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Astim Kontrol Testi
Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma
Dermatophagoides farinea
Dermatophagoides pteronyssinus
Eosinophilic cationic protein (Eozinofilik katyonik protein)
Eosinophil-derived neurotoxin (Eozinofik-kaynakli ndrotoksin)
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Eosinophilic peroxidase (Eozinofilik peroksidaz)
Fluoroenzyme immunosorbent assay
Forced vital capacity (Zorlu vital kapasite)
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VAS
VCAM1
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Th2
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TLC
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regulated upon activation, normal T cell expressed and secreted
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Rinir semptom skoru
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Vizuel analog skoru

Vascular cell adhesion molecule 1 (Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii 1)

Scoring atopic dermatitis

T-helper 2 (T-yardimci 2)

Total nazal inspiratuar akim hizi

Total lung capacity (Total akciger kapasitesi)

Vital capacity (Vital kapasite)



OZET

Ev Tozu Akarina Duyarli Allerjik Cocuklarda Ust Ve Alt Solunum Yolu Inflamasyon
Gostergelerinin Karsilastirilmasi

Amac: Ev tozu akarlarina duyarl allerjik rinit ve astim, siklikla birbirine eslik eden ve
persistan inflamasyon ile karakterize hastaliklardir. Bu calismada, akar duyarl allerjik
rinitli ve allerjik rinite eslik eden astimi olan ¢ocuklarda, rinit semptom siddeti, rinit
yasam kalitesi, rinit vizuel analog skorlarinin degerlendirilmesi ve nazal akim hizlari ile
nazal siiriintiilerdeki eozinofil sayilar1 arasinda bir iligski olup olmadiginin aragtirilmasi
amaclandu.

Gerec¢ ve Yontem: Sadece riniti olan 13 ¢ocuk (Gurup I) ile hem rinit hem de astimi
olan 24 cocuk (Gurup II) prospektif olarak incelendi. Tiim hastalarin orta veya agir
derecede nazal obstriiksiyonu vardi. Rinite ait total nazal semptom skorlar1 ile yasam
kalitesi ve vizuel analog skorlari, anterior rinomanometri ile nazal inspiratuar akim
hizlari, deri prick testleri, akar spesifik IgE diizeyleri, kan eozinofil sayilar1 ve nazal
eozinofil yiizdeleri degerlendirildi.

Bulgular: Guruplar arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel anlamda bir farlilik
yoktu. Gurup II’deki hastalarin rinit semptom skorlari, Gurup I’dekilerden daha yiiksek
bulundu (p=0,046). Tiim olgularin rinit hayat kalite skorlari, rinit vizuel analog skorlar1
ile dogru orantili olarak iliskili idi (r=0,699, p<0,001). Hastalarin nazal eozinofil
yiizdeleri ile total nazal akim hizlar1 arasinda ise ters orantili ve istatiksel olarak anlamli
bir iligki saptandi (r=-0,343, p=0,03). Kan eozinofil sayilar1 hem nazal eozinofil
yiizdeleri (r=0,458, p=0,004), hem de total nazal inspiratuar akim hizlar1 (r=-0,398,
p=0,01) ile istatistiksel olarak anlamli derecede iliskili idi.

Sonu¢: Bu calismada, ev tozu akarlarina duyarli, persistan astim ve/veya rinitli
cocuklarda, eozinofil infiltrasyonu ile nazal akim hizlar1 arasinda yakin bir iligski oldugu
gosterilmistir. Dolayisiyla, nazal eozinofil, iist solunum yolu fonksiyonlarinin en 6nemli
belirleyicisi olarak kabul edilebilir.

Anahtar kelimeler: Akar allerjisi, cocuk, nazal akim, nazal eozinofil, rinit.
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ABSTRACT

Comparison of Upper And Lower Respiratory Tract Inflammatory Markers in Allergic
Children Monosensitized to House Dust Mites

Aim: Allergic rhinitis and asthma due to mite sensitization are diseases which
frequently associated and characterized by persistent inflammation. In this study, to
evaluate of severity of rhinitis symptoms, quality of life and visual analog scores related
to rhinitis, and to investigate the relationship between nasal airflows and nasal
eosinophils obtained by nasal scraping were aimed.

