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Higiltih Gocuklarda Risk Faktdrleri ve Etiyoloji

Bu galismada, ii¢ ve ligiin stiinde hisiit atagr gegiren, 1 ay- 3 yas arasi
110 olgu etiyoloji ve risk faktorleri agisindan incelendi. Hem risk faktorle-
ri hem de etiyolojik nedenlere iliskin elde edilen veriler literatiir esliginde
degerlendirildi. Erken higiltili cocuklarda risk faktorii olarak erkek cinsiyet,
anne yasinin geng olmasi, annede astma oykusi, kardeste hisiiti atagi,
evin nemli olmasi belirlendi. Ayrica orta diizeyde sosyoekonomik durum
da risk faktoru olarak bulundu. Etiyolojik agidan yapilan tetkikler ile 7 olgu-
da (%6) parsiyel IgA eksikligi, 1 olguda IgG2 (%2) ve 1 olguda IgG3 (%2)
eksikligi saptandi. 8 olguda IgE (%7) diizeyi normalin dstiinde bulundu.
Tiim olgulara uygulanan PPD testi yorumuna gore 1 olguda pozitif bulun-
du. 25 olguya yapilan achk mide suyunda asidorezistan bakteri bakisi 4
olguda pozitifti. Ter testi yapilan 69 hastadan 14’tinde kistik fibrozis sap-
tandi, 2’sinin mutasyon analizi sonuglari ile tanilar kesinlesti. 43 olguya
(% 39) gastrotzefagial reflil sintigrafisi yapildi. Bunlarin 24’ (inde (%56)
sintigrafik olarak reflii pozitif saptandi. Hastalarin 41’ine (% 37) toraks to-
mografisi ¢ekildi; 16’sinda pnémoni, 5’inde atelektazi, 3'tinde bronsiolitis
obliterans, 3’iinde bronsektazi, 1’inde bronkojenik kist, 1’inde intersitisyel
akciger hastaligi saptanirken, 12’si normal olarak degerlendirildi.
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GIRIS

Hisiley, klinik olarak kiiciik ve orta boy brons obstriiksi-
yonu ile birlikte artmis bronsiyal sekresyon sonucu sibilan
ronkiislerle seyreden alt solunum yolu hastaligini diistindii-
ren bir fizik muayene bulgusudur. Higilt, oskiiltasyonda,
ozellikle solunumun ekspiryum fazinda duyulan yiiksek
perdeli miizikal karakterde bronsiyal sestir. Hisilt1 solunum
yollarindaki kismi obstriiksiyunun en énemli semptomu ve
klinik bulgusudur. Her yasta duyulabilir, ancak siit cocuk-
lugu caginda en sikur. Bu yas grubunda hgiltr prevalans: %
4-32 arasinda degisir [1]. Bu yiiksek prevalansin nedeni bu
yastaki solunum yolunun pulmoner mekanigi ile ilgilidir.
Yineleyen hugilts, 2 yasin alundaki gocuklarda tigden fazla hi-
siltr atag1 veya 1 aydan daha uzun siiren higilu epizodunu ta-
nimlamakeadir [2]. Gerek etiyoloji gerekse risk faktorleri agi-
sindan, yineleyen alt solunum yolu enfeksiyonlarindan ayri
olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Etiyolojiye yonelik
calismalarin erken baglatilmasi, risk fakeorlerinin iyi tanim-
lanmasi hastaligin prognozu agisindan 6nem tagimaktadir.
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ABSTRACT

