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OZET

BES YAS ALTI COCUKLARDAKI KRONIK OKSURUK ETYOLOJISINDE SUT
COCUGU GECiCi HIPOGAMAGLOBULINEMININ ARASTIRILMASI

DR. MEHMET FATIiH ALPTEKIN

UZMANLIK TEZi, 2021

Kronik oksiiriik, ¢cocukluk ¢aginin en sik doktora bagvuru sikayetlerinden biridir.
Amerika Gogiis Hekimleri Dernegi kronik oOksiiriigii dort haftadan daha uzun suren
Okstrtk olarak tanimlamaktadir. Etyolojide solunum yolu enfeksiyonlari, gastroozefageal
reflli, persistan bakteriyel bronsit, astim, kistik fibrozis, konjenital malformasyonlar,
yabanci cisim aspirasyonu gibi birgok neden yer almakla birlikte siit ¢ocugunun gegici
hipogamaglobulinemisine yonelik ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada kronik 6kstrik
etyolojisinde siit ¢ocugunun gegici hipogamaglobulinemisinin rollni vurgulamay1

amagcladik.

Calismaya Ocak 2015 - Aralik 2020 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk
Gogilis Hastaliklar1 poliklinigine bes yas altt kronik ©Okslrik sikayeti ile bagvuran
oOksitiriigiin diger nedenleri ekarte edilen ve retrospektif olarak dosyasina ulasilabilen sit
gocugunun gecici hipogamaglobulinemisi kriterlerini karsilayan 55 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru laboratuvar degerleri, IgG basvuru ve diizelme

an1 degerleri, diizelme siiresi, boy - kilo persentil degerleri, hastane yatis, takipte aldiklari



tedavileri incelendi. Istatistiksel analizler igin SPSS 25.0 programi kullanildi. p<0,05

olmasi1 anlamli kabul edildi.

Calismamizda olgularm (n : 55) 35’1 (%63,6) erkek, 20’si (%36,4) kiz idi.
Hastalarin bagvuru yas ortalamasi 21,73 + 11,50 ay, duzelme yas ortalamasi 38,65 * 16,81
ay ve dizelme siiresi ortalamasi 16,93 = 12,85 ay idi. Hastalarin %22,4’{inde akrabalik,
%23,4’Unde prematirite ve %18,2’sinde sik hastalanan kardes Oykiisii vardi. Hastalarda
kronik oksiirtige en sik eslik eden basvuru sikayeti %16,3 ile sik solunum yolu enfeksiyonu
idi. Laboratuvar degerlerinde IgG ile beraber hastalarin %26,4’iinde IgA ve %31,5’inde
IgM diizeyinin de diisiik oldugu saptandi. Antikor yanitlarinda izohemagliitinin, anti-
tetanoz, anti-pnomokok, anti Hbs as1 yanitlari sirayla olgularin %90,6, %63,9, %66,7,
%97,7’sinde pozitif saptandi. Hastalarin %72,7’si inhaler tedavi ve %45,5’i antibiyotik
profilaksisi, %2,2’si intravendz immunoglobulin tedavisi aldi. Hastaneye alt solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle yatis ortalamasi 2,43 + 2,62, gegirdikleri bronsiolit say1 ortalamasi
2,70 £+ 2,87, aldiklar1 inhaler tedavi siire ortalamasi 7,38 + 10,1 ay ve antibiyotik profilaksi
slire ortalamasinin 5,55 £ 9,43 ay oldugu goriildii. Hastalarin yas gruplarina goére alt
solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatis sayisi, gecirmis oldugu bronsiolit
sayisi, inhaler tedavi suresi, antibiyotik profilaksisi alma siresi ve diizelme sirelerinde
farklilasma olmadig1 gorildii (p>0,05). Yine yas gruplarina ve prematiirite durumuna gore
diizelme siiresi ve IgG’nin normal degere olan farki arasinda iliski yoktu (p>0,05). Hastane
yatis sayisinda bagvuru boy - kilo persentillerine gore farklilik yoktu (p>0,05). Hastalarin

IgG degeri normale donme sonrasi %86,3 linlin 6ksiiriik sikayeti gegtigi gorulda.

Siit ¢ocugunun gegici hipogamaglobulinemisi infant doneminde baslayip genellikle
2 - 4 yasta diizelen immunoglobulin distikligiidiir. Hastalar en ¢ok Oksiiriigiin bir bulgu
oldugu ve uzun siirdigii tekrarlayan akciger enfeksiyonu ile bagvurmaktadir. Bizim
calisgmamizda kronik Oksiiriikle bagvuran ve siit gocugunun gegici hipogamaglobulinemisi
saptanan hastalarin Oksurik sikayetlerinin immunglobulin degerleri normale donmesiyle
diizelmesi bes yas alti g¢ocuklarda kronik Oksuruk etyolojisinde siit ¢ocugunun gegici

hipogamaglobulinemisini de diisiindiirmelidir.

Anahtar Kelimeler: kronik 6ksurik, siit cocugu, gegici hipogamaglobulinemi



ABSTRACT

INVESTIGATION OF TRANSIENT HYPOGAMMAGLOBULINEMIA OF
INFANCY IN THE ETIOLOGY OF CHRONIC COUGH IN CHILDREN UNDER
FIVE YEARS OLD

DR. MEHMET FATIiH ALPTEKIN

SPECIALTY THESIS, 2021

Chronic cough is one of the most common complaints of childhood that leads to
consulting a doctor. The American College of Chest Physicians defines the chronic cough
as a cough that lasts longer than four weeks. Although there are many causes such as
respiratory tract infections, gastroesophageal reflux, persistent bacterial bronchitis, asthma,
cystic fibrosis, congenital malformations, foreign body aspiration in the etiology, there is
no study on transient hypogammaglobulinemia of infancy. In this study, we aimed to
investigate the role of transient hypogammaglobulinemia of infancy in the etiology of

chronic cough.

Fifty-five patients who were admitted to the Necmettin Erbakan University Meram
Medical Faculty Pediatric Chest Diseases outpatient clinic between January 2015 and
December 2020 with the complaint of chronic cough under the age of five, whose other
causes of cough were excluded, and whose files could be accessed retrospectively, were
included in the study. Demographic characteristics of the patients, laboratory values at
admission, immunoglobulin G (IgG) levels at admission and after recovery time, recovery
time, height-weight percentile values, hospitalization rates, and treatments during follow-
up were analyzed. SPSS 25.0 program was used for statistical analysis. p<0.05 was

considered significant.

In our study, 35 (63.6%) of the cases were male and 20 (36.4%) were female (n:

55). The mean age at admission was 21.73 + 11.50 months, the mean age of recovery was

Vi



38.65 £+ 16.81 months, and the mean time to recovery was 16.93 + 12.85 months. There
was a history of consanguinity in 22.4% of the patients, prematurity in 23.4% and a sibling
with frequent illnesses in 18.2%. The most common complaint accompanying chronic
cough in patients was frequent respiratory tract infection with 16.3%. In laboratory values,
along with 1gG, 26.4% of the patients had low IgA and 31.5% had low IgM levels. In
antibody responses, isohemagglutinin, anti tetanus, anti pneumococcal, anti Hbs vaccine
responses were found to be positive in 90.6%, 63.9%, 66.7%, and 97.7% of the cases,
respectively. 72.7% of the patients received inhaler treatment, 45.5% antibiotic
prophylaxis, and 2.2% intravenous immunoglobulin treatment. The mean hospitalization
for lower respiratory tract infection was 2.43 = 2.62, the mean number of bronchiolitis was
2.70 + 2.87, the mean duration of inhaler treatment was 7.38 + 10.1 months, and the mean
duration of antibiotic prophylaxis was 55 + 9.43 months. It was observed that there was no
difference in the number of hospitalizations due to lower respiratory tract infection, the
number of previous bronchiolitis, the duration of inhaler treatment, the duration of
antibiotic prophylaxis and the recovery period according to the age groups of the patients
(p>0.05). Again, there was no correlation between the recovery time and the difference in
IgG levels related to age groups and prematurity (p>0.05). There was no difference in the
number of hospitalizations according to the height-weight percentiles at admission
(p>0.05). After 1gG values returned to normal, 86.3% of the patients were found to have a

cough complaint.

Transient hypogammaglobulinemia of infancy is a low level of immunoglobulin
that starts in infancy and usually resolves at 2 - 4 years of age. Patients mostly present with
recurrent lung infection where cough is a symptom and lasts for a long time. In our study,
the improvement of the cough complaints of the patients who presented with chronic
cough and were found to have transient hypogammaglobulinemia of infancy when the
immunoglobulin values returned to normal should also make us think of transient
hypogammaglobulinemia of infancy in the etiology of chronic cough in children under the

age of five.

Keywords: chronic cough, infant, transient hypogammaglobulinemia
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1. GIRIS VE AMAC

Oksiirik solunum yollarmi sekresyon ve yabanci maddelerden koruyan énemli bir
reflekstir. Tim diinyada gocuk hastalarda hekime en sik basvuru nedenidir. Oksiiriigiin
uzun siirmesi ¢ocuklarin hayat kalitesini azaltmakta, okula devamliligi ve okul basarisini
etkilemekte, uyku diizeni bozulmakta, ebeveyn i¢in stres kaynagi olmaktadir. Bununla
birlikte Oksiiriik tekrarlayan kisa araliklarla doktor bagvurulari, gereksiz bir¢ok tetkik
yapilmasi ve ihtiyactan fazla ilag tedavisi ile saglik harcamalarinda ciddi artisa neden

olmaktadir (Shields ve ark 2008, Marchant ve ark 2008).

Amerika Gogiis Hekimleri Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi dort haftadan daha
uzun siiren oksiiriigii kronik oksiiriik (KO) olarak tanimlamaktadir (Morice ve ark 2020,
Chang ve ark 2020). KO’niin birgok sebebi bulunmaktadir. Hastanin oksiiriige eslik eden
semptomlari, hikaye ve fizik muayene bulgularina gore ayirici taniya gidilerek tetkikleri
planlanir. Basit bir Ust solunum yolu enfeksiyonundan, altta yatan kistik fibrozis (KF),
primer siliyer diskinezi (PSD), immin yetmezlik gibi ciddi hastaliklarin ilk semptomu da

olabilmektedir.

Sut gocugunun gegici hipogamaglobulinemisi (SCGH), infantlarda goriilen gegici
hipogamaglobulinemi ile seyreden bir primer immiin yetmezliktir. Immunoglobulin
diistikliigli 6-24 ay arasi baslar, 2 ile 6 yaslarinda referans araligina doéner (Justiz Vaillant

and Wilson 2021). Bu donemde ¢ocuklarda sik solunum yolu enfeksiyonu goriilmektedir.

Biz bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine bir aydan uzun siiren oksiirlik sikayeti ile bagvuran 5 yas
altt cocuklarda retrospektik olarak diger nedenler ekarte edildikten sonra etyolojide
SCGH’yi arastirdik. Daha énce KO etyolojisinde SCGH ile ilgili ¢alisma bulunmamasi

nedeniyle literatire katki saglayacagimizi diisiiniiyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1 Oksiiruk
2.1.1 Tanim

Oksiiriik; dis ortamla gaz aligverisini saglayan akciger dokusunu aspire edilen
maddeler, inhaler partikillerden koruyan, mukus ve sekresyonlarin atilmasinda rol
oynayan yasamsal bir reflekstir. Alt solunum yollari1 koruyan en Onemli savunma
mekanizmalarindan biridir (Massie 2006). Oksuriik, cocuk hastalarda birinci basamak
saglik kuruluslarina ve hastaneye basvuru nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir
(Chang 2008). Sicaklik degisikligini, gesitli kimyasallari ve mekanik stresi algilayip
bunlara tepki olarak oksiirige neden olan reseptorler farenks, larinks ve trakeobronsiyal
agacta bulunmaktadir. Bu reseptorlerin uyarimi sonucu medulla oblongatadaki Oksurik
merkezi uyarilarak Oksiiriik fazlar1 baslar. Derin bir nefesle baglayan inspiratuvar fazini,
glottisin kapanmasi ile kompresyon fazi takip eder. Son olarak artan intratorasik basinca
yanit olarak glottisin acilmasiyla ekspiratuvar patlama ile Oksiiriik sesinin olustugu

ekspiratuvar faz olusur (Shields and Doherty 2013).
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Sekil 2.1 Oksiiriigiin fazlari

Normal zamanda ¢ocuklar saglikli iken bir giinde ortalama 11 defa oksiirebilecegi
bildirilmistir. Ancak bazen pulmoner ve ekstrapulmoner bir hastaligin gostergesi de
olabilir. Kis aylarinda belirgin olmak iizere USYE sonrasi oksiiriigiin sikhginda ve

siddetinde artma goriiliir (Munyard and Bush 1996).



