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GIRIS

‘Vizing’ (hisilt1), havanin genellikle inflamasyon,
bronkospazm ve mukozal 6dem nedeniyle daralmig
brong duvarlarinda yaptigi turbulans sonucu olugan
yiksek frekansli, polifonik bir 1slik sesidir. Hisilt1, so-
lunum yollarindaki kismi obstriksiyonun en énemli
semptomu ve klinik bulgusudur. Her yasta duyulabilir,
ancak sut ¢ocuklugu caginda en siktir. Bu yas guru-
bunda hisilt1 prevalansi, % 432 arasinda degisir (1). Bu
yiksek prevalansin nedeni, bu yastaki solunum yolu-
nun pulmoner mekanigi ile ilgilidir. U¢ yasina kadar
cocuklarin yaklagik % 40’inda bir higilt1 atagr olusur;
alt1 yasina kadar ise ¢ocuklarin yaklasik % 50’si en az
bir higilt1 atag: gegirir (2).
‘Wheezy infant’ veya ‘hisiltili cocuk’, hayatin ilk iki y1-
linda higilti ile (ilk atak 1 yas 6ncesi olmak tizere) birlik-
te en az u¢ alt solunum yolu hastaliginin ortaya ¢ikmasi
olarak tanimlanabilir (3). En sik nedenler, astim, aller-
ji, gastroosefageal reflii ve infeksiyonlardir (4,5). Erken
cocukluk déneminde higilti olugturan ¢ocuklarin %

15’inde bu durum genetik veya virus ile iligkili faktorler
zemininde 6 yasina dek devam eder (6).

Hisilty, astimin da en énemli klinik bulgusudur. Ancak
higilt1 ile bagvuran her hastaya astim demek mumkin
degildir. ‘European Respiratory Society (ERS)nin
yakin zaman icerisinde yayinladigi rapora gére, okul
oncesi ¢agdaki higiltili cocuklarda en sik etkenin viral
solunum yolu enfeksiyonlari (en sik rinovirus, Respira-
tuar sinsisyal virus, koronavirus, metapnémovirus) ol-
dugu belirtilmektedir (7). Buna gére, ataklar arasindaki
dénemde iyi goriinen ve sadece viral infeksiyonlar ile
tetiklenen higilti ‘epizodik veya viral higiltr’; infeksiyon-
lar ile birlikte baska nedenlerle de tetiklenebilen (¢ogu
kez atopinin eslik ettigi) hisilt: ise, coklu-tetiklenen hi-
silt1 olarak tanimlanmaktadir. Viral higilti, genellikle
zaman iginde azalir ve 6 yas civarinda kaybolur. Bu-
nunla beraber, okul ¢caginda da viral higilt1 seklinde de-
vam edebilecegi, ya da ¢oklu-tetiklenen higiltiya donu-
sebilecegi veya ¢ok daha ge¢ yaglarda kaybolabilecegi
de bildirilmektedir (7).
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Bu calismada, a) hayatinin ilk ti¢ yili igerisinde tekrar-
layan higilt1 ataklar: ile hastanemize bagvuran ¢ocuk-
larda etiyolojide rol oynayan nedenlerin ortaya konul-
masl1 b) bu yas gurubunda viral hisiltisi olan ¢ocuklar
ile atopinin eglik ettigi ¢coklu-tetiklenen higiltilis1 olan
cocuklarin klinik ve laboratuar bulgular1 arasindaki
farkliliklarin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

