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ÖZET 

Açıkgöz F, Süt Çocukluğu Döneminde Geçirilen BronĢiolitin Astım GeliĢimi 

Üzerine Etkileri 

 

T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara ġehir Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları ABD, Uzmanlık tezi, Ankara, 2020 

 

GiriĢ ve amaç: Astım kronik inflamatuar bir hastalıktır; geliĢimi genetik zeminde 

bireysel ve çevresel özelliklerle viral enfeksiyonlar gibi spesifik olmayan pek çok 

faktör arasındaki karmaĢık etkileĢime bağlıdır. Ġyi bilinen risk faktörlerinin aksine 

viral etkenler ve yol açtığı sonuçlar hala belirsizliğini korumaktadır. Epidemiyolojik 

ve etiyolojik çalıĢmalar bronĢiolit sonrası kimlerde yineleyici, kalıcı semptomların 

geliĢeceğini öngörebilmek, hangisinin gelecekte astım olacağını tahmin etmek 

açısından önemlidir. Bu çalıĢmada bronĢiolit neden ile yatırılan hastalarda astım 

sıklık ve risk faktörlerinin araĢtırılması hedeflendi. 

 

Gereç ve yöntem: ÇalıĢmamıza süt çocukluğu döneminde bronĢiolit tanısı ile 

yatırılarak izlenmiĢ hastalar dahil edildi. Bu hastaların retrospektif olarak incelenen 

dosyalarından yatıĢ verileri, prenatal-natal-postnatal özellikleri, soy geçmiĢ ve 

çevresel özellikleri önceden oluĢturulmuĢ çalıĢma formuna kaydedildi. ÇalıĢma 

anında altı yaĢını geçmiĢ olan hastalara ulaĢılarak astım semptomları sorgulandı. 

Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastaların risk faktörleri araĢtırıldı. 

 

Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 78‘i kız (%37) ve n=132‘si (%63) 

erkekti. Astım geliĢtirme sıklığı %33 (n=70) olarak bulundu. Bu hastaların %32‘si 

kız ve %67‘si erkekti. Astım geliĢen ve geliĢmeyen grup arasında cinsiyet, doğum 

zamanı, doğum ağırlığı, doğum Ģekli, mekanik ventilatör öyküsü, anne sütü alım 

süresi, sigara maruziyeti, anne yaĢı verilerinde anlamlı fark saptanmadı. Vitamin D 

proflaksisi almayan vakaların oranı astım olmayan ve astım olan gruplarda sırası ile 

%7,9 ve %20 Ģeklindeydi. Vitamin D proflaksisi almayanlarda astım geliĢimi 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu. (p=0,01*).Anne, baba ya da kendinden 
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büyük kardeĢin herhangi birinde alerjik hastalığın varlığı ile astım geliĢimi arasında 

anlamlı iliĢki bulunamadı. Hastaların çevresel özellikleri ile (Ģehir merkezi, nem, 

evcil hayvan, yün kullanımı) astım geliĢtirme riski açısından anlamlı iliĢki 

bulunamadı. RSV sezonu yatırılan hastalarla non-RSV sezonu yatırılan hastalar 

arasında astım geliĢimi açısından anlamlı fark bulunamadı. Hastaların %86‘sının ilk 

ve %14‘ünün ikinci bronĢiolit atağıydı. ‗Ġkinci bronĢiolit atağı’ astım geliĢimi 

açısından risk faktörü olarak tespit edildi (p=0,014 OR=2,66, %95 GA=1,216-

5,846).  

 

Sonuç: Son araĢtırmalar astım geliĢiminde erken dönemde viral bronĢiolitin önemini 

desteklemektedir. ÇalıĢmamızın sonuçları literatürle uyumludur. ÇalıĢmamızın 

sonuçlarına göre, bireysel, çevresel ve ailesel özelliklerden hiçbiri astım geliĢimi 

açısından risk faktörü olarak bulunmamıĢtır. Çocuklarda bronĢiolit sonrasında astım 

geliĢmesinin altında yatan mekanizmaları ortaya çıkarmak için daha fazla 

araĢtırmaya ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: BronĢiolit, Astım, Süt çocuğu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ix 

 

ABSTRACT 

Açıkgöz F, The Effects Of Bronchiolitis Ġnfections During Ġnfancy On The 

Development Of Asthma 

 

T. C. University of Health Sciences, Ankara City Hospital, Thesis, Ankara, 2020 

 

Introduction: Asthma is a chronic inflammatory disease; its development depends 

on the complex interaction between individual and environmental features on the 

genetic background and many non-specific factors such as viral infections. Unlike 

the well-known risk factors, viral factors and their consequences remain uncertain. 

Epidemiological and etiological studies are important to predict who will develop 

recurrent, permanent symptoms after bronchiolitis and to predict which will have 

asthma in the future. In this study, it was aimed to investigate the frequency and risk 

factors of asthma in patients hospitalized for bronchiolitis. 

 

Materials and methods: The patients who were followed with the diagnosis of 

bronchiolitis during infancy were included in our study. Prenatal-natal-postnatal 

features, family history and environmental features were recorded in the previously 

created questionnaire. At the time of the study, patients over the age of six were 

contacted and their symptoms of asthma were questioned. The risk factors of the 

patients who develop asthma or not were investigated. 

 

Findings: Seventy-eight of the patients included in the study were female (37%) and 

n = 132 (63%) male. The frequency of asthma was found 33%(n=70). Thirty two 

percent of these patients were female and 67% were male. There was no significant 

difference regarding with gender, delivery time, birth weight, delivery type, history 

of mechanical ventilator, duration of breastfeeding, cigarette exposure, and maternal 

age between the asthmatic and non-asthmatic groups. The rates of the cases not 

receiving vitamin D prophylaxis were 7,9% and 20 % for non-asthmatic and 

asthmatic groups respectively.  The development of asthma was significantly 

higher in those who did not receive vitamin D prophylaxis. (p = 0.01 *). No 
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significant relationship was found between the presence of an allergic disease and the 

development of asthma in any of the parents, or older siblings. There was no 

significant relationship found between the environmental factors of the patients (city 

center, humidity, pets, use of wool) and development of asthma. No significant 

difference was found between patients who were hospitalized in the RSV season and 

those who were hospitalized in the non-RSV season in terms of the development of 

asthma. Eighty six percent of the patients had first attack and 14% of them had 

second attack for bronchiolitis. The second bronchiolitis attack was determined as 

a risk factor for the development asthma (p=0,014 OR=2,66, %95CI=1,216-

5,846). 

 

Results: Recent research supports the importance of early life viral bronchiolitis in 

the development of asthma. Our results are consistent with the literature. According 

to the findings of our study, none of the individual, environmental and familial 

characteristics were found as risk factors for the development of asthma. Further 

research is needed in order to find out the mechanisms underlying the development 

of asthma after bronchiolitis in the children. 

 

Key words: Bronchiolitis, Asthma, Infancy 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ  

 

Akut bronĢiyolit iki yaĢından küçük çocuklarda sıklıkla viral etkenlerin neden 

olduğu, hıĢıltı, wheezing, öksürük, hızlı solunum, göğüste çekilmeler ve 

ekspiryumda uzama ile karakterize bronĢiyollerin inflamasyonu ile seyreden bir 

hastalıktır (1). YaĢamın ilk 1 yılında alt solunum yollarının en sık hastalığıdır ve bu 

yaĢ grubunda hastaneye yatıĢların önemli bir payını oluĢturur (2). 

 

 Astım solunum yollarında birçok hücre ve mediatörün katıldığı kronik 

inflamatuar bir hastalıktır (3). DeğiĢken ekspiratuar hava akımı kısıtlaması ile 

birlikte zaman ve yoğunluk açısından değiĢkenlik gösteren öksürük, göğüste sıkıĢma 

hissi, nefes darlığı, wheezing gibi solunumsal semptomların hikayesi ile tanımlanır 

(4). 

 

  Süt çocukluğu (1-24 ay) döneminde bronĢiolit geçiren; özellikle de 

hastaneye yatmaya sebep olacak kadar Ģiddetli semptomu olanlarda tekrarlayan 

hıĢıltı ve astım geliĢme riski artmıĢtır. Bu iliĢki yaygın olarak bildirilmiĢ olmasına 

rağmen, Ģiddetli bronĢiyolit sonrası artan bu astım insidansının altında yatan 

mekanizmalar net değildir (5). Bu durumu etkileyen pek çok faktör olduğu 

bilinmektedir. Henüz immün sistem immatür iken geçirilen viral enfeksiyonların 

yanı sıra bireysel birtakım faktörler (prematürite ve düĢük doğum ağırlığı, immün 

yetmezlik, BPD, konjenital kalp hastalığı vs.) ve çevresel maruziyet (sigara 

maruziyeti, kalabalık aile vs.) multifaktöriyel olarak bronĢiolit sonrası astım 

geliĢimini etkileyebilir. Fakat günümüzde hangi hıĢıltılı çocuğun astım olacağını 

öngören biyokimyasal veya genetik bir belirleyici yoktur bu nedenle tekrarlayan 

hıĢıltısı olan çocukların astım geliĢtirip geliĢtirmeyeceği; doğal prognozu belirsizdir 

(6). 

 

    Kalıtsal ve çevresel risk faktörlerinin ayrıntılı değerlendirilerek bu çocuklar 

içerisinde astım geliĢme riski olanların önceden saptanabilmesi ve erken dönemde 

tedavi baĢlanması önem taĢımaktadır. Bu çalıĢmanın amacı süt çocukluğu döneminde 
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hastanede yatmıĢ ve yatıĢ anına kadar 2 veya daha az bronĢiolit geçiren hastaların 6-

8 yaĢları arasında astım geliĢtirme sıklığını tanımlamak, astım geliĢen ve geliĢmeyen 

hastaları kıyaslayarak risk faktörlerini belirlemektir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER    

2.1 AKUT BRONġĠOLĠT 

2.1.1 TANIM 

Akut bronĢiolit sıklıkla süt çocukluğu döneminde görülen etkenin viral 

olduğu; burun akıntısı, öksürük, hafif ateĢ gibi semptomlarla baĢlayıp hastalığın 

Ģiddetine göre takipne, hıĢıltı, göğüste çekilme burun kanadı solunumu gibi yardımcı 

solunum kaslarını kullanma, ekspiryumda uzama ile devam eden bir alt solunum 

yolu enfeksiyonudur. Karakteristik olarak küçük hava yollarındaki epitelin akut 

inflamasyonu, ödemi ve artmıĢ mukus üretimi görülür (1,7).
 

 

2.1.2 EPĠDEMĠYOLOJĠ 

   BronĢiolit esas olarak 2 yaĢın altındaki çocuklarda görülen bir tanıdır ve 

sıklığı 3-6 ay arası infantlarda pik yapmak üzere ilk 1 yaĢta daha fazladır. Bu yaĢ 

grubunda yaklaĢık her üç çocuğun birinde klinik bronĢiyolit geliĢebilir ve tüm 

bebeklerin %2-3‘ünde bu nedene bağlı yatıĢ gerekebilir (2). Amerika BirleĢik 

Devletleri‘nde yaĢamın ilk bir yılındaki süt çocuklarından yıllık 100.000‘den daha 

fazlası bronĢiolit nedeni ile hastaneye yatırılmaktadır (8). Ülkemizde yapılan 

prospektif bir çalıĢmada 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda akut ASYE‘ye bağlı yıllık 

hastaneye yatıĢ hızının 20.5/1000 çocuk olduğu, bunun yarıdan fazlasının ise (yıllık 

11.2/1000 çocuk) akut bronĢiolite bağlı olduğu, bronĢiolit hastalarının  da %41‘inin 

RSV bronĢiyoliti olduğu bildirilmiĢtir (9). 

 

  BronĢiolitin daha fazla görülme mevsimi RSV‘ninkilere paralellik gösterir ve 

en çok geç sonbahar, kıĢ ve erken ilkbaharda görülür (1). Daha çok bir yaĢ altında 

olmak üzere özellikle düĢük sosyoekonomik seviyesi olan ailelerde, erkek 

çocuklarında, kalabalık yaĢam koĢulları olan, sigara dumanına maruz kalan ve anne 

sütü almayan bebeklerde, genç annenin çocuklarında daha sık görülür (10). Hastaya 

ait bazı risk faktörlerinin varlığında ise ağır veya komplike bronĢiyolit görülebilir ve 
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bu olguların hastaneye yatıĢ olasılığı daha yüksek beklenir. Bu risk faktörleri 

arasında erkek cinsiyet, prematürelik (özellikle<28 hafta doğum), küçük bebek 

(postnatal<12 hafta), yenidoğan döneminde sürfaktan tedavisi kullanımı, BPD 

hemodinamik olarak önemli konjenital kalp hastalığı, immün yetmezlik/immün 

baskılanma durumları, nöromusküler hastalıklar, hava yollarının konjenital ve 

anatomik defektleri vardır (9). 

 

2.1.3 ETYOLOJĠ 

    BronĢiolit viral enfeksiyon sonucu görülen bir klinik tablodur RSV olguların 

%50‘sinden daha fazlasında etken olararak karĢımıza çıkar. Ġkinci sıklıkla daha 

büyük çocukları (>12ay) etkileyen rinovirüs görülürken human metapneumovirüs, 

influenza, parainfluenza, bokavirüs ve adenovirüs da etken olarak görülebilir (11). 

 

2.1.4 RĠSK FAKTÖRLERĠ  

BronĢiolit geçirilmesini etkileyen ve klinik tablonun daha ağır olmasını 

kolaylaĢtıran birtakım faktörler vardır. Bu faktörler çevresel ve bireysel faktörler 

olarak iki baĢlıkta değerlendirilebilir (Tablo 2.1). 

 

Tablo 2.1. BronĢiolit için bireysel ve çevresel risk faktörleri 

BĠREYSEL ÇEVRESEL 

<3 ay olan infantlar DüĢük sosyoekonomik düzey 

DüĢük doğum ağırlığı Kalabalık aile ortamı 

Prematür doğum öyküsü Sigara maruziyeti 

Anne sütü almamıĢ olma Bakıcı tarafından büyütülme  

Erkek cinsiyet  Kendinden büyük kardeĢ varlığı 

Konjenital kalp hastalığı olanlar  

Nöromüsküler hastalığı olanlar   

Kronik akciğer, BPD öyküsü olanlar  

Ġmmün yetmezlik   

Havayolu anormallikleri  
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2.1.5 PATOGENEZ 

BronĢiolit 2 milimetreden küçük olan havayollarının inflamatuar bir 

hastalığıdır ve   patogenezindeki ilk olay virüsün havayolu epiteline tutunarak burada 

replike olmasıdır. Bu tutunma pek çok sitokin ve kemokinin üretilmesine böylece 

inflamatuar hücrelerin uyarılmasına, doğal ve kazanılmıĢ bağıĢıklık hücrelerinin 

replikasyonu sınırlandırmak için havayolu epiteline gelmesine neden olur. Antiviral 

cevap oluĢturulurken solunum yolu epitelinde vaskuler permeabilitede artıĢ, epitelyal 

ödem ve nekroz, mukus üretiminde artıĢ, silyalarda dejenerasyon oluĢur. Tüm 

bunların sonucu olarak hava yolu lümeni temizlenemeyen nekrotik epitel ve mukus 

ile dolar; artmıĢ ödem ile beraber hava yolu obstrüksiyonu  geliĢmiĢ olur (8,12). 

