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GĠRĠġ ve AMAÇ 

HıĢıltılı çocuk, astım ve alerjik hastalıkların görülme insidansı gün geçtikçe 

artmaktadır. GeliĢmiĢ ülkelerde beĢ yaĢından küçük çocuklarda hıĢıltının prevalansı %15-32 

olarak bulunmuĢtur. Türkiye‟de yapılan bir araĢtırmada da hıĢıltı prevalansı %15.1 olarak 

saptanmıĢtır. Üç yaĢından önce her çocuktan biri en az bir kez hıĢıltı atağı geçirir, altı yaĢında 

ise bu oran %50‟dir. Bu artıĢtan sorumlu olan faktörler; viral enfeksiyonlar, hava kirliliği, 

ailede atopi öyküsünün olması, anne sütü alım süresinin az olması, gebelik süresi, pasif sigara 

maruziyeti, düĢük sosyoekonomik düzey ve alerjenlere maruziyet olarak sayılabilir. Üç yaĢ 

altında hıĢıltı atağının en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Viral etkenler respiratuvar sinsityal 

virüs (RSV), parainfluenza, adenovirüs, influenza, human metapnömovirus, human bocavirus 

ve rinovirüslerdir. Tüm yaĢ gruplarında rinovirus ve RSV enfeksiyonları hıĢıltının en sık 

nedenleridir. 

D vitamininin astım, hıĢıltılı çocuk ve alerjiyle olan iliĢkisi hakkında farklı 

görüĢler mevcuttur. Birinci görüĢte astım ve alerjik hastalıkların artıĢından D vitamin 

yetersizliği sorumlu tutulmuĢtur. Yapılan bir çalıĢmada gebelik boyunca düĢük doz D 

vitamini alımının beĢ yaĢ civarında hıĢıltılı çocuk geliĢimini arttırdığı ve bronkodilatör 

ilaçlara yanıtı azalttığı gösterilmiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada da gebelik boyunca yüksek doz D 

vitamini alan annelerin çocuklarında tekrarlayan hıĢıltılı atak sıklığının azaldığı tespit 

edilmiĢtir. D vitamininin astım ve hıĢıltılı çocuk ile iliĢkisini ortaya koyan ikinci görüĢte ise 

rikets profilaksisi için verilen D vitamininin astım ve alerjik hastalıkların görülme sıklığını 

arttırdığı savunulmuĢtur. Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢmada hamile annelerin D vitamini 

düzeyleri ölçülmüĢ, D vitamini düzeyi >30ng/mL‟nin üstünde olan annelerinin çocuklarında 

egzama ve astım geliĢme riskinin yüksek olduğu tespit edilmiĢtir.  

Literatürde astımlı okul çocukları ve eriĢkinlerde vitamin D düzeyleri ile ilgili 

çalıĢmalar olmasına karĢın beĢ yaĢ öncesi tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda yapılan çalıĢma 

sayısı oldukça azdır. Ayrıca hıĢıltı ve D vitamini, hıĢıltı ile viral enfeksiyonlar ve viral 

enfeksiyonlar ile D vitamini arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalar vardır ama üçünün beraber 

değerlendirildiği bir çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda tekrarlayan hıĢıltı atağı geçiren 

çocuklarda atak esnasında bakılan serum vitamin D düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak 

ağırlığı ile iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 
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1.GENEL BĠLGĠLER 

1.1. HıĢıltılı Çocuk 

1.1.1. Tanımı 
HıĢıltı alt solunum yollarında obstrüksiyon sonucu geliĢen, çoğunlukla ekspiratuar 

bazen de bifazik duyulan, ekspiryum uzunluğunun eĢlik ettiği müzikal bir sestir. Alt solunum 

yollarının kısmi obstrüksiyonu sonucu geliĢir. Her yaĢta görülebilmekle birlikte; 

bronkospazm, mukozal ödem ve aĢırı sekresyon birikimi küçük olan hava yollarında rölatif 

olarak fazla obstrüksiyon etkisi yarattığından, yetiĢkinlere oranla küçük yaĢlarda daha sıktır. 

Bu sıklık yaĢ ilerledikçe belirgin Ģekilde azalmaktadır (1). HıĢıltı, tek bir atak Ģeklinde 

baĢlayıp bitebilir, uzun süreli olabilir veya yineleyen ataklar Ģeklinde geliĢebilir. Dört 

haftadan daha uzun süren hıĢıltı persistan hıĢıltı; üç veya daha fazla atak Ģeklinde geliĢen 

hıĢıltı ise yineleyen hıĢıltı olarak tanımlanmaktadır (2). Farklı bir kaynakta ise; iki yaĢ altı en 

az bir ay devam eden hıĢıltısı olan ya da iki aylık sürede üç veya daha  fazla  hıĢıltılı  solunum  

atağı  geçiren  ve  yapılan  incelemelerle  altta  yatan  bir hastalık bulunamayan çocuk için 

“hıĢıltılı bebek” terimi kullanılmaktadır (3). 

1.1.2. Prevalans ve Etyoloji 

HıĢıltı sıklıkla süt çocukluğu döneminde görülmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerde beĢ 

yaĢından  küçük çocuklarda hıĢıltının prevalansı %15-32  olarak bulunmuĢtur (1). Uluslararası 

Çocukluk Çağı Astım ve Alerji ÇalıĢması‟nda hıĢıltı prevelansı %4-32 arasında tespit 

edilmiĢtir (4). Türkiye‟de yapılan bir araĢtırmada da hıĢıltı prevalansı %15.1 olarak 

saptanmıĢtır (5). Üç yaĢından önce her çocuktan biri en az bir kez hıĢıltı atağı geçirir, altı 

yaĢında bu oran %50‟dir (6). Çocukluk çağında persistan veya tekrarlayan hıĢıltı ataklarının 

çeĢitli nedenleri olabilir (Tablo I). Bu nedenler arasındaki baĢlıca etken viral enfeksiyonlardır. 

Viral etkenler arasında da en sık görüleni RSV‟tür (7). 
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Tablo I.  Bebek ve küçük çocuklarda hıĢıltı nedenleri 

Enfeksiyon 

Viral 

    Respiratuvar sinsityal virüs 

    Parainfluenza 

    Adenovirüs 

    Ġnfluenza 

    Rinovirüs 

Diğer 

    Chlamydia trachomatis  

    Mycobacterium Tuberculosis 

    Histoplazmozis 

Astım 

Anatomik anormallikler 

Santral havayolu anormallikleri 

      Larinks, trakea ve/veya bronĢ malazisi 

Trakeoözafageal fistül 

Laringeal yarık (aspirasyona sebep olan) 

Havayolu basısına sebep olan ekstrinsik 

havayolu anomalileri 

Vasküler halka 

Enfeksiyon ya da tümöre bağlı 

mediastinal lenfadenopati 

Mediastinal kitle / tümör 

  Havayolunda hemanjiom 

  Kistik adenomatoid malformasyon 

  BronĢial / akciğer kisti 

  Konjenital lober amfizem 

  Aberran trakeal bronĢ 

  Sekestrasyon 

  Soldan sağa Ģantı olan konjenital kalp  

  hastalığı (artmıĢ pulmoner ödem) 

  Kalıtsal 

  Kistik fibrozis 

  Ġmmün yetersizlik durumları 

Ġmmunglobulin A  eksikliği 

B hücresi eksiklikleri 

Primer siliyer diskinezi 

Yenidoğanda kazanılmıĢ bağıĢıklık 

yetmezlik sendromu 

  BronĢektazi 

  Bronkopulmoner displazi 

  Aspirasyon sendromları 

  Gastroözefageal reflü hastalığı  

  Farengeal / yutkunma disfonksiyonu 

 BronĢiyolitis obliterans ve diğer   

intersitisyel akciğer hastalıkları 

 Yabancı cisim 
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1.1.3. Patogenez  

Astım, duyarlı kiĢilerde lokal mediyatör üretimi sonucu geliĢen kronik inflamatuvar 

bir hastalıktır. Üretilen bu mediyatörlerin uzun dönemde pulmoner değiĢikliklere, hava yolu 

aĢırı duyarlılığına, hava yolu remodelingine ve geri dönüĢümsüz hava yolu obstrüksiyonuna 

neden olduğu bildirilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda astım geliĢimine neden olan mediyatörlerin 

olduğu tespit edilmiĢtir (8). Astım patogenezine yönelik veriler eriĢkinlerin bronĢiyal biyopsi 

ve bronkoalveolar lavaj örneklerinin inceleme sonuçlarına dayanmaktadır. Ġnfantlarda ve 

çocuklarda etik nedenlerden dolayı akciğerlere yönelik endoskopik giriĢimler sınırlı olduğu 

için bu yaĢ grubunda astım patofizyolojisine ait veriler oldukça azdır. Erken yaĢlarda da  

akciğerde astım benzeri inflamasyon varlığını artmıĢ inflamatuvar hücrelerin sayısı ve  

akciğer bazal membranındaki  kalınlaĢma desteklemesine rağmen, okul öncesi çocuklardaki  

astım bulgularının daha büyük yaĢlardaki çocuklardan farklı olduğu görülmüĢtür (9,10). 

Farklı sonuçlara yol açan birçok faktör olmasına rağmen virüslerin konakta yaptığı hasar ile 

konağın hava yollarının anatomik / fonksiyonel özellikleri, savunma mekanizmaları, sosyo-

ekonomik koĢullar arasındaki etkileĢim, hıĢıltı sürecinin bulgularını ve ağırlığını ortaya 

koymaktadır (11). HıĢıltı ataklarında en temel bulgu hava yollarındaki inflamasyondur. Bu 

inflamasyonda hava yolu epitel hücreleri, T lenfositler, B lenfositler, mast hücreleri, 

nötrofiller, eozinofiller, alveolar makrofajlar ve dendritik hücreler gibi pek çok inflamatuar  

hücre rol oynamaktadır. Ancak en önemli hücreler hava yolundaki epitel hücreleridir. Virüsler 

özellikle de RSV, hava yolu epitel hücrelerinde hasara neden olup antijen ve alerjenlerin 

geçirgenliğini arttırmaktadır. Fiziksel ya da kimyasal uyarılara maruz kalan bronĢiyal 

kolinerjik sinir uçlarından bronkodilatasyon yapan epitelyum derivesi nitrik oksit salınımı 

azalmaktadır. Epitel hasarı ayrıca substance-P gibi bronkomotor mediyatörlerin 

metabolizmasında değiĢikliğe sebep olarak bronkokonstrüksiyona yol açabilir. Substance-P 

bronkokonstrüksiyon etkisinden bağımsız olarak damar geçirgenliğini arttırır, lökositlerin 

aktivasyonuna ve kemotaksisine sebep olur. Ayrıca nötrofil, eozinofil daha az sıklıkta alveolar 

makrofaj ve interstisyel monositlerden toksik oksijen molekülleri salınır (8). Yapılan 

incelemelerde hıĢıltılı bebeklerin bronkoalveolar lavaj sıvılarında eozinofil hücreleri ve 

ürünleri normal sınırların üzerinde bulunmuĢtur. Viral alt solunum yolu enfeksiyonlu deney 

hayvanlarında eozinofiliye ek olarak mast hücre hiperplazisi ve bronĢiyal aĢırı duyarlılığa 

rastlanmıĢtır (10). Mast hücreleri astımdaki inflamatuar süreçte anahtar rol oynar ve histamin, 

lökotrien (LT) C4 ve LTD4 gibi mediyatörler  viral  enfeksiyon  seyrinde  artmaktadır (10). 
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Nötrofiller bronĢiyolitte hava yollarında geliĢen inflamasyonda oldukça  önemli rol oynarlar 

ve  hava  yollarında  toplanan  inflamatuvar hücrelerin  yaklaĢık  %76‟sını  oluĢtururlar. 

Ġnterlökin (IL)-8 ve LTB4‟ün nötrofillerin taĢınmasında ve nötrofilik hava yolu 

inflamasyonunun meydana gelmesinde en önemli mediyatörler olduğu bildirilmiĢtir (12).  

Nötrofillerden salgılanan miyeloperoksidaz ve nötrofil elastaz enzimleri mukus 

sekresyonunun artmasına ve hava yolu epitel hücrelerinde hasara sebep olur. HıĢıltı 

ataklarında oluĢan inflamatuvar süreçte adezyon moleküllerinin de önemli rol oynadığı tespit 

edilmiĢtir. Ġntersellüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) hava yolu epitel hücrelerindeki 

eozinofil ve nötrofillerin reseptörlerini etkileyerek eozinofil ve nötrofillerin dolaĢımdan 

dokuya geçmesinde kilit rol oynamaktadır (13). 

1.1.4. Risk Faktörleri 

1.1.4.1. Viral Enfeksiyonlar 

Üç yaĢ altında hıĢıltı atağının en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Viral etkenler  

RSV, parainfluenza virüs, adenovirüs, influenza, human metapnömovirus, human bocavirus, 

rinovirüslerdir. Tüm yaĢ gruplarında rinovirus ve RSV enfeksiyonları hıĢıltının en sık  

nedenleridir (14). Human bocavirüs enfeksiyonları özellikle koenfeksiyon yapması 

durumunda ağır alt solunum yolu enfeksiyonlarına veya hıĢıltı ataklarına neden olmaktadır 

(15). Finlandiya‟da yapılan bir çalıĢmada akut hıĢıltı nedeniyle hospitalize edilen olguların 

%88‟inde viral etkenler tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada viral enfeksiyonlar arasında RSV 

(%54) ve picornavirüs (%42) en sık etken olarak saptanmıĢtır (16). 

1.1.4.2 Atopi 

 Süt çocukluğu döneminde hıĢıltısı olanların %80'inin ergenlik dönemine kadar 

hıĢıltısı kaybolmaktadır. Fakat bu çocuklarda aynı zamanda atopik yapı ve/veya atopik 

dermatit varsa %60'ında astım geliĢmektedir (17). Bazı araĢtırmalarda ev tozu, yumurta 

beyazı ve inek sütüne karĢı geliĢen spesifik IgE değerleri, tekrarlayan hıĢıltısı olan  

çocuklarda yüksek olarak saptanmıĢtır (18). Ġnhaler alerjenlere olan duyarlılık, erken persistan 

hıĢıltı ve geç baĢlangıçlı hıĢıltıda daha fazla olarak tespit edilmiĢtir (19). 

HıĢıltılı solunum riski ailesinde atopi öyküsü olan çocuklarda yüksektir. Yapılan bir 

çalıĢmada ailesinde atopi öyküsü olan çocuklarda hıĢıltılı solunum sıklığı %58 olarak 

bildirilmiĢtir (20). BaĢka bir çalıĢmada ise üç yaĢına kadar iki veya daha fazla hıĢıltı atağı 

geçiren çocuklarda yedi yaĢına kadar astım geliĢme riskinin ailede atopi öyküsü varsa 12 kat 
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arttığı saptanmıĢtır (21). 

Ġmmünolojik açıdan ise, hıĢıltı ataklarının tekrarlama riskinin viral enfeksiyonlar 

sırasında spesifik immunoglobulin E (IgE) oluĢturan hastalarda daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (22). Yapılan baĢka bir çalıĢmada aile bireylerinde atopi öyküsünün hıĢıltılı 

solunum geliĢme riskini arttırdığı gösterilmiĢtir. Özellikle beĢ yaĢ altı çocuklarda annede 

astım öyküsü ile hıĢıltı arasında güçlü bir iliĢki bulunmuĢtur (19). 

1.1.4.3. Anne sütü 

ÇeĢitli ülkelerde yapılan çalıĢmalarda anne sütü ile beslenen bebeklerde hıĢıltılı 

solunum riskinin daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. Diğer beslenme Ģekillerinde besin alerjisine 

bağlı hıĢıltı geliĢebilmektedir. Anne sütünün hem viral enfeksiyonlara karĢı pasif bağıĢıklık 

oluĢturması, hem de antijenik uyarıyı engellemesi nedeniyle astıma karĢı koruyucu olduğu 

saptanmıĢtır (23,24). Anne sütü, immünmodülatör faktörleri ortaya çıkarması ve 

gastrointestinal florayı geliĢtirmesi sebebiyle atopiye karĢı da koruyuculuk oluĢturur (25). 

Anne sütünün içinde bulunan transforming growth faktör beta (TGF-β), IgA üretimini ve 

akciğer geliĢimini arttırarak hıĢıltı oluĢumunu önlemektedir (26). Wright ve arkadaĢlarının 

(27) yaptığı bir çalıĢmada anne sütü ile beslenmenin ilk dört ayda hıĢıltılı riskini azalttığı 

fakat bu etkinin dördüncü aydan sonra devam etmediği gösterilmiĢtir. Buna benzer baĢka bir 

çalıĢmada ilk dört ayda anne sütüyle beslenen çocuklarda altı yaĢına geldiklerinde atopik 

olmayan tekrarlayan hıĢıltı sayısının azaldığı saptanmıĢtır (28). 

1.1.4.4. Pasif sigara içiciliği ve inhalen alerjenler 

Sigaraya maruziyet hıĢıltı için önemli bir risk faktörüdür. Ebeveynleri sigara içen 

çocuklarda alt solunum yolu hastalığı ve hıĢıltılı çocuk riski artmaktadır (29). Yapılan bir 

çalıĢmada hıĢıltılı çocukların pasif sigara içiciliğine maruziyetinin sağlam çocuklara göre 

daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir (30). Hamilelikte sigara içilmesi; akciğer elastin içeriğinde 

azalmaya, fetal distrese ve düĢük doğum ağırlığına neden olmaktadır (31). Hamilelikte sigara 

kullanımı olan annelerin çocuklarında ilk iki yaĢta tekrarlayan hıĢıltı riski artmaktadır. Bu etki 

özellikle ikinci trimesterde sigara kullanan annelerin çocuklarında gözükmektedir (32). On 

beĢ bin yedi yüz on iki çocuğun katılımıyla gerçekleĢen bir çalıĢmada, sigara kullanan 

annelerin çocuklarında kullanmayanlara göre ilk beĢ yaĢta hıĢıltının daha sık geliĢtiği 

saptanmıĢtır (33). 
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Polenler ve ev tozu akarları gibi inhalen alerjenlere süt çocukluğunda yoğun temas 

astım ve atopik duyarlanma için risk faktörüdür (34). Yapılan baĢka bir çalıĢmada hava  

kirliliğinin, ev tozu akarlarına yoğun maruziyetin, ev ortamında nemlendirme etkisi olan 

maddelerin kullanılmasının tekrarlayan hıĢıltı ataklarına yol açabileceği bildirilmiĢtir (35). 

1.1.4.5. Diğer Risk Faktörleri 

Maternal hipertansiyon varlığı, anne yaĢının küçük olması, düĢük doğum ağırlığı 

(<2500 gr) ve prematürite öyküsü (<33 gestasyonel hafta) hıĢıltı oluĢumunu kolaylaĢtıran 

önemli  faktörlerdendir (36). Bu bebeklerde hıĢıltının sık görülmesinin nedeni olarak akciğer 

geliĢim bozukluğu ve bronĢ hiperreaktivitesi düĢünülmektedir (37). Mekanik ventilatör 

tedavisi alan ve bronkopulmoner displazi geliĢen hastalarda hıĢıltı riski çok artmıĢtır (22). 

Elder ve arkadaĢlarının (38) yaptığı bir çalıĢmada 33. gestasyonel haftadan önce doğan 

prematüre bebeklerde tekrarlayan hıĢıltı atak sıklığının term bebeklere göre yaklaĢık beĢ kat 

fazla olduğu saptanmıĢtır. 

1.1.5. HıĢıltı Fenotipleri 

Çocuklardaki hıĢıltının seyri oldukça değiĢkendir. Okul öncesi dönemde tekrarlayan 

hıĢıltı atakları olan çocukların farklı risk faktörleri ve kliniğe sahip olduklarının, ileriki 

yaĢlarda da farklı seyir gösterebildiklerinin anlaĢılması üzerine çeĢitli hıĢıltı tipleri öne 

sürülmüĢtür. Bu konuda Tuscon‟da Martinez ve arkadaĢları (6) 1980 yılında en kapsamlı 

çalıĢmayı yapmıĢlardır. Bin iki yüz kırk altı bebek doğumdan itibaren altı yaĢına kadar astım 

geliĢimini etkileyen faktörler açısından izleme alınmıĢtır. Bu çalıĢmada hıĢıltı fenotipleri dört 

gruba ayrılmıĢtır. 