OLGULAR VE YONTEM

Calismaya alinma kriterleri

Bu calismaya, Ocak 2004 ile Agustos 2008 tarihle-
ri arasinda, hastanemize bagvuran, ¢ veya daha fazla
higilt1 atag1 gecirmis, 1 ay -3 yas arasindaki 170 ¢ocuk
alindu.
Calismaya alinma kriterleri soyle belirlendi:
1.iki yagindan énce en az ii¢ kez higilti atag1 gecirmis
olmak
2.Bu higilt1 ataklarindan ilkini 1 yas altinda gecgirmek
3.1 ay- 3 yas arasinda olmak.
Bu kriterlere gore alinan hastalarin yas, cinsiyet, pre-
natal ve natal 6ykust, ilk atak yasi, atak sayisi, mater-
nal astim 6ykus, ailede atopi 6ykisu, atopik dermatit
oykusu, ailede tiiberkiiloz 6ykisti, evde sigaraya ma-
ruziyet, ev ortaminin nemi, anne-baba arasinda ak-
rabalik gibi bilgileri hastaneye kayitli dosyalarindan
retrospektif olarak degerlendirildi. Tim olgularin , bii-
yume gelismeleri, cilt muayenesi, pulmoner, kardiyak,
abdominal ve noérolojik muayeneleri ile de kapsayacak
seklinde sistemik muayene kayitlar: incelendi. Ayrica
laboratuvar bulgular: olarak,
Tam kan sayimi ve periferik yayma, Periferik kanda
eozinofil ylizdesi ; (% 4 ve tizeri degerler eozinofili ola-
rak tanimlandi). Serum IgA, IgM, IgG ve IgE degerleri,
akciger grafisi, gastrodsefageal reflii icin GOR sintig-
rafisi kayitlardan elde edildi. Serum IgA, MG, ve E ne-
felometrik yontem ile ¢aligildi. IgA, M ve G degerleri 2
standart sapma altinda ise dustuk IgE degeri 2 standart
sapma Uzerinde ise yiksek olarak tanimlandi. Ayrica,
tiiberkilin testi 0,1 mL intradermal konup 72 saat son-
ra endurasyon ¢ap1 6lctuldi. BCG asisi olan olgularda,
04 mm aras1 endirasyon negatif, 514 mm aras1 endii-
rasyon aslya bagli, 15 mm ve Uzeri basille kargilasma
veya enfeksiyon olarak degerlendirildi. Klinik ve PPD
testi ile birlikte degerlendirilip tiiberkiloz diigtintilen
olgularin achik mide suyunda asidorezistan bakte-
ri arandy; kaltar icin Lowenstein- Jensen besi yerine
ekim yapildi. Ter testi, pilokarpin iyontoforez yontemi
ile Gibson ve Cooke teknigi ile yapildi; 40 mEq/L altin-
daki degerler normal kabul edildi. ki ayri1 zamanda
60 mEq/L Uzerinde 6l¢llen degerler ise pozitif kabul
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edildi. Allerjen spesifik IgE duzeyleri CAP sistemi ile
(Pharmacia, Uppsala, Isvec) 6lciildii ve 0.35 kU/L ve
uzerindeki degerler pozitif kabul edildi.

Allerjenlere duyarlihigi degerlendirmek tzere bazi
hastalara Dermatofagoides pteronyssinus, Dermatofa-
goides farinea, aga¢ poleni karigim, ot poleni karigim,
mantar sporu karigim, siit, yumurta, kakao ve bugday
ile deri ‘prick’ testleri yapildi. Testten en az bir hafta
6nce antihistaminiklerin kesilmis olmasina dikkat edil-
di. Histamin (10 mg/mL) pozitif kontrol ve serum fiz-
yolojik negatif kontrol olarak kullanildi. Negatif kont-
rolde herhangi bir endurasyon ve/veya dermografizm
yoklugunda, 3 mm veya daha fazla endurasyon saptan-
masi halinde test pozitif kabul edildi.

Akciger grafisinde stipheli bir géruntim varliginda veya
bronkopulmoner displazi ya da konjenital anomali ola-
silig1 akla geldiginde toraksin bilgisayarli tomografi in-
celemesi yapildi.

‘Atopi’, herhangi bir allerjene kars: allerjen spesifik
IgE diuzeyinin 0.35 kU/ L ve tzerinde olmasi ve/veya
deri testinde herhangi bir allerjene kars: pozitiflik sap-
tanmasi olarak tanimlandi.

Immiin yetmezlik, kistik fibrozis, tiiberkiiloz, gastroose-
fageal refli, konjenital kalp hastaligi, bronkopulmoner
displazi, bronsiolitis obliterans, solunum sistemi veya
vaskiiler anatomik anomali tanis1 alan hastalar haric
tutuldugunda, sadece viral infeksiyonlar ile tetiklenen
higilt: ataklar: olan ve atopisi saptanmayan bir gurup
hastanin verileri atopinin eglik ettigi ¢coklu-tetiklenen
higiltis1 olan gurubun verileri ile kargilastirildi. Bu iki
gurup hasta arasinda, ilk atak yasi, atak sayisi, mater-
nal astim, ailede atopi 6ykusi, evde nem varligi, total
IgE duzeyi ve periferik kanda eozinofil ytizdesi agisin-
dan fark olup olmadig analiz edildi.