Ġnfantların hava yolu anatomisindeki farklılıklar ve immatürite bronĢiolit 

geliĢimini daha kolaylaĢtıran faktörlerdir. Trakeal kartilajdaki ve havayolu düz has 

hücrelerindeki farklılıklar nedeni ile infant hava yolu çok daha kolay kollaps olma 

eğilimindedir. Direnç bronĢiol pasajının yarıçapının 4 katı ile ters orantılıdır. Bu 

nedenle hava yolundaki çok az bir daralma bile belirgin bir etkilenme oluĢturur. 

Ekspiryumda yarıçap daha küçük olduğu için obstrüksiyon hava çıkıĢına izin 

vermez; aĢırı havalanma gözlenir. Tıkanıklığın tam olduğu dönemde ise atelektazi 

geliĢir (10). 

 

2.1.6 KLĠNĠK BULGULAR 

     Akut bronĢiolit çoğunlukla hasta bireyden temas öyküsü sonrası viral üst 

solunum yolu enfeksiyonu bulguları ile baĢlar. Ortalama 1-3 gün süren burun 

akıntısı/tıkanıklığı, hafif ateĢ, öksürük, hapĢırık gibi bulgularını takip eden hıĢıltı, 

hırıltı, hızlı nefes alma gibi alt solunum yolu tutulumunu gösteren semptomlar 

gözlenir. BronĢiolit iyi seyirli kendini sınırlandıran bir hastalıktır. Genellikle 3-5 gün 

arasında pik yapar ve 2 haftadan sonra azalarak kaybolur. Hastalığın seyri 

öksürükten apneye kadar uzanan değiĢik seviyelerde solunum yetmezliğinin 

görüldüğü dinamik bir süreçtir (7). 
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Fizik muayenede yaygın ronküsler, raller, ekspiryumda uzama, takipne, 

subkostal, interkostal retraksiyonlar, burun kanadı solunumu, taĢikardi görülebilir. 

Takipne nedeni ile oral alım bozulur dehidratasyon geliĢebilir. Yenidoğan ve <2 ay 

hastalarda bazen tek bulgu apne olabilir ve yine bu yaĢ grubunda hipotermi nadir 

değildir. Küçük havayollarının tam obstrüksiyonu nedeni ile bronĢiolite özgü 

solunum sesleri duyulamayabilir, solunum sesleri zor duyulan bu hastalarda solunum 

yetmezliği bulguları iyi gözlenmelidir. Bu nedenle hastanın solunum sayısının, 

oksijen saturasyonunun belirlenmesi önemlidir (10). 

 

Apne, ciddi hastalık tablosu görünümü, siyanoz, solunum sayısının 

>70/dakika olması, oksijen saturasyonunun %92‘den daha düĢükte dirençli olarak 

seyretmesi gibi durumlarda yoğun bakım ve mekanik ventilasyon ihtiyacı geliĢebilir. 

Klinik bulgulara göre hastalığın ciddiyeti iyi belirlenmelidir (2) (Tablo 2.2). 

 

Tablo 2.2. BronĢiolit Ģiddetinin sınıflandırılması (1) 

 

  

 

 

 

DeğiĢken 

 

Hafif Orta Ağır 

Apne 

 

Yok Yok Var 

Solunum 

sayısı/dakika 

 

<50 50-70 >70 

Nabız/dakika 

 

<140 140-160 >160 

Retraksiyonlar 

 

Hafif Orta Ağır 

SaO2 

 

>%93 %86-92 <%85 

Siyanoz 

 

Yok  Var 

SaO2>%93 için 

gerekli FiO2  

 

 0,21-0,4 >0,4 

*Saptanan en ağır kritere göre derece belirlenir. 
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2.1.7 TANI  

Akut bronĢiolitin baĢlangıç tanı ve değerlendirilmesinde rutin kullanılan 

radyolojik ve laboratuvar tetkiklerinin yeri yoktur. Üst solunum yolu enfeksiyonunun 

progrese olması ile baĢlayan öykü, ekspiryumda uzama, değiĢen sıklık ve karakterde 

ronküsler, takipne gibi fizik muayene bulguları ve ölçülebiliyorsa oksijen 

saturasyonu tanı için yeterlidir (7).  EĢlik edebilecek bakteriyel enfeksiyon 

düĢünülüyorsa, ciddi hastalık tablosu geliĢmiĢse, baĢka tanı da düĢündürebilecek 

öykü mevcutsa (yabancı cisim aspirasyonu, kistik fibrozis vs.), komplikasyon 

düĢünülüyorsa (pnömotoraks, lober pnömoni vs.) destekleyici amaçla tetkik gerekir. 

 

BaĢlangıç testleri hemogram, C-reaktif protein (CRP), akciğer grafisidir (9). 

Hemogram ile beyaz küre sayısı ve hemoglobin değeri bakılır. BronĢiolitte beyaz 

küre genellikle normaldir ancak normal ya da yüksek olmasının tedaviye etkisi 

yoktur, anemi varlığında oksijen ihtiyacı daha yüksek olabilir. AteĢin yüksek olduğu 

durumlarda hemogram CRP ile beraber bakteriyel ko-enfeksiyon ya da süper-

enfeksiyon açısından yardımcıdır. Akciğer grafi bulguları olarak havalanma artıĢı, 

kostalarda düzleĢme, peribronĢioal infiltrasyon, atelektazi gözlenebilir. Bulgular 

pnömoniyi taklit edebileceğinden gereği olmadığı halde hekimi antibiyotik 

baĢlamaya yönlendirebilir (2,10,12). Kan gazı oksijenizasyonu ve CO2 retansiyonunu 

gösteren FiO2 ihtiyacı >%50 olduğu durumlarda bronĢiolit ciddiyeti hakkında fikir 

verebilecek bir testtir (2). 

   

  Etkene yönelik virolojik testler klinik yönetimi ve yatıĢ süresini 

etkilemediğinden rutin tüm hastalara önerilmemektedir. BronĢiolit geçirmekteyken 

palivuzumab proflaksisi alan hastalarda RSV pozitifliği saptanan hastalarda proflaksi 

kesileceği için viral çalıĢma önerilir. Yine influenza salgının pik yaptığı aylarda 

tedavi endikasyonu olabilecek hasta grubunda PCR ya da hızlı antijen testi 

yapılmalıdır (13). 
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2.1.8 TEDAVĠ  

   BronĢiolit kendini sınırlayan bir hastalıktır ve tedavideki ana amaç yeterli 

oksijenizasyonu ve hidrasyonu sağlayabilecek, komplikasyonları önleyebilecek 

semptomatik yaklaĢımlardır (12). Oksijen saturasyonu>%92 olan, beslenme ve 

hidrasyonu iyi, komorbid hastalığı olmayan iyi görünümlü bebekler ayaktan 

izlenebilir ve hastaların büyük kısmı bu gruba girer. Hastaların %2-3‘ünde bronĢiolit 

nedeni ile yatıĢ gerekebilir (Tablo 2.3) (2).    

 

BronĢiolit tedavisinde denenmiĢ pek çok yöntem bulunmasına rağmen ortak 

kabul görmüĢ etkinliği kanıtlanmıĢ yöntem varlığı tartıĢmalıdır. Pek çok merkezde 

bronkodilatör tedavi (salbutamol, epinefrin, ipratropium bromür), hipertonik salin 

(%3 nacl), oral ya da parenteral kortikosteroid, magnezyum sülfat, oksijen (yüksek 

akım, CPAP) sıklıkla kullanılmaktayken; N-asetil sistein (NAC), ribavirin, helioks, 

sürfaktan deneyen merkezler vardır.  

 

 

Tablo 2.3. BronĢiolit yatıĢ kriterleri (2) 

 

Oral alımı yetersizliği (Olağan günlük oral alımının en az %50 azalması)  

 

Oksijen saturasyonunun <%92 olduğu bebekler  

 

Ağır bronĢiolit (apne, solunum sayısının> 70 olması, siyanoz, retraksiyon varlığı) 

 

Altta yatan komorbid durum (kardiyopulmoner hastalık, immun yetmezlik vs.) 

 

3 aydan küçük infantlar (klinik tablo hızlı kötüleĢebilir)  

 

Toksik görünüm 

 

Akciğer grafisinde infiltrasyon 

 

Sosyal endikasyon (bakım verenin takip edecek yetide olmaması) 

 

 

 

 



 

 

9 

 

2.1.8.1 BRONKODĠLATÖR TEDAVĠ 

 

Salbutamol bronĢiolit tedavisinde en yaygın kullanılan beta-2 agonisttir. Düz 

kas hücrelerinde cAMP miktarını artırarak bronkodilatasyon yapar. Hastalarda astım 

atağa benzer Ģekilde bronkokonstriksiyon semptomları olması nedeni ile salbutamol 

pek çok kez denenmiĢ ancak bronĢiolitte esas problem mukozal ödem ve lümen içi 

mukus birikimi olmasından dolayı etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (14,15). 

 

Epinefrin ise bronĢiol düz kasları üzerine gevĢetici etkisine ek 

vazokonstriksiyon yaparak mukoza ödemini azaltması ile bronkodilatasyon yapar. 

Ayaktan baĢvuran hastalarda hastaneye yatıĢı azaltttığını gösteren çalıĢmalara karĢın 

yatan hastalarda etkinliği kanıtlanamamıĢtır (16). 

 

Bronkodilatör tedavi kısa süreli oksijenlenme ve klinik tabloda olumlu etki 

gösterse de hastaneye yatıĢ, kalıĢ süresi ve uzun dönem oksijenizasyon üzerine 

faydası gösterilemediğinden ayrıca maliyet-etkin olmaması, yan etki görülme 

sıklığının da yüksek olması nedeni ile kullanımı önerilmemektedir (7,15). 

 

2.1.8.2 KORTĠKOSTEROĠDLER 

 

Kortikosteroidlerin antiinflamatuar özellikleri nedeni ile hem sistemik hem de 

inhaler olarak bronĢiolit tedavisinde denenmiĢtir. Ancak steroidlerin  hastaneye yatıĢ 

oranını, yatıĢ süresini, yeniden hastane baĢvurusunu plaseboya göre anlamlı olarak 

azalttığı görülmediğinden kullanımı önerilmemektedir (17). 

 

2.1.8.3 HĠPERTONĠK SALĠN 

 

Havayolu ödemi ve bronĢiol lümeninin mukus ile tıkalı olması bronĢiolitteki 

temel mekanizmadır. Nebulize hipertonik salin (>%3) mukus tabakasına ozmotik 

etki ile su geçiĢini sağlayarak mukusu yumuĢatır ve mukosiliyer aktiviteyi de 

artırarak pasajın açılmasına destek olur (18). Ayrıca teorik olarak hava yolu ödemini 

de azaltacağı düĢünülmektedir. Bu etkileri ile HS acil servisten değerlendirmede 

yatıĢ riskini azaltacağı gibi yatırılan bebeklerde kalıĢ süresini azaltabilir (19).  Ancak 
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Amerikan Pediatri Akademisi bronĢiolit rehberi yalnızca yatan hastalarda HS 

kullanımını önermekteyken (7) NĠCE rehberi bronĢiolit tedavisinde HS kullanımını 

henüz desteklememektedir (2). 

 

2.1.8.4 MAGNEZYUM SÜLFAT 

 

Magnezyum ile ilgili çok az çalıĢma bulunmakta olup bronĢiolit tedavisinde 

intravenöz ya da inhaler magnezyum etkinliği gösterilmemiĢtir (20). 

 

2.1.8.5 OKSĠJEN 

 

Oksijen saturasyonu <%92 ya da solunum sıkıntısı olan hastaya oksijen 

desteği verilmelidir (7).  Oksijen nazal kanül, basit maske, rezervuarlı maske ile 

uygulanabilir. ArtmıĢ solunum iĢ yükü olan hastalarda yüksek akım nazal oksijen 

(HFNC) sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) hatta endotrakeal entübasyon 

gerekebilir (10). 

HFNC ısıtılmıĢ, nemlendirilmiĢ yüksek akım oksijen sunan invaziv olmayan 

ventilasyon yöntemidir. Ayrıca muhtemel hava yollarında akımın etkisili ile pozitif 

bir basınçta uygular. Standart tedaviye yanıt vermeyen bronĢiolitlerde alternatif bir 

tedavi olarak uygulanmakta yan etkisi az olan bu yöntem ile invaziv ventilasyon 

gereksiniminin azalabileceğini savunan çalıĢmalar mevcuttur (21,22). 

CPAP hava yoluna sürekli pozitif basınç uygulayan invaziv olmayan 

mekanik ventilasyon yöntemidir. Solunum yetmezliği bulguları olan hipoksemik 

hastalarda entübasyondan kurtarıcı bir yöntem olabilir (23). 

 

2.1.8.6 BESLENME VE HĠDRASYON 

 

Oral beslenmeyi iyi tolere edebilecek hastalarda (solunum sayısı <80/dk, 

SpO2>%92 ve retraksiyonu olmayanlar) beslenme devam edilmelidir. Solunum 

yetmezliği olan hastalarda oral beslenme kapatılarak intravenöz sıvı desteği 

baĢlanmalıdır. 
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Tablo 2.4.  Whezing ayırıcı tanısı (10) 

Enfeksiyon 

-Viral 

RSV 

Rinovirus 

Human metapneumovirus 

Parainfluenza 

Adenovirus 

Ġnfluenza 

Bocavirus 

Coronavirus 

Enterovirus 

 

-Diğer 

Klamidya trahomatis 

Tüberküloz 

Histaplazmoz 

Papillomatozis 

 

Anatomik Bozukluklar 

-Santral havayolu bozuklukları 

Laringomalazi, trakeomalazi,  

Laringeal, trakeal web 

Trakeaözofagial fistül 

Laringeal kleft 

 

-Ektrensek hava yolu bozuklukları ve 

bası 

Vaskuler ring  

Mediastinal lenfadenopati, tümör 

Özofagial yabancı cisim 

 

-Ġntrensek hava yolları 

Havayolu bozuklukları 

Hemanjiom, tümör 

Kistik adenomatoid 

malformasyon 

BronĢ ya da akciğerde kist 

Konjenital lober amfizem 

Sekestrasyon 

Yabancı cisim 

 

 

Mukosiliyer yetmezlik 

Kistik Fibrozis 

Primer Silyer Diskinezi 

BronĢektazi 

Aspirasyon Sendromları 

Gastroözofagial Reflü 

Faringeal Disfonksiyon 

Soldan Sağa ġantlı Konjenital Kalp 

Hastalıkları 

 

Diğer 

Bronkopulmoner Displazi 

Ġntertisyel Akciğer Hastalığı 

Kalp Yetmezliği  

Anaflaksi 

Ġnhalasyon Yanıkları 

Ġmmun Yetmezlik  

Iga eksikliği  

B hücre yokluğu 

AIDS 
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2.2 ASTIM 

2.2.1 TANIM 

Astım; vücuttaki birçok hücre ve hücre ürününün rol oynadığı, hava 

yollarında kronik inflamasyonun değiĢken derecede hava yolu tıkanmasına yol 

açarak hırıltı, nefes darlığı, göğüste sıkıĢma hissi, öksürük nöbetlerine neden olduğu 

bir hastalıktır (4). 