1-HıĢıltısız çocuklar: Altı yaĢına kadar hiç hıĢıltı atağı geçirmemiĢ olan çocuklar (%51.5) 

2-Geçici hıĢıltılı çocuklar: Ġlk üç yaĢta en az bir hıĢıltı atağı geçiren ancak üç yaĢından sonra 

hıĢıltı atağı geçirmeyen çocuklar (%19,9) 

3-Persistan hıĢıltılı çocuklar: Ġlk üç yaĢta en az bir hıĢıltı atağı geçiren ve sonrasında da hıĢıltı 

atağı devam eden çocuklar (%13,7) 

4-Geç baĢlangıçlı hıĢıltılı çocuklar: Ġlk üç yaĢta hiç hıĢıltı atağı geçirmeyen ancak sonrasında 

hıĢıltı atağı geçiren çocuklar (%15) 
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Bu çalıĢmada hıĢıltı ataklarının baĢlama yaĢı tetikleyicilerle ve enfeksiyonlarla 

karĢılaĢma yaĢı ile doğrudan iliĢkilidir. Semptomlar enfeksiyonlarla veya tetikleyicilerle erken 

karĢılaĢanlarda erken, geç karĢılaĢanlarda ise geç ortaya çıkacağından Martinez ve arkadaĢları 

persistan ve geç baĢlangıçlı grubun ayrı bir grupta toplanmasını ve atopiye göre ikiye 

ayrılmasını tercih etmeye baĢlamıĢlardır. Bu nedenle hıĢıltı fenotiplerini erken geçici hıĢıltı, 

non-atopik hıĢıltı ve atopik hıĢıltı olarak üçe ayırmıĢlardır (ġekil 1) (39). 

 

 

ġekil 1. Çocukluk çağında hıĢıltı prevelansının yaĢlara göre seyri (39). 

1-Erken geçici hışıltı 

Ġlk üç yaĢta hıĢıltı atağı geçiren ancak altı yaĢından sonra hıĢıltı atağı geçirmeyen 

çocuklardır. HıĢıltı fenotiplerinin en sık görülenidir. Bu fenotipin ailelerinde astım hikayesi 

veya kendilerinde atopi hikayesi olmaması en önemli özelliklerindendir. Bu grubun önemli 

risk faktörleri; prematür doğum, annenin gebeliği sırasında veya sonrasında sigara içmesi, 

erkek cinsiyet, okula giden kardeĢlerinin olması ve kreĢe gitmektir (40). Bu fenotipteki 

çocukların hiç hıĢıltı atağı geçirmeden bakılan akciğer fonksiyonlarının, hıĢıltısız 

çocuklarınkine göre daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. Bu da bu fenotipteki çocukların 

doğumda daha dar hava yolları veya daha düĢük akciğer kapasitesine sahip olduklarını ve 

buna bağlı hıĢıltının geliĢtiğini düĢündürtmektedir (6). 
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2-Non-atopik hışıltı 

Bu fenotipteki hıĢıltı atakları ilk üç yaĢta baĢlar ve altı yaĢta da devam eder. HıĢıltı 

atakları genelde solunum yolu viral enfeksiyonları ile tetiklenir. Yapılan çalıĢmalarda 

enfeksiyonla tetiklenen bu hıĢıltı ataklarında atopi ve ailede alerjik hastalık öyküsüne sıklıkla 

rastlanmamıĢtır. Geçirilen ilk hıĢıltı atağından en fazla sorumlu tutulan patojen RSV‟dir. 

Çocuklarda hayatın ilk üç yılında RSV infeksiyonu ile tetiklenen hıĢıltı ataklarının diğer 

faktörlerden bağımsız olarak ilk 10 yılda artmıĢ hıĢıltı ile iliĢkili olduğu, ama bu iliĢkinin 10 

yaĢından sonra giderek azaldığı bildirilmiĢtir (41). Bu fenotipteki çocukların doğumda 

solunum fonksiyonları normal bulunmuĢ ancak sonradan RSV ve rinovirüs gibi etkenlerle 

oluĢan alt solunum yolu enfeksiyonları sonucu akciğer fonksiyonlarının bozulduğu 

anlaĢılmıĢtır (40). Bu durum hastaların hava yolu tonuslarının kontrolünde viral 

enfeksiyonların ne denli etkili olduğunu bize göstermektedir (6). 

3-Atopik hışıltı 

Bu fenotipte risk faktörleri; atopi, atopik dermatit, alerjik rinit öyküsü, anne veya 

babada astım olması, erken alerjik duyarlanma (aeroalerjen veya besin) ve erkek cinsiyettir. 

Doğumdaki akciğer fonksiyonları hıĢıltısı olmayan sağlıklı kontrollerle benzer bulunmuĢtur. 

Ancak altı yaĢında akciğer fonksiyonlarının önemli ölçüde azaldığı ve 11 yaĢına geldiklerinde 

de bu düĢüklüğün devam ettiği saptanmıĢtır (42). 

Semptomların baĢlama zamanına göre erken baĢlangıçlı (<3 yaĢ) ve geç baĢlangıçlı 

(>3 yaĢ) olarak ayrıldıklarında her iki grubun altı yaĢındaki atopik sensitizasyon özelliklerinin 

benzer olduğu görülmüĢtür. Fakat semptomların erken baĢladığı grupta altı ve 11 yaĢındaki 

akciğer fonksiyonlarının daha düĢük ve IgE düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

Semptomların erken yaĢta baĢlamasının ve muhtemel erken alerjik sensitizasyonun, ağır astım 

geliĢimi ve solunum fonksiyonlarının belirgin azalması için risk faktörü olabileceği 

düĢünülmektedir (43).  

Okul öncesi dönemde atopik ve non-atopik hıĢıltı fenotipleri karĢılaĢtırıldığında altı 

yaĢta hıĢıltı prevelansının her iki fenotipte eĢit olduğu, fakat 13. yaĢta atopik hıĢıltı 

fenotipindeki çocukların yarısından fazlasında hıĢıltı atağının görülmeye devam ettiği, non-

atopik fenotipindeki çocuklarda ise neredeyse hiç hıĢıltı atağına rastlanmadığı saptanmıĢtır 

(44). 
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Geçiçi erken baĢlangıçlı hıĢıltı, atopik hıĢıltı ve non-atopik hıĢıltı fenotipleri 

kullanılarak yapılan çalıĢmaların sonucunda gruplar arasında yaĢ sınırlamasının çok sağlıklı 

olmadığı ve birbirleriyle örtüĢebilen durumlar yaratabileceği bildirilmektedir. Brand ve 

arkadaĢları (45) bu bahsedilen hıĢıltı fenotiplerinin ancak geriye dönüp bakıldığında 

değerlendirilebileceğini, tedavi açısından yönlendirmediğini ve klinik pratikte kullanımının zor 

olduğunu söyleyerek yeni bir hıĢıltı fenotip sınıflandırması önerisini getirmiĢlerdir (45). Bu 

sınıflamaya göre hıĢıltı fenotipleri; epizodik hıĢıltı ve çoklu tetikleyici hıĢıltı olarak ikiye 

ayrılmıĢtır. 

Epizodik hışıltı 

Belirli dönemlerde hıĢıltı vardır. Ataklar arasında hıĢıltı görülmez. HıĢıltı sıklıkla 

viral solunum yolu enfeksiyonları tarafından tetiklenir. En sık neden olan viral etkenler 

human rinovirus, RSV, human coronavirus, human metapneumovirus, human parainfluenza 

virus ve adenovirüslerdir (45).  

Atakların Ģiddeti ve sıklığını; atak öncesi solunum fonksiyonlarındaki bozukluğun 

derecesi, yaĢ, prematürite, atopi ve sigara maruziyeti belirler. Epizodik hıĢıltının altı yaĢından 

sonra görülmediği bildirilmekle beraber okul çağında da devam edebileceği, çoklu tetikleyici 

hıĢıltı karakterine dönüĢebileceği ya da daha büyük yaĢlarda kaybolabileceği bildirilmiĢtir 

(45). 

Çoklu tetikleyici hışıltı 

Epizodik hıĢıltıdan farkı viral enfeksiyonlarla tetiklenen hıĢıltı ataklarının yanında  

ataklar arasında da çeĢitli tetikleyiciler ile hıĢıltının görülmesidir. Viral enfeksiyonlar dıĢında 

bu tetikleyiciler genellikle sigara dumanı, alerjen maruziyeti, ağır kokulara maruziyet, 

ağlama, gülme ve efordur (45). 

1.1.6. Astım prediktif indeksi 
HıĢıltısı olan çocukların hangisinin ileride kesin astım olacağını gösteren bir belirteç 

yoktur. Tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklar ile yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda genetik 

faktörler, ailede astım öyküsünün olması, erkek cinsiyet, erken dönemde aeroalerjenlere veya 

besin alerjenlerine maruziyet, hava kirliliği, sigara ve geçirilen viral solunum yolu 

enfeksiyonlarının astım riskini arttırabileceği gösterilmiĢtir (46, 47). 

Üç yaĢ ve altında yineleyen hıĢıltısı olan çocuklarda, astım riskini klinik olarak 

değerlendirmek üzere ilk olarak 2000 yılında „„Tuscon Children‟s Respiratory Study‟‟ 
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verilerinden yararlanılarak Astım Prediktif Ġndeksi (APĠ) belirlenmiĢtir (48) (Tablo II ). 

Tablo II. Astım prediktif  indeksi (48) 

Major kriter                                                   Minor kriter 

1.Ebeveynlerde Astım 1.Alerjik rinit 

2.Atopik dermatit 2. Üst solunum yolu enfeksiyonu dıĢında 

vizing olması 

 3.Eozinofili (≥%4) 

Buna göre çocuklar sınıflandırılırken güçlü ve zayıf indeks olmak üzere iki gruptan söz 

edilmektedir. 

Güçlü indeks: Üç yaĢından önce sık tekrarlayan hıĢıltı atakları ile birlikte iki majör kriterden 

(parenteral astım öyküsü, doktor tanılı atopik dermatit) biri veya üç minör kriterden 

(eozinofili, soğuk algınlığı olmadan hıĢıltı, alerjik rinit) ikisinin olması olarak tanımlanmaktadır. 

Zayıf indeks: Ġlk üç yaĢta en az bir hıĢıltı atağı ile birlikte bir majör veya iki minör kriterin 

olması olarak tanımlanmaktadır. 

Pozitif zayıf indekse sahip üç yaĢından küçük çocuklarda altı yaĢında astım olma 

riski negatif zayıf indeksi olanlara göre 2,6 kat, 13 yaĢında 5,5 kat artarken; pozitif güçlü 

indekse sahip üç yaĢından küçük çocuklarda altı yaĢında astım olma riski negatif güçlü 

indeksi olanlara göre 4,3 kat, 13 yaĢında ise 9,8 kat artmaktadır. Bu indeksin spesifitesi 

%97‟dir yani okul çağında astım olmayanlar, bebekliklerinde negatif APĠ‟ne sahiptirler. 

Pozitif prediktif değeri ise %77 olup okul çağında astımı olan çocukların bebekliklerinde 

pozitif APĠ‟ye sahip oldukları söylenebilir (48). „„Expert Panel Report 3‟‟ ile 2007 yılında 

APĠ kriterleri yeniden düzenlenmiĢtir. Major kriterlere en az bir aeroalerjene duyarlılık 

eklenmiĢ, minor kriterlerden alerjik rinit kaldırılmıĢ, besin alerjisi eklenmiĢtir ve modifiye 

APĠ oluĢturulmuĢtur (Tablo III ) (49,50). 

Tablo III. Modifiye astım prediktif  indeksi (49) 

Major kriter                                                    Minor kriter 

1.Ebeveynlerde astım 1.Besin alerjen duyarlılığı 

2.Atopik dermatit 2. ÜSYE dıĢında vizing olması 

3.Aeroalerjen duyarlılığı 3. Eozinofili (≥%4) 
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1.1.7. Tedavi 

Tekrarlayan hıĢıltı atakları ile baĢvuran hastalarda tedaviye baĢlamadan önce diğer 

hıĢıltı nedenleri ekarte edilmeli ve sonrasında astım için risk faktörleri olup olmadığı 

belirlenmelidir. Bununla birlikte astım prediktif indeksi pozitif olan çocuklarda halen 

ilerlemeyi önleyici bir tedavi seçeneği yoktur (51). Tedavinin amacı semptomları kontrol 

altına almak, hıĢıltı ataklarını engellemek, akciğer fonksiyonlarını normale yakın düzeyde 

devam ettirmek ve çocuğun günlük aktivitelerinin bozulmasını önlemektir. Bu çocuklarda 

solunum yolu enfeksiyonlarından korunma, pasif sigara maruziyetinin önlenmesi, alerjen 

duyarlılığı olanlarda alerjenlerden korunma, ilaç kullanımı ve atak tedavisi konusunda hasta 

ve yakınlarının eğitimi tedavinin ana unsurlarını oluĢturmaktadır (45). Hastalarda tedavi 

seçimi ve süresi; hastanın atak sıklığı, Ģiddeti, hıĢıltıyı tetikleyen faktörlerin özelliği, 

semptomların geçici veya persistan olması gibi çok çeĢitli faktörlere göre belirlenir (52). 

1.1.7.1. Kullanılan ilaçlar 

1-ß2 agonistler: Bu ilaçlar ß2 resöptörlere etki ederek bronĢlarda dilatasyona neden olur. 

Ġnfantların doğumdan itibaren fonksiyonel ß2 resöptörleri vardır ancak inhale kısa etkili ß2 

agonistlere paradoksal yanıtlar bildirilmiĢtir. Oral ve inhaler yolla kullanılabilirler. Oral 

formunun da etkili olabileceği bildirilse de inhale formuna göre etkisinin geç baĢlaması ve 

sistemik yan etkilerinin fazla olmasından dolayı kullanımı sınırlı olup akut atak tedavisinde 

kullanımı önerilmemektedir. Bazı çocuklarda nadiren baĢ ağrısı, çarpıntı, tremor, ajitasyon ve 

hipokalemi gibi yan etkiler görülebilir (45). 

2-İnhale kortikosteroidler: Bu ilaçlar etkilerini hava yollarındaki inflamasyonu baskılayarak 

gösterirler. Yapılan randomize kontrollü çalıĢmalara göre inhale kortikosteroid tedavisi 

astımın doğal seyrini etkilememektedir bununla birlikte okul öncesi dönemde tekrarlayan 

hıĢıltısı olan ve özellikle APĠ pozitif olan çocuklara günlük olarak verildiğinde oral steroid 

gerektiren astım ataklarını azaltmaktadır (53). Ġnhale kortikosteroidler hem hıĢıltı 

sempomlarının tedavisinde hem de semptomların ilerlemesini önlemede etkili ilaçlardır. 

Ġnhale kortikosteroidler her hıĢıltı fenotipinde aynı etkiyi göstermeyebilir. Ayrıca genetik ve 

bireysel farklılıklar da inhale kortikosteroidlerin farklı etki oluĢturmasına katkıda bulunabilir. 

Çoklu tetikleyicilerle hıĢıltısı olan çocuklarda yapılan bir metaanalizde inhale 

kortikosteroidlerin hıĢıltı semptomlarını ve atak sıklığını azalttığı, akciğer fonksiyonları 

üzerine belirgin olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiĢtir (53). 
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Global Initiavite for Asthma (GINA) rehberi, beĢ yaĢ altındaki çocuklarda baĢlangıç 

inhale kortikosteroid dozunun düĢük doz (budesonid eĢdeğeri 200 mcg/gün) olmasını, takipte 

astım kontrol düzeyine göre inhale kortikosteroid dozunun ayarlanmasını önermektedir. BeĢ 

yaĢ altındaki çocuklar inhale kortikosteroidleri çeĢitli aparatlar ile alırlar (Tablo IV) (54). 

Tablo IV.  BeĢ yaĢ altında önerilen inhaler cihazlar 

YaĢ Tecih edilen Alternetif 

0-3 yaĢ Basınçlı ölçülü doz inhaler 

+ yüz maskeli hazne 

Yüz maskeli nebülizatör 

4-5yaĢ Basınçlı ölçülü doz inhaler 

+ ağız parçalı hazne 

Basınçlı ölçülü doz 

inhaler + yüz maskeli 

hazne ya da ağız parçalı 

veya yüz maskeli 

nebülizatör 

3-Sistemik kortikosteroidler: Sistemik kortikosteroidler acil servise baĢvuruları ve hastaneye 

yatıĢı azalttıkları, acil tedavi sonrası erken dönemde nüksü önledikleri için ağır hıĢıltı 

alevlenmelerinin tedavisinde kullanılırlar, ancak yan etkilerinden dolayı uzun süreli 

kullanımları önerilmemektedir (52). 

4-Lökotrien reseptör antagonistleri: Yapılan bir metaanalizde epizodik hıĢıltılı çocuklarda 

lökotrien reseptör antagonistlerinin (LTRA) plasebo ile karĢılaĢtırıldığında günlük oral steroid 

ihtiyacını azaltmadığı saptanmıĢtır (53). GINA 2014 raporunda LTRA‟nin inhale 

kortikosteroid dozu iki katına çıkılmasına rağmen kontrol altına alınamayan tekrarlayan 

hıĢıltılı çocuklarda alternatif tedavi olarak düĢük doz inhale kortikosteroid ile birlikte 

kullanılabileceği ve viral enfeksiyonların tetiklediği hıĢıltı ataklarının önlenmesinde inhale 

kortikosteroid tedavisine alternatif olarak kullanılabileceği belirtilmiĢtir (54). 

Tekrarlayan hıĢıltısı olan beĢ yaĢ altındaki çocuklar için önerilen basamak tedavisi Tablo V‟te 

verilmiĢtir (54). 
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Tablo V.  Tekrarlayan hıĢıltısı olan beĢ yaĢ altı çocuklar için önerilen basamak tedavisi  

  Önerilen 

tedavi 

Alternatif 

tedavi 

Basamak 

1 

Sık olmayan viral hıĢıltı ve 

aralarda semptom olmaması 

veya az olması 

Gerektiğinde beta 2 agonist 

                                                                     G
erektiğinde beta 2 agonist 

Basamak 

2 

Astımla uyumlu semptom 

paterni ve iyi kontrol edilmeyen 

astım semptomları veya yılda 

≥3 atak 

Astımla uyumlu olmayan 

semptomlar ancak sık 

tekrarlayan hıĢıltı atakları  (örn. 

6-8 haftada bir) 3 aylık tanısal 

tedavi ver  

Günlük 

düĢük doz 

inhale 

kortikosteroid 

LTRA 

Ġntermittan 

inhale 

kortikosteroid  

 

Basamak 

3 

DüĢük doz 

inhale steroid ile 

tam kontrol 

altında olmayan 

astım 

Tanıyı, 

inhaler 

kullanım 

tekniğini, 

uyumu, 

maruziyeti 

gözden 

geçir.  

 

DüĢük doz 

inhale 

steroidi çift 

doza çık  

 

DüĢük doz 

inhale steroid 

+ LTRA  

 

Basamak 

4 

Çift kat inhale 

steroid ile tam 

kontrol altında 

değil 

Kontrol 

ediciye 

devam et, 

uzmana 

gönder  

 

LTRA ekle 

Ġnhale steroid 

sıklığını arttır 

Ġntermittan 

inhale steroid 

ekle  

 

Yapılan bir çalıĢmada atopisi olan veya enfeksiyon aralarında semptomları olan 

tekrarlayan hıĢıltılı çocuklarda günlük inhale kortikosteroidlerin en iyi tedavi yaklaĢımı 



15 

olduğu; orta ve ağır ağırlıkta, virüsle tetiklenen hıĢıltısı olan ve aralarda semptomu 

olmayanlarda aralıklı yüksek doz inhale kortikosteroidlerin etkili olduğu bildirilmiĢtir (53). 

1.1.7.2. Atak tedavisi 

Atak tedavisinden önce hasta muayene edilerek atak anında bilinç durumu, oksijen 

saturasyonu, kalp hızı, santral siyanoz varlığı, konuĢabilme durumu ve hıĢıltının Ģiddeti 

değerlendirilmeli ve atak sınıflaması yapılmalıdır (Tablo VI) (54). 

Tablo VI. Atak sınıflaması (54) 

Semptom ve Bulgular Hafif atak Ciddi atak 

Bilinç değiĢikliği Yok Konfüze, ajite 

Oksijen saturasyonu >%95 <%92 

KonuĢma Cümle kurabilir Kelime söyleyebiliyor 

Kalp hızı <100/dk >200/dk (0-3 yaĢ) 

>180/dk (4-5 yaĢ) 

Santral siyanoz Yok Genellikle var 

HıĢıltının Ģiddeti DeğiĢken Solunum sesi duyulmuyor 

Evde atak tedavisi 

HıĢıltı baĢladığında ilk bir saat içinde 20 dakika arayla üç kez ikiĢer puf kısa etkili ß2 

agonist uygulanmalıdır, sonrasında semptomlar düzelirse ek tedaviye ihtiyaç yoktur. Eğer 

semptomlarda düzelme var ama üç veya dört saatte on puftan fazla  kısa etkili ß2 agonist 

uygulanma gereksinimi varsa veya ilk tedavi ile semptomlar gerilememiĢse oral 

kortikosteroid alınmalı (0,5-2mg/kg/gün prednizolon veya eĢdeğeri) ve acil servise baĢvurmak 

için hazırlanılmalıdır (54). Semptomlar baĢladığında siyanoz, subkostal çekilmeler, sessiz 

akciğer buluguları varsa; oda havasında oksijen saturasyonu <%92 ve beslenme bozuksa acil 

servise hemen baĢvurulmalıdır (54). 

