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OZET

Dr. Canan (Turgut) Yolcu. Kronik oksiirilk nedeni ile miiracaat eden
hastalarin onceki tan1 ve tedavileri ile son tani ve tedavilerinin karsilastirilmasi.
Abant izzet Baysal Universitesi, Izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Bolu 2009.

Respiratuar sistemin major semptomu olan oksiiriik cocukluk ¢aginda en sik
hekime gotiiriilme nedenidir. Kronik oksiiriige neden olan hastaliklarin ¢cogu tedavi
edilebilir, bu nedenle Oksiiriiglin tanimlanmas1 ve degerlendirilmesi; altta yatan
hastaligin tanist ve tedavisi icin Onemlidir. Ancak kronik Oksiirlige neden olan
hastaligin yetersiz tanimlanmasi, hastalara uygun olmayan tedavilerin verilmesine
neden olmaktadir. Bu g¢alismanin amaci, kronik oksiiriigii olan ¢ocuklarin,
klinigimize miiracaat Oncesindeki tani ve tedavileri ile sonrasindaki tani ve
tedavilerinin karsilastirilmasidir.

Calisma; 2004 - 2008 yillar1 arasinda, Abant Izzet Baysal Universitesi, 1zzet
Baysal Tip Fakiiltesinde, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigi ve Cocuk Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigine kronik oksiiriik yakinmasi ile miiracaat eden ¢ocuklarin
dosya kayitlar1 incelenerek retrospektif olarak yapilmistir. Elde edilen verilerin
istatistiksel analizi i¢in SPSS 11.0 programi kullanilmistir. Sonuglar ki-kare, t-testi,
McNemar testi kullamilarak karsilastirilmistir.  Istatistiksel analizlerde p<0.05
anlamli olarak kabul edilmistir.

Calisgmaya alinan 487 olgunun %44.40 kiz, %55.6’s1 erkek olup, yas
ortalamasi1 63.62 + 43.36 ay olarak saptandi. Caligma grubumuzda kronik dksiirtiigiin
en sik nedeni %64.1 oraninda astim olarak saptandi, klinigimize miiracaat dncesinde
hastalarin %27.1°1 astim tanis1 almis olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.0001). Hastalarin kullandig1 tedaviler incelendiginde, klinigimize
miiracaat dncesinde %99.6 oraninda en sik olarak antibiotiklerin kullanildigi, Cocuk
Goglis Hastaliklart polikliniginde aldiklar1 son taniya gore ise %2.9’una antibiotik
verildigi saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001).

Sonug olarak; ¢ocukluk ¢aginda kronik oksiiriik ayiric1 tanisinda astimin ilk
siralarda digiiniilmesi gerektigi, ancak yeterince tanimlanamadigi ve bu hastalara
antibiotiklerin fazla miktarda recete edildigi kanaatina varilmistir.

Anahtar Kelimeler: kronik oksiirtik, tani, tedavi, cocukluk ¢ag1
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ABSTRACT

Dr. Canan (Turgut) Yolcu. To compare the diagnosis and treatment regimens of
children with chronic cough before and after admission to clinic. Abant Izzet
Baysal University, I1zzet Baysal Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,
Thesis of Graduation, Bolu 2009

The most frequent reason for medical visits in childhood is cough as the
major symptom of the respiratory system. Most of the diseases causing chronic
cough could be treatable, thus the characterization and evaluation of cough is
important for the diagnosis and treatment of the underlying disease. However
inappropriate characterization of underlying disease causes undue treatment of
patients. The aim of this study is to compare the diagnosis and treatment regimens of
children with chronic cough before and after admission to our clinics.

Our study is conducted retrospectively upon children with a history of
chronic cough referred to the Department of Pediatrics and the Pediatric
Pulmonology Unit of Abant Izzet Baysal University, Izzet Baysal Faculty of
Medicine, between 2004 and 2008. A statistical software package (SPSS, version
11) was utilized for statistical analysis of the obtained data. The results were
compared with Khi Square, Student-t test and McNemar test. P value <0.05 is
considered to be significant.

Of the recruited 487 subjects; 44.4% were female, 55.6% were male. The
mean age was 63.62 + 43.36 months. In our study asthma was found to be the most
of the reason for chronic cough as compared to prior diagnoses, before referral to our
clinic with after diagnosis (64.1 % vs 27.1 %), which proved to be statisticaly
significant (p<0.0001). When treatment regimens are considered antibiotics were the
most commonly prescribed drugs before referral (99.6) while they were prescribed
less (2.9%) after assesment in Pediatric Pulmology Unit. This finding also proved to
be statistically significant (p<0.0001).

As a result of study, asthma should be considered first in the differential
diagnosis of chronic cough but since it could not be recognized these patients are
prescribed antibiotics frequently.

Key words: chronic cough, diagnosis, treatment, childhood



GIRIS

Oksiiriik, ¢ocukluk c¢aginda ¢ok sik rastlanan bir semptom olup, viriisler,
aeroallejenler ve kimyasal maddeler tarafindan reseptdrlerin uyarilmasi sonucu meydana
gelmektedir (1,2). Sosyoekonomik durum, ¢evre kirliligi, sigara dumani ve rutubet gibi
faktorler oksiirigii etkilemektedir (3). Aileler oksiirigii bir bulgu degil, aksine bir
hastalik olarak algilamakta ve ¢ogu zaman tetigi ¢eken faktoriin bir {ist solunum yolu
enfeksiyonu oldugunu unutmaktadir (3-5).

Oksiiriik ailelerde ciddi bir anksiyete nedeni olmakta, hasta ve ailesinin yagam
kalitesini etkilemekte, bu nedenle ebeveynler siklikla bir tedavi arayisi igine girmektedir
(6). Uzun siiren veya tekrarlayan Oksiiriiklerde, hekimler ve aileler tarafindan yapilan en
stk uygulama, antibiotiklerin yada Oksiiriikk suruplar1 gibi regetesiz satilan ilaglarin
kullanilmasidir (7).

Bir-ii¢ hafta icerisinde gerileyen oOksiirlik akut oksiiriik, 4 haftay1 gegen Okstiriik
kronik oksiiriik olarak tanimlanmaktadir (1,6,8). Okul o©ncesi c¢ocuklarda kronik
oOksiiriigiin  tahmini prevalanst %5-7, daha biiyiikk ¢ocuklarda %12-15 olarak
bildirilmektedir (9,10).

Cocuklarin ¢ogunda Oksiiriik non-spesifik olup, altta yatan ciddi bir problem
bulunmamakta ve 6ksiiriik spontan olarak gerilemektedir (3,11). Oksiiriigiin taniminda

gelismelere ragmen kronik Oksiiriiklii bir hastanin degerlendirilmesi oldukca zordur,



clinkii kronik 0ksiirtiglin ayirici tanisinda pek ¢ok hastalik yer almaktadir (7,12). Kronik
oOksiiriigii olan ¢ocuklar rutin olarak takip edilmeli, semptoma ydnelik verilen tedaviler
kesilmeli ve ayirict tan1 yapilmalidir (7,8).

Oksiiriik konusunda cocuklar ve eriskinler arasinda bazi benzerlikler olmasina
ragmen klinik ve fizyolojik farkliliklar vardir (2,13). Cocuklarda oksiiriige neden olan
altta yatan hastaligin tanisi icin eriskinlerden farkli bir yaklasim ve degerlendirme
gereklidir (2,14). Ornegin; eriskinlerde iist solunum yolu enfeksiyonu yapan viriisler,
cocuklarda bronsiyolit ve krupa neden olmaktadir (3).

Cocuklarda oksiiriigiin  tedavisi etiyolojiye dayanmaktadir ve Oksiirligiin
semptomatik  olarak  giderilmesi i¢in  Oksiirlik  suruplarinin, mukolitiklerin,
antihistaminiklerin, dekonjestanlarin ve antibiotiklerin kullanilmasi onerilmemektedir
(13,15,16). Amerika’da yapilan bir ¢alismada; 8145 okul 6ncesi yasta, oksiiriigii olan
cocuklarin %35’inin son 30 giin icinde regetesiz satilan ilaglar1 kullandiklar
bildirilmistir (15).

Oksiiriigiin neden tedavi edilemedigi irdelendiginde; baz1 vakalarda tan1 koymak
icin yeterli degerlendirme yapilmadigi, yanlis tan1 kondugu, bazi vakalarda ise tedavinin
uygun ve yeterli dozda veya yeterli siirede uygulanmadigi bildirilmektedir (8). Aile
hekimleri, pratisyen hekimler ve pediatri uzmanlar1 tarafindan konulan tanilar ile
spesifik bilim dallarinin koydugu tanilar arasinda farkliliklar vardir.  Dolayisiyle
kronik/rekiiren oksiiriigli olan ¢ocuklarin ve addlesanlarin Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari
Anabilim Dalinda, Cocuk Gogiis Hastaliklar1 Uzmanlar: tarafindan degerlendirilmeleri,
tedavi ve takip edilmeleri uygundur (7,13).

Bu c¢alismada; kronik Oksiiriik ile klinigimize miiracaat eden hastalarin 6nceki
tan1 ve tedavileri ile son tan1 ve tedavilerinin karsilastirilmasi amaglanmistir. Calismada

hedeflenen noktalar asagida belirtilmistir;

Kronik o6ksiiriiklii hastalarin 6zellikleri
Kronik 6ksiiriigii olan hastalara dncesinde yapilan tetkikler
Kronik oksiirtigli olan hastalara 6ncesinde konulan tanilar

Kronik oksiirtigli olan hastalarda dncesinde kullanilan tedaviler



Oncesinde inhale tedavi kullanan hastalarda tedavinin degerlendirilmesi
Kronik oksiiriigii olan hastalara klinigimizde son yapilan tetkikler
Kronik oksiiriigii olan hastalara klinigimizde konulan son tanilar
Kronik 6ksiiriigii olan hastalara klinigimizde verilen son tedaviler
Onceki ve sonraki tanilarin karsilastirilmasi

Onceki ve sonraki tedavilerin karsilastiriimasi

Son tanis1 astim olan hastalarin klinige miiracaat dncesindeki tanilar



GENEL BILGILER

Ust ve alt solunum sistemi hastaliklarnin bir semptomu olan o&ksiiriik;
cocukluk c¢aginda sik rastlanan, ebeveynlerde ciddi bir anksiyete yaratan ve
cocuklarin hekime gotiiriilmesine neden olan major semptomlardan biridir (1,4,5).
Hava yollarinda bulunan partikiil ve sekresyonlarin temizlenmesini saglayan
oksitiriik, faydali bir refleks olup, alt hava yollarin1 koruyan dogal savunma
mekanizmalarinin en 6nemlisidir (2).

Giin igerisinde saglikli cocuklarda oksiiriik sayisi, 1-34 arasinda olup,
ortalama 11 kez olabilir (17). Bu say1 gegirilen respiratuvar enfeksiyonlarin sayisi ve
¢ocugun i¢inde bulundugu ortamin viral havuzu ile iliskili olarak artabilir (8,18).
Viral {ist solunum yolu enfeksiyonunu (USYE) izleyen akut &ksiiriik, hastalarin
%50’sinde 1 haftada geg¢mekte, %70-80’inde 2 haftada kendini sinirlamakta ve
%y5’inde ise 4 haftadan uzun siirmektedir (19).

Olumsuz cevresel faktorler, hava kirliligi, rutubet ve diisiik sosyo-ekonomik
durum da okstiriglin artiginda rol oynayabilir (20). Biiyiik ¢ocuklar, psikolojik
etkilenmeyi Oksiiriik olarak yansitabilir ve genelde herkesin bulundugu bir ortamda
oksiirebilirler (21). Oksiiriigiin yorumu ile birlikte, pediatrik yas gruplarinda goriilen
hastaliklarin ipuglarinin iyi degerlendirilmesi, altta yatan hastalifin tan1 ve tedavisi
icin ¢ok onemlidir (22). Cocuklarda kronik oksiiriigiin etiyolojik nedeni ve tedavileri
eriskinlerden farklidir, bu nedenle tan1 ve tedavi amaci ile ¢cocuklara 6zgii kilavuzlar
kullanilmalidir. Tan1 koymak ig¢in kullanilan akis semalar1 genellikle klinik

deneyimlere dayanmaktadir ve American College of Chest Physicians (ACCP) 1998



yilinda ¢ocuklar i¢in bir akis semas1 Onermistir (23). Cocukluk ¢aginda sik veya
nadir goriilen kronik oksiiriige neden olan hastaliklarin ayirici tanisi igin, iyi bir dykii
ve dikkatli bir fizik muayene ile vakalarin ¢ogunda tani1 konabilir ve tedavi edilebilir
9).

A. COCUKLUK CAGINDA OKSURUK

Oksiiriik alt hava yollarim1 koruyan savunma mekanizmalarinin basinda
gelmektedir. Oksiiriik istemli veya istemsiz, giin icinde nadir veya yogun, gece,
giindiiz, dikkat ¢ekici, agrili olabilecegi gibi, spesifik veya non-spesifik, kisa veya
uzun siireli, kuru veya prodiiktif (balgamli) olabilir (1,13,20). Saglikli ¢ocuklar
objektif olarak giindiiz ortalama 10 kez tek tek oksiirebilirler, bu say1 USYE
doneminde veya USYE sonrasinda ve viral enfeksiyonlarin sik goriildiigi kis
aylarinda artabilir (8). Cocukluk ¢aginda kronik ve/veya tekrarlayan (rekiiren)
oksiiriik, en sik hekime gotiiriilme nedeni olup, ABD’de ayaktan tedavi edilen
hastalarda konsiiltasyonlarin %2.5 unu olusturmaktadir (24). Ancak oOksiiriigiin
kendisi “bir hastalik degil, hayati bir reflekstir”.

Oksiiriigiin iki temel amaci vardir: (25)

1. Potansiyel olarak hasara neden olabilecek maddelerden bronsiyal agacin

korunmasi,

2. Endojen sekresyonlar, kan, pii ve nekrotik doku gibi materyallerin hava

yolundan disar1 atilmasi.

Cocukluk c¢aginda, kronik Oksiiriige neden olan hastaliklar konjenital veya
kazanilmis olabilir ve erigkinlerden farklilik gosterir (13,20). Erigkinlerde kronik
oksiirtik ile ilgili yapilan etyolojik caligmalarda, akis semasi yaklagimi ile vakalarin
%99’ unda Oksliriik tanisinin koyubilecegi ve kronik Oksiiriigiin en sik nedeninin
post-nazal akinti, gastrodzofageal reflii ve astim oldugu saptanmistir (26). Post nazal
akinti ve gastrodzofagial reflu cocuklarda daha az siklikla goriilen Oksiiriik
nedenleridir (14). Kronik Oksiiriik nedeniyle hastaneye miiracaat eden ¢ocuklarda
yapilan etyolojik c¢alismalarda da, en sik saptanan hastaligin astim oldugu
bildirilmektedir (27).

Cinsiyet olarak bakildiginda kronik oksiiriik 11 yasina kadar erkekler arasinda

kizlara gore daha yaygin olup, adolesanlanlarda her iki cinsiyette esit olarak



goriilmektedir (9). Yapilan calismalarda kronik oOksiirigiin gelismis iilkelerde,
gelismemis tilkelere nazaran daha fazla goriildigii bildirilmektedir (18).

Cocuklarda non-spesifik oksiiriik ¢cok sik goriilmekte olup, degerlendirmede
onerilen, “bekle-izle ve gor” kuralidir (28). Ancak ge¢cmiste ve gliniimiizde aileler
ve hekimler tarafindan, oksiirligli tedavi etmek amaci ile antibiotikler yada regetesiz
satilan ilaglar (6ksiiriik suruplari, mukolitikler ve dekonjestanlar gibi) yaygin olarak
kullanilmaktadir (6). ABD’de her yil 2 trilyon dolar soguk alginligi ve oksiiriik
ilaglarina harcanmaktadir (23). Literatiirde kronik Oksiiriikte bu ajanlarin kullanimi

ile ilgili destekleyici veriler bulunmamaktadir (13).

B. OKSURUGUN EPIiDEMIiYOLOJiSi

Cocuklarda Oksiirtigiin spontan iyilesme egiliminin olmasi,  Oksiiriiglin
siddetini 6l¢mek i¢in kabul edilmis objektif bir kriterin yoklugu gibi nedenlerden
dolay1, ¢ocuk yas grubunda oksiiriigiin epidemiyolojik ¢alismalar1 zorlasmistir (3,4).
Bu nedenle literatiirde ¢cocukluk ¢aginda kronik Okstiriik ile ilgili veriler yetersizdir
(30). Cocuklarda kronik oksiiriik prevalansi; kronik oksiiriglin tanimi, kullanilan
yontemler, kohort ¢aligmalarindaki yas gruplar1 gibi diizenlemelere bagli olarak %5-
10 arasinda degismektedir (31).

Ingiltere’de okul dncesi ¢ocuklarm %20’ sinde, okul ¢agindaki ¢ocuklarn
%10’ unda aileler Oksiiriik yakinmasini dile getirmektedir (32). Leicertershire’da
yapilan bir bagka caligmada, okul Oncesi yas grubundaki cocuklarin %35’ inde
Oksiirik semptomu oldugu bildirilmistir (33).  Avustralya’da oksiiriik nedeniyle
doktora miiracaat eden ¢ocuk sayisinda son bir yilda artis oldugu ve son 12 ayda
cocuklarim %80’ inden fazlasinin 5’den fazla, %53’ {iniin ise 10°dan fazla 6ksiiriik
nedeniyle doktora gittigi tespit edilmistir (34).

Luyt ve arkadaslarinin 5 yas alt1 ¢ocuklarda yaptig1 bir calismada USYE
iligkisiz rekiiren Oksiiriikk prevalansinin %20 oldugu tespit edilmis ve rekiiren
oksiirtigiin erkeklerde, kizlara gore daha fazla oldugu bulunmustur (33). Brooke ve
ark.’nin ¢aligmasinda, okul dncesi yas grubu ¢ocuklarda rekiiren oksiiriik prevalansi
%36.8 olarak bulunmustur (35). Avrupa iilkelerinde 1-5 yas arasi c¢ocuklarda

rekiiren oksiiriik prevalansi; Danimarka’da %23, Ingiltere’de %29, Almanya’da %36,



Italya’da %45, Ispanya’da %50, Fransa’da %51, ABD’de ise bu oran %29 olarak
bildirilmistir (36).

Amerika’da yapilan bir calismada c¢ocuk gogilis hastaliklar1 uzmanina
yonlendirilen 229 hastanin %41’ 1 kronik oksiirtik tanis1 almistir (37). Avustralya’da
ise, aile hekimlerine miiracaat eden ¢ocuklarin %7.3” iinde kronik Sksiiriik yakinmasi
oldugu bildirilmistir (38). Avustralya’da yapilan bir baska ¢alismada okul 6ncesi yas
grubu cocuklarin %10’ unda hirltisiz kronik oksiiriik oldugu, 7-15 yas arasi
cocuklarda ise kronik Oksiiriikk prevalansinin %7-10 oldugu saptanmistir (18,39,40).
Yine Avustralya’da, anket verileri, okul 6ncesi ve erken okul ¢agi cocuklarinin %10’
dan az bir kisminda, hiniltisiz ve USYE iliskisiz kronik o6ksiiriik oldugunu
gostermistir (18,40). Hindistan’da kirsal kesimde yasayan 1-15 yas aras1 ¢gocuklarda
kronik/rekiiren oksiiriik prevalanst %1.06 olarak bildirilmistir (41).

Carter ve ark.’nin ¢alismasinda Seattle’da 11-15 yas arasinda, 2397 okstiriigii
olan ¢ocugun %7.2’ sinde kronik balgamli 6ksiiriik oldugu saptanmistir (42).

Cocukluk ¢aginda kronik oksiiriik prevalansinda saptanan bu farkliliklarin
nedeninin, c¢alismanin yapildig1 toplumlara ve risk faktorlerine bagli oldugu
diisiiniilmektedir. Calismanin diizeni, ¢alismaya alinan ¢ocuklarin secilme kriterleri,
izlem orani, oykii, fizik muayene ve yapilan incelemelerin derinligine bagli olarak
kronik 6ksiirtigiin prevalansi ile ilgili farkli sonuglar elde edilmektedir (13). Sonucta
kronik oksiiriigii olan c¢ocuklar icin, giderek artan sayida konsiiltasyonlar
istenmektedir (43).

Kronik 6ksiiriik nedeniyle takip edilen ¢ocuklarda en sik saptanan altta yatan
hastalik astim olarak bildirilmektedir. Seear ve arkadaslari tarafindan daha 6nce tani
almamis ve kronik balgamli oksiiriikle miiracaat eden ¢ocuklarin ¢ogunda Oksiiriik
nedeninin astim oldugu saptanmistir (27). Cloutier ve Hannaway major semptomu
okstiriik olan cocuklarda, ayiric1 tanida Oncelikle astimin diigiiniilmesi gerektigini
vurgulamiglardir (8). Spellman ve ark.’inin calismasinda kronik veya rekiirren
oksiirtigli olan 106 cocugun %67’ sinin astim tanist aldig: bildirilmistir (44). Paris’te
yapilan bir ¢caligmada; 8-9 yaslarinda kronik oksiiriigii olan 601 ¢ocuk incelenmis ve
%92.3’ linde altta yatan neden astim olarak bulunmustur (45). Holinger ve ark.’nin
infant ve 16 yas arasi ¢ocuklarda yaptig1 bir ¢alismada, kronik Oksiiriik ile hastaneye

miiracaat eden hastalarin {icte birinin Oksiirtik iligkili astim tanist aldigr ve bu



cocuklarin izleminde {igte birinde astimla iligkili olarak, hiriltt ve dispne ataklari
gelistigi bildirilmistir  (24). Brooke ve ark.’1 rekiiren Oksiiriigii olan ¢ocuklarin
%26.1° inin astim tanist aldigim1 ve cinsiyet farkliligi tespit edilmedigini
bildirmislerdir (35). Callahan ¢ocuklarda non-spesifik oksiiriigiin en sik nedeninin
astim oldugunu saptamistir (37). Ninan ve ark.’1 da, kronik izole gece oksiiriigii olan
cocuklarin iigte birinde astim bulgularina rastlandigini belirtmistir (13).

Evde sigara i¢ilmesinin kronik oOksiiriik prevalansini etkiledigi ve ailede
sigara i¢en bir kiginin bulunmasi ile, 11 yas altindaki ¢ocuklarin %50’ sinde kronik
Oksiirtiglin goriilebilecegi bildirilmektedir (46). Somerville ve ark.’nin yaptigi bir
calismada ev 1sinma seklinin astimli cocuklarda gece Oksiirigiinii arttirdigi
bildirilmistir (47). Ayrica kronik oksiiriigii olan ¢ocuklarin sayisindaki artis ile,
cevresel alerjenlerin artis1 (lilkelere gore cevresel alerjenler degismektedir) arasinda
iligski oldugu bulunmustur (48).