 

ġikayetler kronik inflamasyonun yol açtığı artmıĢ hava yolu cevabı ile 

ilgilidir ve hastalardaki değiĢmeyen ortak bulgu alt solunum yollarındaki 

obstrüksiyondur (24). Alevlenmelerle giden bir hastalıktır ve viral solunum yolu 

enfeksiyonları, egzersiz, alerjenler, sigara dumanı gibi inhaler etkenlere bağlı ataklar 

tetiklenebilir. Semptomlar ve hava akımındaki kısıtlılık kendiliğinden ya da ilaç 

tedavisi ile düzelebilir (3). 

 

2.2.2 EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 Astım tüm yaĢ gruplarını etkileyen; en sık görülen kronik hastalıktır ve 

küresel bir sağlık sorunudur. Yaygınlığı özellikle çocuk yaĢ grubunda olmak üzere 

giderek artmaktadır. Prevalansı %1 ile %18 arasında değiĢmektedir (4). Dünya 

Sağlık Örgütü son raporlarına göre yaklaĢık 300 milyon astım hastası mevcuttur. 

Artan prevalans özellikle kentleĢmenin, batı tarzı yaĢamın arttığı düĢük ve orta 

seviye gelirli ülkelerde belirgindir (25).Türkiye‘de sıklık ise Alerji Ġmmunoloji 

Derneği son verilerine göre çocukluk çağında yaklaĢık %12 civarındadır. 

 

2.2.3 RĠSK FAKTÖRLERĠ 

  Çocukluk çağı astımı geliĢiminde genetik zemin üzerine eklenmiĢ bireysel ve 

çevresel risk faktörleri bulunmaktadır (Tablo 2.5). Genom boyu iliĢkilendirme 

çalıĢmaları çocuk ve yetiĢkinlerde IL33, IL1RL1 / IL18R1, HLA-DQ, SMAD3  , 

IL2RB  ve kromozom 17q21 lokusunu içeren ZPBP2, GSDMB ve ORMDL3 
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genlerinde polimorfizm tespit etmiĢlerdir (26)(27). Bu genler doğal ve kazanılmıĢ 

bağıĢıklık yanıtının, solunum yolu epitelinin bariyer fonksiyonlarının 

anormalliklerini içerir ve astımın genetik zemini olduğunun bir göstergesi olabilir 

(24). Astımın genetik boyutunun net Ģekilde aydınlatılması için çok daha fazla 

genetik çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 

 Astım geliĢimi ile kurulan en güçlü bağlantı, ailede atopi , bebeklik 

döneminde atopik dermatit geçirme öyküsü, artmıĢ serum immünglobulin (Ig)E 

düzeyleri ve daha sonra 5 yaĢında aeroalerjenlere duyarlılık arasındaki iliĢkidir (28) 

(Tablo 2.5). 

 

Tablo 2.5. Çocukluk çağı astım geliĢimi risk faktörleri (29) 

Parenteral astım* 

 

Alerji  

-Atopik dermatit* 

-Alerjik rinit 

-Besin alerjisi 

-Ġnhaler alerjen duyarlanması* 

 

Ciddi alt solunum yolu enfeksiyonu 

-Pnömoni 

-YatıĢ gerektirecek kadar ağır bronĢiolit 

 

Erkek cinsiyet 

 

Soğuk algınlığı olmaksızın wheezing 

 

DüĢük doğum ağırlığı 

 

Çevresel sigara maruziyeti 

 

Anne sütü ile beslenmeme 

 

Doğumda düĢük akciğer fonksiyonuna sahip olma 

 

Obezite 

 

*majör risk faktörleri  
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2.2.4 ASTIM PATOGENEZĠ 

   Astım havayolunun aĢırı duyarlılığı, inflamasyonu ve obstrüksiyonunu içeren 

heterojen bir hastalıktır ve tüm bunlar kısaca havayolunun remodelingi ile 

sonuçlanır. Çocuklarda astım geliĢimi ile alerjik duyarlanma arasında kuvvetli bir 

bağ vardır (30). Öte yandan daha çok yetiĢkin yaĢta görülen astımda atopi iliĢkisi 

yoktur. Bu iki alt tipte eozinofilik hava yolu inflamasyonu görülürken yetiĢkin 

kohortlarında görülen daha çok nötrofilik inflamasyonla giden ve obezitede görülen 

fenotipik alt tip, mesleki maruziyette ortaya çıkan fenotipik alt tip gibi farklı alt 

baĢlıklar patogenezi anlamayı zorlaĢtırır (31). 

 

    Astımda çeĢitli alerjik ve non-alerjik uyaranlar (polenler, küf, ev tozu akarı, 

enfeksiyonlar, soğuk hava, egzersiz, hava kirliliği) bariyer fonksiyonu bozulmuĢ 

solunum yolu epitelinde dentrik hücreler tarafından alınarak lenf nodunda T helper 0 

(Th0) hücresine antijen olarak sunulur. Treg hücrelerinin sinyal yolakları ve IL-4 gibi 

inflamatuar sitokinlerin etkisi ile Th0 Th2 hücrelerine farklılaĢır. Th2 hücreleri çeĢitli 

sitokinler üreterek alerjiyle iliĢkili inflamatuar kaskatı baĢlatır ve çoğaltır. Bu 

sitokinler interlökin (IL)-4, IL-5, IL-9 ve IL-13'ü içerir. IL-4 ve IL-9 B hücresi 

proliferasyonunu indükler ve bu hücrelerin spesifik IgE üretmeleri için 

uyarıcıdır. IL-13, B-hücresi stimülasyonu ve IgE üretimi açısından IL-4'e benzer 

etkilere sahiptir, ancak ek olarak hava yolu aĢırı duyarlılığını, goblet hücresi 

metaplazisini ve mukus hipersekresyonunu indükler. IL-5 eozinofil oluĢumu, 

farklılaĢması ve olgun eozinofil aktivasyonunda yol alır (30,32). Üretilen IgE 

dolaĢımda mast hücreleri veya bazofil üzerinde bulunan yüksek (FcεRI) ve makrofaj, 

trombosit, eozinofillerde bulunan düĢük (FcεRII) afiniteli IgE reseptörlerine 

bağlanır.  

 

   DuyarlanmıĢ organizmada alerjenle yeniden karĢılaĢmada IgE aracılı Tıp 1 

hipersensitivite yanıtı oluĢur ve sentezlenmiĢ halde olan histamin, bradikinin, 

serotonin gibi mediatörlerin salınımına neden olur. Bu medyatörler epiteli daha da 

geçirgen hale getirirken düz kas kasılması, goblet hücrelerinde mukus üretiminin 

artması, vasküler geçirgenlikte artıĢ ve bunların neticesinde ödeme yol açan erken tip 

reaksiyondan sorumludurlar. Daha geç olarak ise kaskatın baĢlaması ile yeni 
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mediatör yapımı indüklenir ve lökotrienler, prostaglandinler, tromboksan A2, PAF 

(platelet active factor) salınır. Sentezlenen mediatör ve sitokinler mukoza ve 

submukoza inflamasyonundan sorumludur (33,34)(ġekil 2.1). 

 

 

ġekil 2.1. Alerjen duyarlanması (3) 

 

    Astımlı hastaların büyük kısmında solunum yollarında eozinofil artmıĢtır. 

Eozinofiller majör bazik protein, eozinofilden köken alan nörotoksin, peroksidaz, 

katyonik protein gibi enzim ve proteinler için kaynaktır. Bu ürünler havayolu 

epitelinde tahribata, bronĢ aĢırı duyarlılığına, mast hücre degranülasyonuna yol açan 

yolaklarda aracıdırlar ve kronik inflamasyon ve remodeling geliĢimine katkıda 

bulunurlar (32). Tüm bunların sonucu meydana gelen remodeling epitel 

hasarlanması, mukoza ödemi, artmıĢ fibroblast/ miyofibroblast, kollajen birikimi 

nedeni ile subepitelyal retiküler tabakanın fibrozisi gibi çeĢitli patofizyolojik 

özellikleri içerir. Daha Ģiddetli kronik astımda, hava yolu düz kasının hiperplazisi, 

mukus salgılayan bezlerin hipertrofisi ve subepitelyal anjiyogenez sonucunda hava 

yolu duvarı kalınlaĢır (35) (ġekil 2.2 ). 

 

 

HASAR 
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ġekil 2.2. Astımda havayolu remodelingi (35) 

 

2.2.5 ÖYKÜ VE FĠZĠK MUAYENE 

  Astım alevlenmelerle seyreden aralıklı kuru öksürük ve ekspiratuvar 

wheezingin daha ön planda görüldüğü kronik bir hastalıktır. Tanının en önemli 

bileĢeni öyküdür. Semptomlar ve hava yolu obstrüksiyonu egzersiz, alerjenler, irritan 

teması veya viral enfeksiyonlarla tetiklenir. Özellikle geceleri daha belirgin olan 

öksürüğün yanı sıra kendini daha rahat ifade edebilen büyük çocuklarda nefes 

darlığı, göğüste sıkıĢma hissi küçük çocuklarda yeri tam ifade edilemeyen göğüs 

ağrısı sık görülen semptomlardır. Egzersiz yaparken Ģikayetlerin artması, genel 

yorgunluk (uyku problemlerine bağlı) görülebilecek semptomlardır (29). Atak 

aralarında hasta genellikle tamamen normaldir. Öyküde tetikleyiciye maruziyet 

sonrası atakların meydana gelmesi, Ģikayetlerin mevsime göre değiĢkenlik 
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gösterebilmesi, eĢlik eden atopik dermatit, alerjik rinit gibi diğer alerjik hastalıkların 

olması, pozitif aile öyküsü tanıyı kuvvetlendirir. Semptomlar ve havayolu 

obstrüksiyonu kendiliğinden ya da astım tedavisinde kullanılan ilaçlara yanıt olarak 

düzelebilir ve uzun bir süre atak tekrarlamayabilir. Diğer taraftan ataklar bazen 

hayatı tehdit edecek ve ölümle sonuçlanabilecek Ģiddette olabilir (36). 

 

Astım düĢünülen hastaya Ģu sorular mutlaka yöneltilmelidir (3).  

 

 Hastanın hiç hıĢıltı/ wheezing atağı oldu mu?  

 Eğer evet ise kaç kez hıĢıltısı oldu?  

 Hastanın geceleri özellikle sabaha karĢı uykudan uyandıracak vasıfta Ģiddetli 

öksürüğü oluyor mu?  

 Hastanın egzersiz yaptıktan ya da çok gülme, ağlama gibi eylemlerden sonra 

wheezing, öksürüğü oluyor mu?  

 Polen zamanı Ģikayetlerinde artıĢ meydana geliyor mu?  

 Keskin kokulu ya da sigara içilen ortamda hıĢıltı/ wheezing, nefes darlığı, 

öksürük gibi semptomları oluyor mu?  

 Hastanın geçirdiği soğuk algınlığı akciğerlerine iniyor mu? Veya soğuk 

algınlığının geçmesi 10 günden uzun sürüyor mu?  

 Semptomlar astım tedavisi verildiğinde geçiyor mu? 

 

2.2.5.1 5 YAġ ALTI ÇOCUKLARDA ASTIM  

 

  Tekrarlayan wheezing 5 yaĢ altı çocuklarda sık rastlanan ve genellikle viral 

üst solunum yolu enfeksiyonlarının sonucu olarak görülen bir durumdur. Bu hasta 

grubunun astım geliĢtirip geliĢtirmeyeceğini tanımlamak klinisyenler için çoğunlukla 

güçtür. HıĢıltı fenotipleri (semptoma göre epizodik ve çoklu tetikleyicili; zamana 

göre geçici, persistan, geç baĢlangıçlı hıĢıltı diye sınıflandırması vardır) prognozu 

belirlemede ve tedavi Ģemasını belirlemede yetersizdir (3,4). 

Bu hasta grubunda;  

 Üst solunum yolu olmaksızın eforla, gülme-ağlamayla ortaya çıkan hıĢıltı 

veya öksürük olması 
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 YaĢıtları ile oynarken wheezing ya da öksürük nedeni ile aktivitede geri 

kalması 

 Ebeveynlerinden herhangi birinde astım, alerjik rinit, atopi gibi alerji 

yönünden pozitif aile öyküsü varlığı 

 Astım tedavisine yanıt alma ; tedavi kesimi semptomların yeniden baĢlaması 

astım tanısını akla getirmelidir (4). 

 

5 yaĢ altı wheezingli hastalarda alternatif tanı düĢündüren bulgular (4) ; 

 

 Büyüme geliĢme geriliği 

 Yenidoğan dönemi ya da çok erken baĢlangıç  

 Solunum semptomlarına eĢlik eden kusma 

 Sürekli wheezing 

 Astım tedavisine yanıtsızlık 

 Soğuk hava gibi tipik tetikleyicilerle iliĢkisiz semptomlar 

 Viral hastalık olmaksızın hipoksi 

 Kardiyovasküler ya da akciğer hastalığını düĢündürür fizik muayene 

bulguları (çomak parmak vs.)  

 

   Astım hastalarında fizik muayene ataklar arasında genellikle normaldir; atak 

varlığında oskültasyonda havayolu obstrüksiyon bulguları olan ronküs, ekspiryumda 

zorluk ve uzama duyulur. ġikayetlerin olduğu sırada fizik muayenede 

bronkokonstriksiyon bulgularının olmaması ayırıcı tanıları akla getirmelidir (24). 

Atak Ģiddeti arttıkça solunum yetmezliğine ait diğer fizik muayene bulguları da 

eklenir. Ayrıca bu hastalarda eĢlik edebilecek alerjik rinit, egzama gibi bulgular 

gözlenebilir. 