2.1.2 Simiflandirma

Cocuklarda oksirik sireye gore (akut, subakut, kronik), etyolojiye gore (spesifik,
nonspesifik), yas grubuna gore (siit ¢ocugu, oyun c¢ocugu ve okul g¢ocugu) olarak

smiflandirilir.

2.1.2.1 Sureye Gore

Akut oksiruk: ki haftaya kadar stiren okstriiktir. En sik neden olarak viral
USYE sonras1 %50’sinin bir haftadan daha az, %70-80’in iki haftadan daha az siirdiigii
yapilan caligmalarda gosterilmistir (Munyard and Bush 1996, Landau 2006, Hay ve ark
2004).

Subakut 6ksurik: iki ile dort hafta arasi siiren oksiiriiktiir.

Kronik okstruk: Amerika Gogiis Hekimleri Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi
dort haftadan daha uzun siiren 6ksiiriigii KO olarak tanimlamaktadir (Morice ve ark 2020,
Chang ve ark 2020). Buna karsin ingiltere Toraks Dernegi 8 haftadan uzun siiren dksiiriigii
KO olarak kabul etmektedir (Shields ve ark 2008).

2.1.2.2 Etyolojiye Gore

Normal oksuruk: Saglikli ¢ocuklarda goriilen oksiiriiktiir. Solunum yolu hastaligi
olmayan ¢ocuklarda giinde ortalama 11 defa (34’e kadar) Oksurik olabilir (Munyard and
Bush 1996).

Sekil 2.2 Spesifik, nonspesifik ve normal 6ksurik arasindaki iligki



Spesifik Oksuruk: Altta yatan bir hastaligin (sistemik veya pulmoner) bulgusu

olarak ortaya ¢ikan oksiiriiktiir (Chang ve ark 2017).

Nonspesifik 0ksurik: Spesifik Oksiiriik belirtegleri olmayan ve kuru vasifli

Oksirik olarak tanimlanir. Sekil 2.2°de spesifik, nonspesifik ve beklenen Oksiiriik

arasindaki iligki gosterilmistir. Tablo 2.1°de spesifik oksiiriik belirti/bulgu ve olasi etyoloji

simiflandirilmistir (Chang ve ark 2020).

Tablo 2.1 Spesifik oksiiriik belirti/ bulgu ve olasi1 etyoloji

Belirti / bulgu

Olasi etyoloji

Dinleme bulgusu (hisilti, krepitasyon)

Akciger parankim hastalig1 (0rn: interstisyel
hastalik)

Kardiyak anormallikler

Eslik eden havayolu anormallikleri, kalp
yetmezligi, aritmi

Gogus agrist

Aritmi, astim

Bogulma hissi

Yabanci cisim aspirasyonu

Dispne veya takipne

Havayolu veya parankim hastalig1

Gogiis duvar deformitesi

Havayolu veya parankim hastalig1

Comak parmak

Siiptiratif akciger hastaligi

Giinliik yas/prodiiktif 6kstiriik

Uzamis bakteriyel bronsit, siiptiratif akciger
hastalig1, tekrarlayan aspirasyon, atipik
enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, bronsiolit

Efor dispnesi

Havayolu veya parankim hastalig1

Yiiz agrisi/plriilan burun akintisi

Kronik siniizit (uzamis bakteriyel bronsit),
primer siliyer diskinezi

Beslenme gii¢liigii

Multisistemik hastalik, aspirasyon

Biiytime geriligi

Multisistemik hastalik (kistik fibrozis vb)

Stridor/ses kisiklig

Laringeal yarik, havayolu anomalileri

Hemoptizi

Stipiiratif akciger hastaligi, vaskiiler
anormallikler

Hipoksi/siyanoz

Havayolu veya parankim hastaligi, kalp
hastalig1

Norogelisimsel anormallik

Aspirasyon

Tekrarlayan pnémoni

Immiin yetmezlik, atipik enfeksiyon,
stiptiratif akciger hastaligi, konjenital
akciger anomalileri, trakea-0zefagial fistul

Hirilt1 (mono-polifonik)

Monofonik: Yabanci cisim, stenoz, vaskuler
halka, lenfadenopati,
Polifonik: Astim, bronsiolitis obliterans




2.1.2.3 Yasa Gore

Oksiiriik yas grubuna gore siit cocugu, oyun c¢ocugu ve okul cocugu olarak
siniflandirilabilir. Tablo 2.2°de yas grubuna gére KO sebebleri sunulmustur (Chang ve ark
2008).

Tablo 2.2 Yas gruplarina gore kronik oksiirigiin en sik sebepleri

Siit cocugu Oyun cocugu Okul ¢ocugu
Gastrotdzefageal refli Tekrarlayan viral Astim

enfeksiyonlar
Persistan bakteriyel bronsit | Astim Ust hava yolu 6ksuiriik

sendromu

Sit ¢ocugunun gegici Persistan bakteriyel brongit | Gastrotzefageal reflii
wheezingi
Konjenital anomaliler Yabanci cisim aspirasyonlari | Psikojenik 0kstrik
Enfeksiyonlar Gastrotzefageal refli Enfeksiyonlar
Astim Kistik fibrozis- Primer Persistan bakteriyel bronsit

siliyer diskinezi

Kistik fibrozis- Primer Nadir sebepler Nadir sebepler
siliyer diskinezi

Cesitli calismalarda <6 yas i¢in KO’niin en sik sebepleri Tablo 2.3’te verilmistir
(Wagner and Pine 2013, Chang ve ark 2008, Cakir ve ark 2016, Alsubaie ve ark 2015).

2.2 Kronik Oksiiriigiin Degerlendirilmesi

KO’li bir ¢gocugun degerlendirilmesi ayrmntili bir dykii, fizik muayene, akciger
grafisi ve gocuk yapabilirse spirometri ile baslar (Chang ve ark 2020). Buradan elde edilen
bilgilerle biz okstrigii spesifik (altta yatan hastalik isaret eden bulgular mevcut) ve
nonspesifik olarak siniflandirabiliriz. Spesifik oksiiriik bulgular1 gereksiz ampirik tedaviyi
engellemesiyle birlikte altta yatan ciddi hastaligin erken teshis ve tedavisi ile ilerleyici
akciger hasarin1 6nler. Ayni zamanda ebeveynler iizerinde stres olusturan oksiiriik sikayeti

cozlimlenerek yasam kalitesi artar ve tekrarlayan doktor basgvurusu ve gereksiz tetkiklerin




onlenmesiyle ekonomik kaybin oniine gegilmis olur (Thomson ve ark 2002, Marchant ve
ark 2008, Chang ve ark 2012)

Tablo 2.3 Alt1 yas alt1 gocuklarda dénemlere gore kronik oksiirtigiin en sik sebepleri

Change, 2008 Wagner, 2013 Alsubai, 2015 Cakir, 2016
Suat Oyun <lyas 1-6 yas 0-2yas | 2-6 yas
cocugu cocugu
Refli Tekrarlayan | Refli Solunum | Solunum yolu Reaktif Atopik
viral enfek- yoluen- | enfeksiyonu hava yolu | astim
siyonlar feksiyonu hastalig1
Persistan Astim Konjenital | Astim Refli Atopik Reaktif
bakteriyel malformas- astim hava yolu
bronsit yon hastalig1
Siit gocugu | Persistan Konjenital | Reflu Konjenital Persistan | Persistan
gegici bakteriyel kalp malformasyon bakteriyel | bakteriyel
whezingi bronsit hastalig1 bronsit bronsit
Yabanci Yabanct | Astim Kistik Ust hava
Konijenital cisim Neonatal cisim as- fibrozis yolu
anomaliler | aspirasyonu | enfeksiyon | pirasyonu Oksurik
sendromu
Enfeksiyon- Kistik Immiin Uzamis Bronsio-
lar Refll fibrozis yetmez- bakteriyel litis Sindzit
likler bronsit obliterans
Astim Kistik fibro- | Pasif sigara | Bronsek- | Pasif sigara Refli Bronsio-
zis- Primer | igiciligi tazi igiciligi- hava litis obli-
siliyer dis- kirliligi terans
Kinezi
Kistik fibro- | Nadir Hava Pasif Yabanci cisim Ust hava | Pnémoni
zis- Primer | sebepler kirliligi sigara aspirasyonu yolu
siliyer diski- igiciligi Oksirik
nezi sendromu

Oykiide oksiiriige neden olabilecek risk faktdrleri sorgulanmalidir. Daha 6nceki

Oksurukte kullanilan ilagtan fayda gormesi bizi yonlendirebilecegi gibi yaniltabilir.

Antihistaminikle gecen 6ksuriik alerjik rinit, tist hava yolu okstriik sendromunu (UHOS);

inhaler tedaviye yanit astimi disiindiiriir. Ancak sinirh bir viral enfeksiyonda antibiyotik

kullanilip fayda goriilmesi bizi yanliglikla bakteriyel bronsit ve siniizite yoOnlendirir.

Mevcut kullanilmakta olan ilaglar irdelenmelidir. Oksiiriikle iliskili olarak en iyi bilinen

ilac anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleridir.




Yenidogan donemi diisiik dogum agirhikli ve/veya prematiir dogma astim,
bronsektazi, bronkopulmoner displazi ve kronik akciger hastaligina yatkinlig1 artirmaktadir
(Northway ve ark 1990, Doyle ve ark 2006). Daha onceki enfeksiyon 6ykusu
sorgulanmalidir. Onceki akciger grafileri degerlendirilmeli, akcigerin bir lobunda
tekrarlayan enfeksiyon durumunda anatomik darliklar ve yabanci cisim agisindan
bronkoskopi diisliniilmelidir. Birden fazla lobu iceren tekrarlayan pnomonide
bronsektaziye yola acan hastaliklar (KF, PSD, immin yetmezlik vb.) a¢isindan dikkatli

olunmalidir.

Hastanin oksiiriigii tetikleyebilecek ¢evresel maruziyeti de sorgulanmalidir. Ev ici
sigara dumani, odun sobasi, nemli ortam, ev tozu, evde hayvan ve bitki beslenmesi; ev disi
endiistriyel dumanlar, hava kirliligi, polenler, soguk hava gibi etkenler Oksiiriigii
tetikleyebilmektedir. Soguk hava, egzersiz, sigara ve allerjen maruziyeti ile tetiklenen ve
geceleri daha fazla olan kuru vasifli Oksiiriikte astim akla gelmelidir. Yemek yedikten
sonra olan ve yatmakla artan oksirik gastrodzofageal reflii hastalign (GORH) ile iliskili

olabilir. Sabahlar1 daha fazla olan balgamli 6ksiiriik brongektaziyi diislindiirmelidir.

KO’lii gocukta aile dykiisiinde atopi ve ailede astim varlig1 astima ydnlendirirken,
ailede KF ve PSD gibi hastalarin bulunmasi durumunda bu hastaliklar agisindan dikkatli
olmak gerekir. Yine ailede gece terlemesi, ates, kilo kayb1 gibi sikayetler olmasi veya

tiiberkiiloz tedavisi alan hasta varliginda tiiberkiiloz olasilig1 akilda bulunmalidir.

Eriskin hastalarda KO’niin en sik nedenleri astim, GORH ve UHOS’diir.
Cocuklarda ise bu durum farklidir. Yapilan calismalarda gocuklarda en sik sebepler
arasinda; postenfeksiyoz Oksirik, GORH, UHOS, persistan bakteriyel bronsit (PBB),
astim, reaktif havayolu hastaligi, yabanci cisim aspirasyonu (YCA), bronsektazi,

trakeobronkomalazi olarak degerlendirilmistir (Shields ve ark 2008, Kantar 2016).

Cocuklarda KO’niin degerlendirilmesinde, tan1 koymada kolaylik ve tekrarlayan
hastane bagvurusunu azaltmak i¢in gesitli algoritmalar yayinlamistir (Irwin 2006, Chang ve

ark 2017). Bes yas alt1 cocuklarda KO nedenleri asagida siklik sirasina gore irdelenmistir.



2.2.1 Postenfeksiydz Okstirik

Solunum yolu enfeksiyon bulgularinin ortadan kaybolmasina ragmen oksiiriigiin
devam etmesi durumudur. Havayolunda artmis duyarlilik, brons eflamasyonuna baglh
siliyer aktivitenin bozulmasi ve mukus retansiyonu nedeniyle oksiiriik tetiklenmektedir

(Braman 2006).