The Etiology and Risk Factors of Wheezing in Children

In this study, 110 children between 1 month and 3 years of age, who had
experienced 3 or more wheezing episodes were investigated; the etiology
and risk factors were examined. Also, etiology and risk factor profiles are
evaluated on the basis of related literature. For early childhood wheezing, the
risk factors determined were; male sex, young maternal age, maternal asth-
ma, dampness at home, sibling history of asthma or wheezing attacks, and
intermediate social status. Studies regarding etiology showed, 7 patients
(6%) to have partial Ig A deficiency, 1 patient (2%) IgG2 subclass deficiency
and 1 patient (2%) 1gG3 subclass deficiency. Eight children had high IgE
(7%) levels. Purified protein derivative (PPD) skin testing was performed in
all cases and only one had a positive skin reaction to PPD. Acid-fast stain-
ing was performed in 25 children; positive results were found in 4. Sweat
chloride testing was performed in 69 children and 14 had positive results.
By mutation identification, 2 had a diagnosis of cystic fibrosis. Gastric scin-
tigraphy was performed in 43 (39%). Of these, 24 (56%) had positive re-
sults for gastroesophageal reflux. During CT examination of the thorax of 41
patients showed that 16 patients had pneumonia, 5 had atelectasis, 3 had
bronchiectasis, 3 had obliterative bronchiolitis, 1 had bronchogenic cysts, 1
had interstitial lung disease; 12 children revealed no pathology.
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Bu calismada 1 ay- 3 yas grubu yineleyen higilt atak-
lar1 ile hastaneye bagvuran 110 olgu etiyolojik nedenler ve
risk fakeorleri agisindan incelendi. Higiluli ¢ocukra etiyo-
lojiyi tanimlamak, bu yas grubu ¢ocuklardan kan 6rnegi,
ter analizi, girisgimsel laboratuvar tetkikleri gibi incelemele-
rin zorlugu ve ailelerin sosyal giivencelerinin olmayisi veya
maddi olanaksizliklar nedeniyle zaman alici olmaktadir. Bu
nedenle daha once etiyolojiye yonelik yapilan alismalar-
dan faydalanilarak daha sik gériilen hastaliklara ait incele-
meler oncelikle yapildi.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya, Subat 2001 ile Aralik 2002 tarihleri ara-
sinda Dr. Beh¢et Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim
ve Arasurma Hastanesi Siit- Oyun Cocugu Servisine ti¢ ya
da daha fazla higiluli solunum atagy ile bagvuran 1 ay-3 yas
arast 110 ¢ocuk alindi. Olgularin sirasi ile demografik, risk
faktorleri ve tetkik sonuglarr ile ilgili 6zellikleri belirlendi.
Kontrol grubu olarak da ayni yas grubundan, solunum,
kardiyak ve norolojik problemi olmayan 110 saglikli ¢o-
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Cevik D. ve ark.

Tablo I. Hasta ve kontrol gruplarinin dogum agirligina gore dagihimi

Tablo Il. Hasta ve kontrol gruplarinin dogum sekline gére dagilimi

Dogum

Dogum

agirhg <2500 gr >2500 gr Toplam - sekli Hasta Grubu  Kontrol Grubu Toplam "
n % n % n % n % n % n %
g?jlt)z 18  16.36 92 83.64 110 100.00 C/S 31 41.89 43 58.11 74 100.0
Normal
ool 43 1182 97 8818 110 10000 0087 dogum 9 S41 67 4589 146 100.0 0,087
TOPLAM 31 5556 189 44.44 220 100.0 TOPLAM 110 50.00 110 50.00 220 100.0

p*:Hasta ve kontrol grubunun dogum kilosuna gore istatistiksel
acidan farki

cuk ayni risk faktorleri yoniinden incelendi. Hastalar hem
kendi i¢lerinde hem de kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Oykii

Tim olgularin 6z ve soy gec¢mislerine ait ayrinuli
anamnez alindi. Olgularin yagi, cinsiyeti, dogum sekli,
dogum kilosu, gestasyon yast, ataklarin baglama yasi, atak
say1st, biberonla beslenme siiresi, aile dykiisii, anne- baba
yast, kardes sayist ve yaslari, ailede astum, bronsit, atopi,
tiiberkiiloz 6ykiisii, sosyoekonomik diizey, ev ortaminin
rutubeti, yasadiklar1 evin kiralik veya miistakil mi oldugu,
istnma aract olarak ne kullanildigi, evde sigara icilip igil-
medigi, annenin hamileliginde sigara kullanip kullanma-

dig sorguland.