 

2.2.6 TANI VE YARDIMCI TESLER 

Astım tanısı tipik semptomların varlığı ve akciğer fonksiyonlarını objektif 

olarak gösteren testlerin kombinasyonu ile koyulur (Tablo 2.6). Bu testlerin iki 

komponenti vardır; 1) Havayolu obstrüksiyonunu göstermesi  

2) Obstrüksiyonun değiĢkenliğinin gösterilmesi (37).  
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Tablo 2.6. Astımda uygulanabilir testler (37) 

Havayolu obstrüksiyonunu doğrulama 

 Spirometre 

Havayolu obstüksiyonunun değiĢkenliğini ortaya koyma 

Basit ölçümler 

PEF (Tekrarlayan ölçümler)  

Spirometre (tekrarlayan ölçümler)  

Tedavi yanıtı  

Bronkodilatör öncesi ve sonrası spirometrik değerlendirme 

BaĢlangıç ve tedavi sonrası spirometrik inceleme 

BronĢial provakasyon 

 Non-farmakolojik (egzersiz, zorlu solunum)  

 Farmokolojik (metakolin, mannitol, hipertonik salin ) 

DĠĞER TESLER 

Alerji testleri 

Fraksiyonel ekshale nitrik oksit 

 

 

 2.2.6.1 SPĠROMETRE 

     

Spirometre zorlu inspirasyon ve ekspirasyon esnasında değiĢken akciğer 

volümlerinin ve kapasitelerinin aynı zamanlı ölçülmesidir (38).  Uluslararası kabul 

görmüĢ çoğu astım kılavuzunda önerilen ilk basamak testidir (39).  En sık kullanılan 

ölçüm parametreleri; 

 

FVC: Derin inspiryumu takiben hızlı ve güçlü ekspiryumla çıkan hava 

hacmidir. Sağlıklı kiĢiler normal olarak akciğer hacimlerinin %80‘ini 6 saniye ya da 

daha kısa sürede ekshale edebilir. 

FEV1: Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde çıkarılan hava hacmidir. 

Normalde ilk saniyede %80 ve fazlası atılır. Genel olarak büyük hava yollarındaki 

kısıtlama hakkında bilgi verir.  
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FEF25-75%: Zorlu vital kapasite manevrasının %50‘sindeki ortalama akım 

hızıdır. Orta ve küçük çaplı bronĢlardaki obstrüksiyon hakkında bilgi verir. 

Obstrüktif hastalığın erken dönemlerinde azalmaya baĢlar.  

FEV1/FVC: Obstürktif ve restriktif ayrımında kullanılır. Obstrüksiyon 

varlığında <%80 iken restriktif hastalıklarda oran korunmuĢtur. 

 

ġekil 2.3. Normal ve havayolu problemine göre spirometri örnekleri (40) 

 

 

   FEV1 değerinin cinsiyete, yaĢa, boya, etnik kökene göre beklenen değerin 

%80‘inden daha düĢük olması ve FEV1 / FVC oranının %80‘den düĢük olması 

havayolu obstrüksüyonunu gösteririr (41). 

   Astımda obstrüksüyonun geri dönüĢümlü olması en önemli parametrelerden 

biridir. Hastaya 200-400 mikrogram salbutamol ya da 500 mikrogram terbutalin 

verilmesinden sonra yapılan ölçümde FEV1 değerinin %12 veya 200 ml üzerinde 

artıĢ göstermesi astımın reversibl bronkokostrüksiyon yaptığının klinik kanıtıdır 

(3,4,39) 
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2.2.6.2 PEFmetre 

 

Spirometrenin daha basite indirgenmiĢ hali ile evde kolayca uygulanabilen 

Ģeklidir. Düzenli kullanımda sabah ve akĢam 3 kez ölçüm yapılarak en yüksek 

değerler kaydedilir.Sabah ve akĢam değerleri arasında %20 den daha fazla fark 

olması astım ile uyumludur (41). Ancak çocuklardaki sonuç güvenilirliği 

tartıĢmalıdır (42). 

 

2.2.6.3 BRONġĠAL PROVOKASYON 

 

  Klinik bulgular astımı kuvvetle düĢündürmesine rağmen yapılan spirometrik 

testler normal saptanabilir. Bu hastalara bronĢ duyarlılığını arttıran metakolin, 

histamin, adenozin, prostaglandin gibi farmakolojik maddelerle ya da soğuk hava, 

egzersiz, hipertonik salin inhalasyonu gibi fiziksel uyaranlar verilir. BronĢial 

hiperreaktivitede sağlıklı kiĢilerde semptom oluĢturmayacak miktardaki iritanlara 

aĢırı yanıt geliĢir. Test sırasında baĢlangıca göre FEV1 de %20 den daha fazla düĢüĢ 

olması astım düĢündürür (3,37). 

 

2.2.6.4 DĠĞER TESTLER 

 

  Hemogramda bakılan eozinofili tanı için spesifik olmasa ayırıcı tanıda 

destekleyicidir. Akciğer grafisi astımlı hastalarda semptom olmadığı zamanlarda 

genellikle normaldir; pnömoni, kronik akciğer hastalığı, pnömotoraks gibi tanılardan 

ayırt etmek için kullanılır. IgE ölçümü ayırıcı tanı ve anti-IgE tedavisi baĢlanması 

için gereklidir. 

 

2.2.7 BRONġĠOLĠT ASTIM ĠLĠġKĠSĠ 

  Süt çocukluğu döneminde geçirilen bronĢiolit sonrası astım geliĢme riski 

artmıĢtır. Astım geliĢiminde hastanın doğuĢtan gelen premorbid özelliklerinin mi 

yoksa bronĢiolitin tetiklediği değiĢimlerin mi daha etkili olduğu halen tartıĢmalıdır 
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(43). Bu durumun mekanizması tam aydınlatılamamıĢ ve çeĢitli patofizyolojik 

olaylarla iliĢkilendirilmiĢtir (5). 

 

  BronĢiolit hemen daima viral enfeksiyonlarla iliĢkilidir en sık RSV ve bunu 

takip eden RV etken olarak karĢımıza çıkar. Bu virüslerin neden olduğu solunum 

yolu hastalıkları daha sonra geliĢen astım ile iliĢkilidir ama nedensellik henüz açık 

değildir. Viral virülans faktörleri, kiĢisel risk faktörleri ve çevresel maruziyetler 

(ġekil 2.4) arasındaki karmaĢık etkileĢimin sonucu astım geliĢir (44).  

 

 

 

ġekil 2.4. Virüs kaynaklı hırıltı ve sonrasında astım geliĢiminde etkisi olan faktörler (45) 

 

           2.2.7.1 VĠRAL ENFEKSĠYONLAR 

 

  RSV 

    Solunum sinsityal virüsü Paramyxoviridae familyasının orta büyüklükte 

negatif sarmallı bir RNA virüsü olup, esas olarak çocuklarda solunum yolu 

enfeksiyonlarına neden olur. YaĢamın ilk bir yılı içinde tüm bebekler n yaklaĢık 

yarısını enfekte eder ve  k  yaĢına kadar da neredeyse tüm bebekler RSV enfeks yonu 
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geç r r (46). Bebeklik ve erken çocukluk döneminde RSV enfeksiyonunun klinik 

semptomları son derece değiĢkendir. 3 aydan küçük bebekler, kronik akciğer 

hastalığına sahip olanlar, prematür doğum öyküsü olanlar, konjenital kalp ya da 

nöromusküler hastalığı olanlar daha ağır semptomlara sahiptirler. 

 

   RV  

 

   R nov rüsler; Picornavirida ailesinin Enterovirus cinsinden küçük, zarfsız, 

tek z nc rl  RNA v rüsler d r. Enfeksiyonları yıl boyunca görülmekle beraber en sık 

sonbahar ve ilkbahar döneminde görülür. Sıklıkla soğuk algınlığına neden olan etken 

olarak bilindiğinden dolayı uzun yıllar bronĢiolitteki ve astım alevlenmesindeki yeri 

göz ardı edilmiĢ önemi son yıllarda anlaĢılmaya baĢlanmıĢtır (47). 

 

 

2.2.7.2 RSV ve RV SOLUNUM YOLU PATOFĠZYOLOJĠSĠ  

 

Her iki virüste doğrudan temas ya da damlacık yolu ile bulaĢır; üst solunum 

yolu ve büyük hava yollarına tutunurlar. RSV büyük hava yollarının yanı sıra daha 

küçük hava yolları ve tip 1 pnömositlere de tutunabilir. Toll like reseptör-4 (TLR4) 

RSV‘nin proinflamatuar sitokinlerin sentezlenmesinde, bağıĢıklık yanıtın 

oluĢturulmasında aracılık eden reseptörlerken (5), RV tutunmasından sonra ise 

TLR2, TLR3, TLR7, TLR8 ve retinoik asit ile indüklenebilir gen I-benzeri 

reseptörler bu görevi görür (48,49).  

Bu reseptörler, tip I ve tip III interferonların ve inflamatuar sitokin genlerin 

ekspresyonunu düzenleyen transkripsiyon faktörlerini (örneğin interferon düzenleyici 

transkripsiyon faktörü 7 ve nükleer faktör κB) aktive ederler (50). Epitelin enfekte 

olması ile doğal immün yanıt (tip I ve tip III interferon salınımı) çok hızlı bir Ģekilde 

devreye girer (51). Her iki virüs sonrası epitelden ve enfeksiyon bölgesine gelen 

monosit, makrofaj ve dentrik hücrelerden çeĢitli sitokinler (IL-1, TNF, IL-6, IL-8, 

IL-12, IL-18ve IFN-y ), granülos t makrofaj kolon  st mulat ng faktör (GM-CSF), 

regulated on activation normal T cell expressed and secreted (RANTES), kemokinler 

(CCL3, CCL5, CXCL8 ve CXCL10) sentezlenir ve salınır (51,52). 
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ġekil 2.5. RSV enfeksiyonu ve salınan sitokinler (51) 

 

RSV enfeksiyonu sonrası sentezlenen ve salınan sitokinler (ġekil 2.5) 

nötrofilleri ve natural killer (NK) hücrelerini aktive ederek viral replikasyonu ve 

virüsün komĢu hücrelere yayılmasını önlemek için apoptozu tetikler. Dentrik 

hücreler ise viral antijenleri CD4+ T lenfositlere sunar; CD8+ T lenfositler ve B 

lenfositler aktive olur; hava yolu inflamasyon kaskatı sürdürülür (53). 

 

 

ġekil 2.6. RV enfeksiyonu sonrası sentezlenen ve salınan sitokinler (51) 

 

 

Eozinofil 

Nötrofil 

Dentritik Hücre 
NK hücresi Makrofaj 

Monosit 

B lenfosit 

T lenfosit 

 

Bazofil 
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Enfeksiyonu takiben hava yolu bronĢiyal epitel hücreleri, inflamatuar ve 

immüno-efektör hücrelerin alımını ve aktivasyonunu destekleyen çeĢitli sitokinler ve 

kemokinler üretir (ġekil 2.6). T- ve B-hücreleri, doğal öldürücü (NK) hücreler, 

makrofajlar ve monositler, dendritik hücreler, eozinofiller, bazofiller ve nötrofiller 

kemokin ve sitokinlerle uyarılır (51). 

 

RSV RV‘ye göre hava yolunda epitelinde apoptoz ve hücresel hasarı daha çok 

tetiklerken (54); her iki virüsün uyardığı antiviral yanıt neticesinde havayolu 

epitelinde ödem, artmıĢ mukus üretimi, vasküler geçirgenlik artıĢı olur. BronĢial 

obstrüksiyon geliĢerek hırıltı meydana gelir (8). 

 

2.2.7.3 RSV BRONġĠOLĠTĠ SONRASI ASTIM GELĠġĠMĠ 

 

RSV bronĢioliti astım geliĢim riskini artırır. Özellikle daha küçük aylarda 

henüz immun sistem ve akciğer fonksiyonları tam geliĢmeden geçirilen 

enfeksiyonlarda risk artmıĢtır (55). BağıĢıklık sistemin regülasyonu ile ilgili 

genlerdeki polimorfizmler RSV bronĢiolit sonrası astım için risk oluĢturur (5). 

Muhtemel mekanizma antijene yönellik verilen Th1/Th2 bağıĢıklık yanıtın Th2 

yönünde ilerlemesiyle oluĢmaktadır (44). ġiddetli RSV bronĢiolitinde monosit ve 

solunum yolu epitelinde IFN-γ ekspresyonu azalır. IFN-γ Th1 yönünde farklılaĢmayı 

sağlarken azalması durumunda Th2 artıĢı IL-4 artıĢına ve B lenfositlerden IgE 

sentezine neden olur. IgE aracılı tip 1 aĢırı duyarlılık reaksiyonu geliĢir (56). Ayrıca 

IFN-γ doğrudan antiviral etkiye sahiptir; doğal öldürücü (NK) hücrelerinin ve 

CD8 
+
 sitotoksik T lenfositlerin (CTL) sitolitik aktivitesinin uyarılmasında özellikle 

önemlidir (57). RSV enfeksiyonu sırasında monositler tarafından zayıf IFN-γ 

üretiminin, akut dönemde düĢük T lenfosit sayısının Ģiddetli RSV enfeksiyonuna 

neden olduğu ve daha sonra astım geliĢimine zemin olduğu tahmin edilmektedir (57). 

  

2.2.7.4 RV BRONġĠOLĠTĠ SONRASI ASTIM GELĠġĠMĠ 

 

RV enfeksiyonu sonrası astım geliĢimi RSV‘nin aksine daha büyük çocuklarda 

(>12 ay) artmıĢ sıklık ile iliĢkilendirilmiĢtir. Mekanizması hala net olmasada alerjik 

duyarlanma ile RV arası bağ daha fazla kurulmuĢ ve alerjen maruziyeti yaĢla birlikte 
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arttığından dolayı astım geliĢtirme sıklığının arttığı tahmin edilmektedir (58).  RV ilk 

olarak epitel bariyerinin bozulmasına ve daha derin katmanlarda daha fazla çoğalarak 

inflamasyonun uyarılmasına; bozulmuĢ bariyerden daha fazla alerjen ve bakteri 

invazyonuna; hem hava yolu duyarlılığının artmasına hem de vasküler endotelyal 

growth faktör, TGF-β ve kemoatrakların salınımını uyararak hava yolu düz kasının 

remodelingine neden olabilir  

(59–61). Ġkinci olarak epitelden TSLP, IL-25, IL-33 salınımını indükleyerek dendtrik 

hücrelerin, T lenfositlerin Tip 2 inflamasyon yönünde farklılaĢmasına ve astım ile 

iliĢkili sitokinler olan IL-4, IL-5, IL-13 salınımına neden olabilir (62). Üçüncüsü RV 

enfeksiyonu astım duyarlılık genlerinin ekspresyonunu düzenleyebilir (63). 17q21 

lokusundaki polimorfizmlerin RV enfeksiyonu sonrası astım geliĢimi ile iliĢkili 

olabileceğini savunan çalıĢmalar mevcuttur (64). 

 Sonuç olarak bronĢiolit sonrası astım geliĢimi tek bir mekanizma ile 

açıklanamamıĢ muhtemel çevresel, bireysel, viral ve immünolojik mekanizmaların 

karmaĢık etkisi ile geliĢmektedir (ġekil 2.7) (5). 