Etyolojide viral nedenler respiratuar sinsityal virus, influenza, parainfluenza,
adenovirus; bakteriyal nedenler olarak Mycoplazma pneumoniae, Bordetella pertussis,
Chlamidia trachomatis, Moraxella catarrhalis sug¢lanmaktadir. Bes yas alti gocuklar bir
yilda ortalama 3.8 defa iist solunum yolu enfeksiyonu gecirmektedir. Ust solunum yolu
enfeksiyonu geciren c¢ocuklarin sadece %50’sinde Oksiirik 10 giinde sonlanirken,
%10’undan fazlasinda bir aydan daha uzun siirdiigii bildirilmistir. (Thompson ve ark
2013). Bagka bir ¢alismada postenfeksiy6z oksiiriigii olan 839 ¢ocugun izleminde 627'sinin
(%75) <7 giin, 171'inin (%20) 28 giinden fazla oksiirdiigii goriilmiistiir. KO’sii olan 171
hastanin 117’si cocuk gdgiis hastaliklari tarafindan tetkik edilmis ve 36'sinda yeni ve ciddi

bir hastalik (6rn. bronsektazi, aspirasyon) bulunmustur (O'Grady ve ark 2017).

Bordetella pertussis’in etken oldugu bogmaca ¢ocuklarda ve erigkinlerde en sik
postenfeksiyoz Okstrik nedenidir. Iki hafta siiren inkiibasyon donemi sonrasi bogulur
tarzda Okslrik nobetleri goriiliir. Iki yasindan kiigiik cocuklarda oksuriik olmadan kusma
ve apne ataklarina neden olabilecegi unutulmamalidir. Postpertusis 6ksurik ortalama 4 ile
6 hafta surmektedir (Snyder and Fisher 2012). Yapilan bir ¢alismada KO ile bagvuran
cocuklarin %37’sinde yeni gegirilmis pertussis enfeksiyon serolojisi pozitif saptanmis olup
bu ¢ocuklarin ¢ogunun asili oldugu bildirilmistir (Harnden ve ark 2006). Bu nedenle asili

cocuklarda da KO’de bogmaca olabilecegi unutulmamalidir.

2.2.2 Ust Hava Yolu Okstliriik Sendromu

Daha ¢nce postnazal drip sendromu olarak adlandirilan UHOS KO’niin sik
nedenlerinden biridir. Altta yatan nedenler arasinda alerjik rinit, non-alerjik rinit, akut
nazofarenjit, nazal polip, kronik siniizit ve vazomotor rinit yer almaktadir (Irwin 2006).

Burun akintisi, burun tikanikligi, bogazda temizleme istegi, yutkunmada zorlanma, ses



kisiklig1 gibi semptomlar Oksiiriige eslik etmektedir. Cogu hastada yakin zamanda gribal

enfeksiyon gecirme Oykiisii bulunmaktadir (Pratter 2006).

Burun ve sinislerden kaynaklanan sekresyonlarla hipofarenks ve larenksteki
Oksirik reseptorlerinin - fiziksel ve kimyasal yolla uyarimi neticesinde Oksiiriik
olusmaktadir. Ancak yapilan bir ¢alismada postnazal akintis1 olan 108 hastanin sadece

%21’inde Sksiiriik sikayeti oldugu bildirilmistir (O'Hara and Jones 2006).

UHOS tanis1 hastanin semptomlari, fizik muayene bulgular1 ve tedaviye verdigi
yanit degerlendirilerek koyulmaktadir. Tedavide semptomlar1 ortaya ¢ikaran tetikleyici
ajanlardan uzak durulmasi, sekresyon ve inflamasyonun baskilanmasi ve eslik eden

enfeksiyon tedavisi yer almaktadir (Pratter 2006).

2.2.3 Persistan Bakteriyel Bronsit

PBB, 5 yas alt1 cocuklarda kronik balgamli oksiirtiglin sik goriilen nedenlerinden
biridir. Bir aydan daha uzun siiren balgamli oksiiriik olmasi, 6ksiiriigiin diger nedenlerini
diistindiirecek semptom, fizik muayene, laboratuvar bulgularinin olmamasi ve 2 haftalik
antibiyotik tedavisine yanit alinmasi ile tan1 koyulur. Tanida altin standart bronkoalveolar
lavaj kiiltiirinde mikroorganizmanin gosterilmesidir (Donnelly ve ark 2007, Bidiwala ve
ark 2015).

PBB siklikla astim ile karismaktadir. Astim tanist ile gereksiz yere steroid
kullanimina sebep olmaktadir. PBB zamaninda tedavi edilmedigi takdirde kronik supuratif
akciger hastaligi veya bronsektaziye ilerlemektedir. PBB’de fizik muayenede sekretuar

raller duyulur ve inhaler tedaviye yanit yoktur (Chang ve ark 2008).

Tedavide en sik goriilen etkene yonelik antibiyotik secilmelidir. Antibiyotik
tedavisi 4 haftaya uzayabilir. Tedaviye yanit almamadiginda veya atipik bulgular
eklenmesi durumunda hastalar dncelikle bronkoskopi ile degerlendirilmeli, toraks yuksek
¢cozlnlirliiklii bilgisayarlt tomografi, ter testi, immiin yetmezlik agisindan tetkikleri

yapilmalidir (Marchant ve ark 2005)



2.2.4 Gastroozofageal Reflii Hastahig:

Gastroozefageal reflii, mide igeriginin 0Ozefagusa gecisidir. Beraberinde
regiirjitasyon ve kusma eslik edebilir, ancak sart degildir. Saglikli ¢cocuk ve ergenlerde
fizyolojik bir durumdur. GORH ise refliiniin hastada semptom ve komplikasyonlara neden

olmast durumudur (Sherman ve ark 2010).

Bebeklik doneminde refli fizyolojik olarak tim bebeklerin %50- 70’inde goriiliir.
4-6 aylikken pik yapar ve yaklasik bir yil i¢cinde diizelir. Diizelme olsa da bebeklikte reflii
geciren cocuklarda okul caginda reflii ile iligkili semptomlarin goriilme riskinde artma

oldugu bir calismada gosterilmistir (Martin ve ark 2002)

KO etyolojisi arastirilirken 5 yas alt1 cocuklarda refliiniin bir semptomu olabilecegi
de akilda tutulmalidir. Yapilan bir calismada sebebi bulunamayan KO sikayeti ile bagvuran
26 ¢ocugun dordiinde asit reflii saptanmis (Blondeau ve ark 2011). Bir diger ¢alismada
KO, hirilti, balgam sikayeti olan 25 ¢ocuk 24 saatlik pH monitdrizasyonu ile incelenmis ve

hasta bagina 5,4/saat reflii oldugu gosterilmistir (Thilmany ve ark 2007).

2.2.5 Astim

Astim, cocukluk c¢aginin en sik goriilen kronik hastaligidir. Geri doniisiimlii
havayolu obstriksiyonu ile karakterize solunum yolu kronik inflamatuar hastaligidur.
Cesitli ajanlarin tetiklemesiyle ortaya ¢ikar , tekrarlayan ataklarla seyreder ve ataklar arasi

hasta normaldir (Fitzpatrick ve ark 2011).

Astim Amerika Birlesik Devletleri’nde 5 yas alti ¢ocuklarda %4.2 , 5-14 yas
arasinda %35,6 yillik prevelans oraniyla KO’niin 6nemli bir nedenidir (Mannino ve ark
2002). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada KO ile basvuran 108 hastanin %25’ine astim
tanis1 koyulmustur (Asilsoy ve ark 2008).

Astimli ¢cocuklarin yaklagik %80°1 5 yas altinda semptom gelistirir fakat bebeklerde
ve kiiciik cocuklarda yanlis teshis edilir veya siiphelenilmez (Speight ve ark 1983). Astim

semptomlarini tanimak dogru tani i¢in énemlidir. Cocuklarda oksiirtik ve hiriltt en dnemli

10



semptomlardir. Oksiiriik 6zellikle geceleri ve sabah erken saatlerde gériiliir; soguk hava,

egzersiz, viral enfeksiyon, duman, allerjen maruziyeti ile aktive olur.

Astim stiphesi olan ¢ocuklarda dykiide atopik hastalik, ailede astim ve atopi varligi,
cevre Oykiisti ve psikososyal faktorler sorgulanmalidir. Klglk ¢ocuklarda atopik dermatit,
besin, kiif ve inhalan allerjisi varligi astim gelisim riskini artirdig1 ortaya konulmustur
(Roberts ve ark 2003, Eichenfield ve ark 2003). Ailede astim veya atopik hastalik
Oykuslnln (alerjik rinit, atopik dermatit, gida allerjisi) varligi ¢ocugun astim olma
thtimalini artirmaktadir. Bir astimli ebeveyni olan cocuklarin astim olma ihtimali %2.6

iken, iki astiml1 ebeveyni olan ¢ocuklarin astim olma ihtimali %5.2’dir (Dold ve ark 1992).

Astimda tamida Oykiu ve fizik muayene ile birlikte test olarak spirometri
degerlendirilmesi 6nemlidir. Spirometri ile akciger solunum fonksiyonlar1 hakkinda bilgi
edinilir. Astim siiphesi olan ¢ocuklarda spirometri ile reversibilite goriilmesi ile astim

tanis1 dogrulanir.

Reversibilite testi alt1 yas {izeri uyum saglayan ¢ocuklara yapilmaktadir (Chang ve
ark 2017). Alu yas altinda ise astim benzeri semptomlar olmasi (havayolu obstriiksiyonu
belirtisi olan solunum gii¢liigiiniin eslik ettigi Oksiiriik), astim benzeri belirtileri olan
ataklar goriilmesi, alternatif tanilarin diglanmasi ve kisa etkili f2-agonist tedavisi sonucu
reversibilitenin degerlendirilmesi ile astim tanist koyulur. Bununla birlikte basvuruda
havayolu obstriiksiyon bulgusu olmayan ¢ocuklarda gerektiginde kisa etkili f2-agonist ile
orta doz inhaler kortikosteroid U¢ aylik tedavi sonucunda semptomatik yanit alinmasiyla da

tan1 konulabilir (Ducharme ve ark 2015).

2.2.6 Kistik Fibrozis

KF otozomal resesif gecisli, beyaz irkta sik goriilen bir genetik hastaliktir.
Hastaligin goriilme sikligr 1/2000-3500 canli dogumda bir, tastyicilik oran1 1/25 olarak
bildirilmekle birlikte hastaligin insidansinin popiilasyonlar arasinda farklilik gosterdigi
bilinmektedir. Kistik fibrozis transmembran regulatoér proteinini kodlayan 7. kromozomun
uzun kolunda 22-31 bdlgesindeki genetik mutasyon sonucu hastalik olugmaktadir.

Gilintimiizde 2000’den fazla mutasyon bildirilmistir. Bu mutasyonlarin %70’ ini delF508
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mutasyonu olusturmaktadir (Dogru Erséz 2011, Clancy ve ark 2012). Ulkemizde yapilan
bir ¢alismada delF508 mutasyonu orani %25 olarak bildirilmistir (Onay ve ark 2001).

Kistik fibrozis transmembran regulator proteini, havayolu epiteli, submukozal
bezler, pankreas, ter bezleri ve iireme organlar1 gibi birgok salgi bezinde bulunmaktadir.
kistik fibrozis transmembran regulator proteini epitelyum hiicresinin apikal membraninda
siklik adenozin monofosfat bagimli klor kanali olarak gorev yapmaktadir. Bu proteindeki
defekt epitelyum hiicre plazma membraninda Cl transportunun bozulmasina neden olur.
Yavaslayan su hareketi ile mukus dehidratasyonu sonucu salgi kanallarinda obstriiksiyon

meydana gelir (Le Drévo ve ark 2008, Collins 1992).

KF bircok sistemi etkilemekle beraber en sik etkilenen organ akcigerdir. Solunum
yolunda sekresyonlarin koyu kivamli hale gelmesi, mukus tikaglarin olusmast atilimi
zorlagtirmaktadir. Bu da biriken mukus tabakasina yerlesen mikroorganizmalarin yol agtig1
tekrarlayici enfeksiyon ve enflamasyona neden olmaktadir. Enfeksiyon, enflamasyon,
sekresyon triadi KF’ li hastalarda ilerleyici hava yolu obstriiksiyonu ve bronsektaziye yol

acarak kalic1 akciger hasarina sebep olur (Karakog 2007, Davis 1999)

Hastalar ¢ogunlukla tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari, ekzokrin pankreas
yetmezIligi bulgulari ile bagvurmaktadir. Fakat yenidogan tarama programi sayesinde cogu

cocuk herhangi belirti vermeden tan1 almaktadir.

Tanida ter testi yaygin olarak kullanilmaktadir. Terdeki klor konsantrasyonu
olgiilmektedir. Olgiim igin bebegin iki haftaliktan biiyiik ve 3000 gr iizeri olmasi
gerekmektedir. Alti ayliktan biiyiik cocuklarda terdeki klor konsantrasyonunun >60
mmol/L olmas1 KF igin tan1 koydurucudur ve bu degerin <40 mmol/L olmasi durumunda
KF hastalig1 olasilig1 diisiiktiir. 40 - 60 mmol/L arasindaki degerler atipik KF i¢in anlaml
olabilir. 6 ayliktan kii¢iik ¢cocuklarda <29 mmol/L ter klor degerleri normal olarak kabul
edilir. Ter testinin diisiik olmasi hastalig1 tamamen ekarte ettirmez. Siiphe varsa genetik

calisma yapilmasi onerilir (Yadav and Lim 2016, Baumer 2003).