Hastanede atak tedavisi 

Hasta acile baĢvurduğunda hızlıca vital bulguları alınmalı, muayene ve monitorize 

edilmeli,  hipoksemisi varsa düzeltilmelidir.  
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Oksijen tedavisi: Hasta acil servise geldikten sonra en önemli basamak hipoksinin 

önlenmesidir, bunun için hastanın oksijen saturasyonu düĢükse hemen oksijen verilmelidir. 

Oksijen saturasyonu %94-98 arasında tutulmalıdır. Gerekirse ß2 agonist tedavisi ile beraber 

verilmelidir. 

Bronkodilatör tedavi: Hastaya ß2 agonist (salbutamol) aracı tüp ile atak Ģiddetine göre bir 

saat içinde 20 dk arayla 2-6 puf verilmelidir. Salbutamol tedavisine rağmen semptomlar 

devam ediyorsa ipratropium bromür 1 saat içinde 20 dk arayla iki puf verilebilir. 

Sistemik kortikosteroid tedavisi: Ciddi astım atağında ve bronkodilatör tedaviye cevap 

alınamadığı durumlarda kulanılır. Prenizolon 1-2 mg/kg/gün dozunda, iki yaĢ altında 

maksimum 20 mg/gün, iki ile beĢ yaĢ arasında 30 mg/gün olarak  kullanılması önerilmektedir. 

Kortikosteroid tedavisi 3-5 gün kullanılıp doz azaltılmadan kesilmelidir (54). 

Magnezyum sülfat tedavisi: Nebülize magnezyum sülfat iki yaĢ ve üzerinde kullanılabilir. 

Ciddi atak sırasında iki yaĢ üzerinde ilk bir saat içinde nebülize magnezyum sulfat (150mg) 

üç doz Ģeklinde uygulanabilir. Ġntravenöz magnezyum sülfat ise yavaĢ infüzyon Ģeklinde tek 

doz olarak 40-50 mg/kg‟dan uygulanabilir (54). 

1.2. D Vitamini 

D vitamininin eskiden sadece kemik metabolizması ile ilgili olduğu 

düĢünülmekteydi. Son yıllarda yapılan araĢtırmalar sonucu D vitamininin yalnız kemik 

metabolizmasında değil bir çok sistem üzerinde etkili olduğunun anlaĢılması üzerine bu 

hormana olan ilgi artmıĢtır. Bu nedenle D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin etkileri ile ilgili 

halen bir çok çalıĢma yapılmaktadır. On üçüncü D vitamini çalıĢma raporuna göre Avrupa‟nın 

yaklaĢık yarısında, dünyanında üçte ikisinde D vitamini eksikliği vardır (55). 

1.2.1. D vitaminin sentezi ve metabolizması 

D vitamininin iki kaynağı vardır; birincisi deriden sentezlenen kolekalsiferol (D3 

vitamini), ikincisi besinlerle alınan ergokalsiferoldür (D2 vitamini). Ġnsan vücudundaki D 

vitaminin %90-95‟i güneĢ ıĢınlarının etkisiyle deride sentezlenir. GüneĢ ıĢığından yeteri kadar 

faydalanılırsa dıĢardan D vitamini almaya ihtiyaç olmaz. Karaciğerde sentezlenen provitamin 

D3 hematojen yol ile deriye gelir. GüneĢ ıĢınlarının (290 - 315 nm dalga boyundaki) etkisi ile 

epidermiste 7-dehidrokolesterolün (provitamin D3) fotolizi sonucu ilk olarak  previtamin D3 

ve sonra vitamin D3 sentezlenir (ġekil 2) (56). 
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ġekil 2. D vitamininin metabolizması (56) 

Provitamin D3‟ün previtamin D3‟e dönüĢümü 15 dk kadar kısa bir sürede olurken; 

previtamin D3‟ün vitamin D3‟e dönüĢümü daha yavaĢ gerçekleĢir. GüneĢ ıĢığına maruziyet 

uzun sürerse previtamin D3 inaktif metabolitleri lumisterol ve takisterole dönüĢür. Ayrıca 

vitamin D3 de fazla miktarda üretilirse ultraviyole ıĢık altında inaktif metabolitlerine dönüĢür. 

Bu da güneĢ ıĢığına uzun süre maruz kalındığında D vitaminin aĢırı üretilip hiperkalsemi 

oluĢmasını önlemektedir (57). 

DıĢarıdan besinlerle alınan D2 vitamini ile deride yapılan D3 vitamini dolaĢıma 

geçmekte ve D vitamin bağlayıcı protein ile karaciğere taĢınmaktadır. Karaciğerde sitokrom 

P450-25  hidroksilaz  enzimi  (CYP27A1)  ile 25(OH)D3‟e dönüĢmektedir. Sitokrom P450-

25 hidroksilaz enzimi yalnız karaciğerde değil adrenal bez, akciğer, duodenum ve 

makrofajlarda da bulunmaktadır. Bu enzimin toplamının %90‟ı karaciğerde, %10‟u diğer 

dokulardadır. Böbrek proksimal tübülünde 1-alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 

25(OH)D3 1-25(OH)2D3‟e dönüĢür. Biyolojik olarak aktif olan ve D vitamininin etkilerinden 

sorumlu olan form 1-25(OH)2D3‟tür. 1-alfa hidroksilaz enziminin (CYP27B1)  yalnız böbrek 
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proksimal tübülünde değil aynı zamanda deri, prostat, paratiroid, kemik doku, kolon, akciğer, 

meme dokusu, monosit ve makrofajlarda da bulunması D vitamininin diğer sistemler üzerinde 

etkisinin olduğunu göstemektedir. Vücuttaki D vitamini yağ ve kas dokusunda depolanır. 

Vücudun D vitamini düzeyi hakkında en iyi bilgi veren parametre 25(OH)D3‟tür ve 

yarılanma ömrü yaklaĢık 2-3 haftadır (56,58). 

D vitamininin katabolizması karaciğer ve böbrekte bulunan 24 hidroksilaz enzimi ile 

gerçekleĢir. 24 hidroksilaz enzimi ile 1-25(OH)2D3, D vitamininin inaktif formu olan 24-

25(OH)2D3‟e dönüĢür. Daha polar olan 24-25(OH)2D3 hızlı olarak böbrekten atılır. Ayrıca 

kalsitroik aside dönüĢerek safra yoluyla da atılır (58). 

D vitamininin sentezindeki anahtar enzim 1-alfa hidroksilazdır. Kalsiyum (Ca), 

fosfor (P), parathormon (PTH), fibroblast büyüme faktörü 23 (FGF-23) 1-alfa hidroksilaz 

enziminin aktivitesinin düzenlenmesinde ana rol oynarlar. Hipokalsemi, hipofosfatemi, PTH 

artıĢı 1-alfa hidroksilaz enzimini aktifleĢtirerek aktif D vitamini oluĢumunu arttırırken; 

hiperkalsemi, hiperfosfatemi, PTH azalıĢı 1-alfa hidroksilaz enzimini inhibe ederek aktif D 

vitamini oluĢumunu azaltır. Osteoblastlardan salınan FGF-23 1-alfa hidroksilaz enzimini 

inhibe ederken, 24 hidroksilaz enzimini aktive ederek aktif D vitamini sentezini azaltır. 

Ayrıca 1-25(OH)2D3 kendisi negatif feedback etkiyle 1-alfa hidroksilaz enzimini inhibe eder 

(58-60). 

1.2.2. D vitamini etki mekanizması  

Vitamin D‟nin reseptör düzeyindeki etkisi aktif D vitamini (1-25(OH)2D3) sayesinde 

gerçekleĢir. D vitamini reseptörü (VDR) steroid reseptör ailesinin bir üyesidir. Aktif  D 

vitamini bu etkiyi ya doğrudan gen transkripsiyonunu düzenleyerek (genomik etki) ya da 

hücre membranı üzerindeki VDR üzerinden gerçekleĢtirerek (genomik olmayan etki) yapar. 

Bu genomik olmayan etki de iki Ģekilde olur; ya geçici olan iyonların (kalsiyum, klorür) 

transmembran geçiĢini önleyerek ya da hücre içi sinyal yolak aktivitelerini aktive ederek 

gerçekleĢir. D vitamini ile yapılan gen ekspresyon çalıĢmalarının tamamına yakını aktif D 

vitamininin total genomun %0,8-5‟ini düzenlediğini  göstermektedir. Bu durum aktif D 

vitamininin DNA onarımı, apopitoz, hücresel metabolizma, membran transportu, hücresel 

büyümenin düzenlenmesi, adezyon, oksidatif stres gibi olaylarda görev almasını 

açıklamaktadır (61). 
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D vitamini reseptörü genindeki muhtemel genetik değiĢiklikler protein sekansındaki 

değiĢikliklere sebep olur. Bu da Ca metabolizması yanında immün fonksiyonlarda ve hücre 

çoğalmasında defektler ortaya çıkarabilir. Diğer taraftan aktif D vitamini, plazma membran 

resöptörüne bağlanarak ve ikinci habercileri aktive ederek vasküler düz kaslar, pankreasın 

beta hücreleri, monositler ve barsaklar üzerinde de etkili olabilmektedir (62). 

1.2.3. D vitamini düzeyi ve eksikliği 

D vitamininin serumdaki değerini ölçmek için 1-25(OH)2D3 ve 25(OH)D3 vitamini 

kullanılmaktadır. Vücudun D vitamini düzeyi hakkında en iyi bilgi veren parametre 

25(OH)D3 vitaminidir ve yarılanma ömrü yaklaĢık 2-3 haftadır. Vitaminin aktif formu 1-

25(OH)2D3‟tür ve yarılanma ömrü 3-6 saattir. Bu iki D vitamininden 1-25(OH)2D3 biyolojik 

olarak aktif form olmasına rağmen D vitamini düzeyi değerlendirilmesi için ideal bir  

parametre değildir. Çünkü 1-25(OH)2D3‟e göre hem yarılanma ömrü kısa hem de kan düzeyi 

bin kat daha düĢüktür (56,58,63). Bir bireyde D vitamini eksikliği olursa kanda iyonize Ca 

düĢer buna sekonder de kan PTH düzeyleri artar. Parathormonun artmasıyla birlikte böbrekte 

1-25(OH)2D3 yapımı, Ca geri emilimi ve kemikten Ca salınması artar. Böylelikle D vitamini 

eksikliği olmasına rağmen 1-25(OH)2D3 düzeyleri normal ya da artmıĢ olabilir (63-65). Bu 

da 1-25(OH)2D3 düzeyinin  vücuttaki D vitamini durumu hakkında yanlıĢ sonuçlar 

verebileceğini göstermektedir.  

Normal serum D vitamini düzeyi, PTH yüksekliğine neden olmayacak 25(OH)D3 

vitamin düzeyidir ki buna eĢik değer denir (66). Günümüzde yapılan çalıĢmalarda halen D 

vitamini eksikliği için eĢik değer belirlenmesi konusunda görüĢ birliği oluĢmamıĢtır. 

EriĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada PTH yükselmesini engelleyecek 25(OH)D3 

vitamini düzeyi 30ng/ml olarak tespit edilmiĢ; 30ng/ml değerinin altı yetersiz, 10 ng/ml 

değerinin altı eksiklik olarak değerlendirilmiĢtir (67). Çocuklarda ise D vitamini düzeyi 

Amerikan Pediatri Akademisi‟nin önerilerine göre değerlendirilmektedir (Tablo VII) (68). 
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Tablo VII. Serum 25(OH)D3 vitamin değerlerinin yorumu (68) 

Yorum 25(OH)D3  vitamini düzeyi 

ġiddetli eksiklik <5ng/ml 

Eksiklik 5-15 ng/ml 

Yetersizlik 15-20 ng/ml 

Normal 20-100 ng/ml 

Fazlalık 100-150 ng/ml 

Ġntoksikasyon >150 ng/ml 

1.2.4.Vitamin D gereksinimi 

D vitamini gereksinimi yaĢa, özel durumlara (gebelik, emzirme vs.), güneĢe 

maruziyete ve birçok faktöre göre değiĢmektedir. Dünya Sağlık Örgütü‟ne (DSÖ) göre 

bebekler için günlük D vitamini gereksinimi 400 ünitedir (69). Amerikan Pediatri Akademisi 

de anne sütü ile beslenen tüm bebeklere doğumun ilk gününden itibaren 400 ünite/gün D 

vitamini önermektedir (68). Kanada Pediatri Topluluğu ise bebeklere bir yaĢına kadar yaz 

aylarında 400 ünite/gün, kıĢ aylarında 800 ünite/gün, hamile ve emziren annelerede 2000 

ünite/gün D vitamini önermektedir (70). 

Mayıs 2005 yılında ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından D vitamini eksikliğinin 

önlenmesi ve kemik sağlığının korunması amacıyla bir program baĢlanmıĢtır. Bu programla 

beraber hayatın ilk günlerinden itibaren tüm bebeklere en az bir yaĢına kadar 400 ünite/gün D 

vitamini verilmesi önerilmiĢ ve Aile Sağlığı Merkezlerinde D vitamini damlaları ücretsiz 

olarak verilmeye baĢlanmıĢtır. Ayrıca 2011 tarihinden itibaren Sağlık Bakanlığı tarafından 

tüm gebelere 12. gebelik haftasından baĢlayarak doğumdan sonraki altıncı aya kadar 1200 

ünite/gün D vitamini önerilmiĢtir (71). 

1.2.5. D vitamin eksiklik nedenleri 

D vitamini eksikliğine neden olan bir çok faktör olmasına rağmen, yetersiz D 

vitamini sentezi ve yetersiz D vitamini alımı D vitamin esksikliğine neden olan baĢlıca iki 

faktördür (72). D vitamini eksikliği nedenleri Tablo VIII‟de gösterilmiĢtir (73).  
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Tablo VIII. D vitamini eksikliği nedenleri 

D vitamini sentezinde bozukluklar 

   Derideki pigmentasyon artıĢı 
   UV ıĢınların deriye ulaĢmasını engelleyen durumlar 

   GüneĢten koruyucu kremler (koruma faktörü>8) 
   Tüm vücudu örten giyim tarzı 
   YaĢanılan coğrafyanın etkisi 
   Enlem (> 35 derece  kuzey, güney) 
   Mevsim (kıĢ) 
   Hava kirliliği, kapalı-bulutlu Ģehirler, rakım 

D vitamininin besinlerden yetersiz alınması 

Annedeki D vitamini depolarının yetersiz olması ve sadece anne sütü ile beslenme 

Malabsorbsiyon (çölyak hastalığı, pankreas yetersizliği-kistik fibrozis, biliyer atrezi) 

25(OH)D3’nin sentezinde azalma veya yıkımında artıĢ 

Kronik karaciğer hastalığı, rifampisin, izoniyazid ve antikonvülzan ilaçlar 

Genetik nedenler 

1.2.6. D vitamini etkileri 

1.2.6.1. D vitamini kalsiyum, fosfor ve kemik metabolizma etkileri  

Vücuttaki Ca ve P dengesi D vitamini, PTH ve kalsitonin hormonları tarafından 

düzenlenir. Bu hormonların barsak, kemik ve böbrek üzerindeki etkileri Tablo IX‟da 

özetlenmiĢtir (74). 

 Barsaktan Ca emiliminde; serum D vitamini düzeyi, besinin kaynağı ve alınan Ca 

tuzunun Ģekli etkili olur. Aktif D vitamini olmadan barsaktan alınan Ca‟un % 10-15‟i 

emilirken, aktif D vitamini varlığında bu oran %30-40‟a çıkmaktadır (58,75). Vücudumuzda 

Ca ve D vitamini düzeyi normal olduğunda D vitamini barsaklar ve böbreklerden Ca, P 

emilimini uyararak kemik mineralizasyonu üzerinde pozitif etki oluĢturur. Ancak hipokalsemi 

durumunda aktif D vitamini osteoklastları aktive ederek kemik yıkımını uyarır ve 

hipokalsemiyi düzeltir (76 ). Vücuttaki D vitamini eĢik değerin altına düĢtüğünde ve Ca 

azaldığında PTH düzeyi yükselir. Parathormon 1-alfa hidroksilaz enzimi aktivitesini arttırarak 
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vücuttaki aktif D vitamini seviyesini yükseltir, aynı zamanda böbrekten Ca geri emilimini ve 

P atılımını da arttırır. Organizma için Ca düzeyini normal aralıkta tutmak daha önemli olduğu 

için artmıĢ aktif D vitamini ve PTH‟un ortak etkisiyle kemiklerden Ca salınımını arttırarak 

hipokalsemiyi önler (58,64). Besinlerle yetersiz Ca alınması veya Ca emiliminde bozukluk 

nedeniyle oluĢan hipokalseminin, normal D vitamini düzeyi olan çocuklarda raĢitizime neden 

olması ve raĢitizim bulgularının yalnızca D vitamini verilmesi ile düzelmesi raĢitizm 

geliĢmesi için D vitamini eksikliğinin Ģart olmadığını göstermiĢtir (77). Parathormon 

fosfatüriye neden olurken, proosteoklastları osteoklastlara çeviren osteoblastları aktifleĢtirerek 

kemikte bir denge sağlamaya çalıĢır. Osteoklastlar kemikte mineralize matriksi çözdürerek 

osteopeni ve osteoporoza neden olur. Bu nedenlerle kemik yapının bozulmaması; Ca, P 

düzeylerinin dengede olması için D vitamini düzeyinin PTH yükselmesine neden olmayacak 

bir değerde bulunması gerekir (72,77). 

Tablo IX.  Kalsiyum fosfor dengesindeki hormonlar ve etkileri 

Hormon Barsak etkisi Böbrek etkisi Kemik etkisi 

Parathormon Doğrudan etkisi yok Kalsiyum geri 

emilimini uyarır, fosfor 

geri emilimini engeller 

Rezorbsiyonu 

uyarır 

1-25(OH)2D3 Kalsiyum ve fosfor 

emilimini uyarır 

Kalsiyum ve fosfor geri 

emilimini uyarır 

Rezorbsiyonu 

uyarır 

Kalsitonin Etkisi yok Kalsiyum ve fosfor geri 

emilimini engeller  

Depozisyonu uyarır 

 

1.2.6.2. D vitamininin iskelet sistemi dıĢı etkileri  
1-alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1)  yalnız böbrek proksimal tübülünde değil aynı 

zamanda deri, prostat, paratiroid, kemik doku, kolon, akciğer, meme dokusu, monosit ve 

makrofajlarda da bulunur (56,58). D vitamini etkilerini VDR üzerinden yapmaktadır. 

Vücudumuzda birçok hücrede (meme, kolon, beyin, prostat, pankreas, deri, immün hücreler) 

VDR vardır ve 1-25(OH)2D3‟e yanıt vermektedir. Bunlar da D vitamininin diğer sistemler 
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üzerinde etkisinin olduğunu göstemektedir (62,64). D vitamininin sistemler üzerinde etkileri 

ġekil 3‟te gösterilmiĢtir (56). 

ġekil 3. Vitamin D eksikliğinin etkileri ve risk faktörleri  

Yapılan çalıĢmalar, D vitamini düĢük olanlarda otoimmun hastalıkların (diyabet, 

multipl skleroz, inflamatuar barsak hastalığı vb) görülme sıklığının arttığını göstermiĢtir (78-

80). Vitamin D antineoplastik aktivitesini; hücre proliferasyonunu, programlanmıĢ hücre 

ölümünü, anjiyogenezizi ve invazyonu inhibe ederek göstermektedir (62,81). D vitamininin 

kolon, meme, prostat kanser geliĢme riskini azaltığı tespit edilmiĢtir (82,83). Aktif D 

vitamininin keratinosit çoğalmasını baskıladığı, farklılaĢmasını aktiflediği gösterilmiĢtir (84). 

Ayrıca D vitamini analogları vitiligo, akantozis nigrigans, morfea, darier hastalığı, prurigo 

nodülaris, büllöz iktiyozis eritroderma, pitriazis rubra pilaris, liken amiloidozis gibi 

dermatolojik hastalıkların tedavisinde denenmekle birlikte baĢarı oranları değiĢkenlik 
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göstermektedir (85). Aktif D vitamini renin anjiyotensin sistemini inhibe etmekte, insülin 

üretimini ve miyokard kasılmasını arttırmaktadır. D vitamini yetersizliğinde hipertansiyon, 

diyabet, kalp yetmezliği geliĢme riski yükselmektedir (86). Yine yapılan çalıĢmalarda D 

vitamini yetersizliğinde Ģizofreni ve depresyon insidansında artma saptanmıĢtır (87). 

