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                                                  ÖZET 

 

Amaç: Yenidoğan geçici takipnesi (YDGT) term bebeklerde en sık görülen 

postnatal solunum problemlerindendir. Astımın tanımı ile aynı anlamda olmasa da, 

bronşiyal hiperreaktivite (BHR) tüm yaşlardaki semptomatik astımlı hastalarda 

bulunduğundan, astımın en spesifik ve en önemli tanısal özelliklerinden biridir. 

YDGT geçirenlerde bronşial hiperreaktivite daha sık görülmektedir. YDGT’nin 

BHR ile ilişkisi literatürde tartışılmıştır. Bu çalışmada YDGT ile yenidoğan yoğun 

bakımında takip edilen hastaların 1 yaşından sonraki takiplerinde reaktif hava yolları 

problemi ile karşılaşıp karşılaşmadığını anlamayı ve YDGT’nin astım gibi reaktif 

hava yolları hastalıkları ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Bu çalışmada 01.05.2015 ile 01.05.2018 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine solunum 

sıkıntısı nedeni ile yatırılarak izlenen ve sonrasında YDGT tanısı alan hastaların 

dosya kayıtları retrospektif olarak incelendi. Hastaların cinsiyetleri, doğum haftası, 

doğum kilosu, yenidoğanda yatış süresi, bu süre içerisinde antibiyotik alıp almadığı 

ve ventilasyon ihtiyacı olup olmadığı kaydedildi. Daha sonra 100 tane 1-5 yaş arası 

sağlıklı çocuk kontrol grubu olarak alındı. Toplam 150 hasta 100 kontrol grubu 

telefon ile aranarak reaktif hava yolu hastalığı ile ilgili bilgiler kaydedildi. Elde 

edilen veriler bilgisayar ortamında istatistiksel olarak değerlendirildi. 

Bulgular: YDYBÜ’de toplam 4777 yatış olmuş ve bu hastaların 3370 (%70,5)’i C/S 

ile 1407 (%29,5)’si NSVY ile doğmuştu. Toplam 160 YDGT vakası saptandı. Yatan 

hastalarda YDGT görülme sıklığı %3,2 olarak bulundu. C/S ile doğanların %3,5’inde 

NSVY ile doğanların %2,3’ünde YDGT belirlendi (p₌0,064). YDGT’li 150 hastanın 

79 (%52,6)’unda en az 1 kere bronşiolit geçirme öyküsü vardı. Hasta grubu ile 

kontrol grubunun bronşiolit geçirme sıklığı karşılaştırıldığında hasta grubun 

%52,6’sı, kontrol grubunun ise % 44,0’ünün bronşiolit geçirdiği saptandı. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,179).  Hastaların ilk bronşiolit geçirme 
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yaşı ortalama 5,2±8,66 ay olarak tespit edildi. Kontrol grubunun ilk bronşiolit 

geçirme yaşı ortalaması ise 4,37±6,6 aydı (p₌0,417). Hasta grubunun ortalama doğum 

haftası 37,13±1,84 hafta, kontrol grubunun ise 38,28±1,32 hafta idi(p<0,001). 

Ortalama bronşiolit atak sayısı ise hasta grubunda 1,46±1,85, kontrol grubunda ise 

1,07±1,53 idi (p₌0,071).  Hasta ve kontrol grubundaki bronşiolit geçiren hastaların 

bronkodilatatör günlük ihtiyaç düzeyi karşılaştırıldığında hasta grubunun 2,69±3,33, 

kontrol grubunun ortalaması ise 2,1±2,68 idi ve fark anlamlı değildi (p₌0,138). 

Bronşiolit nedeni ile hastaneye yatış ortalaması karşılaştırıldığında hasta grubunda 

0,28±0,69 iken kontrol grubunda 0,07±0,29 idi (p₌0,001). Atak sırasında sistemik 

steroid kullanım sıklığı hasta grupta %16.0 iken, kontrol grubunda %7,0 idi 

(p₌0,048). Hasta grubunun proflakside inhaler steroid kullanımı kontrol grubuna göre 

yüksekti (p₌0,006). Ayrıca hasta grupta prolakside montelukast kullanım oranı kontrol 

gruptan yüksekti (p₌0,012). 

Sonuç: YDGT’li hastaların reaktif hava yollarına yakalandığında atak sırasında 

sistemik steroid kullanımı, inhaler steroid kullanımı ve montelukast kullanımının 

daha fazlaydı. YDGT hasta grubunun hastaneye yatışında antibiyotik kullanım 

oranını kontrol grubuna göre daha yüksekti. YDGT grubun bronşiolit nedeni ile 

hastaneye yatış oranı yüksekti. Bu sonuçlar ile YDGT ile takip edilmiş olan 

bebeklerin yaşamın ileriki yıllarında reaktif hava yolları problemleri ile daha sık ve 

daha ağır bir klinikle karşılaşabileceği kanısı çıkarılabilir. 

Anahtar kelimeler: Yenidoğanın geçici takipnesi, bronşiyal hiperreaktivite, astım.  
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                                                         ABSTRACT 

 

Objective: Transient tachypnea of the newborn (TTN) is one of the most commonly 

seen postnatal respiratory problems. Although it does not have same meaning in the 

asthma, bronchial hyper-reactivity (BHR) is most specific and important diagnostic 

feature of asthma since it is present in asthma patients at all ages. The BHR is more 

frequently seen patients with previous TTN. The relationship between TTN and BHR 

has been discussed in the literature. In this study, it was aimed to identify whether 

patients followed in neonatal intensive care unit with diagnosis of TTN had 

experienced reactive airway problems after one year of age and to evaluate 

relationship between TTN and reactive airway disorders such as asthma.  

Method: In this study, we retrospectively reviewed files of patient who were 

diagnosed as TTN and admitted to Neonatal Intensive Care Unit of Gaziosmanpaşa 

University, Medicine School between 01.05.2015 and 01.05.2018. For all patients, 

age, gestational age at birth, birth weight, length of stay in neonatal unit, history of 

antibiotic use during this period and ventilation need. In addition, 100 healthy 

children (aged 1-5 years) were included as controls. Overall, data regarding reactive 

airway disease were recorded in 150 patients and 100 controls via telephone 

interview.  

Results: During study period, 4777 patients were admitted to neonatal intensive care 

unit (NICU) including 3370 patients (70.5%)  born via C/S and 1407 patients 

(29.5%) born via normal spontaneous vaginal delivery (NSVD). Among patients 

admitted, TTN incidence was 3.2%). Overall 160 cases with TTN were detected. The 

TTN was detected in 3.5% of patients born via C/S while in 2.3% of patients born 

via NSVD (p<0.064). Of 150 patients with TTN, 79 (52.6%) had history of at least 

one bronchiolitis. When bronchiolitis incidence was compared between patient and 

control groups, it was found that previous history of bronchiolitis was found in 

52.6% of patient group vs. 44.0% of control group (p=0.179). Mean age at first 

bronchiolitis attack was found as 5.2±8.66 months in the patient group whereas 

4.37±6.6 months in the control group (p<0.417). Mean gestation age was 37.13±1.84 

weeks in the patient group and 38.28±1.32 weeks in the control group (p<0.001). 
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Mean number of bronchiolitis attacks was 1.46±1.85 in the patient group vs. 

1.07±1.53 in the control group (p<0.071). When daily bronchodilator need was 

compared, mean daily bronchodilator need was 2.69±3.33 in the patient group 

whereas 2.1±2.68 in the control group, indicating no significant difference (p<0.138. 

Mean number of hospitalization for bronchiolitis was found as 0.28±0.69 in the 

patient group whereas 0.07±0.29 in the control group (p<0.001). The frequency of 

systemic steroid use during attack was 16.0% in the patient group while 7.0% in the 

control group (p<0.048). In addition, prophylactic inhaler steroid use was higher in 

the patient group when compared to controls (p<0.006). Moreover, prophylactic 

montelukast use rate was significantly higher in the patient group than controls 

(p<0.012). 

Conclusion: It was seen that systemic steroid, inhaler steroid and montelukast use 

were significantly higher during reactive airway disease in patients with TTN. When 

TTN patient group was hospitalized, the rate of antibiotic use was higher than that of 

the control group. The hospitalization rate of TTN group was high due to 

bronchiolitis. With these results, it can be concluded that babies who were followed 

up with TTN may face a more frequent and heavier clinic with reactive airway 

problems later in life. 

Keywords: Transient tachypnea of the newborn, bronchial hyperreactivity, asthma.  
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1. GİRİŞ 

 

         Yenidoğan geçici takipnesi (YDGT) term bebeklerde en sık görülen postnatal 

solunum sıkıntılarından birisidir (1). YDGT, fetal akciğer sıvısının 

reabsorbsiyonunda meydana gelen bir sorundan kaynaklandığı düşünülen, postnatal 

ilk birkaç saatte meydana gelen kısa sürede solunum desteği ile gerileyen bir kliniktir 

(2). Yenidoğanlarda çok fazla görüldüğünden ve çok nadir de olsa bazen 

komplikasyonlarla da karşımıza çıktığından YDGT yenidoğan dönemindeki bebekler 

için önem arz eden bir klinik tablodur (3). Postnatal fetal akciğer sıvısının solunum 

yollarından reabsorbsiyon mekanizması henüz kesin olarak anlaşılamamıştır. Doğum 

anında bebeğin vajinada sıkışması ve Starling kuvvetleri gibi olaylar, 

reabsorbsiyonun bir kısmı için açıklık getirebilmektedir. Starling kuvvetlerine göre 

alveollerden interstisyel bölgeye pasif sıvı geçişi, net filtrasyon yönünün interstisyel 

ve alveoler bölgeye doğru olmasından dolayı minimal bir role sahip olduğu, aktif 

iyon transportuna bağlı sıvı geçişinin önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir (4, 5). 

             Reaktif hava yolu hastalığı (RHYH) sanayileşmiş şehirlerde erken çocukluk 

ve süt çocukluğu çağını etkileyen önemli bir akciğer hastalığı sorunudur. Yapılan 

çalışmalara göre bir yaş altı çocukların %25’ini ve beş yaş altı çocukların yaklaşık 

%40’ını etkilemektedir (6, 7). Türkiye’de erken çocukluk döneminde öksürük, hışıltı 

ve dispne ile doktora başvuran ve astım tanı testlerinin uygulanmasındaki zorluktan 

dolayı “reaktif havayolu hastalığı” tanısı alan geniş bir hasta populasyonu mevcuttur. 

Bunların bir kısmında alerjik astım veya atopi mevcuttur (8). 

           Bu çalışmanın amacı yenidoğan geçici takipnesi ile yenidoğan yoğun 

bakımında takip edilen hastaların 1 yaşından sonraki takiplerinde reaktif hava yolları 

problemi ile karşılaşıp karşılaşmadığını anlamak ve YDGT’nin astım gibi reaktif 

hava yolları hastalıkları ile ilişkisini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

                                     2.1. YENİDOĞANIN GEÇİCİ TAKİPNESİ 

 

  Yenidoğanın geçici takipnesi (YDGT), term ve geç preterm bebeklerde                       

takipne (>60/dakika), inleme, çekilme gibi bulgularla postnatal yaklaşık 5-6’ncı 

saatte görülmeye başlar. Çoğu zaman oksijen ihtiyacı %40’ı geçmez ve akut faz 

reaktanları normaldir. Posterior anterior akciğer grafisin (PAAG)’de genelde bilateral 

havalanmada artış, interlober fissürde ya da akciğer plevrasında sıvı birikimi ve 

bronkovasküler görünümde artış gibi radyolojik görünümler olabilir. YDGT, fetal 

akciğer sıvısının bebekte yeteri kadar ve yeterli sürede geri emilememesinden 

kaynaklandığı varsayılmaktadır (9, 10). Klinik bulgular çoğu zaman ilk 24 - 72 saatte 

geriler. Fakat bazı vakalarda kliniğin gerilemesi geciktiği ve akciğer hava kaçağı 

sendromları, pulmoner hipertansiyon ve hipoksi gibi ciddi morbiditeye sebep 

olabileceği bilinmektedir (9, 11, 12). 

             YDGT tanılı hastalara tedavi olarak oksijen desteği,  nazal sürekli pozitif 

hava yolu basıncı (nasal continuous positive airway pressure-NCPAP), senkronize 

olmayan nazal aralıklı zorunlu ventilasyon (nonsynchronize intermittent mandatory 

ventilation-NIMV) desteği verilmektedir ve ayrıca bazı vakalar entübe olarak 

mekanik ventilasyon desteği almaktadır (12, 13). NIMV daha çok prematüre 

bebeklerde respiratuvar distres sendromu (RDS), prematüre apnesi ve ekstübasyon 

başarısızlığı olan vakalarda çok sık tercih edilmektedir. Son zamanlarda YDGT 

tedavisinde de tercih edilmektedir (13, 14). 

         2016 yılında Coşar ve arkadaşları YDGT tanılı hastalarda solunum sıkıntısı 

tedavisinde NIMV’nin SIMV kadar etkili olduğunu söylemişler. Ayrıca 

komplikasyon oranının iki mod arasında hemen hemen aynı olduğunu, solunum 

sıkıntısı olan YDGT’li bebeklerde özellikle senkronize NIMV modunun SIMV’ye 

karşı daha fazla bir avantaja sahip olup olmadığını daha ciddi araştırmalar ile 

karşılaştırmak gerektiğini söylemişler (15). 
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           Postnatal ilk saatlerde solunum sıkıntısı, subkostal çekilmeler, inleme gibi 

semptomlara rağmen minimal oksijen desteği ile siyanozun gerilediği, PAAG’de 

havalanma artışının görüldüğü, 3-5 gün içinde düzelen bu klinik tabloya Avery ve 

arkadaşları  ‘yenidoğanın geçici takipnesi’ tanımlaması yapmışlar. 1971 yılında 

Avery ve arkadaşları solunum sıkıntısı ve takipnesi olan 8 hastada bu kliniği 

tanımlamışlardır (2). 

         Gür ve arkadaşlarının maternal vitamin D eksikliğinin yenidoğan geçici 

takipnesi  (YDGT)  için bir risk faktörü olup olmadığını değerlendirmek için 2015 

yılında yaptığı bir çalışmada hem maternal hem de neonatal vitamin D eksikliğinin, 

YDGT için bir risk faktörü olabileceğini raporlamışlardır (16). 

           YDGT tanısı, Rawlings ve Smith kriterlerine göre; doğumu izleyen ilk 6 saat 

içinde takipne (60 > solunum/dk. solunum hızı), en az 12 saat boyunca takipnenin 

devamlılığı; en az bir göğüs radyografisinde belirgin santral vasküler işaretler, 

genişlemiş interlobar fissürler, simetrik perihiler konjesyon, diyafragma kubbelerinin 

düzleşmesi veya anteroposterior çapın artması ile hiperaerasyon ve bilinen diğer 

solunum sıkıntısı yapabilecek nedenlerin (mekonyum aspirasyonu, solunum sıkıntısı 

sendromu, pnömoni, konjenital kalp hastalıkları) olmaması olarak tanımlanmaktadır 

(17). 

       YDGT’nin patofizyolojisinde fetal akciğer sıvısının doğum sırasında geri 

emiliminde problem olması ve böylece akciğerlerde sıvı birikimine bağlı ödem 

oluşması neden olur (18). 

        Postnatal akciğerlerde yeterli gaz alışverişinin olması için fetal akciğer 

sıvısının atılması gerekmektedir. Gebeliğin son trimestrinde ve doğum esnasında 

fetal akciğer sıvısının üretimi azalır ve akciğerdeki sıvı atılmaya başlar. Ayrıca 

sürfaktan ve antioksidan enzimlerin sentezi artar. Bu basamaklardaki oluşan herhangi 

bir bozukluk postnatal solunum sıkıntısına neden olur (19). 
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                                         2.1.1. Fetal Akciğer Sıvısı 

           Yenidoğan bebeklerin büyük bir çoğunluğu başarılı bir perinatal geçiş 

sergilerken; yaklaşık %10’luk kısmı sıkıntı çektiği için doğum sonrası canlandırıcı 

çabalara ihtiyaç duyar (20).  Bunların bir kısmında neden,  fetal akciğer sıvısının 

retansiyonunun yol açtığı akciğer fonksiyonlarının bozulmasıdır. Hava aralıklarını 

dolduran bu sıvı, ekstra-alveolar interstisyuma göç ederek perivasküler dokularda ve 

interlober fissurlerde birikir. Daha sonra lenfatik ve vasküler dolaşımla bu sıvının 

uzaklaştırılması gerekmektedir (21). 