KO, KF tanisi alan hastalarda ilk basvuru nedeni olabilmektedir. Amerika Birlesik

Devletleri’'nde yapilan bir ¢alismada KF tanis1 alan hastalarin %45°1 solunum yolu sikayeti
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ile bagvurmustur (Accurso ve ark 2005). Yine iilkemizde yapilan bir calismada KO sikayeti
ile bagvuran 563 hastanin 20’si KF tanist almistir. 20 hastanin 11’ine ilk iki yasta tani
konulmustur (Cakir ve ark 2016).

2.2.7 Primer Siliyer Diskinezi

PSD silya hareket veya yap1 bozukluguyla karakterize otozomal resesif ve X’e
bagli kalitim paterni gosteren 1/10.000-20.000 canli dogumda bir goriilen genetik bir
hastaliktir (Kuehni ve ark 2010).

PSD’de silya hareket ve yap1 bozuklugu sonucunda tekrarlayan pndmoni, bronsit,
efizyonlu otitis media, kronik rinit ve siniizit gorilmektedir. Yenidoganlarda sebebi
aciklanamayan solunum problemlerinde PSD akilda tutulmalidir. Yenidogan doneminde
hastalarin %75°1 oksijen destegine ihtiya¢ duymaktadir. Yenidogan donemi ile baslayan ve
sonrasinda kronikleserek devam eden, tekrarlayici Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonlar

PSD tanisini diisiindiirmelidir.

Tablo 2.4 PICADAR skorlamasi

Kriter Skor
Dogum haftasi Term 2
Solunum semptomlar1 yenidogan Evet 2

doneminde mi baslamis? (takipne,
pnémoni, 6ksirik)

Yenidogan tinitesi ihtiyaci olmus Evet 2
mu?

Situs anomalileri mevcut mu? Evet 4
(situs inversus, heterotaksi)

Konjenital kalp defekti var m1? Evet 2
Siirekli perenial rinit var mi1? Evet 1
Kronik kulak problemleri var m1? Evet 2

(serdz otitis media, isitme kaybu,
kulak zar1 perforasyonu)

Cogu hastada siit ¢gocuklugu doéneminde baglayan yas Oksiiriik goriilmektedir ve
ileri donemde lokalize-diffiiz bronsektazi ile birlikte kronik siiptiratif akciger hastaligi
gelismektedir (Mirra ve ark 2017, Ferkol and Leigh 2006). Yas oksiiriikle bagvuran
hastalarda PSD acisindan degerlendirilirken PICADAR skorlamasi yapilir ve hastanin
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PICADAR skoru 10 ve iizerindeyse hasta %90 olasilikla PSD olarak degerlendirilebilir
(Behan ve ark 2016).

PSD tanis1 nazal nitrik oksit seviyesi 6lcimu, eklektron mikroskobunda solunum
yolu epitel incelemesi ve genetik analiz ile konulmaktadir. Hastalara yilda en az 2-4 defa
doktor kontrolii, her kontrolde yasi uygunsa spirometri ve balgam kiiltiirii alinmasi

onerilmektedir. (Mirra ve ark 2017).

2.2.8 Yabana1 Cisim Aspirasyonu

Cocuklarda YCA o6zellikle iki yas altinda 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.
YCA %80 ilk (¢ yasta, en fazla olarak 1-2 yasta goriilmektedir. Bu yastaki ¢ocukta etrafi
kesfetme, eline aldig1 cismi agzina gotiirme, heniiz ¢igneme ve yutkunma fonksiyonlarinin

tam gelismemis olmas1 YCA riskini artirmaktadir (Laya ve ark 2017, Burton ve ark 1996).

YCA’da bagvuru siklikla akut baslayan, okstiriik, hirilti, takipne, morarma, biling
degisikligi seklindedir. Ebeveyn tarafindan farkedilmeyip akut semptom olusturmayan
YCA’larda ¢ocuklar tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 ve KO sikayeti ile bagvurmaktadir.
KO arastirilirken 6zellikle U¢ yas alt1 gocuklarda YCA olabilecegi de akilda tutulmalidir
(Wiseman 1984, Blazer ve ark 1980).

Yapilan bronkoskopi sonucu en sik aspire edilen maddeler sert kabuklu yemisler,
patlamis musir, yiyecek pargaciklart ve oyuncak pargalaridir (Tan ve ark 2000). Aspire
edilen maddelerin %60°1 sag akciger, %23’l sol akciger, %13l karina, %3’0 larenkste

saptanmugtir (Eren ve ark 2003).

Y CA siiphesi ile basvuran olgularda iki yonlii akciger grafisi yonlendirici olabilir.
En sik gozlenen bulgu tek tarafli hava hapsi, atelektazi ve mediastinel kaymadir. Ancak

grafilerin en az %30’u normaldir (Sahin ve ark 2013, Eren ve ark 2003)

2.2.9 Konjenital Anomaliler

Trakeomalazi, solunum sirasinda trakeanin dinamik kollapsiyla karakterize iist
solunum yollarinin nispeten yaygin bir anomalisidir. Erken baslangi¢li stridor veya sabit

hirtlti, tekrarlayan enfeksiyonlar ve KO goriiliir. Tani genellikle serbest nefes alan
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cocuklarda fleksible bronkoskopi ile koyulur (Wallis ve ark 2019). Ulkemizde yapilan bir
calismada solunum yolu sikayetleri olan 603 hastanin %5,6’sinda trekomalazi ve/veya
bronkomalazi saptanmistir. Bu hastalardan 6’sinda da KO sikayeti oldugu bildirilmistir
(YYalgin ve ark 2005).

2.3 Siit Cocugunun Gegici Hipogamaglobulinemisi

Dogum sonras1 bebeklerde anneden gecen Immunoglobulin G (1gG) diizeyi hizla
azalmaya baglar ve 3-6 ay aras1i en diisik seviyeye ulasir. Bebegin kendi
immunglobulinlerini iiretmeye baslaylp normal seviyeye ulasana kadar gecen sireye
fizyolojik hipogamaglobulinemi denir. Bu donemin uzamasi siit cocugunun gecici
hipogamaglobulinemisi (SCGH) olarak tanimlanmaktadir (Justiz Vaillant and Wilson
2021). SCGH olgularinda 6 ayliktan sonra serum IgG diizeyi yasa gore 2 SD’un altindadir.
Buna IgA ve IgM degerlerinde diisiiklikk de eslik edebilir ancak sart degildir. Genellikle

agilara karg1 immiin yanit normaldir (Qian ve ark 2009).

Avrupa Immiin Yetmezlik Dernegi 2019°daki kilavuzunda SCGH tan1 kriterlerini;
1) Ik ii¢ yilda IgG’nin en az iki 6lgiimde yasa gore normalin altinda olmasi, 2)
Hipogamaglobulineminin tanimlanmis nedenlerinin dislanmasi, 3) Dort yasindan once

IgG’nin kendiliginden normale gelmesi olarak belirlemistir.

SCGH hakkinda bir¢ok calisma yapilmis olmasina ragmen patogenezi heniiz
aydinlatilamanmugtir.  Ulkemizde yapilan bir caliymada immunglobulin Gretimindeki
azalmanin sebebi B hicresi cluster of differentiation 19 ekspresyonundaki defekt oldugu
bildirilmistir. (Artac ve ark 2013)

SCGH insidans1 gesitli ¢aligmalarda farkli bulunmustur. Buna sebep olarak bu
hastalarin ¢ok az bir kisminin agir enfeksiyon gecirmesi, ¢ogunun asemptomatik olmasi
gosterilmektedir. Tahmini insidans 1000 canli dogumda 0,061 ile 1,1 arasindadir (Walker
ve ark 1994, Tiller and Buckley 1978). Cinsiyet olarak erkeklerde daha fazla gortlmekte
olup sebebi bilinmemektedir. Walker ve arkadaslart (1994) %74, Dalal ve arkadaslari
(1998) %69, Qian ve arkadaslar1 (2009) %69 oran ile erkek cocuklarda daha fazla
bildirmislerdir.
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SCGH’li hastalar bagvuru sikayetleri siklikla tekrarlayan (st solunum yolu
enfeksiyonu, bronsiolit, pnémoni, atopi; daha az olarak ishal, idrar yolu enfeksiyonu
seklindedir (McGeady 1987, Dalal ve ark 1998, Qian ve ark 2009).

Tanida serum IgG yasa gore diisiiktiir, [gA ve IgM diisiik veya normal olabilir. T
hiicre fonksiyonlari; flow-sitometride T, B, natural Killer hiicre oranlari normaldir. Difteri,
tetanoz as1 yanitlari, anti-HBs degeri, izohemaglutinin titreleri (anti-A ve anti-B)
normaldir; ancak bunlarin normal olmas1 SCGH igin sart degildir. Kesin tan1 geriye doniik
olarak immiinglobulin degerinin normale déndiginin goérilmesiyle konulur (Kili¢ ve ark
2000, Dogu ve ark 2004, Memmedova ve ark 2013).

SCGH’de tedavi gerektiginde enfeksiyonun tedavisi; siddetli enfeksiyon
durumunda antibiyotik profilaksi, nadiren de imminglobulin replasman tedavisini
icermektedir. Antibiyotik profilaksisi tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlarinda tercih
edilir. Antibiyotiklerden trimetoprim-sulfametoksazol (5 mg/kg trimetoprime goére) gunde
tek doz, amoksisilin (doz basina 20 mg/kg) glinde iki doz veya azitromisin (haftada bir 10
mg/kg veya 5 mg/kg giinasir1) kullanilabilir. Antibiyotige ragmen sik enfeksiyon gecirme
veya daha ciddi enfeksiyon durumlarinda intravendz immunoglobulin (IVIG) tedavisi
tercih edilir (Memmedova ve ark 2013, Bonilla ve ark 2015).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Calismamiz retrospektif olarak Ocak 2015 - Aralik 2020 tarihleri arasinda
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali Cocuk Gogiis Hastaliklari Bilim Dali’'nda gergeklestirildi. Calismaya,
hastanemiz Cocuk Gogiis Hastaliklar: poliklinigine KO sikayeti ile basvuran 5 yas alti
hastalar dahil edildi. Dahil edilme kriterleri; basvurdugu tarihte 8 ay- 5 yas arasi, bir aydan
uzun siiren oksiiriik sikayeti olan ve KO’niin diger etyolojik nedenleri ekarte edilen,
bagvuru aninda bakilan IgG degeri yasa gore normalin altinda olan, bakilan periferik kan
lenfosit alt grublar1 (PLAG) normal olan, takipte bakilan Ig G degerinin normale dondigii
goriilen hastalarin dosyalar1 incelendi. Diglama kriterleri olarak; altta yatan herhangi bir
immin yetmezlik, konjenital anomaliler, astim, tiiberkiiloz, KF, PSD, bronsektazi, alfa-1
antitripsin eksikligi tanis1 olmasi, bilinen konjenital kalp hastaligi, nOromotor gelisim
geriligi, yutma disfonksiyonu olmasi ve bu yas gubu igin sik gorilen GORH, PBB gibi

diger KO nedenleri saptanan hastalar ekarte edildi.

Caligmada hasta bilgileri poliklinik dosyalar1 ve hastane sistemi epikriz formlarinimn
retrospektif olarak taranmasi ile elde edildi. Hastalarin dosyalardan demografik 6zellikleri,
basvuru ve diizelme boy - kilo persentilleri, tam kan sayimi, tim immdanglobulinler, as1
yanitlari, hastanede yatis, bronsiolit gegirme, inhaler tedavi ve profilaktik antibiyotik alma,
cilt prick testinde allerji durumlari incelendi. 2019 Aralik ayinda ortaya ¢ikan COVID-19
pandemisi nedeniyle kontrol muayenesine gelemeyen hastalarin diizelmis 1gG yasi, 5

yasini gecmis olsa da ¢alismaya dahil edildi.