Astim disinda ¢ocuklarda kronik Oksiirlige neden olan, siniizit,
gastroosofagial reflu, kistik fibrozis, psikojenik oksiiriik, uzamis bronsit gibi bir¢ok
hastalik bildirilmistir (4). Marchant ve ark.’nin ¢alismasinda kronik oksiiriigli olan
cocuklarda erigkin protokolii kullanilmis ve kronik Oksiiriigiin en sik nedeni uzamis
bronsit (%40) olarak bulunmustur (14). Holinger’in yaptig1 prospektif bir ¢alismada
kronik Oksiiriigii olan 38 c¢ocuktan, sadece birinde gastrodzofageal (GERH)
saptanmistir (24). Addlesanlarda kronik oksiirtige neden olan psikojenik oksiirtigiin
prevalanst da %10 olarak bildirilmektedir (49). Avustralya’da yapilan bir ¢alismada
ise, kronik oksiiriik ile bronsial hiperreaktivite (BHR) arasinda giiclii bir iliski oldugu
bildirilmistir (50).

Tiirkiye’de Izmir’den yapilan bir calismada, kronik oksiiriigii olan 6-14 yas
arast 108 c¢ocuk incelenmis, hastalarin %25’ 1 astim, %23.4° i uzamis bronsit,

%20.3” i iist hava yolu 6ksiiriik sendromu ve %4.6° st GERH tanis1 almigtir (12).
C. OKSURUGUN FiZYOLOJisi
Oksiiriik; trakeobronsial mukosilier aktivitenin yetersiz oldugu durumlarda

ortaya c¢ikan refleks bir temizleme mekanizmasidir. Oksiiriik; larenks, trakea ve

bliyilk bronslari, miikiis, zararli maddeler, yabanci cisim ve enfeksiyoz



mikroorganizmalardan temizleyen faydali bir reflekstir (51). Oksiiriik refleksi bu
nedenle ¢ok onemlidir (52). Oksiiriik hizli ve patlayict bir hareket olup,
havayollarinda olusan hava akimi sonucu, solunum yollarinda bulunan sekresyonlar
ve yabanci cisimler disar1 atilmaktadir (23).

Noromiiskiiler hastaligi, gogiis duvari deformitesi, gevsek hava yolu ve
obstriiktif hava yolu olan ¢ocuklar sekresyonlarin temizlenmesi i¢in etkili bir hava
akim olusturamayabilir.  Ineffektif yani etkili sekilde dksiiremeyen cocuklar; alt
hava yollarinda sekresyonlarin birikimi ve aspirasyondan dolay1, atelektazi, rekiirren

pndmoni ve kronik hava yolu hastaligi i¢in risk altindadirlar (53) (Sekil 1).

larimx
1 = trachea
} L
o T sinuses larynx
/ =) —— nasal cavily ;: tacl
- A7 mouth - j;' achea
i phf;r}mxl - bronchus
epiglottis B 2 ;
larynx %’ '% bronchioles
bronchiole ,g._ farynx

: B alveoli

Sekil 1. Solunum sistemi anatomisi

Oksiiriik refleksi; oOksiiriik reseptdrlerinin aeroalerjenler, kimyasallar,
enfeksiyon, inflamasyon, mekanik, termal ve viriisler gibi uyaranlarla uyarilmasi ile
baslar (54). Reseptorler solunum sisteminde iist ve alt havayollarinda yaygin olarak
bulunan irritan sinir lifleridir (23). Duysal sinir reseptorleri; hizli adapte olan
reseptorler (RARs), yavas adapte olan reseptorler (SARs) ve C-fibril reseptorleridir

(55). RARs mekanik ve/veya kimyasal uyaranlara duyarlidir. Bunlar iist ve alt
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solunum yollarinda bulunurlar. Ozellikle trakeanin arka duvari, karina ve biiyiik
hava yollarmin dallanma noktalart bu reseptdrlerin sayica en fazla bulundugu
bolgelerdir, ayrica dis kulak yolu, timpanik membran, plevra ve perikardiumda da
bulunurlar (23,56) (Sekil 2). RARs, sigara dumani, asid ve alkali soliisyonlar,
hipotonik ve hipertonik salin, mekanik uyari, pulmoner konjesyon, atelektazi,
bronkokonstriksiyon ve akciger kompliyansinda azalma ile uyarilir. Mekanik
oksiiriik reseptorleri dokunma veya yer degistirme ile tetiklenebilir. Proksimal hava
yollar1 (larinks ve trakea) mekanik uyarilara, distal hava yollar1 ise kimyasal

uyarilara daha duyarhdir (55).

Oksiiriik reseptorleri

Tetikleyiciler
Partikiiller

tm Postnazal akinti
Larenks l Soguk hava
i Sigara
Viriisler

—_— e

Bifurkasyon noktasi Inflamasyon
'\,. Yabanci cisim
C Lokal sekresyonlar

Arka duvarda diiz 4 o
kaslar \ ﬁ

Lok .
Terminal hava yollar1 A Inflamasyon
ve alveoller e

Sekil 2. Oksiiriik reseptorleri yerlesim yerleri (57)

Yavas adapte olan reseptorler (SARs) hava yolu diiz kaslarinda bulunur,
aktive olduklarinda trakeobronsial diiz kaslar gevser ve hava yollar1 genisler.
Brongial C-lifleri ise, mekanik uyarilardan ziyade, kimyasal uyarilara daha sensitif
olan ndropeptid igeren sinir lifleridir. C-lifi reseptorleri bradikinin (inflamasyonla
iliskili mediator), kapsaisin ve hidrojen iyonlarina duyarlidir. Buna ragmen C-
liflerinin Okstiriik refleksindeki rolii tam olarak belli degildir. Reseptorler Okstiriik
disinda, laringospazm, bronkokonstriksiyon ve mukus sekresyonunun meydana

gelmesinde rol oynarlar (54,58,59).
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Oksiiriik refleksinin komponentleri; oksiiriik reseptdrleri, afferent sinirler,
santral oksiiriik merkezi, efferent sinirler ve effektor kaslardir (51) (Sekil 3). Uyari,
endojen (hava yolu sekresyonlari, inflamasyon mediatorleri) veya eksojen (yabanci
cisim aspirasyonu, sigara) olabilir. Oksiiriigiin sekli uyarinin tipine ve yerine gore
degisebilir. (60). Etkili bir oksiiriigiin devam ettirilmesi i¢in, periferden proksimal
hava yollarina sekresyonlar1 getiren mukosiliyer aktivitenin de normal olmasi

gereklidir (52).

Oksiiriik uyarist Korteks
Mekanik
Yabanci cisim
Toz Mukus
Inflamasyon

Modulation
Kimyasal
Kapsaisin
Sitrik asit —
Asetik asit Oksiiriik Merkezi

SLLIE Efektorler
Nikotin Glottis

Ekspirasyon
kaslar1

inflamatuar aracilar
Histamin

Bradikinin
Prostaglandin E2

Vagus nerve

Mediatorler
Tasikinin
Norokinin A
P maddesi

OKSURUK

Oksiiriik
reseptorleri/duyu lifleri
RARs

SARs

C-lifleri

Sekil 3: Oksiiriik refleksinin komponentleri (50)

Oksiiriik reseptorleri, serebral korteks ve oksiiriik merkezine giden vagus ve
superior laringeal sinirler aracilifiyla oOkstiriik afferentleri ile baglanti kurar.
Afferent uyarilar vagus, glosssofarengeal ve trigeminal sinirler yoluyla tractus
solitarius ¢ekirdegine, oradan medulla oblangatadaki Oksiirik merkezine gider.
Santral oksiiriik merkezi daha sonra kaslara verilen cevabi diizenler. Efferent uyari,
beyin sapinda ambigius ve retroambigualis ¢ekirdeginde yerlesmistir, frenik ve diger

spinal motor sinirler ile solunum kaslarina dogru asagi iner. Bronsial diiz kaslar
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innerve eden vagal efferentler konstriksiyona neden olur ve oOksiiriik meydana gelir
(54,61) (Sekil 4). Serebral korteks, oksiiriigiin motor yanitin1 kontrol eder, bdylece
cocuk kendi istegi ile 0kstiriigii baslatabilir ya da inhibe edebilir (62).

. N N Cough mxepior
F i
\, / Perctiary fudd Serebral korteks
| cobler coll
b bEemen nomban: Y

L%

WU rerve

Beyin sap1

Diyafram
Interkostal, laringeal,
abdominal kaslar

= T -f’_ OKSURUK

Alraay smooth muscle

CGRP=Kalsitonin gen-iliskili peptid, LTD,=l6kotrien D4, PGE,=prostaglandin E,., NK1=norokinin-
1, TNF=tiimor nekrozis faktor.

Sekil 4: Oksiiriik refleksinin fizyolojisi (54)

Oksiiriik refleksinin 4 fazi1 vardir: (63).

1. Inspiratuvar faz: Derin nefes, efektif oksiiriik i¢in gerekli voliimii saglar.
Tipik bir oksiirliik vital kapasitenin en az %50’si kadar derin bir inspirasyon ile
baslar.

2. Kompresyon fazi: Glottisin kapanmasi, goglis duvari, diyafram ve
abdominal duvar kaslarinin kontraksiyonu ile intratorasik basigta hizli bir yiikselme
(300 mm Hg’ya kadar yiikselir) meydana gelir. Bu basing vaskiiler ve serebrospinal
bosluga yansir.

3. Ekspiratuvar faz: Glottisin ani agilmasi, yiiksek ekspiratuvar hava akimi ve

Oksiirtiik sesi ile sonuglanir. Hava yollarinda meydana gelen yiiksek akim, mukusun
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trakeobronsiyal agactan disartya hareketini saglar. Havanin akim hizi, santral hava
yollarinda en yiiksektir. Glottisin ani agilmasi ekspirasyonun giiciine baglidir.
4. Gevseme fazi: Intratorasik basingta azalma olmasi sonucu gogiis duvari ve

abdominal kaslar gevser.

D. COCUKLUK CAGINDA OKSURUGUN TANIMI ve
SINIFLANDIRILMASI

Oksiiriik, yabancit maddelerin akcigerlere aspirasyonuna kars1, hava yollarinin
temizlenmesine yonelik koruyucu bir defans mekanizmas: olup, solunum
sisteminden mukus, kan, yabancit cisim, zararli maddeler ve enfeksiyoz
mikroorganizmalarin uzaklastirilmasinda rol oynayan onemli bir reflekstir (1).
Cocuklarda 4 haftadan daha uzun siiren Oksiiriik “kronik oksiiriik” olarak
tammlanmaktadir (13).  Oksiiriik yogun ve kronik oldugu zaman rahatsiz edici bir
yakinma olup, siddetli 0kstiriik ataklari; kusma, kot kiriklari, idrar kagirma, bayilma,
kas agrilar1 ve hatta yorgunluga neden olabilir (8). Oksiiriik cogu zaman altta yatan
bir hastaligin belirtisi olup, hastanin doktora basvurmasini ve tant konmasini
saglayan 6nemli bir semptomdur (3).

Cocuklarda okstiriigiin siniflandirilmasi; Oksiiriigiin siiresine (akut, uzamis
akut veya kronik oksiiriik), etyolojisine (spesifik veya non-spesifik Oksiiriik) yada
niteligine (kuru veya balgamli, boguk, kesik kesik oOksiiriik) gore yapilmaktadir
(13,31) (Tablo 1).

Etyolojik olarak ¢ocuklarda Oksiiriigiin en sik nedeni solunum yolu
enfeksiyonlaridir (4). Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) varliginda vakalarin
cogunda “beklenen oksiiriik” iki haftadan kisa bir siirede kendini siirlar (6,64).
Buna ragmen bazi vakalarda Oksiiriik tic haftay1 gegerek uzar veya kronik bir hal
alabilir. Bu durumun, postenfeksiydoz inflamasyona veya Oksiiriik reseptor
duyarlihginda artisa bagl oldugu diisiiniilmektedir (52). Oksiiriik bazen aylarca
siirebilir, yanhis tanm1 1ile hastanin oyalanmamasi, endikasyonsuz ilaglarin

kullanilmamas1 ve kesin taninin konmasi i¢in ileri arastirmalar yapilmasi gerekli

olabilir (3).
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Tablo 1. Oksiiriigiin smiflandiriimas (6)

D.1. Siiresine gore D.2. Etyolojiye gore D.3. Niteligine gore
Akut Okstiriik: Oksiiriik siiresi <2 | Beklenen oksiiriik Klasik oksiirtik
hafta
Uzamis akut Okstiriik:  Okstiriik | Spesifik oksiiriik Balgaml1 (yas veya prodiiktif)
stiresi 2-4 hafta arasindadir oksiiriik veya kuru oksiirtik
Kronik oksiiriik: okstiriik stiresi >4 | Non-spesifik oksiiriik Uzamis bronsit
hafta

Cocuklarda kronik spesifik oksiiriigiin en sik nedeni astimdir (8). Allerjik
rinite yada siniizite bagli postnazal akinti, gastrozofageal reflii, pertussis, tiiberkiiloz
gibi enfeksiyonlar, immiin yetmezlik, primer siliyer diskinezi, trakeo-bronkomalazi,
trakeo-0zofageal fistiil, biiyiik damarlarda veya kalpte konjenital anomaliler, yabanci
cisim aspirasyonu ve psikojenik oOksiiriik de kronik spesifik Oksiiriik nedenleridir
(1,3). Non-spesifik (NS) okstiriikte ise, Oksiiriik tek basina bulunmaktadir, altta
yatan bir hastalik yada eslik eden semptom yoktur, etyoloji tanimlanamaz, postviral
Oksiiriik ve/veya artmis reseptor duyarliligi sonucu oldugu diisiintilmektedir (64).

Klasik oOksiiriikte, seste kabalagsma, kaba oOksiiriik ve stridor olabilir, bu da
glottik irritasyonu, subglottik ve trakeal bolgedeki 6deme bagli daralmayi
gostermektedir (64). Kaba oksiiriik; viral krup, glottik veya subglottik Kkist,
hemanjiom, vokal kordta nodiil, uzun uvula ve trakeomalazi gibi durumlarda
goriilebilir (19). Ayrica psikojenik oksiiriikte de kaba oksiirlik gézlenmektedir (65).
Sik bogaz temizleme hareketi postnazal akinti sendromunda goriilmektedir (66).

Kuru okstiriik genellikle solunum yolunun 6zgiin olmayan irritasyonunda,
balgamli Okstiriik ise genellikle alt solunum yollarinda enfeksiyon, inflamasyon ve

mukus hipersekresyonu oldugunda goriilmektedir (64).
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D.1. Siiresine gore oksiiriigiin siniflandirilmasi

a. Akut oksiiriik

Cocuklarda 4 haftadan kisa siliren Oksiirik “akut oOksiiriik” olarak
tammlanmaktadir. Akut Oksiiriigiin en sik nedeni viral USYE’dur ve gocuklarm
%75’ inde Oksiirliik bir hafta kadar, %10-20’ sinde ise 3 hafta kadar siirebilir (6).
USYE’ lar1, 200°den fazla respiratuvar virusun neden oldugu bir hastalik tablosudur
(67). Viral USYE’ lar1, 6zellikle okul ¢cocuklarinda ve krese giden kiiciik ¢ocuklarda
yilda 5 ile 8 kez goriilebilir (20). Respiratuvar viriisler burun mukozasina yerleserek
solunum epiteline invaze olur, ¢ogalir ve lokal olarak yayilirlar, lamina propriada
notrofil infiltrasyonu gergeklesir, submukozal 6dem olusur, siliyer epitel hiicreleri
liimene dokiiliir ve mukosiliyer klirenste azalma meydana gelir (Sekil 5). Burunda
meydana gelen histolojik degisiklikler sonucu nazal sekresyon artar, burun akintisi
iki hafta, oksiiriik 3-4 hafta siirebilir. Epitelin regenerasyonu 5. glinden sonra baslar,
mukosilier klirens ortalama 1 ayda diizelir. USYE sirasinda 6ksiiriigiin nedeni, post
nazal akint1 ve/veya iist solunum yollarinda artmis afferent sinir duyarhilig1 olarak

distiniilmektedir (67).

Viral pat:
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Sekil 5: Viral enfeksiyonlarda patogenez

Kiigiik ¢ocuklarda akut oksiiriik nedeni olarak aspirasyonlar her zaman goz

onlinde bulundurulmalidir (68). Mikro veya makro aspirasyonlar sonucu alt hava
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yollar1 mukozasinda meydana gelen irritasyon akut Oksilirlige neden olabilir.
Respiratory syncytial virus (RSV) (%70) ve diger viruslarin (parainfluenza,
influenza, adenoviriis) neden oldugu bronsiolitte, Mikoplasma, klamidya, lireaplasma
ve pnomosistis carini’nin neden oldugu alt hava yolu enfeksiyonlarinda ¢ocuklarda
akut Oksiirik goriilebilir. Bronsiolitte ilk lezyon epitelin viriisler tarafindan
invazyonu olup, bunu solunum yolu epitelinin nekrozu ve siliali epitel hiicrelerinin
yikimi izler. Ayrica inflamasyon nedeni ile submukozal glandlarda 6dem, mukus
tiretiminde artig sonucu liimen i¢indeki sekresyonlar ¢ogalir. Dejenere olan silialarin
alt solunum yollarindan {ist solunum yollarina sekresyonlari tasima fonksiyonunun
bozulmasi nedeniyle Oksiiriik meydana gelir. Solunum yollarinda 6dem, nekrotik
artiklar, silialarin kaybi ve artmis mukus yapiminin hepsi birden liimende tikag
olusmasma yol agar. Semptomlar 7-10 giin i¢inde kendini simirlasa da,
postbronsiolitik oksiiriik haftalarca devam edebilir (69) (Sekil 6).

Akut paroksismal (episodik) Oksiirik genelde pertussise baghdir, fakat
adenoviriis, parainfluenza viriis veya mikoplazma enfeksiyonlarinda da goriilebilir
(6). Birinci basamak saglik merkezlerinde 0-4 yas arasi ¢ocuklarda, akut oksiiriigiin
dogal seyri lizerine yapilan bir meta-analiz calismasinda, ¢ocuklarin c¢ogunda
Oksiirtiglin kendi kendine diizeldigi, ancak % 5-10’unda bronsiolit ve/veya pnémoni
saptandig bildirilmistir (19).

Akut Okstiriikte tedavi altta yatan nedene yoOnelik olarak yapilir (6).
Cocuklarda akut oksiiriigii rahatlatmak i¢in semptomatik efektif bir tedavi yoktur,
aksine verilen ilaclar nedeni ile siddetli yan etkiler, zehirlenmeler ve hatta Sliimler
bildirilmigtir.  Spesifik durumlar hari¢, ¢ocuklarda akut Oksiiriigiin tedavisi i¢in
kullanilan ve regetesiz satilan ilaglarin higbirinin etkili olmadigr gosterilmistir
(29,70).

Akut okstiriik icin uygulanan buhar inhalasyonu, beta agonistler, bitkisel
ilaglar, ¢inko ve C vitamininin yarar1 gosterilememistir (31). Akut bronsitte
antibiyotik kullanimu ile ilgili yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, antibiyotiklerin
yararli olmadigi, anlamli derecede yan etki yaptig1 ve tedavide yerinin olmadigi
bildirilmistir (71). Yalnizca siniizitle iligkili akut oksiiriikk varliginda antibiyotikler

onerilmektedir (6).
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Uzamis oksiiriigii olan cocuklarin cogunda oksiiriik, viral USYE sonrast
devam etmektedir; bu durum mukozal hasar ve asir1 duyarliliga bagli olarak
gelismekte ve siklikla kendini sinirlamaktadir. Altta yatan hastaliga yonelik ipucu

yoksa, yapilmas1 gereken “beklemek, gormek ve tekrar gozden gecirmektir” (6).

Tetikleyiciler
USYE

Polenler

Mukus sekresyon.
Derin nefes

A
;
o /
s
‘i

Akut Oksiiriik

Nedenler

USYE l Afferent oksiiriik yolu —— | Uzamug 6ksiiriik
GERH ,,_r"ﬂ Ll refleksi
Iaglar i i
Rinosiniizit T i,'r i
Eozinofil iligkili & :
\“\k\_‘ Hava yolu inflamasyonu ¥
""" Kronik Oksiiriik

Sekil 6: Akut ve kronik oksiirlik patogenezi (54)

b. Kronik oksiiriitk

Kronik/uzamig Oksiiriigiin standardize bir tanimi yoktur (72), c¢ocukluk
caginda Oksiirliglin 4 haftadan uzun siirmesi “kronik Oksiiriik” olarak
tanimlanmaktadir (18). Oksiiriigiin kronik ve/veya tekrarlayici olmasi siirekliligi ile
iligkilidir, hasta ve hasta ailesi bunun anormal oldugunu belirtir (20). Tekrarlayan
oOkstiriik ise, degisik periodlarla Oksiiriigiin azalip artarak veya arada kisa siireli
diizelmeler ile tekrarlayici patern gostermesidir (....). Akut Oksiiriikte uyarmin
nedeni ¢ogu zaman bilinmektedir, ancak kronik Okstiriik i¢cin primer bir uyar1 olup
olmadig1 heniiz agikliga kavusmamistir. Oksiiriigiin uzayarak devam etmesinde,
genetik (O6rn. bronsiolite genetik yatkinlik) ve c¢evresel faktorlerin, inflamasyonun,
spesifik mikrobiyal ajanlarin (6rn. bogmaca) ve konakg1 faktorlerinin rol oynadigi
diistiniilmektedir (64).

Kronik o6ksiiriik, altta yatan herhangi bir hastalik olmadan bulunabilecegi gibi,
bazen kronik ve ciddi bir hastaligin ilk belirtisi olabilmektedir. Kronik okstiriikle

birlikte hirilti, higilti, nefes darligi, balgam, comak parmak, stridor, biiyiime geriligi,
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beslenme giigliigii, goglis duvar1 deformitesi, oskiiltasyonda patolojik sesler, kalp
anomalileri gibi semptomlardan herhangi birinin olmasi, altta yatan bir hastaligi
diisiindiirmektedir (6). Ayirict tanida ¢ocugun yast goz Oniine alinarak; astim,
bronsial hiperreaktivite, pasif sigara igiciligi, tliberkiiloz, yabanci cisim, kistik
fibrozis, bronsektazi, aspirasyon sendromlari, atipik solunum sistemi enfeksiyonlari,
kalp anomalileri ve interstisyel akciger hastaliklar1 diigiiniilmelidir (65) (Tablo 2).
Gozden kagabilen oOksiiriik nedenleri olabilir, 6zellikle sigara maruziyeti ve ev
hayvani sorgulanmalidir. Kronik o6ksiiriigii olan hastalarin %82’ sinde tek bir neden
oldugu bildirilmektedir (1). Kronik oksiirik ile ilgili hazirlanmig kilavuzlar
genellikle eriskinlere yonelik diizenlenmistir, oysa pediatrik yas grubunda kronik

Oksiiriik yaklasimi farkli olmaktadir (64).