Fizik muayene

Tiim olgularin sistemik muayeneleri yapildi. Hasta gru-
bunda, higiltiya neden olabilecek sekonder nedenler; kardi-
yak, norolojik patoloji ve yapisal malformasyon tastyanlar
caligmaya alinmadi.

Laboratuvar

Calismaya alinan hastalarda etiyolojiyi belirlemeye
yonelik olarak, akciger grafisi, toraks tomografisi ve gas-
trodsefagial reflii (GOR) sintigrafisi gekirilerek ter testi ve
immunglobulin seviyelerine bakild1.

Tiim hastalara tiiberkiilin testi (PPD) 0,1ml intrader-
mal yapildi ve 72 saat sonra endurasyon gapi dl¢iildii. BCG
agist olan olgularda, 0-4 mm arasi endiirasyon negatif, 5-14
mm arast endiirasyon astya bagli, 15 mm ve {izeri basille
karsilasma veya enfeksiyon olarak degerlendirildi.

Klinik ve PPD testi ile birlikte degerlendirilip tiiberkii-
loz diistiniilen olgularin aglik mide suyunda asidorezistan
bakteri (AMS-ARB) arandi. Kiiltiir i¢in Lowenstein- Jen-
sen besi yerine ekim yapildi.

Tiim olgulardan IgA, IgE, IgM ve IgG ve bazi olgular-
da IgG subgruplari nefolometrik- BNPnospec yontemi
(Dade- Behring °) ile calisildi.
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p*: Hasta ve kontrol grubunun dogum sekline gére istatistiksel
acidan farki

GOR sintigrafisi uygulanan hastalara TC 99m SC
1mCi ,3-5 cc siit veya meyva suyu ile igirildi ve 45 dakika-
lik ¢ekimler sonucunda degerlendirildi.

Hastalarin ter testi degerleri “macroduct ter toplama
testi yontemi ile (Wescor®) yapildi.

Verilerin istatistiksel analizi
Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde, SPSS prog-

rami (Inc-Chicago, IL) kullanildi. p<0.05 anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Demografik 6zellikler

Higilult ¢ocuklarin 81’1 erkek (%74), 29’u kiz (%26),
kontrol grubunun ise 61’1 erkek (%55), 49’u kiz (%45)
idi. Hastalarin yas ortalamasi 18.09 + 8.85 ay (median 18
ay), kontrol grubunun yas ortalamasi ise 16.11 + 10.88 ay
(median 16 ay) idi.

Hastalarin gestasyon yaslari ortalama 38.76 + 3.53 haf-
ta, mediant 40 hafta idi. Kontrol grubunun ise gestasyon
yaslart ortalama 39.55+ 1.76 hafta, mediani 40 hafta idi.

Hastalardan dogum agirligt 2500 gr olan 18 olgu
(%16.36), kontrol grubunda ise 13 olgu (%11.82) var-
di. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(Tablo I).

Hasta ve kontrol gruplart dogum sekillerine gore kar-
silastrildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:
(Tablo II). Hasta (n=38 olgu) ve kontrol grubunun (n=45
olgu) biberon kullanimi agisindan karsilastirilmasinda ista-
tistiksel olarak anlamlilik saptanmad: (p=0.330).

Gruplar arasinda annede, babada ve ailede atopi, akci-
ger hastalig1, astma ve tiiberkiiloz varlig1 agisindan deger-
lendirildiginde istatistiksel a¢idan anlamlilik saptanmadi
(p=0.027, p=0.734, p=0.087). Ancak kardeslerinin ayni
hastaliklar acisindan degerlendirilip kargilastirilmasinda is-
tatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.049). Hasta ve
kontrol grubunun okula ve/veya krese giden kardes varligt

TORAKS DERGISI



Higiltilh Cocuklarda Risk Faktorleri ve Etiyoloji

Tablo I11. Hasta ve kontrol gruplarinin okula ve krese giden kardes
sayisina gore dagilimi

Tablo IV. Hasta ve kontrol gruplarinin anne yas gruplarina gore
dagilimi

Okula ve Hasta Kontrol Hasta Kontrol
krese giden Grubu Grubu Toplam . Grubu Bl Toplam .
Kardes p Anne yas! p
sayls| n % n % n % n % n % n %
0 45 43.69 58 56.31 103 46.82 <20 yas 6 3750 10 6250 16  7.27
1 41 5467 34 4533 75  34.09 20-29yas 78 57.78 57 4222 135 61.36