1.2.6.3.D vitamininin immün sistem üzerine etkileri 

1-alfa hidroksilaz enziminin (CYP27B1) ve D vitamini reseptörü VDR‟nün immün 

sistem hücrelerinde bulunması D vitamininin immün sistem üzerinde etkisininin olduğunu 

göstermektedir (56,58,62,64). Tablo X‟da D vitamininin immün sistem üzerindeki etkileri 

özetlenmiĢtir (56,88). 

Tablo X. D vitamininin immün sistem üzerine etkileri 

Hedef hücre Aktif  D vitamininin etkisi 

Antijen sunan hücreler •Sınıf II MHC ekspresyonunun down 

regülasyonu 

•  Dendritik hücre matürasyonun  

inhibisyonu 

• CD40, CD80, CD86 ekpresyonunun 

down regülasyonu 

•  IL-10 ve FOXP3 düzeylerinde artma 

• IL-12, IL-17, IL-1, IL-23, TNF-alfa 

düzeylerinde azalma 

T hücreler • IL-4,  IL-5‟te artma 

•IL-2, IL-6, IL-17, IFN gamma 

düzeylerinde azalma 

B hücreler IgE düzeylerinde azalma 

Natural  Killer (NK) hücreler IFN gamma düzeylerinde azalma 
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1.2.6.3.1. KazanılmıĢ immünite üzerine etkileri 

D vitamini reseptörü VDR, T lenfositler ve dendritik hücreler üzerinde çok miktarda 

bulunurken, B lenfositlerde çok az miktarda bulunur. Aktif D vitamini kazanılmıĢ immün 

sistem üzerine etkilerini antijen sunan hücrelerin olgunlaĢmasını inhibe ederek; 

immunoglobulin üretimini, B lenfositlerinin plazma hücresine dönüĢümünü ve T lenfositlerin 

profilasyonunu baskılayarak gösterir (56,88). 

Th1 hücreleri proinflamatuar etkilerden sorumlu sitokinler olan IL-2, tümör nekroz 

faktör alfa (TNF alfa), interferon gama‟yı (IFN gama) üretirler ve hücresel immün yanıttan 

sorumludurlar (otoimmunite). Th2 hücreleri ise antienlamatuar etkilerden sorumlu sitokinler 

olan IL-4 ve IL-5‟i üretirler ve antikor merkezli immün cevaptan sorumludur (61). Aktif D 

vitamini hem Th2 hücrelerini uyararak antiinflamatuar sitokinlerin üretimini arttırır, hem de 

Th1 hücrelerinden proinflamatuar sitokinlerin üretimini baskılayarak antienflamatuar etki 

gösterir. D vitamini eksikliğinde Th1 hücrelerinden proinflamatuar sitokinler salınmaktadır; 

bunlar da multipl skleroz, enfalamatuar barsak hastalıkları, romatoid artrit ve tip 1 diabetes 

mellitus gibi otoimmun hastalıkların oluĢumunda rol almaktadır (56, 61, 88). 

Aktif D vitamini dendritik hücrelerin farklılaĢmasını ve olgunlaĢmasını inhibe ederek 

IL-12, IL-23 salımınında azalmaya, antiinflamatuar sitokin olan IL-10 salınımında artmaya 

neden olmaktadır. Ayrıca MHC sınıf II ve kostimülatör moleküllerin (CD40, CD80, CD86) 

ekspresyonunu azaltmaktadır. Aktif vitamin D monositlerde de proinflamatuar sitokinlerin       

(IL-1, IL-6, TNF alfa, IL-8, IL-12) salınımını inhibe etmektedir (56,89,90). Th17, pleotropik 

etkisi olan ve otoimmün süreçte yer alan bir sitokindir. Aktif D vitamininin Th17‟nin 

etkilerini inhibe ederek otoimmün hastalıkları önlemede görev aldığı düĢünülmektedir 

(56,78,88). 

1.2.6.3.2. Doğal immünite üzerine etkileri 
Vücudumuzun çeĢitli dokularında Toll-like reseptörler (TLR) vardır. Bu reseptörlerin 

patojen mikroorganizmalarla uyarılması doğal immüniteyi uyarır, böylece patojen 

mikroorganizmaları öldürmek için antimikrobiyal peptitler (katelisidin, defensin) ve reaktif 

oksijen ürünleri salgılanır (56,91). Aktif D vitamini; miyeloid seri hücreleri, nötrofiller, 

keratonisitler, bronĢial epitel hücreleri ve NK hücrelerinden katelisidin sentezini uyarır. 

Makrofajlarda bulunan 1-alfa hidroksilaz enzimi sayesinde aktif D vitamini lokal olarak 

üretilir, üretilen aktif D vitamini T lenfositlerden sitokinler, B lenfositlerden de 

immünglobulinlerin salgılanmasını baskılayarak enfeksiyonun sınırlanmasına yardımcı olur 
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(56,88,90). 

1.2.6.4. D vitaminin enfeksiyonlar üzerine etkileri 
 D vitamininin antimikrobiyal etkisi patojen mikroorganizmaların liposakkarit 

kompanentinin TLR‟ler tarafından tanınması ile baĢlar; böylece monosit, makrofaj ve 

dendritik hücrelerde VDR‟ü ve 1-alfa hidroksilaz enzimi etkin duruma geçer. Aktif D 

vitamininin VDR‟ü ile bağlanması sonucu katelisidin ve defensin üretimi artar. Bu 

antimikrobial peptitleri yalnız immün hücreler değil üst ve alt hava yolundaki epitel ücreleri 

de salgılar (56,91,92). 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda D vitamini düzeyi ile tüberküloz hastalığına 

yatkınlık ve hastalığın ağırlığı arasında bir iliĢki tespit edilmiĢtir (56,93,94). Davies ve 

arkadaĢları (95) tarafından yapılan bir çalıĢmada tüberküloz hastalığı olanlarda 25(OH)D3 

vitamin düzeyinin düĢük olduğu gösterilmiĢtir. Yine yapılan bir çalıĢmada, tüberküloz 

hastalığı olan olguların bir grubuna tüberküloz tedavisinin yanında aktif D vitamini diğer 

gruba da plasebo verilmiĢtir. D vitamini alan grupta diğer gruba göre mikrobiyolojik ve 

radyolojik düzelme daha yüksek oranda tespit edilmiĢtir (96). 

Yapılan birçok çalıĢmada D vitamini yetersizliği ve eksikliğinin solunum yolu 

enfeksiyon riskini arttırdığı gösterilmiĢtir (97-99). Etiyopya‟lı çocuklarla yapılan bir 

çalıĢmada D vitamini eksikliği olanlarda pnömoni geliĢme riski anlamlı olarak yüksek tespit 

edilmiĢtir (98). BaĢka bir çalıĢmada D vitamini eksikliği olan çocuklarda alt solunum yolu 

hastalığı geliĢme riskinin 11 kat fazla olduğu gösterilmiĢtir (99). Özellikle kıĢ aylarında A 

grubu streptekok, pnömokok ve meningokok enfeksiyonlarının ve viral enfeksiyonların sıklığı 

D vitamini eksikliği durumunda artmaktadır (94,97,99). Yapılan çalıĢmalarda D vitamini 

eksikliği olan olgularda influenza enfeksiyonu sıklığının arttığı gözlenmiĢtir (97,100). Yine  

yapılan baĢka bir çalıĢmada D vitamin eksikliğinde RSV ve ağır pnömoni riskinin arttığı 

tespit edilmiĢtir (101). 

1.2.6.5. D vitamininin alerji, astım ve hıĢıltılı çocuk üzerine etkileri 
Astım ve alerjik hastalıkların görülme insidansı gün geçtikçe artmaktadır. D 

vitamininin astım, hıĢıltılı çocuk ve alerjiyle olan iliĢkisi hakkında iki farklı görüĢ vardır. 

Birinci görüĢte astım ve alerjik hastalıkların artıĢından yaygın olan D vitamin yetersizliği 

sorumlu tutulmuĢtır (102). Yapılan bir çalıĢmada gebelik boyunca düĢük D vitamin alımının 

beĢ yaĢ civarında hıĢıltılı çocuk geliĢimini arttırdığı ve bronkodilatör ilaçlara yanıtı azalttığı 

gösterilmiĢtir (103). BaĢka bir çalıĢmada gebelik boyunca yüksek D vitamini alan annelerin 
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çocuklarında tekrarlayan hıĢıltılı atak sıklığının azaldığı tespit edilmiĢtir (104). Astım atak ve 

D vitamini düzeyleri arasındaki iliĢkiyi araĢtıran bir çalıĢmada D vitamin düzeyleri düĢük 

olanlarda, astım atak nedeniyle acile servise baĢvuru ve hastaneye yatıĢ sıklığının arttığı 

gösterilmiĢtir (105). Ayrıca steroide dirençli astımlı olguların CD4 hücrelerine steroid ve D 

vitamini eklenmiĢ ve bu hücrelerden IL-10 salınımının arttığı tespit edilmiĢtir. Böylelikle D 

vitamini glukokortikoidlere yanıtı iyileĢtirmiĢtir (106). 

D vitamininin astım ve hıĢıltılı çocuk ile iliĢkisini ortaya koyan ikinci görüĢte ise 

rikets profilaksisi için verilen D vitamininin astım ve alerjik hastalıkların görülme sıklığını 

arttırdığı savunulmuĢtur (107). Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢmada hamile annelerin D vitamini 

düzeyleri ölçülmüĢ, D vitamini düzeyi >30ng/mL‟nin üstünde olan annelerinin çocuklarında 

egzama ve astım geliĢme riskinin yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (108). Finlandiya‟da  

yapılan baĢka bir çalıĢmada ilk bir yaĢında düzenli günlük 2000 IU D vitamini alan olguların 

31 yaĢına geldiklerinde D vitamini almayan gruba göre daha fazla alerjik rinit, atopi ve astım 

geliĢme riski olduğu görülmüĢtür (109). Görüldüğü gibi yapılan farklı çalıĢmalarda maternal 

D vitamin alımı ile astım geliĢimi arasında çok  farklı sonuçlar tespit edilmiĢtir. Bu konunun 

netlik kazanması için daha büyük ve randomize çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

D vitamininin anafilaksideki rolü epipen kullanımı üzerinden açıklanmıĢtır. Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde yapılan bir çalıĢmada epipen kullanımının kuzey bölgelerinde güney 

bölgelerine göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Epipen kullanımındaki artıĢ; kuzey 

enlemlerde güneĢe maruziyetin az olmasına, dolayısıyla da D vitamin düzeylerinin 

düĢüklüğüne bağlanmıĢtır (110).  

Besin alerjisinin de D vitamini eksikliğiyle iliĢkili olduğunu düĢündüren çalıĢmalar 

vardır. D vitamini eksikliğine bağlı katelisidin salınımının yetersiz olacağı düĢünülmektedir. 

Katelisidin salınımındaki yetersizliğin de gastrointestinal sistemde enfeksiyon geliĢimini ve 

immun sistemin antijenlere ve mikrobiyal ürünlere maruziyetini arttıracağı ileri sürülmüĢtür 

(111). Yapılan bir çalıĢmada bir yaĢındaki bebeklerde D vitamini yetersizliğinin yumurta 

alerjisini üç kat, yer fıstığı allerjisini on bir kat arttırdığı tespit edilmiĢir (112). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmada 12-60 ay arası son bir yılda üç veya daha fazla hıĢıltı atağı geçiren 

çocuklarda atak esnasında bakılan serum vitamin D düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak 

ağırlığı ile iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamız Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi ADÜBAP Proje No:TPF-

14007 no‟lu proje ile desteklendi  ve etik kurul onayı alındı (Ek 1,Ek 2). 

2.1. Hastaların Seçimi  
Literatürde benzer bir çalıĢma olmaması nedeni ile çalıĢmanın güç analizi 

yapılamadı. Projenin kabul edilmesinden itibaren bir yıl boyunca Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları 

ve Genel Çocuk Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran çocuklardan yaĢları 12-60 ay 

arasında olup, son bir yıl içinde üç ve daha fazla hıĢıltılı atak geçirme öyküsü olan tüm 

hastalar çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan toplam 52 hasta vardı.  

HıĢıltı nedeniyle baĢvurmasına rağmen muayeneleri sonrasında hıĢıltı atağı 

düĢünülmeyen hastalar, akciğerlerinde doğuĢtan yapısal anomalisi bulunanlar, ağır kalp ve 

diğer sistemik hastalıkları olan çocuklar, primer immun yetmezliği olanlar, geliĢim geriliği 

saptananlar ve koordinasyon bozukluğu yapan nörolojik hastalıkları bulunanlar çalıĢmaya 

alınmadı.  

Kontrol grubu olarak Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine baĢvuran benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan 

geliĢim geriliği, herhangi bir kronik hastalığı, alt solunum yolu enfeksiyonu, prematurite 

öyküsü, nörometabolik hastalığı, kan hastalığı, kırık öyküsü olmayan ve aileleri çalıĢmaya 

katılmayı kabul eden 54 sağlıklı çocuk alındı.  

Tüm katılımcıların vasilerine yazılı onam formu imzalatıldıktan sonra hasta 

grubunun sosyodemografik bilgileri, çevresel koĢulları, hıĢıltı atak ağırlığı, hıĢıltı atağı 

sırasında verilen tedaviler; kontrol grubunun da sosyodemografik bilgileri ve çevresel 

koĢulları kaydedildi. Tüm olguların fizik muayeneleri yapıldı. Hasta grubunun hıĢıltı atak 

ağırlığı GINA 2014 kriterlerine göre yapıldı (Ek 4). 

Hasta grubundan 25(OH)D3, Ca, P, alkalen fosfataz (ALP) ve PTH bakılabilmesi 

için biyokimya tüpüne 2cc kan örneği ve nazofarengeal viral sürüntü örneği alındı.  
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Kontrol grubundaki çocuklardan 25(OH)D3, Ca, P, ALP, PTH bakılabilmesi için 

biyokimya tüpüne 2cc kan örneği kan alındı.  

2.2. Örneklerin Alınması ve TaĢınması 

ÇalıĢma ve kontrol grubundan, rutin biyokimya testlerinde kullanılan jelli tüplere 2cc 

kan alındı. Örnekler alındıktan en geç 30 dk sonra Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi 

Klinik Biyokimya Laboratuvarına soğuk zincir kurallarına uyularak getirilerek 3500 rpm‟de 

10 dakika santrifüj edildi. Santrifüj edildikten sonra serum kısmı yaklaĢık 1ml‟lik iki adet 

eppendorf tüpüne konuldu ve analiz gününe kadar Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi 

Klinik Biyokimya Laboratuvarında –80°C‟ deki derin dondurucuda saklandı. 

Nazofarengeal sürüntü örnekleri Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Genel Çocuk 

Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran çocuklardan toplandı. Öncelikli olarak çocuklar 

muayene masasına yatırıldı, baĢlarını hareketsiz tutmaları sağlandıktan sonra ekiviyon ile 

nazofarengeal sürüntü örnekleri alındı. Ekiviyon virüs izolasyonu yapmaya uygun taĢıma 

besiyeri (transport medium) içerisine konularak, uygun koĢullarda Adnan Menderes 

Üniversitesi Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji Moleküler Laboratuarına gönderildi. Örnekler 

çalıĢma gününe kadar transport medium içinde -80 ºC‟de saklandı. 

2.3. ÇalıĢma Yöntemi 

2.3.1. Kan ürünleri çalıĢma yöntemi 

Alkalen fosfataz, Ca, ve P düzeyleri Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında spektrofotometrik olarak, Abbott firmasına ait rutin 

biyokimya-hormon entegre Otoanalizör cihazı (C8000 Architect, Abbott, Abbott Park, IL, 

U.S.A.) ile orjinal üretici firmanın ticari kitleri kullanılarak ölçüldü. Parathormon ve 

25(OH)D3 düzeyleri ise kemilüminesan mikropartikül immünolojik tetkik (CMIA) 

yöntemiyle ölçüldü. 25(OH)D3 düzeyleri; ≤5ng/ml ağır eksiklik, ≤15 ng/ml eksiklik, 15–20 

ng/ml yetersizlik, 20–100 ng/ml normal olarak kabul edildi (68). 
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2.3.2. Viral sürüntü örnekleri çalıĢma yöntemi 

Test prensibi 

Viral (ribonükleik asid) RNA, spesifik bir primer kullanılarak ters transkripsiyon sonrası 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yardımı ile tek tüpte cDNA‟ya dönüĢtürüldü. Viral cDNA 

varlığı, ilgili çift iĢaretli spesifik primer probların floresans Ģiddetlerindeki artıĢların real time 

PCR cihazında belirlenen eĢik değeri (Ct;cycle threshold value) üstünde ya da altında 

kalmasına bakılarak  rapor edildi. ÇalıĢma sırasında nükleik asid izolasyon basamağı ve 

polimeraz zincir reaksiyonu basamaklarının kontrolü için Equine arteritis virus‟ü (EAV) 

internal kontrol olarak kullanıldı. 

Kullanılan ekipman ve sarf malzemeler 

• Rotor-Gene Q 6000 Real Time PCR Cihazı (Qiagen), 

• Vorteks, 

• Masaüstü santrifüj, 

• Filtreli pipet uçları (10-200-1000ul), 

• Steril eldiven, 

• Rotor-Gene Q  6000 Real Time PCR Cihazı 0.1 m pcr tüpleri, 

• FTD Respiratory pathogens 21 RT-PCR kiti (Luxembourg), 

• Viral DNA/RNA izolasyon kiti; Ribospin TMvRD II, Cat. No;322-150 (Gene All 

Biotechnologyco., ltd, SouthKorea), 

• Nazofaringal swap (Copan). 

Viral RNA İzolasyonu 

“FTD Respiratory pathogens 21 RT-PCR kiti”  insan kökenli solunum yolu örneklerinden 

(boğaz/burun sürüntü örneklerinde, bronkoalveoler lavaj ve balgam) elde edilmiĢ nükleik 

asidler için valide edilmiĢtir. Viral RNA izolasyonu için Ribospin TMvRD II VIRAL RNA 

PURIFICATION ticari kiti kullanıllarak nazofarengeal sürüntü örneklerinden aĢağıdaki 

protokole göre nükleik asid izolasyonu yapıldı. 

Ribospin vRD püıifikasyon protokolü 

1. Nazofaringeal swap mediumu vortekslenerek karıĢtırıldı ve 200 ul 1.5 ml lik eppendorf 

tüpe aktarıldı. 

2. Örneklerin üzerine 500 µl. buffer VL eklendi ve vortekslendi. 
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3. Oda sıcaklığında 10 dk inkübasyon yapıldı. 

4. Tüplere 700 µl. buffer RB1 eklendi ve vortekslendi. 

5. KarıĢımın 750 µl.‟si mini spin kolonlara aktarıldı. 

6. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de 30 saniye santrifüj edildi ve alt tüpler döküldü. 

7. KarıĢımın kalan kısmı tekrar mini spin kolon tüplerine aktarıldı. 

8. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de 30 saniye santrifüj edildi ve alt tüpler döküldü. 

9. Mini spin kolon tüplerine 500 µl buffer RBW eklendi. 

10. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de 30 saniye santrifüj edildi ve alt tüpler döküldü. 

11. Mini spin kolon tüplerine 500 µl buffer RNW eklendi. 

12. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de 30 saniye santrifüj edildi ve alt tüpler döküldü. 

13. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de bir dakika boĢ olarak santrifüj edildi. 

14. Mini spin kolonlar 1.5 ml temiz ependorf tüplere aktarıldı. 

15. Mini spin kolon filtrelerinin tam üzerine gelecek Ģekilde 55 µl. Nükleaz içermeyen distile 

su eklendi. 

16. Oda sıcaklığında bir dakika inkübasyon yapıldı. 

17. Mini spin kolon tüpleri 13.000 rpm‟de bir dakika boĢ olarak santrifüj edildi. 

18. Mini spin kolonlar atılarak elde edilen RNA/DNA örnekleri – 20
0
C de muhafaza edildi. 

Ġzole edile Viral RNA örnekleri FTD Respiratorypathogens 21 RT-PCR kiti ile real-time PCR 

reaksiyonuna alındı. 