Tablo 2. Yas gruplarina gore kronik oksiiriik nedenleri (65)

Infant OKkul oncesi Okul ¢cagi/Adolesan

Gasrodzofagial reflii Postviral okstirtik Astim

Enfeksiyon Yabanci cisim Post nazal akint1

Konjenital malformasyon | Astim Aktif sigara igiciligi

Konjenital kalp hastalig1 | Pasif sigara i¢imi Akciger tiiberkiilozu

Pasif sigara i¢imi Gastrodzofagial reflii Bronsektazi

Cevresel kirlilik Bronsektazi Psikojenik oksiirtik

Astim Interstisyel pnémoni Primer siliyer diskinezi

Kistik fibrozis Pulmoner hemosiderozis | Interstisyel pnémoni
[laclar

Konjenital anomaliler

Konjenital malformasyonlardan trakea-eosofagial fistiil, laringeal yarik,
damak yarig1 veya vokal kord paralizisi aspirasyona yol agarak oOksiiriige neden
olabilir (73).

Bronkojenik kist, kistik adenomatoid malformasyon, trakeobronkomalazi,
konjenital mediastinal tiimorler, sekestre lob gibi durumlarda, enfekte ya da

nonenfekte sekresyonun drenaji oksiiriige neden olabilir. Trakeobronkomalazi izole
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bir anormallik olarak veya VACTERL (vertebra anomalisi, anal atrezi, kardiak
anomali, trakedzafagial fistiil, renal ve radial anomaliler) gibi bir sendromun parcasi
olarak goriilebilir ve zamanla trakeal kikirdaklar sertlesir, okstiriik diizelir (74).
Konjenital lober anfizem, AC distorsiyonuna ve normal AC dokusunda
kompresyon atelektazisine neden olur ve bu ¢ocuklar oksiiriik ile gelebilir. Bazen
sag aberran arter varliginda oksiiriikk problemli bir hal alabilir. Aort koarktasyonu
veya pulmoner arter sling ve diger vaskiiler ringler, hava yoluna basi yaparak

inspiratuar stridora veya kronik respiratuvar semptomlara neden olabilir (8).

Trakea-osofagial fistiil (TEF)

Birkag tipi vardir, en sik goriilen H tipi fistiildiir. Yenidogan doneminde,
agizda sekresyon fazlaligi dikkati c¢ekebilir. Semptomlar beslenme ile iligkilidir.
Beslenme sirasinda dsofagustan trakeaya kagan mama oksiiriigli baslatir ve siyanoz
meydana gelir. Siipheli bebeklerin beslenme Oncesi ve beslenme sonrast akciger
sesleri farklidir. Beslenme sonrasinda raller duyulur ve takipne meydana gelir.
Aspirasyon sonucu pndmoni olan hastalarda akciger grafisinde lezyon genellikle sag

ist zondadir (8).

Aspirasyon Sendromlari

Faringeal ve 6zofageal fonksiyonlar hava yolunun korunmasinda 6nemli
komponentlerdir. Biitiin yaslar i¢in bu gegerlidir, ancak infantta 6zellikle 6nemlidir.
Nedeni sadece infantin fizyolojik immatiiritesi degildir, bebekler giiniin biiyiik bir
kismin1 emme ve yutma islemi i¢in harcar ve siklikla sirt iistii pozisyonda ve uyku ile
uyaniklik arasinda gecirirler, beslenme islemi de aspirasyon riskini arttirir.

Serebral palsi gibi norolojik ya da ndéromuskular hastaliklarda goriilen
0zofageal disfonksiyon tekrarlayan aspirasyonlara ve oksiiriige neden olur (75).
Tanida yutma sirasinda yapilan videofloroskopik degerlendirme altin standarttir.

Adenoid ve tonsil hipertrofilerinde uyku sirasinda hipofarenksten kontrast
materyalin havayollarina aspire edildigi gosterilmistir. Bu da muhtemelen biiyliyen

tonsilin kitle etkisine sekonder olarak, yutma isleminin bozulmasi nedeniyle

olmaktadir (8).
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Gastro-ozofagial reflii hastahg1 (GERH)

GER infant doneminde fizyolojiktir. Saglikli infantlarda GER prevalansi
%40-65 arasinda degismektedir. Infantlarda dispne, bradikardi, basini arkaya atma
seklinde davraniglar ve Okstiriik olabilir. GER biiylime geriligi ve gelisme geriligine
neden olabilir. Beslenme gii¢liigli 6ykiisii, beslenme sirasinda oksiirme ve bogulur
gibi olma kronik aspirasyonu destekler. Semptomlar genellikle yemek sonrasi
donemde dikkat ¢ekici olabilir (76).

GER iki yol ile 6ksiiriige neden olur :

1- Gastrik muhteva hipofarenkse ulasir ve aspirasyonu 6nlemek icin oksiiriik
baslar. Mikroaspirasyonlar larengeal inflamasyona ve bronsite neden olabilir. Reflii
fazla oldugunda biiyiilk miktarda aspirasyonlara neden olur, bu da aspirasyon
pnomonileri ile sonuglanir. GER varliginda, 24 saatlik pH monitorizasyonu ile
hipofarenkse reflii oldugu gosterilebilir.

2- Refleks yol : Ozofagusun alt ucundaki reseptdrler vagal yol ile dksiiriik ve
bronkokonstriksiyona neden olur. Ozofajit varhginda da bu yol ile 6ksiiriik
gortilebilir.

Respiratuvar semptomlar ile reflii arasindaki iliski olduk¢a komplekstir.
Bazen tek basina reflli, buna karsilik minimal reflii sonucu belirgin respiratuvar
semptomlar olabilir ve tedavi ile diizelebilir. Ayrica astim gibi respiratuvar
hastaliklar refliiyii arttirabilir. Kronik oksiiriigli ve aciklanamayan AC hastalig1 olan
cocuklarda reflii disiliniilmelidir. Bu hastalarda yatarken bagsin yiikseltilmesi,
besinlerin koyulastirilmas: yararli olabilir. Sigara alt 6zofagus sfinkter basincini
azaltarak refliiye katkida bulunabilir, bu nedenle cocugun sigarasiz ortamda

bulunmasi 6nerilmelidir (1,77).

Astim
Astim, hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligidir. Kronik hava
yolu inflamasyonu, yeniden yapilanma olarak bilinen yapisal ve islevsel degisiklikler
ile sonuglanan, brons epitelinde hasarlanma ve iyilesme ile iliskilidir (78).
Patogenezinde hava yollarinin inflamatuvar hiicreler (eozinofiller, mast hiicreleri,
nétrofiller, T lenfositleri ve makrofajlar) ile infiltrasyonu, mukozal 6dem, hava yolu

diiz kaslarinda hipertrofi, bazal membranda kalinlasma rol oynamaktadir (79).
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Sensitize olmus kisilerde hava yollarindaki bu inflamasyon, nobetler seklinde gelen
oOksiirtik, hirilti, higilt,, nefes darlig1 ve gogiiste sikisma hissine neden olmakta ve
yakinmalar genellikle gece sabaha karsi ortaya c¢ikmaktadir. Astimli hastada bu
semptomlara neden olan diffiiz hava yolu obstriiksiyonu, degisik derecelerde olup,
genellikle geri doniistimliidiir. Alerjik rinit, ekzema, alerjik konjonktivit, iirtiker gibi
diger atopik hastaliklar eslik edebilir ve astim tanisin1 destekler (80).

Kronik inflamasyon sonucu havayollarinda meydana gelen asir1 duyarlilik
(BHR : bronsial hiperreaktivite) nedeni ile; viral USYE, ev i¢i ve ev disi alerjenler,
egzersiz, ¢cevre ve mekan degisiklikleri, evde, okulda ve sokakta maruz kalinan
irritanlar (sigara, temizlik malzemeleri, parflimler ve cesitli spreylerden c¢ikan
kokular, egzos), psikolojik faktorler, gidalar ve katki maddeleri, hava, 1s1 ve nem
degisiklikleri havayollarini uyararak bronkokonstriiksiyon meydana getirir (81).

Astim okul 6ncesi ve okul ¢aginda her yastaki ¢cocuklarda goriilebilir. Erken
cocukluk déoneminde astimin ilk semptomu viral enfeksiyonlar ile tetiklenen Oksiiriik
ve hiriltidir. Tekrarlayan oksiiriik ve/veya hirilti, hisilti ataklarinin olmasi astimi
diistindiirmelidir. Astim tanis1 klinik olarak konulmaktadir. Laboratuar incelemeleri
daha ¢ok ayirici tanida kullanilir (82).

Oksiiriik asttmin énemli bir semptomudur, astiml1 hastalarin %57 den fazlasi
sadece Oksiiriik sikayeti ile bagvurabilir (83). Oksiiriik ile giden astim (cough variant
astim), ¢ocuklarda ve eriskinlerde goriilebilir. Tek basina kronik Okstiriigii olan
cocuklar hafif veya orta derece obstriiktif akciger hastaligina sahip olabilirler ve bu
durum rutin spirometrik tetkik ile saptanabilir, havayollarindaki darlik bronkodilator
inhalasyonundan sonra diizelir (1).

Asemptomatik donemde solunum fonksiyon testleri normal olabilir. Kismi
havayolu obstruksiyonunu gosteren BHR’ nin varligi, egzersiz, metakolin veya
histamin inhalasyonu gibi brons provokasyon testleri ile gosterilebilir. Hava yolu
asir1 duyarliligl, eozinofilik inflamasyon, atopi ya da astim ilaglar ile tedaviye iyi
yanit alinmas1 gibi kriterlerden bir ya da birkac¢inin olmasi, kronik oksiiriik sikayeti

ile gelen ¢ocuklarda astim tanisinin koyulmasinda yardimci olur (84).
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Postenfeksiyoz oksiiriik

Oksiiriik genellikle akut respiratuvar enfeksiyon ile baslar ve primer hastalik
diizelene kadar ya da haftalar veya aylar boyunca siirebilir. Vakalarin ¢ogunda
kronik Oksiiriige neden olan spesifik enfeksiyon ajani1 bilinmemekle birlikte, siklikla
respiratuvar virlisler (respiratuvar sinsityal virlis ve parainfluenza viriis gibi) ve
atipik bakteriler (Mycoplazma pneumoniae, Klamidya pneumoniae ve Bordetella
pertussis) sorumlu tutulmaktadir. RSV bronsiolitinin neden oldugu havayolu
inflamasyonu sonucu gelisen bronsial hiperreaktivite, uzamis Oksiiriiglin temel
nedenidir. Enfeksiyon sonrasi iki ay iginde yapilan brons provokasyon testleri
siipheli sonug verir. Bronkodilatér cevabi (reversibilite test), altta yatan bir astim

oldugunda tanida yardimeidir (8,20).

Yabanci cisim aspirasyonu

Yabanci cismin hava yollarina aspire edilmesi obstriiksiyona yol acabilen ve
tim yas gruplarinda yasami tehdit eden bir durumdur. Aspire edilen maddeler
larenks, trakea veya bronglara yerlesebilir. Cisim hava yolunu tamamen kapatirsa
asfiksi ve hizla 6liime goétiirebilir. Hava yolunun kismi obstriiksiyonu veya yabanci
cismin karinanin altina inmesi durumunda bulgularin ciddiyeti azalabilir. Yabanci
cismin ¢ikarilmasinin geciktigi durumlarda genel bir halsizlik yaninda, tekrarlayan
astim semptomlari, bronsiolit, larenjit ve farenjiti taklit eden semptomlar olabilir.
Cocuklarda yabanci cismin en sik goriildiigii yaslar 1-3 yaslar1 arasidir (8).

Ani baglayan respiratuvar distress ve hisiltt ya da kronik oksiiriik oldugunda
yabanci cisim diiglintilmelidir. Yabanci cismin hava yolunda takildig1 yerden kalkan
uyar1 ile oksiirik meydana gelir ve lokal Oksiiriik refleksi birkag saat iginde
kaybolabilir (reseptor duyarliliginin gecici olarak azalmasi nedeni ile) ve degisen
latent bir aradan sonra tekrar baslayabilir. Lokal inflamasyon, 6dem, hiicresel
infiltrasyon veya ilserasyon olusumu hava yolunun tikanmasina katkida bulunarak
bronkoskopik incelemeyi ve cismin ¢ikarilmasini zorlastirabilir. Mediastinit, trakea-
Ozofagial fistiil gelisebilir. Tikanmanin distalinde hava hapsi, lokal amfizem,
atelektazi, hipoksik vazokonstriiksiyon, nekrotizan pndmoni, abse, voliim kayb1 ve

bronsektazi gelisebilir (85).
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Siniizit

Siniizit, paranasal sinilislerde inflamasyon ve enfeksiyon olarak
tanimlanmaktadir ve solunum sistemi alerjisi olan ¢ocuklarda olduk¢a sik goriiliir
(86). Alerjik rinit semptomlar: ile yakin iliskilidir, burun tikamikligi ya da burun
akintis1 ve postnazal akinti eslik edebilir. Inflamasyon s6z konusu oldugu igin,
siniizit astimda tetikleyici bir faktordiir. Kronik oksiiriigiin degerlendirilmesinde,
ayirict tanida sintizit diisiinilmelidir (20). Siniizit, klinik olarak kistik fibrozis ve
primer silier diskinezi gibi hastaliklarin bir komponenti olarak da saptanabilir.

Radyolojik olarak siniislerde hava sivi seviyeleri, mukozal kalinlagsma
(>6mm) veya opasite goriilebilir (26). Paranazal siniis tomografisi, tani icin altin

standarttir (87).

Postnazal akinti sendromu (Post Nazal Drip (PND))

Postnazal akinti sendromunun en Onemli sebeplerinden biri alerjik rinittir
(88). PND iligkili oksiirtigiin patogenezinde, nazal sekresyonun inflamatuvar dogasi
ve/veya burundan hipofarenkse akan sekresyon tarafindan Okstiriik reseptorlerinin
direkt mekanik uyarisi rol oynamaktadir (89). Nazal sekresyonun orofarinkse,
nazofarinkse, larinkse drenaji Okslirlige neden olur (86). Sekresyonlarin
mikroaspirasyonu ve nazobronsiyal reflekslerin de Oksiiriie yol agabilecegi
diistintilmektedir (89). Miik6z yada miiko-piiriilan bir akint1 vardir. Nasofarenjit ve

adenoiditlerde de piiriilan post nazal drenaj meydana gelebilir.

Sigara ve nonallerjik cevresel irritanlar

Kronik 0Oksiiriigii olan ¢ocuklarda diger onemli bir neden pasif sigara
igiciligidir. Ortaokul ¢aginda ¢ocuklarda, sigara icmek Oksiiriik ve balgam nedeni
olabildigi gibi, ailenin sigara aligkanligi da ¢ocuklarda benzer bulgulara neden
olabilir (90). Intra uterin hayatta ¢ocuklar sigaranin cesitli bilesenlerine maruz
kalabilirler, hatta anne siitii ile de bu miimkiin olabilmektedir (91). Sigara icen
annelerin ¢ocuklar1 artmis hava yolu hiperreaktivitesine sahiptir. Cevresel sigara
dumanina maruz kalmak FEV1’de diisiis yaparak, nonspesifik bronsial reaktiviteyi
arttirmakta ve bu durum bazi ¢ocuklarda astimin gelismesinde rol oynamaktadir.

Cocuklarin sigaraya maruz kalmalar1 akciger enfeksiyonu gelisiminde yiiksek risk
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teskil etmektedir (92). Laboratuar ¢calismalari hem RARs hem de C-liflerinin sigara
maruziyeti sonrast hasara ugradigin1 gostermistir (93). Sigara icen addlesanlarda bu
risk daha fazladir. Ev i¢i ve ev disindaki hava kirliligi de ¢ocuklarda kronik oksiiriige
neden olmaktadir. Sigara i¢imi veya maruziyeti kronik  Okslriigiin

degerlendirilmesinde unutulmamalidir (64).

Tiberkiiloz

Tiiberkiiloz ¢ocuklarda ve adolesanlarda morbidite ve mortalitenin 6nemli bir
nedeni olup, daha cok gelismekte olan {ilkelerde goriilmektedir. Olgularin ¢ogu
tiiberkiiloz enfeksiyonu seklinde seyretmektedir (latent tiiberkiiloz). Cocukluk ¢agi
tiilberkiilozunda klinik bulgular genellikle primer tiiberkiiloz ile iligkili olup,
hastaligin semptomlar1 daha az spesifiktir. Cocuk tiiberkiilozu, toplumda tani
konmamis bir enfeksiyon kaynagindan, yakin zamanda olan bulagsmay1 gosterir (94).

Tiiberkiiloz basili inhale edildikten sonra akciger parankimine yerlesir,
cocuklarda saptanan tiiberkiiloz biiyiik oranda primer pulmoner tiiberkiilozdur (%60-
80) (95). Tiberkiiloz, cocuklarda az sayida basil ile meydana gelir ve kavitasyon
beklenmez. Biiyiik ¢ocuklarda ve addlesanlarda tiiberkiiloz plorezi olarak ortaya
cikabilir. Parenkimal lezyon yada biiyiimiis lenf nodlarinin basisi ile Oksiiriik
meydana gelmektedir. Cocuklarda kronik ve tekrarlayan oksiiriiklerde ayirici tanida
tiilberkiiloz diigtiniilmelidir.  Cocuklarin yarisindan fazlasinda semptomlar non-
spesifiktir ve 6zellikle hastaligin erken doneminde olgularin %50’si asemptomatik
seyreder yada Oksiiriik tek bulgu olabilir (96).

Cocukluk cagr tiiberkiilozunun kesin tanis1 olduk¢a zordur, genelde birkag
bulgunun varliginda yapilir. Anahtar bulgular; erigkin tiiberkiilozlu vaka ile temas
Oykiist, klinik semptom ve bulgular (uzamis Okstiriik, antibiyotige cevapsiz kronik
solunum sistemi semptomlari, ates, istahsizlik, kilo kaybi ve yorgunluk), pozitif
tiiberkiilin deri testi (TDT) ve akciger grafisini kapsamaktadir. Siipheli vakalarda

aclik mide suyu ve diger viicut sivilarinin incelenmesi ile kanit saglanabilir (97).

Kistik fibrozis
Beyaz 1rkta sik goriilen, otozomal resesif gecis gosteren, ekzokrin glanlarin

etkilendigi multisistemik bir hastaliktir. Pulmoner tutulum mortalite ve morbiditenin
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major nedenidir, her yasta goriilebilir (98). Epitel hiicrelerinin apikal membraninda
bulunan ve klor kanali olarak rol oynayan “kistik fibrozis transmembrane regulator”
(CFTR) proteinin defektif yapimi séz konusudur (99). Enfeksiyon-inflamasyon,
koyu mukus sekresyonu, mukosiliyer temizligin bozulmasi, submukozal kalinlagma
ve havayolu capinin daralmasi oksiiriige neden olur (100).

Eger kronik hava yolu enfeksiyonlarina biiylime geriligi ve ¢omak parmak
eslik ediyorsa ayiric1 tanida kistik fibrozis diistiniilmelidir. Yagli-kotii kokulu gaita,
mekonyum ileusu ve nazal polip bu hastalarda goriilebilir. Havayollarinda kronik
enfeksiyon ve inflamasyon bronsial hiperreaktivite (BHR) nedenidir. BHR
nonspesifik test veya bronkodilatére cevap ile gosterilebilir. Irritan maddelere ve
ilaglara kars1 hava yolu hassasiyeti, hastalar arasinda degisiklik gosterir. Hastalarin

%40-50’ sinde atopi mevcuttur (101).

Primer Siliyer Diskinezi (PCD)

Otozomal resesif gecisli herediter bir hastaliktir. Siliyer disfonksiyon
nedeniyle havayollarinda mukosiliyer temizligin bozulmasi sonucu yenidogan
doneminden itibaren semptomlar goriilebilir (102).

Oksiiriik, piiriilan burun akintisi, kronik otit, siniizit ve tekrarlayan akciger
infeksiyonlar1 ayirict tanida PCD diisiindiiren bulgulardir. Siliyer fonksiyonun
bozulmasi ve mukusun havayollarinda birikmesi oksiiriige neden olur. Primer siliyer
diskinezili hastalarin %50 sinde situs inversus vardir ve ekokardiografi ile prenatal
tan1 konabilir. Kronik siniizit, dekstrokardi ve bronsektazi Kartagener sendromu

olarak bilinir (103).

Psikojenik oksiiriik

Birkag¢ ayiric1 karakteristigi vardir; aynm1 formda, ¢ok yliksek sesli, havlar
tarzda ve solunum sistemi hastaligi olan g¢ocuklarin Oksiiriiklerinden c¢ok daha
giiriiltiiliidiir.  Oksiiriik genellikle bogaz temizleme sesine benzer. Tani i¢in énemli
bir ipucu Oksiiriigiin stres sirasinda kotiilesmesi ve gece veya dikkat isteyen bir is
sirasinda kesilmesidir (24). Oksiiriik genellikle tek semptom olup, uykuda kaybolur
(vokal kord tiki). Bazi hastalar Tourette sendromunun bir pargasi olarak veya

obsesif-kompulsif bozukluk olarak tanimlanir. Genellikle kisisel veya ailesel
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psikiyatrik problemler mevcuttur. Uzun siireli takipte, okstiriik bir bagka semptom
ile yer degistirmez ve hisilt1 yada balgam gibi ilave semptom olmaz. Adolesanlarda
siktir ve kronik Oksiiriigii olan ¢ocuklarda %10 oraninda goriildiigii bildirilmektedir

(49).

Bronsektazi

Brongektazi genellikle sonradan gelisir. Bronsektazi nedenleri pertussis,
akciger tiiberkiilozu, rekiirren aspirasyonlar, primer siliyer diskinezi, immiin
yetmezlik, yabanci cisim aspirasyonu, kimyasal maddelerin inhalasyonu, alfa 1 anti-
tripsin eksikligi, kistik fibrozis olabilir. Kistik fibroziste yaygin bronsektazi meydana
gelmektedir. Bronsiektazinin patogenezi konagin savunma mekanizmalarinda
bozukluktan kaynaklanmaktadir. Bronglarin temizlenmesi ve mukosiliyer transport
mekanizmasinda bozukluk sonucu, inflamatuar cevap olusur ve mikroorganizmalar
tarafindan hava yollarinin kronik kolonizasyonu meydana gelir. Trakeomalazi,
bronkomalazi, graniilomlar, distan bas1 gibi anatomik lezyonlar, mukosiliyer
temizligin bozulmasina neden olarak, lokal enfeksiyon, bronsial kikirdaklarda hasar
ve kalic1 brongektaziye yol agabilir (104).