0.364 0.028
2 14 56.00 11 4400 25 11.36 30-39yas 25 39.06 39 6094 64 29.10
3+ 10 5882 7 4118 17 773 40-49yas 1 2000 4 80.00 5 2.27

p*: Hasta ve kontrol grubunun okula ve krese giden kardes sayisina
gbre istatistiksel acidan farki

agisindan karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (Tablo III).

Hasta ve kontrol grubunun sosyoekonomik durumla-
r1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.013). Hasta grubunda 56 olgu (%60) ve kontrol gru-
bunda ise 38 olgu (%40) nemli ev ortaminda yasamakta
oldugu hikaye ile 6grenildi ve aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0.014). ki grubunda 1stnma arag-
lart yoniinden kargilastirilmasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0.07).

Hasta ve kontrol grubunun annelerinin gebeliginde si-
gara icme durumu sorgulandiginda, her iki grubunda esit
oranda sigara ictigi saptandi. Hastalarin ailesinde sigara
icimi incelendiginde sigara icen bir kisi varligi 51 olguda
(%47), iki ve/veya daha fazla kisi varligi 29 olguda (%26),
kontrol grubunun ailelerinde sigara icen bir kisi varligi 56
olguda (%51), iki ve/veya daha fazla kisi varligi 22 olguda
(%20) belirlendi (p=0.533).

Hasta ve kontrol gruplarindaki annelerin yaglarinin is-
tatistiksel analizi anlamli bulundu, yagsi kii¢iik olan anne-
lerin (29 yas alt1 anneler) ¢ocuklarinda hastalik orani daha
yiiksek olarak belirlendi (p=0.028) (Tablo IV). Babalarin
yas dagilimi kargilasurildiginda ise anlamli  bir fark
saptanmadi (p=0.170).

Laboratuvar bulgulari

Hasta grubunun ¢ekilen akciger grafileri degerlendiril-
diginde; 57’sinde bronkopnémonik yogunluk artisi (%51),
22’sinde bilateral havalanma artist (%20), 6’sinda hiler
dolgunluk (%6), 2’sinde atelektazi (%2), ’inde diafragma
evantrasyonu (%1) saptandi. 22 olguda (%20) patolojik
bulgu yoktu.

Hastalarin tamami BCG agili idi ve tiim hastalara PPD
yapildi. PPD sonuglart Tablo V’ de verilmistir. Oykii ve
klinik bulgular nedeni ile tiiberkiiloz kuskusu olan 25 ol-
guda (%22) AMS-ARB bakildi ve sonug olarak 4’tinde
(%16) AMS-ARB pozitifligi ve kiiltiir pozitifligi saptand..
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p*: Hasta ve kontrol grubunun 29 yas alti ve 29 yas istii olarak
istatistiksel agidan fark

Bu 4 olgunun 2’sinin akciger grafisinde bronkopnémonik
infiltrasyon ve atelekrtazi, diger 2’sinde ise hiler dolgunlukla
birlikte infiltrasyon saptandi.

Hastalarin 69’una  (%63) ter testi yapildi, 37’sinde
(%54) terde Cl =40mEq/L, 18’inde (%26) 40-60 mEq/L,
14’tinde (%29) ise =60mEq/L bulundu. 14 hastanin 2’sin-
de F508 del mutasyonu saptandu.

GOR sintigrafisi yapilan 43 olgunun 24’ iinde (%56)
sintigrafik olarak GOR pozitif bulunurken, 19’unda (%44)
reflii negatif idi. Pozitiflik saptanan olgulardan 4 olgu kis-
tik fibrozis, 2 olgu brosiyolitis obliterans, 2 olgu brongek-
tazi, 1 olgu tiiberkiiloz tanisi ald1.

Hasta grubunda 41 olguya (%37) toraks BT ¢ekildi ve
16 olguda (%39) pnémoni saptand: (Tablo VI).