Istatistiksel analiz

Tum veriler bilgisayar ortaminda “Statistical Package
for Social Sciences (SPSS for Windows 11.0) Chicago,
USA” programi kullanilarak analiz edilmigtir. Ortala-
malar, verilerin dagilimina gore, ortalama * standard
sapma veya ortanca (minimum-maksimum) deger ola-
rak ifade edilmigtir. Ortalamalarin kiyaslanmasi, de-
giskenler normal dagilim gosteriyorsa Student’s t test,
normal dagilim gostermiyorsa Mann —~-Whitney U test
ile analiz edilmistir. P< 0.05 degeri istatistiksel olarak
anlaml kabul edilmistir.

BULGULAR

Demografik Ozellikler ve Etiyolojinin Degerlen-
dirilmesi:

Calismaya alinan 103 erkek (% 60.6), 67 kiz (% 39.4)
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olmak tizere toplam 170 higiltili cocugun yas ortalama-
s114.86 = 6.98 ay (ortanca 14 ay) idi.

Hastalarin tekrarlayan higilti ataklarinin etiyolojisinde
saptanan nedenler Tablo 1’de 6zetlenmigtir. En sik ola-
rak 67 hastada (% 39.4) sadece viral infeksiyon ile tetik-
lenen ‘viral higiltr’ ataklar: oldugu, ikinci siklikta ise 57
hastada (% 33.5) atopinin eglik ettigi ‘coklu-tetiklenen
higilty’ ataklarinin yer aldigi saptandi. Gastroosefage-
al refld, tekrarlayan higilti ataklarinin etiyolojisinde
uclncu siklikta (29 hasta, % 17.1) goérualda.

Tablo 1: Hisiltih gocuklarda saptanan ertiyolojik nedenler

Etiyoloji Hasta sayis1 (%)
Viral hisilt 67 (39.4)
Atopinin eslik ettigi coklu-tetiklenen hisilt 57 (33.5)
Gastroosefageal reflii 29 (17.1)
Bronkopulmoner displazi 5(2.9)
Ozefagus atrezisi ve TOF 5(2.9)
Hipogamaglobulinemi 1 (0.6)
Selektif IgA eksikligi 1(0.6)
Tiberkiloz 1 (0.6)
Krikofarengeal reflu 1 (0.6)
Kistik fibrozis 1(0.6)
Vaskiler halka 1 (0.6)

Laboratuar Bulgularinin Degerlendirilmesi:

Hasta grubunun ¢ekilen akciger grafileri degerlendiril-
diginde; 82 hastada (% 48.2) normal, 28 hastada (% 16.5)
peribronsiyal kalinlagmalar, 38 hastada (% 22.3) infilt-
ratif goriintimler, 20 hastada (% 11.8) bilateral havalan-
ma fazlaligi, 2 hastada (% 1.2) atelektazi saptandi.
Toplam yirmiiki hastaya (% 12.9) toraks bilgisayarl
tomografi ¢ekilmis olup 4 hastada normal (% 18.2), 4
hastada (% 18.2) atelektazi, 6 hastada (% 27.3) infiltras-
yon, 3 hastada (% 13.6) kronik fibrotik degisiklikler, 3
hastada (% 13.6) bronsiolitis obliterans ile uyumlu mo-
zaik gorinim, 2 hastada (% 9.1) bilateral hava hapsi
saptand.

Olgularin 36’sinda (% 21.2) sintigrafik olarak gastro6se-
fageal reflt pozitif bulundu. Pozitif saptanan bu hasta-
lardan tcu 6zefagus atrezisi ve trakeoosefageal fistil,
1’i bronkopulmoner displazi, tict allerjik astim, biri se-
lektif IgA eksikligi tanis1 aldi.

Hastalarin tamami BCG agili idi ve tiim hastalara PPD
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kondu. Oykii ve klinik bulgular nedeniyle tiiberkiiloz
kugkusu olan 30 olguda (% 17.6) AMS-ARB bakild: ve 1
hastada pozitif bulundu.

Hastalarin timiine ter testi yapildi ve bir hasta iki ayr1
zamanda 100 mEq/L Gzerindeki degerler ile kistik fib-
rozis kabul edildi.

Tum hastalarin serum IgA, IgM ve IgG degerleri bakil-
diginda; bir hastada 2 standart sapma altinda olan de-
gerler nedeniyle bakilan lenfosit alt guruplar: normal
bulundu; bu hasta degigsken immiin yetmezlik olarak
degerlendirildi.