Material and Methods: Thirteen children with only rhinitis (Group I) and twenty-four
children with both rhinitis and asthma (Group II) were evaluated prospectively. All of
them had moderate-severe grade of nasal obstruction. Total nasal symptom scores,
quality of life and visual analog scores related to rhinitis, nasal inspiratory airflows
obtained by anterior rhinomanometry, skin prick tests, mite -specific IgE levels, blood
eosinophils and percentage of nasal eosinophils were all assessed.

Results: There was no statistically significant difference between groups in terms of
age and gender. The symptom scores related to rhinitis of patients in Group II were
higher than those of Group I (p=0,046). The quality of life scores were significantly
correlated with visual analog scores of rhinitis in all patients (r=0,699, p<0,001). There
was found statistically significant and an inverse correlation between percentages of
nasal eosinophils and nasal airflows (r=-0,343, p=0,03). Blood eosinophil counts were
significantly correlated with both percentages of nasal eosinophils (r=0,458, p=0,004)
and total nasal inspiratory flows (r=-0,398, p=0,01).

Conclusion: In this study, a close relationship was demonstrated between eosinophil
infiltration and nasal airflows in children with persistent asthma and/or rhinitis
monosensitized mites. Thus, nasal eosinophils can be regarded as the most important
predictor of upper airway function.

Key words: children, mite allergy, nasal airflow, nasal eosinophil, rhinitis.
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L. GIRIS
Allerjik rinit prevalansi, cocukluk ¢agindaki diger tiim atopik hastaliklarda oldugu gibi
giderek artmig gostermektedir. Giiniimiizde allerjik rinit, pediatrik yas gurubunun en sik
goriilen kronik allerjik hastaligidir.! Genellikle cocukluk ¢agi veya adélesan doneminde
baslar ve klasik olarak burun akintisi, hapsirik, burun kasimntis1 ve nazal konjesyon ile
birliktedir. Semptomlar: tetikleyen antijene gore, allerjik rinit mevsimsel (MAR) ve
pereniyal (PAR) olarak smiflandirilmis olsa bile, Diinya Saghk Orgiitii’niin dnerisiyle,
intermitan ve persistan olarak, semptomlarin her yil goriildiigii zaman diliminin siiresine
gore gelistirilen yeni smiflandirma kullanilmaktadir.? Persistan rinit, ozellikle cocukluk
caginda daha sik goriilen bir durumdur; ¢iinkii bilindigi gibi akar duyarliligi bu yas
gurubunda daha belirgindir.
Allerjik rinitin immunopatolojik tablosu, T hiicreleri, mast hiicreleri ve eozinofiller gibi
inflamatuar hiicrelerin mukozada infiltrasyonuna dayamr.3 Tipik olarak IL-3, 1L-4, IL-5,
IL-13 ve GM-CSF gibi Th2-kokenli sitokinlerin diizeyi artmustir. Ozellikle IL-5
eozinofillerin havayollarina gociinden ve aktivasyonundan sorumludur. Eozinofil
infiltrasyonu, allerjik inflamasyonun énemli gostergelerinden biridir.*
Nazal obstriiksiyon, persistan allerjik rinitli ¢ocuklarda, en Onemli semptomlardan
biridir.” Allerjik inflamasyon, mukozal konjesyon ve mukus hipersekresyonu, nazal
obstriiksiyon olusumuna katkida bulunur.® Allerjik inflamasyon, 6demli bir mukozaya
yol agar. Rinore ve artmis mukus iiretimi de, nazal akimin bozulmasina katkida bulunan
onemli faktorlerdir. Nazal obstriiksiyon, objektif olarak rinomanometre ile dlgiilebilir.
Allerjik rinitin ¢ocugu ve ailesini olumsuz yonde etkileyebilecek c¢ok sayida
komplikasyonu ortaya ¢ikabilir. Basagrisi, yorgunluk, konsantrasyonda azalma, uyku
bozuklugu, yorgunluk, kullanilan ilaglara bagli yan etkiler goriilebilir. Tim bu
bulgularin okul ve i hayatindaki performans iizerine ve yasam kalitesine ciddi derecede
olumsuzluklari olabilir.
Pereniyal allerjik rinitin siddetini degerlendirmeye yonelik yapilan calismalarda, klinik
ve laboratuar verileri arasindaki iliskileri ortaya koyan cesitli bulgular elde edilmistir.
Dermatophagoides pteronyssinus (DP)’a duyarli olan PAR’li hastalarda, pozitif deri
prick testinin nazal provokasyon testi ile iliskili oldugu gésterilmistir.7 Bir diger

calismada ise, nazal sekresyonlardaki eozinofil sayisinin, hem deri prick testi ile, hem
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de allerjen ile yapilan nazal provokasyon testi ile pozitif yonde iligkili oldugu
bildirilmistir.®