2.1.1.1. Fetal akciğer sıvısının reabsorbsiyonundaki problemler: 

        Alveol epitelinde bulunan epitelyal sodyum kanal (ENaC)’larının fonksiyon 

bozukluğu: Bu kanallar amilorid duyarlıdır ve fetal akciğerlerden sıvı 

reabsorbsiyonunda rol alırlar. YDGT ve RDS (respiratuvar distres sendromu) 

oluşumunda amilorid duyarlı bu kanalların fonksiyonlarında bozukluk olduğu 

gösterilmiştir (22, 23). Bu kanalların oluşumları perinatal dönemde gelişimsel olarak 

arttığı için prematür bebekler bu sorunlarla daha çok karşılaşır. Alveol epitelindeki 

ENaC ekspresyonu maksimum düzeye term doğan bebeklerde ulaştığı için, prematür 

bebeklerde postnatal fetal akciğer sıvısının reabsorbsiyonu yeterli düzeyde olmaz 

(22). Bunların sonucunda erken doğum eyleminin olması, spontan doğum 

aktivitesinin olmaması ve bunların her ikisinin birden neden olduğu ENaC düzeyinin 

az olması veya fonksiyonlarının yetersiz düzeyde olması fetal akciğer sıvısının 

reabsorbsiyonunu azaltır. Prematür bebeklerde solunum kontrollerinin iyi olmaması, 

solunum kaslarının yeterli kuvvette olmaması ve sürfaktan sentez yetersizliğinin 

düzeyine göre solunum sıkıntısı daha çok olmaktadır (24). 

      Transepitelyal hidrostatik basınç gradyentininin oluşumunu sağlayan akciğer 

kompliyansının olmaması: Bu mekanizmada da solunum yollarından fetal akciğer 

sıvının reabsorbsiyonu geciktirir. Bunun sonucunda pozitif end-ekspiratuar basınç 

(PEEP) uygulaması akciğerdeki sıvının temizlenmesini ve akciğer ventilasyonunu 

sağlar. Hava yollarındaki fazla sıvı pulmoner kompliyansı azaltır ve yüksek ihtimal 

ekstra-alveolar interstisyumdaki sıvıyla küçük hava yollarına dışarıdan bası yaparak 

havayolu direncini arttırır (25). 
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2.1.1.2. Sürfaktan sentezindeki sorunlar: Perinatal yaşamdan postnatal 

hayata geçişi başarmış matür bebeklerde, olgun düzeye ulaşmış bir pulmoner epitel 

sistem ve sürfaktan sistemi mevcuttur. YDGT’li matür bebeklerde çoğu zaman 

sürfaktan düzeyi yeterli miktarda olmasına rağmen hava yolllarındaki epitelde Na 

transportu iyi gelişmemiştir (26). Bunun yanında RDS’li hastalarda ise hem sürfaktan 

sentez yolları hem de Na transportu iyi gelişmemiştir. Fakat matür bebeklerde ve 

takipnesi uzun süre devam eden hastalarda tip 2 pnömositler içinde sürfaktan taşıyan 

sekretuar “lameller cisimlerinin” diğer bebeklere göre daha az olduğunu gösteren 

yayınlar mevcuttur (27). 

2.1.1.3. Doğum eyleminin rolü: Gebeliğin son döneminde solunum 

yollarındaki sıvının hemen hemen %35’i ENaC kanallarındaki değişiklikler sebebi 

ile doğumdan hemen önce, %30’u mekanik transpulmoner kuvvetlerin ve 

katekolaminlerin salınmasıyla aktif doğum eylemi anında ve %35’i ise doğum 

sonrası ağlama ve ilk solunumun yapılmasından sonra temizlenir (28).  Genellikle 

doğum eylemi başlamadan sezaryenla doğumu gerçekleşen bebek, doğumun tüm 

aşamalarını yaşamadığı için ve doğumda karşı-düzenleyici (counter-regulatory) 

hormonlarının daha az salınımına sebep olarak katekolamin salınımı olmadığı için 

fetal akciğer sıvısı yeteri kadar reabsorbe edilemez ve solunum yollarında kalan bu 

sıvı, uygun gaz değişiminin olmasına izin vermez (21).   

                   2.1.1.4. Fetal akciğer sıvısı absorbsiyonunda rol oynayan faktörler 

        Pasif faktörler: Normal spontal vajinal yol ile doğum sırasında bebeğin 

göğsünün sıkışması sonucu fetal akciğer sıvısının yaklaşık üçte biri trakeal yol ile 

oral ve nazal yoldan atılır. Göğüsün sıkışması sırasında uygulanan basınç yaklaşık 

200 cmH2O’ya ulaşırken, sezaryen doğumlarında bu basınç 75 cmH2O civarında 

kalmaktadır. Daha eski makalelerde bu basınç farkının önemli olduğu düşünülürken, 

günümüzde bu basınç farkının sıvı emiliminde öneminin az olduğu vurgulanmaktadır 

(4, 29). 

           Alveollerde geri kalan sıvının az bir miktarı evaporasyon ile atılmaktadır.  

Fetal akciğer sıvısı perivaskuler bölgeye ve interlober fissürlere geçerek kapiller 

sisteme ya da lenfatik sisteme dağılır (29). 
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         Epitelyal sıvı reabsorbsiyonu 

           Pasif Sıvı Transportu: Akciğer kapillerindeki basınç, periferik kapillerden 

daha azdır ve interstisyel bölgedeki negatif basınç daha fazladır. Kapillerin 

geçirgenliği daha fazladır. Net filtrasyon yönü kapillerden interstisyel bölgeye ve 

alveoler alana doğrudur. Bu nedenle aktif iyon transportuna bağlı sıvı geçişinin daha 

önemli olduğu varsayılmaktadır (4). 

           Aktif İyon Transportu: Postnatal akciğer epitelinde aktif iyon transportu iki 

basamakta gerçekleşir. 

          Birincisi alveolar yüzeyden epitel hücresine iyon geçişinin sağlanmasıdır. Bu 

pasif sodyum ve sıvı absorbsiyonundan amiloride duyarlı ENaC sorumludur. Fetal 

akciğer sıvısının boşaltılmasındaki en önemli olayın bu basamak olduğu 

düşünülmektedir. İkinci basamak ise Na-K-ATPaz enzimi sayesinde aktif olarak 

epitel hücresinden interstisyel alana sodyum ve sıvı transportunu içerir (4, 30). 

       Kapiller Sıvı Emilimi: İnterstisyel alana geçen sıvı difüzyon yoluyla 

ozmotik basıncı kendinden daha yüksek olan kapiller venöz sisteme geçer (29). 

      Lenfatik Sıvı Emilimi: İnterstisyel alandaki kalan sıvı lenfatik sisteme geçer 

(29). 

      YDGT’de fetal akciğer sıvısının absorbsiyonunda gecikme olmaktadır. 

Absorbsiyonda rol oynayan fizyolojik faktörlerin herhangi birinde bir problem 

olması (tablo-1) yenidoğanların akciğerlerinde sıvı retansiyonuna ve sonuç olarak 

yenidoğan geçici takipnesine neden olmaktadır (31, 32). 
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Tablo 1: Fetal Akciğer Sıvısının Emilimindeki Gecikme Nedenleri 

1- Pasif faktörlerin sıvı atılımında yetersiz kalması (sezaryen doğum) 

2- Aktif iyon transportundaki patolojiler 

3- Alveol, interstisyel alan ve vasküler yapılar arasındaki onkotik basınç 

değişikliklerindeki yetersizlik 

4- Pulmoner kapiller yetersizlik  

5- Lenfatik drenajın yetersiz olması  

 

 

                               2.1.2. Yenidoğan geçici takipnesinin risk faktörleri 

Tablo 2: Yenidoğan geçici takipnesinin risk faktörleri 

1-Prematürite 

2-Sezaryen doğum(C/S) 

3-Çoğul gebelik 

4-Diyabetik anne bebeği olma ve makrozomi 

5-Annenin astım hastası olması 

6-Erkek cinsiyet 

7-Hızlı ya da uzamış doğum eylemi 

8-Kordonun geç klemplenmesi 

9-Düşük Apgar skoru 

 

 

          1) Prematürite: Prematüritenin YDGT için önemli bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (33). Ayrıca, geç preterm bebeklerde solunum komplikasyonları term 

bebeklerden 4.4 kat daha fazladır (34).  Prematürelerde daha fazla görülmesinin 

nedeni spontan doğumun başlamasıyla birlikte annede ve fetüste hormonal 

değişikliklere neden olan ve fetüsu yenidoğan dönemine girmeye hazır hale getiren 

hamileliğin son haftalarındaki fizyolojik olaylarla açıklanabilir. Akciğer 

olgunlaşmasını etkileyen faktörler olarak gösterilen endojen steroidlerde ve 

katekolaminde artış, fetus miadına geldiğinde ve vajinal doğum olduğu zaman 
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meydana gelir; fetal akciğer sıvısı klirensi, alveoler epitel hücrelerinde trans-epitelyal 

sodyumun, sodyuma duyarlı kanallardan emilmesi ile gerçekleştirilir. Bu sürecin 

bozulması akciğerde sıvı tutulmasına ve alveoler hipoventilasyona neden olabilir 

(35).  

         2) Sezaryen ile doğum (C/S): Sezaryen ile gerçekleşen doğumda, bebeğin 

göğüs kafesi doğum kanalında yeteri kadar sıkışması engellenir. Fetal akciğer 

sıvısının yeteri kadar atılması azalır ve böylelikle YDGT oluşması için önemli bir 

risk faktörü meydana gelir. Spontan doğum eylemi olmadan yapılan elektif sezaryen 

doğumlarda doğum eyleminin neden olduğu hormonal salınımlar da olmayacağı için 

YDGT oluşma riski artar. Bu durum  doğum eylemi olmadan yapılan elektif 

sezaryen, doğum eylemini takiben gerçekleştirilen sezaryen ve NSVY ile doğumların 

karşılaştırıldığı çalışmalarda gösterilmiştir (36). Riskin ve ark.nın YDGT ve gebelik 

yaşı> 35 hafta olan 67 yenidoğan üzerinde yaptığı çalışmasında YDGT'li hastalarda 

ortalama gebelik yaşı daha düşük ve sezaryen oranı daha yüksekti. Çalışma 

sonuçlarına göre, gebelik yaşı <38 hafta ve elektif sezaryen ameliyatı YDGT riski ile 

ilişkili bulunmuştur (37). Mostafa Hefny'nin sezaryen ve vajinal yöntemle doğmuş 

yenidoğanlarda yaptığı çalışmalarda YDGT riski, kontrol grubuna göre vajinal 

yöntemle doğanlarda 1,5 kat daha yüksek olarak bulunmuş (38). 

       3) Çoğul gebelik: Çoğul gebeliklerde genellikle sezaryen ile doğum 

yapılması ve prematüre doğum riskinin daha fazla olmasından dolayı YDGT riski 

artmaktadır. Son zamanlarda yardımcı üreme tekniklerinin kullanımının artması 

sonucu; çoğul gebelik sayıları, preterm ve geç preterm doğum oranları da artış 

göstermiştir. Bundan dolayı prematüre doğum riskleri daha fazla olduğundan bu 

bebeklerde solunum sıkıntısı riski daha fazla olmaktadır (39). 

       4) Diyabetik anne bebeği olma ve makrozomi: Diyabetik anne 

bebeklerinin doğumlarının sezaryen ile olma ihtimalinin daha fazla olması YDGT 

olma riskini açıklayabilir. Streptozosin ile diyabet yapılan fare yavruları 

incelenemeye alındığında akciğer matürasyonunun daha geç olduğu, akciğer NaK-

ATPaz α-1 alt ünitesi mRNA düzeyinin ve Na-K-ATPaz fonksiyonunun % 40 

civarında gerilediği görülmüştür. Bu enzimin fonksiyonundaki azalma diyabetik anne 

bebeklerindeki YDGT riskinin artışındaki sebebi olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca 
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bebeğin makrozomik olması, C/S için endikasyon oluşturarak YDGT için risk 

faktörü sayılabilecek diğer şartların meydana gelmesini kolaylaştırır. Persson ve 

arkadaşlarının 3322 diyabetik anneden doğan bebeklerde yaptığı çalışmada YDGT 

riskinin diğer bebeklere göre 2-3 kat fazla olduğu gösterilmiştir (40). 

       5) Annenin astım hastası olması: Annesinde astım tanısı olan bebeklerde 

YDGT’sinin daha fazla görüldüğü yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. β-adrenerjik 

etkinin akciğerlerden sıvı emiliminde etkili olduğu bilinmektedir. β-adrenerjik 

reseptörlerde azalmanın astımın oluşum patogenezinde rol aldığı da bilinmektedir. 

Sonuç olarak astımlı anne bebeklerinde artmış YDGT riskinin β-adrenerjik 

duyarsızlığa genetik yatkınlık sonucu oluşabileceği düşünülmüştür (41). 

     6) Erkek cinsiyet: Fetüste hava keseciklerinde glikojen bulunduran kuboidal 

hücreler tip-2 alveolar hücrelere dönüşmektedir. Fareler üzerinde yapılan 

çalışmalarda dişi fetüslerde küboidal epitel hücrelerinin gestasyon yaşı aynı olan 

erkek cinsiyete göre daha çok olduğu gözlemlenmiştir. Akciğer hücre sayısı 

hakkında fikir veren toplam deoksiribonükleik asit (DNA) sayısı ve sürfaktan sentezi 

için olması gereken fosfatidilkolin düzeyinin kızlarda erkek cinsiyete göre daha önce 

arttığı görülmüştür. Bu olay dişi fetusta akciğer matürasyonunun erkek cinsiyetten 

daha önce tamamlandığını ve sürfaktan yapımının daha önce başladığını 

göstermektedir. Term dişi farelerde α-ENaC mRNA (mesenger ribonükleik asit) 

düzeylerinin erkek cinsiyete göre daha yüksek olduğu görülmüştür (42). 

       7) Hızlı ya da uzamış doğum eylemi: Doğum ağırlığı fazla olan bebeklerde 

doğum süresi daha fazla olmaktadır ve bu nedenle YDGT geliştiği düşünülmektedir. 

Doğum süresinin hızlı olması da sürenin uzaması gibi YDGT açısından bir risk 

faktörüdür. Katekolaminler ve diğer stres hormonların etki süresi ile doğum 

kanalında kalınan zamanın kısalması YDGT ‘ne sebep olabilir (17). 

         8) Kordonun geç klemplenmesi: Postnatal kordun klemplenmesi için en 

uygun süre 45 saniyedir. Eğer işlem gecikirse bebekte hipervolemi ve polisitemiye 

sebep olarak santral venöz basıncın yükselmesine ve bebekte takipne ve pletorik cilt 

rengi olmasına sebep olur (43). Kordonun geç klempe edilmesinin hemoglobin ve 

hematokrit düzeylerine etkisinin karşılaştırıldığı çalışmada erken dönemde 

hematokrit ve hemoglobin düzeyleri daha yüksek bulunmuştur (44). 
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          9) Düşük Apgar skoru: Bebeğin birinci dakikadaki Apgar skoru < 7 olması 

YDGT oluşturan risk faktörleri arasında yer almaktadır (43). 

 

                            2.1.3. Klinik ve Fizik Muayene Bulguları 

         Yenidoğanın geçici takipnesi, kendi kendini sınırlayan akciğerin geçiş 

dönemindeki bir klinik problemidir. Klinik bulgular doğumdan hemen sonra 

başlayan solunum sıkıntısının tüm belirtileri olabilir. Takipne, inleme, burun kanadı 

solunumu, interkostal ve subkostal çekilmeler, hipoksi ve siyanoz olabilir. Genellikle 

bu klinik 48-72 saat içinde gerileyebilir. Oskültasyonda akciğer sesleri çoğu zaman 

normaldir, ral ya da ronküs yoktur. Laboratuvar sonuçlarında çoğu zaman belirgin 

patoloji görülmez. Kan gazında hafif düzeyde hipoksemi görülebilir. Respiratuar ya 

da metabolik asidoz çok nadirdir. Özellikle solunum sıkıntısı fazla olan hastalarda 

yorulma ve hipoventilasyon sonucu hiperkapni oluşumu açısından dikkatli 

olunmalıdır (45). 