110 hastanin IgA, IgE, Ig M, IgG degerlerine bakild:.
7 olguda (%0) parsiyel IgA eksikligi saptanirken; IgM 2
olguda (%2), IgG2 1 olguda (%2) ve IgG3 1 olguda (%2)
disiik bulundu (Tablo VII). Atak sayisi ile Ig E (p = 0.421)
ve IgA diizeyi arasinda korelasyon saptanmad: (t = 0.910,
p = 0.365).

TARTISMA

Cocukluk ¢aginda tekrarlayan veya siirekli devam eden
higilalt solunum reaktif hava yolu hastaligi, infantil astma
veya yineleyen viral bronsiyolit olarak tanimlanmaktadir.
Daha nadir gézlenen diger patolojiler ekarte edildikten son-
ra reaktif hava yolu ya da infantil astma olarak degerlendi-
rilen olgularda etiyopatogenezde rol oynayan bircok faktor
vardir. Bu ¢alismamizda da hisiltli gocuketa risk faktorlerinin
roliinii ve etiyolojiyi belirlemeyi planladik.

Bircok longitudinal ¢alismanin verileri, higiluli solu-
numun olugmasi ve yinelemesinde atopinin ve ozellikle de
egzemanin en dnemli risk fakedrii oldugunu ileri stirmek-
tedir [3-7]. Ek olarak, higiltili solunum ve astmaya yatkinli-
g1 belirleyen risk fakedrlerinin erken yaslarda hatta belki de
intrauterin ortamda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu
faktorler arasinda fetal nutrisyon [8, 9], gebelik siiresi [10],
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Tablo V. Olgularin PPD sonuglari

Tablo VI. Toraks BT bulgulari

PPD Olgu sayisi Yiizde Toraks BT Bulgular Olgu Sayisi Yiizde
<10mm 89 81 Pnémoni 16 39
10-14mm 20 18 Atelektazi ® 13
=15mm 1 1 Bronsektazi 3 7
TOPLAM 110 100 Brosiyolitis obliterans 3 7
Bronkojenik kist 1 2
sigara dumanina maruz kalma [11], ¢evresel hava kirliligi intersitisyel akciger hastaligi 1 2
[12], postnatal nutrisyon, anne siitii ile beslenme, ailenin Normal 12 30
kalabalikligr [13, 14], anne yasi [15, 16], sosyoekonomik T p .

durum [15] ve alerjene maruz kalma [17] sayilabilir.

Yapilan bir ¢alismada, iki farkli populasyonda prenatal
ve postnatal ailesel sigara i¢imi ile higiluli infant arasindaki
iliski incelenmistir. Bu ¢aligma sonucunda hem annenin ge-
beliginde sigara icmesi hem de pasif sigara dumanina maruz
kalma ile higiltili infant arasinda anlamli iligki bulunmus ve
sonugta, infantlarin prenatal ve postnatal sigara icimine ma-
ruz kalmalarinin doz bagimli etkilerinin 6nemli olabilecegi
one stirtilmistiir [18].

Ailenin, ozellikle annenin sigara i¢mesinin higilu semp-
tomunu ve alt solunum yolu hastaliklar: riskini arturdig
bilinmektedir [19]. Bir ¢alismada hisiluli ¢ocuklarin saglam
cocuklara oranla pasif sigara igiciliklerinin daha fazla oldugu
gosterilmistir [20]. Tekrarlayan higilts ataklart olan 14 ayliga
kadar izlenen 496 olgunun ozellikle ilk 2-3 aylik dénemde
annenin sigara icimine maruz kalmasi, risk fakeorii olarak
saptanmugtir [21]. Bu calismamizda, annenin gebelikte si-
gara icme oranlarint her iki grupta da esit saptandig icin
kargilagtirilamadi. Ailede sigara i¢me oranlari incelendigin-
de her iki grup arasinda anlamli bir farklilik belirlenmedi.
Bunun nedeni olarak toplumumuzda sigara igme oraninin
yitksek olmasi ve calismamizdaki hasta sayisinin az olmast
distiniilda.