Viral hisiltis1 olan gurup ile atopinin eslik ettigi
coklu-tetiklenen hisiltisi olan gurubun kiyaslamasa:
Viral higilt1 ataklar: olan 67 hastada ilk atak yag1 medi-
an 3 ay (1-12 ay), atak sayis1 4.72 = 2.7, atopinin eslik
ettigi coklu-tetiklenen higiltisi saptanan 57 hastada ise
ilk atak yag1, median 6 ay (1-12 ay), atak sayis1 5 = 3.1
bulundu. ilk atak yas1 bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede farkli bulunmugken (p=0.013)
(Sekil 1), atak sayis1 agisindan bir fark saptanmada.
Viral higiltisi olan gurupta maternal astim iki hastada,
ailede atopi oykust 31 hastada; atopinin eglik ettigi
coklu-tetiklenen higiltili gurupta maternal astim 6 has-
tada, ailede atopi 6ykusu 50 hastada vardi. Hem mater-
nal astim (p=0.006), hem de ailede atopi 6ykusu (p<
0.001) her iki gurup arasinda istatistiksel olarak anlam-
11 derecede farkli bulundu (Sekil 1).

Viral higilt1 gurubundaki hastalarin evlerinde nem 6y-
kiisti (24/67), atopinin eslik ettigi coklu-tetiklenen hisil-
tis1 olan hastalara (8/57) gore istatistiksel olarak anlam-
11 oranda yuksek saptandi (p=0.012) (Sekil 1).

Total IgE, viral higilt1 gurubunda median 19 (17-1240)
IU/mL, eozinofil ytizdesi median 2 (0-5); atopinin eslik
ettigi ¢oklu-tetiklenen higilt1 gurubunda total IgE me-
dian 30 (17-2780) IU/mL, eozinofil ytuzdesi median 3
(0-16) bulundu. Hem total IgE, hem de periferik kan eo-
zinofil ytizdesi atopik gurupta digerine kiyasla anlamli
derecede daha yuksek idi (p<0.001).

Hasta gurubundan 165 ¢ocuga deri ‘prick’ testi yapil-
di ve 17 hastada pozitif olarak degerlendirildi. Bu 17
hastanin yedisinde sadece sute, dérdiinde sadece yu-
murtaya, ucinde Dermatophagoides pteronyssinus’a
ve diger Ug¢linde de hem yumurta hem de stite kars:
duyarlilik saptandi.

Allerjen spesifik IgE tim hastalarda 6l¢tilda ve 54 has-
tada yine sit, yumurta ve Dermatophagoides pterony-
ssinus allerjenlerinden bir veya daha fazlas: ile pozitif-
lik saptandi. Hem deri testi hem de allerjen spesifik IgE
pozitifligi 14 cocukta saptandi; tic ¢cocukta ise sadece
deri testinde duyarhlik saptanda.

Cilt 3 Say1 1 2009 / Vol 3 Number 1 2009
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Sekil 1. Atopinin eslik ettigi coklu-tetiklenen hisilti ile viral hisiltih gurubun ilk atak yasi, maternal astim, ailede atopi oykiisii ve nemli ev

ortami agisindan kiyaslamasi (a, p=0.013; b, p=0.006; c, p<0.001; d, p=0.012).

Deri testi ve/veya alerjen spesifik IgE degeri, stt ve/
veya yumurta i¢in pozitif bulunan hastalarda, besin
allerjisi tanisi kesin olarak, klinigimizde rutin olarak
uygulandig izere oral yiikleme testleri ile kondu.

TARTISMA

Bu calismada son dort yil igerisinde hastanemize
tekrarlayan hisilt1 atag1 nedeniyle bagvuran tg¢ yas al-
tindaki 170 ¢ocukta, etiyolojide en sik viral higiltinin (67
hasta; % 39.4) saptandig1 ve bunu da atopinin eglik etti-
g1 coklu-tetiklenen higiltili hastalarin izledigi (57 hasta,
% 33.5) goriuldu. Bu iki gurup hasta kiyaslandiginda,
ilk atak yasinin yukarida adi gegen ilk gurupta daha
kuctuk oldugu ve yine bu gurupta nemli ev ortaminin
daha sik ifade edildigi saptandi. Gerek maternal astim
ve gerekse de ailede atopi 6ykiisi, atopinin eglik ettigi
coklu-tetiklenen higiltili ¢ocuklarda anlamli ytuksekti.
Total IgE duzeyleri ile periferik kan eozinofil ytizdele-
ri de yine atopik gurupta digerine kiyasla daha yiksek
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bulundu.