3.2 istatistiksel Analiz

Tiim veriler bilgisayar ortaminda SPSS 25.0 paket programi kullanarak analiz
edilmistir. Degiskenler, frekans “n”, yiizde “%”, aritmetik ortalama “X”, standart sapma
“SS”, medyan (min-maks) olarak oOzetlendi. Niceliksel verilerin normal dagilima
uygunluklar1 g-q plot, skewness ve kurtosis ile degerlendirildi. Arastirma degiskenlerinin

normallik varsayimim karsilamadigi goriildii. Bagimli ikiden fazla kategorili durumlarin
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kiyaslanmasinda Marginal Homogeneity kullanildi. Niceliksel verilerin bagimsiz ikili
gruplarin analizinde Bagimsiz Gruplarda T Testi kullanildi. Niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda ikiden fazla grup durumunda, normal dagilim gdsteren parametrelerin
gruplar arast karsilastirmalarinda Tek Yonli ANOVA Testi ve normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arast karsilastirmalarinda Kruskal Wallis Testi
kullanildi. Tek Yonlii ANOVA Testinde gruplar arasi fark olmasi durumunda post-hoc
LSD Testi kullanildi. Arastirmada analiz sonuglar1 i¢in anlamlilik diizeyi p <0,05 oldugu

durumlar kabul edildi.

3.3 Etik Kurul

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Komisyonundan 23.09.2020 tarih ve 2020/2854 sayih karar ile etik onay alindu.
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4. BULGULAR

Calismamizda KO ile bagvuran ve basvuru esnasinda IgG degeri yasa gore diisiik
olan 5 yas alt1 143 hastanin dosyasina ulasildi. On yedi hastanin PLAG’1 anormaldi ve
immiinoloji boliimii tarafindan takibe alindi. Yiiz yirmi alti hastadan 71’inin diizelmis
kontrol IgG degeri olmadigt igin (kontrole gelmemeleri nedeniyle) g¢alisma grubuna
alinmadi. Geriye kalan 55 hastanin PLAG ve takipte bakilan IgG degerleri normale
donmesi, klinik ve laboratuvar olarak baska immiin yetmezlik diisiindiirecek bulgu
olmamas1 tlizerine bu hastalar SCGH tanis1 aldi. Calismada 55 hastanin 11’inin
dosyalarinda bilgileri eksik olmasi nedeniyle laboratuvar bilgileri disindaki istatistiklerde

44 hastanim verileri kullanild.

Calismaya dahil edilen hastalarin %63,6’s1 erkek (n = 35) ve %36,4’1 kiz (n = 20)
idi. Hastalarin bagvuru yas ortalamasi1 21,73 £ 11,50 ay (min : 9 - maks : 47 ay) idi.
Diizeldigi yas ortalamasi 38,65 + 16,81 ay (min : 14 - maks : 78 ay) idi. Dizelme suresi
ortalamasi 16,93 + 12,85 ay (min : 3 - maks : 47 ay) idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hastalarin cinsiyet, basvuru yasi, IgG diizelme yasi ve diizelme siiresine dair
tanimlayici bilgiler

n (%)
Cinsiyet Erkek 35 (63,6)
Kiz 20 (36,4)
Ortalama * Standart sapma (ay) Min - maks
Bagvuru yasi (ay) 21,73 £ 11,50 9-47
Diizeldigi yas (ay) 38,65 + 16,81 14 -78
Duzelme suresi (ay) 16,93 £ 12,85 3-47
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Hastalarin bagvuru ve diizelme yas ile takip siiresi grafiksel gosterimi Sekil 4.1°de

sunulmustur.
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Sekil 4.1 Hastalarin bagvuru yasi-diizelme yas1 ve takip siiresi

Hastalarin %22,4’tinde (n = 11) akrabalik, %23,4’{inde (n = 11) prematurite 6ykusi
ve %18,2’sinde (n = 8) sik hastalanan kardes 6ykist oldugu goruldi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hastalarin akrabalik durumu, prematiirite ve sik hastalanan kardes oykiisii

dagilimlar
Ozellik n (%)
Var 11 (22,4)
Akrabalik Yok 38 (77.6)
- Var 11 (23,4)
Prematurite Yok 36 (76.6)
Sik hastalanan kardes oykiisii var 8 18.2)
Yok 36 (81,8)
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Hastalarin tamami1 KO sikayetiyle basvurmus olup KO’ye eslik eden basvuru
sikayetleri Tablo 4.3‘te ayrintili olarak sunulmustur. KO’ye en sik eslik eden basvuru

sikayetinin %16,3 ile (n = 9) sik solunum yolu enfeksiyonu oldugu goriildii (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hastalarin bagvuru sikayet dagilimi

Sikayet I\rll ZO/E)S
Kronik oksurik 55 (100)
Sik solunum yolu enfeksiyonu 9 (16,3)
Sik bronsit 8 (14,5)
Hiriltt 7(12,7)
Zaturre gecirme 2 (3,6)

Hastalarin ilk bagvurudan diizelme anina kadar %45,5’inin (n = 20) antibiyotik
profilaksisi aldigi, %2.,2’sinin (n = 1) IVIG aldig1, %77,2’sinin (n = 34) hastaneye alt
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) nedeniyle yatarak tedavi aldigi, %75’inin (n = 33)
bronsiolit gegirdigi ve %72,7’sinin (n = 32) inhaler tedavi aldigi goruldi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Hastalarin aldiklar1 tedavi, hastaneye yatis ve bronsiolit Oykiisiine dair
tanimlayici bilgiler

N= 44
n (%)
L o Evet 20 (45,5)
Antibiyotik profilaksi Hayir 24 (54.5)
Intravendz immunoglobulin tedavisi Evet 1@22)
Haylr 43 (97,8)
Hastaneye alt solunum yolu Evet 34 (77,2)
enfeksiyonu nedeniyle yatis Hayir 10 (22,8)
Bronsiolit ge¢irme Oykiisii Evet 33(75)
Hayir 11 (25)
Inhaler tedavisi Evet s2(72.7)
Hay1r 12 (27,3)

Hastalarin ilk basvurudan diizelme anina kadar hastaneye yatis say1 (ASYE)
ortalamasi 2,43 + 2,62 (min : 1 - maks : 10), gecirdikleri bronsiolit say1 ortalamasi 2,70 +
2,87 (min : 1 - maks : 10), aldiklar1 antibiyotik profilaksi siire ortalamasinin 5,55 + 9,43 ay
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(min : 2 - maks : 36 ay) ve aldiklar1 inhaler tedavi siire ortalamas: 7,38 = 10,1 ay (min : 2 —
maks : 36 ay) oldugu goriildii (Tablo 4.5). IVIG alan hastamizin tedavi siiresi 4 ay idi.

Tablo 4.5 Hastalarin hastaneye yatis sayisi, gecirdikleri bronsiolit sayisi, aldiklari inhaler
tedavi siiresi ve aldiklar antibiyotik profilaksi siiresine dair tanimlayici bilgiler

n=44 Ortalama = Standart sapma Min - maks
Hastaneye yatis sayisi 34 2,43 £2,62 1-10
Bronsiolit 0ykdisu 33 2,70 2,87 1-10
Inhaler tedavi (ay) 32 7,38 £ 10,10 2-36
Antibiyotik profilaksi (ay) 20 5,55 +9,43 2-36

Hastalarin yas gruplarina gére ASYE nedeniyle hastaneye yatis sayisi, gegirmis
oldugu bronsiolit sayisi, inhaler tedavi siiresi ve antibiyotik profilaksisi alma siirelerinde
farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in bir dizi Kruskal Wallis Testi yiratuldi. S6z
konusu durumlar arasinda farklilagsma olmadigi goriildi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Hastalarin yas gruplarina gére ASYE nedeniyle hastaneye yatis sayisi, bronsiolit
sayis, inhaler tedavi siiresi ve antibiyotik profilaksisi alma siirelerinin kiyaslanmasi

Yas aralif1 n Sira ortalamasi X? p*
9-12ay 8/11 25,14

Hastaneye yatis sayisi ;2 : ég :z 12;20 ;g’gg 1,564 0,668
37 - 48 ay 6/7 19,86
9-12ay 8/11 23,23

Bronsiolit 6ykdsi ;2 : ?61 :z 12;20 52’82 0,933 0,817
37- 48 ay 417 19,50
9-12ay 9/11 24,41

inhaler tedavisi (ay) ;g ég :z lg;éo iggg 4,405 0,221
37 - 48 ay 717 30,43
9-12ay 7/11 25,27

Antibiyotik profilaksi (ay) ;g - gg :z 63//260 ;gfg 2212 0,530
37 - 48 ay 47 25,93

* Kruskal Wallis testi

Hastalarin yas araliklarina gore IgG diizeylerine dair tanimlayici bilgiler Tablo

4.7°de sunulmustur. Yasa gore 1gG ortalama degerler; 9 - 12 ay icin 388,57 + 56,67, 13 -
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24 ay ic¢in 526,55 + 63,41, 25 - 36 ay i¢in 515,00 + 53,81, 37 - 48 ay i¢in 545,56 + 58,68
olarak sonugland1 (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Hastalarin yas araliklarina gore IgG diizeylerine dair tanimlayici bilgiler

N =55 Ortalama + _ Referans
Yas grubu n Standart sapma Min-maks o
9-12ay 14 388,57 + 56,67 295 -459 463 - 1006
13 - 24 ay 22 526,55 £ 63,41 389-602 605-1430
25 - 36 ay 10 515,00 + 53,81 402 -568 604 - 1941
37-48 ay 9 545,56 + 58,68 476 - 623 640 - 2010
Toplam 55 494,35 + 82,28 295 - 623

Hastalarin yas grubu ve prematiirite durumuna gore IgG degerlerinin normal deger
alt sinirindan farklarma dair tanimlayici bilgiler Tablo 4.8’de sunulmustur. Hastalarin IgG
degerlerinin normal deger alt sinirindan farklarinin yas grubuna gore farklilasmadigi
(F=0,177; p=0,912), prematiirite durumuna gore farklilasmadig1 (F=1,278; p=0,265), yas
grubu ve prematiiritenin ortak etkisine gore farklilasmadigi gorildii (F=1,344; p=0,274)
(Tablo 4.9).

Tablo 4.8 Hastalarin yag grubu ve prematiirite durumlarina gore IgG normal deger farkina
dair tanimlayici bilgiler

Yas grubu Prematdrite n Ortalama * Standart sapma
0 124 Yok 9 80,78 + 5574
y Var 3 93,67 + 78.65
Total 12 84,00 + 58,46
Yok 15 5047 +57.74
13-24ay var 5 8460 + 68,92
Total 20 65,75 + 59,84
Yok 6 97.67 62,03
25- 368y Var 2 3950 £ 2,12
Total 8 83,13 + 58.94
Yok 6 112,17 +51.80
37-48ay Var 1 26.00 * -
Total 7 99,86 + 57,41
Toolam Yok 36 79,94 + 58 21
P var 11 7355 + 61,46
Toplam 47 78,45 + 58,37
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Tablo 4.9 Hastalarin yas grubu ve prematiirite durumlarina gore IgG normal deger farkina

dair iki faktorlit ANOVA sonuglari

Kareler toplam1  df Kareler ortalamasi F p*
Yas grubu 1842,17 3 614,06 0,177 0,912
Prematurite 4441,85 1 4441,85 1,278 0,265
Yas grubu * prematirite 14010,98 3 4670,06 1,344 0,274
Hata 1355555,82 39 3475,79
Toplam 445949,00 47

* [ki faktorli ANOVA

Hastalarin laboratuvar degerlerine baktigimizda; %12,7’sinde (n = 12) hemoglobin

dizeyinin disiik, %100,0’tinde (n = 55) lenfosit diizeyinin normal, %1,8’inde (n = 1)

notrofil dizeyinin dusiik, %1,8’inde (n = 1) eozinofil dizeyinin yiiksek, %9,3iinde (n = 5)
IgE dizeyinin yuksek, %100,0’tiinde (n = 55) 1gG diizeyinin diisiik, %26,4’tinde (n = 14)
IgA dizeyinin diisiik ve %31,5’inde (n = 17) IgM diizeyinin diisiik, tiim hastalarin PLAG

normal oldugu goriildii (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Hastalarin tam kan sayimi ve immiinglobulin parametrelerinin dagilimi

Labaratuvar parametresi Sonug n (%)
. Diisiik 7 (12,7)
Hemoglobin
g Normal 48 (87.3)
Lenfosit Normal 55 (100)
e Disiik 1(1,8)
Notrofil
Normal 54 (98,2)
Yuksek 1(1,8
Eozinofil ! (1,8)
Normal 54 (98,2)
i lobulin E Yuksek 5(9,3)
mmunoglo m
Hnoglobu Normal 49 (90,7)
Immunoglobulin G Diisiik 55 (100)
i - Diigiik 14 (26,4)
I lobulin A
TMEROgIobUIN Normal 39 (73,6)
. , Diisiik 17 (31,5)
I lobulin M
TMUROEIOBUHR Normal 37 (68,5)
Periferik kan lenfosit alt gruplar1 ~ Normal 55 (100)

Hastalarin spesifik antikor yanitlarinda ise %9,4’tiniin (n = 3) izohemaglitinin,