 

 

ġekil 2.7. Çevre-gen etkileĢiminin olası bronĢiolit sonrası astım geliĢtirme yolu (5) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3,1. ÇALIġMA TĠPĠ VE GRUBU 

ÇalıĢmaya, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Sağlık Uygulama AraĢtırma Merkezi, Süt Çocuğu 

Kliniği, Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Kliniklerine 2011-2013 yılları arasında ICD 

kodu ‗akut bronĢiolit‘, ‗viral bronĢiolit‘,‘bronkopnömoni‘ tanıları girilerek yatırılmıĢ 

ve yatıĢ anında 1-24 ay yaĢ aralığında olan hastalar dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma bu 

hastaların geçmiĢe yönelik verilerinin incelenip 6-8 yaĢ aralığında astım sıklığının 

araĢtırıldığı retrospektif kohort çalıĢmadır. ÇalıĢma protokolü Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Ankara Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Eğitim 

AraĢtırma Hastanesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘nda 08.04.2019 tarih ve 2019-

09 sayılı karar ile onaylanmıĢtır (Bkz.Ek-1). ÇalıĢmaya alınacak hastalar aĢağıdaki 

kriterleri karĢılayıp karĢılamadıklarına göre belirlenmiĢtir. 

 

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri: 

  

 1-24 ay arasında bronĢiolit nedeni ile hastanede yatmıĢ olması (2 veya daha 

az) 

 ÇalıĢma esnasında 72-96 aylar arasında olması 

 ÇalıĢmaya katılma rızasının olması  

 

ÇalıĢma grubundan dıĢlanma kriterleri:  

 

 Sürekli ilaç kullanımı 

 Kronik hastalık öyküsü (bronkopulmoner displazi gibi kronik akciğer 

hastalığı olanlar, pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezliği, konjenital kalp 

gibi kardiyak nedenlere sahip olanlar, epilepsi sendromları, hipoksik iskemik 

ensefalopati gibi nörolojik problemi olanlar, kronik ishal, malabsorbsiyon 

sendromları gibi gastroenterolojik problemleri olanlar, doğuĢtan metabolik 

hastalığı olanlar) 

 YatıĢ anına kadar 3 veya daha fazla hıĢıltı atağı geçirmiĢ olanlar 
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3.2 ÇALIġMA PROTOKOLÜ 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yatıĢ verilerine hastane arĢivinden ulaĢılmıĢ 

ve hariç tutma kriterlerinden birine sahip olması ya da adres ve telefon verilerine 

ulaĢılamaması nedeni ile çalıĢma dıĢı bırakılan hastaların dıĢında kalan hasta 

grubuyla çalıĢmanın yapılması planlandı. Hastaların retrospektif olarak incelenen 

dosyalarından hastanın cinsiyeti, yatıĢı esnasındaki yaĢı, hastanede kalıĢ süresi, 

uygulanan tedaviler, prenatal-natal-postnatal öyküsü, soy geçmiĢ öyküsü, varsa viral 

çalıĢması, yaĢadığı çevreyle ilgili veriler, kaçıncı hıĢıltı atağını geçirdiği önceden 

oluĢturulmuĢ çalıĢma formuna kaydedildi (Bkz.Ek-2). Hastalara telefonla ulaĢılarak 

hastaneye kontrole çağırıldı. Hastaların bir kısmının ise aileleriyle telefon görüĢmesi 

sağlandı. Astım açısından araĢtırılan hastanın ailesel, çevresel faktörler ve 

tetikleyiciler sorgulandı. Hastanede yüz yüze görüĢme sağlanan hastaların fizik 

muayene ve solunum fonksiyon testleri yapıldı. Son 3 yıl içinde hiçbir Ģikâyeti 

olmayan (hıĢıltı, gece öksürüğü, eforla tetiklenen öksürük ve dispne gibi) hastaların 

astım olmadığı kabul edildi. Alerji takibinde olan veya takipsiz ama son 3 yıl içinde 

solunum problemi nedeni ile acil baĢvurusu olan veya inhaler alma öyküsü olan veya 

hastanede yatıĢ öyküsü olan hastalar astım olarak dahil edilirken son 1 senede 

Ģikâyeti olmayan ya da inhaler kullanım öyküsü olmayanlar remisyonda kabul edildi. 

Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastalar kıyaslanarak risk faktörleri açısından incelendi. 

 

3.3 VERĠLERĠN ĠSTATĠKSEL ANALĠZĠ 

Öncelikle değiĢkenlerin tanımlayıcı özellikleri (ortalama, ortanca ve sayı ve 

yüzde) bulunuldu. Sayısal değiĢkenlerin normal dağılıma uyup uymadıkları kontrol 

edildi. Ġki grup karĢılaĢtırılırken normal dağılan sayısal değiĢkenlerde student t test, 

normal dağılmayan sayısal değiĢkenlerde Mann-Whitney U test kullanıldı. Kategorik 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılası ki-kare testi ve Fisherexact test yapıldı. Astım geliĢmesi 

için risk faktörü analizi yapılırken potansiyel risk faktörü olabilecek değiĢkenlerle 

(yaĢ, cinsiyet, doğum Ģekli gibi) önce tek değiĢkenli logistik regresyon daha sonra 

çok değiĢkenli logistik regresyon testi yapıldı. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Sonuçların değerlendirmesinde ―Statistical PackageforSocialSciences- SPSS 17‖ 

(Chicago, ABD) programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢma için 2011-2013 yılları arasında yaĢları 1-24 ay arasında değiĢen 

akut bronĢiolit tanısı ile yatırılmıĢ 684 hastanın dosyası geriye dönük olarak 

incelendi. Bu hastaların; tekrarlayan bronĢiolit (3 veya daha fazla), konjenital 

kalp hastalığı, BPD, metabolik hastalık, telefonuna ulaĢamama gibi nedenlerle 

474 tanesi çalıĢma dıĢı bırakıldı ve 210 hasta ile çalıĢma yürütüldü. ÇalıĢma 

yapılan hastaların %31‘i (n=65) ile yüz yüze görüĢme yapıldı %69‘una (n= 

145) telefon görüĢmesi yapıldı (ġekil 4.1). 

 

 

ġekil 4.1. ÇalıĢmanın akıĢ Ģeması 
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4.1 TANIMLAYICI ÖZELLĠKLER 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların %37‘si (n=78) kız ve %63‘ü (n=132) erkekti 

(ġekil 4.2). 

   

           ġekil 4.2. BronĢiolit geçiren hastaların cinsiyet dağılımı 

 

Hastaların özgeçmiĢlerine bakıldığında 185‘i (%88,1) term ve 25‘i (%11,9) 

preterm doğum öyküsüne sahipti. Yüz yirmi bir hasta (%57,6) normal spontan 

vajinal yol ile ve 89 hasta (%42,4) sezaryen ile doğmuĢtu. Sadece 6 hastada (%2,9) 

yenidoğan döneminde mekanik ventilasyon öyküsü vardı. On dokuz hasta (%) 

gebelikte annesinin sigara kullanımına maruz kalmıĢtı. Bu dönemde vitamin D 

proflaksisi alan hasta sayısı 188 (%88,1) olarak saptandı (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. BronĢiolit geçiren hastaların özgeçmiĢ özellikleri 

  N % 

Doğum zamanı 

 

Term 185 88,1 

Preterm 25 11,9 

Doğum Ģekli 

  

NSVY 121 57,6 

C/S 89 42,4 

MV öyküsü 

  

Yok 204 97,1 

Var 6 2,9 

Gebelikte sigara maruziyeti Yok 191 91 

Var 19 9 

Vitamin D kullanımı Yok  25 11,9 

Var  185 88,1 

 

kız 
37% 

erkek 
63% 
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Hastaların soy geçmiĢ özelliklerine bakıldığında annenin gebelik yaĢı 

ortalaması 26,8± 5,4‘di. Anne ile baba arasında akrabalık olan hasta sayısı 40‘tı 

(%19). Annelerin 29‗unda (%13,8) tanesinde alerjik rinit ve 16‘sında (%7,6) astım 

mevcutken; babaların 12‘sinde (%5,7) alerjik rinit ve 5‘inde (%2,4) bilinen astım 

hastalığı mevcuttu. Anne-baba ya da kendinden büyük kardeĢin en az birinde alerjik 

hastalık (astım ve/veya alerjik rinit) olan hasta sayısı 63‘tü (%42,3).  Hastaların 

165‘inin (%88,6‘) kendinden büyük en az bir kardeĢi vardı (Tablo 4.2). 

 

 Tablo 4.2. BronĢiolit geçiren hastaların soy geçmiĢ özellikleri 

  N % 

Akrabalık 

  

Yok 170 81 

Var 40 19 

Annede alerjik rinit 

 

Yok 181 86,2 

Var 29 13,8 

Annede astım 

 

Yok 194 92,4 

Var 16 7,6 

Babada alerjik rinit 

  

Yok 198 94,3 

Var 12 5,7 

Babada astım 

  

Yok 205 97,6 

Var 5 2,4 

KardeĢte alerjik rinit 

  

 Yok 151  90,4 

 Var 16   9,6 

KardeĢte astım  Yok   149  89,2 

Var 18 10,8 

Kendinden büyük kardeĢ Yok 45 21,4 

Var  165 88,6 

 

 

Hastaların yaĢadıkları çevresel özelliklerde ise neredeyse tamamı Ģehirde 

yaĢamaktaydı (%97,1). Gecekonduda yaĢayan hasta sayısı 39 (%18,6); sobalı evde 

oturanların sayısı ise 43‘tü (%20,5). Otuz yedi hastanın (%17,6) evi rutubetliydi. 

Evcil hayvanı (kedi, köpek, kuĢ) olan hasta sayısı 13‘tü (%6,2). YaklaĢık yarısında 

(%48,1) evde yün kullanımı mevcuttu. Hastalık anında annelerin 29‘u (%13,8) sigara 

kullanırken; babalarda bu rakam 110‘du (%52,4) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Hastalık anında çevresel özellikler 

  N % 

YaĢanılan yer ġehir 204 97,1 

Köy 6 2,9 

Ev tipi Apartman 171 81,4 

Gecekondu 39 18,6 

Isınma Kalorifer 167 79,5 

Soba 43 20,5 

Rutubet Yok 173 82,4 

Var 37 17,6 

Evcil hayvan Yok 197 93,8 

Var 13 6,2 

Yün  Yok 109 51,9 

Var  101 48,1 

Maternal sigara Yok 181 86,2 

Var 29 13,8 

Paternal sigara Yok 100 47,6 

Var 110 52,4 

 

4.2. YATIġ ÖZELLĠKLERĠ 

 BronĢiolit nedeni ile yatırılan hastaların ortalama yatıĢ yaĢları 7,3 ay (1-22 

ay) ve ortalama yatıĢ süreleri 6,7 (1-18 gün) gündü. YatıĢ durumunun mevsimlere 

göre dağılımlarına bakıldığında %55,9‘u kıĢın; %22,3‘ü ilkbaharda; %11,9‘u 

sonbaharda ve %9‘u yaz mevsiminde yatmıĢtı (ġekil 4.3).  

 

        ġekil 4.3. BronĢiolit yatıĢının mevsimsel dağılımı 
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Yatırılan hastaların ortalama hemoglobin değeri 10,9‘ g/dl‘ydi. Altı ayın 

altında 8 hastanın anemisi bulunurken (hemoglobin sınırı bu yaĢ grubu için 9,5 g/dl 

alındı) 6 ay-2 yaĢ arasında ise 31 hastanın (hemoglobin sınırı bu yaĢ grubu için 10,5 

g/dl alındı) yaĢına göre anemisinin olduğu görüldü. Ortalama lökosit sayısı ile 

13,884 10
3
/mm

3
 Ģeklindeydi. Yüz sekiz hastanın lökositozu mevcuttu. Hastaların 

ortalama trombosit sayısı 383352 10
3
/mm

3
 Ģeklindeydi. Eozinofil yüzdesi ortalama 

1,2 iken 16 hastanın yüzdeye göre eozinofilisi mevcuttu. Mutlak eozinofil sayılarında 

ise ortalama 147 ve CRP ortalamaları 1,3 mg/dl Ģeklindeydi. 

 

ÇalıĢmadaki hastaların 180‘inin (%85,7) 1. atağı ve ve 30‘unun %14,3‘ünün 2. 

atağıydı (ġekil 4.4).  

 

 

         ġekil 4.4. Atak sayısı (yatıĢ anına kadar)  

 

Hastaların tamamında yatıĢında inhale salbutamol kullanılmıĢtı. Ayrıca 

%61,9‗unda sistemik steroid ve %79,5‘unda en az bir antibiyotik tedaviye 

eklenmiĢti. Ġpratropium bromür (%7,1), inhale adrenalin (%6,2), IV magnezyum (0) 

ve inhale steroid (%1,4) denenen hasta sayıları oldukça düĢüktü. Olguların 163‘ünde 

(%79,5) antibiyotik kullanılmıĢken 56 hastada en az 2 antibiyotik bir arada 

kullanılmıĢtı (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Kullanılan ilaçlar 

Ġlaç  N % 

Salbutamol Evet 210 100 

Hayır 0 0 

Ġpratropium Bromür Evet 15 7,1 

Hayır 195 92,9 

Ġnhale adrenalin Evet 13 6,2 

Hayır 197 93,8 

Magnezyum IV Evet 0 0 

Hayır 210 100 

Ġnhale Steroid Evet 3 1,4 

Hayır 207 98,6 

Sistemik Steroid Evet 130 61,9 

Hayır 80 38,1 

Antibiyotik 

         SAM* 

         Klaritromisin* 

         Sefotaksim* 

         Seftriakson* 

Evet 

 

167 

85 

109 

27 

2 

79,5 

49,7 

63,7 

15,8 

2 

Hayır 43 20,5 

 

Hastaların 59‘unun (%28) yatıĢ esnasında ya da daha sonrasında en az 1 alerjik 

hastalığa (alerjik rinit (%20), atopik dermatit (%13), besin alerjisi (%3,3), ilaç alerjisi 

(%2,4) sahip olduğu tespit edildi (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. EĢlik eden diğer alerjik hastalıklar 

  N % 

Alerjik rinit Yok 168 80 

Var 42 20 

Atopik dermatit Yok 197 93,8 

Var 13 6,2 

Besin alerjisi Yok 203 96,7 

Var 7 3,3 

Ġlaç alerjisi Yok 205 97,6 

Var 5 2,4 

 

 

BronĢiolit nedeni ile yatırılan hastaların 107‘sinde (%51) hastaneden çıktıktan 

sonra bronĢiolit atağı gözlenmezken 103 (%49) hastada taburculuk sonrası en az 1 

kez atak meydana gelmiĢti (Tablo 4.6).  
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Tablo 4.6. Taburculuk sonrası yakınma 

  N % 

Arada Ģikâyet Hayır 107 51 

Evet 103 49 

Takipte ilaç Atak var ilaç yok 58 56,3 

Atak var ilaç var 45 43,7 

 

 

Atak gözlenen hastaların 45‘ine (%43,7) koruyucu tedavi baĢlandığı görüldü. 