Hava yollarinin silendirik yada sakkuler dilatasyonu oksiiriik ile mekanik
temizligin yapilmasini Onler ve Oksiiriik genellikle kronik yada tekrarlayan
enfeksiyona bagl artmis sekresyon ile iliskilidir. Oksiiriik bronsektazili cocuklarin
%97 sinde tek basina olabilecegi gibi, diger semptomlar ile (hemoptizi, hisilt,
dispne, kilo aliminda azlik) birlikte de bulunabilir. Akciger grafisinde bronsiyal
dilatasyon, brons duvarinda incelme ve kompansatuvar agir1 havalanma goriilebilir.
Bronsektazili ¢ocuklarda yiiksek resolusyonlu toraks BT, sensitivitesi ve spesifitesi

acisindan tercih edilen bir tetkikdir (104).

Eozinofilik Bronsit

Eozinofilik bronsit son zamanlarda kronik Oksiiriikle beraber, balgamda
eozinofili (%3’den fazlas1) olmasi olarak tanimlanan farkli bir antitedir. Oksiiriigiin
bu tipi, genellikle inhale kortikosteroidlere iyi cevap verdiginden astim ile karisan bir
durumdur. Eozinofilik bronsitte solunum fonksiyon testleri normal sinirlardadir ve

bronsial hiperreaktivite goriilmez. Metakolin brons uyar1 testi normaldir.
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Astimli hastalarin  brongial diiz kaslarinda ¢ok sayida mast hiicresi
bulunurken, eozinofilik bronsitli hastalarda bu gosterilememistir. Tiim bulgular
eozinofilik bronsitin ayr1 bir hastalik mi1, yoksa astimin bir alt grubu mu oldugu
sorusunu akla getirmektedir (105, 106). Cocukluk caginda eozinofilik bronsit ile

ilgili seri caligmalar heniiz yetersizdir.

Alfa-1 antitripsin eksikligi

Alfa-1 antitripsin, karaciger tarafindan {retilen bir akut faz proteinidir.
Akciger dokusunun, nétrofil elastazi ile yikimini onlemektedir. Alfa-1 antitripsinin
yoklugu veya fonksiyon bozuklugu, akcigerde proteaz-antiproteaz dengesinde
bozulmaya yol acar ve amfizem gelismesine neden olur. Bu ¢ocuklarda dispne 6n
planda olup, oksiiriik daha az goriiliir. Akciger hastaliginin baslangici genellikle 2-

3. dekatta meydana gelir (107). Cocuklarda rapor edilmis vaka sayis1 azdir.

Kardiovaskiiler hastahklar

Oksiiriik, pulmoner 6demli konjestif kalp yetersizliginin bir bulgusu olabilir.
Bu daha ziyade infantlarda yaygindir. Kompanse yetmezliktede (pulm. yetm. yok)
biiyiiyen sol atriumun sol ana bronsa basist ile 6ksiiriik meydana gelebilir.

Vaskiiler malformasyonlar (vaskiiler ring veya pulmoner arter sling) da yine
hava yoluna basi1 yaparak oOksiiriik nedeni olabilir. Hisilt1 ile birlikte stridor bu
durumlarda sik goriiliir. Ayrica soldan-saga biiylik santlar, miyokardit ve
kardiyomiyopati sonucu biiyiiyen kalp, biiylik hava yollarinda obstriiksiyona neden

olarak Oksiiriik sebebi olabilir (108).

Tlaclar
Illegal ilaglar oksiiriige neden olabilir. Burada oksiiriigiin nedeni, altta yatan
bir astim, hipersensitivite reaksiyonlar1 ve direkt pulmoner toksisite olabilir .

« Epilepsi tedavisi ve davramig bozuklugunda kullanilan antikonviilzanlar ve

noroleptik ilaclar farengeal kas tonusunu etkileyerek tekrarlayan aspirasyonlara ve
kronik oksiiriige neden olur.

<+ Beta blokerler : Hipertansiyon ve migren i¢in kullanilir. Astimi uyarabilir.
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& ACE inhibitorleri : Oksiiriigiin bradikinin, prostaglandinler ve P maddesi ile

iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Oksiiriik kuru ve tek tek dksiiriik seklinde olabilir.

< Aspirin : Arasidonik asitten, COX-1/COX-2 yolu ile, antiinflamatuvar etkileri

olan prostoglandinler iiretilir. Aspirin, COX yolunu inhibe eder ve arasidonik asit
metabolitleri lipooksijenaz (LO) yoluna doner. Prostoglandin seviyesi azalir,
proenflamatuvar etkileri olan sisteinil I6kotrienler artar ve denge inflamasyona dogru
kayar. Astim semptomlar1 artar, atak gelisebilir. Astimli popiilasyonda aspirin
intoleransi %10-20 olup, kadinlarda daha siktir.

< Antineoplastik ilaglar : Pulmoner toksisiteye neden olur.

<+ Nitrofurontoin : Akut ve subakut pulmoner toksisite riski tasir (6).

D.2.Etyolojiye gore oksiiriigiin simiflandirilmasi

a. Beklenen oksiiriik
Viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) sonrasinda goriilen oksiiriik,

“beklenen oksiiriik” olarak tanimlanmaktadir (31,64).

b. Spesifik oksiiriik

Oksiiriige eslik eden, altta yatan bir hastaligi diisiindiiren semptom ve
bulgularin varhiginda “spesifik oksiiriik” tanimi kullanilmaktadir (64). Spesifik
oksiiriikte etyoloji ve ayirici tanm igin ileri tetkiklerin gerekliligi ise, temelde klinik
bulgulara dayandirilarak eslik eden semptom ve bulgulara gore planlanir (Tablo 3)
(8). Ayrica oksiirtigli tetikleyen yada siddetlendiren nedenlerin degerlendirilmesi
gereklidir. Cocukluk ¢aginda non-spesifik ve spesifik Oksiiriik nedenleri birbirine

karisabilmektedir (13) (Sekil 7).

c. Non-spesifik oksiiriik

Oykii ve fizik muayenede spesifik bulgularn yoklugunda oksiiriik, “non-
spesifik oOksiiriik” olarak isimlendirilir. Non-spesifik oOksiirlikte etyoloji 1iyi
tanimlanmamustir, altta yatan herhangi bir hastalik olmayip, tek bagsina Oksiiriik

vardir ve tanis1 zordur (64). Bu tip Oksiiriikte daha ¢ok, post-viral inflamasyon veya
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artmig Oksiiriik reseptdr duyarlilifi sorumlu tutulmaktadir. Kronik non-spesifik

Oksiirtigli olan ¢ocuklarla ilgili yapilan ¢alismalarda, bu ¢ocuklarin, saglikli kontrol

grubu ile karsilastirildiginda, reaktif hava yoluna sahip olduklar1 gosterilmistir (2).

Oksiiriik sik tekrarlar yaparak “kronik ya da uzamis oksiiriik” izlenimini

verebilir. Bu ¢ocuklarin enfeksiyonlar arasinda kisa siiren iyi donemleri olabilir (65).

Tablo 3. Spesifik oksiiriik nedenleri (64)

Semptom/ bulgular

Oskiiltasyon bulgulart (hirilty,
krepitasyon)

Kalp anomalileri
Gogiis agrisi

Gogiis duvari deformitesi
Balgam

Comak parmak

Nefes darlig1 (egzersiz veya
istirahatte)

Biiylime geriligi

Beslenme giigliigii (beslenirken
bogulur gibi olma ve kusma)

Hemoptizi

Immiin yetmezlik

flaglara bagh oksiiriik
Noro-gelisimsel anomaliler
Tekrarlayan pnémoni

USYE semptomlari

Altta yatan muhtemel etyoloji

Astim, bronsit, konjenital akciger hastaliklari, yabanci cisim
aspirasyonu, hava yolu anomalisi

Kalp hastalig1
Astim, fonksiyonel, plorezi
Kronik akciger hastaligi

Kistik fibrozis, siiptliratif akciger hastalig1 (brongektaziler),
kronik bronsit

Stipiiratif akciger hastalig1, interstisyel akciger hastaligi

Astim, kronik akciger ve kalp hastaligina bagl solunum
fonksiyonlarinda yetersizlik

Solunum fonksiyonlarinda yetersizlik, immiin yetmezlik, kistik
fibrozis, interstisyel akciger hastalig1

TEF, aspirasyon sendromlari, akciger fonksiyonlarinda
yetersizlik

Bronsit, pndmoni
Atipik ve tipik respiratuvar enfeksiyonlar

Anjiotensin-doniistiiriici enzim (ACE) inhibitérleri , yasadisi
ila¢ kullanimi, aerosol ilaglar

Primer ve sekonder aspirasyon

Immiin yetmezlik, konjenital akciger problemi, hava yolu
anomalisi

Eslik edebilir veya altta yatan hastalig1 alevlendirebilir
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Bazi viral ajanlar uzamis Oksiiriik periodlarina (post-enfeksiyoz veya post-
viral oksiiriik gibi) neden olurken, bir kisim viruslar ve atipik bakteriler ise, pertussis
benzeri Oksiiriige yol agarlar (64). Pertussis benzeri oksiirtik, aralikli, yogun ve
bogulur tarzda olup kusma ile sonuglanabilir. Pertussis, parapertussis, adenoviriis,
mikoplazma ve klamidya gibi ajanlar bu g¢esit Oksiiriik paternine neden olabilir.
Serolojik testler pozitif oldugunda giiven vericidir (31).  Pertussis aylarca
semptomatik olarak devam edebilir ve tedaviye yanit vermeyebilir (65). Non-
spesifik Oksiiriigii olan sec¢ilmis ¢ocuklarda bazi tedavi secenekleri (astim, siniizit

gibi) ile taniya gidilebilmektedir (100).

Sekil 7: Non-spesifik ve spesifik oksiiriik (109)

Normal veya beklenen
dlestiriik

Non-spesifik
dkstiriik

D.3. Niteligine gore oksiiriigiin siniflandirilmasi

a.Klasik oksiiriik

Klasik olarak tanimlanan Oksiiriikler karakteristik o6zellik tasimaktadir.
Havlar tarzda oksiiriik, krup, trakeomalazi, tik Oksiiriigi, girtltilii oOksiirik,
psikojenik Oksiiriik, paroksismal oOksiiriik, pertussis (Bogmaca) ve kesik kesik

oksiiriik klasik oksiiriik olarak bilinmektedir (Tablo 4). Infantlarda kesik kesik
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Oksiiriik Klamidya enfeksiyonunu diisiindiiriir. Karakteristik 6zelligi olan oksiiriikler

cocukluk ¢aginda ayirici tanida spesifik etyolojileri isaret edebilir (31).

b. Balgamh (prodiiktif) oksiiriik veya kuru oksiiriik

Hava yollarinda asir1 sekresyon oldugunda “balgamh 6ksiiriik” meydana
gelir ve prodiiktif dksiiriige gore daha iyi bir terimdir (13). Oksiiriigiin kuru ve
balgamli (yas) Oksiirik seklinde ayirimi gegerli ve gilivenilirdir (110).
Havayollarinda sekresyon olsa bile, 10 yas altindaki cocuklar nadiren balgam
cikarabilir. Balgamli Oksiiriigii olan cocuklarda pediatrik gdgiis hastaligina ait
spesifik ek bir bulgu olmayabilir (27). Kuru oksiiriigii olan ¢ocuklarda minimal
sekresyon vardir, ancak sekresyon yok seklinde algilanmamalidir, eger hava yolu

sekresyonlar1 artarsa kuru oksiiriik yas oksiiriik halini alir (110).

Tablo 4: Klasik okstiriikler: (31)

Oksiiriik tipi Altta yatan durum

Havlar tarzda 6ksiiriik Krup, trakeomalazi, tik okstirtigii
Korna sesi Psikojenik

Paroksismal Pertussis, parapertussis

Kesik kesik Infantlarda klamidya enfeksiyonu
Uzamisg Okstiriik Astim

Kronik balgamli 6kstiriik (sabahlar1) Stipiiratif akciger hastaliklar1

Balgamli Oksiiriik bazen anormal olabilir ve ileri arastirmalar gerektirir.
Renksiz ve seffaf balgam viral solunum yolu enfeksiyonlari, akut trakeit ve akut
bronsitte, beyaz yapiskan balgam astimda, pashi balgam pnomokoksik lober
pnomonide, miikopiiriillan balgam bronsektazi ve pulmoner tiiberkiilozda, piiriilan
balgam kistik fibrozis, bronsektazi, akciger absesi, bazen pndmoni ve ampiyemde,
pis kokulu balgam agir bronsektazi, akciger absesi, ampiyemde bronkoplevral fistiil
gelistiginde ve siyah renkli balgam ise pndmokonyozda gériiliir. (111). Iyi bir dykii
ve fizik muayene ile altta yatan nedenler aydinlatilabilir, laboratuar incelemeleri altta

yatan sliphe duyulan hastaliga gore planlanmalidir.
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Uzamis izole dksiiriik (UIO) ayirt edilebilen bir solunum yolu hastaliginin
yoklugunda en az 4 hafta siiren non-prodiiktif 6ksiiriik olarak tanimlanir. Ozellikle
oksiirigiin geceleri olmasi tipiktir. UIO igin alternatif olarak kullamlan diger
isimler; non-spesifik oksiiriik, izole oksiiriik, uzamis oksiiriik, tekrarlayan oksiiriik ve

kronik oksiiriiktiir (4).

¢. Uzams bronsit

[3 2 13

Benzer hastaligi tanimlamak i¢in “uzamis bakteriyel bronsit”, “protracted
bronchitis”, “kronik bakteriyel bronsit” gibi terimler kullanilmaktadir (112). Uzamis
bronsit cocuklarda genel olarak su sekilde tanimlanmaktadir :

- Izole kronik balgaml1 dksiiriigiin varlig,

- Uygun antibiyotik tedavisi ile 6ksiiriikte diizelme,

- Spesifik oksiiriige ait semptom ve bulgularin yoklugu.

Bazi1 arastirmacilar tani kriterleri arasinda, bronkoalveolar lavaj (BAL)
kiiltliriinde tiremeyi de saymaktadir (14). Bu hastalarin yanliglikla astim tanisi aldigi
ancak genellikle astim tedavisinden fayda gormedikleri bildirilmistir (112). Bu
hastalarda neden olan bakteriyi uygun antibiyotikle eradike etmek, tedavinin esasini
olusturmaktadir (112). En sik iireyen mikroorganizmalarin, Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis ve Streptococcus pneumoniae oldugu bildirilmektedir (14).

Tekrarlayan kronik bronsit durumunda (yilda ikiden fazla) brongsektazi agisindan ileri

arastirma onerilmektedir (113).

E. HASTANIN DEGERLENDIRILMESI ve TANI

Cocukluk caginda solunum sistemi hastaliklari, en sik goriilen hastaliklardir.
Major semptom olan Oksiiriigiin degerlendirilmesi, telefon ile konsiiltasyondan agik
akciger biyopsisine kadar uzanmaktadir. Solunum sistemi hastalig1 ile ilgili oykii
alinirken, semptomlar aileye detayli olarak sorulmalidir. Vakalarin ¢cogunda yalnizca
dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene bulgular ile solunum sistemi hastaliklar1 teshis
edilebilmektedir. Oksiiriigiin teyp kaydi (tussigrafi) yapilabilir. Poliklinige solunum
sistemi hastalig1 nedeni ile miiracaat eden ¢ocuklarda diger sistemlere ait, eslik eden

semptomlar varsa ayrica kaydedilmelidir. Oksiiriik, balgam, hirilt1 veya giiriiltiilii
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solunum, hisilt, siyanoz, comak parmak, biliylime geriligi, kardiyovaskiiler bulgular
ve gogiis agrist gibi semptomlarin bir ya da bir kag1 birlikte olabilir (111,114).

Oykii, fizik muayene ve mevcut laboratuvar olanaklari ile muhtemel gdgiis
hastaliklarinin ayiric1 tanisi yapilmali, hatta ihtimal olmasa bile mutlaka kistik

fibrozis ve tiiberkiiloz arastirtlmalidir (114,115).

E.1. Oykii

Cocuklarin solunum sistemi ile ilgili hastaliklarinin hikayesi genellikle anne
yada babadan alinir, biiyiikk c¢ocuklar ise sikayetlerini direkt olarak kendileri
anlatabilirler. Bazen hastaligin Oykiisii aile disindan kisiler tarafindan da aliabilir
(115).

Solunum sitemi hastaliklar1 ile iliskili olarak ates, oksiiriik, USYE temast,
burun akintisi, burun tikanikligi, balgam, hirilti, higilti, agiz agik uyuma, horlama,
postnazal akinti, gozlerde kasinti, bogaz agrisi, yutkunmada giicliik, dispne, siyanoz,
comak parmak ve gogiis agrist gibi sikayetler sorgulanmalidir.  Sikayetlerin
baslangic yasi, seyri, lokalizasyonu, gece-giindliz farki, semptomlarin siiresi,
tekrarlama siklig1, eslik eden bulgular, aldig: tan1 ve tedaviler, tedaviden fayda goriip
gormedigi, aile ve hasta iizerindeki etkiler ayrintili olarak kaydedilmelidir. Kiiciik
cocuklarda balgam sik degildir, eger balgam gozleniyorsa, siipiiratif akciger
hastaliklar1 diigiiniilmeli ve balgamin miktari, rengi, kokusu, i¢inde kan olup
olmadig1 sorgulanmalidir. Oksiiriigiin siiresi ve baslangic zamani ¢ok dnemlidir ve
giin iginde yogun oldugu saatler sorgulanmalidir. Oksiiriigiin hikayesi kisa ise iist
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya bronsiolit diisiiniilebilir. Gece oksiiriigii
astim veya post nazal akint1 ile iligkili olup, bronsektaziye bagli balgamli 6ksiiriik
sabah erken saatlerde goriiliir. Aspirasyon ile iliskili oksiiriik, beslenme siras1 veya
sonrasinda olusabilir. Egzersiz veya soguk hava ile temas sonras1t meydana gelen
Oksiirik hava yolu asirt duyarliligmmi (bronsial hiperreaktivite) diisiindiiriir.
Oksiiriigiin kuru veya prodiiktif olup olmadig1 sorulmalidir. Kuru 6ksiiriik viral st
solunum yolu enfeksiyonu, alerjen temasi veya irritasyon nedeniyle olabilir. Sari-
yesil renkli piiriilan balgam, sekresyonun retansiyonunu gosterir ve akut veya kronik
enfeksiyon bulgusu olabilir (115,116,117). Hastanin elinde hastalikla ilgili yapilmis

laboratuvar tetkikleri varsa, incelenmeli ve dosyaya kaydedilmelidir. Hastaligin
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baslangic yas1 Onemlidir, yasamin ilk gilinlerinde kendini belli eden solunumsal
hastaliklar kalitsal veya konjenital malformasyonlarla iligkili olabilir. Solunum
sistemine ait hastaligin baslangic1 kademeli (interstisyel akciger hastaligl) veya ani
(yabanci cisim aspirasyonu) olabilir (115,116).

Hastalik, semptomlarin siiresine gore akut, kronik veya rekiirren olabilir.
Hasta ve hasta yakinlar1 semptom siiresinin anormal oldugunu belirtirler. Oksiiriigiin
siiresi 4 haftadan az ise hastalik akut, 4 hafta veya daha uzun bir siiredir devam
ediyorsa kronik, degisik periodlarla tekrarliyorsa rekiirendir. Pek ¢ok aile cocugunun
stk hastalandigin1 veya kronik hasta oldugunu diisiiniir, ancak ¢ocuklarin yilda 5-8
kez viral USYE gecirmesi normaldir (115,118,119). Kronik o6ksiiriik ve hirlti
siklikla birlikte bulunur.  Hirilti hikayesi olmasa bile bu bulgu fizik muayenede
tespit edilebilir. Oksiiriik ve hirilt1 gibi tekrarlayan respiratuvar semptomlarla gelen
cocuklarin biiyiikk bir kisminda tetikleyici neden viral enfeksiyonlardir. Cocukluk
doneminde solunum yolu hastaliklarinin %70-80’1 viruslarla meydana gelir.
Hastanin belirgin bir {ist solunum yolu semptomu olmasa bile, enfeksiyonlu aile
bireyleri veya diger kisiler ile temasmin olup olmadig1 sorulmalidir. Eger sliphe
varsa, hastanin nadir goriilen infektif organizmalarin oldugu bolgelere seyahat edip
etmedigi de sorgulanmalidir (115).

Solunum yolu hastaliklar1 ¢evresel faktorlerden siklikla etkilenir. Yiyecekler,
ilag, kokular veya mevsimsel degisiklikler (polenler) semptomlar1 etkileyebilir. Ev
i¢ci (sigara dumani, odun sobasi) ve ev disi (endiistriyel zehirlenme) ortamlarda,
allerjen veya irritan inhale ajanlara maruz kalmak, hastanin respiratuvar
semptomlarini tetikleyebilir, arttirabilir ya da semptomlarin uzun siirmesine neden
olabilir. Bu nedenle hastanin ev ortami ile ilgili (yasam kosullari, 1sinma sistemi,
rutubet, oturdugu bolge) detayli bilgi alinmalidir. Pasif sigara igiciligi arastirilmali
ve 8-15 yas arasindaki bazi ¢ocuklarin aktif igici olabilecegi unutulmamalidir
(116,116). Ev hayvani (kedi, kdpek, hamster, kus), yatak, yastik veya désemelerin
malzemeleri (yiin, kus tiiyii, kaz tiiyii, ordek tiiyii), evde yada evin g¢evresinde
bulunan bitkiler sorgulanmalidir. Daha 6nce yapilmis olan testler hakkinda ayrintili
bilgi alinmali, yapilan testlerin sonuglari (tiiberkiilin ve alerjik deri testleri, ter testi,

solunum fonksiyon testi, gdgiis radyografisi gibi) not edilmelidir (115,116,118).
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Solunum sistemi semptomlar1 giinliik aktiviteler ile iligki olabilir. Bedensel
egzersizler, hiperventilasyon (aglamak, giilmek) veya soguk havayi teneffiis etmek
reaktif hava yolu hastalig1 olan ¢ocuklarda uyarici olup, oksiiriik ve hiriltiya neden
olabilir. Semptomlarin diiirnal varyasyonu vardir ve geceleri belirgin hale gelirler.
Postnazal akinti ve gastrodzofageal refli da semptomlar tetikleyen durumlardir
(115).

Cocuklarin gecirdigi dokiintiilii hastaliklar, yapilan asilar sorulmali, varsa
as1 karnesi incelenmeli ve asilarin yan etkileri kaydedilmelidir. Herhangi bir alerjik
reaksiyon (gida, ilag, koku) olup olmadigi sorgulanmalidir. Hastaneye yatis varsa,
bunlarin endikasyonlari, verilen tedaviler ve tedavinin etkileri not edilmelidir. Pek
cok hasta ve aile, regete edilen ilaglarin adi ve igerikleri hakkinda bilgi sahibi
degildir. Kullanilan ilaglar ve recgeteler incelenmeli, klinisyen 06zellikle inhale
ilaglarin uygulama tekniklerini kontrol etmelidir (115).