                                       

                   2.1.4. Radyolojik Bulgular 

      Radyolojik olarak değerlendirme yapılırken; pnömoni, RDS, hava kaçakları, 

mekonyum aspirasyon sendromları dışlanmalıdır. PAAG’de YDGT düşündüren 

bulgular: 

        1-Parakardiyak ve perihiler çizgilenmeler 

        2-Hafif kardiyomegali 

        3-Akciğerdeki sıvı artışı nedeni ile Kerley A ve Kerley B çizgileri 

        4-İnterstisyel ödem 

        5-Hava hapsi nedeni ile simetrik havalanma artışı (46). 
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                                            2.1.5. Tanı 

    Klinik ve radyolojik bulgularla tanı konulur. Bu bulgular; 

   1)Posnatal ilk 6 saatte başlayan takipne ve takipnenin en az 12 saat sürmesi 

   2)PAAG’de YDGT ile uyumlu bulguların olması (havalanma artışı, vasküler 

konjesyon, fissürlerde sıvı birikimi) 

   3)Benzer klinik bulguları olan diğer hastalıkların (pnömoni, RDS, hava kaçakları, 

mekonyum aspirasyon sendromları) olmaması (18, 47). 

  

           2.1.6. Ayırıcı Tanı ve Tedavi 

         Ayırıcı tanıda 24 saatten uzun süren klinik varlığında sepsis veya pnömoni 

düşünülmeli, kardiyomegali 3. günden sonra devam ediyorsa kardiyolojik 

problemlerden açısından değerlendirilmelidir. Tedavideki temel yaklaşımlar; çevre 

ısısının optimum düzeyde ayarlanması, beslenmenin solunum sıkıntısı gerileyene 

kadar orogastrik sonda veya parenteral olacak şekilde düzenlemesi ve 

oksijenizasyonun yeterli şekilde sağlanması şeklinde destekleyici niteliktedir. 

Nadiren %40’tan fazla oksijen konsantrasyonuna ihtiyaç duyarlar. Ayrıca, gerekli 

ilave oksijen konsantrasyonu daha fazlaysa veya bebekte takipnenin yanı sıra 

solunum eforu da arttıysa nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı (nCPAP) 

kullanılabilir. Ancak, diğer solunum sıkıntısı nedenlerinden ayırt etmek zor 

olduğundan 6 saatten uzun süren takipne, iki saati aşan inleme varlığında ya da ilk 

yatışta bir akut faz reaktanı yüksekliği durumunda hastalara antibiyotik başlanıp, 

kültürler negatif ise 48 saat sonra kesilir. Diüretiklerin tedavide yeri yoktur (48). 

Elektif sezaryenlerde doğum eylemi başlangıcına kadar özellikle 39-40 haftalık 

gebelik yaşına kadar bekletilmesi YDGT insidansını azaltacaktır (49). 
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                                            2.1.7. Prognoz 

        Yenidoğanın geçici takipnesi kendi kendini sınırlayan, benign bir durum 

olarak kabul edilse de infantlarda yaşamın erken dönemlerinde hırıltılı solunum 

ataklarını artırdığına dair veriler artmaktadır(49). Prognozu genellikle iyi seyredip 

mortalite ya da morbidite çok görülmez. Akciğer grafisi bulguları üçüncü günün 

sonunda düzelmiyorsa veya takipneleri beşinci günden sonra da mevcutsa başka 

patolojik sebepler düşünülmelidir. YDGT’nin uzun dönemde akciğer morbiditesine 

olan etkilerine dair yapılan bazı çalışmalarda yenidoğan döneminde YDGT tanısı 

alan vakaların okul öncesi dönemde astım ve hışıltı atağı görülme riskinin daha fazla 

olduğu gözlenmiştir (50). 

            Shohat ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yenidoğan geçici takipnesi ile 

takip edilmiş 58 adet 4-5 yaş arası çocuk ile YDGT öyküsü olmayan aynı yaş grubu 

kontrol hastaları karşılaştırılmış. YDGT öyküsü olan hastalarda atopi kliniği, birinci 

derece akrabalarında atopi öyküsü, 2 den fazla hışıltı atağı geçirme öyküsü ve 

çocukluk çağı astım kliniği kontrol grubu çocuklara göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (51). 
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                           2.2. REAKTİF HAVA YOLU HASTALIĞI 

 

        Tekrarlayan hışıltı veya diğer adıyla reaktif hava yolu hastalığı (RHYH) 

sanayileşmiş şehirlerde erken çocukluk ve süt çocukluğu çağını etkileyen önemli bir 

akciğer hastalığı sorunudur. Yapılan çalışmalara göre bir yaş altı çocukların %25’ini 

ve beş yaş altı çocukların yaklaşık %40’ını etkilemektedir (7, 52). 2014 yılında 

Brezilya’da 1028 bebek üzerinde yapılan bir çalışmada bebeklerin %48,5’unda ilk 1 

yaşında bir veya daha fazla hışıltı atağı görülmüşken, %23,9’unda iki veya üçten 

fazla tekrarlayan hışıltı atağı olduğu görülmüştür (53).  Her ne kadar bu hastaların 

büyük bir kesiminde şikayetler zamanla gerilese de büyük bir kesiminde sonradan 

astım ortaya çıkabilmektedir (54, 55). 

        Ülkemizde de çocukluğun erken döneminde öksürük, hışıltı ve dispne öyküsü 

ile kliniklere gelen ve astım tanı testlerinin yapılmasındaki zorluktan dolayı “reaktif 

havayolu hastalığı” tanısı alan büyük bir hasta kitlesi vardır. Castro-Rodriguez ve 

arkadaşlarının yaptığı klinik bir sınıflandırmada, üç yaşın altında tekrarlayan hışıltı 

atağı geçiren hastaların kendilerinde egzama hikayesi, ailelerinde astım öyküsü 

mevcutsa veya soğuk algınlığı, alerjik rinit olmadan hışıltı öyküsü olması ve/veya 

periferik kanda %4’ten fazla eozinofili olması durumlarından ikisi varsa astım olma 

riski artmaktadır (8). 

       Astımın tanımı ile aynı anlamda olmasa da, bronşiyal hiperreaktivite (BHR) 

tüm yaşlardaki semptomatik astımlı hastalarda olduğundan, astımın en spesifik ve en 

önemli tanısal özelliklerinden biri olarak kabul edilmektedir (56, 57).  Bazı 

çalışmalar göstermektedir ki BHR astım prognozunu belirlemektedir. BHR’nin 

astımın ortaya çıkışı için önemli bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir (57, 58). 

Ayrıca kistik fibrozis, bronşektazi, bronkopulmoner displazi gibi daha birçok kronik 

pulmoner hastalıklarda ve alerjik rinitte de bronşiyal hiperreaktivite artmıştır (56). 

BHR’nin genetik bir temele dayandığı kesinlik kazanmıştır.  Buna rağmen, doğumsal 

ya da sonradan kazanılan bir özellik olup olmadığı halen tartışılmaktadır (57). Turner 

ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı bir çalışmada ilk vizing atağından önce BHR 

tespit edilen bebeklerde ilerde astım gelişme riskinin daha yüksek olduğu 

görülmüştür (58). 
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         BHR gelişimi için en önemli risk faktörlerinden biri de atopik bünyeye sahip 

olmaktır. Fakat her atopik insanda BHR gelişmez veya her BHR’li hasta atopik 

bünyeli olmayacağı bilinmelidir. Son çalışmalarda BHR’nin atopi ile arasındaki ilişki 

kesin olarak açıklanamamıştır. Astımın diğer bir başka esas özelliği olan solunum 

yolu inflamasyonunun da BHR oluşmasına sebep olduğu ileri sürülmüştür (57). Son 

yapılan çalışmalar enflamasyonun BHR için gerekli ve yeterli bir özellik olmadığını 

göstermiştir (59).  Bundan dolayı, BHR oluşumu için hedef organ cevabında da 

değişme olması gerektiği düşünülmektedir. Bu hipoteze göre, kronik inflamasyon bir 

uyaran olarak bronş duvarlarında “remodeling” olarak isimlendirilen kronik yapısal 

farklılaşmanın olması için kilit rol üstlenmektedir. “Remodeling” olmaya devam 

ettikçe, özellikle bronş düz kas kütlesi arttıkça kas kontraktilitesinde de değişiklikler 

olmakta. Bu olay hedef organ yanıtını değiştirip, solunum yollarını akut uyaranlara 

karşı aşırı yanıt veren bir duruma getirmektedir (59). 

         Bronşiyal hiperreaktivite tanısını koymakta bronş provakasyon testleri 

yapılmaktadır. Bu testler metakolin, histamin, adenozin, hipotonik veya hipertonik 

aerosoller gibi farmakolojik agonistler ya da egzersiz, soğuk ve kuru hava gibi 

fiziksel uyaranlar ile yapılmaktadır (60). Yapılan bu testlerin her biri “non-spesifik 

hiperreaktivite”yi göstermektedir. Hastanın ev tozu akarı, polen gibi duyarlı olduğu 

herhangi bir alerjen veya mesleği ile ilgili duyarlılığa sebep olan ajanların 

inhalasyonuyla yapılan testlerde de “spesifik hiperreaktivite” saptanmaktadır (56).  

Provokasyon testlerinde kullanılan ajanlardan bazıları (metakolin, histamin, 

prostoglandinler, lökotrienler), bronş düz kaslarını hedef alır. Bronş düz kasında 

bulunan reseptörleri aktive eder ve bronşların doğrudan daralmasına sebep olur 

(direkt yol). Mesela, metakolin; bronş düz kaslardaki muskarinik M3 reseptörleri 

uyarır ve refleks yolla direkt bronkokonstriksiyon yaptırır.  Metakolin ile normal 

insanlarda 8-16 mg/ml’ye kadar bronkospazm meydana gelmez iken, BHR’li 

hastalarda neredeyse her zaman 8 mg/ml altında bronkospazm olur. Bazı uyaranlar 

ise (egzersiz, ökapnik soğuk ve kuru hava hiperventilasyonu, hipotonik ya da 

hipertonik serum fizyolojik inhalasyonu, AMP, propranolol, bradikinin, sülfür 

dioksit, metabisülfit, vb) bronş düz kaslarını dolaylı olarak uyarıp 

bronkokonstriksiyona sebep olurlar (indirekt yol). Bu tür uyaranlar; inflamatuvar 

hücreler, nöronal hücreler ve bronş epitel hücreleri üzerinden proinflamatuvar 
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sitokinlerin salınmasına sebep olurlar ve bronş düz kas hücrelerini etkilerler. İndirekt 

yolla etki eden uyaranlar kullanılarak yapılan provakasyon testleri; astım için hem 

daha özgül olmakta, hem de astımın şiddeti ile daha iyi korelasyon göstermektedir 

(60). Hastalardaki solunum yollarının inflamatuvar durumunu göstermede kullanılan 

indirekt uyarı testlerinin, direkt uyarı testlerine göre daha iyi olduğu bildirilmektedir. 

Bundan dolayı indirekt testler astımın diğer kronik akciğer hastalıklarından 

ayrılmasında da faydalı olabilmektedir (61). Altı yaşından küçük astımlı çocuklarda 

sedasyon verilmesi sakıncalı olacağından ve kooperasyon zor olacağından BHR, 

parsiyel transkutan oksijen basıncı (PtcO2) ölçümü ile kolayca belirlenebilir. Küçük 

çocuklarda kullanılan bronkokonstriktörün PtcO2 ’de %15’lik azalmaya sebep 

olması bronş aşırı duyarlılığını olduğunu gösterir. Büyük çocuklarda kullanılan 

metakolin ve AMP, burada da uyaran olarak kullanılabilmektedir (62). 
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                                                    2.3. ASTIM 

    2.3.1. TANIM 

        DSÖ’ye göre astım tanımı: birden çok hücresel etmenin sebep olduğu, 

solunum yollarının kronik inflamatuar hastalığıdır. Kronik inflamasyon bronşial aşırı 

duyarlılık ile ilişkilidir ve genellikle geceleri ve sabaha karşı, tekrarlayan wheezing, 

öksürük ve dispne ataklarına sebep olur. Astım dünya genelinde 300 milyon insanı 

etkilemektedir ve gelişmekte olan ülkelerde görülme sıklığı giderek artmaktadır (63, 

64). 

    2.3.2. EPİDEMİYOLOJİ 

        Son zamanlarda yapılan birçok epidemiyolojik çalışma, astımın görülme 

oranları farklı da olsa dünyadaki bütün insanları etkileyen bir hastalık olduğunu 

ortaya çıkarmıştır. ’Uluslararası Çocukluk Çağında Astım ve Allerjik Hastalıklar 

Çalışması (ISAAC)’ astım prevelansını, sebeplerini ve göreceli risk faktörlerini 

ortaya koymayı hedefleyen büyük bir araştırmadır. Ve bu çalışma 56 ülkede 155 

merkezde 6-7 yaş ve 13-14 yaş grubunda olan 721.601 çocukta yapılmıştır. ISAAC 

yöntemine göre gelişmiş toplumlarda astım prevelansı %4-23 arasında görülmektedir 

(65). Ülkemizde yapılan bölgesel prevalans araştırmaları sonuçlarına göre astım 

görülme sıklığı çocuklarda %2-16 arasında bir prevelans göstermektedir (66, 67) 

        Bronşial astım yaşamın her dönemimde görülebilmektedir. Hastaların 

yaklaşık %30’unda başlangıç genellikle 1 yaş civarında olmaktadır. %80-90’ında ilk 

semptomlar 4-5 yaşlarından önce görülmektedir. Astım ergenlikden önce erkeklerde 

görülme sıklığı iki kat fazladır. Daha sonraki yıllarda ise her iki cinste de aynı oranda 

görülmektedir (68). 
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                                 2.3.3. Astımın Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

            Astım kalıtsal bir zeminde, farklı kişilerde farklı düzeyde etki gösteren 

infeksiyöz, biyokimyasal, psikolojik ve immunolojik faktörlerin etkisi ile meydana 

gelen kompleks bir hastalıktır(69). Çocukluk çağı astımının nedeni tam olarak 

belirlenmemiş olmakla birlikte günümüzde yapılan çalışmalar, genetik ve çevresel 

faktörler arasında bir etkileşim olabileceğini bildirmektedir. Hastanın yaşadığı 

ortamdaki solunumsal maruziyetler; inhale allerjenler, viral solunum yolları 

enfeksiyonları ve sigara dumanı gibi kimyasal ve biyolojik etmenleri kapsar. 

Yatkınlığı olan kişide, bu yaygın maruziyetlere immun cevap gelişir. Bunlar uzamış, 

patojenik enflamasyon ve zedelenmiş solunum yollarının anormal onarımına neden 

olur. Yaşamın erken dönemlerinde gelişmekte olan akciğerlerdeki bu patojenik 

olaylar, havayollarının gelişmesi ve farklılaşmasını etkileyerek, erişkin yaşlarda 

solunum yollarında değişikliğe neden olurlar. Solunum yollarında bu değişiklikler 

olduktan sonra maruziyetin devam etmesi durumu daha da kötüleştirir (70). 

Genetik Faktörler 

           Astım kalıtsal yatkınlığı olduğu bilinen bir hastalıktır. Yapılan araştırmalar 

hastalığın genetik geçişinde, birden fazla gendeki değişikliklerin neden olduğunu 

bildirmektedir (71). Astımlı çocukların ebeveynlerinde ya da kardeşlerinde astım, 

alerjik rinit, atopik dermatit gibi hastalıkların olması, tüm bu hastalıkların kalıtsal 

nedenli olduğunu akla getirmektedir. Ebevenlerinden birisi astımlı ise doğacak 

çocuğun astımlı olma riski % 20 - % 30’larda iken, ebevenlerinden her ikisinde de 

astım tanısı mevcut ise bu risk %60-%70’lere kadar çıkmaktadır. İkiz kardeşlerde 

yapılan araştırmalarda ise monozigot olanlarda astım görülme oranı dizigotlara göre 

çok daha fazla olduğu bildirilmektedir. Yapılan araştırmalar astımın kalıtsal 

yatkınlığını desteklemekle birlikte kalıtım şekli tam olarak bilinmemektedir (72, 73). 

Çevresel Faktörler: 

         Ebeveynlerinin birisinin sigara kullanması ya da pasif sigara içiminin 

çocuklarda astım riskini arttırdığına ait bilgiler bulunmaktadır (74).  Bebeğin gerek 

intrauterin dönemde gerekse postnatal dönemde sigara ile teması olması fetal akciğer 

gelişimini bozabilir ve bebekte geri dönüşümsüz solunum yolu hasarlarına neden 
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olabileceği gösterilmiştir (75). Annesi sigara içen bebeklerin kord kanında IgE 

düzeyinin 2 kat daha fazla olduğu görülmüştür. Gebelik dönemde annesi sigara içen 

çocukların daha küçük hava yolu çapına sahip olduğu görülmüştür (76). 