Bu calismada, akar duyarlhilig1 olan, sadece allerjik rinitli ve ayrica allerjik rinite eslik
eden astimi olan ¢ocuklarda, rinite ait semptomlarin siddetini (RSS), yasam kalitesini
(HKS), vizuel analog skorlarin1 (VAS) degerlendirerek bunlarin anterior rinomanometre
ile olctiigiimiiz total nazal inspiratuar akim hizlart (TNIAH) ve nazal siiriintii

orneklerindeki eozinofil sayilari ile iligkisi olup olmadigini arastirmay1 amagladik.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Allerjik Rinit

Rinit, nazal mukozanin inflamasyonu olarak tanimlanir ve aeroallerjenler, ilaglar,
sistemik hastaliklar gibi cok cesitli nedenlere baglh olarak ortaya c¢ikabilir. Rinitin en sik
goriilen sekli olan allerjik rinit ise, klinik olarak nazal mukozanin allerjene maruz
kalmasindan sonra gelisen, IgE orijinli inflamasyonun sebep oldugu semptomatik bir
hastaliktir. Allerjik rinit hapsirik, burun akintisi, geniz akintisi, burun kagsmtist ve
bilateral nazal obstriiksiyon semptomlarmnin varhg durumunda tanimlanir.’ Rinit
nedeniyle hekime basvuran hastalarin % 50’si allerjiktir.'’

Allerjik tetikleyiciler, iilkeye ve bolgelere gore farklhiliklar gostermekle birlikte
polen, ev tozu akarlari, kiif mantarlar1 vb. olabilir. Duyarliligi olan hastalarda,
mevsimsel allerjenlere baglh olarak semptomlar yilin belli bir ddneminde ortaya cikar.
Mevsimsel rinite neden olabilecek baslica aeroallerjenler, aga¢, caywr ve yabani ot
polenleridir. Ilman iklimlerde, aga¢ polenizasyonu tipik olarak erken ve ge¢ ilkbaharda,
cayrr polenizasyonu ilkbaharin sonu ve erken yaz doneminde ve yabani ot
polenizasyonu ise, yazin son donemi ile erken sonbahar aylaridir. Yil boyu siirebilen
pereniyal hastalikta ise, pereniyal allerjenlere Ozellikle de ev tozu akarlari, hamam
bocegi, evcil hayvanlar (kedi, kdpek) gibi ev i¢i allerjenlere ve bazi iklimlerde de kiif
mantarlarina duyarlilik s6z konusudur.

Allerji, rinitin nedenlerinden sadece biri olmasina ragmen persistan hastaligin en
sik goriilen tetikleyicilerindendir. Ancak allerjik rinitin semptomlarina benzer sekilde

klinik tabloya neden olabilecek baska hastaliklar da vardir (Tablo 1).

2.1.1. Epidemiyoloji

Allerjik rinit, gelismekte olan iilkelerde en sik goriilen rekiirren karakterdeki
hastaliktir ve goriilme sikligi da giderek artmaktadir.'® Onemli bir saglik problemi
olarak goriilmeye baslanan allerjik rinitin bazi iilkelerde ¢ocuklarin yaklasik % 40’inda
semptomlara yol actig1 diisiiniilmektedir.!’ Tiim diinyada yaklasik 600 milyon kiside
allerjik rinit bulundugu ve bunlarin 200 milyonunda da eslik eden astim oldugu tahmin
edilmektedir.'* Prevalans, biitiin popiilasyonlarda hizla artmakta olup'® bunlarm bir
kismi hasta tarafindan fark edilemeyen ve dolayisiyla tanist konmamis allerjik

rinitlerdir.'
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Tablo 1. Allerjik rinite benzer semptomlara neden olabilecek klinik durumlar.