Cocugun onceki tibbi hikayesi, biiylime ve gelismesi sorgulanmali, genel
saglik durumu, yasina gore seksiiel gelisimi, beslenmesi ve gaita paterni hakkinda
bilgi alinmalidir. Biiylime geriligi olan ¢ocuklar kistik fibrozis, bronkopulmoner
displazi ve kronik enfeksiyon acisindan degerlendirilmelidir. Ozge¢miste, prenatal,
natal, postnatal olaylar1 iceren dogum hikayesi, gebelik siireci, anne ve fetiisiin
enfeksiyona maruz kalip kalmadigi, dogum kilosu (biliniyorsa apgar skoru),
metabolik hastaliklar, alerjik ajanlara ve sigaraya maruziyet, multiple dogumlar
kaydedilmelidir. Ilk 24 saatte idrar ve mekonyum yapip yapmadig1 sorulmalidir.
Mekonyum ileusu kistik firozis a¢isindan dnemlidir. Zor dogum (asfiksi, mekonyum
aspirasyonu), respiratuvar distres, takipne, retraksiyon, siyanoz, kiivdz ve oksijen
tedavisi, endotrakeal entiibasyon gibi, ¢ocugun mevcut solunum sistemi hastaligi ile
iliskili olabilecek durumlar varsa kaydedilmelidir (115,120).

Ayritili beslenme hikayesi, anne siitii alip almadigi, inek siitiine baslama
zamani, alerji yapan gidalar, pisik, infantil egzema olup olmadig1 ve respiratuvar
semptomlarla iligkisi sorgulanmalidir. Yeni dogan ve infant i¢in beslenme 6nemli
bir fizik egzersizdir. Bebeklerde beslenme sirasinda veya daha biiyiik ¢ocuklarda
merdiven ¢ikma esnasinda solunum gii¢liigiiniin varlig1 egzersiz toleransinin

degerlendirilmesi i¢in Onemlidir. Norolojik hastaliklarin varliginda, solunum
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yollarint koruyucu reflekslerin eksikligi sonucu, fiziksel irritasyon, inflamasyon ve
aspirasyona bagli respiratuvar semptomlar meydana gelebilir (115).

Diger sistemlerin sorgulanmasi hikayenin son pargasidir. Solunum sistemi
disindaki sistemlerle ilgili semptomlarin olup olmadigi sorulmalidir. Ayrica uyku
diizeni, istah, beslenme diizeni, aktivite diizeyi, okul basarisi, arkadaslar ile iligkisi,
idrar-gaita paterni ve ruhsal durum gibi ¢ocugun genel statiisii ile ilgili sorular
sorulmalidir (115,118).

Astim ve alerjik rinit gibi poligenik hastaliklarda, genetik ve c¢evresel
faktorler birlikte rol oynarlar. Aile dykiisii alinirken, her iki taraftan en azindan iki
jenerasyon incelenmelidir. Akraba evliligi, ailede benzer hastalik ya da ¢ocukluk
caginda olim olup olmadig1 sorgulanmalidir. Hastanin anne-baba ve kardeglerinin
saglik durumu not edilmelidir. Ozellikle astim, alerjik rinit ve diger alerjik
hastaliklar, kronik bronsit, amfizem, tiiberkiiloz, kistik fibrozis ve ani bebek Oliimii

varsa kaydedilmelidir (115).

E.2. Fizik Muayene

Fizik muayeneye baslarken c¢ocugun boyu, kilosu, genel durumu
degerlendirilmelidir. Solunum sistemi muayenesi genel olarak inspeksiyon,
palpasyon, oskiiltasyon ve perkiisyondan olusur. Bu basamaklarin sirasi ¢ocugun
kooperasyonuna veya solunum sistemi hastaligimin durumuna gore degisebilir
(115,120). Hastanin yanindan veya uzagindan duyulan hirilti, giiriiltiilii solunum,
1slik sesi, stridor veya horlama gibi anormal solunum sesleri varsa, bu sesler {ist ve
alt havayolu obstriiksiyonu yoniinden yol gdsterici olabilir. Stridor {ist havayolu
obstriiksiyonu varliginda ve siklikla inspirasyon sirasinda duyulur. Hirilt1 ekspiratuar
ve miizikal bir ses olup, alt havayollarinda sekresyonun i¢inden geg¢en havanin
olusturdugu sestir. Horlama orofarenksteki yumusak dokulardan orijin alir ve
giiriiltiili bir sestir, hem inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda duyulabilir
(111,115).

Fizik muayene (FM) bulgular altta yatan kronik hastalik i¢cin 6nemli ipuglar
verebilir.  Kronik hastaligin genel bulgulari: biiyiime geriligi, obezite, burun
kanatlarinda sislik, burunda alerjik ¢izgi, burun kanadi solunumu, gdgiis duvari

deformitesi, dispne, anormal solunum sesleri (hirilti, horlama, stridor), yardimci
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solunum kaslarimin kullanilmasi (retraksiyonlar), siyanoz, comak parmak, ciltte
dokiintii olarak sayilabilir. ~ Cocuklarda ¢omak parmaga neden olan akciger
hastaliklar1 siklikla kistik fibrozis, bronsektazi ve ampiyem gibi kronik siipiiratif
akciger hastaliklaridir. Muayene bulgularinda; nazal polip, timpanik membran
skarlar1, halitozis, tonsiller hipertrofi, farenkste kaldirim tas1 manzarasi, yiiksek ark,
yarik damak, anormal kalp sesleri, anormal nabizlar, organomegali, batinda kitle,
rektal prolapsus, ekstremitelerde 6dem ve norolojik bozukluklar saptanabilir (115).

Solunum sayis, ritmi ve eforu degerlendirilmelidir. Ozellikle infantlarda
uyku sirasinda solunum paterni gozlenmelidir. Solunum sayisi yas ile azalir, yeni
dogan ve infantlarda dakikadaki solunumsayisi daha fazladir (111,117). Kronik
akciger hastalig1 olan ¢ocuklarin takibinde ve solunum fonksiyon testi yapamayan
kiiciik ¢ocuklarda, istirahat veya uyku esnasinda solunum sayisinin kaydedilmesi
(uzun stireli) onemlidir. Solunum sistemi kompliyans1 azalmis olan hastalarda
dakikadaki solunum sayisinda artis (takipne) gozlenebilir. Ust solunum yolu
obstriiksiyonlari, pndmoni, ates (37 derecenin {istlinde her 1 derece icin 5-7/dak
solunum sayis1 artar), anemi, egzersiz, intoksikasyon (salisilat), anksiyete ve
psikojenik hiperventilasyon takipneye neden olabilir (111,120).

Solunum ritmi ve sayisindan sonra solunum eforuna dikkat edilmelidir.
Biiyiik cocuklar solunum giicliigii veya dispneyi ifade edebilir. Solunum distresine
isaret eden objektif bulgular; goégiis duvarinda retraksiyonlar (interkostal, subkostal
cekilmeler), yardimci solunum kaslarimin kullanimi, burun kanadi solunumu,
ortopne, paradoksal solunum hareketleridir. Artmis havayolu direncine karsi
inspirasyon esnasinda daha fazla negatif intraplevral basing, gdgiis duvarinin
yumusak kisimlarinda retraksiyonlara neden olur. Buna karsilik, maksimal zorlu
ekspirasyon esnasinda biiylik pozitif plevral basing meydana geldigi zaman,
interkostal alanlarda tasma (bulging) goriilebilir. Solunum sirasinda burun
kanatlarinin agilmasi, ¢ocuklarda solunum gii¢liigiiniin hassas bir bulgusudur. Nazal
solunum 6n burun pasajini genisletir, iist ve alt hava yolu direncini azaltir. Boylece
inspirasyon sirasinda iist hava yollarinin stabilizasyonu saglanir (115,118).

Inspirasyon esnasinda ve supraklavikiiler cukurun iceriye dogru gekilmesi
havayolu obstriiksiyonunun en giivenilir klinik bulgusudur. Kronik hava yolu

obstriiksiyonu olan ve yardimci solunum kaslarin1 asir1 kullanan biiyiik ¢ocuklar,
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omuzlarini biiktiikleri i¢in kisa boyunlu goriinebilirler. Bu ¢ocuklar yatar pozisyonu
tolere edemedikleri i¢in, oturur pozisyonda yatmay1 (ortopne) tercih ederler (115).
Inspeksiyon sirasinda, larenkse ait hastaliklarda {ist solunum yolu obstriiksiyonunun
belirtisi olarak suprasternal ¢ekilme, bronsiolit gibi alt solunum yolu hastaliklarinda
ise interkostal ve subkostal c¢ekilmeler goézlenebilir (115). Stridor iist havayolu
obstrilksiyonu varliginda ve siklikla inspirasyon sirasinda duyulur. Hirilti
ekspiratuvar ve miizikal bir ses olup, immatiir akciger ve surfaktan eksikligi olan
prematiir infantlardaki gibi pozitif ekspiratuvar basincin sonunda vokal kordlarin
addiiksiyonu ile larenkste ortaya ¢ikar. Horlama orofarenksteki yumusak dokulardan
orijin alir ve giirtiltiilii bir sestir, hem inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda
duyulabilir (111,115).

Normal solunumda inspirasyon sirasinda diafram algalir ve gogiis kafesi
genisler, ekspirasyonda ise diafram ytikselir. GoOgiis ve karin duvarinin inspirasyon
esnasinda hareketi normalde disa dogrudur, i¢ge dogru olmasi paradoksal solunum
olarak tanimlanir. Paradoksal solunum iist hava yolu obstriiksiyonu olan kisilerde
uyku esnasinda goriilebilir. Gogiisiin yan kisimlariin inspirasyonda igeriye dogru
cekilmesi Hoover’s isareti olarak bilinir ve obstriiktif hava yolu hastalifi olan
kisilerde goriiliir (115).

Trakeanin ¢ok hafif saga deviasyonu normaldir.  Belirgin deviasyon,
atelektazi gibi akcigerin etkilenen tarafa dogru ¢ekildiginde veya pnomotoraks gibi
kars1 tarafa itildiginde saptanir (115,117,120).

Plevral aralikta s1v1 veya hava toplandiginda, plevral fibrozis, lober pndmoni,
atelektazi, diafragma hernisi ve gogiis agrist oldugunda ekspansiyon tek tarafli azalir.
Astiml1 hastalarda atak sirasinda ve amfizemde ekspansiyon iki tarafli azalir. Plevral
eflizyon veya pnOmotoraksa bagli olarak diafragma tek tarafli diizlestiginde,
inspirasyon esnasinda alt kostal agida asimetrik degisiklik olur (111,115,117).

Palpasyonda, akcigerde konsolide sahalar bulundugunda, pndémoni, yaygin
tiiberkiiloz ve akciger infarktiisiinde titresimler artar. Plevral aralikta hava veya sivi
birikimi, havayollarinda kismi veya tam obstriiksiyon (kollaps, atelektazi), gogiis
duvarinda tek tarafli 6dem olmasi gibi durumlarda titresimler azalir, hatta kaybolur

(115,117).
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Oskiiltasyonda, lober pndmonide lezyon {iizerinde duyulan ses “tuber sufl”
olarak isimlendirilir. Astimdaki yaygin hava yolu darlig1 “polifonik hisiltiya”, biiytiik
hava yolu obstriiksiyonu ise “monofonik hisiltiya” neden olur. Monofonik hisilt1 ve
oOksiiriik, trakeomalazi veya yabanci cisim aspirasyonunu diisiindiiriir. Vaskiiler
halka, lenfadenopati ve mediastinal tiimdrlerde basi sonucu monofonik higilti
duyulabilir. Ekspiratuar higilti (wheezing) parsiyel obstriiksiyon bulgusudur, hava
akiminin sinirlanmast ile iliskilidir. Bronsiolit, astim, kistik fibrozis ve yabanci
cisim aspirasyonunda hisilt1 duyulur ve bu raller oksiiriikle kaybolmaz. Ayrica zorlu
ekspiratuar manevralar esnasinda ve obstriiksiyon arttiginda inspirasyon sirasinda da
higiltt meydana gelebilir. Agir astim ataginda sessiz gogiis saptanabilir. Plevral
boslukta sivi, kan, hava toplandiginda solunum sesleri azalir veya hi¢ duyulmaz.
(111,115,117,120).

Ince raller kisa siireli ¢itirt1 seklinde seslerdir ve inspirasyonun sonunda
meydana gelirler. Bronsiolit, bronkopnomoni, atelektazi ve konjestif kalp
yetmezliginde duyulur. Bazen interstisyel akciger hastalift olan hastalarda
inspirasyonun ge¢ fazinda duyulabilir. Orta raller bronsiyal ve kiiciik c¢aph
bronglardan kaynaklanir ve ince rallerden biraz daha 6nce duyulur. Havanin
sekresyon icinden gecmesi ya da eksiida nedeni ile birbirine yapismis solunum
yollariin agilmasi ile olusur. Bronsiolit, bronsektazi, akciger tiiberkiilozu, akciger
absesi ve akciger 6demi gibi durumlarda duyulabilir. Inspirasyonun erken fazinda ve
ekspirasyon sirasinda duyulan kaba raller, trakea ve biiylik capli bronslardan
kaynaklanan giiriiltiili sesler olup, kuvvetli Oksiiriik ile kaybolabilir. Kronik
obstriiktif akciger hastaliginda, akut pndmoninin rezoliisyon doneminde duyulur
(115,117,120).

Amfizem, pnomotoraks ve astim atagr gibi durumlarda perkiisyonda
hipersonor ses almir. Lokalize hipersonor ses, akcigerde hava kisti, hava sivi
seviyesi bulunan akciger abseleri, yabanci cisim aspirasyonu sonucu olusan
amfizemde ve diafragmatik hernide duyulabilir.  Pnomotoraks ve diafragma
hernisinde gogiiste timpanik ses almir. Sol plevral effiizyon varliginda Traube
aralig1 daralir, timpanik ses azalir. Akcigerde konsolidasyon ve yaygin infiltrasyon,
atelektazi, akciger ve plevra tiimdrleri, plorezi veya plevral kalinlasma oldugunda

gogls duvar1 perkiisyonunda mat ses alimir. Sag akciger alt lob atelektazisi,
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abdominal distansiyon, hepatomegali durumlarinda karacigerin matitesi 6. kosta
seviyesinden daha yukarda alinabilir. Amfizem, sag pnomotoraks ve plevral efiizyon

oldugunda ise karaciger matitesi normalden asagidadir (115,117,120).

E.3. Laboratuar

Kronik oOksiiriiklii ¢ocuklarda yapilan laboratuar incelemelerinin derinligi
klinik bulgular ve siiphelenilen etiyolojiye baghdir. Ayirict tanida diisiiniilen
hastaliklara ve tercih sirasina gore gerekli incelemeler yapilabilir (121). Arastirmalar
basit testlerden (6r. Oksijen saturasyonu) invaziv testlere (6r. Toraks BT,
bronkoskopi, baryumlu incelemeler) kadar degisebilmektedir .
Hemogram ve periferik yayma : Anemi, l6kositlerin say1 ve dagilimi agisindan
bilgi verir (84).
Sedimantasyon ve C reaktif protein : Enfeksiyon hastaliklarinda 6nemlidir (84).
Total Ig E : Atopinin varligini gosterir (20,84).
Alerjik cilt testleri : Cevre alerjenlere duyarliligi gosterir (20,84).
Tiiberkiilin deri testi (TDD) : Tiiberkiilozun c¢ocuklarda prezentasyonu farkl
olabilir, yiiksek riskli veya temas Oykiisli olan ¢ocuklara semptomlar olmasa bile
tiiberkiilin deri testi yapilmalidir (122).
PEF (zirve akim hizi) : Biiyiik havayollarindaki akim hizin1 gosterir, astiml
hastalarin tan1 ve takibinde kullanilabilir. Reversibilite test ile %15 iizerinde
degisiklik olmasi astim i¢in tan1 koydurucudur. Biiyiik cocuklarda uygulanabilir (84).
Solunum fonksiyon testleri : Obstriiktif yada restriktif akciger hastaligr olan
cocuklarin solunum fonksiyonlarmin degerlendirilmesi i¢in kullanilir (6). Alt1 yas
istii cocuklarda uygulanabilir (13,84).
Brons provokasyon testi : Geriye doniisiimlii bronkokonstriksiyonu agiga
cikarabilir veya hava yolu stenozu ve malazi gibi anotomik anormallikleri
gosterebilir (65).
Ter testi : Kronik okstiriigii ve biiylime geriligi olan ¢ocuklarda ayirici tanida kistik
fibrozis diisiiniildiigiinde yapilabilir (65).
Immunglobulinler - IgG subgruplar1 : Eger hava yolu enfeksiyonlar1 sik ve
siddetli ise immiin yetmezlikler gibi altta yatan hastaliklar diisiiniilmelidir (65).

Balgam incelemesi : Balgam varsa kiiltiirler ve gram boyama yapilmalidir (122).
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Siliyer fonksiyon testleri : Primer siliyer diskinezi 6zel merkezlerde yapilan in
vitro ve in vivo testler ile tanimlanabilir (103).

Akciger grafisi : Postero-anterior (PA) ve yan grafi AC’in genel goriiniimii
hakkinda bilgi verir. Parankimdeki degisiklikler, atelektazi, amfizem, kardiomegali,
paratrakeal veya hiler LAP, mediastinal genisleme, radiopak yabanci cisimler
saptanabilir. Nonopak yabanci cisimler i¢in inspiratuar - ekspiratuar grafi veya
fluoroskopi yapilabilir (84).

Siniis grafisi ve Sinus BT: Sinus enfeksiyonlarinin degerlendirilmesinde yardime1
olabilir (65).

Toraks BT : Yiiksek resolusyonlu bilgisayarli tomografi (HRCT) incelemesi,
parankimin ve kii¢iik hava yollarinin yapisal degisikligini incelemek i¢in yararl bir
tetkiktir. Radyasyona maruz kalinmasi ve anestezi gerektirmesi nedeniyle zor bir
tetkikdir. Pediatrik gogiis hastaliklar1 hekiminin 6nerisi dogrultusunda ¢ekilmelidir.
Sinlis ve Toraks BT c¢ocuklarda oksiiriigiin degerlendirilmesinde tanimlayict role
sahiptir, ancak bu incelemeler diger semptomlar olmadan yapilmamalidir. Akciger
grafisinde goriilmeyen brongektazi BT’ de goriilebilir (13).

Baryumlu o6sofagus incelemesi : Vaskiiler ring, GER ve mediastinal anatominin
degerlendirilmesine yardimci olur (65).

pH monitorizasyonu : Kronik Oksiiriigli olan bir infantta, Sykiide refliiden
stipheleniliyorsa reflii ¢alismalar1 gerekebilir. Reflii arastirmasi icin altin standart 24
saatlik pH monitorizasyonudur (65).

Otoantikorlar : Akciger bulgularinin eslik ettigi otoimmun hastaliklarin tanisinda
yardimci olur (65).

Bronkoskopi - bronkoalveoler lavaj : Kronik oksiiriiklii cocuklarda bronkoskopi
endikasyonu, hava yolu anormalliginden siiphelenilmesi, akciger grafisinde lokalize
degisiklik, yabanci cisim siiphesi, BAL ile akciger hastaliginin mikrobiyolojik
degerlendirmesini igerir (8,13).

Biyopsi : Diger laboratuar incelemeleri ile tan1 konulamayan akciger hastaliklarinin
kesin tanisi i¢in biopsi yapilir. Bu islem, mikroskop altinda incelenmek iizere
akciger dokusundan kiiciik bir parcanin alinmasidir. Biyopsi 4 degisik sekilde

yapilabilir (bronkoskop ile transbronsial igne biyopsisi, ultrason esliginde igne



biyopsisi, torakotomi ile agik biyopsi ve video yardimli torakoskopik (VATS)

biyopsi) (13,103).
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E.4. Tedavi

Cocuklarda kronik oksiiriigiin tedavisi, altta yatan hastaligin spesifik
tedavisini igerir. Zaman zaman tamida gili¢liik olsa bile, iyi bir anamnez, fizik
muayene ve ayirict tantya yonelik akis semasi kullanildiginda oksiiriigiin tan1 ve
tedavisi basartyla sonuglanir (65).

Viral USYE kendi kendine iyilesen bir hastaliktir ve spesifik bir tedavisi
yoktur. Bol sivi1 alimi1 saglanmali ve pasif sigara i¢iciliginin oniine gegilmelidir.
Ates icin antipiretik kullanilabilir. Bebeklerde burun tikanikligi i¢in serum fizyolojik
kullanim1 rahathik saglamaktadir. Antihistaminikler, sekresyonlar1 kurutucu etkileri
nedeni ile énerilmez. Viral USYE’de etkisi olmadig i¢in antibiyotiklerin tedavide
yeri yoktur (123).

Alerjik rinitte; alerjenlerden kaginma, nasal lavaj ve kortikosteroidli nasal
spreyler  Onerilmektedir.  Sinilizit eslik ettifinde tedavide antibiyotikler
kullanilmaktadir ve tedavi siiresi 2-3 hafta olarak oOnerilmektedir. Kisa siireli
antibiotik tedavilerinin (3 giinliikk antibiotik kullanimi) semptomlar1 azaltmada esit
etkide oldugu bildirilmis olsa da bu konu tartigmalidir (123).

Astim tanisi konan hastada, astimin siddet derecesi belirlenmeli, ataklari
tetikleyen etkenlerin (toz, sigara dumani) ortamdan uzaklastirilmas: saglanmali,
tedaviye baslarken tedavinin hedefleri saptanmali, ¢cocugu ve aileyi egitecek bir
program benimsenmelidir. Uzun donem tedavinin ilaglar1 planlanmali, ataklari
onlemek i¢in genel onlemler anlatilmalidir. Astim tedavisinde kullanilan ilaglar,
akut bronkospazmi diizelten rahatlatici ilaglar ve uzun donemde inflamasyonu
kontrol altina alip, astim ataklarin1 ve hastane yatiglarini azaltan kontrol edici ilaglar
olarak iki gruptur. Rahatlatici ilaglar bronslarda dilatasyon saglayan kisa etkili beta-
2 agonistler ve antikolinerjiklerdir. Kontrol edici ilaglar inhale steroidler, sodyum
kromoglikat ve lokotrien reseptdr antagonistleridir. Inhale ilaglar yasa uygun
cihazlar araciligiyla kullanilmaktadir (124).