       Genetik yatkınlığı olan çocukların allerjenlere erken dönemde ve çok fazla 

maruz kalmaları immunolojik duyarlılığı arttırarak astım için kolaylaştırıcı bir zemin 

oluşmaktadır. Sensitize olan kişilerin allerjene maruziyet kalması, havayolu 

enflamasyonunu artırarak başka irritan maruziyetlerine karşı da hipersensitivite 

olmasına neden olabilir. Başlıca aeroallerjenler; Hayvan tüyü, ev içi allerjenler, 

özellikle toz akarları dünyada astımın tetiklenmesinde en sık etmendir, hamam 

böcekleri, küfler ve mevsimsel allerjenler (polenler, mevsimsel küfler) olarak 

sınıflandırılabilir (77). 

         Hava kirliliğine neden olan maddeler havayolu inflamasyonunu artırır ve 

astım şiddetinin artmasına neden olur. Ozon, sülfür dioksit, parçacıklı materyal, odun 

ya da kömür dumanı, endotoksin, mikotoksinler ve toz bu maddelerin başlıcalarıdır. 

Bazı araştırmalar bu etkenlerin havayolu geçirgenliğini arttırdığını ve allerjenlerin 

etkilerinin daha fazla olmasına sebep olduğunu göstermiştir (78). 

Egzersiz 

       Egzersiz bronkospazma neden olarak hastalarda astım ataklarını tetikleyebilir. 

Egzersiz, bronş içinde hiperosmolariteye neden olur ve hiperosmolarite lümende 

mast hücreleri tarafından histamin, prostoglandin ve lökotrienlerin salınmasına ve 

sonuçta düz kaslarda bronkokonstriksiyona neden olur. Bunun yanında irritan 

reseptörler nervus vagusu uyararak refleks bronkokonstriksiyona neden olurlar (69). 

Enfeksiyonlar 

       Viral solunum yolları enfeksiyonları yaşamın ilk yıllarında çok sık 

görülmektedir. Bu enfeksiyonlar vizinglerin en önemli sebebi olarak görülmektedir. 

En sık görülen etmen ise RSV(respiratuvar sinsityal virüs)’dir. İlk 6 ay özellikle en 

önemli ve riskli dönemdir. Toplumdaki çocukların yaklaşık %70’i 1 yaşına kadar 

RSV ile enfekte olurlar. 2 yaştan sonra daha çok parainfluenza ve rinovirusler 

görülmektedir(79, 80). 
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2.3.4. Astım Patogenezi 

            Semptomlar epizodik olsa da astım hastalarındaki solunum yolu 

inflamasyonu devamlı olmaktadır. Astımın şiddeti ile inflamasyonun yoğunluğu 

arasındaki korelasyon tam olarak açıklanamamıştır (81).  İnflamasyon hastaların 

büyük bir kısmında burun ve üst hava yollarını kapsayan tüm hava yollarında 

mevcuttur fakat fizyolojik etkileri ana bronşlarda daha belirgindir. Astım büyük hava 

yollarını etkilemekle birlikte daha küçük bronşları ve bronşiyolleri de etkileyebilir. 

Astımın tüm klinik sınıflamalarında solunum yollarında kronik bir inflamasyon 

mevcuttur. Hava yolu inflamasyonuna solunum yolu düz kasları ve subepitelyal 

lamina retikülarisin kalınlaşması, solunum yolu duvarında matriks birikimi, 

mikrovaskülaritede ve nöron ağlarında artma, artmış submukozal bezler ve mukoza 

metaplazisi eşlik eder. Mukus tıkaçları zaten tıkalı olan hava yollarında daha da 

tıkanıklığa sebep olmaktadır. Mukus tıkaçları, mukus, serum proteinleri, inflamatuar 

hücreler ve hücre artıklarından (nükleik asit, eozinofil granül proteinleri) 

oluşmaktadır. Fatal astımın meydana gelmesinde aşırı mukus üretimi submukozal 

bezlerin hipertrofisi ve hiperplazisi neden olmaktadır. Hastalığın süresi uzadıkça ve 

şiddeti arttıkça hava yolundaki inflamatuar ödem artar ve hava yolu duvarının 

kalınlaşması artar. T yardımcı hücre tip 2 (Th2) inflamasyonu sonucu goblet 

hücrelerinde hiperplazi ve hipertrofi olur. Epitelyal hasar ve stresten sorumlu 

epitelyal growth faktör (EGF) gibi büyüme faktörlerinin salınmasında IL-4, IL-5, IL-

9 ve IL-13 gibi sitokinler etkilidir (82). 
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                     Şekil 1: Havayollarının yapısal değişiklikleri ve yeniden yapılanma (83) 

 

   

2.3.5. Klinik Bulgular 

       Astım; hırıltılı solunum, dispne, göğüste sıkışma hissi ve/veya öksürük gibi 

çok fazla değişen semptomlar ile birlikte değişken ekspiratuvar hava akımı kısıtlılığı 

ile karakterize bir hastalıktır. Semptomlar ve hava akımı kısıtlılığı zamanla ve 

inflamasyonun yoğunluğuna bağlı olarak değişkenlik gösterir. Bu değişimler 

genellikle ağır bir egzersiz, alerjen veya irritana maruz kalma, ortam değişimi veya 

viral solunum yolu enfeksiyonları örneğin RSV benzeri faktörler tarafından 

tetiklenmektedir (56).  Astımda hava yolu aşırı duyarlılığı ve kronik hava yolu 

inflamasyonu. semptomların görülmediği veya akciğer fonksiyonunun normal olması 
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durumunda bile çoğu zaman devam eder, fakat bu reaksiyonlar tedavi ile 

geriletilebilir.  Bazen hastalar haftalar veya aylarca klinik olarak bir semptom 

yaşamayabilir. Öte yandan, hastalar hayati tehlike yaşatabilen epizodik astım atakları 

da yaşayabilirler (56). 

         Bir çocuk yaşı ne olursa olsun yılda en az 3 veya daha fazla hışıltılı atak 

geçirmesi aksi ispatlanana kadar astım olarak kabul edilmelidir (84). Astım tanısı, 

klinik bulguların, ayrıntılı öykü, fizik muayene ve laboratuvar bulguların birlikte 

değerlendirilmesi ile ortaya konur (85).  Solunum semptomları astım haricinde akut 

veya kronik başka pulmoner hastalıklarda da olabileceği için semptomların türleri 

ayırıcı tanıda önem arzetmektedir (56). 

          Birden çok semptomun olması (hırıltı, dispne, öksürük, göğüste sıkışma 

hissi) özellikle büyük çocuklarda, semptomların genellikle gece veya sabah erken 

saatlerde artması, semptomların viral solunum yolu enfeksiyonları,  ağır egzersiz, 

alerjenlerle temas, hava değişimleri, egzoz ve sigara dumanı veya ağır kokular 

benzeri irritanlar ile artması. Bu özellikler astım için tipiktir ve bunların olması 

durumunda hastanın astım olma ihtimali artmaktadır (56). 

        2.3.6. Fizik Muayene 

      Aralıklı olan kuru öksürük atakları ve ekspriyum anında duyulan hışıltı 

astımın en sık görülen kronik semptomlarıdır. Küçük çocuklar göğüs ağrısı ile 

başvururken, daha büyük çocuklar dispne ve göğüste sıkışma semptomlarına 

sahiptirler. Solunum semptomları daha çok geceleri ve sabaha doğru olur. Atakları 

daha çok inhale alerjenler ve viral solunum yolu enfeksiyonlar tetikler. Fiziksel 

aktivasyon ile artan öksürük ve vizing atakları gün içinde ortaya çıkar. Bir çok 

hastalıkta da benzer semptomlar olacağından, şikayetlerin gece ve sabaha karşı 

olması, tekrarlayıcı nitelikte nöbetler halinde olması, mevsime göre değişkenlik 

göstermesi ve şikayetlerin kendiliğinden ya da uygun tedavi ile gerilemesi astım 

tanısını destekler. Astımın en önemli klinik özelliklerinden bir tanesi de, 

bronkodilatörlere ve inhale kortikostreoidlere dramatik cevabın olmasıdır. Ağır astım 

ataklarında yardımcı solunum kasları solunuma destek verir. Bunlar interkostal, 

subkostal, suprasternal çekilmeler ve burun kanadı solunumudur. Atak sırasında 

hastada sessiz akciğer tablosu ortaya çıkabilir ve hasta siyanotik olabilir (56). 
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          Ciddi bronkokonstriksiyon olduğunda hışıltı duyulmayabilir, taşipne, 

yardımcı solunum kaslarının solunuma desteği, cildin nemli ve hiperemik görüntüsü, 

mukozalarda kuruma, hipoksi nedenli periferik siyanoz, taşikardi, pulsus paradoksus, 

solunum yetmezliğine bağlı letarji ve ajitasyon meydana gelebilir. Hatta bilinç 

bulanıklığı bile görülebilir. Özellikle küçük çocuklarda diyafram ve karın kaslarının 

aşırı kullanımına bağlı olarak batın muayenesinde karaciğer ve dalak palpe edilebilir 

(86). Bazen birlikte görülebilen hastalıklar açısından bizlere yol gösterecek atopik 

dermatit (yanak, boyun, ekstansör yüzeylerde veya fleksuralarda yerleşik, eritemli ve 

üzerinde mikropapüler kaşıntılı lezyonlar), allerjik rinit (göz altlarında mor halkalar, 

nazal mukozanın soluk ve ödemli olması, seröz akıntı), nazal polip görülmesi halinde 

astım açısından dikkatli olunmalıdır (86). 

  

     2.3.7. Radyolojik Görüntüleme 

      PAAG’de hafif astımlı hastalarda genellikle anormal bulgulara rastlanılmaz. 

Ağır astımda peribronşiyal kalınlaşma, kostalarda düzleşme (havalanma artışını 

gösterir) ve atelektazik alanlar görülebilir. PAAG astımı diğer tanılardan 

ayırmamızda ve astımda gelişebilecek komplikasyonların (pnömotoraks ve atelektazi 

gibi) saptanmasında önemlidir (56). 

   

2.3.8. Laboratuar Testleri 

Akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

Solunum Fonksiyon Testleri 

Solunum fonksiyon testleri hava yolu darlığının şiddetini, geri 

dönüşümlülüğünü (reverzibilite), değişkenliğini (variabilite), bronşial 

hiperreaktivitenin değerlendirilmesini sağlar. Bu sonuçlarla astım tanısının 

konulmasında yardımcı olur. Spirometri ve zirve ekspirasyon akımı [Peak Expiratory 

Flow (PEF)] ölçümleri beş yaşın üzerindeki hastalar daha uyumlu olabileceği için bu 

yaşlardan büyük hastaların solunum fonksiyonlarının değerlendirilmesinde 

kullanılanılır. Astımlı hastaların takibinde ve hastanın tedaviye olan yanıtını 
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izlemede objektif sonuçlar vermesi sebebiyle çok değerli bir testtir. Fakat hastanın 

solunum fonksiyon testlerinin normal olarak raporlanması astım olmadığı anlamına 

gelmez (56). 

Spirometrik Yöntem: Astımlı hastalarda obstrüksiyonun derecesinin 

hesaplanmasında, tanı ve izleminde spirometrelerle yapılan tetkikte FVC (maksimal 

bir inspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyonla çıkarılan hava hacmi), FEV1 (zorlu 

ekspiryumda ilk saniye içinde akciğerden çıkarılan hava miktarı), PEF (ekspiratuar 

zirve akım hızı),  %FEF 25-75 (zorlu vital kapasitenin %25’i ile %75’i arasındaki 

ortalama akım) ve FEV1/FVC oranı parametreleri kullanılır. Test uygun şekilde 

yapılabildiğinde, ilk olarak hastanın ilk değerleri kaydedilir ve hemcinsindeki, boy 

ve ağırlığı benzer olan çocukların parametreleri ile karşılaştırılır. FVC ve FEV1 için 

tahmini değerin ≥%80, FEF %25-75 değerinin tahmini değerin ≥%70 bulunması 

gerekmektedir. Bu değerlerden daha aşağı değerler solunum yollarında bir tıkanıklık 

olduğunu akla getirir. Astım dışında birçok hastalık hava yollarında darlık yapabilir. 

Bunun astım veya dışındaki hastalıklara bağlı olup olmadığı ayırımı yapmak için en 

iyi ölçüm FEV1/FVC oranıdır. FEV1/FVC oranı sağlıklı çocuklarda genellikle > 0.9, 

yetişkinlerde ise > 0.75-0.80’dir. Bir hastanın spirometrik testinde obstrüksiyon 

saptandığında astımın en önemli özelliklerinden biri olan reversibilitenin varlığını 

göstermek gerekir. Bu nedenle erken veya geç reverzibilite testlerine ihtiyaç vardır. 

Bu testlerin pozitif olması astım tanısına yaklaştırır (56). 

Erken Reverzibilite Testi 

Solunum fonksiyon testinde ilk alınan değerlerin ardından hastalara hızlı 

etkili beta-2 agonistler inhalasyon şeklinde verilir ve daha sonra test yeniden yapılır. 

Yeniden yapılan testlerde FVC ve FEV1 parametrelerinde ≥%12 veya 200ml artış, 

FEF%25-75 parametresinde ≥%25 artış görülmesi ve PEF'te en az %15 düzelme 

olması halinde test pozitif olarak kabul edilir (56). 
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 Geç Reverzibilite Testi 

 

 Bu testte hastalara ilk yapılan spirometrik testin yapılmasının ardından 1-2 

hafta süreyle astım tedavisi (inhale steroid) verilir ve daha sonra test yeniden yapılır. 

İkinci defa yapılan testlerde FVC ve FEV1 parametrelerinde  ≥%12 veya 200ml artış, 

FEF%25-75 parametresinde ≥%25 artış görülmesi ve PEF'te en az %15 düzelme 

olması halinde test pozitif olarak kabul edilir (56). 

 

Bronş Provakasyon Testleri 

Bronş provakasyon testleri; astım kliniği olan fakat solunum fonksiyon 

testleri normal olarak ölçülen hastalarda bronş hiperreaktivitesini anlamak için 

yapılan testlerdir. Bronş provakasyon testleri yapılma tekniğine göre direkt 

(metakolin, asetilkolin, histamin, prostaglandin D2, sistienil lökotrienler) ve indirekt 

(egzersiz, adenozin, hipohipertonik salin, soğuk/kuru hava, mannitol) testler olarak 

gruplandırılır (87). En çok yapılan yöntemler; metakolin, histamin ve egzersiz 

provakasyon testleridir. Bu testlerdeki hedef, FEV1’de bazal değere göre, % 20 

düşüşe neden olan kümülatif dozu bulmaktır. FEV1’de % 20 azalmaya sebep olan 

doza provokatif doz (PD20), veya provokatif konsantrasyon (PC20) denir. Bu değer 

ne kadar düşük bulunursa, bronş aşırı duyarlılığı o kadar fazladır anlamına gelir. 

PC20 16 mg/ml den fazla ise hasta yüksek ihtimalle astım değildir. PC20 1 mg/ml 

altında ise hastada astım tanısı yüksek ihtimalle vardır. PC20 değerinin 4-16 mg/ml 

olması sınırda bronş aşırı duyarlılığı, 1-4 mg/ml arasıda olması ise hafif bronş aşırı 

duyarlılığı vardır şeklinde düşünülür (88, 89). 

  Zirve Ekspirasyon Akımının Değerlendirilmesi (PEF ölçümü) 

            Zirve ekspirasyon akımı ölçümü, spirometre ya da bir zirve akım ölçer (PEF-

metre) yardımıyla yapılır. PEF-metre cihazları hava akımı kısıtlanmasını ev 

ortamında ölçebilmek için ideal bir cihazdır ve bu yöntem astımın tanısında ve 

takibinde çok önemlidir. PEF’de günlük farklılığın (sabah-akşam değişkenliği) 

%20’den daha yüksek olması durumu bizi astım tanısına yaklaştırır (90). 
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Alerjik duyarlanmanın değerlendirilmesi 

         Kişide atopi olması ve solunum bulguları da mevcut ise alerjik astım olma 

ihtimali artar. Fakat bu olay astıma spesifik değildir ve tüm astım tiplerinde yoktur. 