Sherriff ve arkadaslari higiltili cocuklarda risk faktorlerini
belirlemeye calismuglar ve erken dogum, gen¢ anne yast ve
annede astma oykiisti varligini risk fakeorleri olarak belirle-
mislerdir [22]. Benzer sekilde Lewis ve arkadaslar1 15712 hi-
stluli cocukda risk faktorlerini belirlemeye calismislar, 5 yasa
kadar hisiltist olan bu ¢ocuklari, diisiik dogum kilosu, erken
dogum, anne yaginin kiiciik olmast, sosyoekonomik durum,
annenin sigara icimine maruz kalma, anne siitiiniin erken
kesilmesi gibi olast risk fakt6rleri yoniinden incelemislerdir.
Bunlar arasinda kesin risk faktorii olarak yalnizca disiik do-
gum agirligini (<2500 gr ) belirlemislerdir [15]. Bu galisma-
mizda ise, erken dogum ve diisitk dogum agiligs ( <2500
gr ) risk faktorii olarak saptanmazken, anne yasinin kiigiik
olmasi ve annede astma ve benzeri hastalik 6ykiisti varligt
risk faktorii olarak belirlendi.
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Sherriff ve arkadaglari yapuklari ¢alismada 6 aydan
uzun siireli ancak erken baslangicli higiltsi olan infantlarda
kiralik evde oturmay: risk faktorii olarak belirlemislerdir
[22]. Hisilu prevalanst ile sosyal risk faktdrleri arasinda-
ki iligkinin ele alindig1 diger bir calismada benzer olarak
kiralik evde yasayanlarda hisilt anlamli olarak daha fazla
saptanmustir [23]. Lewis ve arkadaslart ise higilt ile yiik-
sek sosyoekonomik diizey arasinda iliski bulamamiglardir
[15]. Diger bir ¢alismada ise Strachan ve arkadaslar yatak
odalarindaki nemin higilt icin 6nemli bir risk fakeorii ol-
dugunu belirlemiglerdir [24]. Bizim caligmamizda kiralik
evde oturma risk faktorii olarak belirlenmezken, evde nem
olmast hisiluli hastalarda risk fakeorii olarak degerlendiril-
mistir.

Bauli tilkelerde ¢ok sayida calismada, kardes sayisi ile
atopik hastaliklar arasinda ters bir iliski oldugu gosteril-
mis ve artan kardes sayisinin enfeksiyonlarla kargilasmayi
arttirarak koruyucu etki yapugt ileri siirtilmistiir (hijyen
hipotezi). Ancak bugiine dek bu hipotezi dogrulayan net
bir enfeksiyon iligkisi tespit edilememistir [25]. Baz1 ¢alis-
malar kardes varligini risk fakedrii olarak belirlerken [23,
26] bazilart hisilu ile kardes varligt arasinda iliski saptaya-
mamuglardir [22]. Bizim calismamizda da krese veya okula
giden kardes olmasi risk fakeorii olarak belirlenmezken,
kardesinde benzer sekilde higilti atagi olmast risk fakeorii
olarak ortaya ¢ikmistir.

Cinsiyetin risk faktorii olarak aragtirildigt calismala-
rin sonuglart farkliliklar icermektedir. Bir ¢alismada erkek
cinsiyeti kesin risk faktorii olarak belirlenirken [15] diger
bir calismada erkek cinsiyet ile higilti arasinda baglanti bu-
lunmamisur [22]. Ayni calismada biberonla beslenme ve
anne siiti alimi ile higilu arasinda da bir baglanu sapta-
namamugtir. Biz yas grubu dagilimi nedeniyle optimal bir
degerlendirme yapilamayacagindan anne siitii alimini ana-
liz etmedik. Calismamizda biberonla beslenme risk faktori
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Tablo VII. immunglobulin degerlerinin degerlendiriimesi