Bronsial hiperreaktivite’si (BHR) olan ve rekiiren respiratuar semptomlar ile
gelen hastalarin klinik siddetleri belirlendikten sonra, semptomlar1 hafif olanlara
veya az sayida atak gecirenlere oral ketotifen ve bronkodilator verilebilir. Ancak
tedaviye ragmen semptomlar devam ederse bu hastalara inhale bronkodilator ve

steroidler 6nerilmektedir (125).
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Gastro-0zofageal refliide (GER) basin elevasyonu ve besinlerin kivaminin
koyulastirilmasi refliinlin  6nlenmesine yardimci olabilir. Domperidon gibi
prokinetik ilaclar, H2 blokerler ve proton pompa inhibitorleri tedavide kullanilabilir.
Medikal tedavi ile hastalarda %80 basar1 elde edilir. Direngli vakalarda cerrahi
tedavi tercih edilebilir (13).

Cocukluk caginda pnomonilerde tanisal incelemelerle, mikroorganizmaya
O0zgii tan1 konulmasi oldukga giictiir. Viral enfeksiyonlar, atipik bakteriyel
enfeksiyonlar ve tipik bakteriyel enfeksiyonlar arasinda ayrim yapilmasi anti-
bakteriyel tedavi agisindan biiyiilk 6nem tasimakla birlikte, olgularin ¢ogunda bu
ayirim olas1 degildir. Hastanin yasi, bolgedeki epidemiyolojik durum ve hastanin
klinik, radyolojik ve laboratuvar tetkikleri géz Oniinde bulundurularak bir tahmin
yuriitiiliir ve tedaviye ampirik olarak baslanir. Antitussiflerin ve mukolitiklerin
tedavide yeri ve yarar1 yoktur (126).

Yabanci cisim aspirasyonu diisiiniilen her ¢ocuga tibbi bir kontrendikasyon
yok ise, miimkiin olan en kisa zamanda hem tan1 hem de yabanci cismin ¢ikarilmasi
icin bronkoskopi uygulanmalidir. Gecikmis ve komplikasyon gelisen vakalarda
antibiotik, steroid ve gogiis fizyoterapisi uygulanabilir (127).

Cocuk tiiberkiilozunun tedavisi, anti-tiiberkiiloz ilaglarin kombinasyonu ile
uzun siireli yapilmaktadir. Tiiberkiilozun klinik tipine gore (milier tiiberkiiloz,
menenjit tiiberkiiloz, akciger tiiberkiilozu, tiiberkiiloz plorezi ve tiiberkiiloz
lenfadenit gibi) tedavide 3’ lii veya 4’ lii ila¢ uygulanmaktadir. Menenjit, plorezi ve
basi yapan lenfadenopati durumlarinda steroid 4 hafta siire ile tedaviye
eklenmektedir (128).

Kistik fibrozisli (KF) hastalarda tedavi hastaligin siddeti, akciger
tutulumunun derecesi, komplikasyonlarin tipi ve hastanin uyumuna gore her hasta
icin ayrt ayr1 planlanmalidir. Kistik fibrozisli (KF) hastalarda tekrarlayan akciger
enfeksiyonlari, ilerleyici akciger hasariin patogenezinde ¢ok 6nemlidir. Bu nedenle
antibiotikler tedavinin O6nemli bir bolimiinii  olusturmaktadir. Bakteriyel
kolonizasyonun gosterildigi hastalarda antibiotikler, hem koruyucu amag ile hemde
akut alevlenmelerde kullanilmaktadir. KF’ de hava yollarinda mukusu
hareketlendirmek i¢in gogiis fizyoterapisi uygulanmaktadir. Balgam vizkozitesini

azaltmak icin nebulize hipertonik salin veya aerosolize human rekombinan
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deoksiriboniikleaz I (thDNAz) (KF’li hastanin balgamindaki DNA’y1 parcalayarak
balgamin vizkositesini azaltir) kullanilabilir. KF’ de %40-50 hastada artmig hava
yolu hiperreaktivitesi ve astim klinigi mevcuttur. Inflamasyonu baskilamak ve
mukosiliyer fonksiyonlar1 iyilestirmek amaci ile inhale steroid ve bronkodilatorler
tedavide onerilmektedir (102).

Brongektazilerde gogiis fizyoterapisi ve postural drenaj, havayollarindan
miikiislerin uzaklastirilmasi i¢in gereklidir. Akut alevlenmelerde antibiyotik veya
gereginde profilaktik antibiotik kullanimi, kronik siipiiratif akciger enfeksiyonlarmin
kontrol altina alinmasinda Onemlidir. Hastalik lokalize ise cerrahi rezeksiyon
diistintilebilir (104).

Primer Siliyer Diskinezi (PSD) i¢in spesifik bir tedavi bulunmamaktadir.
Mevcut tedavi yaklasiminin amaci akciger enfeksiyonlarimi ve komplikasyonlari
Oonlemektir. Brongektazi gelisen hastalarda sekresyonlarin fizyoterapi ile
uzaklagtirilmasi hastaligin ilerlemesini yavaslatabilir. Akut alevlenmelerde tedaviye
antibiotik eklenmesi Onerilmektedir. Beta agonistlerin in vitro olarak siliyer
hareketleri uyardigir ve mukosiliyer temizligi arttirdigi gosterilmistir. Mukolitiklerin
ve antitussiflerin kullanim1 PSD’ li ¢ocuklarda kesinlikle sakincalidir, bu hastalarda
oOksiiriik, solunum yolu sekresyonlarinin atilmasinda tek yontemdir (103).

Ust ve alt solunum yollarinda dogumsal anomalileri tespit edilen hastalar,
vakit kaybetmeden cerrahiye yonlendirilmelidirler (73,74). Tik veya psikojenik
Oksiiriigii olan hastalar ¢cocuk psikiatrisine yonlendirilmeli ve destekleyici tedaviler
verilmelidir (128).

Literatiirde, oksiiriigiin semptomatik olarak rahatlatilmas1 amaci ile kullanilan
recetesiz satilan ila¢ tedavilerinin faydali olduguna iliskin kanitlar yetersizdir ve
onerilmemektedir. Ayrica havayollariin temizliginde ¢ok 6nemli bir rol oynayan
oOksiirtigiin kesilmesi ¢ocuklarda hedeflenen bir durum degildir.  Aile bireyleri i¢in
strese neden olan, iyi goriinen kronik Oksiirliklii bir ¢ocugun degerlendirilmesinde
“bekle, izle ve gor” kurali gegerlidir, ancak bu durumun ailelere anlatilmasi oldukca

zordur (13,65).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma; 2004 - 2008 yillar arasinda, Abant Izzet Baysal Universitesi, izzet
Baysal Tip Fakiiltesinde, Cocuk Gogiis Hastaliklar1 ve Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Polikliniklerine kronik oksiiriik yakinmasi ile miiracaat eden ¢ocuklarin, dnceki tani ve
tedavileri ile son tani1 ve tedavilerinin karsilastirilmasi amaci ile retrospektif olarak
yapilmistir.

Calismamiz Abant Izzet Baysal Universitesi, 1zzet Baysal Tip Fakiiltesi Etik
Kurulunda 2007/100-27 say1 ile degerlendirilmis ve etik olarak uygun bulunmustur.

A. Olgu Secimi

Hastanemiz Cocuk GOgiis Hastaliklart poliklinigine ve Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 poliklinigine respiratuvar semptomlarla miiracaat eden c¢ocuklarin dosya
kayitlar1 incelenmis ve yakinmalar1 degerlendirilmistir. Dort haftayr gegen Oksiiriik
yakinmasi olan, ayda bir iki kez tekrarlayan Oksiiriik yakinmasi olan ve azalip artarak
stiregelen Oksiirigli olan olgular, kronik Oksiiriik olarak tanimlanarak bu caligmaya
almmustir. Bu calisma icin veriler hastalarin (hastaligin oykiisii, 6zge¢cmis, soygeemis,

fizik muayene, laboratuvar) dosya bilgilerinden elde edilmistir.
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Hastanemize miiracaat etmeden Once yapilan tetkikler ve konulan tanilar
“0ncesindeki tetkikler ve dncesindeki tanilar ” olarak, hastanemizde yapilan tetkikler
ve konulan tanilar “sonrasindaki tetkikler ve sonrasindaki tamilar” olarak

tanimlanmustir.

B. Verilerin Tanimlanmasi

Hasta dosyalarindan kronik ksiiriigiin siiresi, zaman, tipi, siklig1, USYE iliskisi,
oksiirige eslik eden hirilti, hisilti, dispne, takipne, gogiis agris1 gibi semptomlar ve
Oksiirtik-beslenme iliskisi hakkinda bilgiler elde edilmistir. Poliklinigimize miiracaat
oncesinde hastalara kronik oOksiiriik ile ilgili diger merkezlerde yapilan tetkikler ve
uygulanan tedaviler dosya kayitlarindan ayrintili olarak incelenmistir. Hastalarin
poliklinigimizde kronik oksiiriikle iligkili olarak detayli dykiileri alinmis; pisik, egzema,
atopi, sigara maruziyeti, ev hayvani, kus tiiyli esya, tiiylii oyuncak, halifleks, yabanci
cisim aspirasyonu, mevsim iliskili, egzersiz iligkili ve giilme-aglama ile iliskili 6kstirtik,
ailede atopi gibi risk faktorleri degerlendirilmistir. Ayrica eslik edebilen diger atopik
hastaliklar (alerjik rinit, alerjik konjoktivit, siniizit, rekiiren ser6z otit) incelenmistir.
Kronik o6ksiiriik ayirict tanisi i¢in hastanemizde yapilan son tetkikler, hastalarin aldiklar

son tan1 ve tedavi bilgileri yine dosya kayitlarindan ayrintili olarak elde edilmistir.

Adi Soyadr:
Yas:
Cinsiyet:
Dosya no:

Oksiiriik:
-Baslangi¢ yasi: (ay olarak)
-Siiresi: (ay olarak)
-Daha 6nce hi¢ 4 haftay1 gegen oksiiriigi oldu mu? 1: ¢ 2:h
-Zamani:  1: giindiiz mii? 2:Gece mi? 3: Hem gece hem giindiiz mii?
-Siddeti: Gece uykudan uyandiran &ksiiriik var mi? e/h Oksiiriik sonrasi kusma oluyor mu? e/h
-Tipi: Kuru mu? e/h  Yag mi? e/h
-USYE ile iliskisi var m1? e/h
-Oksiiriik azalip artarak m1 gidiyor? e/h
-Mevsim iliskili 6ksiiriik var m1?  e/h
-Egzersiz ile veya hareketi artti§1 zaman 6ksiiriik var mi? e/h
-Giilme veya aglama ile oksiiriikk var mi1? e/h
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-Hirltis1 var m1? (kedi gibi) e/h

-His1ltist var m1? (yaprak sesi, 1slik sesi gibi uzaktan gelen ses) e/h
-Takipne var m1? e/h

-Nefes darlig1 oldu mu? e/h

-Gogiis agrisi oluyor mu? e/h

Beslenme iligkili (sirasinda) oksiiriik oluyor mu? e/h
Beslenme sonrasi 6ksiiriik oluyor mu? e/h
Kilo kayb1 var mi1? e/h

-Sigara i¢iliyor mu? e/h

-Ev hayvani var m1? e/h

-Kus tiiyii esya var mi? e/h

-Tiiylii oyuncaklar: var mi? e/h

-Halifleks var m1 ? e/h

-Pisik e/h

-Egzema e/h

-Alerji  e/h -Atopi e/h -Ailede atopi var m1? e/h

Siirekli burun tikaniklig1 var mi1? e/h

Siirekli burun akintist var mi1? e/h

10 giinii gegen piiriilan burun akintist oldu mu? e/h
Kulak agris1, kulak akintis1 oldu mu? e/h

Isitme ile ilgili problemi var m1? e/h

Adenoid veya tonsil operasyonu oldu mu? e/h

Bas agrist var m1? e/h

Agz1 agik uyuma var m1 ? e/h

Horlamasi var m1? e/h

Uykuda nefes tutar mi1? e/h

Gece huzursuz uyumasi var mi? (yatakta sik sik déner mi?) e/h

Cocugunuz balgam ¢ikariyor mu? e/h
-Rengi

-I¢inde kan var mi1?

-Baslangig yasi

-Siiresi

-Siklig1

-Zamani

-Miktar1

Oksiiriik nedeniyle daha énce doktora gétiiriildii mii? e/h
Oncesinde yapilan tetkikler:
CBC: Sedim: CRP: PA AC: Siniis grafisi: Immunglobulin: IgE: BT: Cilt testi: PPD:
GER sintigrafisi

Oncesinde aldig1 tamlar: USYE, bronsit, astim, BHR, farenjit, larenjit, pndmoni, siniizit, GER

Oncesinde aldig1 tedaviler: Antibiyotikler, antitusif ve mukolitik ilaglar, I6kotrien antagonistleri,
Dekonjestan, antihistaminik, bronkodil. Surup, mast hiicre stabilizatorii PPI

Daha once inhale tedavi aldi mi1?
-profilaksi mi? bronkodilatér mii?
-uygun spacer ilemi ?  teknik uygun mu ? doz uygun mu?
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Oncesinde nebul tedavisi aldi mi1? e/h

Oncesinde aldig1 inhale tedavi ~ Siirekli mi? e/h Diizensizmi ? ¢/h  Liizum hali mi? e/h
Onceki tedaviden fayda gordii mii? Evet: Hayir:

Oncesinde 6ksiiriik nedeniyle hastanede yatt1 mi? e/h

Oksiiriik nedeniyle acile miiracaat siklig1 nedir? (say1 olarak)

Poliklinige miiracaat sonras1 ayirici tantya yonelik yapilan tetkikler:
Immunglobulinler, IgE, PA AC, BT, cilt testi, PEF, SFT, TDT, ter testi, ARB, mikobakteri
kiiltiirii, bronkoskopi, pH monitorizasyonu

Son tani:

Son tedavi

Takip siiresi: (ay olarak)

Tedaviden fayda goriip gormedigi ? e/h

Prematiir dogum, yenidogan doneminden itibaren respiratuar semptomlarin
olmasi, bilinen kronik akciger hastaligi (kistik fibrozis, primer silier diskinezi gibi),
noromotor gelisme geriligi ve konjenital kalp anomalisi olan ¢ocuklar bu g¢alismaya
dahil edilmemistir.

Kronik 0Oksiiriigii olan, oyki, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile altta
yatan hastali1 tanimlanan ve tedavi verilen hastalar, tedavinin 2. ve 4. haftalar1 arasinda
Cocuk Gogilis Hastaliklart polikliniginde semptomlarin  kontrolu agisindan tekrar
degerlendirilmistir. ~ Ayrica hastalarin belli aralar ile rutin olarak Cocuk Gogiis
Hastaliklar1 Polikliniginde kontrolleri yapilmistir. Tiim hastalara ilk basvuruda
enfeksiyon veya atopi durumlarmi degerlendirmek i¢in hemogram, periferik yayma,
sedimantasyon (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve total IgE bakilmistir. Fizik muayenede
akciger dinleme bulgusu olan (astim disinda, pnémoni, yabanci cisim, tiiberkiiloz, kistik
fibrozis, bronsektazi diisliniilen), satiirasyonu diisiik bulunan, takipneik ve biiylime
geriligi olan hastalara akciger grafisi (PA ve lateral) ¢ekilmistir. Klinik olarak astim
diisiiniilen ve koopere olabilen hastalarin PEF metre ile zirve akim hizlann (peak
ekspiratuvar flow : PEF) Ol¢iilmiis ve gerekli goriilen hastalara spirometre ile solunum
fonksiyon testleri (SFT) yapilmistir. PEF olgiimleri beklenen degerin altinda olan
hastalara bronkodilator (salbutamol 0.15mg/kg/doz nebulizator ile) verilerek
reversibilite test yapilmis, bronkodilator sonrast zirve akim hizinda %15 ve iizerinde
degisiklik saptanan hastalarin astim tanilar1 desteklenmistir. Gerekli goriilen astim

hastalarina alerji testleri uygulanmistir. Ayirict tanida tiiberkiiloz diisiiniilen hastalara
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tiiberkiilin deri testi, aclik mide suyunda ARB incelemesi ve mikobakteri kiiltiirii
yapilmistir. Kistik fibrosis diisiiniilen hastalara ter testi, immun yetmezlik diisiiniilen
hastalara immunglobulinler ve IgG subgruplar1 bakilmistir. Ayrica diger hastaliklarin
aywricl tanist i¢in akciger parankiminin ve mediastenin degerlendirilmesi amaci ile
gerekli goriilen hastalara yliksek resolusyonlu bilgisayarli toraks tomografisi (HRCT)
cekilmistir.

Bu tetkiklerin disinda ayirict tamida diisliniilen hastaliklara yonelik ileri
laboratuar incelemeleri, sintigrafi ve bronkoskopi i¢in hastalarimiz dis merkezlere

yonlendirilmistir.

C. Tam Kriterleri

1. Astim : Rekiiren veya kronik oksiiriik, hirilti, hisilti veya nefes darliginin eslik
etmesi, bu semptomlarin USYE veya aeroallerjenler ile tetiklenmesi, atak
nedeniyle hastaneye miiracaat veya hospitalizasyon, major - mindr astim
kriterleri, reversibilite test, SFT, tedaviye yanit (6ksiiriik iliskili astim dahil)

2. Bronsial hiperreaktivite (BHR) : Infant doneminden itibaren, rekiiren oksiiriik,
hirlts, hisiltr ve nefes darlig1 gibi semptomlarin olmasi, viral USYE ile ataklarm
tetiklenmesi, son 12 ay i¢inde 3 ve {izerinde atak gecirmesi, atak nedeni ile acile
miiracaat, hospitalizasyon,

3. Siniizit : On giinli gegen piiriilan burun akintisi, fizik muayenede post-nazal
piiriilan sekresyonun goriilmesi, alerjik rinit dykiisii, siirekli burun tikanikligi,

4. Post-enfeksiydz oksiiriik : Viral USYE sonrasi 4 haftay1 gecen 6ksiiriigiin olmast,
aile iginde USYE &ykiisiiniin olmast,

5. Tiberkiiloz : Klinik bulgularin (nonspesifik tedaviye cevapsiz uzamis ates, temas
oykiisi, istah azalmasi veya kilo kaybi) olmasi, radyolojik bulgular, TDT’ nin
yasina ve BCG skar sayisina gore pozitif olmasi, akut faz reaktanlarinin
yiiksekligi, tiiberkiiloz plorezide ADA (adenozin deaminaz) pozitifligi,

6. GERH : Klinik olarak GER diisiindiiren bulgular, tedaviye cevapsiz respiratuar

semptomlarin olmasi, Domperidon ve Ranitidine 2 hafta i¢in de yanat,
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Alerjik rinit: Burun kasintisi, seffaf burun akintisi, sabahlar1 olan yogun aksirik,
burun tikaniklig1, ag1z agik uyuma ve horlama, astim bulgularin veya siniizitin
eslik etmesi,

Psikojenik Oksiiriik : Gilindiiz kaba giirtiltiilii 6kstiriigiin olmasi, geceuykuda
Oksliriglin kesilmesi ve yapilan tetkiklerde altta yatan bir hastalik bulunmamasi,
Pnémoni : Ates, takipne, Oksiiriik, oksijen saturasyonunda diisme, 16kositoz,
akciger grafisinde konsolidasyon varligi,

Sag orta lob sendromu : Oksiiriik ve balgam olmasi, sag parakardiak veya sag alt
zonda tekralayan infiltrasyonlar, torak BT’de sag orta lobda atelektazi ve
bronsektazi saptanmasi, nedene yonelik tiiberkiiloz, yabanci cisim ve astim
acisindan degerlendirilmesi,

Bronsektazi : Oksiiriik, fazla miktarda piiriilan balgam, dispne ve hirilt1 olmasi,
semptomlarin zaman zaman alevlenmesi, ¢omak parmak, toraks BT’de
bronslarda genisleme, voliim kaybi, tash ytiziik belirtisi,

Kistik fibrozis : Biiyiime geriligi, comak parmak, malabsorbsiyon, yagh gaita,
mekonyum ileusu Oykiisii, ter testinin 90 mmol/L’ nin (NaCl) iizerinde
bulunmasi,

Immun yetmezlik : Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari, biiyiime
geriligi, kronik otit, gomak parmak, serum immun globulin diizeylerinin diigiik

olmasi.

D. istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen tiim verilerin, SPSS istatistik programi1 (SPSS for Windows, 11.0)

veri tabanima girilerek, ki-kare, t-testi ve McNemar testi kullanilarak istatistiksel

analizleri yapilmustir. Istatistiksel analizlerde p<0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Bu calismada elde edilen bulgular asagida belirtildigi sekilde basliklar altinda

gruplanarak analiz edilmistir.

A. OLGULARIN OZELLIKLERI

e o @

o

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimu,
Hastalarin yas gruplaria gore cinsiyet dagilima,
Respiratuar semptomlarin dagilima,

Cinsiyete gore respiratuar semptomlarin karsilastirilmasi

e. Oksiiriige eslik eden semptomlar,

=H

Oksiiriigii tetikleyen cevresel faktorler ve iliskili durumlar

B. HASTALARA ONCESINDE ve SONRASINDA YAPILAN TETKIKLER

a.

Hastalara 6ncesinde ve sonrasinda yapilan tetkiklerin karsilastirilmasi,

C. HASTALARIN ONCESINDE ve SONRASINDA ALDIGI TANILAR

a.

Hastalarin  Oncesinde  ve  sonrasinda  aldiklar1  tanilarinin
karsilastirilmast,
Son tanis1 astim olan hastalarin semptomlart,

Astim ve BHR’li hastalarda serum IgE degerleri,
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D. HASTALARA ONCESINDE ve SONRASINDA UYGULANAN
TEDAVILER
a. Hastalara Oncesinde ve sonrasinda uygulanan tedavilerin
karsilastirilmasi,
b. Oncesinde kullanilan inhale tedavilerin degerlendirilmesi,

c. Oncesinde inhale tedavi uygulama diizenti,

E. SON TANISI ASTIM OLAN HASTALARIN ONCEKI TANILARI
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A. Olgularm Ozellikleri

Calismaya alian 487 olgunun %44.4’ii (n=216) kiz, %55.6’s1 (n=271) erkek
olup, yas ortalamasi 63,62 + 43,36 ay (3-216 ay) olarak bulundu. Hastalarin yas
gruplarina gore dagilimlar1 5 grupta (Grup 1: 0-12 ay, Grup 2 : 13-24 ay, Grup 3: 25-
60 ay, Grup 4 : 61-120 ay, Grup 5 : 121-216 ay) incelendi (Grafik 1).

Grafik 1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi.
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Calismamiz cinsiyet agisindan degerlendirildiginde, her iki cinsiyet arasinda

anlamli bir fark saptanmadi (p=0.458) (Grafik 2).