Real -time PCR reaksiyonu 

FTD Respiratory pathogens 21 RT-PCR kit içeriğinde varlığı belirlenecek virüsler; InfA, 
InfB, AH1N1, RV, CoVH63, CoVO43, CoV229, CoVHKU, HPIV 1-4, HEV, HMPV, HBoV, 

HRSV, HAdV, HPeV. 
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ġekil 4. FTD Respiratory pathogens 21 real-time PCR Kit içeriği 

FTD Respiratorypathogens 21 RT-PCR Kit PCR Protokolü  

Her bir örnek için aĢağıda belirtilen protokole göre reaksiyon karĢımı hazırlandı; 

Primer/probe mix (FluRhino, Cor, ParaEAV, BoMpPf1, RsEPA primer-

probe miksleri için ayrı ayrı hazırlandı) 
1.5 μl 

2x RT-PCR Buffer ( Fast-track master mix) 12.5 μl 
25x RT-PCR Enzyme Mix (Fast-track master mix) 1 μl 
Toplam 15 μl 

 

Hazırlanan reaksiyon miksleri üzerine 10 μl izole edilmiĢ RNA örneklerinden pipetlendi 

ve aĢağıdaki RT-PCR protokolüne göre Rotor-Gene Q 6000 Real Time PCR (Qiagen) 

cihazına konuldu; 

42°C de    15 dakika         1 döngü 

94°C de    3 dakika           1 döngü 

 

94°C de    8 saniye                                    

 40 düngü 

60°C de    34 saniye   

 

60°C de 34 saniye adımında 520, 550,  610 ve 670 nm dalga boylarında floresans ıĢıma 

verileri toplanacak Ģekilde ayarlandı. 
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Data analizi 

Data analizinde; 

1. Tüm negatif kontroller eĢik değerin altında olmalıdır.  

2. Tüm pozitif kontroller, pozitif bir amplifikasyon göstermelidir. Pozitif kontroller eĢik 

değerin üstünde olmalıdır.   

3. Tüm internal kontroller pozitif bir amplifikasyon göstermelidir.  

 

ġekil 5. Fast-track Diagnostics FTD Respiratory Pathogens 21 Kitindeki SolunumVirüslerinin 

Analizi 

2.4.Ġstatistiksel Değerlendirme 

Nicel değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi. Normal dağılım gösteren nicel değiĢkenlerin iki grup arasındaki karĢılaĢtırmasında 

bağımsız örneklemler t testi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma 

Ģeklinde gösterildi. Normal dağılım göstermeyen nicel değiĢkenlerin iki grup arasındaki 

karĢılaĢtırmasında ise Mann Whitney U testi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler medyan 

(25.-75. persantil) Ģeklinde gösterildi. Normal dağılım göstermeyen iki nicel değiĢken 

arasındaki iliĢkinin incelenmesinde Spearman korelasyon testi kullanıldı. Nitel değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler n (%) Ģeklinde verildi. 

p<0,05 olduğu durumda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Bu çalıĢmaya Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Acil, 

Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Genel Çocuk Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile 

baĢvuran hastalardan yaĢları 12-60 ay arasında olup, son bir yıl içinde üç ve daha fazla hıĢıltılı 

atak geçirme öyküsü olan 52 hasta çalıĢmaya alındı. Kontrol grubu olarak Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine baĢvuran 

benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan geliĢim geriliği, herhangi bir kronik hastalığı, alt 

solunum yolu enfeksiyonu, prematurite öyküsü, nörometabolik hastalığı, kan hastalığı, kırık 

öyküsü olmayan ve aileleri çalıĢmaya katılmayı kabul eden 54 sağlıklı çocuk alındı. Hasta 

grubunda bir hastanın D vitamini düzeyinin değerlendirilmesi için alınan kan örneğinin 

yetersiz olması nedeniyle D vitamini düzeyi çalıĢılamadı ve bu nedenle D vitamini ile ilgili 

olan değerlendirmelerden çıkarıldı.  

Hasta grubunun 35'i (%67,3) erkek, K/E oranı 1/2 idi. Kontrol grubunun 27‟si 

(%50) erkek, K/E oranı 1/1 idi. Hasta grubunun yaĢ ortalaması 29,52 ± 11,27 ay, kontrol 

grubunun da 33,79 ± 13,41 ay idi. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik verileri Tablo 

XI‟de verilmiĢtir. Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaĢ, boy, vücut ağırlığı, doğum 

ağırlığı, akrabalık, ailenin gelir durumu açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

XI). 

Tablo XI. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik özellikleri 

 Hasta grubu n:51 Kontrol grubu n: 52 p 

Cinsiyet* 

Kız 

Erkek 

 

17 (32,7) 

35 (67,3) 

 

27 (50) 

27 (50) 

 

0,107 

YaĢ (ay)** 29,52 ± 11,27 33,79 ± 13,41 0,080 

Boy (cm)** 89,98 ± 9,57 91,5 ± 9,82 0,422 

Ağırlık (gr)*** 12300 (10925 - 14375) 14000 (11850 - 15125) 0,073 

Doğum ağırlığı* 

<2500gr 

≥2500gr 

 

6 (11,5) 

46 (88,5) 

 

5 (9,3) 

49 (90,7) 

 

0,947 

Akrabalık* 9 (17,3) 9 (16,7) 1,000 

Ailenin gelir durumu* 

<Açlık sınırı  
<Yoksulluk sınırı 
>Yoksulluk sınırı 

 

31 (59,6) 

17 (32,7) 

4 (7,7) 

 

27 (50,0) 

24 (44,4) 

3 (5,6) 

 

0,459 

Tanımlayıcı istatistikler;  *: n (%), **: Ortalama ± SS, ***:  medyan (25.-75. persantil) olarak verilmiĢtir. 
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HıĢıltı risk faktörleri açısından hasta ve kontrol grubunun karĢılaĢtırılması Tablo 

XII‟de verilmiĢtir. Hasta ve kontrol grubu arasında, kreĢe gitme, kreĢe veya okula giden 

kardeĢin olması ve evde tüylü hayvan varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) 

(Tablo XII).  

Tablo XII. HıĢıltı risk faktörleri açısından hasta ve kontrol grubunun karĢılaĢtırılması 

 Hasta grubu 

 n (%) 

Kontrol grubu 

n (%) 

p 

Doğum Ģekli 
NSVY 

C/S 

 

19 (36,54) 

33 (63,46) 

 

33 (61,11) 

21 (38,89) 

 

0,011 

Anne sütü alımı 
≤6 ay 

>6 ay 

 

15 (28,85) 

37 (71,15) 

 

5 (9,26) 

49 (90,74) 

 

0,020 

Ailede alerji öyküsü 11 (21,15) 2 (3,7) 0,015 

Sigara maruziyeti 32 (61,54) 20 (37,04) 0,012 

Ev havası 
Nemli 

Kuru  

 

20 (38,46) 

32 (61,54) 

 

8 (14,81) 

46 (85,19) 

 

0,007 

KreĢe gitme 5 (9,6) 1  (1,9) 0,109 

KreĢe/okula giden kardeĢ  23 (44,2) 22 (40,7) 0,867 

Evde tüylü hayvan  8 (15,4) 3 (5,6) 0,180 

.NSVY: normal spontan vajinal yol     C/S: sezaryen  

Hasta grubunun 19‟u (%36,54) normal spontan vajinal yol ile, 33‟ü (%63,46) 

sezaryen  ile doğmuĢ iken; kontrol grubunun 33‟ü (%61,11) normal spontan vajinal yol ile, 

21‟i (%38,89) sezaryen ile doğmuĢtu. Hasta grubununda sezaryen ile doğum oranı kontrol 

grubundakine göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı  (p=0,011) (Tablo XII, ġekil 

6). 
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ġekil 6. Doğum Ģeklinin hasta ve sağlıklı grup ile karĢılaĢtırılması  

Hasta grubunun 15‟i (%28,85) altı ay veya daha az anne sütü, 37‟si (%71,15) altı 

aydan fazla anne sütü almıĢtı. Kontrol grubunda ise beĢ çocuk (%9,26) altı ay veya daha az 

anne sütü, 49‟u (%90,74) altı aydan fazla anne sütü almıĢtı (Tablo XII, ġekil 7). Hasta 

grubunda altı ay ve daha az anne sütü alma oranı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek saptandı (OR: 8,81; %95 Cl: 2,24-34,6, p=0,02).  

ġekil 7. Anne sütü alma süresinin hasta ve sağlıklı grup ile karĢılaĢtırılması  

P:0,02 

P:0,011 
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Ailede alerjik hastalık öyküsü hasta grubunun 11‟inde (%21,15), kontrol 

grubunun ikisinde (%3,7) var idi (Tablo XII, ġekil 9). Hasta grubunda ailede alerjik hastalık 

öyküsü kontrol gurubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (OR:7,55; %95 Cl: 

1,26-45,04, p=0,027). 

ġekil 8. Hasta ve sağlıklı grubunun ailedeki alerjik hastalık öyküsüne göre karĢılaĢtırılması 

Sigara maruziyeti hasta grubunun 32‟sinde (%61,54), kontrol grubunun ise 

20‟sinde (%37,04) vardı (Tablo XII, ġekil 10). Hasta grubunda sigara maruziyeti kontrol 

gurubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (OR:2,81; %95 Cl: 1,03-7,67, 

p=0,043).  

P:0,027 
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ġekil 9. Sigara maruziyetinin hasta ve sağlıklı grup ile karĢılaĢtırılması  

Hasta grubunun 20‟sinde (%38,46) evin havası nemli, 32‟sinde (61,54) kuruydu. 

Kontrol grubunun 8‟inde (%14,81) evin havası nemliydi, 46‟sında (85,19) kuruydu (Tablo 

XII, ġekil 11). Hasta grubunda evin havasının nemli olması kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptandı (OR:4,82; %95 Cl:1,53-15,19, p=0,007).  

ġekil 10. Evin havasının hasta ve sağlıklı grup ile karĢılaĢtırılması  

P:0,043 

P:0,007 
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Tablo XIII. Hasta ve kontrol grubu D vitamini düzeylerinin karĢılaĢrırılması 
D vitamini düzeyi 
 

Hasta grubu 

 n (%) 

Kontrol grubu 

n (%) 

p 

Eksiklik <15ng/ml 

 

 

13 (25,49) 

 

2 (3,7) 

 

<0,001 

Yetersizlik 15-20ng/ml 13 (25,49) 9 (16,67) 0,023 

Normal >20ng/ml 25 (49.02) 43 (79,63) 0,001 

 

Hasta grubunun 13‟ünde (%25,49) D vitamini düzeyi eksik, 13‟ünde (%25,49) D 

vitamini düzeyi yetersiz, 26‟sında (%49,02) D vitamini düzeyi normaldi. Kontrol grubunun 

ikisinde (%3,7) D vitamini düzeyi eksik, dokuzunda (%16,67) D vitamini düzeyi yetersiz, 

43‟ünde (%79,63) D vitamini düzeyi normaldi. Hasta grubunda D vitamini düzeyi kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük saptandı (Tablo XII, ġekil 8). D vitamini 

yetersizliği tekrarlayan hıĢıltı riskini 4,037 kat (%95 Cl: 1,21-13,44 , p:0,023), D vitamini 

eksikliği  23,57 kat (%95 Cl: 4,23-131,28 p<0,001) arttırmaktadır. 

 

ġekil 11. Hasta ve kontrol grubunun D vitamininin eksiklik, yetersizlik, normal olmasına göre 

karĢılaĢtırılması 
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Hasta ve kontrol grubunun D vitamini, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve 

parathormon düzeyleri karĢılaĢtırılması Tablo XIII‟te verilmiĢtir. Hasta ve kontrol grubu 

arasında kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve parathormon düzeyleri açısından anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo XIII). 

Tablo XIV. Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal verileri 

 Hasta grubu (n:51) Kontrol grubu (n:54) p 

D vitamini (ng/ml)* 20,20±8,01 27,09±8,78 <0,001 

Parathormon (pg/ml)* 35,62±14,68 40,53±17,31 0,119 

Kalsiyum (mg/dl)** 9,25(9,0-9,67) 9,30(9,10-9,70) 0,482 

Alkalen fosfataz (mg/dl)** 213,5(177,5-244,0) 213(172-237,2) 0,788 

Fosfor (mg/dl)** 5,30(5,0-5,87) 5,30(4,70-5,90) 0,531 

*Tanımlayıcı istatistikler; *: Ortalama±SS  **: medyan (25.-75.  persantil) olarak verilmiĢtir. 

Hasta grubunda D vitamin düzeyi ortalaması 20,20±8,01 ng/ml, kontrol grubunda 

27,09±8,78 ng/ml olarak tespit edildi. Hasta grubunda D vitamini düzeyi kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düĢük saptandı (p<0,001) (Tablo XIII). 

Hışıltılı çocuk Kontrol
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Şekil 12. Hasta ve kontrol grubunun D vitamini düzeyi karĢılaĢtırılması  
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Hasta grubu atak ağırlığı açısından değerlendirildiğinde iki hastada (%3,8) ağır 

atak, 50 hastada (%96,2) hafif atak tespit edildi. Ağır atak geçiren hasta sayısının düĢük 

olmasından dolayı atak ağırlığı ile D vitamini arasında istatistiksel bir veri çalıĢılamadı. 

HıĢıltı atağının ağırlığını gösterebilecek faktörler ile D vitamini düzeyinin karĢılaĢtırılması 

Tablo XIV‟te gösterilmiĢtir.  HıĢıltı atağı sırasında hastaneye yatan ve yatmayan, oksijen ve 

steroid tedavisi alan ve almayan hastalar arasında D vitamini düzeyleri açısından anlamlı bir 

fark yoktu (p>0,05) (Tablo XIV). HıĢıltı atağındaki oksijen satürasyonu ile D vitamini düzeyi 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı (r=0,062; p=0,665). 

Tablo XV. HıĢıltı atağının ağırlığını gösterebilecek faktörler ile D vitamini düzeyinin 

karĢılaĢtırılması 

 n (%) Vitamin D düzeyi      
ng/ml 

p 

Atak sırasında yatan hastalar 13 (25) 21,76±8,20 0,420 

Atak sırasında steroid tedavisi 
alanlar 

13 (25) 21,86±7,96 0,393 

Atak sırasında oksijen tedavisi 
alanlar 

26 (50) 20,25±8,80 0,963 

*Tanımlayıcı istatistikler,  ortalama±SS olarak verilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya alınan hasta grubundaki çocukların 38‟inde (%73) virüs saptandı. 
Çocukların 24‟ünde (%63,2) Human rhinovirus, dokuzunda (%23,7) Respiratory syncytial 

virus A/B, altısında (%15,8) Human bocavirus saptandı. Influenza A, Human parainfluenza 

virus 1, Human coronavirus HKU1/ HKU1 hiçbir hastada saptanmadı (ġekil 13).  
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ġekil 13. Nazofarengeal sürüntüde saptanan virüslerin dağılımı 

Solunum yolu viral panelde virüs saptanıp saptanmamasının D vitamini düzeyi ile 

olan iliĢkisine bakıldığında, D vitamini düzeyinde eksiklik saptanan 13 hastanın 10‟unda, 

yetersizlik saptanan 13 hastanın sekizinde ve D vitamini normal olan 25 hastanın 19‟unda en 

az bir virüs saptandı. Solunum yolu viral panelde virüs saptanıp saptanmaması ile D vitamini 

düzeyleri arasında istatiksel anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05) . 

 

 

 

 

 

 

 

%63,2 

%23,7 

%15,8 

%7,9 
%5,3 %5,3 %5,3 %5,3 

%2,6 %2,6 %2,6 %2,6 %2,6 %2,6 %2,3 
%0 %0 %0 

%0

%10

%20

%30

%40

%50

%60

%70



43 

4.TARTIġMA 

Astım ve alerjik hastalıkların görülme insidansı gün geçtikçe artmaktadır. 

GeliĢmiĢ ülkelerde beĢ yaĢından küçük çocuklarda hıĢıltının prevalansı %15-32 olarak 

bulunmuĢtur (1). Türkiye‟de yapılan bir araĢtırmada da hıĢıltı prevalansı %15.1 olarak 

saptanmıĢtır (5). Üç yaĢından önce her çocuktan biri en az bir kez hıĢıltı atağı geçirir, altı 

yaĢında ise bu oran %50‟dir (6). Bu artıĢtan sorumlu olan faktörler; viral enfeksiyonlar, hava 

kirliliği, ailede atopi öyküsünün olması, anne sütü alım süresinin az olması, gebelik süresi, 

pasif sigara maruziyeti, düĢük sosyoekonomik düzey ve alerjenlere maruziyet olarak 

sayılabilir (7). Üç yaĢ altında hıĢıltı atağının en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Tüm yaĢ 

gruplarında rinovirus ve RSV enfeksiyonları hıĢıltının en sık nedenleridir (14). 

D vitamininin astım, hıĢıltılı çocuk ve alerjiyle olan iliĢkisi hakkında farklı 

görüĢler mevcuttur. Birinci görüĢte astım ve alerjik hastalıkların artıĢından D vitamin 

yetersizliği sorumlu tutulmuĢtur (102). Yapılan bir çalıĢmada gebelik boyunca düĢük doz D 

vitamini alımının beĢ yaĢ civarında hıĢıltılı çocuk geliĢimini arttırdığı ve bronkodilatör 

ilaçlara yanıtı azalttığı gösterilmiĢtir (103). BaĢka bir çalıĢmada da gebelik boyunca yüksek 

doz D vitamini alan annelerin çocuklarında tekrarlayan hıĢıltılı atak sıklığının azaldığı tespit 

edilmiĢtir (104). D vitamininin astım ve hıĢıltılı çocuk ile iliĢkisini ortaya koyan ikinci görüĢte 

ise rikets profilaksisi için verilen D vitamininin astım ve alerjik hastalıkların görülme sıklığını 

arttırdığı savunulmuĢtur (107). Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢmada hamile annelerin D vitamini 

düzeyleri ölçülmüĢ, D vitamini düzeyi >30ng/mL‟nin üstünde olan annelerinin çocuklarında 

egzama ve astım geliĢme riskinin yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (108).  

Literatürde hıĢıltı ve D vitamini, hıĢıltı ile viral enfeksiyonlar ve viral 

enfeksiyonlar ile D vitamini arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalar vardır ama üçünün beraber 

değerlendirildiği bir çalıĢma bulunmamaktadır.  ÇalıĢmamızda tekrarlayan hıĢıltı atağı geçiren 

çocuklarda atak esnasında bakılan serum vitamin D düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak 

ağırlığı ile iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamıza hasta grubu olarak son bir yıl içinde üç ve daha fazla hıĢıltılı atak 

geçirme öyküsü olan 52 çocuk ve kontrol grubu olarak da 54 sağlıklı çocuk alındı. Hasta 

grubunun 17'si (%32,7) kız, 35'i (%67,3) erkek, K/E oranı 1/2‟ydi. Kontrol grubunun 27‟si 

(%50) kız, 27‟si (%50) erkek, K/E oranı 1/1‟di. Cinsiyetin risk faktörü olarak araĢtırıldığı 
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çalıĢmalarda farklı sonuçlar saptanmıĢtır. Bazı çalıĢmalarda hıĢıltı ile cinsiyet arasında bir 

iliĢki bulunmamıĢtır (113). Birçok çalıĢmada ise erkek cinsiyet, hıĢıltı açısından risk faktörü 

olarak saptanmıĢtır (6,45,114,115). Bizim çalıĢmamızda erkek sayısı fazla olmasına rağmen 

hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. Erkek 

çocuklarda hıĢıltının fazla görülmesinin nedeni kızlara göre hava yollarının dar, akciğer 

hacminin düĢük ve hava yolu direncinin yüksek olmasına bağlanmaktadır (115). 

Kolokotroni ve ark. (116) 2216 çocuğun katıldığı bir çalıĢmada sezaryen ile 

doğumun hıĢıltılı solunum ve astım için risk faktörü olduğunu göstermiĢlerdir. Yine bu 

konuda yapılan bir metaanalizde sezaryen ile doğumun astım riskini arttırdığı görülmüĢtür 

(117). Bizim çalıĢmamızda da sezaryen doğum oranı tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda 

anlamlı olarak yüksek saptandı. Sezaryen doğumun hıĢıltılı ve astımlı çocuklarda fazla 

görülmesi hijyen hipotezi ile açıklanmaktadır (118). 

Anne sütü ile tekrarlayan hıĢıltı ve astım arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmaların 

sonuçları da tartıĢmalıdır. Taveras ve ark. (114) yaptığı bir çalıĢmada dokuz aydan fazla anne 

sütü almanın tekrarlayan hıĢıltı ataklarını azaltmadığı saptanmıĢtır. Bununla birlikte yapılan 

birçok araĢtırmada ise emzirme süresinin artmasıyla tekrarlayan hıĢıltı ataklarının azaldığı 

belirtilmiĢtir (119-122). Amerikan Pediatri Akademisinin 2008 yılında yayınladığı derlemede 

sadece anne sütü ile beslenmenin ilk dört yaĢta tekrarlayan hıĢıltı ataklarını azalttığı, ancak 

altı yaĢından sonra astım geliĢimine karĢı koruyuculuğunun net olmadığı bildirilmiĢtir (123). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada iĢlenmemiĢ inek sütü ve soya proteini içeren besin alan 

infantlarda hıĢıltılı insidansının, anne sütü alan çocuklara oranla daha yüksek olduğu 

gözlemlenmiĢtir (124). Bizim çalıĢmamızda da altı aydan az anne sütü ile beslenme 

tekrarlayan hıĢıltı grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı. Bu durum bize altı aydan az anne 

sütü kullanımının tekrarlayan hıĢıltı için bir risk faktörü olabileceğini göstermektedir. 