Atopik olup olmaması deri prick testi ile ya da serum immunoglobulin E (sIgE) 

düzeylerine bakılarak değerlendirilebilir (56). 

a. Deri Testleri 

       Hikayesinde alerji düşünülen çocuklarda ilk yapılması gereken tetkiklerden 

biri deri prick testidir. Yaygın olarak bulunan çevresel alerjenleri kapsayan (polenler, 

ev tozu akarları, küfler, hayvan tüy ve deri döküntüleri) solüsyonlar ile kolun 

yüzeyine enjekte edilir. Negatif kontrole göre 3 mm’den fazla kabarıklık olması 

pozitif kabul edilir. Tecrübeli biri tarafından yapıldığında basit, hızlı, uygulanması 

kolay, ucuz, yüksek sensitivitesi ve erken faz alerjen duyarlılığını gösterebilen bir 

testtir fakat buna rağmen yanlış negatif ve yanlış pozitif sonuçlar alınabilir (56, 91). 

b. Serum Total IgE  

       Bronş aşırı duyarlılığının olduğu hastalarda genellikle IgE düzeyi yüksektir. 

IgE düzeyi alerjik hastalıklarda artabilir. Bundan başka yaş, genetik yapı, çevresel 

etkenler ve paraziter hastalıklar gibi durumlarda da artabilir. IgE düzeyi yüksek 

olması alerjik astım tanısı aldırmadığı gibi, düzeyin düşük olması astım tanısından 

uzaklaştırmaz (92). 

c. Serum Spesifik IgE 

      Çocukluk döneminde görülen astımın hemen hemen %70-80’i alerjen spesifik 

IgE birlikteliğinde oluşan alerjik/atopik astımdır. Alerjenler ile duyarlanmayı 

belirlemede çok fazla tercih edilen güvenilir bir yöntemdir. Altı aydan küçük 

çocuklarda deri reaktivitesi düşük düzeyde olduğu için bu dönemdeki çocuklarda 

bakılabilir. Bunun dışında, deri prick testini tolere edemeyen ağır dermografizm ve 

atopik dermatiti olan çocuklarda, yüksek sensitivite sebebiyle anaflaksi riski yüksek 

olanlarda, antihistaminik veya beta bloker kullananlarda tercih edilmektedir (93, 94). 
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d. Total Eozinofil    

     Yapılan birçok çalışmada eozinofillerin; solunum yollarında epitel hasarına 

neden olduğu, pulmoner fonksiyonlar ve bronş aşırı duyarlılığı üzerine olumsuz 

etkiler yaptığı görülmüştür (56).  Periferik kanda eozinofillerin 450/µL ya da %4’ün 

üstünde seyretmesi eozinofili olarak tanımlanır.  Çocuklarda eozinofili olması ileriki 

yaşlarında astım riskinin artmış bir göstergesi olabileceği kanısına varılmıştır. Fakat 

allerjik hastalıklarda her zaman eozinofil sayısının yüksek olmayacağı gibi, 

eozinofili de her zaman alerjik bir hastalık olacağı manasına gelmez (95, 96). 

Astımda hava yolu enflamasyonunun değerlendirilmesi 

        Astım tanılı çocuklarda şikayetlerin ve solunum fonksiyonlarının her zaman 

altta yatan hava yolu enflamasyonunun düzeyini belirtmediği gösterilmiştir (97). 

Bundan dolayı astım tanılı hastaların takibinde hava yolu enflamasyonunun da 

değerlendirilmesi gerektiği düşünülmektedir. Bu nedenle invaziv (bronş biyopsileri 

ve bronkoalveolar lavaj) ve invaziv olmayan (uyarılmış balgam incelenmesi, soluk 

havasında nitrik oksit ölçümü, uçucu organik bileşenler, soluk havası sıcaklığı, 

yoğunlaştırılmış soluk havası) teknikler uygulanmaktadır (98). 

      Balgam incelemesi: 

        Balgamdaki eozinofiller periferik kandaki eozinofillere kıyasla astım için 

daha duyarlı ve daha spesifiktir. Balgam incelemelerinde eozinofil düzeyi %3 ve 

üzerinde olması eozinofilik inflamasyon olduğunu gösterir (99). Eozinofilden zengin 

inflamasyonu olan hastaların steroid tedavisine yanıtının iyi olduğu bilinmektedir 

(100). 

Soluk havasında Nitrik Oksit (NO) Ölçümü 

       Hava yolu enflamasyonunu noninvaziv olarak ölçmede en çok kullanılan 

yöntemdir. Soluk havasında ölçülen nitrikoksitin fraksiyonel konsantrasyonu 

(FENO) hava yolu enflamasyonunu saptamada, tanıda ve gruplandırmada 

kullanılabilmektedir. Ayrıca astımlı hastaların tedavi izleminde veya tedaviye uyum 

sürecinde bir belirteç olarak da kullanılabilmektedir (101). Solunum havasındaki NO 

düzeyi, astım hastalarında sağlıklı kişilere göre ve özellikle atopik astımda nonatopik 

astıma göre belirgin olarak yüksek olduğu görülmüştür (102).               
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                                         2.3.9. Astım Tedavisi 

 

    Astım tedavisinde hedefler: 

-Astım yönetiminin uzun vadeli hedefleri risklerin azaltılması ve semptomların 

kontrol altına alınması, 

-Hastanın yükünü azaltmak ve astımla ilişkili ölüm riskini azaltmak, 

-Alevlenmeleri, hava yolu hasarını ve ilaç yan etkilerini azaltmak, 

-Hastanın astım ve tedavisi ile ilgili kendi hedefleri de belirlenmelidir (103). 

 

   Astım şiddetinin belirlenmesi ve tedavinin şekillendirilmesi 

        Astımın şiddeti, gündüz ve gece olan semptomlarının sıklığı, spirometrede 

havayolu darlığının derecesi ve PEF’deki değişkenlik parametrelerine göre sınıflanır. 

    Tablo 3 : Astım şiddetinin sınıflandırılması (104) 

Astım ağırlığı 
tipi 

Semptomların 
sıklığı 

Alevlenmelerin 
şiddeti 

Gece 
semptomları 

Akciğer 
fonksiyonları 

İntermitan Haftada birden 
az 

Kısa ve hafif Ayda iki veya 
daha az 

FEV1 ya da PEF 
beklenenin ≥ 
%80, PEF 
değişkenliği <% 
20 

Hafif persistan Haftada birden 
çok, günde 
birden az 

Uyku ve 
aktiviteyi 
etkileyebilir 

Ayda ikiden 
fazla 

FEV1 ya da PEF 
beklenenin ≥ 
%80, PEF 
değişkenliği <% 
20-30 

Orta persistan Günlük 
semptomlar 

Uyku ve 
aktiviteyi 
etkileyebilir 

Haftada birden 
fazla 

FEV1 ya da PEF 
beklenenin 
%60-80, PEF 
değişkenliği 
>%30 

Ağır persistan Günlük 
semptomlar 

Sık  Sık  FEV1 ya da PEF 
beklenenin≤ 
%60, PEF 
değişkenliği 
>%30 
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          Astım şiddeti, semptomları ve alevlenmeleri kontrol etmek için gerekli tedavi 

seviyesinden geriye dönük olarak değerlendirilir. Hasta birkaç aydır kontrol tedavisi 

gördükten sonra ve semptomları azaldı ise, tedavinin azaltılması hastanın minimum 

etkili tedavi seviyesini bulduktan sonra değerlendirilebilir. Astımın şiddeti kalıcı bir 

özellik değildir ve aylar veya yıllar içinde değişebilir. Astımın şiddeti, hasta birkaç 

ay düzenli kontrol tedavisi aldıktan sonra tekrar değerlendirilebilir (56). 

 

 

Tablo 4: Astımın kontrol durumuna göre aşamalandırılması (104) 

Özellikler  Kontrollü  Kısmi kontrollü Kontrolsüz  

Gün içi semptomları Haftada ≤ 2 Haftada ≥2  

 

 

Bir haftada kısmi 

kontrollü grubun 

özelliklerinden 3 

ya da daha 

fazlasının olması 

Aktivite kısıtlılığı Yok  Bazen  

Gece semptomları Yok  Bazen  

Rahatlatıcı tedavi 

ihtiyacı 

Haftada ≤ 2 Haftada ≥2 

Akciğer 

fonksiyonları(PEF 

ya da FEV1) 

Normal  Beklenenin ≤ %80 

Alevlenmeler Yok  Yılda bir ya da 

daha fazla 

Haftada bir 
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Astım kontrolünde basamak tedavisi 

          Basamak tedavisi; astım tedavisi başladıktan sonra, tedaviye yanıtı 

değerlendirmek, hastanın tedaviye yanıtına göre, gerekirse tedavisini değiştirmek 

için kullanılan bir yöntemdir. Her basamakta tercih edilen kontrol tedavisi 

değerlendirilir ve kontrol iyi değilse başka basamak tedavisi tercih edilir. Astımı 

belirli bir tedavide iyi kontrol edilmeyen hastalar için, aynı adımda farklı bir ilaç 

düşünülmeden önce veya basamak değistirilmeden önce tedaviye uyum, inhaler 

kullanma tekniği ve komorbiditeler kontrol edilmelidir (103). 

                                         

                                        Astımda basamak tedavisi 

Tablo 5: Astımda basamak tedavisi(103) 

İKS:İnhale kortikosteroid ,LTRA:Lökotrien reseptör antagonisti 

 

 Step 1 Step 2 Step 3 Step 4  Step 5 

Alevlenmeleri 

önleyici ve 

semptomları 

kontrol edici 

tedavi 

Düşük doz İKS + 

formoterol 

Düşük dozda 

İKS yada  

düşük doz İKS 

+ formoterol 

Düşük doz 

İKS + uzun 

etkili  β2 

agonist  

Orta doz 

İKS + 

uzun etkili   

β2 agonist 

Yüksek doz 

İKS + uzun 

etkili  β2 

agonist 

ek tedavi 

önerileri, örn., 

tiotropium 

anti-lgE, 

ANTİ-IL5 / 

5R, ANTİ-

IL4R 

Diğer kontrol 

seçenekleri 

Kısa etkili   β2 

agonist 

alındığında düşük 

doz İKS ekle 

LTRA yada  

kısa etkili   β2 

agonist  

alındığında 

düşük doz İKS 

ekle 

Orta doz İKS 

yada düşük 

doz 

İKS+LTRA 

Yüksek 

doz İKS, 

tiotropium 

yada 

LTRA 

ekle 

Düşük doz 

OKS ekle fakat 

yan etkileri 

dikkate al. 

Tercih edilen 

rahatlatıcı tedavi 

Düşük doz İKS +  formoterol  Düşük doz İKS + formoterol 

Diğer güvenilir 

seçenekler 

β2 agonist 
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Astım tedavisinde kullanılan ilaçlar 

1- Kontrol edici ilaçlar 

             İnhaler steroidler (İKS): Astım tedavisi için en önemli anti-enflamatuar 

ilaçlardır. İKS hastaların semptomlarını azaltır, akciğer fonksiyonunu arttırır, yaşam 

kalitesini arttırır ve alevlenme ve astımla ilgili hastaneye yatışları ve ölüm riskini 

azaltır. Potansiyelleri ve biyoyararlanımları bakımından farklılıklar gösterirler, fakat 

faydaların çoğu düşük dozlarda görülür. İKS kullanan çoğu hastada yan etkiler fazla 

görülmez. Lokal yan etki olarak orofarengeal kandidiyazis ve disfoni görülebilir: Bu 

etkiler bir ara parçası kullanılarak(aerochamber gibi), su ile durulanarak ve 

solunduktan sonra tükürülerek azaltılabilir. Uzun süreli yüksek doz kullanımı 

osteoporoz, katarakt ve glokom gibi sistemik yan etki riskini artırır (103). 

 

Tablo 6: Çocuklarda inhaler steroidlerin tahmini eşdeğer dozları (105) 

 

İlaç  Düşük günlük 

doz (mcg) 

Orta günlük 

doz (mcg) 

Yüksek günlük 

doz (mcg) 

Beklometazon 

dipropiyonat 

100-250 250-500 >500 

Budesonid  100-200 200-400 >400 

Flutikazon 

propiyonat 

50-100 100-250 >250 

Siklesonid  80-160 160-320 >320 

                  mcg: mikrogram 

                      

 

Lökotrien modifiye edici ilaçlar: Lökotrien reseptör antagonistleri beş yaşın 

üzerindeki hastalarda bütün ağırlık derecelerinde klinik yarar göstermektedir, fakat 

bunun yararı düşük doz inhaler steroidlerden daha azdır (106, 107).  Bu grup ilaçlar, 
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egzersizlerden önce kullanıldığında egzersiz nedeni ile gelişebilecek 

bronkokonstrüksiyona karşı belirli bir koruma göstermektedir. Düşük doz inhaler 

steroidlerle semptomları kontrol altına alınamayan hastalarda lökotrien reseptör 

antagonistlerinin tedaviye katılması klinik düzelmeyi ve atakların sıklığının 

azalmasına neden olmaktadır (108). 

Uzun etkili inhaler β2-agonistler: Uzun etkili inhaler β2-agonistler, beş yaş 

üzerindeki astım tanılı hastalarda düşük doz inhaler steroidle astım semptomları 

kontrol altına alınamadığında ek tedavi olarak ilk seçilmesi gereken ilaç olarak 

kullanılması önerilmektedir. Astım tedavisinde tek başına kullanılması 

önerilmemektedir (109). Yapılan birçok araştırmada, solunum fonksiyon testlerinde 

ciddi boyutlarda düzelme sağladıkları gösterilmiştir (110). Fakat uzun etkili β2-

agonistler tedaviye eklendiğinde atak sıklığında azalma olmadığı görülmüştür (111). 

Tek doz uzun etkili β2-agonist inhalasyonu egzersizin neden olduğu 

bronkokonstriksiyonu birkaç saat geriletmektedir. Rutin tedaviye eklendiğinde 

koruma süresi gerilemekte, ancak yine de kısa etkili β2-agonistlerden daha uzun 

süreli olmaktadır (112).     

    

Rahatlatıcı ilaçlar  

              1- Kısa etkili inhaler β2-agonistler: Akut ataklarda ve egzersizin neden 

olduğu bronkokonstriksiyonu geriletmek için kullanılır ve bronkokonstriksiyonu 

hızlıca geriletir. Bu grup ilaçlar sadece gerekli olduğunda ve olabildiğince en düşük 

dozda ve gerekli sıklıkla kullanılmalıdır. Tremor ve taşikardi gibi yan etkileri 

olabilir. Düzenli kullanımla hızlıca bu etkilere hızlıca tolerans gelişir. Bu grup 

ilaçları fazla miktarda veya düzensiz kullanım astım kontrolünün iyi olmadığını 

gösterir (113). 

2- Antikolinerjikler: Bronş duvarındaki ödemini gerileterek ve mukosilier 

klirensi düzelterek bronkodilatasyona neden olur (77). Yüksek dozda ve uzun süre 

kullanımları bronş düz kas hücresinde β reseptör sayısında değişime neden 

olabileceği için gerekmedikçe kullanılmamalıdır. Ayrıca ellerde titreme, çarpıntı ve 

QT mesafesinde uzama yapabilirler (114). 



32 
 

            3- Uzun etkili β2-agonistler: Düşük doz İKS kullanılarak astım hedeflendiği 

gibi kontrol altına alınamadığında, İKS tedavisine uzun etkili β2 agonist eklenmesi 

semptomları geriletir ve solunum fonksiyonunu daha iyi düzeltir. İKS’nin dozunun 

iki katına çıkarılmasına göre, tedaviye uzun etkili β2 agonist eklenmesi hastada 

atakların azalması konusunda daha hızlı ve etkili bir şekilde fayda gösterir. İki doz 

seçeneği vardır: idame ve rahatlatıcı tedavileri için beklometazon veya budesonid ile 

formoterolün düşük doz kombinasyonu ve idame ilacı olarak düşük doz İKS uzun 

etkili β-2 agonist ile yanında rahatlatıcı olarak kısa etkili β2 agonist (113). 

           Taşikardi, baş ağrısı veya kramplar uzun etkili β-2 agonist nedenli olabilir. 

Astım tedavisinde uzun etkili β-2 agonist, İKS olmadan kullanılmamalıdır. Ciddi 

olumsuz yan etkilere neden olabilir (113). 

           4- Sistemik kortikosteroid: Kısa süreli tedavi (yetişkinlerde genellikle 5-7 

gün) şiddetli akut alevlenmelerin tedavisinde kullanılır ve 4-6 saat gibi sürede etki 

gösterebilen önemli bir ilaçtır. Oral kortikosteroid terapisi IM(intramuskuler) veya 

IV(intravenöz) terapisine tercih edilir ve nüksün önlenmesinde etkilidir. Ciddi astımlı 

bazı hastalarda OKS ile uzun süreli tedavi gerekebilir, ancak yan etkiler göz önünde 

bulundurulmalıdır. ( Yan etkileri: kısa süreli kullanımda uyku bozukluğu, reflü, iştah 

artışı, hiperglisemi, ruh hali değişiklikleri gibi bazı olumsuz yan etkiler görülebilir. 