immunglobulin degerleri Olgu sayisl Yizde
IgA normal 100 91
IgA diisiik 7 6
IgA yiiksek 3 3
Toplam 110 100
IgE normal 102 93
IgE yiiksek 8 7
Toplam 110 100
IgM normal 102 93
IgM disik 2 2
Ig M yiiksek 6 5
Toplam 110 100
IgG normal 101 92
Ig G yiiksek 9 8
Toplam 110 100
lg G1 normal 20 48
Ig G1 yiksek 22 52
Toplam 42 100
19gG2 normal 39 96
Ig G2 distik 1 2
lg G2 yiiksek 1 2
Toplam 4 100
Ig G3 normal 40 96
Ig G3 diisiik 1 2
IgG3 yiiksek 1 2
Toplam 42 100
IgG4 normal 33 85
1gG4 yiiksek 6 15
Toplam 39 100

olarak belirlenmezken erkek cinsiyet, anlamli bir risk fak-
torii olarak ortaya ¢ikti.

Ozellikle immun yetmezlik ile solunum yolu enfeksi-
yonlarina yatkinlig1 g6z 6niinde bulundurarak, immunglo-
bulin diizeylerinin higiluli infanctaki yerini arastiran birgok
calisma vardir. Bazi calismalar immunglobulin diizeyleri ile
higiltr arasinda herhangi bir bag bulamazken [27], Oner
ve arkadaslari yaptiklari calismada IgG3 ve/veya IgG4 dii-
zeylerini disiik, IgE seviyelerini yiiksek bulmuglar ve im-
miinglobiilinlerin ¢ocukluk ¢agt higilusinin patogenezinde
rol oynayabilecegi kanisina varmuglardir [28]. Allerjenlere
spesifik reaktiviteden bagimsiz olarak, cocuk ve yetiskinler-
deki caligmalarda total serum IgE seviyeleri ile astma pre-
valansi arasinda yakin bir iligki rapor edilmistir. Prospektif
bir popiilasyon ¢alismasida erken sensitize olmus ve persis-
tan higilust olan ¢ocuklarin ¢ocukluk ¢agi boyunca yiiksek
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IgE seviyelerine sahip oldugunu gostermistir. Sonugta IgE’
nin hangi ¢ocuklarda hastalik riskinde etkili oldugunu bil-
menin faydali olabilecegini dne siirmiglerdir [29, 30].

Bu ¢aligmamizda, 7 olguda IgA diizeyi dusiiklagi, 8
olguda IgE diizeyi yiiksekligi, 2 olguda IgM diizeyi dii-
stikliigii ile beraber 22 hastada IgG1 yiiksekligi, 1 hastada
IgG2 dustikligi ve 1 hastada IgG3 distkligi saptadik.
Ancak atak sayst ile IgA diizeyi arasinda ve higilu ile IgE
yiiksekligi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Higiltida
Ig A ve Ig G eksiklikleri beklenildigi kadar yiiksek oranlar-
da bulunmad: ve hastalarin durumlarinin izlemleri sonucu
bilinmesi ile daha anlaml: veriler elde edilebilecegi sonu-
cuna varildr.

Tiiberkiiloz tiim diinyada ozellikle gelismekte olan iil-
kelerde halen biiyiik bir sorun olmaya devam etmekte ve
higiltr yakinmasi ile gelen hastalarin etiyolojisinde yer al-
maktadir [31]. Bir ¢alismada kisa siire i¢inde baslayan hi-
sl ve akciger grafi bulgulart nedeniyle yabanci cisim 6n
tanisiyla yatrilan bir olguya yapilan bronkoskopi sonucu
havayollarina ekstraluminal basit yapan kitlenin histopato-
lojik ve mikrobiyolojik incelemesi tiiberkiiloz lenfadeniti
olarak rapor edilmistir [32]. Bu bilgiler isiginda 110 higiltli
cocukta yaptigimiz incelemeler sonucu 4 olguda (%3) aile
hikayesi, PPD pozitifligi, AMS'da ARB ve kiiltiir pozitifligi
ve radyolojik goriintiileme bulgular: ile akciger tiiberkiilo-
zu tanusini koyduk. Boylelikle higiluli cocukta tiiberkiiloz
varliginin da aragtirilmasi gerektigi sonucunu destekledik.