Ailede alerjik hastalık öyküsünün olması tekrarlayan hıĢıltı için önemli bir 

etkendir. Literatürdeki birçok çalıĢmada birinci derecede akrabalarda atopi ve astım 

hikâyesinin olmasının erken çocukluk döneminde tekrarlayan hıĢıltı ve ilerleyen dönemlerde 

astım geliĢiminde önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir (114,122,125,126). Yapılan bir 

çalıĢmada özellikle beĢ yaĢ altı çocuklarda annede astım öyküsü ile hıĢıltı arasında güçlü bir 

iliĢki bulunmuĢtur (127). ÇalıĢmamızda tekrarlayan hıĢıltı grubunda kontrol grubuna göre 

birinci derece akrabalarda alerjik hastalık öyküsü anlamlı olarak yüksek saptandı. Tekrarlayan 
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hıĢıltısı olan hastaların ailesinde alerjik hastalık öyküsünün yüksek olması bize tekrarlayan 

hıĢıltıda genetik faktörlerin etkili olduğunu düĢündürmektedir.  

Sigaraya maruziyet hıĢıltı için önemli risk faktörlerinden biridir. Küçük 

çocuklardaki tekrarlayan hıĢıltılarda gerek baĢlangıçta gerekse de atakların alevlenme 

döneminde pasif sigara maruziyetinin önemli rol oynadığı gösterilmiĢtir (45). Yapılan bir 

çalıĢmada 1456 çocuk 10 yıl takip edilmiĢ ve 0-4 yaĢ arasında sigara dumanı mâruziyeti 

olmasının tekrarlayan hıĢıltı atakları için bir risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (128). 

Annenin prenatal dönemde sigaraya maruz kalmasının ve postnatal dönemde sigara içmesinin 

çocukta hıĢıltı ve astım geliĢim riskini arttırdığı 2012 yılında yayınlanan bir metaanalizde 

gösterilmiĢtir (129). ġahiner ve ark. (130) yaptığı çalıĢmada hamilelik sırasında içilen 

sigaranın tekrarlayan hıĢıltı atakları için bir risk faktörü olduğu saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda prenatal sigara maruziyeti incelenmemekle birlikte tekrarlayan hıĢıltısı olan 

çocuklarda doğum sonrası dönemde sigara maruziyetinin daha fazla olduğu saptandı. Bütün 

bu çalıĢmalar göz önüne alındığında sigara maruziyetinin astım ve hıĢıltı atakları için önemli 

bir risk faktörü olduğunu ve çocuklarda sigara maruziyetinin önlenmesi ile hıĢıltı ataklarının 

da azaltılabileceğini düĢünmekteyiz. 

Karaman ve ark. (131) yaptığı bir çalıĢmada yaĢları 6-24 ay arasında değiĢen 

infantlarda yaĢadıkları ortamın nemli olmasının tekrarlayan hıĢıltı atakları için bir risk faktörü 

olduğu belirtilmiĢtir. Evde rutubetli ortamın tekrarlayan hıĢıltı atakları için önemli bir risk 

faktörü olduğu 2010 yılında 1105 infant ile yapılan bir çalıĢmada da tespit edilmiĢtir (132). 

Garcia-Marcos ve ark. (119) 28687 infant ile yaptıkları büyük bir çalıĢmada nemli evde 

yaĢamanın tekrarlayan hıĢıltı için risk faktörü olduğunu göstermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda 

da tekrarlayan hıĢıltı atakları olan çocuklarda ev havasının daha nemli olduğu belirtildi. Nemli 

havada ev akarlarının, mantar sporlarının artması ve hıĢıltıya neden olan virüslerin yaĢaması 

için uygun bir ortam oluĢmasından dolayı tekrarlayan hıĢıltı için nemli ev ortamının bir risk 

faktörü olabilir.  

D vitamininin immün sistem üzerinde birçok etkisi vardır. Özellikle enfeksiyonlar 

sırasında doğal ve kazanılmıĢ immün sistemi uyararak konak yanıtını etkiler, doğal immün 

sistem hücrelerinin inflamatuar sitokinlerini inhibe eder, antimikrobiyal peptit sentezini uyarır 

ve böylece enfeksiyonun önlenmesine yardımcı olur (133). BangladeĢ‟te 2010 yılında alt 

solunum yolu enfeksiyonu geçiren 1-18 aylık bebeklerle yapılan bir çalıĢmada D vitamini 
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düzeyleri düĢük tespit edilmiĢ ve D vitamini eksikliğinin erken çocukluk çağında alt solunum 

yolu enfeksiyonu ile iliĢkili olduğu kararına varılmıĢtır (134). Yapılan baĢka bir çalıĢmada da 

viral enfeksiyonun tetiklediği hıĢıltılı çocuklarda D vitamini düzeyleri kontrol grubuna göre 

düĢük saptanmıĢtır (135). Durmaz ve ark. (136) yaptığı bir çalıĢmada 6-36 aylık tekrarlayan 

hıĢıltısı olan çocuklarda D vitamini düzeyi düĢük saptanmıĢ ve tekrarlayan hıĢıltı geliĢiminde 

D vitamini düzeyinin etkili olduğu gösterilmiĢtir. Demirel ve ark. (137) 2014 yılında 

tekrarlayan hıĢıltısı olan 70 çocukla yaptıkları bir çalıĢmada da tekrarlayan hıĢıltısı olan 

çocuklarda D vitamini düzeyi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük 

saptanmıĢtır. Benzer Ģekilde tekrarlayan hıĢıltılı hastalarla yapılan birçok çalıĢmada D 

vitamini düzeyleri düĢük saptanmıĢ ve D vitamini düĢüklüğünün tekrarlayan hıĢıltı açısından 

bir risk faktörü olabileceği belirtilmiĢtir (138,139). Bizim çalıĢmamızda da 12 ile 60 ay 

arasında tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda D vitamini düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak düĢük saptandı. D vitaminin akciğer geliĢimi üzerinde olumlu etkilerinin olması ve 

immun sistemi destekleyerek alt solunum yolu enfeksiyonlarını azaltmasından dolayı D 

vitamini eksikliğinde tekrarlayan hıĢıltı riskinin artabileceğini düĢünmekteyiz. 

                  ÇalıĢmamızda tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda D vitamini eksikliği % 25,5, D 

vitamini yetersizliği %25,5; kontrol grubundaki çocuklarda ise D vitamini eksikliği % 3,7 ve 

D vitamin yetersizliği % 16,7 olarak tespit edilmiĢtir. Ülkemizde yapılan birçok çalıĢmada da 

D vitamini düzeyleri çalıĢmamızla benzer Ģekilde yetersiz düzeyde bulunmuĢtur. Bu sonuçlar 

D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin ülkemizde yaygın olarak görüldüğünü göstermektedir. 

D vitamini eksikliği veya yetersizliğinin bebekler ve çocuklar üzerinde birçok olumsuz etkisi 

vardır. Ülkemizde bu olumsuz etkilerin ortaya çıkmasını engellemek için Mayıs 2005 yılında 

Sağlık Bakanlığı tarafından D vitamini eksikliğinin önlenmesi ve kemik sağlığının korunması 

amacıyla bir program baĢlanmıĢtır. Bu programla beraber hayatın ilk günlerinden itibaren tüm 

bebeklere en az bir yaĢına kadar 400 ünite/gün D vitamini verilmesi önerilmiĢ ve Ġl Sağlığı 

Merkezlerinde D vitamini damlaları ücretsiz olarak verilmeye baĢlanmıĢtır (71). Verilen bu 

doz riketsi önlemek için gerekli dozdur ancak yapılan araĢtırmalarda D vitamininin kemik 

metabolizması dıĢında da birçok sistem üzerinde etkisi olduğu saptanmıĢtır. Standart doz 

olarak verilen 400 ünitenin, D vitamini düĢüklüğünü engellemediği ileri sürülmüĢtür (62,64). 

D vitamininin diğer sistemler üzerindeki etkileri de göz önüne alındığında yeterli D vitamini 

düzeyinin yeniden tespit edilip, profilakside verilmesi gereken dozu saptamaya yönelik yeni 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz.  
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Türkeli ve ark. (140) 2016 yılında yaptığı bir çalıĢmada 1-4 yaĢ arası 102 astımlı 

ve 102 sağlıklı kontrol grubu; astım atak kontrolü, astım Ģiddeti ve D vitamini düzeyleri 

açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. D vitamini düzeyi düĢük olan astımlı hastalarda astım Ģiddetinin 

daha yüksek olduğu ve astım kontrolünün daha zor olduğu tespit edilmiĢtir. Son yıllarda 

yapılan D vitamini ve astım iliĢkisini inceleyen bir derlemede yüksek D vitamini seviyesinin 

astım alevlenme riskini azaltması ile ilgili güçlü kanıtlar bulunurken; astım insidansı, 

prevelansı ve astım Ģiddeti ile ilgili daha zayıf kanıtların olduğu belirtilmiĢtir (141). Yapılan 

baĢka bir çalıĢmada ise astım Ģiddeti ile D vitamini düzeyleri arasında bir iliĢki 

saptanmamıĢtır (142). 

 Bizim çalıĢmamızda da tekrarlayan hıĢıltısı olan hastalar GINA 2014 astım atak 

sınıflamasına göre değerlendirildi.  Hastaların ikisi (%3,8) ağır atak, 50‟si (%96,2) hafif atak 

olarak tespit edildi. Ağır atak geçiren hasta sayısının düĢük olmasından dolayı atak ağırlığı ile 

D vitamini arasında istatistiksel bir veri çalıĢılamadı. Atak ağırlığı ile D vitamini arasındaki 

iliĢkiyi değerlendirebilmek için atak ağırlığını gösterebilecek olan atak anında hastaneye yatıĢ 

olup olmaması, atak anında steroid veya oksijen tedavisi alıp almaması ile D vitamini düzeyi 

arasındaki iliĢkiye bakıldı. Atak anında hastaneye yatıĢ, oksijen veya steroid tedavisi alıp 

almama ile D vitamini düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

Yine atak anında bakılan oksijen saturasyonu ile D vitamini düzeyi arasında da anlamlı bir 

iliĢki bulunmadı. Bütün bu veriler neticesinde,  tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta D vitamini 

düzeyi kontrol grubuna göre düĢük olmasına rağmen D vitamini düzeyinin atak ağırlığını 

etkilemediğini saptadık. Ancak hasta sayısının az olmasından dolayı bu konu ile ilgili bir fikir 

birliğine ulaĢabilmek için daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz.  

Üç yaĢ altında hıĢıltı atağının en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Tüm yaĢ 

gruplarında rinovirüs ve RSV enfeksiyonları hıĢıltının en sık nedenleridir. Çocuklarda hıĢıltı 

ataklarını parainfluenza virüs, adenovirüs, metapnömovirüs, bocavirüs gibi diğer solunum 

yolu virüsleri de tetikleyebilmektedir (14). Human bocavirüs enfeksiyonları özellikle 

koenfeksiyon yapması durumunda ağır alt solunum yolu enfeksiyonlarına veya hıĢıltı 

ataklarına neden olmaktadır (15). Yapılan bir çalıĢmada RSV nedeniyle hıĢıltı atağı geçiren 

çocukların üç yıllık takipleri sonrasında RSV enfeksiyonunun tekrarlayan hıĢıltı için bir risk 

faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (143). Midulla ve arkadaĢlarının (144) 2012 yılında 313 

çocukla yaptıkları bir çalıĢmada, hıĢıltı atağı sırasında alınan nazofarengeal sürüntü örneğinde 
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rinovirüs saptanmasının, 12 aylık izlemleri sonrasında tekrarlayan hıĢıltı açısından bir risk 

faktörü olduğu belirlenmiĢtir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise RSV bronĢiolit atağı ile 

yatırılan hastalar ile RSV dıĢı viral enfeksiyonun tetiklediği bronĢiolit atağı ile yatırılan 

hastalar üç yıl takip edilmiĢtir. RSV dıĢındaki virüslerin neden olduğu bronĢiolit nedeniyle 

yatırılan hastaların takiplerinde daha yüksek oranda tekrarlayan hıĢıltı atağı geçirdikleri tespit 

edilmiĢtir (145). Jarti ve arkadaĢlarının (16) hıĢıltı atağı ile acil servise baĢvuran 293 çocukla 

yaptıkları çalıĢmada, atak anında alınan nazofarengeal sürüntü örneklerinde RSV ve rinovirüs 

en sık etken olarak tespit edilmiĢtir. Aktürk ve arkadaĢlarının (146) astım atak ile acil servise 

baĢvuran 125 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada da hıĢıltı atağı ile baĢvuran hastaların 

%84,8‟inde solunum yolu virüsleri saptanmıĢtır.  En sık etken olarak da  %30,4 ile rinovirüs 

tespit edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da tekrarlayan hıĢıltı atağı ile baĢvuran 52 çocuktan 

38‟inde (%73) viral enfeksiyon tespit edildi. En sık görülen viral etkenlerin 24 olguda (% 

63,2) rinovirüs ve dokuzunda (% 23,7) RSV olduğu gözlendi. Elde ettiğimiz veriler literatür 

ile uyumluydu. Bu durum bize hıĢıltı ataklarını tetikleyen en sık viral etkenlerin rinovirüs ve 

RSV olduğunu göstermektedir. Bu iki virüse karĢı önleyici tedbirler alınırsa tekrarlayan hıĢıltı 

ve astım ataklarının azaltılabileceğini düĢünmekteyiz. 

Astım atağı ile acil servise baĢvuran 125 hasta ile yapılan bir çalıĢmada 33 hasta 

yatırılarak tedavi edilmiĢtir. Hastaneye yatırılan 33 hastanın 32‟sinde de viral ajan tespit 

edilmiĢtir (146). Bizim çalıĢmamızda da hıĢıltı atağı ile baĢvuran olguların 14‟ü hastaneye 

yatırıldı. Hastaneye yatılan 14 hastanın 13‟ünde viral ajan tespit edildi. Yatan hastalarda 

yüksek oranda viral ajan saptanmakla birlikte hastaneye yatan ve yatmayan hastalar arasında 

viral ajan saptanması açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. Bu durum 

hasta sayısındaki azlığa bağlı olabilir.  

Yapılan birçok çalıĢmada D vitamini yetersizliği ve eksikliğinin solunum yolu 

enfeksiyon riskini arttırdığı gösterilmiĢtir (97-99). Durmaz ve ark. (136) yaptığı çalıĢmada 6-

36 ay arasında, üç veya daha fazla viral enfeksiyonla tetiklenen hıĢıltısı olan 60 çocuk hasta 

grubu olarak, aynı yaĢ grubundan 40 sağlam çocuk da kontrol grubu olarak alınmıĢtır. Viral 

enfeksiyonun tetiklediği hasta grubunda D vitamini düzeyi anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır. 

Yine yapılan baĢka bir çalıĢmada ise D vitamini eksikliğinde RSV ve ağır pnömoni riskinin 

arttığı tespit edilmiĢtir (101). Bizim çalıĢmamızda hıĢıltı grubunda D vitamini düzeyi ile 

virüsler arasındaki iliĢki incelendiğinde; eksiklik saptanan 13 hastanın 10‟unda, yetersizlik 

saptanan 13 hastanın sekizinde viral etken bulunmasına rağmen; D vitamini düzeyi ile virüs 
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varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Bu durumun olgu sayısındaki 

azlığa bağlı olduğunu ve bu konuyla ilgili daha fazla hastayla yapılacak çalıĢmaların daha net 

sonuçlar ortaya koyabileceğini düĢünmekteyiz. 

Sonuç olarak çalıĢmamızda sigara maruziyetinin olmasının, anne sütünün altı 

aydan az alımının, yaĢanılan evin nemli olmasının, sezaryen ile doğum öyküsünün, ailede 

alerjik hastalık öyküsünün, D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin tekrarlayan hıĢıltı için risk 

faktörleri olabileceğini saptadık. Tekrarlayan hıĢıltı atağı sırasında alınan nazofarengeal 

sürüntü örneklerinde en sık rinovirüs ve RSV tespit ettik. Hasta sayısının az olmasından 

dolayı atak ağırlığı ile D vitamini düzeyleri arasındaki iliĢkiyi değerlendirememekle birlikte 

hastaneye yatıĢ, oksijen veya steroid tedavisi alıp almama ile D vitamini düzeyleri arasında 

anlamlı bir iliĢki saptamadık. Yine D vitamini düzeyi ile virüs varlığı arasında da anlamlı bir 

iliĢki bulamadık.  

D vitamini eksiklik ve yetersizliğinin tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda sıklıkla 

saptanması nedeniyle bu çocuklarda D vitamini düzeyinin bakılması ve düĢüklük saptanması 

halinde D vitamini takviyesinin verilmesi ile ilgili prospektif randomize kontrollü çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 
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5.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1. Sezaryen ile doğum tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptandı (p=0,011).  

2. Anne sütünün altı aydan az alımı tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandı. Altı ay ve daha az anne sütü alma tekrarlayan hıĢıltı riskini arttırmaktadır 

OR: 8,81; %95 Cl: 2,24-34,6, p=0,02). 

3. Ailesinde alerjik hastalık öyküsü olanların tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. Ailesinde alerjik hastalık öyküsünün olması 

tekrarlayan hıĢıltı riskinin arttırmaktadır (OR:7,55; %95 Cl: 1,26-45,04, p=0,027). 

4. Sigara maruziyeti tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptandı. Sigara maruziyeti tekrarlayan hıĢıltı riskini arttırmaktadır (OR:2,81; %95 Cl: 1,03-

7,67, p=0,043). 

5. Ev havasının nemli olması tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı 

yüksekti. Ev havasının nemli olması tekrarlayan hıĢıltı riskini arttırmaktadır (OR:4,82; %95 

Cl:1,53-15,19, p=0,007). 

6. D vitamini düzeyi tekrarlayan hıĢıltısı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı düĢük 

saptandı. D vitamini düzeyinin eksik ve yetersiz olması tekralayan hıĢıltı riskinin 

arttırmaktadır (OR: 23,57; %95 Cl: 4,23-131,28 p<0,001), (OR: 4,037; %95 Cl: 1,21-13,44 , 

p:0,023). 

7. Tekrarlayan hıĢıltısı olan çocukların ikisi (%3,8) ağır atak, 50‟si (%96,2) hafif atak olarak 

tespit edildi. Ağır ataklı hasta sayısının az olmasından dolayı atak ağırlığı ile D vitamini 

düzeyleri arasındaki iliĢkiyi ortaya koyabilecek istatistiksel bir analiz yapılamadı. Hastaneye 

yatıĢ, oksijen veya steroid tedavisi alıp almama ile D vitamini düzeyleri arasında anlamlı bir 

iliĢki saptanmadı. 

8. Tekrarlayan hıĢıltı atağı ile baĢvuran 52 çocuktan 38‟inde (%73) viral enfeksiyon tespit 

edildi. En sık viral etkenler olarak 24 olguda (% 63,2) rinovirüs ve dokuzunda (% 23,7) RSV 

saptandı.  

9. Tekrarlayan hıĢıltı atağı ile baĢvuran olguların 14‟ü hastaneye yatırıldı. Hastaneye yatırılan 

14 hastanın 13‟ünde viral etken tespit edildi. Yatan hastalarda yüksek oranda viral etken 

saptanmakla birlikte hastaneye yatan ve yatmayan hastalar arasında viral etken varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi.  
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10. Tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda D vitamin düzeyi ile viral etken varlığı arasındaki 

iliĢkiyi incelediğimizde; eksiklik saptanan 13 hastanın 10‟unda, yetersizlik saptanan 13 

hastanın sekizinde viral etken tespit edildi. Bununla birlikte D vitamin düzeyi ile viral etken 

varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı.  
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ÖZET 

TEKRARLAYAN HIġILTISI OLAN ÇOCUKLARDA ATAK SIRASINDA BAKILAN 
VĠTAMĠN D DÜZEYĠNĠN VĠRÜS ENFEKSĠYONU VE ATAK AĞIRLIĞI ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ  

Amaç: Bu çalıĢmada tekrarlayan hıĢıltısı olan çocuklarda atak sırasında bakılan vitamin D 

düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak ağırlığı ile iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

Yöntem: Bu çalıĢmaya 12-60 ay arası son bir yılda üç veya daha fazla hıĢıltı atağı geçiren 52 

hasta çocuk ve hasta grubuna benzer yaĢ ve cinsiyet dağılımı olan 54 sağlıklı çocuk alındı. 