Nonallerjik eozinofilik rinit Graniilomatoz hastaliklar
Nazal infeksiyonlar Serebrospinal rinore
Vazomotor rinit Rinitis medikamentoza
Mekanik faktorler Konjenital anomaliler
Kistik fibrozis Tiimorler

Birinci basamak hekimlikte, allerjik rinit prevalansmin 10/1000 (yillik insidans
2/1000) oldugu rapor edilmektedir."” 6-7 yaslarinda % 0,8 ile % 14,9 arasinda, 13-14
yaslarinda ise %1,4 ile % 39,7 arasindadir.'®
Ulkemizde allerjik rinit prevalansina yonelik olarak yapilan calismalar Tablo 2’de

Ozetlenmistir.

Tablo 2. Ulkemizde allerjik rinit prevalansina yonelik yapilmis olan bazi calismalar.

Ulusal Allerji ve Klinik Immunoloji Dernegi’nce yapilan arastirmalarmn sonuclari

Sehir Yil n Yas Kiimiilatif rinit | Kaynak

[zmir 92-93 [3512 |6-13 |63 Karaman O ve ark."’
Samsun 93-94 | 3118 |6-14 |11 Kiiciikodiik S ve ark.'
Ege bolgesi | 93-94 | 3646 | 10-17 | 4,7 Tanag ve ark.”

ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) yontemi ile

yapilan arastirma sonuglari

Sehir Yil n Yas A. rinit Kaynak

Adana 93-94 2334 | 6-14 8.8 Kendirli SG ve ark.”
Adana 96 3164 | 6-18 13,6 | Bayram I ve ark.”’
Istanbul 96-97 2276 | 6-15 17,6 | Akcakaya ve ark.”
Diyarbakir | 99-2000 | 3040 | 6-15 12,9 | Ece A ve ark.”
Bursa 2000 2154 | 6-7 8,6 Canitez Y ve ark.”™
Bursa 2000 3110 | 13-14 11,4 | Camtez Y ve ark.”
Denizli 2003 2467 | 6-7 6,1 Akcay ve ark.”
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2.1.2. Allerjik rinit ve hayat kalitesi

Genel kani, allerjik rinitin kisileri genellikle diisiik oranda olumsuz etkiledigi
seklinde olabilir. Ciinkil rinit hayati tehdit eden bir hastalik degildir ve ¢cogu kez sadece
burnu ilgilendiren bir hastaliktir. Ancak hayat kalitesi degerlendirmelerinde, nazal
semptomlarin varliginda hayat kalitesinin 6nemli derecede diisiise gectigi gosterilmistir.
Hayat kalitesi, ‘hastaligin hasta tarafindan algilanan sekliyle hasta iizerindeki
fonksiyonel etkileri’ olarak tanimlanabilir.

Allerjik rinit direkt olarak uyku bozukluguna yol a¢masi nedeniyle hem hayat
kalitesi hem de giinliik aktiviteler ilizerine (is veya okul) Onemli Olgiide etkili
olabilmektedir.”* Okul basarismm  diismesi, dikkat dagmikligi, konsantrasyon
bozuklugu, uyku bozukluklar1 gibi yakinmalar ile yasam kalitesinde bozulmalara yol
acabilmektedir. Allerjik rinit hastanin kendisi ile birlikte aile bireylerini ve sosyal hayati
da etkileyebilecek problemler yaratabilmektedir. A.B.D.’inde 1 yilda, rinite baglh olarak
811.000 is giinii kayb1, 824.000 okul giinii kayb1 oldugu bildirilmistir.”> Dolayisiyla,
allerjik rinit sadece kisisel bir saghik maliyeti degil, ililkeye direkt ve indirekt saglik

maliyeti getiren bir durum haline gelmistir.

2.1.3. Allerjik rinitde fizyopatoloji

Allerjik rinit, genetik faktorlerin cevresel faktorlerle etkilesimi sonucu ortaya
cikar. Bu karmasik etkilesim, in utero baslar ve hayat boyu devam eder. Bir caligmada,
gebeligin erken doneminde allerjik rinit semptomlar1 olan annelerin bebeklerinde,
allerjik rinit semptomlar1 olmayan annelere kiyasla daha yiiksek oranda allerjik rinit
gelistigi gosterilmistir.”® Cevresel faktorlerin de hastaligin gelisimine katkida bulundugu
bildirilmektedir. Diger bir caligmada, kirsal kesimde yasayan cocuklarda, sehirlerde
yasayan akranlarma gore allerjik duyarlanma ve semptomlarin daha az goriildiigii deri
prick testi ile gosterilmistir.*’