GOR hisilti semptomu olan infantlarda ayirici tanida
akla getirilmesi gereken diger bir patolojidir. Bir ¢alisma-
da respiratuvar semptomlari olan 40 hasta GOR agisin-
dan arasurilmis, hastalarin %35’inde GOR, bunlarin da
%38’inde rekiirren bronkopnomoni, %40’inda reakeif
hava yolu hastalig1 ve %22’sinde persistan 6kstiriik saptan-
mugtir. GOR saptanarak antireflii tedavisi baglanan hasta-
larin respiratuvar semptomlarinda diizelme goriilmistiir
[33]. Bir bagka ¢alismada persistan astma tanili 112 olguda
GOR prevalanst sintigrafik ve endoskopik olarak arastiril-
mis ve GOR patolojisinin astma ataklarini anlamli olarak
aturdigt saptanmustur [34]. Bu calismamizda ¢ekilen 43
GOR sintigrafisinin 24’{inde reflii pozitifligi saptadik. Po-
zitiflik saptanan olgularin ayni zamanda 4’tinde kistik fib-
rozis, 2’sinde bronsiyolitis obliterans, 2’sinde brongektazi
ve de I’inde tiiberkiiloz tespit edildi.

Tekrarlayan higilti ataklari olan ve alerjik/atopik astma
distiniilmeyen her olguda diger nedenler géz 6niinde tu-
tulmalidir. Anatomik defektler, konjenital kalp hastaligs,
laringotrakeamalazi ve diafragma hernisi erken medikal ve
cerrahi tedavi i¢in arasturilmalidir. Dikkatli bir 6ykii ve fi-
zik muayene ile yabanci cisim aspirasyonu, kistik fibrozis,
GOR hastaligy, viral pnomoni veya pulmoner tiiberkiiloz
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gibi hastaliklar saptanabilir [35]. Bir¢ok ¢alismada higilult
cocuklarda etiyolojide kistik fibrozis saptanmus ve higilu-
nin daha ok havayolu hiperreaktivitesine bagli olarak ge-
listigi ortaya konmustur [36, 37]. Bu ¢alismamizda ter testi
yapilan 69 hastanin 14’tinde (%29) terde Cl =60mEq/L
bulduk ve bu hastalardan 2’sinde F508 del mutasyonu sap-
tadik. Bu bulgularla hisiltli cocuklarda kistik fibrozisin de
akilda tutulmasi gerektigini gostermis olduk.

Tekrarlayan higilu ataklar ile gelen hastalarda, belirli
bir algoritm ¢ergevesinde etiyoloji basamak basamak arag-
trilmalidir. Bu algoritm icinde etiyolojisi belirlenemeyen
hastalarda fleksible bronkoskobi énemli bir basamag olus-
turur. Ozellikle klinik, hikaye ve laboratuar bulgular: ile
etiyolojisi aydinlaulamayan ve/veya tedaviye direncli ve
gec yanitli olgularda fleksible bronkoskobi ile brons agact
goriintiilenmelidir. Bu ¢alismada, hastanemizde fleksible
bronkoskobi olmamasi ve ailelerin sosyal giivencelerinin
yetersizligi nedenleri ile tiim hastalara bronkoskobi yapi-
lamamigtir. Bu da ¢alismanin etiyolojiyi belirlemede eksik
yoniinii olusturmustur.

Sonug olarak higiltli gocuklarda prognozun belirlene-
bilmesi i¢in risk fakedrleri ve etiyolojinin ortaya ¢ikarilma-
st gerekmektedir. Bu ¢aligmamizda 1 ay-3 yas arasindaki
olgularimizda risk faktorleri olarak; erkek cinsiyet, anne
yasinin kiiciik olmasi, anne veya kardeste benzer higilult
hastalik 6ykiisit bulunmasi, ev ortaminda nem olmasi ve
sosyockonomik diizeyin orta seviyede olmasini belirledik.
Ancak bu hastalarin uzun siire izlemlerinde astma gelisen
olgularda risk fakedrlerinin tekrar belirlenmesinin uygun
bir yaklagim olacagini diisiinmekteyiz.
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