ÇalıĢmaya alınan hıĢıltılı çocukların, sosyodemografik bilgileri, çevresel koĢulları, hıĢıltı atak 

ağırlığı, hıĢıltı atağı sırasında verilen tedaviler; kontrol grubunun da sosyodemografik bilgileri 

ve çevresel koĢulları kaydedildi. Hasta ve kontrol grubundan 25(OH)D3, kalsiyum, fosfor, 

alkalen fosfataz ve parathormon bakılabilmesi için biyokimya tüpüne 2cc kan örneği alındı ve 

biyokimya laboratuarında çalıĢıldı. Hasta grubundan nazofarengeal viral sürüntü örneği alındı 

ve PCR yöntemi ile çalıĢıldı. Ġstatistiksel değerlendirmede ki-kare, t testi, Mann Whitney U, 

Kolmogorov-Smirnov testi; değiĢkenlerin birbiriyle olan korelasyonlarını incelemek için ise 

Spearman korelasyon testi kullanıldı. p<0,005 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan hasta grubunun 17'si (%32,7) kız, 35'i (%67,3) erkek, K/E oranı 

1/2 idi. Kontrol grubunun 27‟si (%50) kız, 27‟si (%50) erkek, K/E oranı 1/1 idi. Hasta 

grubunda altı ay ve daha az anne sütü alma, sezeryan ile doğum, sigara maruziyeti, nemli ev 

ortamı, ailede alerjik hastalık öyküsü kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptandı. Hasta grubunda D vitamin düzeyi ortalaması 20,20±8,01 ng/ml, kontrol grubunda 

27,09±8,78 ng/ml olarak tespit edildi. Hasta grubunda D vitamini düzeyi kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düĢük saptandı. HıĢıltı atağı sırasında hastaneye yatan ve 

yatmayan, oksijen ve steroid tedavisi alan ve almayan hastalar arasında D vitamini düzeyleri 

açısından anlamlı bir farklılık tespit edilmedi. ÇalıĢmaya alınan hasta grubundaki çocukların 

38‟inde (%73) virüs saptanırken, 14‟ünde (%27) saptanmadı. Human rinovirus %63,2 ve RSV  

%23,7 ile en sık saptanan iki virüstü. Solunum yolu viral panelde virüs saptanıp 

saptanmaması ile D vitamini düzeyleri arasında istatiksel anlamlı bir farklılık saptanmadı. 
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Sonuç: Tekrarlayan hıĢıltısı olan olgularla kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında; sigara 

maruziyetinin olması, anne sütünün altı aydan az alımı, yaĢanılan evin nemli olması, sezaryen 

ile doğum öyküsü, ailede alerjik hastalık öyküsü, D vitamini eksikliği ve yetersizliği 

tekrarlayan hıĢıltı için risk faktörleri olabilir. D vitamini eksiklik ve yetersizliğinin tekrarlayan 

hıĢıltısı olan çocuklarda yüksek seviyede saptanması nedeniyle bu çocuklarda D vitamini 

düzeyinin bakılması ve düĢük bulunması halinde D vitamini takviyesinin yapılması hıĢıltı 

ataklarını azaltmada etkili olabilir. Bu konuda yapılacak prospektif randomize kontrollü 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Tekrarlayan hıĢıltı, D vitamini, virüs 
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SUMMARY 

EVALUATING THE RELATION BETWEEN SERUM VITAMIN D LEVEL, VIRAL 

INFECTION AND SEVERITY OF EXACERBATIONS IN CHILDREN WITH 

RECURRENT WHEEZING ATTACKS 

Purpose: The aim of this study was to evaluate the relation between vitamin D level and virus 

infection and severity of exacerbation in children with recurrent wheezing attacks. 

Materials and methods: 52 patients between 12-60 months age, with recurrent three or more 

wheezing attacks per year and 54 healthy children with similar age and gender distribution 

involved in this study. For children with wheezing attacks, sociodemographic data, 

environmental conditions, severity of wheezing exacerbations, the treatments performed 

during attacks and for the control group sociodemographic information and environmental 

conditions were recorded. In both patient and control groups for 25(OH)D3, Calcium, 

Phosphor, Alkaline phosphatase and parathormone levels, 2cc blood samples in biochemistry 

blood tubes were acquired and analyzed in biochemistry laboratory. Nasopharyngeal virus 

swab samples also were acquired and analyzed with PCR technique. For statistical analysis 

chi-squared, t test, Mann Whitney U and Kolmogorov-Smirnov tests and for evaluation of the 

correlation between variables Spearman correlation test were utilized.  The values of p<0,005 

were accepted as statistically significant. 

Results: In the patient group 17 (%32,7) were female, 35 (%67,3) were male and M/F rate 

was 1/2. In control group 27 (%50) were female, 27 (%50) were male and M/F rate was 1/1. 

For the patient group, being breastfed for 6 months or less, history of cesarean section, 

tobacco exposure, humid home environment, family history of allergic disease were 

statistically significantly higher comparing with the control group. In the patient group mean 

D vitamin level was 20,20±8,01 ng/ml, whereas 27,09±8,78 ng/ml in the control group. There 

was no statistically significant difference regarding vitamin D levels during the wheezing 

attacks, between the patients evaluated  inpatient or outpatient or treated with oxygen and 

steroid or not.Serum vitamin D levels in the patient group were lower comparing to the 

control group and it was statistically significant. Among the patients, in 38 (%73) virus 

detected. Rhinovirus (%63,2) and respiratory syncytial virus (%23,7) were the most 
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frequently detected two viruses. There was no statistically significant difference between 

virus detection in viral panel and vitamin D levels.  

Conclusion: In comparison of wheezing patients and control group, it was detected that 

cigarette exposure, being breastfed for less than 6 months, humid home environment, history 

of cesarean section, family history of allergic disease and vitamin D deficiency might be risk 

factors for recurrent wheezing. Having detected low vitamin D serum levels and deficiency in 

children with recurrent wheezing, vitamin supplementation in case of detection of vitamin D 

deficiency or low serum levels in these patients might be efficient in decreasing wheezing 

exacerbations. We believe that further prospective randomized controlled studies are required.  

Keywords: Recurrent wheezing, D vitamin, Virus 
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EKLER 

EK 1. Proje Kabul Raporu 
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EK 2. Etik Kurul Onay Formu 
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Ek 3. Hasta ve Kontrol grubu bilgilendirilmiĢ Olur Formu 

 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU HASTA GRUBU 
 

 

 

 

 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

D vitamini eksikliğinin kemik erimesine, kemik kırıklarına, boy kısalığına neden olabildiği; 
enfeksiyon hastalıklarına, kansere, bağıĢıklık sistemi eksikliğine ve alerjik hastalıklara 
yatkınlık sağladığı; sinir sistemi ve kardiyovasküler hastalıklar üzerine etkilerinin olduğu 
gösterilmiĢtir. D vitamini düzeylerinin kanda tespit edilebilmesini sağlayan teknik geliĢmeler 
ile sağlıklı bireylerde bile D vitamini eksikliğinin tahmin edilen düzeylerin çok üzerinde 
olduğu görülmüĢtür. 

Bu çalıĢmada 12-60 ay arası son bir yılda 3 veya daha fazla hıĢıltı atağı geçiren çocuklarda 
atak esnasında bakılan serum vitamin D düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak ağırlığı ile 
iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

Projenin kabul edilmesinden itibaren 1 yıl boyunca Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran yaĢları 12 ay-60 ay arasında değiĢen 
çocuklardan, son bir yıl içinde 3 ve daha fazla hıĢıltılı atak geçirme öyküsü olan ve katılmayı 
kabul eden tüm kız ve erkek çocuklar çalıĢmaya alınacaktır. Kontrol grubu olarak Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine baĢvuran 
benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan ailesi çalıĢmaya katılmayı kabul eden „‟hasta grubuna 
yakın sayıda‟‟ sağlıklı çocuk alınacaktır.   

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Tüm katılımcıların varislerine yazılı onam formu imzalatıldıktan sonra hastaların demografik 
bilgileri, ailelerin çevresel koĢulları, ekonomik durumları, öz ve soy geçmiĢ bilgileri, hıĢıltı 
semptomlarının süre ve özellikleri, eĢlik eden alerjik hastalık semptomları, hıĢıltı tedavisi için 
almakta oldukları ilaçlar, süt çocukluğu döneminde D vitamini profilaksisi alıp almadıkları, 
son 1 yılda geçirdiği hıĢıltı atak sayısı, Ģiddeti, doktor tarafından konulmuĢ ek hastalık 
bilgilerini de içeren ayrıntılı anket uygulanacak ve hepsinin sistemik fizik muayeneleri 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer 
almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 
kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 
hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 

isteyiniz. 
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yapılacaktır. Bu olgu rapor formunun doldurulması ortalama on dakikalık bir sürede 
tamamlanacaktır. 

ÇalıĢmaya katılmayı isteyen hasta ve sağlıklı kontrollerin tümünden biyokimya tüpüne 2cc 
kan örneği ile hasta çocuklardan viral etkenlerin bakılabilmesi için burundan sürüntü örneği 
alınacaktır. Hastaların demografik verileri, atak süresince aldıkları tedaviler, yatıĢ süresi ve 
ağırlık skorlamaları kendilerini takip eden doktorları tarafından hasta kayıt formuna 
yazılacaktır. ÇalıĢmaya katılan veya katılmayan hastalar arasında tedavi yaklaĢımında bir 
farklılık olmayacaktır. 

SORUMLULUKLARIM NEDĠR? 

Hastayla ilgili doğru beyanda bulunmak, çalıĢmanın yapılması esnasında kan tetkikleri ve 
burundan sürüntü örneklerinin alınması gibi koĢulların tam olarak uygulanması 
gerekmektedir. Bu koĢullara uymadığınız durumlarda araĢtırıcı sizi uygulama dıĢı bırakabilme 
yetkisine sahiptir. 

KATILIMCI SAYISI NEDĠR? 

Projenin kabul edilmesinden itibaren 1 yıl boyunca Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran yaĢları 12 ay-60 ay arasında değiĢen 
çocuklardan, son bir yıl içinde 3 ve daha fazla hıĢıltılı atak geçirme öyküsü olan ve katılmayı 
kabul eden tüm kız ve erkek çocuklar çalıĢmaya alınacaktır. Kontrol grubu olarak Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine baĢvuran 
benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan aileleri çalıĢmaya katılmayı kabul eden „‟hasta 
grubuna yakın sayıda‟‟ sağlıklı çocuklar alınacaktır.   

ÇALIġMANIN  SÜRESĠ  NE  KADAR ? 

Bu araĢtırma  için öngörülen süre bir yıldır. 

GÖNÜLLÜNÜN  BU  ARAġTIRMADAKĠ  TOPLAM  KATILIM  SÜRESĠ   NE 
KADAR ? 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre yaklaĢık 30 dakikadır.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

Bu çalıĢma ile tekrarlayan hıĢıltısı olan hastalarda vitamin D düzeyleri ile hıĢıltı atağının 
ağırlığı ve virüs varlığı arasındaki iliĢki araĢtırılacaktır. Vitamin D düzeyinin eksik bulunması 
durumunda çocuklar tedavilerinin düzenlenmesi için çocuk polikliğine yönlendirileceklerdir.  
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ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

Çocuk hastalardan kan alınması iĢlemi polikliniklerde tecrübeli hemĢireler tarafından kan 
merkezinde yapılmaktadır ve bu merkez çocuk polikliniklerinin içindedir. Bu durum, kan 
alma esnasında geliĢebilecek sorunlar açısından hızlı müdahale imkanı sağlamaktadır. 
Tedavisi için Çocuk Servisine yatıĢı gereken hastaların kan alma iĢlemleri deneyimli çocuk 
doktorları veya hemĢireler tarafından yapılmaktadır. Kan alma iĢlemi ile ilgili riskler arasında 
bayılma, ağrı ve/veya morarma sayılabilir. Ender durumlarda iğne deliğinin yerinde 
enfeksiyon ya da küçük bir kan pıhtısı olabilir. Olası bir soruna karĢı gerekli tedbirler 
tarafımızdan alınacaktır. ÇalıĢmadaki burun sürüntü örnekleri daha önceden bunun eğitimini 
almıĢ, çocuk doktorları tarafından alınacaktır. 

ÖRNEKLERĠNĠN  SAKLANMASI 

Alınan kan örnekleri uygun koĢullarda hastanemiz Biyokimya Laboratuvarında saklanacaktır. 
Biyokimyasal analiz tüm kan örnekleri toplandıktan sonra yapılacaktır. Sizden alınan 
örneklerin kullanımı bu olur formunda tanımlanan araĢtırma ile sınırlı olacaktır. Burun 
sürüntü örnekleri de Mikrobiyoloji Laboratuvarında uygun koĢullarda saklanacak ve çalıĢma 
sonunda çalıĢılacaktır.  

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 
OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

ÇalıĢma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaç ve besinler bulunmamaktadır. 

HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

ÇalıĢmaya uyum göstermeyenler ve çalıĢmayı kabul edip tetkik (nazofarengeal sürüntü 
örneği, D vitamini kan düzeyi) yaptırmak istenilmemesi durumunda  doktorunuz sizin izniniz 

olmadan sizi çalıĢmadan çıkarabilir 

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? 

Yok 

HERHANGĠ BĠR ZARARLANMA DURUMUNDA YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK 
KĠMDEDĠR VE NE YAPILACAKTIR? 

ÇalıĢmadan kaynaklı herhangi bir kötü durum söz konusu değildir. Yapılacak olan iĢlemler 
hayati öneme haiz giriĢimler değildir. 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ 
ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, araĢtırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalıĢma ile ilgili 
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 05555513237 no.lu 
telefondan Dr. Cemal EROĞLU „na baĢvurabilirsiniz.  
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ÇALIġMA KAPSAMINDAKĠ GĠDERLER KARġILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size veya güvencesi 
altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir.  

ÇALIġMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi ile desteklenecektir. 

ÇALIġMAYA KATILMAM NEDENĠYLE HERHANGĠ BĠR ÖDEME YAPILACAK 
MIDIR? 

Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAġTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAġTIRMADAN 
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKĠR? 

Bu araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya 
vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. AraĢtırıcı, uygulanan 
tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalıĢma programını aksatmanız veya 

tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle isteğiniz dıĢında ancak bilginiz dahilinde sizi 
araĢtırmadan çıkarabilir. Bu durumda da sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. 

AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya da 

araĢtırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla 
kullanılmayacaktır. 

KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK SAĞLANABĠLECEK 
MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa bile kimlik 
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve 
resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait 
tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz  

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmaya baĢlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
gösteren 5 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 
araĢtırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 
anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana 
yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer 
edilmesi ve iĢlenmesi konusunda araĢtırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu 
araĢtırmaya iliĢkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı 
hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 
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Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 
ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR İÇİN VELİ VEYA VASİNİN 

İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 
ADRESİ 

 

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

ARAŞTIRMA EKİBİNDE  YER  ALAN  VE  YETKİN  BİR  ARAŞTIRMACININ İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 
 

TARİH 

 

 

GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 

GÖREVİ 
 

TARİH 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU KONTROL GRUBU  
 

 

 

 

 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

D vitamini eksikliğinin kemik erimesine, kemik kırıklarına, boy kısalığına neden olabildiği; 
enfeksiyon hastalıklarına, kansere, bağıĢıklık sistemi eksikliğine ve alerjik hastalıklara 
yatkınlık sağladığı; sinir sistemi ve kardiyovasküler hastalıklar üzerine etkilerinin olduğu 
gösterilmiĢtir. D vitamini düzeylerinin kanda tespit edilebilmesini sağlayan teknik geliĢmeler 
ile sağlıklı bireylerde bile D vitamini eksikliğinin tahmin edilen düzeylerin çok üzerinde 
olduğu görülmüĢtür. 

Bu çalıĢmada 12-60 ay arası son bir yılda 3 veya daha fazla hıĢıltı atağı geçiren çocuklarda 
atak esnasında bakılan serum vitamin D düzeyinin virüs enfeksiyonu ve atak ağırlığı ile 
iliĢkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

Projenin kabul edilmesinden itibaren 1 yıl boyunca Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran yaĢları 12 ay-60 ay arasında değiĢen 
çocuklardan, son bir yıl içinde 3 ve daha fazla hıĢıltılı atak geçirme öyküsü olan ve çalıĢmaya 
katılmayı kabul eden tüm kız ve erkek çocuklar çalıĢmaya alınacaktır. Kontrol grubu olarak 

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine 
baĢvuran benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan geliĢim geriliği, herhangi bir kronik hastalığı, 
tekrarlayan hıĢıltısı, prematurite öyküsü, nörometabolik hastalığı, kırık öyküsü, kan hastalığı 
olmayan ve aileleri çalıĢmaya katılmayı kabul eden „‟hasta grubuna yakın sayıda‟‟ sağlıklı 
çocuklar alınacaktır. Sizin çocuğunuz da çalıĢmamızın sağlıklı kontrol grubunda yer alacaktır. 

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Aileleri çalıĢmaya katılmayı kabul eden sağlıklı ve hasta çocuklardan serum vitamin D, 
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon bakılabilmesi için biyokimya tüpüne 2cc kan 
örneği alınacaktır. ÇalıĢmaya katılan veya katılmayan olgular arasında tedavi yaklaĢımında 
bir farklılık olmayacaktır. Hasta çocuklardan virüs saptanması açısından burun sürüntü örneği 
alınacaktır, sağlıklı çocuklara bu iĢlem yapılmayacaktır. 

 

 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız.Bu çalışmada yer almayı 
kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 
kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 
hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 
isteyiniz. 
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SORUMLULUKLARIM NEDĠR? 

Çocukla ilgili doğru beyanda bulunmak, çalıĢmanın yapılması esnasında kan tetkikleri 
alınması ve olgu formunun doldurulmasının tam olarak uygulanması gerekmektedir. Bu 
koĢullara uymadığınız durumlarda araĢtırıcı sizi uygulama dıĢı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

KATILIMCI SAYISI NEDĠR? 

Projenin kabul edilmesinden itibaren 1 yıl boyunca Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Çocuk Acil, Çocuk Ġmmunolojisi ve Alerji Hastalıkları ve Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Polikliniklerine hıĢıltı atağı ile baĢvuran yaĢları 12 ay-60 ay arasında değiĢen 
çocuklardan, son bir yıl içinde 3 ve daha fazla hıĢıltılı atak geçirme öyküsü olan ve çalıĢmaya 
katılmayı kabul eden tüm kız ve erkek çocuklar çalıĢmaya alınacaktır. Kontrol grubu olarak 

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine 
baĢvuran benzer yaĢ ve cinsiyetteki çocuklardan aileleri çalıĢmaya katılmayı kabul eden 
„‟hasta grubuna yakın sayıda‟‟ sağlıklı çocuklar alınacaktır.  

ÇALIġMANIN  SÜRESĠ  NE  KADAR ? 

Bu araĢtırma  için öngörülen süre bir yıldır.  

GÖNÜLLÜNÜN  BU  ARAġTIRMADAKĠ  TOPLAM  KATILIM  SÜRESĠ   NE 
KADAR ? 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre 30 dakikadır.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

Bu çalıĢma ile tekrarlayan hıĢıltısı olan hastalarda vitamin D düzeyleri ile hıĢıltı atağının 
ağırlığı ve virüs varlığı arasındaki iliĢki araĢtırılacaktır. Sağlıklı ve hasta çocuklardan vitamin 
D düzeyi eksik bulunanlar tedavilerinin düzenlenmesi için çocuk polikliğine 
yönlendirileceklerdir.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

Çocuk hastalardan kan alınması iĢlemi polikliniklerde tecrübeli hemĢireler tarafından kan 
merkezinde yapılmaktadır ve bu merkez çocuk polikliniklerinin içindedir. Bu durum, kan 
alma esnasında geliĢebilecek komplikasyonlar açısından hızlı müdahale imkanı 
sağlamaktadır. Tedavisi için Çocuk Servisine yatıĢı gereken hastaların kan alma iĢlemleri 
deneyimli çocuk doktorları veya hemĢireler tarafından yapılmaktadır. Kan alma iĢlemi ile 
ilgili riskler arasında bayılma, ağrı ve/veya morarma sayılabilir. Ender durumlarda iğne 
deliğinin yerinde enfeksiyon ya da küçük bir kan pıhtısı olabilir. Olası bir soruna karĢı gerekli 
tedbirler tarafımızdan alınacaktır. 
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KAN  ÖRNEKLERĠNĠN  SAKLANMASI 

Alınan kan örnekleri hastanemiz Biyokimya Laboratuvarında uygun koĢullarda saklanacaktır. 
Biyokimyasal analiz tüm kan örnekleri toplandıktan sonra yapılacaktır. Sizden alınan 
örneklerin kullanımı bu olur formunda tanımlanan araĢtırma ile sınırlı olacaktır.  