Tekrarlayan higilt1 ataklari ile gelen hastalarda, belirli
bir algoritm ¢cercevesinde etiyoloji aragtirilmalidir. Dik-
katli bir 6yka ve fizik muayene ile yabanci cisim aspi-
rasyonu, kistik fibrozis, GOR hastaligi, viral pnémoni
veya pulmoner tuberkiloz gibi hastaliklar saptanabilir
(10). Anatomik defektler, konjenital kalp hastaligi, la-
ringotrakeomalazi, diafragma hernisi erken medikal ve
cerrahi tedavi i¢in aragtirilmalidir.

GOR higilt1 ataklar: olan infantlarda ayirici tanida mut-
laka akla getirilmesi gereken bir tanidir. Bir caligmada
respiratuar semptomlar: olan 40 hasta GOR acisindan
arastirilmig, hastalarin % 35’inde GOR saptanmustir
(8). GOR saptanarak antireflii tedavi baglanan hastala-
rin solunum semptomlarinda belirgin bir diizelme ol-
dugu gorulmustir. Bir bagka calismada hisilt1 ataklar:
olan 110 cocugun 43’Une refli sintigrafisi yapilmig ve
24 hastada GOR pozitif bulunmustur (11). 112 persistan
astimli cocugu iceren bir calismada ise, GOR prevalan
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s1 sintigrafik ve endoskopik olarak arastirilmis olup
GOR’niin astim ataklarini anlamli oranda arttirdig:
saptanmistir (12). Calismamizda GOR 29 hastamizda
(% 17.1) saptandi; bu hastalardan ti¢ct 6zefagus atrezisi
ve trakeoosefageal fistiil, 1’i bronkopulmoner displazi,
ucu allerjik astim, biri selektif IgA eksikligi tanisina sa-
hipti. Baz1 hastalarimizda ek olarak yapilan kontrastl
ozefagus mide grafisi ile GOR tanisi teyit edildi. Ancak
GOR tanis! icin altin standart kabul edilen pH moni-
torizasyonu hastanemizde kisith kogullarda yapilabil-
diginden tim hastalarimizda degerlendirilemedi. Bu-
nunla beraber, bu yas gurubunda, sintigrafi ile konan
reflt tanisinin, yutma disfonksiyonu ve anatomik ano-
maliler hakkinda da bilgi verme olasiligina sahip kont-
rastli 6zefagus mide grafisi ile dogrulanmasi ve ayrica
pH monitorizasyonu ile de degerlendirilmesi gerektigi
akilda tutulmalidir.

Immuin yetmezlik ile solunum yolu infeksiyonlarina
yatkinligi g6z éntinde bulundurarak hisiltili cocuklar-
da immunglobulin diizeylerini arastiran bir¢ok ¢alisma
vardir. Bazi ¢calismalarda, immiunglobulin diizeyleri ile
higilti arasinda herhangi bir iligki bulunamazken (13),
bir calismada IgG3 ve /veya IgG4 dusukligu ile hisilti
arasinda bir iligki saptanmigtir (14). Calismamizda tiim
hastalarin immiunglobulin diizeyleri bakilmig olup bir
hastamiza selektif IgA eksikligi ve bir digerine ise de-
gisken immiin yetmezlik tanisi konmustur.
Tuberkuloz 6zellikle gelismekte olan tlkelerde halen
buylk bir sorun olmaya devam etmektedir. Caligma-
mizda 1 hastada AMS-DARB pozitif olup bu hastanin
sonraki izleminde akciger grafisinde miliyer tiiberkii-
loz gérunttsu de yerlegmigtir.

Cocuklarda hisiltiya en sik neden oldugu bilinen virts-
ler arasinda rhinovirus, RSV, human metapnémovirus
ve human bocavirus sayilabilir (1517). Calismamizda
viral infeksiyonlar ile tetiklenen hisilti ataklar, (67 has-
ta, % 39.4) etiyolojide birinci siklikta saptandi.