Grafik 2. Yas gruplarina gore cinsiyet dagilima.
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Bu calismada, Oksiirlik baslama yas1 ortalama 32,77+35,67 ay (1-174 ay),

oksiiriik siiresi ise ortalama 30,62 + 31,51 ay (1-168 ay) olarak bulundu. Oksiiriikle

iliskili olarak, USYE iliskili baslayan kronik oksiiriikk, gece uykudan uyandiran

Oksiiriik ve Oksiiriik sonras1 kusma gibi semptomlarin dagilim,

ayrica c¢alisma

grubunda Oksiiriige eslik eden hirilti, hisilti, takipne, dispne ve balgam gibi

semptomlarin dagilimi incelendi. Hastalarin 6ncesinde oksiiriikk nedeniyle acil servise

basvuru ve hastanede yatis oranlar1 saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Respiratuar semptomlarin dagilimi.

Semptomlar

% (n)

Oksiiriigiin baglama yas1

32,77+35,67 ay (1-174 ay)

Oksiirtik siiresi

30,62+31,51 ay (1-168 ay)

USYE iliskili oksiiriik

%34,8 (413)

Gece uyandiran oksiiriik

%88,3 (430)

Oksiiriik sonrasi kusma

%489 (238)

Kuru oksiiriik (6ksiiriigiin tipi)

%99,6 (485)

Hinlt1

%79,1 (385)

Hisilt1 %43,7 (213)
Takipne %21,6 (105)
Dispne %48.,3 (235)
Balgam %1,6 (8)

Tedavi stuiresi

13,80+10,60 ay (1-48 ay)

Acile bagvuru orani

%68,6 (334)

Oncesinde hastanede yatis

%57.1 (278)

Calismamizda, respiratuar

semptomlarin  cinsiyetler

arasinda

farki

incelendiginde, erkek hastalarda kronik Oksiirtige eslik eden hirilti yakinmasi, kiz

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli fazla bulundu (p=0,016). Diger semptomlar

acisindan her iki cinsiyet arasinda anlamli bir fark olmadigi saptandi (Tablo 6).



56

Tablo 6. Cinsiyete gore respiratuar semptomlarin karsilastirilmasi.

Semptomlar Erkek (n=271) | Kiz (n=216) p
Oksiiriigiin baglama yasi 32,31+£37,77 33,35+32,93 0,750
Oksiiriik siiresi 32,394+33,42 28,40+28,88 0,165
USYE iliskili oksiiriik 233 180 0,419
Gece uyandiran oksiiriik 237 193 0,517
Oksiiriik sonrasi kusma 132 106 0,936
Hirilt1 225 160 0,016 *
Hisilta 125 88 0,234
Takipne 61 44 0,569
Dispne 139 96 0,133

Calisma grubunda alerjik rinit agisindan, siirekli burun akintisi, stirekli burun
tikanikli§1, siniizit acisindan 10 giinii gecen piiriilan burun akintisi, ayrica siirekli
agz1 agik uyuma, horlama, kulak agrisi ve akintis1 gibi semptomlar degerlendirildi
(Tablo 7). Iki hastada isitme problemi oldugu, 11 hastanin ise tekrarlayan respiratuar
semptomlar nedeniyle klinigimize miiracaat Oncesinde adenoidektomi ve

tonsillektomi operasyonu gecirdigi tespit edildi.

Tablo 7. Oksiiriige eslik eden semptomlar.

Semptomlar % (n)
Burun akintisi %5,7 (28)
Burun tikanikligi %22,6 (110)
Piiriilan burun akintisi %4,5 (22)
Agz1 agik uyuma %22,4 (109)
Horlama %20,9 (102)
Kulak agrisi, kulak akintis1 | %1.4 (7
Isitme problemi %0,4 (2)
Adenoid, tonsil operasyonu | %2,3  (11)
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Calismamizda sigaraya maruz kalma, ev hayvani (kedi, kopek, kus gibi),
tilylii oyuncak, kustiiyii esya (yastik, yorgan) kullanimi ve halifleks gibi oksiiriigii
tetikleyen faktorler, pisik, egzema, atopi semptomlar1 ve Oksiiriikle iliskili olarak
egzersiz, gllme-aglama, mevsim degisiklikleri gibi durumlar degerlendirildi.

Hastalarin higbirinde yabanci cisim aspirasyonu dykiisii saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Oksiiriigii tetikleyen cevresel faktorler ve iliskili durumlar.

Niskili faktorler %  (n)
Pisik %34,9 (170)
Egzema %13,3 (65)
Atopi %37,0 (180)
Sigara %50,5 (246)
Ev hayvan %1,8  (9)
Tiiylii oyuncak %35,5 (173)
Kus tiiyt esya %4,1  (20)
Halifleks %35,3 (172)
Egzersiz ile oksiiriik %73,7 (359)
Gililme-aglama ile okstirik | %73,7 (359)
Mevsimsel oksiirtik %54,6 (266)
Yabanci cisim aspirasyonu | %0 (0)

B. Hastalara Oncesinde ve Sonrasinda Yapilan Tetkikler

Poliklinigimize bagvuru Oncesinde hastalara dis merkezlerde hemogram,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP), IgE, 1gG, IgA, IgM
bakildigi, akciger grafisi, Water’s grafisi cekildigi, cilt testi, tliberkiilin deri testi
(TDT) ve gastro6zofagial reflii sintigrafisi yapildig1 saptandi.

Calismamizda, klinigimize miiracaat sonrasinda kronik oksiiriik ile gelen
hastalarin tiimiine hemogram, periferik yayma, sedimantasyon ve C-reaktif protein
ve ayirict tani igin gerekli goriilen bir veya birden fazla ileri tetkik yapildi. Iki

hastamiz bronkoskopi, li¢ hastamiz pH monitorizasyonu i¢in bagka bir merkeze
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gonderildi. Hastalarin atopik durumunu degerlendirmek iizere serumda bakilan total
IgE, caligma grubunun %45’ inde yasa gore yliksek, %55’ inde ise normal sinirlarda
bulundu.
Klinigimize miracaat Oncesinde ve sonrasinda yapilan tetkikler
degerlendirildiginde akciger grafisi ve IgE degerlerinde belirgin farklilik saptandi ve
bu tetkikler karsilagtirildi.  Hastalara Oncesinde akciger grafisinin (PAAC)
istatistiksel olarak anlamli sayida fazla miktarda ¢ekildigi (p<0.0001), IgE degerine
ise istatistiksel olarak anlamli derecede az sayida bakildigi bulundu (p<0.0001)

(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalara 6ncesinde ve sonrasinda yapilan tetkiklerin karsilastirilmasi.

Tetkikler Oncesinde Sonrasinda p
Y% (n) % (n)

Hemogram %24,8 (121) | %100 (487)

ESR %23,6 (115) | %100 (487)

CRP %23,6 (115) | %100 (487)

Akciger grafisi %34,1 (166) | %3.9 (19) | 0.0001

Water’s grafisi %5,7  (28) |-

Immiinglobulin E (IgE) %6,8  (33) | %88.3 (430) | 0.0001

Immiinglobulinler (G,M,A) %5,3  (26) | %1.89 (9)

Cilt testi %3,7  (18) | %4.9 (24)

TDT %4,1  (20) | %8.8 (43)

PEF (zirve akim hiz1) - %13.8 (67)

Ter testi - %8.4 (41)

SFT - %3.5 (17)

HRCT - %1.89 (9)

AMS’da ARB ve mikobakteri kiil. | - %1.26 (6)

Gastrodzofagial Sintigrafi %1,8 9) -

pH monitorizasyonu - %0.61 (3)

Bronkoskopi - %0.41 (2)
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C. Hastalarin Oncesinde ve Sonrasinda Aldig1 Tanilar

Calismamizda hastalarin, oncesinde aldiklar1 tanilar ebeveynlerden alinan
Oyki yada saglik karnelerindeki regetelerden tespit edildi. Hastalarin ¢ogunun es
zamanlarda veya farkli zamanlarda birden fazla tani aldig: saptand: (6r. USYE,
bronsit, pndmoni ve astim tanisi gibi).

Klinigimize miiracaat sonrasinda, kronik Okstiriik nedeni ile gelen hastalarin
aldiklar1 son tanilar degerlendirildiginde ilk siradaki taninin astim oldugu bulundu.

Poliklinigimize miiracaat oncesinde ve sonrasinda hastalarin aldiklar1 tanilar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede fark saptandi (p<0.0001)
(Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin 6ncesinde ve sonrasinda aldigi tanilarin karsilastirilmasi.

Tamlar Oncesinde Sonrasinda p
_‘ Y% (n) Y% (n)

USYE %82,3  (401) | %2.3 (11) |0.0001
Bronsit %454 (222) |-

Astim %27,1 (132) | %64.1 (312) | 0.0001
Pnémoni %10,7  (52) | %0.2 (1) 0.0001
Siniizit %6,0 (29) | %2.5 (12) | 0.008

Farenjit %2,3 (11 |-

Larenjit %1,2 (6) -

GERH %]1,2 (6) %0.6 3)

BHR %1,0 (5) %%27.5 (134) | 0.0001
Tiiberkiiloz - %1.2 (6)

Psikojenik oksiiriik | - %0.6 3)

Alerjik rinit - %0.6 3)
Bronsektazi - %0.2 (1)

Kistik fibrozis - %0.2 (1)
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Astimli hastalarda oksiirlik baglama yas1, 6kstiriik siiresi, okstiriige eslik eden

semptomlarin dagilimi incelendi (Tablo 11).

Tablo 11. Son tanis1 Astim olan hastalarin semptomlart (n=312)

Semptomlar % (n)
Oksiiriigiin baglama yasi 34,68+33,42 ay
Oksiiriik siiresi 41,58+32,83 ay
USYE iliskili oksiiriik %85,3  (266)
Hiriltt %384 (262)
Hisilta %49 (152)
Pisik %35,9 (112)
Egzema %14,4 (45)
Atopi %42,3  (132)
Sigara %51,3 (160)
Acile bagvuru orani %74,6 (233)

Calismamizda astim tanist alan hastalarin (n=312) %52.6° sinda IgE
diizeyleri yiiksek saptanirken BHR’li grubun (n=134) %78.4° iinde (n=105) IgE

diizeyleri normal sinirlarda bulundu (Grafik 3).

Grafik 3. Astim ve BHR’li hastalarda IgE degerleri.
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D. Hastalara Oncesinde ve Sonrasinda Uygulanan Tedaviler

Hastalarin  Oncesinde aldiklar1 tanilara gore, kullandiklar1 tedaviler,
ebeveynlerden, saglik karnelerinden yada ailelerin ellerinde mevcut olan regetelerden
Ogrenildi. Hastalarin antibiotik ve antitussif agirlikli olmak iizere, ¢oklu ilag

kullandiklar1 saptand1 (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalara dncesinde ve sonrasinda uygulanan tedavilerin karsilastirilmasi.

Tedaviler Oncesinde Sonrasinda p
% (n) % (n)

Antibiotik %99.,4 (484) %2.9  (14) 0.0001

Antitusif %92,4 (450) -

Mukolitik %81,1 (395) -

Lokotrien antagonisti %8,2  (40) %1 ®))

Dekonjestan %4,5 (22) -

Oral bronkodilator ve - %15 (73)

ketotifen

Inhale tedavi %26,5 (129) %75.8 (374) | 0.0001

Nebulize tedavi (evde) | %57,5 (280) -

Antihistaminik %19,1  (93) -

Oral bronkodilator %52,8 (257) %2.3 (11)

Antitiiberkiiloz - %1.2 (6)

Antireflii - %0.6 3)

Nazal steroid - %0.6 3)

Hastalarin klinigimize miiracaat sonrasinda aldiklar1 tanilara gére verilen
tedaviler degerlendirildiginde, en yiiksek oranda Onerilen tedavinin inhale ilaglar
oldugu, en az regete edilen ilaclarin da antibiotikler oldugu saptandi. Klinigimize
miiracaat dncesinde ise en ¢ok recete edilen ilaglarin antibiotikler oldugu bulundu.

Klinigimize miiracaat dncesinde ve sonrasinda hastalarin aldig1 antibiotik ve
inhale tedaviler karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlhi

bulundu (p<0.0001) (Tablo 12).
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Calismamizda Oncesinde astim tanisi alan ve inhale tedavi kullanan hastalarin

araci parca, ilac teknigi ve ilag dozlar1 degerlendirildi (Grafik 4).

Grafik 4. Oncesinde kullanilan inhale tedavilerin degerlendirilmesi (n=129).
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Oncesinde astim tamisi alan ve inhale ila¢ kullanan hastalarm, tedaviyi
kullanim sekilleri degerlendirildi. Tedavinin biiylik oranda semptomlara yonelik

liizum halinde, diizensiz olarak kullanildig1 bulundu (Grafik 5).

Grafik 5. Oncesinde inhale tedavi uygulama diizeni (n=129).
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E. Son Tams1 Astim Olan Hastalarin Onceki Tanilar

Cocuklarin 6ncesinde aldigi tanilar ile poliklinigimizde konulan son tanilarin
uyumu karsilastirildiginda %25’ ine ayni taninin kondugu, ancak %75’ inin ise farklh
tan1 aldig1 belirlendi. Son tanis1 astim olan hastalarin dncesinde farkli tanilar alarak

tedavi edildigi saptand1 (Tablo 13).

Tablo 13. Son tanis1 Astim olan hastalarin 6nceki tanilar1 (n=312).

Oncesindeki Tanilar % (n)
Astim %234 73
USYE %23.8 74
Bronsit %279 87
Bronsit, astim %10.6 33
Pnémoni %3.8 12
Bronsit, pndmoni %2.9 9
Astim, pndmoni %2.9 9
Siniizit %1.9 6
Bronsit, siniizit %1.9 6
Astim, GERH %0.3 1
Bronsit, GERH %0.6 2
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TARTISMA

Kronik veya rekiiren oksiiriik cocukluk ¢caginda sik goriilen bir semptom olup,
atta yatan konjenital veya kazanilmis solunum sistemi hastaliklarinin énemli bir
bulgusu olabilir (16,20,64). Havayollarindaki sekresyon ve diger materyellerin
disar1 atilmasi ve solunum sisteminin normal fonksiyonunun devami igin Oksiiriik
hayati 6nem tasimaktadir (64). Oksiiriik refleksi, baskilanmasi istenmeyen bir
durumdur (7).

Kronik oOksiiriikte, oksiiriigin tipi ile ilgili farkli tanilar g6z Oniinde
bulundurulmahdir (20). Oksiiriik siddetli ve/veya sik oluyorsa, biiyiime geriligi,
puriilan balgam, dispne, hipoksemi, gogiis agris1 veya hemoptizi eslik ediyorsa nadir
goriilen hastaliklar diglanmalidir (8). Spesifik Oksiiriigiin ayirici tanisinda yogun
arastirmalar gerekebilir, kronik Oksiiriige eslik eden semptomlarin varliginda hasta,
ileri tetkik, tan1 ve tedavi icin Cocuk Gogilis Hastaliklar1 Bilim Dalina sevk
edilmelidir. Cocuklarda non-spesifik Oksiiriik daha siktir ve genel goriis olarak
onerilen, hastanin gdzlenmesidir (7). Oksiiriigiin nedenini belirlemek, altta yatan
hastalig1 ortaya c¢ikarmak icin, ¢ocuklarda kronik oOksiiriiglin tan1 ve tedavisinde
sistematik bir yaklagim onerilmektedir (8).

Yapilan calismalarda kronik  Oksiiriik prevalansinda giderek artig
bildirilmektedir (8). Bu artigla iligkili olarak cografi, irksal, genetik ve cevresel
faktorler sorumlu tutulmaktadir (13). Cocuklarda Oksiiriiglin spontan iyilesme
egiliminin olmasi, 0ksiiriigiin siddetini 6lgmek i¢in kabul edilmis objektif bir kriterin

olmamasi, tani koymak i¢in bazi tetkiklerin ¢ocuklarda uygulanabilmesinin zor
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olmast ve bazi tetkiklerin ise kiiglik ¢ocuklarda kooperasyon gerektirmesi gibi
nedenlerden dolayi, cocuk yas grubunda Oksiiriigiin epidemiyolojik caligsmalari
zorlasmistir (3,4). Bu nedenle literatiirde ¢cocukluk ¢aginda kronik oksiiriik ile ilgili
veriler yetersizdir (30).

Viral USYE iligkili 6ksiiriik, arada gézlenen kisa iyilik dénemleri ve artip
azalan kronik oksiiriik seklinde yada uzamis Okstiriik olarak seyredebilir (129). Bu
durumun st solunum yollarinda afferent sinir duyarliliginda artisa bagh gelistigi
distiniilmektedir (16,130). Viral enfeksiyonlar akut ve kronik Oksiiriiglin en sik
tetikleyici nedenidir (131). Cocukluk ¢aginda viral USYE iliskili &ksiiriik literatiirde
%80-90 olarak bildirilmektedir (19). Bisgaard ve ark respiratuar semptomlarin
prevalansi ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %62’ sinde USYE iliskili kronik
oksiiriik oldugunu bildirmislerdir (36). Calismamizda USYE iliskili 6ksiiriik orani
%84.8 olarak saptandi ve bu sonug literatiir ile uyumlu bulundu (Tablo 5).

Kronik Oksiiriige eslik eden diger respiratuar semptomlar, hirilti, higilts,
takipne, dispne olabilir. Literatiirde kronik oksiiriigii olan erkek hastalarda, hirilti
yakinmasinin daha sik goriildiigii bildirilmistir (132). Clifford ve ark.’nin kronik
Okstiriigli olan ¢ocuklarda yaptig1 bir calismada, hirilti ve cinsiyet dagilimi
incelenmis ve erkek hastalarda hirilltinin daha sik goriildiigii saptanmistir (133).
Calisma grubumuzda hirlti yakinmasi, erkek cinsiyette istatistiksek olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0.016) (Tablo 6) .

Pasif sigara i¢iciligi ¢ocuklarda kronik Oksiiriiglin 6nemli ve onlenebilir bir
nedenidir. Addlesan donemdeki ¢ocuklarin aktif igici olabilecekleri unutulmamalidir
(30). Sigara igilen evlerde yasayan ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu goriilme
riskinin iki kat arttigit ve bu cocuklarin solunum sistemi hastaligi nedeni ile
hospitalizasyon agisindan biiyiik risk altinda oldugu bildirilmektedir (93). Marchant
ve ark’nin calismasinda c¢ocuklarda kronik oOksiiriglin nedenleri incelendiginde
hastalarin = %67’ sinin sigara dumanina maruz kaldigt bulunmustur (19).
Calismamizda benzer sekilde hastalarin %50.5° inde sigara maruziyeti oldugu
saptand1 (Tablo 8).

Kronik okstiriigli olan hastalarin klinik degerlendirmesi dikkatli bir dykii ve
fizik muayene ile miimkiin olmaktadir. Laboratuar incelemeleri klinik bulgular

15181nda siiphe edilen etiyolojiye gore planlanmaktadir (134). Calismamizda kronik
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Oksitiriik ile miiracaat eden hastalarin klinik degerlendirmesi yapildiktan sonra,
timiine hemogram, periferik yayma, sedimantasyon ve C-reaktif protein gibi
tetkikler yapilmistir. Ancak Belgian Primary Care Clinical Guideline’da, kronik
Oksiiriikte, 10kosit veya C-reaktif protein degerinin infeksiyon acgisindan tanida
yararlt olmadig1 bildirilmektedir (72) (Tablo 9).

Immun globulin E, c¢evresel alerjenlere duyarliligi gosteren bir antikordur.
Atopi ise IgE yapimina yatkinligin olmasidir. Kronik oksiirtige eslik eden atopinin
degerlendirilmesinde ve atopik astim diisiiniilen hastalarda serum total IgE degerine
bakilmasi olduk¢a faydalhidir (8,84,120). Calisma grubumuzda yapilan laboratuar
incelemelerine bakildiginda, hastalara klinigimize miiracaat Oncesinde 9%6.8,
sonrasinda ise %88.3 oraninda IgE bakildig1 saptandi. Klinik olarak astim diisiiniilen
bu hastalarin IgE agisindan Oncesi ve sonrasi arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p<0.0001) bulundu. Bu sonug¢ bize, dis merkezlerde kronik Oksiiriigiin
atopik astim ile iligkisinin yeteri kadar diisiiniilmedigini gostermektedir (Tablo 9).

Alerjik cilt testleri, alerjen duyarlili§in1 gosteren testlerdir. Kronik 6ksiirtiglin
ayirict tamisinda alerjik cilt testlerinin secilmis vakalar disinda mutlak yapilmasi
onerilmemektedir (72). American College of Chest Physicians (AACP) tarafindan
yayinlanan rehberde, cocuklarda kronik oksiiriigiin degerlendirilmesinde kullanilan
akis semasinda cilt testi tetkikler arasinda yer almamaktadir (13). Tiirkiye’de Asilsoy
ve ark’nin bu rehberi baz alarak yaptiklari c¢ocuklarda kronik Okstiriigiin
degerlendirilmesi ile ilgili ¢alismada, ¢ocuklarin hicbirine cilt testi yapilmamistir
(12). Caligmamizda alerjen duyarlilifinin saptanmasi amaci ile hastalarin %4.9’ una
alerjik cilt testi yapildi (Tablo 9).

Literatiirde kronik Oksiirigli ve/veya hiriltist olan ¢ocuklarin biiytlik
cogunlugunda ayirici tam i¢in akciger filminin gerekli olmadigi, ancak akcigere
spesifik bir patoloji diislinlildiglinde veya altta yatan nedenin agiklanamadig:
vakalarda disiiniilmesi gerektigi bildirilmektedir (72). Calisma grubumuzda
klinigimize miiracaat dncesinde yapilan tetkikler incelendiginde hastalarin %34.1°
ine dis merkezlerde akciger grafisi ¢ekildigi, Cocuk GoOgilis Hastaliklar
poliklinigimizde yapilan son tetkiklerinde ise bu oranin %3.9 oldugu saptandi ve
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0.0001) (Tablo 9).

Bu fark bize dis merkezlerde kronik Oksiiriigli olan ¢ocuklara gereksiz yere fazla
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sayida akciger grafisi ¢ekildigini gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda asemptomatik
cocuklarin  %18-82’sinin siniis grafilerinde anormallik bulunmus ve siniis
grafilerinin, ¢ocuklarda siniizit tanis1 i¢in sensitif ve spesifik olmadig1 saptanmistir
(137,138). Alt1 yasindan Once siniis grafisinin gerekli olmadigi, paranazal siniis
BT’nin ise komplikasyondan siiphelenilen ve cerrahi diigiiniilen nadir vakalarda
yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (134). Calisma grubumuzda, poliklinigimize
miiracaat 6ncesinde yapilan tetkikler incelendiginde hastalarin %35.7° sine Water’s
grafisi ¢ekildigi, sonrasindaki tetkiklerde ise hastalarimizin higbirine Water’s grafisi
cekilmedigi saptandi. Bu sonu¢ klinigimizde radyolojik inceleme yaklagiminin
literatiire uygun oldugunu gdstermektedir (Tablo 9).