%36,1’inde (n = 13) tetanoz antikoru, %33,3’tinde (n = 6) pnémokok antikoru, %2,3’iinde
(n = 1) anti-HBs diizeylerinin diisiik oldugu goriildii (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11 Hastalarin spesifik antikor diizeyleri dagilim1

Spesifik antikor Sonug n (%)

Izohemaglutinin IN)gE;I;I 23 8’5%)
Do, 0
Pnomokok* E‘Sfﬂ; 162(?6361?7))
Anti-HBs* Noma 2 g73)7)

* As1 sonrasi antikor diizeyleri

Hastalarin yas grubuna gore hastalarin IgG degerinin normal degerin alt sinira olan

farkin1 kiyaslamak igin tek yonli ANOVA testi yuritildi. S6z konusu durumlar arasinda

farklilasma olmadigi goriildi (F=0,316; p=0,814) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12 Hastalarin yag grubuna gore IgG normal deger farkinin kiyaslanmasi

Ortalamanin 95% CI
Ortalama + . N

Yas grubu n Standart sapma Alt sinir Ust sinir F p
9-12ay 14 77,43 + 56,66 44,71 110,15
13 - 24 ay 22 74,23 + 65,59 45,14 103,31
25 - 36 ay 10 89,00 + 53,81 50,50 127,50 0,316 0,814
37 - 48 ay 9 94,44 + 58,68 49,34 139,55
Toplam 55 81,04 + 59,18 65,04 97,04

*Tek yonli ANOVA

Hastalarin yas grubuna gore diizelme siiresinde farklilasma olup olmadigini

incelemek igin tek yonli ANOVA testi yuratildi. S6z konusu durumlar arasinda

farklilasma olmadigi gorildi (f=0,276; p=0,842) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hastalarin yas grubuna gore diizelme siiresinin kiyaslanmasi

Ortalamanin 95% CI
Ortalama + - *

Yas grubu n Standart sapma Alt sinir ~ Ust siir F p
9-12ay 15 19,40 + 14,70 11,26 27,54

13 - 24 ay 21 15,57 + 12,53 9,87 21,28

25 - 36 ay 10 16,80 + 13,04 7,47 26,13 0276 0842
37 - 48 ay 9 15,67 £ 12,22 6,28 25,06

Toplam 55 16,85 + 12,93 13,36 20,35

*Tek yonlu ANOVA
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Hastalarin premattrite durumuna gore dizelme siresi ve IgG degerinin normal
degerin alt smira olan farkin1 kiyaslamak igin bir dizi bagimsiz gruplarda T Testi
yuritildd. S6z konusu durumlar arasinda farklilasma olmadigi goriildii (sirastyla; p=0,169;
p=0,754) (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Hastalarin prematiirite durumuna gore I1gG dizeyinin normale dénme
stiresinin kiyaslanmasi

Farkin 95% CI
Prematrite Ortalama Ortalama Alt Sin Ust *
Standart sapma farki M S P
Dizelme Yok 36 19,03 £ 13,77
siiresi Var 11 1255+12,23 648 285 1582 0,169
IlgG normal Yok 36 79,94 £ 58,21 0,754
degerden fark Var 11 73,55+ 61,46 6,40 -34,50 47,30

* Bagimsiz gruplarda t testi

Hastalarin IgG’leri normale gelme sonrasi Oksiiriik sikayeti, hastaneye yatisi,
antibiyotik profilaksi, inhaler kortikosteroid tedavi kullanimiin devam edip etmedigine
dair veriler incelendiginde; hastalarin %86,3’Unun (n = 38) Oksiiriik sikayeti gectigi, hicbir
hastanin hastaneye yatisi olmadigi, %4,5’inin (n = 2) antibiyotige, %2,2’sinin (n = 1)
inhaler tedaviye devam ettigi goriildii (Tablo 4.15)

Tablo 4.15. Hastalarin IgG’leri normale gelince Oksiirik sikayeti, aldiklari tedavi,
hastaneye yatigina dair tanimlayici bilgiler

N =44
n (%)
" . , Evet 6 (13,7)
Okstiriik sikayet
Surtk stayet Hayr 38 (86,3)
Hast ) Evet 0
astaneye yati
ye yats Hay1r 44 (100)
G o Evet 2 (4,5
Antibiyotik profilaksisi (4.5)
Hayir 42 (95,5)
. . Evet 1(2,2)
Inhaler tedavisi
e Hayir 43 (97,8)

Hastalarin bagvuru boy persentili ile diizelme boy persentil durumlarinda
farklilasma olup olmadigini incelemek igin marginal homogeneity testi yiratildi. S6z

konusu durumlar arasinda farklilasma olmadigi goriildii (p=0,056) (Tablo 4.16).

26



Tablo 4.16. Hastalarin basvuru boy persentili ile diizelme boy persentil durumlarinin
kiyaslanmasi

Dizelme boy persentil

<3 3-10P 11-50P 51-90 P 91-97P  >97 Toplam p*

<3 0(0,0) 0(0,0) 1(1000) 0(00)  0(00) 0(0,0) 1(100,0)
3-10P 0(00) 1(167) 2(333) 2(333) 1(167) 0(0,0) 6 (100,0)
Basvuruboy 11-50P 0(00) 1(63) 12(750) 3(188) 0(00) 0(00) 16(1000)
persentil 51-90P 0(0,0) 0(0,0) 2(125)  12(750) 2(12,5) 0(0,0) 16(100,0) 0,056
91-97P 0(0,0) 0(00) 0(00) 1(500) 1(50,0) 0(0,0) 2(100,0)
>97 0(00) 0(00) 0(0,0) 0(0,0) 1(100,0) 0(0,0) 1 (100,0)

Toplam 0(0,0) 2(48) 17(405) 18(429) 5(11,9) 0(0,0) 42 (100,0)

*Marginal homogeneity Test

Hastalarin basvuru kilo persentili ile diizelme kilo persentil durumlarinda
farklilasma olup olmadigini incelemek igin marginal homogeneity testi yirituldi. S6z

konusu durumlar arasinda farklilagsma olmadig goriildii (p=0,273) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hastalarin basvuru kilo persentili ile diizelme kilo persentil durumlarinin
kiyaslanmasi.

Duzelme kilo persentil

<3 3-10P 11-50P 51-90P  91-97P  >97 Toplam p*

<3 0(0,0) 0(00) 0(00) 1(1000) 0(00) 0(00) 1(100,0)
3-10P  0(00) 0(00) 2(667) 1(333) 0(00) 0(0,0) 3(100,0)
Basvuru kilo 11-50P 1(53) 2(105) 12(632) 4(21,1) 0(00) 0(00) 19(1000)
persentil 51-90P 0(0,0) 0(0,00 2(11,1) 14(77,8) 2(11,1) 0(0,0) 18(100,0)
91-97P 0(00) 0(00) 0(00) 0(00) 0(00 0(00) 0(00)
>97 0(0,0) 0(00) 0(00  0(00) 1(100,0) 0(0,0) 1(100,0)

Toplam 1(2,4) 2(48) 16(38,1) 20(47.6) 3(71) 0(0,0) 42 (100,0)

*Marginal Homogeneity Test

Hastalarin boy ve kilo persentil degerlerinin hastaneye yatistaki etkisini incelemek

icin bir dizi test yapildi.

Hastalarin ASYE nedeniyle hastane yatis sayilarimin bagvuru boy persentil

durumlarina gore farklilasmadig1 (F=1,612; p=0,191), diizelme boy persentil durumlarina
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gore farklilasmadigi (F=2,057; p=0,130), basvuru boy persentil ve diizelme boy persentilin
ortak etkisine gore farklilagmadigi goriildi (F=0,821; p=0,546) (Tablo 4.18 - 4.19).

Tablo 4.18. Hastalarin bagvuru boy persentil ve diizelme boy persentil degerlerine gore

hastane yatis sayilarina dair tanimlayici bilgiler

Bagvuru boy persentil  Duizelme boy persentil

Ortalama +

Standart sapma

n

<3 11-50 P 6,00 + - 1
Toplam 6,00 + - 1

3-10P 2,00 + - 1

11-50 P 1,50+ 2,121 2

3-10P 51-90 P 0,00 1
91-97 P 2,00 + 1,342 1

Toplam 1,40 + 1,342 5

3-10P 1,00 £ 1,621 1

11-50 P 11-50 P 1,58 + 1,621 12
51-90 P 2,00 + 1,000 3

Toplam 1,63 + 1,455 16

11-50 P 5,00+ 1,414 2

51-90 P 51-90P 1,83 + 2,368 12
91-97 P 6,00 + 5,657 2

Toplam 2,75 + 3,022 16

51-90P 1,00 + - 1

o197 8 91-97 P 7,00 £ - 1
Toplam 4,00 + 4,243 2

>97 91-97 P 4,00 £ - 1
Toplam 4,00 + - 1

3-10P 1,50 £ 0,707 2

Toplam 11-50 P 2,24 + 2,107 17
51-90P 1,71 + 2,054 17

91-97P 5,00 + 3,464 5

Toplam 2,32 + 2,402 41

Tablo 4.19. Hastalarin bagvuru boy persentil ve diizelme boy persentil degerlerine gore
hastane yatis sayilarina dair iki faktorliit ANOVA sonuglari

Kareler toplam1 ~ df  Kareler ortalamas1  F p*
Basvuru boy persentil 39,143 5 7,829 1,612 0,191
Duizelme boy persentil 29,956 3 9,985 2,057 0,130
Basvuru boy p * Diizelme boy p 19,931 5 3,986 0,821 0,546
Hata 131,083 27 4,855
Toplam 451,000 41

* Tki faktorli ANOVA
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Hastalarin ASYE nedeniyle hastane yatis sayilarinin basvuru kilo persentil

durumlarina gore farklilasmadig: (F=0,729; p=0,542), diizelme kilo persentil durumlarina

gore farklilasmadigr (F=0,629; p=0,645), basvuru kilo persentil ve diizelme kilo persentilin

ortak etkisine gore farklilasmadigi goriildi (F=0,193; p=0,825) (Tablo 4.20 - 4.21)

Tablo 4.20. Hastalarin basvuru kilo persentil ve diizelme kilo persentil degerlerine gore

hastane yatis sayilarina dair tanimlayici bilgiler

Basvuru kilo persentil Duzelme kilo persentil Stgr:ctjzzlﬁns]:pfna n
11-50 P 3,50 + 3,53 2

3-10P 51-90 P 3,00 * - 1
Toplam 3,33+251 3

<3 2,00 * - 1

3-10P 3,00 £ 4,24 2

11-50P 11-50 P 1,42 +£1,50 12
51-90 P 3,00+1,41 4

Toplam 1,95+1,81 19

11-50 P 1,50+ 0,70 2

51-90 P 51-90 P 2,43+ 2,56 14
91-97P 5,00 £ 7,07 2

Toplam 2,61 +297 18

>97 91-97 P 1,00 + - 1
Toplam 1,00 + - 1

<3 2,00 * - 1

3-10P 3,00+ 4,24 2

Toplam 11-50 P 169+1,74 16
51-90 P 2,58 2,26 19

91-97P 3,67 +5,50 3

Toplam 2,32 +2,40 41

Tablo 4.21 Hastalarin basvuru kilo persentil ve diizelme kilo persentil degerlerine gore

hastane yatis sayilarina dair iki faktorlii ANOVA sonuglart

Kareler df Kareler o
toplami ortalamasi
Basvuru kilo persentil 13,924 3 4,641 0,729 0,542
Dizelme kilo persentil 16,021 4 4,005 0,629 0,645
Bagvuru Kilo p * diizelme kilo p 2,458 2 1,229 0,193 0,825
Hata 197,345 31 6,366
Toplam 451,000 41

* ki faktorli ANOVA
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5. TARTISMA

Oksiiriik dis ortamla gaz alisverisi esnasinda akcigerleri aspire edilen maddeler,
inhalan partikiillerden koruyan, mukus ve sekresyonlarin temizlenmesinde rol oynayan
hayati 6Gneme sahip bir reflekstir. Tiim diinyada ¢ocuk hastalarin doktora bagvuru nedenleri
arasinda ilk siralarda yer almaktadir (Massie 2006, Chang 2008).

Oksiiriik normal saghikli cocuklarda giinde ortalama 11 defa gorilebilmektedir.
Ancak 6ksiirtiglin uzun siirmesi ¢ocuklarda hayat kalitesini olumsuz etkilemekte ve uyku
diizeni bozulmaktadir. Ebeveynler iizerinde yogun anksiyeteye neden olmaktadir.
Tekrarlayan doktor basvurusu, gereksiz tetkikler ile ekonomik kayiplara yol agmaktadir

(Munyard and Bush 1996, Shields ve ark 2008).