Tercih edilen ilaçlar ise sırası ile inhale steroid (%63), montelukast (%24) ya da 

inhale steroid+ montelukast (%13) Ģeklindeydi (ġekil 4.5). Tedavi baĢlanmayan 

hastaların bir kısmının ise evde semptomatik tedavi uygulandığı öğrenildi. Hastaların 

tüm verileri derlendiğinde 70‘nin (%33,7) astım tanısın olduğu 40 (%19,2) hastanın 

son 1 yılda da aktif semptomu olduğu bunların da 28‘inin tedavi kullandığı 12‘sinin 

ise tedavi ihtiyacı olduğu belirlenmiĢtir. Otuz hastanın (%14,3) ise remisyonda takip 

edildiği tespit edildi. 

 

 

ġekil 4.5. Herhangi bir zamanda baĢlanan hastalık önleyici tedavi  

 

 

   Astım nedeni ile izlenen hastaların Ģu anda kullanmakta oldukları ilaç dağılımına 

17 hastanın inhale steroid aldığı, 10 hastanın montelukast aldığı 1 hastanın inhale 

steroid +LABA kullandığı bilinirken hastaların bir kısmının tedavi almadığı; 

semptom olması durumunda inhale salbutamol aldığı tespit edilmiĢ ve alerjiye 

yönlendirilmiĢtir. 

inhale steroid
63%
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24%

ikisi birden
13%

inhale steroid montelukast ikisi birden



 

 

36 

 

4.3 ASTIM GELĠġEN VE GELĠġMEYEN HASTA GRUPLARI 

 ÇalıĢma sonucunda astımı olmayan 140 hastanın 55‘i kız (%39,3) ve 85‘i 

erkek (%60,7) cinsiyetken; astım tanısı alan 70 hastanın 23‘ü (%32) kız ve 47‘si 

(%67,1) erkek olup cinsiyet ile bronĢiolit sonrası astım geliĢimi arasında anlamlı 

iliĢki bulunmamıĢtır. (Tablo 4.7 ve ġekil 4.6) 

 

Tablo 4.7. Astım geliĢen ve geliĢmeyenlerin cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet  

 

      Kız 

 

      Erkek 

Astım yok(n) 

 

% Astım(n) % P değeri 

55 

 

39,3 23 32.9 0,63 

85 

 

60,7 47 67,1 

P<0,05* alınmıştır. 

 

 

 

ġekil 4.6. Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastaların cinsiyet dağılımı 

 

Astımı olmayan hasta grubunda preterm doğum öyküsü olan hasta sayısı 15 

(%10,7) ve C/S doğum öyküsü olan hasta sayısı 61 (%43,6) iken; astımlı hastalarda 

preterm doğum öyküsü olan 10 (%14,3) ve C/S öyküsü 28 (%40) hasta olup her iki 

grupta doğum zamanı ve Ģekli ile astım geliĢimi arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır. Gebelikte annenin sigara içmesine maruz kalanların oranı sağlam 

grupta %7,9 iken astımlı grupta %11,4 olarak bulunup astımlı gruptan yüksektir 

ancak astım geliĢtirme ile gebelikte sigara maruziyeti arasında iliĢki bulunmamıĢtır.  

Astım olan ve olmayan grup arasında bronĢiolit geçirme sırasında vitamin D 
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proflaksisi kullanmama oranları sırası ile %20 ve %7,9 Ģeklinde olup vitamin D 

kullanmayan hastalarda ile astım geliĢimi anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,010*) (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastaların özgeçmiĢ özellikleri 

  Astım yok     % Astım % P 

değeri 
Doğum zamanı Term 125 89,3 60 85,7 0,451 

Preterm 15 10,7 10 14,3 

Doğum Ģekli NSVY 79 56,4 42 60 0,622 

C/S 61 43,6 28 40 

MV öyküsü Yok 135 96,4 69 98,6 0,380 

Var 5 3,6 1 1,4 

Gebelikte sigara Yok 129 92,1 62 88,6 0,395 

Var 11 7,9 8 11,4 

Vitamin D kullanımı Var 129 92,1 56 80 0,010* 

Yok 11 7,9 14 20 

P<0,05* alınmıştır. 

 Her iki grubun soy geçmiĢ özelliklerinde ailede alerjik hastalık varlığına 

bakıldığında annede, babada, kendinden büyük kardeĢte astım ya da alerjik rinit 

öyküsünün olmasının astım geliĢmeyen ve astım geliĢen bronĢiolit grubunda anlamlı 

farkı olmadığı saptanmıĢtır. Hastaların kendinden büyük kardeĢinin olması ile astım 

geliĢtirmesi arasında iliĢki bulunmamıĢtır (Tablo 4.9). BronĢiolit geçirilen sırada 

annenin ya da babanın sigara kullanmasının astım geliĢiminde anlamlı etkisi 

saptanmamıĢtır (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.9. Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastaların soy geçmiĢ özellikleri  

   Astım 

yok(n) 

% Astım(n) % P değeri 

Akrabalık Yok 114 81,4 56 80 0,840 

 Var 26 18,6 14 20 

Annede alerjik rinit Yok 118 84,3 63 90 0,258 

  Var 22 15,7 7 10 

Annede astım Yok 131 93,6 63 90 0,358 

  Var 9 6,4 7 10 

Annede astım-AR Yok 113 80,7 58 82,9 0,851 

 Var 27 19,3 12 17,1 

Babada alerjik rinit Yok 133 95 65 92,9 0,528 

  Var 7 5 5 7,1 

Babada astım Yok 137 97,9 68 97,1 0,749 

  Var 3 2,1 2 2,9 

Babada astım-AR Yok  131 93,6 65 92,9 1,00 

 Var  9 6,4 5 7,1 
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Ebeveynlerden birinde 

alerjik hastalık 

Yok  107 76,4 55 78,6 0,862 

 Var 33 23,6 15 21,4 

KardeĢte alerjik rinit Yok 102 91,1 49 89,1 0,683 

  Var 10 8,9 6 10,9 

KardeĢte astım Yok 103 92 46 83,6 0,312 

  Var 9 8 9 16,4 

Kendinden büyük 

kardeĢ 

Yok  128 20 17 24,3 0,593 

 Var  12 80 53 75,7 

 

Her iki grubun çevresel özelliklerine karĢılaĢtırıldığında yaĢanılan yerin Ģehir 

ya da köy olmasının; oturulan evin apartman ya da gecekondu olmasının; evde 

rutubet varlığının, evcil hayvan beslemenin; yün kullanımın bronĢiolit sonrası astım 

geliĢimi ile arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Astım geliĢen ve geliĢmeyen hastaların çevresel faktörleri  

    Astım yok(n) 

 

% Astım(n) % P değeri 

YaĢanılan Yer ġehir 136 97,1 68 97,1 1,000 

Köy 4 2,9 2 2,9 

Ev  Apartman 113 80,7 58 82,9 0,707 

Gecekondu 27 19,3 12 17,1 

Isınma  Kalorifer 111 79,3 56 80 0,904 

Soba 29 20,7 14 20 

Rutubet  Yok 111 79,3 62 88,6 0,096 

Var 29 20,7 8 11,4 

Evcil hayvan Yok 131 93,5 66 94,3 0,896 

Var 9 6,5 4 5,7 

Yün  Yok 75 53,6 34 48,6 0,494 

 Var 65 46,4 36 51,4 

Maternal sigara Yok 120 85,7 61 87,1 0,770 

 Var 20 14,3 9 12,9 

Paternal sigara Yok 65 46,4 35 50 0,625 

 Var 75 53,6 35 50 

*p<0,05 alınmıştır. 

 

        Hastaların yatıĢ mevsimlerine bakıldığında astım geliĢen ve geliĢmeyen 

grupların RSV görülme sezonuna paralel olarak ağırlıklı kıĢ ve ilkbahar 

mevsimlerinde yattığı görülmüĢ olup her iki grup arasında yatırılan mevsim ile astım 

geliĢimi açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır.  Hastaların geçirdiği atak esnasında 

görülme anına bakıldığında 2. Atağını geçiren hastaların astım geliĢtirme sıklığı %22 

1.atağı nedeni ile yatan hastalara göre anlamlı olarak fazla bulunmuĢtur (p=0,012*) 

(Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. ÇalıĢma grubunun mevsimsel ve atak sayısı özellikleri  

  Astım 

yok(n) 

 

% Astım(n) % P değeri 

YatıĢ 

mevsimi 

Ġlkbahar 

 

37 26,5 12 17,2 0,672 

Yaz 

 

13 9,3 6 8,5 

Sonbahar 

 

16 11,4 9 12,8 

KıĢ 

 

74 52,8 43 61,5 

Atak sayısı 1 

 

126 90 54 77,1 0,012* 

2 

 

14 10 16 22,9 

 

       Astımı geliĢen ve geliĢmeyen grup arasında doğum ağırlığı, annenin gebelik 

yaĢı, anne sütü alım süreleri, yattıkları esnada ay cinsinden yaĢları ve hastanede kalıĢ 

süresi ile bronĢiolit sonrası astım geliĢimi arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır 

(Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. ÇalıĢma grubunun özgeçmiĢ ve yatıĢ sayısal verileri 

*Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Hemoglobin ortalaması astım geliĢmeyen grupta 10,9±1,3 iken geliĢen grupta 

11,0±1,1 Ģeklinde olup ortalama hemoglobin değerleri açısından her iki grupta 

anlamlı fark saptanmadı. Lökosit sayısı ortalaması astım geliĢen grupta 

13017,9±17130 Ģeklindeyken geliĢmeyen grupta 15617±29347 Ģeklinde olup 

bronĢiolit nedeni ile yatırıldıkları sıradaki lökositozları ile astım geliĢimi arasında 

anlamlı iliĢki saptanmadı. Eozinofil yüzde ve sayıları sıra ile astım geliĢmeyen 

grupta %1,2 ve 140 iken astım geliĢen grupta %1,2 ve 190 olarak saptanmıĢ olup 

bronĢiolit geçirdiği sıradaki eozinofil sayı ve yüzdesi ile astım geliĢimi arasında 

 Astım yok (Mean ±SD) Astım (Mean ±SD) P değeri 

Doğum ağırlığı 3205,307 ± 608,443 3298 ± 538,18 0,326 

Gebelik yaĢı 26,907 ± 5,628 26,67 ± 4,87 0,103 

Anne sütü alım süresi 16,3 ± 8,6 16,5 ± 7,8 0,111 

YatıĢ YaĢı (Ay) 6,7 ± 4,6 8,5 ± 5,3 0,89 

Hastanede KalıĢ 

Süresi 

6,6 ± 2,7 6,9 ± 3,4 0,113 
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anlamlı iliĢki saptanmadı. Hastaların yalnızca yarısının IgE değerleri mevcuttu ve 

astım geliĢmeyen grubun ortalama IgE değeri 17,5 iken geliĢenlerin ortalama 23,2 

Ģeklindeydi (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. ÇalıĢma grubunun laboratuvar verileri  

 Astım yok (Mean ±SD) Astım (Mean ±SD) P değeri 

Hemoglobin 10,9 ± 1,3 11,0 ± 1,1 0,650 

Lökosit 13017,9 ± 17130 15617 ± 29347 0,212 

Trombosit 384678,6 ± 142632,9 380700 ± 136631 0,853 

Eozinofil yüzdesi 1,2 ± 1,7 1,2 ± 1,9 

 

0,583 

Eozinofil sayısı 140,3 ± 275,8 162,9 ± 247,4 

 

0,597 

CRP 1,305 ± 2,192 1,416 ± 2,753 0,603 

IgE 17,5 23,2  

 *Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Hastaların yalnızca 21‘inde viral çalıĢma yapılmıĢ olup astım olmayan grupta 

en çok RSV (n=7) görülmüĢken astım geliĢen grupta en çok HBOV görülmüĢtür 

(ġekil 4.5). 

 

 

ġekil 4.7. Viral etkenlerin dağılımı 
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ÇalıĢmaya katılan 210 hastadan 33 (%15,7) tanesinin deri testine 

ulaĢılabildi. Dokuz hastanın deri testinde atopisi mevcuttu (%4,2). Astım olan 70 

hastadan 20‘sinin deri testine ulaĢılabildi ve yalnızca 4 tanesinde atopi saptandı 

(%5,7) (ġekil4.8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.8. Hastaların deri testi verileri  

 

Tablo 4.14. Astım risk faktörlerinin lojistik regresyon analizi 

 

 

OR %95 CI P 

Cinsiyet 
 

1,322 0,723-2,417 0,364 

Kaçıncı atak 

 

2,667 1,216-5,846 0,014* 

Doğum şekli 

 
0,863 0,482-1,547 0,622 

Doğum zamanı 
 

1,389 0,589-3,273 0,453 

Annede astım 

 
1,617 0,576-4,541 0,361 

Annede AR 

 
0,596 0,241-1,471 0,262 

Anne astım-AR 
 

0,866 0,409-1,833 0,707 

Baba astım 

 
1,343 0,219-8,229 0,750 

Baba AR 

 
1,462 0,447-4,782 0,530 

Baba astım-AR 
 

1,120 0,361-3,476 0,845 

Anne-baba-astım-AR 

 

0,884 0,443-1,766 0,727 

Maternal sigara 

 
0,885 0,380-2,061 0,777 

Paternal sigara 
 

0,867 0,488-1,539 0,625 

Gebelikte sigara 

 
0,944 0,531-1,678 0,845 

Kardeş sayısı  

 
0,779 0,393-1,547 0,476 

Nem 
 

0,494 0,213-1,146 0,101 

Eozinofil yüzdesi  

 
1,365 0,466-4,000 0,571 

Eozinofil sayısı 

 
1,433 0,626-3,281 0,394 

84%

4%

12%

16%

DERİ TESTİ YOK

ATOPİ VAR

ATOPİ YOK
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5. TARTIġMA 

Astım kronik inflamatuar bir hastalıktır; geliĢimi genetik zeminde çevresel 

birtakım alerjenlere maruziyet, hava kirliliği ve sigara maruziyeti, viral enfeksiyonlar 

gibi spesifik olmayan pek çok faktör arasındaki karmaĢık etkileĢime bağlıdır. Ġyi 

bilinen risk faktörlerinin aksine viral etkenler ve yol açtığı sonuçlar hala belirsizliğini 

korumaktadır. Epidemiyolojik ve etiyolojik çalıĢmalar bronĢiolit sonrası kimlerde 

yineleyici, kalıcı semptomların geliĢeceğini öngörebilmek ve astım ile bağlantılı olup 

olmadığının netleĢtirilebilmesi açısından oldukça önemlidir. Böylece bu hastalardan 

hangisinin gelecekte astım olacağını tahmin etmek ve erken müdahale stratejileri 

geliĢtirerek hastalığın doğal seyrini değiĢtirmek mümkün olacaktır. 