Yiiksek resolusyonlu bilgisayarli tomografi (HRCT); akciger parankimi,
havayollar1 ve mediastenin degerlendirilmesi i¢in yararli olup radyasyona maruz
kalinmas1 ve kii¢iik cocuklarda sedasyon gerektirmesi nedeniyle zor bir tetkiktir
(134).  Literatiirde sinlis ve toraks BT’nin c¢ocuklarda  Oksiiriigiin
degerlendirilmesinde, spesifik semptomlar olmadan her hastaya yapilmamasi
gerektigi bildirilmektedir (72). Calismamizda; tedaviye ragmen diizelmeyen
infiltrasyon, tekrarlayan lokalize konsolidasyon, diiz grafide akciger alanlarinda
dansite degisikligi ve genis mediasteni olan secilmis hastalara (%1.8) HRCT
cekildigi saptandi (Tablo 9).

Literatiirde ter testi, immmunglobulinler, IgG subgruplari, tiiberkiilin deri
testi, aclik mide suyu incelemesi, pH monitorizasyonu, gastrodsofagial sintigrafi ve
bronkoskopi gibi tetkiklerin Oykii ve fizik muayene bulgularina gore, kronik
oksiiriigii olan ¢ocuklarda ayirici tanida sliphe edilen hastaliklara gore bireysel olarak
planlanmast Onerilmektedir (13,72). Ciinkii ayirici tamida diistintilen bazi
hastaliklarin sikliginda yasa veya bulundugu topluma gore degisiklikler olabilir (23).
Calisma grubumuzda klinik bulgulara gore gerekli goriilen baz1 hastalara bu tetkikler
yapildi (Tablo 9).

Koopere olabilen 6 yasindan biiylik kronik ksiiriigii olan ¢ocuklara solunum
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve reversibilite test icin spirometri ve PEF
yapilmasinin  akciger hastaliklarinin  tan1  ve izleminde yararli oldugu
vurgulanmaktadir (72). Asilsoy ve ark.’nin ¢alismasinda 6-14 yas grubu hastalarin

hepsine spirometri yapildig1 bildirilmistir. Calisma grubumuzda, klinigimize
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miiracaat Oncesinde hastalarin higbirine spirometrik inceleme yapilmamisti.
Sonrasindaki tetkikler degerlendirildiginde ¢alismamizda koopere olabilen ve gerekli
goriilen %3.5 oraninda hastaya solunum fonksiyon testi yapildig1 ve %13.8 oraninda
hastanin PEF ile degerlendirildigi, tan1 ve takiplerinin yapildigi saptandi (Tablo 9).

Cocukluk caginda kronik Oksiiriik nedenlerini arastiran ¢alismalarin ¢cogunda
astim altta yatan en sik neden olarak bulunmustur (27,139). Avrupa ve Amerika
Toraks Derneklerinin yayinlamis oldugu giincel rehberlerde, rekiirren/kronik 6kstiriik
varhiginda astimin, ayirict tamida ilk siralarda distniilmesi gerektigi 6nemle
vurgulanmigtir (13,72,140). Asilsoy ve ark.’nin ¢alismasinda kronik Okstirtiklii
cocuklarin %25’ inde altta yatan en sik neden olarak astim ve astim benzeri
semptomlar bulunmustur (12). Bremont ve ark. kronik Oksiiriigii olan ¢ocuklarin
%356’s1inda astimin altta yatan en sik neden oldugunu bildirmislerdir (141). Yu ve
ark’nin yaptig1 calismada ise, astim %14.4 oraninda kronik Oksiirigiin 3. en sik
nedeni olarak saptanmistir (142). Calisma grubumuzda astim tanisi, kilinigimize
miiracaat 6ncesindeki tanilara bakildiginda %27.1, sonrasindaki tanilarda ise %64.1
oraninda saptanmis olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.0001). Bu sonu¢ bize Cocuk Goglis Hastaliklari poliklinigine miiracaat
oncesinde, hastalarin klinik olarak degerlendirilmelerinin yetersiz oldugunu, astim
yerine USYE, bronsit, pndmoni ve siniizit gibi farkli tanilar ile hastalarin tedavi ve
takip edildigini gostermektedir (Tablo 10).

Egzemanin astim geligimi ve devamu ile iligkisi bilinmekte olup ¢alismamizda
egzema ve atopik bulgular astimli hastalarda sirasi ile %14.4, %42.3 oraninda
bulundu. Astimli hastalarda semptomlar degerlendirildiginde %84’ {inde hiriltinin,
%49’ unda ise hisiltinin kronik oksiirtige eslik ettigi saptandi. Bu sonuglara gore
Oykiide egzema gibi atopik hastaliklarin ve hirilti, hisilti gibi semptomlarin
sorgulanmasinin astim tanis1 agisindan yonlendirici olacagi kanaatina varildi. Astim
oOkstiriigli hava yollarinda sekresyon olmamasi veya minimal sekresyon olmasi
nedeniyle, Oksliriik rehberlerinde de belirtildigi gibi kuru oksiiriik olarak
tanimlanmaktadir (143,144). Ancak astimi diisiindiirmeyen kronik yas Oksiiriik
varliginda, astim tamamen dislanamaz (14). Calismamizda astim tanist alan

hastalarin hepsinde dykiide kuru oksiiriik oldugu saptandi (Tablo 11).
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Kronik inflamasyon sonucu havayollarinda meydana gelen asir1 duyarlilik
olarak bilinen bronsial hiperreaktivite’nin (BHR), literatiirde her yasta kronik
Oksiiriik nedeni olabilecegi bildirilmektedir. BHR’ si olan kiicilik ¢cocuklarda, dykiide
viral USYE veya sigara ile tetiklenen tekrarlayan oksiiriik ve hirilt1 yakinmasi
mevcuttur (4,6). Kilig ve ark.’nin kronik 6ksiiriik nedenlerini arastiran ¢calismalarinda
718 vakanin %17.4° iinde BHR oldugu bulunmustur (145). Calisma grubumuzda,
BHR hastalarin klinigimize miiracaat oncesinde %1’ inde, sonrasinda ise %27.5’
inde 2. en sik tanmi1 olarak bulundu, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.0001). Calismamizda siniizit, kronik Oksiiriik nedeni olarak klinigimize
miiracaat Oncesinde %6, sonrasinda %?2.5 oraninda 3. sirada saptandi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.008). Bu sonug, BHR tanisinin astim gibi
yetersiz tanimlandigini, siniizit tanisinin ise oldugundan fazla tanimlandigini ve
hastalarin farkl tanilar ile tedavi ve takip edildigini diisiindiirmektedir (Tablo 10).

USYE iliskili uzams oOksiiriikler, postenfeksiydz oksiiriik olarak
tanimlanmaktadir (65). Kili¢ ve ark. yaptig1 calismada kronik oksiiriiklii ¢ocuklarda
bu oran %8.9 olarak bulunmustur (145). Calismamizda kronik 6ksiiriiglin bir nedeni
olarak postenfeksiyoz Oksiiriik %?2.3 oraninda saptandi. Bu hastalarin biiyiik
cogunlugunun  klinigimize miiracaat Oncesinde USYE tamis1 igerisinde
degerlendirildigi diisiiniildii (Tablo 10).

Cocukluk caginda kronik oksiiriik nedenlerinden biri de, enfeksiyéz veya
non-enfeksiydz ajanlar tarafindan meydana getirilen pnémonilerdir (65). Kili¢c ve
ark.’nin c¢aligmasinda vakalarin %36.7’sinde, Asilsoy ve ark.’nin c¢aligmasinda
hastalarin %0.9’unda, Bremont ve ark.’nin ¢aligmasinda ise %3 oraninda kronik
Oksiirtigiin nedeni olarak pnémoni saptanmistir (12,141, 145). Calismamizda klinige
miiracaat oncesinde hastalarin %10.7’ si, sonrasinda ise %0.2’si pndmoni tanisi almis
olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001). Bu sonug
hastalarin, dig merkezlerde oldugundan daha fazla pndmoni tan1 ve tedavisi aldigini
gostermektedir (Tablo 10).

Medikal anlamda sosyal bir hastalik olarak kabul edilen tiiberkiilozun
cocukluk caginda kronik oksiiriik yakinmasi ile karsimiza gelebilecegi, bu nedenle
ozellikle endemik bolge yada az gelismis bolgelerde veya temas Oykiisii oldugunda

ayirict tanida diisliniilmesi gerektigi bildirilmektedir (122). Kronik oksiiriiklii



70

cocuklarda yapilan ¢aligmalarda tiiberkiiloz tanisi; Asilsoy ve ark.” nin ¢alismasinda
%0.9, Marais ve ark.’nin calismasinda %10.5°, Kili¢ ve ark.’nin ¢calismasinda %3
olarak saptanmistir (12,145, 146). Calisma grubumuzda tiiberkiiloz tanist %1.2
oraninda bulundu ve bu sonucun literatiirde bildirilen sonuglara yakin oldugu
gbzlendi (Tablo 10).

Psikojenik oksiiriik, giiriiltiilii ve dikkat gekici, stres ile artig gosteren, uykuda
veya dikkat isteyen bir ig sirasinda kaybolan oOksiiriik olarak tanimlanmaktadir (65,
147). Ogzellikle addlesan yas grubunda kronik oksiiriik nedenleri arasinda
diisiiniilmelidir (20). Bremont ve ark.’nin c¢alismasinda kronik Oksiirigli olan
cocuklarin %4’ti psikojenik Oksiirik olarak tanimlanmistir (141). Calisma
grubumuzda hastalarin %0.6” sinda psikojenik oksiiriik saptandi (Tablo 10).

Calismamizda kronik oksiiriik nedeni ile arastirilan hastalarin, daha az bir
kisminda sirast ile %0.6 alerjik rinit, %0.6 GERH, %0.2 bronsektazi ve %0.2 kistik
fibrozis saptandi. Bremont ve ark.’nin ¢alismasinda kronik Oksiirliklii ¢cocuklarin
%1’inde (141), Kili¢ ve ark.’nin ¢aligmasinda %6.1° inde (145), Asilsoy ve ark.’nin
calismasinda ise %2.7’sinde bronsektazi saptanmistir (12). Kronik oksiiriigiin daha
nadir nedenleri arasinda goriilen kistik fibrozis Kili¢ ve ark.’nin ¢aligmasinda %0.4
olarak bulunmustur (145) (Tablo 10). .

Kronik 0Oksiirigli olan ¢ocuklarin tedavisinde, Avrupa ve Amerikada
antibiotikler siklikla kullanilmaktadir (134). Ancak Cochrane metaanaliz sonuglarina
gore USYE iliskili akut oksiiriiklerde antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir (148).
Dowell ve ark. tarafindan hekimlerin ¢ogunun ¢ocuklarda USYE ve kronik oksiiriik
tedavisinde antibiotik kullandiklar1 bildirilmis ve USYE tedavisinde antibiotigin
yerinin olmadigr vurgulanmistir (149). Marchant tarafindan kronik balgaml
Oksiiriigii olan ¢ocuklarda, bakteriyel enfeksiyon riski fazla oldugu igin sadece bu
vakalarda tedavide antibiyotiklerin yararli olabilecegi bildirilmistir (41). Bisgaard ve
ark.’nin ¢aligmasinda, kronik respiratuar semptomu olan kiigiik ¢ocuklarda hekimler
tarafindan 2. sirada en sik kullanilan ilacin antibiotikler oldugu saptanmistir (150).
Calismamizda hastalarin klini§imize miiracaat oncesinde kullandiklar1 tedaviler
incelendiginde %99.6 oraninda 1. sirada en sik olarak antibiotik kullandiklari, Cocuk
Gogiis Hastaliklart poliklinigimizde aldiklar1 son taniya gore ise %2.9” una antibiotik

verildigi saptandi. Oncesinde ve sonrasinda antibiotik kullanimi karsilastirildiginda
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aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001) (Tablo 12). Bu sonug;
kronik Oksiirtigii olan c¢ocuklara gereksiz yere fazla miktarda antibiotik regete
edildigini gostermektedir.

Kronik oOksiiriikte siklikla regete edilen bir diger ilag grubu, mukolitikler,
antitussifler, ekspektoranlar, antihistaminikler ve dekonjestanlar gibi regetesiz satilan
ilaglardir (29,70). Bunlar aile hekimleri, pratisyen hekimler, hatta ¢ocuk uzmanlari
tarafindan her yas grubunda siklikla Onerilmektedir (70). Schroeder tarafindan
yapilan bir ¢alismada antihistaminik ve nazal dekonjestanlarin g¢ocuklarda akut
oOkstiriigli azalttigina dair etkinin plasebo ile benzer oldugu bulunmustur (29).
Schroeder ve Fahey tarafindan yapilan metaanaliz ¢alismasinda bu grup ilaglarin
cocuk ve erigkinlerde kullanilmamasi gerektigi bildirilmistir (70). Recetesiz satilan
bu tiir ilaglara yiiksek miktarlarda para yatirilmasina ragmen, ¢ocukluk caginda
kronik Okstiriikte bunlarin yararlar ile ilgili destekleyici veri bulunmamaktadir (13).
Kronik okstiriigiin tan1 ve tedavisine yonelik yayinlanan rehberlerde 1 yasin altindaki
cocuklara recetesiz satilan ilaglarin Onerilmemesi 6zellikle vurgulanmaktadir (72).
Ayrica bu ilaglarin hava yollarinda irritasyona neden oldugu, antitussif ilaglarin
kullaniminin ise anlamli derecede morbidite ve hatta mortaliteye neden oldugu
bildirilmektedir (8,70,151). Calismamizda poliklinigimize miiracaat 6ncesinde dis
merkezlerde hastalara %92 oraninda antitussif, %81.1 oraninda mukolitik, %19.1
oraninda antihistaminik ve %4.5 oraninda dekonjestan recete edildigi saptandi.
Poliklinigimizde degerlendirilen hastalarin higbirine kronik Oksiiriik nedeni ile
recetesiz satilan ilaglar 6nerilmedi. Burada, diger iilkelerde oldugu gibi, Tiirkiye’de
de regetesiz satilan ilaglarin kronik Oksiiriik nedeni ile gereksiz fazla miktarda
kullanildig1 gozlendi (Tablo 12).

Amerikan Pediatri Akademisinin antitussif, ekspektoran, dekonjestan ve
mukolitik ilaglarin ¢ocuklarda kullanimu ile ilgili yayinladigi raporda (152);

1) Bu tiir ilaglarin kullanimi ile ilgili endikasyonlar ve c¢ocuklarda yararh
olduklarina dair destekleyici kontrollii caligmalar bulunmadig,

2) Bazi akciger hastaliklarinda Oksiirtiglin suprese edilmesinin kontrendike
oldugu,

3) Akut viral USYE ile iliskili oksiiriiklerin siv1 ile tedavi edilebilecegi,
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3) Oksiiriik ve soguk alginligi ile ilgili ilaglarin yan etkilerinin olabilecegi, bu
nedenle c¢ocuklarda dozaj, gilivenilirlik ve yan etki tizerine ileri ¢aligmalarin
yapilmasi gerektigi,

4) Ailelerin bu ilaglar konusunda egitilmesi gerektigi bildirilmektedir.

Kronik oksiiriigiin altta yatan en sik nedeni olan astimin tedavisinde inhale
steroid ve inhale bronkodilatérler kullanilmaktadir (13,72). Bu tedavilerin
semptomlar1 kontrol etmesi icin ilaglarin en az 6-8 hafta, verilen dozda diizenli
olarak kullanilmasi ve semptomlar1 kontrol eden minimum doz ile tedaviye devam
edilmesi Onerilmektedir (72). Klinigimize miiracaat oncesinde, kronik oksiiriik
nedeniyle dis merkezlerde degerlendirilen ve astim diisiiniilen %26.5 oraninda
hastaya inhale tedavi verildigi, tarafimizdan degerlendirildikten sonra ise, astim ve
BHR tanist alan %78.8 oraninda ¢ocuga inhale tedavi verildigi ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.0001). Bu sonug astimin yetersiz
tanimlanmasina bagli olarak eksik tedavi edildigini géstermektedir (Tablo 12).

Klinigimize miiracaat 6ncesinde dis merkezlerde astim tanisi alan ve inhale
ila¢ kullanan hastalarin araci parga, ilag teknigi, ila¢ dozlari, ilaglar1 diizenli kullanip
kullanmadiklar1 ve evde nebulize tedavi alip almadiklar1 degerlendirildi. Cocuklarin
%54.4’ line yasa uygun araci par¢a onerilmedigi, %65.9’ una ilaglarin uygun teknik
ile uygulanmadig1 ve %83’ line uygun dozda ila¢ verilmedigi saptand1 (Grafik 6).
Hastalarin yalnizca %11’ inin inhale ilaglar1 diizenli olarak kullandigi bulundu.
Bisgaard ve ark’nin ¢aligmasinda hastalarin inhale ilaglarin1 %5-7 oraninda diizenli,
%»5-15 oraninda ise diizensiz kullandiklar1 bildirilmistir (36). Ayrica poliklinigimize
miiracaat dncesinde hastalarin %57.5’inin evde nebulizator ile diizensiz inhale tedavi
aldig1 saptandi. Wildhaber ve ark.’nin g¢alismasinda nebulizator ile ilag dozu
ayarlamasinin gii¢ oldugu ve fazla ila¢ inhalasyonuna bagh akcigerlerde depolanma
olabilecegi bildirilmistir (153). Calismamizda klinigimize miiracaat Oncesinde,
inhale ilaglarin kullaniminda hata olmasi nedeniyle, dogru tani alsalar bile astimli
hastalarin tedaviden fayda gormedikleri diisiiniildii (Grafik 7). Klinigimizde
degerlendirilen ve astim tanist konulan hastalar Avrupa ve Amerika astim
rehberlerinde Onerildigi gibi, yasa gore uygun araci parca, uygun teknik, uygun doz

ve diizenli kullanilan inhale ilaglar ile tedavi edilmektedir (Grafik 4).
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Literatiirde astimin neden oldugu Oksiiriigiin semptomatik tedavisinde oral
bronkodilatorlerin  kullanilabilecegi bildirilmektedir (13). Bisgaard ve ark’nin
calismasinda kronik respiratuar semptomlart olan ¢ocuklara %1 oraninda oral
bronkodilatér tedavisi verildigi bildirilmistir (36). Calismamizda, hastalarin
poliklinigimize miiracaat oncesinde %52.8 oraninda oral bronkodilatér kullandigi
saptandi. Caligma grubumuzda, havayolu inflamasyonu diisiiniilen, hafif klinik
bulgularla seyreden ve BHR tanisi alan kiiciik cocuklara %15 oraninda oral
bronkodilator ve ketotifen tedavisi verildigi bulundu.

Lokotrien antagonistleri (LTRA), cocuklarda kronik non-spesifik oksiiriigiin
tedavisinde kullanimi  ve yarart ile ilgili yeterli kanit olmadig1 i¢in,
onerilmemektedir. Zeiger ve ark.’nin ¢alismasinda kronik oksiiriigii olan astim tanili
cocuklarda tek basina LTRA ve inhale steroid tedavilerinin etkinligi karsilastiriimas,
sonucta tek basina LTRA’lerinin inhale steroidler kadar etkili olmadigi bulunmustur
(135). Astim rehberlerinde LTRA’lerinin gereginde inhale steroidlere ek olarak
kullanim1 6nerilmektedir. LTRA’lerinin klinigimize miiracaat dncesinde hastalara
%8.2 oraninda tek ilag¢ olarak regete edildigi, tarafimizdan degerlendirilen hastalarin
ise hicbirine tek basina LTRA verilmedigi saptandi. Klinigimizde astim tanisi ile
takip edilen semptomlar1 azalan ancak tam olarak kontrol altina alinamayan 5
hastaya, tedaviye ek olarak icin LTRA o6nerildi.

Sonug olarak; kronik Okstiriigii olan ¢ocuklarin, Cocuk Goglis Hastaliklari
Bilim Dalina miiracaat Oncesindeki tani1 ve tedavileri ile sonrasindaki tani ve
tedavilerinin karsilastirildigi bu c¢alisma, literatirde benzer g¢alisma olmamasi
nedeniyle onem tasimaktadir. Calismamizda, kronik Oksiirigli olan hastalara dis
merkezlerde radyasyonun etkisi géz ardi edilerek fazlaca akciger grafisi ¢ekildigi,
cocukluk caginda kronik Oksiiriige neden olan ve ayirict tamida ilk sirada
diisiiniilmesi gereken astimin dis merkezlerde bulunan hekimler tarafindan yetersiz
tanimlandig1, siniizit ve pndmoni tanilarinin ise oldugundan daha fazla tanimlandigi,
bu hastalara farkli tanilar nedeniyle uygun olmayan ilaglarin ve antibiotiklerin fazla

miktarda recgete edildigi kanatina varilmstir.
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SONUC ve ONERILER

Calismamizda klinigimize miiracaat Oncesinde kronik Oksiiriigli olan
cocuklara istatistiksel olarak anlamli derecede fazla sayida akciger grafisi
cekildigi ve gereksiz yere radyasyona maruz kaldiklar saptandi.

Astim, Cocuk Go6giis Hastaliklar1 Polikliniginde degerlendirilen hastalarda
kronik okstiriige en sik neden olan hastalik olarak bulundu ve bununla iliskili
olarak 1. sirada inhale ilaglarin 6nerildigi saptandi.

Kronik oksiiriigli olan ¢ocuklarin klinigimize miiracaat oncesinde %27.1,
sonrasinda ise %064.1 oraninda astim tanist aldigir saptanmis olup, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001).

Bu sonug bize, Cocuk Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine miiracaat 6ncesinde
hastalarmn astim yerine, USYE, bronsit, pndmoni, larenjit, farenjit ve siniizit
gibi farkl tanilar aldiin1 ve en sik kronik Oksiiriik nedeni olan astimin dis
merkezlerde yeteri kadar tanimlanmadigini gdsterdi.

Hastalara klinigimize miiracaat Oncesinde %99.6 oraninda 1. sirada
antibiotiklerin recete edildigi, sonrasinda ise %?2.9 oraninda antibiotik
onerildigi saptandi. Oncesinde ve sonrasinda antibiotik kullanimi
karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli  bulundu
(p<0.0001).

Bu sonug bize; dis merkezlerde kronik oksiiriigii olan ¢ocuklara gereksiz yere
fazla miktarda antibiotik recete edildigini gosterdi.

Kronik okstiriigiin tedavisinde, dis merkezlerde antibiotiklerin 1. sirada regete
edilmesinin nedeni; ¢ocukluk ¢aginda kronik Oksiiriigiin en sik nedeni olan
astimin yetersiz tanimlanmasi, astim yerine farkli tanilar ile hastalarin tedavi

edilmeye ¢alisilmasinin sonucu olarak yorumlandi.
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