Okstiruik stireye (akut, subakut, kronik), etyolojiye (spesifik, nonspesifik), yasa (st
cocugu, oyun gocugu ve okul gocugu) gore smiflandirilir. KO’yii Amerika Gogiis
Hekimleri Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi dort haftadan daha uzun siren 6ksurik
olarak tanimlarken, Ingiltere Toraks Dernegi 8 haftadan uzun siiren oksiiriigii kabul
etmektedir (Shields ve ark 2008, Morice ve ark 2020, Chang ve ark 2020). Biz de
caligmamizda hastalar1 segerken Amerika Gogiis Hekimleri Dernegi klavuzunu esas alarak

4 haftadan uzun siiren oksiiriigii KO olarak kabul ettik.

Saglikl1 bir cocuk Diinya Saglik Orgiitii’ne gére 5 yillik yasami boyunca yilda 4-8
defa solunum yolu enfeksiyonu gecirebilir. Bu enfeksiyonlar immiin sistemin yapilanmasi
ve olgunlagsmasinda rol oynar. Ancak bu enfeksiyonlar nadir de olsa altta yatan immin
yetmezliginin ilk belirtisi olabilmektedir (Cohen ve ark 2005, EI-Azami-El-Idrissi ve ark
2016). 0-5 yas arast KO en sik nedenleri solunum yolu enfeksiyonlari, GORH, uzamis
bakteriyel bronsit, astim, KF, PSD, YCA, pasif sigara igiciligi ve konjenital
malformasyonlardir (Chang ve ark 2008, Wagner and Pine 2013, Alsubaie ve ark 2015).
Literatiirde SCGH’nin KO etyolojisindeki roliine dair bilgiye rastlanmamustir.
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Humoral bagisiklik solunum yolu enfeksiyonlarma kars1 antikorlar ve
immiinglobiilinler aracilig1 ile koruma saglar. Yasamin ilk yilinda anneden gelen Ig lerin
azalmasi ve bebegin kendi immiin sisteminin olgunlasmasindaki gecikme nedeniyle
tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar1 gorultr (Mahlaoui 2007). SCGH olarak bilinen bu
durumda genellikle 3 yasa kadar immiinglobulin seviyesi normale gelmektedir. Ancak 10
yasa kadar uzayabildigini belirten ¢alismalar da mevcuttur (Dalal ve ark 1998, Keles ve ark
2010).

Sik hastalanan, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonu ve KO sikayeti olan ilk 5 yas
cocuklarda Oksiiriigiin nedenleri arastirilirken immiin sistemi de kontrol etmek de yarar
vardir (Owayed ve ark 2000, Munteanu ve ark 2019). Clnki sekizden fazla USYE, >2
gecirilmis pnémoni Jeffrey Modell Vakfi‘nin bir 6nceki kriterlerinden ikisidir. Biz de bu
calismamizda KO sikayeti ile basvuran, diger KO nedenleri ekarte edilen 5 yas alt:
cocuklarda immiin yetmezlige yonelik ilk basamak tetkikleri olarak tam kan saymmi ve
Ig’lere baktik. Ilk basamak tetkiklerde IgG diisiikliigii olan, diger immiin yetmezlikler
ekarte edilen ve takipte IgG diizeyi yasa gore normal araliga geldigi goriilen ¢ocuklarin

dosyalarini retrospektif olarak arastirmay1 amagladik.

Calismamiza Ocak 2015 - Aralik 2020 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran KO sikayeti olan ve
takipte SCGH tanisi alan 5 yas alt1 55 ¢ocuk dahil edildi.

Hastalarin %63,6’s1 erkek (n = 35) ve %36,4’0 kiz (n = 20) idi. Literatlirde
SCGH’1i hastalara baktigimizda Yorulmaz ve arkadaslari (2019) 287 hastanin %68’inin,
Qian ve arkadaslar1 (2009) 91 hastanin %69’unun, Kili¢ ve arkadaslar1 (2000) 40 hastanin
%65’inin, Dalal ve arkadaslar1 (1998) 35 hastanin %68’inin, Walker ve arkadaslar1 (1994)
39 hastanin %74’liniin erkek oldugunu bildirmislerdir. Erkeklerdeki bu iistiinliigiin sebebi
heniiz bilinmemektedir. Bizim c¢alismamizda cinsiyet oranlar1 literatiir ile uyumlu

bulunmustur.

Yorulmaz ve arkadaslari (2019) calismasinda SCGH tani1 yas1 8 ay ile 48 ay
arasinda degigsmekte olup, ortalama 24,6 =+ 11,3 ay; Karaman ve arkadaslari (2016) tani

yas1 ortalama 11,7 + 7,0 ay, medyan 10 ay olarak saptamislar. Dogu ve arkadaslari1 (2004)
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30 hasta iceren ¢aligmasinda tani yasi 6 - 46 ay arasi (15’1 24 ay alt1, 12’si 24 - 36 ay, 3’i
36 - 45 ay), ortalama yas 22,5 ay olarak bildirmistir. Bizim ¢alismada ise bagvuru yas
ortalamasi 21,73 £ 11,50 ay; en kicik 9 ay, en blyik 47 ay olarak literattr ile uyumluydu.
Bagvurularin %65°1 ilk 2 yas, %16’s1 36-47 ay araliginda idi. Bagvuru yasinin kismen
uzamis olmasimin hastalarin KO sikayeti ile bize gelene kadar farkli merkezlere

gitmesinden kaynaklandigini diistindiik.

Tiirkiye’de primer immiin yetmezlikli hastalar {izerinde yapilan genis kapsamli
calismada primer immin yetmezlik prevalans: 30.5/100.000 bulunmus olup Avrupa’ya
gore yiiksek orandadir. Bunun bir nedeni olarak iilkemizdeki akraba evliliginin yiiksek
olmasi gosterilmistir. Yine ¢alismada tiigte iki oraninda antikor eksikligi, bunun da en sik
nedeni SCGH olarak gosterilmistir (Kilic ve ark 2013). Bu durum bize akraba evliliginin
SCGH sikligim artirdigini diistindiirmektedir. Bizim hastalarimizda %22,4’iinde ebeveyn
akrabaligi mevcuttu. Yorulmaz ve arkadaslar1 (2019) ¢alismalarinda akraba evliligi oranini

%30 olarak bulmuslardir.

Calismamizdaki hastalarin  %23,4’tinde prematiirite Oykisl, %18,2’sinde sik
hastalanan kardes Oykiisii vardi. Karaca ve arkadaslarimin (2010) 101 hasta igeren
retrospektif ¢aligmasinda hastalarin %11,9’unda ailede tekrarlayan enfeksiyon Oykdisu
mevcuttu. Kidon ve arkadaslart (2004) ise 17 SCGH hastasinin dordiinde (%24) ailede
tekrarlayan enfeksiyon oykiisii bildirmistir. Calismamizda aile 6ykiisii literatiir ile uyumlu

bulundu.

SCGH’de klinik asemptomatik olabilirken, ¢ok ciddi invaziv enfeksiyon olarak da
gorulebilmektedir. Ancak yapilan galismalarin ¢cogunda en sik bagvuru nedeninin solunum
sistemi enfeksiyonlar1 oldugu bildirilmistir. Yorulmaz ve arkadaslar1 (2019) 287 olgu
iceren ¢alismada %54 tekrarlayan USYE, %50 ASYE, %41 siniizit, %28 tekrarlayan otit
sikayeti bildirmistir. Keles ve arkadaslar1 (2010) en sik olarak %53 ASYE, %39 USYE;
Dogu ve arkadaslar1 (2004) %93 tekrarlayan USYE, %26 pnomoni, %26 otit sikayeti
bildirmislerdir. Yine Karaca ve arkadaslar1 (2010) 101 SCGH’li olgunun %70,3’{iniin
tekrarlayan USYE bulgulari ile, %6,9’nun yineleyen hisilt: atagi ve %8,9’nun ASYE ile

basvurdugunu bildirilmistir. Bizim ¢alismada sikayetlerin dagilimma baktigimizda KO’ye
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ek olarak %16,3’tinde sik solunum yolu enfeksiyonu, %14,5’inde sik bronsit gecirme,
%12,7’sinde hirilti, %3,6’sinda zatiirre dykiisii mevcuttu. Bu calismalar KO etyolojisinde
SCGH’nin roliinii vurgulamasi agisindan &nemlidir. Calismalarda sikayette KO olarak
tanimlama olmamasina ragmen USYE ve ASYE’nin en tipik basvuru sikayetinin oksiiriik

oldugu akilda tutulmalidir.

Bu sonuglar solunum yolu tekrarlayan enfeksiyonlari, KO etyolojisinde gegici
hipogamaglobulineminin arastirilmasmin énemini gdstermektedir. KO etyolojisinde PBB
onemli yer tutmaktadir. KO’lii ¢ocuklarin Asilsoy ve arkadaslari (2008) %23,4’iinde,
larslan ve arkadaslar1 (2019) %30,8’inde PBB saptamuslardir. Son zamanlarda giderek
artan PBB’nin ozellikle goriildiigii yas olan okul dncesi donem SCGH’nin goriilme yas

aralig1 ile uyumludur. Bu hastalarda da SCGH arastirilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Hastalarin IgG diizeyleri Tiirk toplumundaki ¢ocuklarin yas araligmma gore IgG
diizeyleri referans alinarak degerlendirildi (Tezcan ve ark 1996). Yasa gore ortalamalar 9 -
12 ay 388,57 + 56,67, 13 - 24 ay 526,55 + 63,41, 25 - 36 ay 515,00 + 53,81, 37 - 48 ay
545,56 + 58,68 olarak sonuglandi. Hastalarda IgG’nin normal degerin alt sinirma olan
farkinin, yas grubuna gore ve prematiirite durumuna gore degisip degismedigi incelendi.
Ancak anlamli bir fark bulunmadi. Yine hastalarin diizelme siirelerinin prematiirite durumu
ve bagvuru yasina gore degisip degismedigine baktigimizda anlamli bir fark bulunmadi.
Prematiritelerde IgG farkinin daha fazla olmasini ve diizelmenin uzun strmesini tahmin
etmistik ancak hasta sayisinin yetersiz olmasi ve yas gruplar1 arasinda dengeli bir dagilimin

olmamasi nedeniyle bekledigimiz sonucu elde edemedik.

SCGH’de IgG diisiikliigiine IgM ve IgA disiikliigli de eslik edebilmektedir
(Sieminska ve ark 2018). Hastalarimizda IgG diistikliigii ile beraber %26,4’linde IgA,
%31,5’inde IgM diisiik oldugu bulundu. Keles ve arkadaslar1 (2010) c¢alismasinda
hastalarin %28.1'inde diisiik IgA, %?23.4%inde diisiik IgM tespit etmislerdir. Dogu ve
arkadaslar1 (2004) ¢alismasinda hastalarin tamaminda IgG diisiikliigii ile beraber %43 tinde
IgA, %20’sinde IgM diisiikliigii saptandigini; 20 hastada PLAG bakildigini ve tamaminin
normal oldugunu bildirmistir. Caligmamizda tim hastalarin bakilan PLAG SCGH’ye
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uygun olarak normaldi. Calismamizda IgA ve IgG disikligi literatiir ile uyumlu

bulunmustur.

SCGH’de astya karsi antikor yanitlar1 da degiskenlik gostermektedir. Whelan ve
arkadaslar1 (2006) 49 hastanin tamaminin difteri ve tetanoz asisina antikor gelistirdigini, 23
valanli pndmokok asis1 yapilan 13 hastanin 11’inde antikor yaniti olustugunu bildirmistir.
Karaman ve arkadaglar1 (2016) yaptig1 ¢alismada anti-tetanoz, anti-Hib ve anti-HBs as1
yanitlar1 sirasiyla olgularin %75,9, %86,4 ve %91,6’sinda pozitif saptamis, Memmedova
ve arkadaslar1 (2013) ise anti-tetanoz, anti-Hib ve anti-HBs as1 yanitlar1 sirasiyla olgularin
%73,3, %91,7 ve %89,2’sinde pozitif saptamislar. Bizim ¢aligmada izohemagltinin, anti-
tetanoz, anti-pndmokok, anti-HBs as1 yanitlar1 sirayla olgularin %90,6, %63,9, %66,7,

%97,7’sinde pozitif saptanmis olup literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda yedi hastada (%12,7) anemi, bir hastada (%1,8) ndétropeni, bir
hastada (%1,8) eozinofili, bes hastada (%9,3) IgE yiiksekligi vardi. Sadece bir hastamizda
deri prick testinde siit pozitifligi mevcuttu ve IgE degeri en yiiksek olandi. Yorulmaz ve
arkadaslarinin (2019) 287 hasta iceren calismasinda 108 hastada (%37.63) anemi, 11
hastada (%3.83) ndtropeni ve dort hastada (%1.39) lenfopeni vardi. Bizde anemi, notropeni

literatiirden diisiiktii. Lenfopeniyi hi¢bir hastamizda saptamadik.