Uzun süreli kullanımda ise önemli sistemik advers etkiler; katarakt, glokom, 

hipertansiyon, diyabet, adrenal supresyon, osteoporoz gibi ciddi yan etkiler ortaya 

çıkabilir.) Osteoporoz riskini değerlendirip ve uygun şekilde tedavi verilmelidir 

(103). 

Astım Ataklarının Tedavisi 

Astım atağı, öksürük, dispne, göğüste daralma hissi ve hırıltılı solunum gibi 

semptomların bir veya birkaçının olması ya da önceden olan bu semptomların 

şiddetinde artma ile meydana gelen klinik tablo olarak tanımlanır (115). 

Oksijen: Çocuklar solunum fonksiyon testleri yapılırken uyumsuz 

olduklarından pulse oksimetresi ile takip çok önemlidir. Oksijen satürasyonunu 

yüzde 95’in üstünde olacak şekilde nasal kanül, maske veya hood ile oksijen desteği 
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verilmelidir ve yüzde 92’nin altında olan bir oksijen satürasyonun hastaneye yatış 

için önemli bir gösterge olduğu unutulmamalıdır (116). 

    Hızlı etkili inhaler β2-agonistler: Astım atak tedavisinde en önemli ilaç 

grubundadır. İnhale salbutamolun başlangıç dozu 2 puf (1 puf=100 mcg)dur. Fakat 

bazen ağır ataklarda 6 puf’a kadar çıkılabilir. Eğer ilaç nebülizatör ile verilecekse 

2,5 mg salbutamol (3 ml serum fizyolojik ile) verilmelidir. Orta-ağır ataklarda 

salbutamole iyi cevap alınamazsa ipratropiyum bromid ilk 1 saat için 20 dk ara ile 2 

puf (80 mcg) veya nebülizatör ile (250 mcg) uygulanabilir (117). 

İpratropium bromür: En önemli kullanım endikasyonu kısa etkili β2 

agonist tedavisine hastanın yeterli yanıt vermemesidir. Metilksantin tedavisi 

verilmeden önce kullanımı düşünülebilir. Doz başına 125-250 µgr önerilir (118). 

Teofilin: Göstereceği etki ve güven aralığı ile ilgili tedirginlikler olmasından 

dolayı akut astım atağında kullanımı pek yoktur. β2 agonistlerle karşılaştırıldığında 

bronkodilatör etkinliği daha azdır (104). 5 mg/kg dozda IV puşenin ardından, 0,5-1 

mg/kg/saatte olacak şekilde infüzyon verilir (118). 

Sistemik glukokortikosteroidler: Akut astım atak tedavisinde tercih en 

önemli ve en etkili ilaçlardandır. Ağır atakta, orta atakta ve hızlı etkili β2 agonist 

grubu ilaç ile yapılan başlangıç tedavisine rağmen semptomlarda gerileme 

olmamışsa ya da oral glukokortikosteroid kullanan ve daha eski ataklarda sistemik 

steroid ihtiyacı olan hafif atakla başvuran hastalarda fayda sağladığı 

savunulmaktadır (104). Sistemik steroidlerin akut astım atak tedavisinde erken tercih 

edilmesinin nedenleri atak ve hastanede yatış süresini kısaltması, atağın 

ağırlaşmasını ve tekrarını önlediği ve mortaliteyi azalttığı içindir. Tedavi dozu 

ortalama 1 mg/kg (hafif ataklarda 0,5 mg/kg, orta ve ağır ataklarda 1-2 mg/kg; 

maksimum 60 mg prednizolon ) olmalıdır (118). 

İnhale glukokortikoidler: Salbutamolle birlikte yüksek doz verildiğinde, 

salbutamolun tek başına yaptığı bronkodilatasyondan daha etkili olduğu, özellikle 

ağır astım ataklarda sistemik steroid tedavisine göre semptomları düzeltmede ve 

hastanede yatış süresi üzerinde daha etkili olduğu söylenmektedir. Maliyetinin fazla 

olmasından dolayı kullanımı kısıtlıdır (104). 
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Magnezyum: Rutin olarak pek kullanımı yoktur. Fakat başlangıç tedavisine 

yetersiz cevap veren ve tedavinin 1. saatindeki değerlendirmede PEF değeri %60’ın 

altında olan hastalarda bu tedavi denenebilir (104). 

Helyum-oksijen tedavisi: Rutin astım atak tedavilerinde pek tercih edilmez. 

Sadece hayatı tehdit edici ataklarda rutin tedavi uygulanmış hastada yanıt yetersiz 

ise alternatif tedavi yöntemi olarak tercih edilebilir (104, 118). Bunun sebebi yeterli 

bronkodilatör yapamaması ve düşük oksijen içermesi sebebi ile hipoksi riski 

taşıdığından tercih edilmez (119).              
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                                      3. MATERYAL –METOD 

 

          Bu çalışmada 01.05.2015 ile 01.05.2018 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine solunum 

sıkıntısı nedeni ile yatırılarak izlenen sonrasında yenidoğan geçici takipnesi tanısı 

alan hastaların dosya kayıtları retrospektif olarak incelendi ve hastalar telefon ile 

aranarak çalışmayla ilgili gerekli bilgiler verilerek çalışmaya dahil edilen çocuklar 

hakkında bilgi alındı. Hastaların cinsiyetleri, doğum haftası, doğum kilosu, 

yenidoğanda yatış süresi, bu süre içerisinde antibiyotik alıp almadığı ve ventilasyon 

ihtiyacı olup olmadığı kaydedildi.  

        Hastalar aranarak bronşiolit geçirip geçirmediği, geçirenlerde bronşiolit atak 

sayısı, ilk atağı geçirdiği yaş, hastaneye yatış sayısı, yattı ise antibiyotik kullanma 

durumu ve antibiyotik grubu, bronkodilatör günde kaç defa kullandığı, atak sırasında 

sistemik streoid verilip verilmediği, kronik tedavide inhaler steroid kullanımı, 

proflakside inhaler steroid ve montelukast kullanıp kullanmadığı, ailede atopi 

öyküsü sorgulandı. Yeterli bilgi alınamayan hastaların bilgileri e-nabız sisteminden 

tarandı. 

         Kontrol grubu olarak da Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde doğmuş ama yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı olmamış 1-5 yaş arası 

çocuklar alındı. 

          Yenidoğan yoğun bakımımıza solunum sıkıntısı neden ile yatışı yapılan 

kardiyak problemleri, konjenital pnömonisi, konjenital anomalisi olmayan solunum 

sıkıntısı 72 saat içinde gerileyen hastalar YDGT olarak kabul edildi (9). Solunum 

sıkıntısı ağır olup IMV, CPAP, entübasyon desteği verilen vakalar kaydedildi.  

          Hasta grubununda doğum haftası 32 ile 41 hafta arası olan hastalar çalışmaya 

dahil edildi. Yalnızca 1 hasta 32 doğum haftasına sahipti. Kontrol grubundaki 

sağlıklı bebeklerde de gebelik haftası aralığı 32 ile 41 hafta olarak belirlendi. 
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          YDGT’li hastalarda bazen ventilasyon ihtiyacı olmaktadır. Biz hastalarımız 

ventilasyon ihtiyacına göre IMV, CPAP ve ventilasyon ihtiyacı olmadı şeklinde 

gruplandırdık. 

          Hastaları doğum haftasına göre 3 gruba ayırdık. 36 hafta+6 gün ve altında 

doğanlar prematür, 37-42 hafta arasına term, 42 hafta üzeri doğanları postterm 

olarak kaydettik (120). 

          Doğum kilosuna göre sınıflandırırken, gebelik haftasına göre 3 persentil altı 

olanlar SGA, 3-90 persentil arası olanlar AGA, 90 persentil arası olanlar LGA 

olarak sınıflandırıldı (120). 

         Hastalar ve kontrol grubunun ilk olarak bronşiolit atağı geçirip geçirmediği 

sorgulandı. Bronşiolit atağı geçirenlerin günde kaç defa inhale bronkodilatör ihtiyacı 

olduğu sorgulandı. Atağı ilk geçirdiği ay sorgulandı. Atak sırasında sistemik steroid 

kullanımı karşılaştırıldı. Ayrıca kronik tedavide ve proflakside inhaler steroid 

kullanımı sorgulandı. 

         Hastalar ağır bronşiolit atağı geçirdiğinde hastaneye yatış gerekebilir. Bazen 

de ek bakteriyel enfeksiyon eklenmektedir. Hastaların ve kontrol grubunun bu 

sebeplerden dolayı hastaneye yatışları ve yatış sıklığı sorgulandı. Antibiyotik 

ihtiyacı olanların hangi grup antibiyotik kullandığı not edildi. 

        Konjenital kalp hastalıklığı, konjenital pnömoni olarak değerlendirilen hastalar 

çalışma dışı bırakılmıştı. Belirtilen tarihler arasında 160 adet yenidoğan geçici 

takipnesi olan hasta bulunmuştur. 2 hasta konjenital kalp hastalığı, 2 hasta konjenital 

pnömoni olduğu için 6 hasta ise ulaşılamadığından çalışma dışı bırakılarak 150 hasta 

ile çalışma yapıldı. Kontrol grubu olarak da 100 adet sağlıklı bebek çalışmaya dahil 

edildi. 
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                                 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

            Çalışma gruplarının genel özellikleri hakkında bilgi vermek amacı ile 

tanımlayıcı analizler yapıldı. Sürekli değişkenlere ait veriler Ortalama±Standart 

Sapma şeklinde; kategorik veriler ise n(%) şeklinde gösterildi. Gruplara göre nicel 

değerlerin farklılıkları Bağımsız Örneklem T Testi; nitel değerlerin farklılıkları ise 

Ki-Kare Testi ile incelendi.  P değerleri 0.05’den küçük 

hesaplandığında istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Hesaplamalarda hazır 

istatistik yazılımı kullanıldı. (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., 

Somers, NY).                
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                                           4. BULGULAR  

          

 01.05.2015-01.05.2018 tarihleri arasında Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi 

Araştırma Uygulama Hastanesinde yenidoğan servisi ve yoğum bakım ünitesinde 

toplam 4777 yatış olmuş ve bu hastaların 3370 (%70,5)’i C/S ile 1407 (%29,5)’si 

NSVY ile doğmuştu. Toplam 160 YDGT vakası saptandı. Yatan hastalarda YDGT 

görülme sıklığı %3,2 olarak bulundu. C/S ile doğanların %3,5’inde, NSVY ile 

doğanların %2,3’ünde YDGT belirlendi. YDGT görülme sıklığı C/S ile doğanlarda 

daha yüksek olmasına rağmen fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p₌0,064) 

(Tablo 7). YDYB ünitesinde toplam 1902 hasta yatışı olmuş ve bu hastalarda YDGT 

görülme sıklığı %8,4 olarak saptandı. 

 

Tablo 7: YDYBÜ ve servise yatışlarda doğum şekline göre hastaların dağılımı     

 YDGT KONTROL YDGT DIŞI 

YATAN 

         HASTA 

        χ2       p 

NSVY 34 (%2,4) 1373 (%97,6) 1407 (%29,5)       

3,433 

  

   0,064 C/S 116 (%3,4) 3254  (%96,6) 3370 (%70,5) 

TOPLAM 150 (%3,2) 4627 (%96,8) 4777 

C/S:sezaryen  NSVY: normal spontan vajinal yol   YDGT:yenidoğan geçici takipnesi 

                               

           3 yıllık süre içerisinde 160 YDGT tanılı vaka vardı. Bunlardan 6’sına telefon 

ile ulaşım sağlanamadığından ve 2 hasta konjenital kalp hastalığı, 2 hasta konjenital 

pnömoni olduğu için çalışmaya alınmadı. Çalışmaya toplam 150 hasta dahil edildi. 

            YDGT’li 150 hastanın 51 (%34,0)’i kız, 99 (%66,0)’u erkekti. Kontrol grubu 

olarak alınan 100 sağlıklı çocuğun %55,0’i kız, %45,0’i erkekti. Erkeklerde YDGT 

kızlardan daha sıktı (p₌0,001). Vakaların 116 (%77,3)’sı C/S, 34 (%22,7)’ü NSVY 

ile doğmuştu. Kontrol grubunun ise %76,0’sı C/S, %24,0’ü NSVY ile doğumu 

gerçekleşmişti(p₌0,927) (Tablo 8).     
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Tablo 8: Çalışma grubunun cinsiyete ve doğum şekline göre dağılımı 

 

                              Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

Cinsiyet 

Kız 51(34)(a) 55(55) (b) 

10,834 0,001* 
Erkek 99(66) (a) 45(45) (b) 

Doğum Şekli 

C/S 116(77,33) 76(76) 

0,008 0,927 
NSVY 34(22,67) 24(24) 

C/S: sezaryen    NSVY:  normal spontan vajinal yol  a: 0 cells (%0,0) have expected count less than 5. 

b: computed only for a 2x2 table 

 

 

 

          YDGT’li vakaların 74 (%49,3)’ü preterm, 76 (%50,7)’sı term idi (Şekil 2). 

Doğum ağırlığına göre sınıflandırıldığında 128 hasta AGA (%85,3), 11 hasta SGA 

(%7,3), 11 hasta LGA (%7,3) olarak tespit edildi (Şekil 3). 

 

 

 

                                                             

                                  Şekil 2: Gebelik yaşına göre hasta grubunun dağılımı   

49.30%

50.70%

PRETERM TERM
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                                 Şekil 3: Hasta grubunun doğum ağırlığına göre dağılımı 

 

 

           Hastaların 109 (%72,7)’u yardımcı solunum desteğine ihtiyaç duymamıştı, 26 

hasta (%17,3) CPAP, 15 hasta (%10,0) IMV desteği almıştı (şekil 4). 

 

Şekil 4: Hasta grubunda ventilasyon ihtiyacı oranları 

 

7.30%

85.30%

7.30%

SGA AGA LGA

73%

17%

10%

Ventilasyon ihtiyacı grafiği

Ventilasyon ihtiyacı olmayan

CPAP

IMV
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          Hastaların 63 (%42,0)’üne yenidoğanda yatış süresince antibiyotik tedavisi 

verilmiş iken, 87 (%58,0)’sine antibiyotik başlanılması gerekli görülmemişti. 

           Hasta grubunun gebelik yaşına göre doğum ağırlığı sınıflamasında %49,33’ü 

preterm, %50,67’si term idi. Kontrol grubunda bu oran ise  %23,0’ü preterm, %72,0 

term, %5,0’i postterm idi (p₌<0,001)(tablo 9). Gebelik haftasına göre doğum 

ağırlıkları karşılaştırıldığında ise hasta grubunun %85,33’ü AGA, %7,33’ü SGA, 

%7,33’ü LGA idi. Bu oranlar kontrol grubunda ise  %89,0 AGA, %8,0 SGA, %3,0 

LGA idi (p₌0,343) (tablo 10). 

 

Tablo 9: Gebelik yaşı durumuna göre çalışma grubunun dağılımı      

 

                        Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

  Gebelik Yaşına Göre Sınıflama 

 Preterm 74(49,33) (a) 23(23) (b 

22,836 <0,001* 
 Term 76(50,67) (a) 72(72) (b) 

 Postterm 

 

0(a) 5(5) (b) 

a: 0 cells (%0,0) have expected count less than 5. b: computed only for a 2x2 table 

 

Tablo 10: Doğum ağırlığı durumuna göre çalışma grubunun dağılımı      

 

                        Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

 Gebelik Haftasına Göre Doğum Ağırlığı      

                       

AGA 
128(85,33) 89(89) 

2,140 0,343 
 SGA 11(7,33) 8(8) 

  LGA 11(7,33) 3(3) 

AGA:Appropriate gestational age  SGA:Small gestationel age  LGA:Large gestationel age 
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            Hasta grubunda ailede atopi öyküsü oranı % 39.3 iken kontrol grubunda bu 

oran % 34,0 idi (p₌0,393)(tablo 11). Çalışmadaki 250 yenidoğanın 93’ünün ailesinde 

atopi öyküsü mevcuttu. Bu 93 yenidoğanın 64 (%68,8)’ünde bronşiolit atağı geçirme 

öyküsü mevcuttu. 