Stut cocuklugu doéneminde higilti ataklari gegiren
cocuklarin yalnizca bir kisminda gelecekte astim
gelismektedir. Buna gore, erken c¢ocuklukta fark-
I patogenez ve prognozlara sahip higilti fenotipleri
aciklanmistir. Bu farkli fenotipleri belirleyen, 1980-
1994 yillar1 arasinda dogan 1246 ¢ocugu astim geligimi
yonitnden 3,6 ve 11 yaslarinda degerlendiren ‘Tucson
solunum ¢alismasy’dir (2). S6z konusu caligmaya gore
ug farkl higilti fenotipinden bahsedilmektedir: Erken
gecici higilty, ilk Gi¢ yasta alt solunum yolu infeksiyon-
larinin eglik ettigi, ancak 6 yasinda higiltis1 olmayanlar;
nonatopik (ge¢ baglangich) hisilts, yine ilk tg yas icinde
higilti atagi olmayip 3- 6 yas arasinda 6zellikle RSV ile
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iligkili higilt1 ataklar: gegirenler; atopik hisilty, ilk ti¢ yas
icerisinde alt solunum yolu infeksiyonunun eglik ettigi
en az bir atak geciren, atopisi saptanan ve 6 yagina gel-
diklerinde higilti ataklari devam edenler olarak sinif-
landirilmaktadir.

Calismamizda, ilk Gg¢ yas igerisinde ve 6zellikle de ilk
atagini 1 yas 6ncesi gecirmis olan higiltili cocuklar alin-
digindan, viral infeksiyon ile tetiklenen ataklari olan 67
hastamizin erken gecici vizing olma olasiligi oldukca
yuksektir. Yapilan ¢aligmalarda, bu guruptaki hastala-
rin solunum fonksiyon testleri digerlerine kiyasla daha
disik bulunmug ve bunun solunum yollarinin dogus-
tan dar olmasina bagli oldugu ileri stralmustir. Kuctuk
cocuklardaki tekrarlayan higiltilarda gerek baglangicta
gerekse de ataklarin alevlenme déneminde, pasif siga-
ra maruziyetinin 6nemli rol oynadigina dair oldukca
glcla kanitlar vardir (7). Erken gecici higilti igin 6nemli
oldugu belirtilen diger risk faktorleri ise, erken dogum,
evde buylk kardes olmasi veya kreglerde ¢ocuklar ile
karsilasma ve annenin gebelikte ve sonrasinda sigara
igmesidir (18). Calismamizda bu hastalarin ilk atak yag-
lar1 atopik olanlara kiyasla daha kugiik bulunmustur.
Yine evde nem veya rutubet, bu gurupta digerine ki-
vasla daha fazla oranda ifade edilmistir.

Calismamizda tiim hastalarda allerjen spesifik IgE ba-
kilmig olup 54 hastanin degerleri pozitif bulundu; buna
kargilik deri testi 165 ¢ocuktan sadece 14’Gnde pozitif
saptandi. Genel bilgiler 15181nda, deri testi her ne kadar
digerinden daha hassas ve guvenilir bir yéntem olarak
kabul edilse de, deri testinde digerine kiyasla daha az
oranda pozitif yakalayabilmemiz, hasta gurubumuzun
3 yasindan kuictik ve deri reaktivitesi nisbeten daha di-
stk olan hasta gurubundan olugmasi ile agiklanabilir.
Allerjen spesifik IgE ve/veya deri testi ile atopisi sap-
tanan 57 hastamiz ise ¢oklu-tetiklenen higilt: gurubun-
da yer almaktadir. Literatiirde de belirtildigi tizere, bu
guruptaki higiltili gocuklarda maternal astim ve ailede
atopi 6ykuisii, daha yuksek oranlarda goralmustar (19-
21). Laboratuar bulgular: degerlendirildiginde, gerek
total IgE, gerekse de total eozinofil ytizdesinin atopik
gurupta, viral higiltili guruba goére anlamli derecede
daha yuksek saptandig géralmustir.

Tekrarlayan hisilti ile gelen olgularda etiyolojiyi aydin-
latmak tizere 6yku, klinik ve laboratuar bulgular: olasi
bir taniya yonlendiremediginde veya tedaviye ge¢ ya-
nitli veya yanitsiz olgularda fleksible bronkoskopi solu-
num yollarini géruntilemek amaciyla 6nerilmektedir.
Ozellikle larinksin veya bronslarin konjenital anoma-
lilerini degerlendirmede oldukg¢a 6nemli bir basamak
olan fleksible bronkoskopinin gerektigi durumlarda
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yapilamamig olmasini, ¢alismamizin eksik kalan bir
yo6nu olarak belirtmek yerinde olacaktir.

Sonug olarak, tekrarlayan hisiltili ¢ocuklarda erken
tedavinin ve prognozun belirlenebilmesi igin etiyolo-
jinin ortaya ¢ikarilmasi 6nemlidir. Bu nedenle yapila-
cak ayrintili incelemelerin ilk basamagini 6yku ve fizik
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