Hastalarda tedavi olarak destekleyici ve enfeksiyona yonelik semptomatik tedavi
verilmektedir. Sik tekrarlayan enfeksiyon durumunda antibiyotik profilaksisi tercih edilir.
Nadir olarak antibiyotik yanitsiz ve siddetli enfeksiyonda IVIG tedavisi diisiiniilebilir
(Justiz Vaillant and Wilson 2021). Calismamizdaki hastalarin bagvurudan diizelme anina
kadar gegen siirede %72,7’si inhaler kortikosteroid, %45,5’1 de profilaktik antibiyotik
tedavisi almisti. Inhaler tedavi ve antibiyotik profilaksi siiresi en az 2 ay, en fazla 36 ay idi.
Inhaler tedavi siire ortalamas1 7,38 + 10,1 ay, antibiyotik profilaksisi siire ortalamas1 5,55 +
9,43 ay idi. Bir hastada sik solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle 36 ay boyunca tedaviye
devam etmek zorunda kaldik. Daha sonraki takiplerinde tedavi gerektirecek hastalanmalari
olmadi ve saglikli idi. Yalniz bir hastamiz (%2,2) sik tekrarlayan pnoémoni nedeniyle 5 doz
3 haftada bir IVIG tedavisi aldi. IVIG sonrasi takiplerinde hastaneye yatis ve ciddi
hastaligi olmadi. Yorulmaz ve arkadaglart (2019) 287 olgunun 129’una (%44.9)

34



trimetoprim-stilfametoksazol profilaksisi, iki hastaya da (%0,69) IVIG tedavisi
vermiglerdir. Kidon ve arkadaslar1 (2004) 17 hastanin dordunun (%23,5) antibiyotik
profilaksi, ikisinin (%11,7) IVIG aldigini bildirmistir. Dogu ve arkadaslari (2004) 30
hastadan ikisinin (%6,6), Kili¢ ve arkadaslari (2000) 40 hastadan ikisinin (%5) kisa siireli
IVIG tedavisine ihtiyag oldugum belirtmistir.

Calismamizda diizelme siiresince hastalarin %77,2’si ASYE nedeniyle hastaneye
yatmist1 ve yatis sayisi ortalama 2,43 £+ 2,62 idi. Yine bronsiolit ge¢irme Oykiisii olanlarin
orant %75°ti ve bronsiolit say1 ortalamasi1 2,70 + 2,87 idi. En fazla hastaneye yatan ve
bronsiolit gegiren hastanin hastaneye yatis ve bronsiolit gecirme sayist 10’du; en uzun

inhaler ve antibiyotik profilaksisi kullanan hastaydi.

Hastalarin hastane yatis sayisi, bronsiolit gegirme Oykisii, inhaler tedavi ve
antibiyotik profilaksisi alma siirelerinde yas gruplari arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Bunun hastalarin yas gruplarina esit dagilmamis olmasina bagli oldugunu diistindiik.

SCGH’de diizelme genellikle 3 yasina kadar gerceklesmektedir. Avrupa Immiin
Yetmezlik Dernegi 2019 kilavuzunda diizelme olarak 4 yasindan 6nce olmasini kriter
olarak kabul etmistir. Ancak bu siirenin ¢ok daha uzun olabildigini belirten caligmalar
mevcuttur. Keles ve arkadaglart (2010) olgularin sadece %25’inin U¢ yasindan once
diizeldigini ve ortalama iyilesme yas1 68.87 + 36.5 ay (min : 20 ay, maks : 192 ay)
saptandigini belirtmistir. Kiitlik¢ililer ve arkadaslar1 (2009) calismalarinda Ig diizeylerinin
ortalama 5 yas (62,5 * 21,8 ay) civarinda diizeldigini, Dalal ve arkadaslar1 (1998) IgG’deki
duzelmenin 10 yila kadar uzadigin1 bildirmislerdir. Calismamizda diizelme yasi ortalama
38,65 £ 16,81 ay; min-maks: 14-78 ay; diizelme siresi ortalamas1 16,93 + 12,85 ay; min-
maks: 3 - 47 ay olarak sonuglandi. Diizelme siiresi ve yasin yiiksek olmasinin ¢alismamizin
retrospektif olmasi, tiim diinyay1 etkileyen COVID-19 pandemisi nedeniyle hastaneye
basvurmaktan kacinilmasi ve hastalarin oksiiriik sikayeti gegmesi nedeniyle kontrole gelme

ithtiyact hissetmemesine bagli oldugu ¢ikarimini yaptik.

Hastalarin bagvuru - diizelme antropometrik bulgularin hastaneye ASYE nedeniyle

yatig tizerine etkisi incelendiginde basvuru boy - kilo persentil ile dizelme boy - kilo
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persentilleri arasinda farklilasma olmadigi ve basvuru persentilleri ile hastaneye yatis

arasinda bir iliski bulunmadig: goralda.

Hastalarin higbirinde IgG diizelme sonrasi hastaneye yatis1 olmadi. Sadece iki hasta
(%4,5) antibiyotik profilaksisi ve bir hasta (%2,2) da inhaler tedaviye bir siire daha devam
etti.

Hastalarin 38’inin (%86,3) IgG diizelme esnasinda oksiiriik sikayeti gegmisti. Otuz
sekiz hastadan 15’inin aralikli USYE sikayeti vardi, 23 iiniin takibinde sikayeti olmadi.
Dizelme sonrasinda Oksiirigii devam eden alti hastanin takiplerinde Oksiiriik sikayeti en
fazla bir yil sonra tamamen geg¢misti. Bu hastalarin ikisi en fazla bronsiolit gegirme
sayisina (n = 10) sahipti. Bu da bizim calismada hastalarimizdaki KO’niin etyolojisinde
SCGH’nin rol oynayabilecegini diislindiirdii. Hastalarin IgG’lerinin diizelmesiyle beraber
oksiiriik gikayetinin gecmesi bizim tezimizi desteklemektedir ve 5 yas alti KO

etyolojisinde SCGH’nin akilda tutulmasi ve arastirilmasi gerekebilecegini dngérmektedir.

Sonug olarak; SCGH tanimina uyumlu yasta olan 5 yas alt1 hastalarin IgG degerinin
duzelmesiyle %86,3’iinde  KO’nlin gegmesi, %95,5’inin  antibiyotik profilaksisi,
%97,8’inin inhaler tedaviye ihtiyaci kalmamasi, hicbirinde hastaneye yatisi olmamasi g6z
oniine alidiginda KO etyolojisinde SCGH’nin de rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.
Bizim bu calismamiz preliminer niteliginde olup prospektif olarak calismanin devami
planlanmaktadir. Bu konuda hasta sayisinin ¢ok daha fazla oldugu prospektif ¢aligmalara

ithtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Calismamiza Ocak 2015 - Aralik 2020 aras1 ¢ocuk gogiis hastaliklar1 poliklinigine
KO sikayeti ile basvuran ve takibinde SCGH saptanan 5 yas alt1 55 hastay1 dahil ettik.
Calismaya dahil edilen hastalarin %63,6’s1 erkek (n = 35) ve %36,4’li kiz (n = 20) idi.
Basvuru yas ortalamasi 21,73 £ 11,50 ay; min : 9 ay, maks : 47 ay idi. Hastalarin %22,4
tinde akrabalik ve %18,2’sinde sik hastalanan kardes Oykiisii ve %23,4’linde prematiirite

Oykisl mevcuttu.

Hastalarda KO’ye eslik eden basvuru sikayetleri %16,3 ile sik solunum yolu
enfeksiyonu, %14,5 ile sik bronsit, %12,7 ile hirilti, %3,6 ile zatlrre 6ykusuydl. Tedavi
olarak ilk bagvurudan diizelme anina kadar hastalarin %72,7’si inhaler kortikosteroid ve
%45,5°1 antibiyotik profilaksisi, %2,2’si de IVIG ald1. inhaler tedavi siire ortalamasi1 7,38 +
10,1 ay ve antibiyotik profilaksi siire ortalamasinin 5,55 + 9,43 ay idi. Hastalarin %751 en
az bir defa bronsiolit gecirdigi %77,2’si en az bir defa ASYE nedeniyle yatarak tedavi
aldig1 goriildi. Hastaneye yatis say1 (ASYE) ortalamasi 2,43 + 2,62, bronsiolit say1

ortalamasi 2,70 = 2,87 olarak sonuglandi.

Hastalarin yas gruplarina gére ASYE nedeniyle hastaneye yatig sayisi, gegirmis
oldugu bronsiolit sayisi, inhaler tedavi siiresi ve antibiyotik profilaksisi alma siirelerinde

farklilagsma yoktu (p>0,05).

Hastalarin yasa gore IgG ortalama degerler; 9 - 12 ay igin 388,57 + 56,67, 13 - 24
ay icin 526,55 * 63,41, 25 - 36 ay icin 515,00 + 53,81, 37 - 48 ay i¢in 545,56 + 58,68 idi.
Hastalarin yas grubu ve prematiirite durumuna gore IgG degerlerinin normal deger alt

sinirindan farkina bakildi, ancak farka dair anlamli bir sonug elde edilemedi (p>0,05).

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde; tiim hastalarda IgG distikligi ile
beraber %26,4’iinde IgA diisiik, %31,5’inde IgM diisiikk saptandi. %12,7’sinde anemi,
%1,8’inde nétropeni %1,8’inde eozinofili, %9,3’tiinde IgE yiiksekligi vardi. Spesifik
antikorlara baktigimizda izohemagliitinin, anti-tetanoz, anti-pnémokok, anti-HBs asi
yanitlart sirayla olgularin %90,6, %63.,9, %66,7, %97,7’sinde pozitif saptandi. TUm
hastalarin PLAG normaldi.
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Hastalarin IgG diizelme yas ortalamasi 38,65 + 16,81 ay; min : 14 ay, maks : 78 ay
idi. Diizelme siiresi ortalamas1 16,93 + 12,85 ay; min : 3 ay, maks : 47 ay idi. Hastalarin
yas grubuna ve prematirite durumuna gore dizelme siresinde anlamli fark olmadigi
goralda (p>0,05).

Antropometrik lglimlerde hastalarin basvurudaki boy - kilo persentili ile diizelme
boy - kilo persentilleri arasinda farklilasma olup olmadigini incelendiginde farklilagma
olmadig1 goriildii. Hastalarin boy ve kilo persentil degerlerinin hastaneye yatistaki etkisini

incelemek icin yapilan testlerde herhangi bir anlamli iliski bulunamadi (p>0,05).

Hastalarin tamaminin IgG diizelme sonrasi hastaneye yatisi olmadi. Sadece iki
hasta (%4,5) antibiyotik profilaksisi ve bir hasta (%2) da inhaler tedaviye bir stre devam
etti.

Hastalarin 38’inin (%386,3) IgG diizelme esnasinda oksiirtik sikayeti ge¢misti. Otuz
sekiz hastadan 15’inin aralikli USYE sikayeti vardi, 23’{iniin takibinde sikayeti olmadi.
Diizelme esnasinda okstiriigli devam eden alti hastanin sonraki takiplerinde oksiiriik
sikayeti en fazla bir yil sonra tamamen ge¢misti. Bu hastalarin ikisi en fazla bronsiolit

gecirme sayisina (n = 10) sahipti.

Sonug olarak; hastalarm IgG degerinin diizelmesiyle %86,3’iinde KO’niin ge¢mesi,
%95,5’inin  antibiyotik profilaksisi, %97,8’inin inhaler tedaviye ihtiyact kalmamasi,
tamaminda hastaneye yatis1 olmamas1 goz 6niine alindiginda KO etyolojisinde SCGH’nin
de biiyiik rolii oldugunu diisiiniiyoruz. Literatiirde KO ile ilgili bircok calisma yapilmis
ancak etyolojide gecici hipogamaglobulineminin roliine dair ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamiz bu yoniiyle ilk olma 6zelligine sahiptir.

Bizim bu c¢alismamiz preliminer niteliginde olup prospektif olarak calismanin
devamini yapmay diisiiniiyoruz. Okul 6ncesi KO etyolojisinde SCGH’nin roliine dair ileri

ve prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Yaptigimiz calismada kisitliliklar; Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle
hasta sayilarinin yas grubuna esit sekilde dagilmamasi, bilgilerin hasta dosyalarindan elde
edilmesi nedeniyle 11 hastanin verilerinde eksiklik olmasi, SCGH diisiindiiglimiiz ancak
kontrole gelmedigi i¢in diizelmis IgG géremedigimiz 71 hastanin ¢alisma dis1 birakilmast,
oksiiriik sikayeti diizelen hastalarn kontrollerini aksatmasi, COVID-19 pandemisi
nedeniyle poliklinik hizmetlerinin aksamasi ve hastalarin kontrole gelmekten ¢ekinmesiyle

takip siirelerinin uzamasi olarak sayilabilir.
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