            Tablo 11: Hasta ve kontrol grubunun ailede atopi öyküsüne göre dağılımı 

 

                        Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

   Ailede Atopi Öyküsü 

      Hayır 91(60,6) 66(66,0) 

0,731 0,393 
     Evet 59(39,3) 34(34,0) 

      

             YDGT’li 150 hastanın 79 (%52,6)’unda en az 1 kere bronşiolit geçirme 

öyküsü vardı. Hastaların ilk bronşiolit geçirme yaşı ortalama 5,2±8,66 ay olarak 

tespit edildi. Kontrol grubunun ilk bronşiolit geçirme yaşı ortalaması ise 4,37±6,6 

aydı. Hasta grubu ile kontrol grubunun ilk bronşiolit atağını geçirdikleri ay yönünden 

her iki grup karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık yoktu (p₌0,417)(Tablo 12).  

              Hasta grubunun ortalama doğum haftası 37,13±1,84 hafta, kontrol grubunun 

ise 38,28±1,32 hafta idi(p<0,001)(Tablo 12). 

            Hasta grubunun ortalama doğum ağırlıkları 3020,03±563,07 gram idi. 

Kontrol grubunun ortalaması ise 3159,65±443,39 gram idi. İstatistiksel olarak anlamlı bir 

fark ortaya çıktı (p₌0,030)(Tablo 13). Hastaların YDYB’da yatış süresi ortalama 

5,55±4,2 gün idi (Tablo 12). 

          Hasta grubu ile kontrol grubunun bronşiolit geçirme sıklığı karşılaştırıldığında 

hasta grubun %52,6’sı, kontrol grubunun ise % 44,0’ının bronşiolit geçirdiği 

saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p₌0,179). Ortalama 

bronşiolit atak sayısı ise hasta grubunda 1,46±1,85, kontrol grubunda ise 1,07±1,53 

idi. Fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p₌0,071)(Tablo 12). 
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           Hasta ve kontrol grubundaki bronşiolit geçiren hastaların bronkodiladatör 

günlük ihtiyaç düzeyi karşılaştırıldığında hasta grubunun 2,69±3,33 iken kontrol 

grubunun ortalaması ise 2,1±2,68 idi ve fark anlamlı değildi (p₌0,138)(Tablo 12). 

         Bronşiolit nedeni ile ortalama hastaneye yatış sayıları karşılaştırıldığında hasta 

grubunda yatış ortalaması 0,28±0,69 idi. Kontrol grubunda ise 0,07±0,29 idi. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p₌0,001)(Tablo 12). 

        Hastanede yatışta antibiyotik kullanım sıklığı oranı karşılaştırıldığında ise hasta 

grubunda 0,19±0,51 iken, kontrol grubunda 0,08±0,34 idi ve aradaki fark anlamlı idi 

(p₌0,048) (Tablo 12). 

 

Tablo 12: Demografik ve klinik özelliklerin gruplara göre dağılımı 

 

 

                        Grup 

    Test                 p 

Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

       Yenidoğanda Yatış Süresi 5,55±4,2 -   

       Doğum Haftası 37,13±1,84 38,28±1,32 5,769 <0,001* 

       Bronşiolit Atak Sayısı 1,46±1,85 1,07±1,53 1,815 0,071 

       İlk Atağı Geçirdiği Ay 5,2±8,66 4,37±6,6 0,814 0,417 

       Hastaneye Yatış Sayısı 0,28±0,69 0,07±0,29 3,319 0,001* 

       Hastanede Antibiyotik Kullanım  

                     Sıklığı 
0,19±0,51 0,08±0,34 1,987 0,048* 

       Bronkodilatör Günde Kaç Defa                 

                  Kullandı 
2,69±3,33 2,1±2,68 1,488 0,138 

        Doğum Kilosu 3020,03±563,07 3159,65±443,39 2,186 0,030* 

 

 

Veriler Ort±SS şeklinde gösterilmiştir. 

Test: Bağımsız Örneklem T Testi 

p 0,05 düzeyinde anlamlı kabul edildi. 
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          150 hastanın 29 (%19,3)’unda bronşiolit nedeni ile hastaneye yatış yapılmıştı. 

Kontrol grubunda ise yatış oranı 100 hastada 6 (%6,0) olarak saptandı. İstatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık ortaya çıktı (p₌0,003)( Tablo 13)   

Tablo 13: Çalışma grubunun bronşiolit nedeniyle hastaneye yatış oranları 

                       

 

                          Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

 Bronşiolit nedeniyle hastaneye yatış 

                      durumu 

Hayır      121(%80,7) 94(%94,0) 

8,859 0,003 
Evet   29(%19,3) 6(%6,0) 

 

          Hasta grubundaki 29 yatışı olan çocuktan 21’ine antibiyotik tedavisi 

başlanmıştı. En çok tercih edilen antibiyotik grubu ise %38,0 oranıyla ampisilin-

sülbaktamdı. Bu kontrol grubunda ise %33,3 oranında seftriakson idi. Her iki grupta 

antibiyotik tercihi kıyaslandığında anlamlı bir farklılık görülmedi (p₌0,207)(tablo 

14). 

Tablo 14: Çalışma grubunun hastaneye yatışlarında tercih edilen antibiyotiklerin                     

dağılımı 

Antibiyotik grubu  Hasta  Kontrol     x2 p 

Ampisilin 

Sülbaktam 12(57,1%) 1(16,7%) 
 

 

 

7,195 

 

 

 

 

0,207 

Klaritromisin 
 1(4,8%) 0(0,0%) 

Seftriakson     

  3(14,3%) 2(33,3%) 

Azitromisin  

  0(0,0%) 1(16,7%) 

Ampisilin  1(4,8%) 
1(16,7%) 

Ampisilin-

Gentamisin 

 4(19,0%) 1(16,7%) 
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          Atak sırasında sistemik steroid kullanım sıklığı hasta grupta %16.0 iken, 

kontrol grubunda  %7,0 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p₌0,048). 

(Tablo 15). 

         Hasta grubunun proflakside inhaler steroid kullanımı kontrol grubuna göre 

yüksekti. Fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p₌0,006). Ayrıca hasta grupta profilakside 

montelukast kullanım oranı kontrol grubundan yüksekti. (p₌0,012)(Tablo 15). 

Tablo 15: Çalışma grubunda reaktif havayolu hastalığında ilaç kullanım durumu 

 

                        Grup 

χ2 p 
Hasta (n=150) Kontrol (n=100) 

Atak Sırasında Sistemik Steroid 

Kullanımı 

Hayır 126(84)  93(93)  

4,474 0,034* 
Evet 24(16) 7(7)  

Proflakside İnhaler Steroid 

Kullanımı 

Hayır 133(88,67) 98(98)  

7,443 0,006* 
Evet 17(11,33) 2(2) 

Proflakside Montelukast Kullanımı 

Hayır 132(88)  97(97)  

6,316 0,012* 
Evet 18(12)  3(3)  

 

Veriler n(%) şeklinde gösterilmiştir. 

Test: Ki-Kare Testi 

p 0,05 düzeyinde anlamlı kabul edildi. 

İndisler satır bazındaki farklılıkları gösterir. 
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                                               5. TARTIŞMA 

 

           Tekrarlayan hışıltı veya diğer adıyla reaktif hava yolu hastalığı (RHYH) 

sanayileşmiş şehirlerde erken çocukluk ve süt çocukluğu çağını etkileyen önemli bir 

akciğer hastalığı sorunudur. Son zamanlarda yapılan çalışmalara göre bir yaş altı 

çocukların %25’ini ve beş yaş altı çocukların yaklaşık %40’ını etkilemektedir (7, 

52). Her ne kadar bu çocukların çoğunda şikayetler zaman içinde gerilese de önemli 

bir kesiminde sonradan astım ortaya çıkabilmektedir (54, 55). Bazı çalışmalar 

göstermiştir ki BHR astım prognozunu belirlemekte ve astımın ortaya çıkışı için 

önemli bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir (57, 58).  

            Mohammed Golshantafti ve arkadaşlarının 2016 yılında yayınladığı bir 

çalışmada YDGT’li olgularda hayatın ileriki dönemlerinde hırıltı ataklarının daha 

fazla olduğu gösterilmiş ve sezaryen ile doğumlarda YDGT’sinin daha fazla olduğu 

bildirilmiş (121). 2004 yılında Smith ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 173319 

yenidoğanın 2230 (%1.28)’unda YDGT görülmüş. Ve bu hastalar 5-9 yıl boyunca 

takip edilmiş ve astım ve hışıltı atağı sıklığı YDGT geçiren hastalarda daha fazla 

saptanmış (122). Birnkrant ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; miadında doğmuş ve 

astım tanısı almış olan ortalama yaşları 4 olan 2137 çocuk hasta grubu ve aynı 

özelliklere sahip olan, astım tanısı olmayan 2094 kontrol grubuyla karşılaştırılmış. 

Çalışma grubunda 126 (%5,9) ve kontrol grubunda 83 (%4,0) YDGT tanısı almış 

olan hasta saptanmış. Kümülatif astım insidansı % 14,1 olan bu bölgede her iki 

gruptaki YDGT’li hasta sayıları arasında anlamlı fark saptanmış ve YDGT’nin astım 

riskini arttırdığı bildirilmiş (50). Bizim çalışmamızda YDGT’li bebeklerin ileriki 

yaşamlarında reaktif hava yolları hastalıklarının görülme sıklığını kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edemesek de BHR’nin hasta grubunda 

kontrol grubundan daha fazla olduğunu saptadık. Çalışmayı yaptığımız ilin 

sanayileşmiş bir il olmaması, hasta popülasyonumuzun az sayıda olması sebebiyle 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç çıkmamış olabilir. 
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           Yenidoğan solunum sıkıntısının en sık bildirilen nedenlerinden biri, YDGT 

olup, tüm canlı doğumların tahmini % 1-2 'sidir (123). Köksal ve arkadaşlarının 

1997-2000 yılları arasında yaptığı bir çalışmada yenidoğan kliniğinde YDGT sıklığı 

%15,8 olarak bulunmuş, fakat 10 YDYB’a yatan ve solunum sıkıntısı nedeniyle 

yatışı olan en az üçte birinde yenidoğanın geçici takipsi olduğu bildirilmiş (124). 

Derbent ve arkadaşları kendi yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde takip ettikleri 

3461 bebekte YDGT insidansını %2,4 olarak bildirmişler (125). Rawling ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmalarında canlı doğan bebeklerde YDGT sıklığını 1000 

bebekte 11(%1,1) olarak raporlamışlar (126). 1995 yılında 33289 term yenidoğanlar 

arasında yapılan çalışmada YDGT insidansını %0,57 olarak bildirmiştir (11). Kumar 

ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmaya 4505 bebeği dahil etmiş ve bu bebeklerdeki 

solunum sıkıntısı oranını %6,7 olarak bildirmişler ve solunum sıkıntısı nedenleri 

arasında YDGT oranını %42,7 olarak bulmuşlar (1). Demissie ve arkadaşlarının 

447963 canlı doğum gibi geniş bir populasyonda yaptıkları çalışmada YDGT 

insidansını %2,0 olarak raporlamışlardır (41). Atasay ve arkadaşlarının 2009 yılında 

yaptıkları çalışmada 2169 yenidoğandan 55(%2,5)’inde YDGT rastlanmış ve tüm 

canlı doğumların içinde YDGT görülme insidansını % 2.53 olarak raporlamışlar 

(127). Yaptığımız çalışmada YDGT insidansını 4777 canlı doğumda %3,2 olarak 

saptadık. Bu insidans diğer çalışmalarla uyumlu idi.  

           Sezaryen ile gerçekleşen doğumda, bebeğin göğüs kafesi doğum kanalında 

yeteri kadar sıkışması engellenir. Fetal akciğer sıvısının yeteri kadar atılması azalır 

ve böylelikle YDGT oluşması için önemli bir risk faktörü meydana gelir. Spontan 

doğum eylemi olmadan yapılan elektif sezaryen doğumlarda doğum eyleminin neden 

olduğu hormonal salınımlar da olmayacağı için YDGT oluşma riski artar (36). 

Mostafa Hefny ve arkadaşları sezaryen ile doğmuş yenidoğanlarda YDGT riskinin, 

vajinal yöntemle doğmuş kontrol grubuna göre 1.5 kat daha yüksek olduğunu 

raporlamışlar (38). 29699 yenidoğan üzerinde yapılan bir çalışmada C/S ile 

doğanların %3,5’inde, NSVY ile doğanlarda %1,9’unda YDGT saptanmış (128). 

Asthon ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada YDGT sıklığını NSVY ile doğanlarda 

% 0.3-3,0 elektif C/S doğumlarda % 0.9-12,0 olarak raporlamışlar (129). Başka bir 

çalışmada ise YDGT sıklığı C/S ile doğmuş bebeklerde % 3.92, NSVY ile doğmuş 

bebekler de ise % 0.35 olarak saptanmış. Bizim yaptığımız çalışmada yukarıdaki 
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çalışmalara benzer şekilde 150 YDGT’li bebeğin %77,3’ü C/S ile doğmuştu. Ayrıca 

hastanemizdeki 4777 doğumun 3370’i C/S ile doğmuştu ve bunlarda YDGT oranını 

%3,5 saptadık. C/S ile doğumlarla NSVY ile doğumlar arasındaki YDGT insidansı 

karşılaştırıldığında bir fark olduğu ortaya çıktı. 

          Erkek cinsiyet YDGT için bir risk faktörüdür. Akciğer hücre sayısı hakkında 

fikir veren toplam deoksiribonükleik asit (DNA) sayısı ve sürfaktan sentezi için 

olması gereken fosfatidilkolin düzeyinin kızlarda erkek cinsiyete göre daha önce 

arttığı görülmüştür. Bu olay dişi fetusta akciğer matürasyonunun erkek cinsiyetten 

daha önce tamamlandığını ve sürfaktan yapımının daha önce başladığını 

göstermektedir. Term dişi farelerde α-ENaC mRNA düzeylerinin erkek cinsiyete 

göre daha yüksek olduğu saptanmış (42). Tarcan ve arkadaşlarının 67 YDGT vakası 

üzerinde yaptığı bir çalışmada erkek cinsiyetin YDGT için bir risk faktörü olduğu 

saptanmış (130). Köksal ve arkadaşlarının 108 YDGT’li hastada yaptıkları 

çalışmalarında; YDGT gelişimi için C/S doğum, prematürite ve fetal distresle birlikte 

erkek cinsiyetin de önemli bir risk faktörü olduğu belirlenmiş (124). Birnkrant ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada YDGT’sinin yaşamın ileri dönemlerinde 

RHYH’na dönüşme riskinin erkek cinsiyette daha fazla olduğu bulunmuş (50). 

İtalya’da 63537 yenidoğan ile yapılan bir çalışmada erkek cinsiyetin YDGT için risk 

faktörü olduğu hipotezini destekler tarzda bir sonuç elde edilmiş (131). Kasap ve 

arkadaşlarının çalışmasında erkek cinsiyet, beyaz küre düşüklüğü, hematokrit düzeyi 

düşüklüğü, ilk 36 saatte solunum sayısının 90’nın üzerinde olması YDGT risk 

faktörleri olarak bildirilmiş (132). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, YDGT 

hastalarda erkek cinsiyetin daha fazla olduğu görüldü. Bunun sebebi α-ENaC 

kanallarının kız cinsiyette daha fazla ve fetal akciğer sıvısının geri emiliminin kız 

cinsiyette daha iyi olması olmasıyla ilgili olabileceği düşünüldü. 

          Solunum sıkıntısının artışındaki diğer önemli bir faktör, gestasyon haftasıdır, 

gestasyon haftası azaldıkça solunum sıkıntısı insidansı artmaktadır. %7-10 oranında 

olan preterm doğumların sıklığında son yıllarda belirgin bir artış bildirilmektedir. 

Preterm bebeklerde RDS, YDGT, ve solunum yetmezliği term bebeklerlere oranla 

daha yüksek saptanmış. 34 haftalık bebeklerin % 50’sinde, 35 haftalık bebeklerin % 

15,0’inde, 36 haftalık bebeklerin ise  % 8,0’inde yoğun bakım ihtiyacı olmuş ve 
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yoğun bakım ünitesinde takip edilen geç preterm bebeklerin % 9,0’u erken dönemde 

solunum yetmezliğinden kaybedilmiş (133). Prematüritenin YDGT için önemli bir 

risk faktörü olduğu raporlanmıştır (33). Ayrıca, geç preterm bebeklerde solunum 

komplikasyonları term bebeklerden 4.4 kat daha fazla olduğu belirtilmiş (34). Natile 

ve arkadaşlarının çalışmasında YDGT’nin %5.8 oranında geç pretermlerde en sık 

görülen respiratuar distres sebebi olduğunu göstermişler (134). Bizim çalışmamızda 

hastenemizdeki tüm doğumlardaki prematüre, term, postmatür sınıflaması yapılmadı 

bununla birlikte literatüle uygun bir şekilde hasta ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında hasta grubunun doğum haftasını kontrol grubunun doğum 

haftasına göre ortalaması daha düşüktü. Prematürlerde YDGT geliştirme riskinin 

artmasının nedeni muhtemelen ENaC geçişinin immaturitesi, yüzey aktif madde 

üretimi için katmanlı gövdelerin eksikliği ve genel akciğer epitel immaturitesi 

nedeniyle olabilir (33). 

          Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre tüm dünyada her yıl yaklaşık 150 

milyon yeni bronşiolit vakası görülmektedir. Bu hastaların 11-20 milyonu (%7-13) 

hastaneye yatış gerektirmektedir. Tüm dünyadaki bronşiolit vakaların %95’i 

gelişmekte olan ülkelerde görülmektedir (135). Bronşiolit, gelişmiş ülkelerdeki 

çocuklar için önemli bir hastaneye yatış sebebi iken, gelişmekte olan ülkelerde ise 

ölüm nedenlerinin önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Bronşiolit daha çok ilk iki 

yaşta görülse de ilk altı ayda daha fazla görülmektedir. Yapılan bir çalışmada 

çocukların %80’i en az bir kez RSV ile enfekte olmakta ve bunların yaklaşık 

%40’ında bronşiolit kliniği görülmektedir. Bunların %1’i hastaneye yatmaktadır 

(136). Schaubel ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 0-4 yaşları arasında astım 

nedeni ile hastaneye yatışı olan hastaların geriye dönük kayıtları incelenmiş. 

Çalışmada doktor tanılı astım ile erkek cinsiyet, doğum ağırlığının 1500 gramın 

altında oluşu, prematürite, RDS Tip-1 ve YDGT arasında ilişki olduğu ve YDGT’li 

olgularda doktor tanılı astım riskinin 1.36 kat daha fazla olduğu görülmüş. YDGT’li 

olguların yaşamın ileriki yıllarında astım nedeni ile daha fazla sayıda hastaneye yatışı 

olduğu bildirilmiş (137). Santtu Heinonen ve arkadaşlarının yaptığı calısmada 

YDGT’li hastaların yaşamın ileriki dönemlerinde RSV nedeni ile hastaneye 

yatışlarının daha sık olduğunu raporlamışlar. YDGT’de alveolar geri emiliminin 

bozulmasına ve sodyum kanallarındaki hasardan dolayı RSV patogenezine sebep 
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olabileceğini düşünmüşler (138). Bizim çalışmamızda bronşiolit kaynaklı hastaneye 

yatışların sayısına bakıldığı zaman YDGT’li grupta yatış sayısı kontrol grubuna göre 

çok yüksek olduğu saptandı. YDGT’nin daha ağır RHYH ile ilişkili olabileceği, 

takiplerde YDGT özgeçmişine sahip bebeklerin daha dikkatli değerlendirilmesi 

gerektiğini gösterebilir. Bu sonuç özgeçmişinde YDGT tanısı olan hastaların hışıltı 

atağı ile başvurduğunda daha dikkatli ve daha yakın takip edilmesi gerektiğini 

gösterebilir. 

            Akut bronşiolit genellikle viral kaynaklı bir hastalıktır. Respiratuar Sinsisyal 

Virüs (RSV) olguların %50'sine sebep olmaktadır (139). Hastaların büyük bir kısmı 

ayaktan tedavi edilebilecek hafif ve orta derecede hastalık geçirmelerine rağmen 

RSV nedeni ile alt solunum yolu enfeksiyonu geçiren hastaların yaklaşık %1'inde 

hastaneye yatış ihtiyacı olmaktadır (140). Parainfluenza virüsleri, Mycoplasma bazı 

Adenovirüsler ve bazen diğer virüsler de hastalığa sebep olurlar. Bakterilerin 

bronşiolite sebep olduğu konusunda kesin bir kanıt yoktur. Fakat Streptokokkus 

pneumoniae, Pneumocystis carini gibi bazı bakterilerin de neden olabileceği 

belirtilmiş (141). Çalışmamızda bronşiolit nedeni ile hastaneye yatışı saptanan 

hastalarımızda yatış sonrası antibiyotik kullanımı kontrol anlamlı derecede farklı 

bulundu. Bu YDGTli hastalarda sekonder bakteriyal enfeksiyonlara daha yatkın 

olabileceğini gösterebilir. Ayrıca hava yollarında meydana gelen hasar bakteriyel 

enfeksiyona yatkınlık yapmış da olabilir. 

            2013-2017 yılları arasında 2120 SGA bebek ile yapılan bir çalışmada RDS ve 

YDGT’de hastaneye yatış oranları SGA’lı bebeklerde doğum ağırlığı normal 

olanlardan daha yüksek olduğu bildirilmiş. YDGT oranı SGA bebeklerde %23 iken 

kontrol grubunda %4,8 olarak belirlenmiş (142). Çukurova üniversitesinde yapılan 

bır calışmada doğum ağırlığı 1500 gramın üstü ve altı olan 507 yenidoğan 

karşılaştırılmış. 1500 gram üzeri doğanların %6,6’sında YDGT saptamışlar, 1500 

gram altı doğanlarda hiç saptanmamış (143). Gündoğdu’nun 1318 yenidoğan 

üzerinde yaptığı çalışmada hem LGA’nın hem de SGA’nın artan YDGT ile ilişkili 

olduğu bildirilmiş (144). Çalışmaya aldığımız hasta ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında doğum ağırlığı daha düşük olanlarda YDGT insidansını daha 

fazla bulduk. 
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            Astımlı çocukların ebeveynlerinde veya kardeşlerinde astım, alerjik rinit, 

atopik dermatit gibi hastalıkların olması, tüm bu hastalıkların patogenezinde genetik 

faktörlerin rol oynadığını düşündürmektedir. Ebevenlerinden birisi astımlı ise 

doğacak çocuğun astımlı olma riski % 20 - % 30’larda iken, ebevenlerinden her 

ikisinde de astım tanısı mevcut ise bu risk %60-%70’lere kadar ulaşmaktadır (72, 

73). Öneş ve arkadaşlarının İstanbul’da 9 yıl arayla astım ile ilgili yaptıkları 

çalışmada; bu süre içerisinde astım risk faktörlerinin değişmediğini ve ailedeki astım 

öyküsünün astım için önemli bir risk faktörü olduğunu bildirmişler (145). Shohat ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yenidoğan geçici takipnesi ile takip edilen 58 

adet 4-5 yaş arası çocuk ile YDGT öyküsü olmayan aynı yaş grubu kontrol hastaları 

karşılaştırılmış. YDGT öyküsü olan hastalarda atopi kliniği, birinci derece 

akrabalarında atopi öyküsü, 2 den fazla hışıltı atağı geçirme öyküsü ve çocukluk çağı 

astım kliniği kontrol grubu çocuklara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuş (51). 

Alper ve arkadaşlarının 7 yaş çocuklarda yaptıkları bir çalışmada ailedeki allerjik 

hastalık öyküsünün, persistan hışıltı ve astım gelişiminde risk faktörü olabileceği 

bildirilmiş (146). Çalışmamıza dahil edilen 250 hasta ve kontrol grubu çocukların 93 

(%37,2)’ünde ailesinde atopi öyküsü mevcuttu. Literatür ile uyumlu olarak bunların 

%68,8’inde bronşiolit atağı geçirme öyküsü mevcuttu. 

            Sistemik glukokortikosteroidler akut astım atak tedavisinde tercih edilen en 

önemli ve en etkili ilaçlardandır. Ağır atakta, orta atakta ve hızlı etkili β2 agonist 

grubu ilaç ile yapılan başlangıç tedavisine rağmen semptomlarda gerileme olmazsa 

veya oral glukokortikosteroid kullanan ve daha eski ataklarda sistemik steroid 

ihtiyacı olan hafif atakla başvuran vakalarda fayda gösterdiği savunulmuştur (104). 

Ağır ve kontrol altına alınamayan astım kliniğinde iki haftadan daha uzun süreli oral 

steroid tedavisi gerekebilir (147). Global Initiative for Asthma (GINA) rehberine 

göre, sistemik kortikosteroidler akut astım atağını hızlıca kontrol altına alması ve 

relapsı önlemesi nedeniyle 6-11 yaş arası çocuklarda hemen verilmesi gereken bir 

ilaçtır (56). Bizim çalışmamızda; çalışma grubunun ve kontrol grubunun reaktif 

havayolu hastalığı geçirenlerinde atak sırasında sistemik steroid kullanımı YDGT’li 

grupta anlamlı bir şekilde kontrol grubundakilerden yüksekti. YDGT’nin solunum 

yollarında kalıcı bir inflamatuar hasar bırakması ve bunun da reaktif havayolu 
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hastalığı ataklarının daha ağır geçmesine sebep olabileceğini gösterebilir. Dolayısıyla 

bundan kaynaklı sistemik steroid ihtiyacı daha fazla olmuş olabilir. 

           Okul öncesi çocuklarda yapılmış olan bir çalışmada, plasebo ile 

karşılaştırıldığında montelukast ile 4 haftalık tedavinin bronşiyal hiperreaktivitede 

önemli bir azalmaya neden olduğu gösterilmiş (148). Reiss ve arkadaşlarının birkaç 

merkezde yaptığı plasebo kontrollü çalışmasında, hastalara düzenli olarak 3 ay 

boyunca montelukast ve plasebo tedavisi verilmiş. Montelukast tedavisi verilenlerde 

astım ataklarında % 31 azalma, semptomsuz gün sayısında % 37 artış saptanmış. 

Plaseboyla karşılaştırıldığında montelukast alımından 12-24 saat sonra PEF 

ölçümlerinde ciddi anlamda artışlar görülmüş. Plasebo grubundaki hastalarlar 

karşılaştırıldığında montelukast kullanan hastalarda gerektiğinde β2 agonist kullanım 

ihtiyacında % 22’lik bir azalma bildirilmiş (149). Knoor ve arkadaşlarının astım 

tanılı 6-14 yaş arasını kapsayan 336 hasta çocuk üzerinde 8 hafta süreyle yaptığı bir 

çalışmada, montelukast tedavisi plasebo tedavi ile karşılaştırılmış, günlük gereksinim 

duyulan β2 agonist kullanımındaki azalma, astım atağı sayısında azalma, sabah 

ölçülen PEF’de artış gibi parametrelerde montelukast tedavisinin plaseboya göre 

daha anlamlı sonuçlar verdiği saptanmış (150). Kendi çalışmamızda YDGT ile takip 

edilen hastaların ileriki yıllarda montelukast kullanımının kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede fark olduğu ortaya çıkmıştır. Bu sonuçlara göre YDGT’li hasta 

grubunda kontrol grubuna nazaran anlamlı derecede profilaktik montelukast 

kullanımı ortaya çıktı. Bunun sebebi YDGT’nin solunum yollarında olası hasar 

bırakması ve hastaların uzun süre semptomları yaşadığı için montelukast ihtiyacı 

artmış olabilir. YDGT tanılı hastalar reaktif hava yolu hastalığı riski taşıdığı için 

profilaktik montelukast kullanımı artmış olabilir. 

           İnhale kortikosteroidler astım için en etkili antienflamatuar ilaçlardır. İKS 

semptomları azaltır, akciğer fonksiyonunu arttırır, yaşam kalitesini iyileştirir ve 

alevlenme ve astımla ilgili hastaneye yatış ve ölüm riskini azaltır (103). İnhaler 

steroidler en etkili kontrol sağlayıcı ilaçlardır, bundan dolayı tüm yaştaki astım 

hastalarında ilk kullanılması önerilen tedavidir. İnhaler steroid, hastalarda astım 

ataklarını kontrol altına alır, atak sayısını ve acil servise başvurularını azaltır. Bunun 

yanında hastaların yaşam kalitesinde, solunum fonksiyon testlerinde, bronş aşırı 
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duyarlılığında düzelmeler meydana gelir (151). 2013 yılında yapılan bir çalışmada 

orta ve ağır şiddetinde astım atağı geçiren çocuklarda yüksek doz inhale 

kortikosteroid olarak flutikazon kullanımının sistemik steroid kadar etkili olduğu 

saptanmıştır (152). Bizim çalışmamızda da YDGT’li tanılı hastaların kontrol grubuna 

göre daha fazla inhale steroid kullandığı görülmektedir. Anlamlı derecede bir fark 

ortaya çıkmıştır. Bunun nedeni YDGT’li grubun daha fazla bronşiolit atağı geçirmesi 

ve kliniklerinin daha ağır olmasından kaynaklanabilir. 

         Sonuç olarak, bu çalışma YDGT’si geçirmiş çocuklarda ileriki yaşlarda 

bronşiolit atağı geçirme sıklığıyla ilişkisi gösterilemese de bronşiolitten hastaneye 

yatışları arttırdığı ve atak sırasında sistemik steroid kullanımının, profilakside inhale 

steroid kullanımının ve profilakside montelukast kullanımının hasta grupta anlamlı 

derecede daha fazla olduğu görüldü. Profilaksi ihtiyacının hava yollarındaki 

inflamasyon sebebiyle olduğundan YDGT hava yollarında hasarlanma yapmış 

olabilir. Bu sonuçlar göstermektedir ki YDGT ile takip edilmiş olan bebeklerin 

yaşamın ileriki yıllarında reaktif hava yolları problemleri ile daha sık ve daha ağır bir 

klinikle karşılaşabileceği dikkate alınarak daha ciddi takip edilmesi gerektiği kanısı 

çıkarılabilir. 

. 
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                                               6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamızda hastanemizdeki tüm canlı doğumlarda YDGT insidansı %3,2 

olarak saptandı. bu sonuç literatürdeki sonuçlara yakındı. 

2. YDGT’ni C/S ile doğumlarda NSVY ile olan doğumlardan istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmasa da daha fazla olduğu görüldü. 

3. YDGT’nin erkek cinsiyette kız cinsiyete göre daha fazla olduğu belirlendi. 

4. YDGT’li grubun kontrol grubuna göre doğum ağırlığı daha düşüktü. 

5. Doğum haftası daha düşük olanlarda YDGT insidansı yüksekti. 

6. YDGT hastaların ileriki dönemlerinde reaktif hava yollarına daha fazla 

yakalandığı görülse de fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

7. Ailesinde atopi öyküsü olanlarda reaktif hava yolları hastalığı görülme 

insidansı ailesinde atopi öyküsü olmayanlara göre yüksek olarak saptandı. 

8. YDGT tanılı hastaların bronşiolit atak sayısında kontrol grubuna göre anlamlı 

bir fark saptanmadı. Diğer taraftan YDGT grubun bronşiolit nedeni ile 

hastaneye yatışı anlamlı şekilde yüksekti. 

9. YDGT hasta grubunun hastaneye yatışında antibiyotik kullanım oranını 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu saptadık. 

10. Atak sırasında sistemik steroid kullanımı, profılakside inhale steroid 

kullanımı ve montelukast kullanımını hasta grupta istatistiksel olarak daha 

yüksek saptandı. 
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         EKLER 

EK-1 

Adı Soyadı:                                                             Cinsiyet: K-E                                              

Doğum Tarihi: 

Doğum Şekli: C/S-NSVY                                       Doğum Haftası:   

Gebelik Yaşına Göre Sınıflama: Preterm/Term/Postterm 

Gestasyon Haftasına Göre Doğum Ağırlığı: AGA/SGA/LGA      

Yenidoğanda Yatış Süresi: 

Yenidoğanda Antibiyotik: Aldı/Almadı 

Yenidoğanda inhale bronkodilatör: Aldı/Almadı 

Yenidoğanda ventilasyon desteği: Aldı (cpap-ımv)/ Almadı  

YENİDOĞAN SONRASI KLINIK TAKİP: 

Bronşioilit Geçirdi mi: EVET/HAYIR 

Bronşioilit Atak sayısı: 

İlk Atağı Geçirdiği Ay: 

Hastaneye Yatış Sayısı: 

Hastaneye yatışında antibiyotik kullanımı ve sıklığı 

Hastaneye yatıştaki kullanılan antibiyotik grubu: 

Bronkodilatör günde kaç defa kullandı: 

Atak sırasında sistemik steroid kullanımı: 

Kronik tedavide inhaler steroid kullanımı: 

Proflakside inhaler steroid kullanımı: 

Proflakside  montelukast kullanımı: 

Ailede atopi öyküsü: 
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