 

Türkiye Ulusal Alerji ve Klinik Ġmmünoloji Derneği ve Türk Toraks Derneği 

son verilerine göre çocukluk çağı astımı görülme sıklığı çocuklar arasında yaklaĢık 

%12 civarındadır. ÇalıĢmamızda ise iki veya daha az bronĢiolit geçiren hastalarda 

astım geliĢtirme sıklığı %33 olarak bulunmuĢ olup genel popülasyona göre belirgin 

yüksektir. BronĢiolit geçiren hastalarda astım sıklığına yönelik yapılan çalıĢma 

verileri ise değiĢkenlik göstermektedir. Castro ve ark‘larının 206 bronĢiolit sonrası 

izledikleri hasta ile yapmıĢ oldukları çalıĢmada ilk iki yaĢında bronĢiolit geçiren 

hastalarda erken çocukluk döneminde (6 yaĢ) astım sıklığı %48 olarak bulunmuĢken 

(65); Koponen ve ark‘larının 205 hasta ile yaptıkları bronĢiolit sonrası astım sıklığı 

çalıĢmasında bu oran %12,7 olarak saptanmıĢtır (66). Toplum bazlı çalıĢmalarda bu 

sıklık farklılık gösterse de bronĢiolit geçirmenin tek baĢına ileriki yaĢam döneminde 

astım geliĢme sıklığını artırdığı sonucu gerçektir. 

 

Çocukluk çağı astımı erkek çocuklarında aynı yaĢtaki kız çocuklarından daha 

yüksek insidans, prevalans ve hastaneye yatıĢ oranına sahiptir. Bu eğilim ergenlik 

döneminde tersine döner (67). Cinsiyetten doğan bu farklılığın erkek çocuklarının 

solunum yollarının daha dar olması ve eriĢkin döneme ulaĢtıkça aradaki anatomik 

farklılığın azalması olarak ileri sürülmüĢtür (68). Bao ve ark‘larının 2017‘de 

yayınladıkları ve 11 çalıĢmanın dahil edilerek oluĢturdukları bir meta analizde erkek 

cinsiyete sahip olmak çocukluk çağı astımı için risk faktörü bulunmuĢtur (69). Yine 
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Civelek ve ark‘larının 7301 ilkokul çocuğunun dahil edildiği ve o yaĢ grubunda 

hıĢıltı sıklığını araĢtırdıkları çok merkezli çalıĢmasında  hıĢıltı ve astım geliĢimi için 

erkek cinsiyet risk faktörü olarak bulunmuĢtur (70). Törm nen  ve ark‘larının 

bronĢiolit geçiren infantları 11 yıl astım geliĢimi ve risk faktörleri  açısından 

izledikleri çalıĢmada ise cinsiyet ile astım geliĢtirme sıklığı arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır (11). Bizim çalıĢmamızda ise hem bronĢiolit geçiren hasta sayısı 

hem de astım geliĢen erkek sayısı kızlardan fazlaydı ancak cinsiyet ile bronĢiolit 

sonrası astım geliĢme sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmadı. 

 

Erken doğumun, düĢük doğum ağırlığının ve doğum Ģeklinin astım ile iliĢkisi 

pek çok çalıĢmanın konusu olmuĢtur. GeliĢen tıbbi bilgi ve teknoloji sayesinde 

sezaryen ile doğum neredeyse normal doğumun önüne geçmekte ayrıca düĢük 

doğum ağırlığına sahip bebekler yaĢatılabilmektedir. Been ve ark‘larının altı kıtada 

42 çalıĢmanın verilerini toplayıp analiz etmeleri ile ortaya çıkan sonuçlara göre erken 

doğum özellikle de çok erken doğum astım riskini artırmaktadır. Bu risk doğum 

haftası azaldıkça çok yükseğe çıkarken; arttıkça azalmaktadır (71). Voort ve 

ark‘larının yaptıkları ve 147.000 Avrupalı çocuğun dahil edildiği geniĢ meta analizde 

erken doğum öyküsünün astım riskini artırdığı ancak düĢük doğum ağırlığı ile astım 

riski arasındaki iliĢkinin çeliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Burada daha önemli bir 

belirleyici olarak çocuğun kilo alım hızının fazla olmasınının astım riskini artırdığı 

yönünde sonuç elde edilmiĢtir (72). S. Thavagnanam ve ark‘larının sezaryen ile 

doğum ile astım arasında iliĢkiye baktıkları meta analizde ise bu doğum Ģeklinin %20 

oranında astım riskini artırdığı bulunmuĢtur. Buna sebep olarak ise sezaryen ile 

doğumun intestinal mikrobiyatanın florasını değiĢtirdiğine yönelik çalıĢmalar 

gösterilmiĢtir (73). Bizim çalıĢmamızda ise erken doğum, düĢük doğum ağırlığı ve 

sezaryen ile doğum ile bronĢiolit sonrası astım geliĢtirme sıklığı arasında anlamlı 

iliĢki bulunamamıĢtır. ÇalıĢmamıza çok prematür hastalar (<30 hafta), BPD‘si olan 

hastalar, rekürren wheezing geçiren hastalar dahil edilmediği için doğum Ģekli, 

kilosu ve haftası ile astım geliĢimi açısından iliĢki kurulamadığı düĢünülmüĢtür. 

 

Anne sütünün sadece bir besin olmayıp sağladığı pasif immunite ile 

enfeksiyonlardan korunmaya, nörogeliĢime, obezitenin azaltılmasına katkıları da 

bilinmekte olup anne ve çocuk sağlığı için hem kısa hem uzun dönem yararı 
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mevcuttur (74). Kull ve ark‘larının yürüttükleri 4089 çocuğunun doğumdan 4 yaĢına 

kadar takip edildiği bir doğum kohortunda anne sütü alan çocuklarda 4 yaĢında astım 

sıklığının azaldığı bulunmuĢtur (75). Bununla birlikte anne sütü alımının astım 

üzerindeki etkisinin belirsiz olduğunu hatta etkisinin olmadığını savunan çalıĢmalar 

da mevcuttur (76). Kramer ve ark‘larının Rusya‘da 17046 anne-bebek çifti ile 

baĢladıkları bunlardan 13889'unu (%81,5) 6.5 yaĢına kadar alerjik hastalık yönünden 

takip ettikleri randomize çalıĢmada anne sütünün tüm yararlarına rağmen astım ya da 

diğer alerjik hastalıklardan koruyucu etkisi bulunamamıĢtır (77). Yine Uluslararası 

Çocukluk Çağı Astım ve Alerji ÇalıĢması (ISAAC) Faz II' nin yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada 20 ülkeden 27 merkezin dahil edildiği kesitsel çalıĢmada anne sütünün 

alerjik hastalıkla iliĢkinin belirsiz olduğu atopik olmayan astıma karĢı koruyucu 

olabileceği sonucuna varılmıĢtır (78). Bizim çalıĢmamızda anne sütü alım oranı 

yüksekti ve bronĢiolit sonrası astım geliĢen ve geliĢmeyen grup arasında risk 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

 

Kalıtım astım ve diğer alerjik hastalıklarda önemli bir rol oynamaktadır. 

Atopik ebeveynlerin çocukları atopi ve astım için atopik olmayan ebeveynlerin 

çocuklarına göre daha fazla risk altındadır. Bununla birlikte, astım ve alerjik 

hastalıkların kalıtım Ģekli tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Bu bozuklukların 

kalıtımının tek gen bozukluklarının karakteristik klasik Mendel desenlerini takip 

etmediği görülmektedir; daha ziyade bu karmaĢık özelliklerin geliĢimine yatkınlık 

yapan birtakım genler olabilir (79). London ve ark‘larının 5046 çocuk ve ailesi ile 

yürüttüğü bir çalıĢmada anne, baba ya da kardeĢte astım varlığının herhangi birinin 

artmıĢ alerjik hastalık ile iliĢkisi olduğu sonucuna varılmıĢtır. Bu iliĢki özellikle 

erken baĢlangıçlı astım için çok yüksek oranda bulunmuĢtur (80). Lim ve ark‘larının 

33 çalıĢmanın verilerini birleĢtirerek oluĢturdukları meta analizde annenin veya 

babadan herhangi birinin alerjik hastalığa sahip olmasının astım riskini artırdığını 

ancak annenin astım olmasının çocuğun astım sıklığını daha fazla artırdığı sonucuna 

varılmıĢtır (81). Paaso ve ark‘larının 20 yıl boyunca 1623 aile ile yürüttükleri 

popülasyon temelli kohort çalıĢmasına göre ise farklı yaĢlarda baĢlayan astım 

tiplerine aile bireylerinin etkisinin farklı olduğu görülmüĢtür. Özellikle babasında 

alerjik hastalık olan bireylerde daha geç yaĢlara kadar baĢlangıcı uzayabilen astım 

görülebileceğini savunmuĢlardır (82). Bizim çalıĢmamızda ise annede astım ya da 
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alerjik rinit, babada astım ya da alerjik rinit, herhangi birinde alerjik hastalık 

mevcudiyetinin bronĢiolit sonrası astım geliĢimi ile arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır. ÇalıĢmamızda seçilen popülasyonun bronĢiolit sonrası astım 

geliĢenler olduğu düĢünülürse bu grupta atopik olmayan astım sıklığı daha fazladır. 

Ailesel geçiĢ daha çok atopi ile iliĢkili olduğundan astım ile ailede alerji öyküsü 

arasında anlamlı iliĢki bulunamadığı düĢünülmüĢtür. 

 

D vitaminin klasik kemik döngüsündeki etkisinin dıĢında neredeyse tüm doku 

ve hücrelerde reseptörlerinin olması nedeni ile bağıĢıklık yanıtı ile iliĢkisi 

araĢtırılmaktadır.  Akciğer fonksiyon geliĢimi ve büyümesi, optimal bağıĢıklık 

sistemi fonksiyonu, solunum yolu enfeksiyonlarına geliĢmiĢ yanıt ve inflamasyon 

modülasyonu dahil olmak üzere çoklu mekanizmalar yoluyla astım ve alerji riskini 

etkileyebilir (83). Proinflamatuar sitokin üretiminin inhibisyonuna etki ederek ve 

antimikrobiyal peptit sentezini indükleyerek doğal immün yanıtı; T hücre yanıtının 

farklılaĢması ve antijen sunan hücrelerin üzerine etki ederek kazanılmıĢ bağıĢıklığı 

modüle eder (84). Son yıllarda anlaĢılan bu etkileri nedeni ile vitamin D düzeyinin 

astım geliĢim ve kontrolüne etkisi önem kazanmıĢtır. Devereux ve ark‘larının 1212 

anne ve çocuğu ile yürüttükleri çalıĢmada maternal vitamin D alımının çocukluk 

çağında geçirilen hırıltı ataklarını azalttığı bulunmuĢtur (85). Uysalol ve 

arkadaĢlarının 170 astım hastası ile yaptıkları çalıĢmada D vitamin düzeyi düĢük olan 

hastaların daha sık atak geçirdiği, ataklarının daha Ģiddetli olduğu ve kontrollerinin 

daha zor olduğu sonucuna varılmıĢtır (86). Man ve ark‘larının 15 araĢtırmanın 

sonuçları ile yayınladıkları kapsamlı metaanalizde D vitamini eksikliğinin astım 

geliĢimi riskini artırabileceği sonucuna ulaĢılmıĢtır (87). Bizim çalıĢmamızda D 

vitamini proflaksisi almayan hastalarda astım sıklığı alanlara göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuĢtur. D vitamininin astım patogenezini nasıl değiĢtirdiğinin altında 

yatan mekanizmalar tam olarak anlaĢılmamıĢtır. Ancak çalıĢmamız retrospektif 

planlandığı için hastaların vitamin D düzeyleri bilinmemektedir sadece önerilen 

proflaksiyi kullanıp kullanmadığına yönelik elde edilen verilerdir ve astım geliĢimi 

birden fazla faktörden etkilendiğinden dolayı bu yönde daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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Anne yaĢı ile astım arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢma sayısı çok azdır ve 

çeliĢkilidir. Real ve arkadaĢlarının 10692 katılımcı ile yaptıkları anne yaĢı ve diğer 

çevresel faktörlerin astım üzerine etkisine yönelik çalıĢmasında artan anne yaĢının 

astım açısından kız cinsiyette koruyucu olduğu bulunmuĢken; erkeklerde bu etki 

saptanmamıĢtır (88). Frischer ve ark‘larının 1812 çocuk üzerinden yaptıkları 

çalıĢmada ise genç anne yaĢının artmıĢ astım sıklığı ile iliĢkisi bulunmuĢtur (89). 

Bizim çalıĢmamızda ise astım geliĢmeyen grupta ortalama anne yaĢı (gebelik yaĢı) 

26,907 ± 5,628 astım geliĢen grupta ise 26,67 ± 4,87 Ģeklinde olup anne yaĢının 

düĢük olması ile bronĢiolit sonrası astım geliĢimi arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. 

 

Yenidoğan döneminde mekanik ventilasyon öyküsünün astım açısından risk 

faktörü oluĢturup oluĢturmayacağına yönelik çalıĢmalar çok azdır. Bizim 

çalıĢmamızda da çok az oranda hastanın mekanik ventilatör öyküsü olmasından 

dolayı belirli risk analizi yapılamamıĢtır. 

 

Evde kendinden büyük kardeĢe sahip olmanın astım açısından koruyucu mu 

yoksa risk oluĢturucu bir faktör mü olduğu epidemiyolojik pek çok çalıĢmanın 

konusu olmuĢtur. Ball ve ark‘larının Tucson Çocuk Solunum ÇalıĢması kapsamında 

takip edilen 1035 çocuğu kapsayan bir çalıĢmada evde kendinden büyük kardeĢ 

varlığı astım için koruyucu olarak bulunmuĢtur. Yine Ponsonby ve ark‘larının 

çalıĢmasında da benzer Ģekilde evde kardeĢ varlığı astım için koruyucu bulunmuĢtur 

ve bu durum hijyen hipotezinden daha karmaĢık bir patogeneze sahip olup 

araĢtırılmasına ihtiyaç vardır (90). Bizim çalıĢmamızda ise astım geliĢmeyen grubun 

%80‘inde geliĢen grubun ise %75,7‘sinde evde kendinden büyük kardeĢ mevcuttu ve 

her iki grup arasında astım geliĢtirme açısından anlamlı fark saptanmadı. 

 

Astım geliĢiminin genetik zemininin yanı sıra çevresel faktörlerden de 

etkilendiğine yönelik pek çok literatür çalıĢması bulunmaktadır; kentsel yaĢam, hava 

kirliliği, rutubet ve ev tozu akarı maruziyeti, evcil hayvana sahip olma, sigara 

dumanı maruziyeti, kalabalık yaĢam koĢulları gibi çevresel etmenler ile astım 

geliĢimi arasındaki iliĢkiyi konu edinen epidemiyolojik çalıĢmalar mevcuttur. Hala 

devam etmekte olan Avrupa doğum kohortunda 31742 çocukla elde edilen sonuçlara 
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göre erken yaĢlarda nemli bir ev ortamının özellikle küçük çocuklarda artmıĢ astım 

riski ve okul çağındaki çocuklarda alerjik rinit semptomları ile iliĢkili olduğunu 

düĢündüren sonuçlar elde edilmiĢtir.(91) Morgan ve ark‘larının 937 astımlı çocukla 

yürüttüğü bir baĢka çalıĢmada ise yaĢanılan evin astım sıklık ve atağını azaltacak 

Ģekilde düzenlenmesinin hastalarda astım atak sayısını azalttığı saptanmıĢtır (92). 