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

ÇalıĢma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaç ve besinler bulunmamaktadır. 

HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

ÇalıĢmaya uyum göstermeyenler ve çalıĢmayı kabul edip tetkik (D vitamini kan düzeyi) 
yaptırmak istenilmemesi durumunda doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalıĢmadan 
çıkarabilir. 

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? 

Yok 

HERHANGĠ BĠR ZARARLANMA DURUMUNDA YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK 
KĠMDEDĠR VE NE YAPILACAKTIR? 

ÇalıĢmadan kaynaklı herhangi bir kötü durum söz konusu değildir. Yapılacak olan iĢlemler 
hayati öneme haiz giriĢimler değildir. 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ 
ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, araĢtırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalıĢma ile ilgili 
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 05555513237 no.lu 
telefondan Dr. Cemal EROĞLU „na baĢvurabilirsiniz.  

ÇALIġMA KAPSAMINDAKĠ GĠDERLER KARġILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size veya güvencesi 
altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir.  

ÇALIġMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi ile desteklenecektir. 

ÇALIġMAYA KATILMAM NEDENĠYLE HERHANGĠ BĠR ÖDEME YAPILACAK 
MIDIR? 

Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  
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ARAġTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAġTIRMADAN 
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKĠR? 

Bu araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya 
vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. AraĢtırıcı, uygulanan 
tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalıĢma programını aksatmanız veya 
tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle isteğiniz dıĢında ancak bilginiz dahilinde sizi 
araĢtırmadan çıkarabilir. Bu durumda da sonraki bakımınız garanti altına 
alınacaktır.AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya 
da araĢtırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla 
kullanılmayacaktır. 

KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK SAĞLANABĠLECEK 
MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa bile kimlik 
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve 
resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait 

tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz  

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmaya baĢlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
gösteren 5 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 
araĢtırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 
anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana 
yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer 
edilmesi ve iĢlenmesi konusunda araĢtırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu 
araĢtırmaya iliĢkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı 
hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 
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Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 
ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR İÇİN VELİ VEYA VASİNİN 

İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 
ADRESİ 

 

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

ARAŞTIRMA EKİBİNDE  YER  ALAN  VE  YETKİN  BİR  ARAŞTIRMACININ İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 
 

TARİH 

 

 

GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & 

SOYADI 

 

 

GÖREVİ 
 

TARİH 
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Ek 4. Hasta ve Kontrol grubu ÇalıĢma Formu 

 

HIŞILTI ÇOCUK ANKET FORMU (12-60 AY) 

 

Ad Soyad:…………………………………………….Başvuru tarihi: ………/……./…………….. 

Doğum tarihi:…………/…………/…………… Dosya  No: ……………………………… 

Yaş:…………….. AYTanı:……………………………. 

Vücut ağırlığı:……….…. kg (per …………………)  Boy :………….. cm (per……………….) 

 

1-Hırıltı/hışıltılı tarzında nefes alıp veriyor mu?     A)Evet     B)Hayır  
 

2-Hırıltı sesi nereden geliyor     A)Burun   B)Boğaz   C)  Göğüs   E)Bilmiyorum 

 

3-Hırıltı en fazla ne zaman        A)Yatınca   B)Uykuda   C)Sabaha karşı   D)Uyanınca E)Gün boyu 

 

4-Kaç kez bronşiolit geçirdi?             A)Toplamda kaç defa..…   B)Son bir yılda kaç defa.… 

 

5-Bu nedenle hastaneye yattı mı?                        A)Evet ise kaç kere? …..  B)Hayır 

 

6-Bronşiyolit nedeni ile yoğun bakımda yattı mı?  A)Evet ise kaç kere? …..  B)Hayır 

 

7-İlk hırıltı atağını kaç aylıkken geçirdi? ......... AY 

8-Hırıltı ÜSYE sonrası mı gelişiyor ?    A)Evet   B)Hayır 

9-ÜSYE dışında hırıltısı oluyor mu ?    A)Evet     B)Hayır 

10-Hırıltı atakları arasında tamamen sağlıklı mı?   A)Evet    B)Hayır 

11-Atak sıklığı mevsimlerle değişiyor mu?  A)Evet, hangi mevsim…...   B)Hayır 

 

12-Ağlama, emme ve efor sonrası hırıltı oluyor mu ?   A)Evet   B)Hayır 

  

13-Sigara, parfüm, hava kirliliği vb. karşılaşınca hırıltı oluyor mu ?  A)Evet    B)Hayır 

 

14-Beslenmeden sonra nefes alıp vermesi değişiyor mu veya hırıltısı oluyor mu ? 

        A)Evet  B)Hayır 

EK HASTALIKLAR: 

 

15-Burunda kaşıntı oluyor mu? A)Evet B)Hayır 

16-Burun akıntısı oluyor mu?  A)Evet B)Hayır 

17- Aksırık/Hapşırık  oluyor mu? A)Evet B)Hayır 

ÜSYE OLMAKSIZIN 
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18-Burun tıkanıklığı oluyor mu? A)Evet B)Hayır 

19-Sürekli burun akıntısı, ağız açık uyuma ve horlama şikayetleri var mı ?  A)Evet    B)Hayır 

20-Gözde kaşıntı/kızarıklık/yaşarma var mı ?A)Evet B)Hayır 

21-Sık kusması olur mu? A)Evet B)Hayır 

22-Kronik ishal ve büyüme gelişme geriliği var mı ?A)Evet B)Hayır 

23- Çocuğunuza daha önce aşağıdaki hastalıklardan birisinin tanısı kondu mu? 

A)GÖR    B)Astım   C)Bronşiyolit   D) Kistik FibrozisE)İlaç Allerjisi   
F)Besin Allerjisi   G)Egzema   H)Pnömoni  I)RinosinüzitH)Adenoid vejetasyon 

J)Bronkopulmoner displazi        K)Tüberküloz   L)LaringomalaziM)Diğer,……………………. 
 

24-Akciğerlerine bir şey kaçmış olabilme ihtimali sizce var mı?A)Evet B)Hayır 

 

25-Düzenli kullandığı ilaç var mı?  (özellikle ACE İnhibitörü, NSAİİ) Var ise isimleri………… 

 

DOĞUM ÖYKÜSÜ: 
 

26-Kaç kardeşi var?..............                               Kaçıncı çocuğunuz?……….. 
 

27-Annenin doğum  yaşı ve şekli ?…………   Normal doğum…………  S/C…………….. 
 

28-Bebeğiniz erken doğum muydu? (37 haftadan önce)A)Evet, doğum haftası…..…..B)Hayır 

 

29-Erken doğdu ise hastanede ne kadar süre yattı ?...............   gün 

 

30-Doğum kilosu ne kadardı? A)2500 g’dan azB)2500 g’dan fazla 

 

31-Ventilatörde izlendi mi ?A)Evet  ise kaç gün……….    B)Hayır 

 

32-Ne kadar süre anne sütü aldı?A)6 aydan azB)6 ay C)6 aydan fazla 

 

33-Doğumsal bir hastalığı var mı?         A)Evet, hangi hastalık ?………        B)Hayır 

 

34-Ailenizde astım ya da alerjik bir hastalığı olan var mı? 

  

A) Evet ise kimde ve hastalık nedir………….. B)Hayır 

 

ÇEVRE KOŞULLARI: 
 

35-Anne yaşı:………….Annenin eğitim durumu:……………………..       Çalışıyor   /    Çalışmıyor            
 

36-Baba yaşı:…………..Babanın eğitim durumu:………………………       Çalışıyor  /   Çalışmıyor 
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37-Anne- baba arasında akrabalık     Var…………..      Var olabilir Uzaktan…………….     Yok       
38-Aile bireylerinden sigara içenler var mı?   A)Evet B)Hayır 

 

39-Anne hamileyken sigara kullanıyor muydu?  A)Evet B)Hayır 

 

40-Evinizde kaç kişi yaşıyorsunuz?.................. 
 

41-Evin havası nasıl?   A)Nemli B)Kuru 

 

42-Evin ısınması nasıl?  A)SobaB)Merkezi ısıtma 

 

43-Çocuğunuz okula veya kreşe gidiyor mu?  A)Evet B)Hayır 

 

44-Okula veya kreşe giden kardeşleri var mı?             A)Evet B)Hayır 

 

45-Evde hayvan var mı?  A)Evet ,………………. B) Hayır 

 

46-Evde sürekli öksüren, balgam çıkaran ve nefes darlığı olan birey var mı ?  A)Evet B)Hayır 

 

47-Eviniz şehir merkezinde mi? Kırsalda mı ?   .............. 
 

48-Hastanın odasında halı, battaniye, yünlü pelüş vb. örtü, kıyafet oyuncakları var mı ?A)Evet 

   B)Hayır 

 

49-Evinizde haşarat ile sık sık karşılaşıyor musunuz? A)Evet ,  …………………. B)Hayır 

 

50- Ailenin gelir durumu :            1-Alt (Aylık gelir 1329 TL  ve altı ) 

                                                          2-Orta (Aylık gelir1329– 4329 TL ) 

                                                          3-Üst (Aylık gelir4329 TL ve üzeri)  

51-Sizce sık enfeksiyon geçiriyor mu?                       1- Evet               2- Hayır 

52-Ev güneş görüyor mu?                                             1- Evet               2- Hayır 

53-Annenin giyim tarzı:        1) Açık            2) Örtülü         3) Eller ve baş kapalı 

54- Çocuğunuzun kol,yüz,bacak açık şekilde güneş ışığına çıkma süresi günde (saat 10:00-

17:00) ne kadardır ? ……………dk/gün.............. haftada kaç gün....................... 

55- Vitamin desteginin türü    Kullanım düzeni         Miktarı                                         Süresi               

Devit 3 damla             a)Düzensiz          b) Günde 3 damla     c) bir yıldan az 

                                       a)Düzenli            b) Günde 3 damladan fazla    c) bir yıl ve üzeri  

56- Son 6 ay içinde Kalsiyum alımı oldu mu?                       1- Evet                    2- Hayır 
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57-Son 6 ay içinde D vitamini alımı oldu mu?                     1- Evet                     2- Hayır 

58-Çocuğunuza güneş kremi kullanır mısınız?                    1- Evet                     2- Hayır 

59-Çocuğunuza güneş kremi kullandıysanız faktör sayısı ……………...... 

60-Çocuğunuz ayda kaç gün balık tüketiyor………….......gün /ay 

TEDAVİ 

65-Tedavi olarak ne kullandınız ve fayda gördünüz mü ? 

A)Bronkodilatatör (Ventolin, Bricanyl)          A)Evet  B)Hayır        Fayda gördüm-görmedim 

B)İnhale steroid (Pulmicort, Flixotide, Alvesco)     A)Evet B)Hayır      Fayda gördüm-görmedim 

C)Sistemik steroid (Prednol, Dekort)         A)Evet B)Hayır       Fayda gördüm-görmedim 

D)Antibiyotik          A)Evet  B)Hayır        Fayda gördüm-görmedim 

E)Alternatif tedaviler:……………………………………     A)Evet   B)Hayır        Fayda gördüm-görmedim 

LABORATUVAR: 

WBC:……………………./mm3                           IgA:…………………..gr/dl 

Hgb:…………………..gr/dL                                IgM:…………………..gr/dl 

Htc:…………………….%                                     IgG :…………………..gr/dl 

Hgb:…………………..gr/dl                                  IgE:…………………..gr/dl 

MCV:……………………./fl                                  Spesifik IgE:…………….. 

MPV:……………………./fl                                  Deri testi:……………….. 

ANS:……………………./mm3                        

AES:……………………./mm3                                                      

ALS:……………………./mm3 

ALT:………AST:………..    Üre  :…………    Kreatinin  :…………. 

Total protein:………………….    Albümin:…………………….. 

Sedimentasyon:…………mm/saatCRP:……………… TİT:………………… 
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Kalsiyum:………………..   P:……………….    ALP:……………   Parathormon:………………… 

Vitamin D düzeyi:………………………………  Hangi ayda bakıldığı………………………….  

Nazofarengeal sürüntü (Viral PCR):………………….………… 

Balgam KAB(Spesifik/nonspesifik):………………………………………………………………… 

Nazofarengeal sürüntü (Bakteri PCR):………………….……………………………………  

Akciğer grafisi:………………………………………………………………………… 

HRCT:……………………………………………………………………………………………...... 

MR Anjiografi:……………………………………………………………………………………………… 

Ter testi:…………………………………………………………………………… 

EKO:……………………………………………………………………………………………………………… 

Kan gazı: …………………………………………………………………………………………………………………… 

Lenfosit alt grupları:………………………………………………………………………………………………  

FM bulguları:             Kumral / Sarışın/ Esmer 

Kraniotabes      Var…….    Yok………                       Raşitizm bulguları     Var…….     Yok………. 

Oksijen satürasyonu:……  Solunum sayısı:………./dkNabız:…………./dk.    Ateş:…………°C 

Göğüste Çekilme:  -Yok-İnterkostal   -Trakeosternal-Subkostal     

                                       -Supraklaviküler   -Burun kanadı solunumu 

Wheezing:                    -Yok                    -Ekspiryum sonu           -Ekspiryum boyunca 

                                       -İnspiryum ve Ekspiryumda                 -Sessiz  Akciğer 

Dispne:  

12-48 ay arası çocuklar için birini işaretleyin: 

A) Normal beslenme, konuĢma, aktivite  
B) ġunlardan biri: ĠĢtahta azalma, oyun sonrası öksürükte artma 

C) Üsttekilerin ikisi birden 

D) Yemeden veya içmeden, oynamadan kesilme veya uykuya eğilim veya konfüzyon 

49 ay ve 60 ay arası çocuklar için birini işaretleyin: 

A) Bir nefeste 10‟a kadar sayma  
B) Bir nefeste 7-9‟a kadar sayabilme 

C) Bir nefeste 4-6‟a kadar sayabilme  
D) Bir nefeste 3‟e kadar sayabilme 
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TEDAVİ ŞEMASI 

İlaç DOZ SIKLIK SÜRE(Gün) ORAL IV NEBÜLİZE 

İnhale 
Salbutamol 

      

İnhale 
İpratropium 

Bromür 

      

İnhale 
Budezonid 

 

      

İnhale 
Flutikazon 

 

      

Sistemik 

Steroid 

 

      

Antibiyotik 

 

      

Oksijen 

 

      

 

ASTIM YÖNETİMİ (İNGİLİZ KILAVUZU) 
 

EK TEDAVİLER: 
 

 

 

Yaşamı tehdit eden 
astım 

Astımlı çocukta aşağıdakilerden herhangi biri 
KLİNİK BULGULAR ÖLÇÜMLER 

Sessiz akciğer SpO2 < %92 

Siyanoz PEF <%33 Tahmin edilen en 

iyi değerin 

Düşük solunum eforu  

Hipotansiyon  

Yorulma  

Konfüzyon  

 

Akut ağır astım 

Bir solukta cümleleri tamamlayamamak yada  
konuşurken solunum sıkıntısı çekmek 

SpO2 < %92 

PEF  %33-50 Tahmin edilen en iyi değerin 

Nabız>140/dk. 2-5 yaş arası çocuklarda 

>125/dk.  >5 yaşından büyük çocuklarda 

Solunum >40/dk. 2-5 Yaş arası çocuklarda 

>30/dk.  >5 Yaşından büyük çocuklarda 
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Ilımlı astım alevlenmesi 
Cümle kurabilir 

SpO2≥ %92 

PEF ≥ 50 Tahmin edilen en iyi değerin 

Nabız≤140/dk. 2-5 yaş arası çocuklarda 

≤125/dk.  >5 yaşından büyük çocuklarda 

Solunum≤40/dk. 2-5 yaş arası çocuklarda 

≤30/dk.  >5 yaşından büyük çocuklarda 

 

ASTIM ATAK (GINA 2014) 

 HAFİF                                  AĞIR 

Bilinç değişikliği                  Yok Ajite, konfüze, uykulu 

 O2 saturasyonu                  > 95                 < 92 

Konuşma                 Cümleler                 Kelimeler 

Nabız hızı 

 

               <100/dk 

 

                >200 /dk. (0-3 yaş) 

                >180 /dk. (4-5 yaş) 

Santral siyanoz                 Yok                 Muhtemelen olabilir 

Hışıltı                 Değişken                 Tüm göğüste 

 

MODİFİYE ASTIM PREDİKTİF İNDEKSİ (mAPI) 

Major Kriter 

1.Ebeveynlerde astım (     ) 

2.Hastada atopik dermatit (     ) 

3.Aeroallerjen duyarlılığı (     ) 

Minor Kriter 

1.Allerjik rinit (     ) 

2.Eozinofili ( ≥ 4 % ) (     ) 

3.ÜSYE dışında hışıltı olması (     ) 

4.Besin allerjen duyarlılığı (     ) 

Zayıf İndeks: Az hışıltı (<3/yıl) + 1 majör veya 2 minör kriter 

Güçlü İndeks: Sık hışıltı (≥3/yıl) + 1 majör veya 2 minör kriter 
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SAĞLIKLI ÇOCUK ANKET FORMU (12-60 AY) 

 

Ad Soyadı:…………………………………………….Başvuru tarihi:………/……./…………….. 

Doğum tarihi:…………/…………/…………… Dosya  No: ……………………………… 

Yaş:……………..AY Tanı:…………………….. 

Vücut ağırlığı:……….….kg (per…………………)                           Boy:…………..cm (per……………….) 

 

DOĞUM ÖYKÜSÜ 

1-Kaçıncı çocuğunuz?……….. 

2-Annenin doğum  yaşı ve şekli ?  Normal doğum……S/C…....Gestasyon haftası:….. 

3- doğum kilosu ne kadar dı ?              A) 2500gramdan az             B) 2500 gramdan fazla 

4-Ne kadar süre anne sütünü aldı?   A)6 aydan azB)6 ay C)6 aydan fazla 

5-Vitamin D ilk bir yıl (12 ay) aldı mı? A)Evet B)Hayır 

6-Doğumsal bir hastalığı var mı?A)Evet, hangi hastalık ? …………. B)Hayır 

7-Ailenizde astım ya da alerjik bir hastalığı olan var mı?A) Evet ise kimde ve hastalık 

nedir………B)Hayır 

ÇEVRE KOŞULLARI: 

Anne yaşı:………….Anne eğitim durumu:……………………..                          Çalışıyor/çalışmıyor            

Baba yaşı:…………..Baba eğitim durumu:………………………Çalışıyor/çalışmıyor 

1-Anne- baba arasında akrabalık varmı                                                 A) evet             B)Hayır 

2-Yaşadığınız evde sigara içiliyor mu?A)Evet B)Hayır 

3-Anne hamileyken sigara kullanıyor muydu?A)Evet  B)Hayır 

4-Evinizde kaç kişi yaşıyorsunuz?.................. 

5-Evin havası nasıl? A)Nemli B)Kuru 
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6-Evin ısınması nasıl?             A)SobaB)Merkezi ısıtma 

7-Hasta okula veya çocuk yuvasına gidiyor mu?A)Evet B)Hayır 

8-Okula veya çocuk yuvasına giden kardeşleri var mı?A)Evet  B)Hayır 

9-Evde hayvan var mı?A)Evet B) Hayır 

10-Evde sürekli öksüren, balgam çıkaran ve nefes darlığı olan birey var mı ?A)Evet B)Hayır 

11-Eviniz şehir merkezinde mi, kırsalda mı ?.............. 

12-Hastanın odasında halı, battaniye, yünlü pelüş vb. örtü, kıyafet oyuncakları var mı ?A)Evet 

B)Hayır 

13-Evinizde haşarat ile sık sık karşılaşıyor musunuz?A)Evet , hangisi? ………….. B)Hayır 

14- Ailenin gelir durumu :            1-Alt (Aylık gelir 1329 TL  ve altı) 

                                                          2-Orta (Aylık gelir 1329– 4329 TL  ) 

                                                          3-Üst (Aylık gelir 4329 TL ve üzeri )  

15- Son 6 ay içinde Kalsiyum alımı oldu mu?                       1- Evet                    2- Hayır 

16- Çocuğunuzun kol,yüz,bacak açık şekilde güneş ışığına çıkma süresi günde (saat 10:00-

17:00) ne kadardır ? ……………dk/gün.............. haftada kaç gün....................... 

17-Çocuğunuza güneş kremi kullanır mısınız?                    1- Evet                     2- Hayır 

 

 

 

 

 

 

 