Bizim çalıĢmamızda ise rutubete sahip evde yaĢama ile bronĢiolit sonrası astım 

geliĢimi arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

 

Evcil hayvan sahibi olma, astım ve alerjinin geliĢmesinde rol oynayabilecek 

çevresel bir maruziyet olarak görülmektedir. Erken yaĢlarda kedi-köpek alerjenler ne 

maruziyetin, alerjik sensitizasyon ve astım geliĢimine karĢı koruyucu olabileceği 

gösterilmiĢken (93), bazı çalıĢmalar bu maruziyetin alerj k duyarlanma r sk n  

arttırab leceğ n  savunmuĢlardır (94). Luo ve ark‘larının 7360 çocukla yaptıkları 

çalıĢmadan evcil hayvana sahip olmanın astım ve atopi riskini artırdığı yönünde 

sonuca varılmıĢtır (95). Collin ve ark‘larının yürüttüğü ALPSAC‘da 3768 çocuğun 

evcil hayvana sahip olması ve astım-atopi arasındaki iliĢkilerin araĢtırıldığı 

çalıĢmada ise evcil hayvan beslemenin astım riskini artırmadığı tespit edilmiĢtir (96). 

Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde astım geliĢimi ile evcil hayvan sahibi olma 

konusunda anlamlı iliĢki kurulamamıĢtır. Ancak çalıĢmamızda çok az ailenin evinde 

hayvan besleme öyküsü bulunmakta olup istatiksel gücü yetersizdir. 

 

Erken yaĢta sigara dumanına maruz kalma astım için araĢtırılan baĢka bir risk 

faktörüdür. Carlsen ve ark‘larının 802 çocuk ile yürüttükleri çalıĢmada annenin 

sigara kullanımı astım için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur (97). 

M.Harju ve ark‘larının yaptıkları baĢka bir çalıĢmada ise özellikle babanın sigara 

içmesinin astım riskini artırdığı tespit edilmiĢtir (98). S. Törm nen ve ark‘larının 

bronĢiolit sonrası astım geliĢimi açısından yaptıkları çalıĢmada ise  sigara maruziyeti 

astım geliĢimi için anlamlı bir risk faktörü olarak bulunmamıĢtır (11). Bizim 

çalıĢmamızda ise gebelikte ve bebeklik döneminde sigaraya maruziyet ile bronĢiolit 

sonrası astım geliĢimi arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır. Ancak yine de 

sigaranın akciğer fonksiyonunu kötü etkilediği uzun süreli maruziyetin baĢka 

hastalıklara yol açabileceği çok iyi bilinen gerçek olduğundan ailelerin bırakması 

yönünde teĢvik devam edilmelidir. 
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Astım epigenetik, genetik ve çevresel risk faktörlerinin etkisi ile ortaya çıkan 

kronik inflamasyonun patogenezinde yol aldığı bir solunum yolu hastalığıdır. 

BronĢiolit ise viral etkenlerin neden olduğu bir alt solunum yolu enfeksiyonudur. 

Solunum yoluna etki eden virüslerin özellikle küçük yaĢlarda maruziyetinin astım 

geliĢimine etkisi iliĢki uzun yıllardır araĢtırılan bir konudur. RSV ve RV özellikle 

astım ile iliĢkilendirilmiĢ iki virüstür (99). RSV geç sonbahar, kıĢ ve ilkbahar 

döneminde salgına yol açar; özellikle prematüreleri ve küçük infantları daha çok 

etkiler. GeniĢ bir havayolu epiteli hasarına yol açarak nörojenik inflamasyonun 

artıĢına yol açar ve bu yol ile bronĢ hiperreaktivitesini artırır. RV ise her yaĢ ve 

mevsimde görülür. Sitotoksik etkisi zayıftır ancak tekrarlayan enfeksiyonları ile 

proinflamatuar sitokin salınımını artırır ve bronĢ hiperreaktivitesine yol açar.(51)  

Jalink ve ark‘larının 3916 hasta ile yapmıĢ oldukları doğumsal kohort çalıĢmasında 

ilk 12 ayında RSV bronĢioliti geçirmiĢ olan hastalarda astım sıklığının belirgin 

olarak artmıĢ olduğu tespit edilmiĢtir (100). Fauroux ve ark‘larının yapmıĢ olduğu ve 

Türkiye verilerinin de dahil edildiği sistematik literatür derlemesinde 3 yaĢın altında 

geçirilmiĢ RSV enfeksiyonun akciğer fonksiyonlarında kalıcı bozulmaya ve artmıĢ 

bronĢ hiperreaktivitesine yol açabileceği sonucuna ulaĢılmıĢtır (101). Karaman ve 

ark‘larının 70 hasta ile yapmıĢ oldukları çalıĢmada ise RSV ve non-RSV arasında 

astım geliĢmesi açısından anlamlı fark bulunamamıĢtır (102). Bergroth ve ark‘larının 

349 bronĢiolit geçiren çocuğu 4 yıl boyunca prospektif olarak inceledikleri çalıĢmada 

ise RV olan hastaların RSV olan hastalara göre daha fazla astım kontrol ilacı 

kullandığı sonucuna varılmıĢtır. Aynı çalıĢmada RSV ve RV dıĢı virüse sahip olan 

hastaların( diğer virüslerden birine sahip ) RSV grubundan daha fazla astım 

koruyucu ilaca ihtiyaç duyduğu ise bir baĢka ĢaĢırtıcı sonuçtur (103). RV son yıllarda 

astım açısından önemi daha iyi fark edilen ve araĢtırılan etkendir. Jackson ve 

ark‘larının 259 çocuğu doğumundan 6 yaĢına kadar prospektif olarak takip ettikleri 

çalıĢmada 6 yaĢında astım geliĢiminin en önemli belirleyicisi olarak geçirilmiĢ 

rinovirüs iliĢkili bronĢiolit bulunmuĢtur (104). Syrj nen ve ark‘larının 81 viral 

bronĢiolit hastası ile yaptıkları çalıĢmada rinovirüs saptanan hastaların artmıĢ astım 

sıklığı ve atopi iliĢkisinin diğer virüslere göre belirgin fazla olduğu sonucuna 

ulaĢılmıĢtır (105). Bizim çalıĢmamızda ise viral çalıĢma yapılan hasta sayısı oldukça 

azdı. Sadece 21 hastanın viral PCR sonuçları mevcuttu. En fazla etken olarak RSV 
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(n=8) saptanmıĢ olup literatür ile paralel olarak bulunmuĢtur. Ġkinci sıklıkla ise 

hastaların 4 tanesinde HBoV tespit edilmiĢtir. Bu hastalarında 3‘ünde astım tanısı 

koyulmuĢtur. ÇalıĢma verilerimizle benzer olarak Rosal ve ark‘larının 80 tane 

bronĢiolit sonrası izledikleri hasta ile yaptıkları çalıĢmada 10 hastada HBoV tespit 

edilmiĢ olup uzun dönem prognozlarında bu hastaların tamamının bronĢiolitinin 

tekrarladığı yarısının da halen astım ile takip edildiği görülmüĢtür (106). HBoV 

nispeten yeni tanımlanmıĢ virüs olup astım patogenezindeki rolüne yönelik daha 

geniĢ çalıĢmaya gereksinim vardır ancak mevcut ile sonuçlar çocukluk çağı 

astımında önemli rol oynayabilecek viral bir etken olduğunu göstermektedir. Ayrıca 

1 hastada Ġnfluenza, 3 hastada HMPV, 2 hastada adenovirüs, 2 hastada Parainfluenza 

ve 1 hastada koronavirüs tespit edilmiĢ olup çalıĢmamız retrospektif planlandığı için 

viral etiyolojiye yönelik veriler kısıtlı ve yetersizdir. Ancak hastaların tamamının 

bronĢiolit geçirdiği bilinmekte olup bakılmamıĢ olsa bile en az bir viral etkene maruz 

kaldığı tahmin edilmektedir. Viral etkenlere maruz kalan tüm çocuklarda daha sonra 

tekrarlayan hırıltı ya da astım görülmediği düĢünülürse tek baĢına viral patogenezin 

astım geliĢimini belirlerken bireyin o andaki immün durumu genetik faktörlerin de 

etkisinin olduğu sonucu çıkarılabilir. 

 

Hastaların bronĢiolit nedeni ile yatıĢ mevsimlerine bakıldığında en fazla 

yatıĢın kıĢ ve erken ilkbahar döneminde olduğu görülmektedir. Bu en sık etken 

olarak görülen RSV mevsimi ile paralellik göstermektedir. Wu ve ark‘larının geniĢ 

bir popülasyon ile yürüttükleri mevsim-astım iliĢkili çalıĢmada en fazla bronĢiolit 

vakasının RSV sezonunun pik yaptığı dönemde 4 aylık olan hastalarda görüldüğü ve 

kıĢ mevsiminde enfeksiyonu geçirmenin astım sıklığını arttırdığı sonucuna 

ulaĢılmıĢtır (107). Bizim çalıĢmamızda da literatür ile paralel olarak en sık yatıĢlar 

RSV ile paralel görünmekte ancak mevsim ile astım geliĢtirme sıklığı açısından 

anlamlı iliĢki kurulamamıĢtır. 

 

ÇalıĢmamızdaki en önemli sonuç ikinci kez bronĢiolit atağını geçiren 

hastaların sadece bir kez bronĢiolit geçirenlerden anlamlı olarak yüksek astım 

öyküsünün olmasıydı. ÇalıĢma tasarlanırken tekrarlayan (3 ve daha fazla kez) 

bronĢiolit geçirmiĢ olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. Bu grubun astım riskinin 

artmıĢ olduğu bilinmekteydi. Çıkan sonuç ise gösterdi ki bir infantın ikinci kez 
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bronĢiolit nedeni ile yatmıĢ olması bile olası astım açısından izlemini 

gerektirmektedir. 

 

Sonuç olarak astım dünya üzerinde sıklığı ve morbiditesi ve sağlık iĢ yükü 

artmakta olan kronik bir hastalıktır. ÇalıĢmamızın verilerine göre yaĢamın erken 

dönemlerinde geçirilmiĢ viral alt solunum yolu enfeksiyonlarının astım sıklığını 

artırdığı literatür ile paraleldir. Bireysel, çevresel ve ailesel özelliklerden herhangi 

birinin astım geliĢimi açısından risk faktörü olarak bulunmaması geçirilmiĢ bu viral 

enfeksiyonların patogenezini daha iyi anlamamız gerektiğini göstermektedir. 

Bebeklik döneminde akciğer olgunlaĢması ve bağıĢıklık sistemi olgunlaĢması yeni 

yeni olurken araya giren viral enfeksiyonun virüsün cinsine, immün yanıtın gücüne, 

bireysel ve genetik özelliklerine göre ya inflamasyon kaskatını baĢlatarak astıma 

ilerler ya da sorunsuzca enfeksiyonu yener (108). Hangi çocuk astım geliĢtirecek 

hangisi tamamen sorunsuz atlatacak sorusunun cevabını bulmak için daha çok 

çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. ÇalıĢma daha önce bronĢiolit nedeni ile yatmıĢ ve dahil edilme kriterleri 

içeriĢinde         olan 210 hasta ile yürütüldü. 

2.  ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 78‘i kız (%37) ve n=132 (%63) erkekti.  

3. ÇalıĢmada bronĢiolit sonrası astım geliĢtirme sıklığı %33 olarak bulundu. 

BronĢiolit sonrası astım geliĢtirme sıklığının normal popülasyona göre 

(çocukluk çağı astımı için Türkiye‘de oran %12) artmıĢ olarak bulundu. 

4. ÇalıĢma hastalarının 70‘inde astım mevcuttu. Bu hastaların %32‘si kız ve 

%67‘si erkekti. Cinsiyet ile bronĢiolit sonrası astım geliĢimi arasında 

anlamlı iliĢki bulunamadı. 

5. Astım geliĢen ve geliĢmeyen grup arasında doğum zamanı, doğum ağırlığı, 

doğum Ģekli, mekanik ventilatör öyküsü, anne sütü alım süresi verilerinde 

anlamlı fark bulunamadı. 

6. Gebelikte ya da sonrasında sigaraya maruziyet ile bronĢiolit sonrası astım 

geliĢim riskini arasında anlamlı iliĢki bulunamadı 

7. Vitamin D proflaksisi almayan sağlam ve hasta gruplarının oranı sırası ile 

%7,9 ve %20 Ģeklindeydi. Vitamin D proflaksisi almayanlarda astım 

geliĢimi anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0,01*). 

8. Annede babada ya da herhangi birinde astım, alerjik rinit ya da herhangi bir 

alerjik hastalığın varlığı ile astım geliĢimi arasında anlamlı iliĢki 

bulunamadı. 

9. Kendinden büyük kardeĢin varlığının astım sıklığı ile iliĢkisine 

bakıldığında astım geliĢen ve geliĢmeyen grup arasında anlamlı fark 

bulunamadı. 

10. Hastaların yaĢadıkları çevrenin özellikleri ile (Ģehir merkezi, nem, evcil 

hayvan, yün kullanımı) astım geliĢtirme riski açısından anlamlı iliĢki 

bulunamadı. 

11. Annenin gebelik yaĢı ile astım geliĢimi açısından anlamlı iliĢki 

bulunamadı. 
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12. RSV sezonu (ekim baĢı-mart sonu) yatırılan hastalarla non-RSV sezonu 

(nisan baĢı-eylül sonu) yatırılan hastalar arasında astım geliĢimi açısından 

anlamlı iliĢki bulunamadı. 

13. BronĢiolit nedeni ile yatırılan hastaların %86‘sının ilk ve %14‘ünün ikinci 

yatıĢıydı. Ġkinci kez bronĢiolit nedeni ile yatırılmanın astım geliĢimi 

açısından artmıĢ riskinin olduğu saptandı. (p=0,012*) 

14. Hastaların yatıĢ anındaki hemoglobin, lökosit, CRP, eozinofil değerlerinin 

astım geliĢimi üzerine etkisinin olmadığı saptandı. 

15. Hastaların küçük bir kısmının viral çalıĢması mevcuttu. Astımın literatür ile 

paralel olarak non-RSV grubunda daha çok geliĢtiği saptandı. 

16. Dört hastanın viral çalıĢmasında HBoV mevcuttu. Bu hastalardan 3‘ü astım 

nedeni ile takipli olduğu saptandı. 

17. Risk faktörleri açısından bakılan logistik regresyon analizinde ikinci 

bronĢiolit atağını geçirmenin 2,66 kat daha fazla astım ile iliĢkili olduğu 

saptandı. 
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