Aeroallerjenlerin burun tarafindan etkili filtrasyonu, allerjik rinit prevalansina
katkida bulunabilen bir faktordiir. Filtrasyon sistemi 10 pm’den biiyiik partikiiller icin
tam bir etkinlige sahiptir ve neredeyse tiimiinii inhale edilen havadan disar1 atar.
Partikiillerin boyutu kiigiildiik¢e filtrasyonun etkinligi azalir ve 1-2 um boyutundaki
partikiiller ise hemen hi¢ filtre edilemez. Aeroallerjenlerin ¢ogu, 10-100 wm

boyutundadir ve inhale edilen havadan kolayca ayiklanir ve nazal mukozada
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depolamr.28

Nazal mukozanin fonksiyonel anatomisi |
Wﬂm

mast he epitel he

venoz siniizoid =

H TF[!!'_TIHHF!H!”,I ;

arteriyol

Sekil 1. Nazal mukozadaki epitel, mast hiicre ve vaskiiler yapilarin anatomik
yerlesimi.

- Nazal mukozanin allerjik yaniti

mukoz sekresyon =

(3

e, adhiad LAl . aiale,
o ol & a > 0
mast he degraniilasyonu

Sekil 2. Nazal mukozada allerjene yanit olarak gelisen olaylar.
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Bununla birlikte nazal mukozadaki bu basit depolanma allerjik rinit olusturmaya
yetmez. Allerjik rinitte, filtre edilen aeroallerjenlerin nazal mukozaya depolanmas: ile
baslayan karakteristik inflamasyon, allerjenin islenmesini takiben erken ve ge¢ faz
inflamatuar dongii ile devam eder. Antijen sunan hiicreler tarafindan alinan allerjenler T
hiicresine sunulur ve T hiicresinin Th2 yoniinde farklilagsmasma ve bu hiicrelerden
salgilanan IL-4, IL-5 ve IL-13 aracilig1 ile B hiicrelerinden IgE sentezine yol agar. Mast
hiicresi ytizeyine yiiksek affiniteli IgE reseptorleri araciligi ile (IgeR1) ile baglanan bu
IgE’lerin allerjen ile tekrar karsilagmasi sonucu tip I hipersensitivite mekanizmalari
araciligl ile mediyatorlerin salinimi ve hiicre infiltrasyonu gerceklesir. Mast hiicresi
degraniile olur. Salman primer ve sekonder mediyatorler erken ve ge¢ allerjik

reaksiyonun olusmasina neden olurlar (Sekil 1 ve Sekil 2).2%

Mikrovaskiiler sizintiya
neden olan inflamatuar mediyatorler, mukozada 6deme, mukus sekresyonuna ve
vazodilatasyona yol acarlar.

Allerjik inflamasyonun erken fazindaki semptomlar, burun akimtisi, hapsirik,
burun kasintis1 ve bronkospazmdir. Bu erken yanitin siiresi genellikle kisadir, yani 5 dk.
icinde baslar ve 30 dk. ile 1 saat kadar siirer. Ge¢ faz ise, ilk yanittan 2-6 saat sonra
baslar ve bu faza yeni mediyatorlerin salinimi ile birlikte eozinofil, notrofil, bazofil,
makrofaj ve lenfosit gibi hiicrelerin infiltrasyonu eslik eder.

Nazal konjesyon, ge¢ fazin en Onemli ve belirgin semptomudur. Tekrar eden

allerjen temasi, giderek artan inflamatuar mediyator salimimina ve klinik semptomlarin

daha da kotiilesmesine yol agar.

2.1.4. Allerjik rinitde semptom ve bulgular

Allerjik rinit disiindiiren ve diisiindirmeyen semptomlar Sekil 3’de
ozetlenmistir.”' Birinci basamak hekimlikte en sik rastlanan allerjik rinit semptomlar:
Sekil 4’de gosterilmistir.'' Goriildiigii iizere, hastalarm ¢ogu semptomlarm tiimiinii
birden gostermez.

Burun akmtisi, burun tikanikligi, hapsirik ve burun ile bogazda kasinti allerjik
rinitin dort temel semptomudur. Giinde 2 veya daha fazla semptomun 1 saatten fazla
siirmesi tam1 i¢cin Onemlidir. Hastalarm yakinmalar1 ©zellikle sabahlar1 olur. Bu
semptomlarin ortaya cikmasinda Oncelikli rol oynayan mediyatorler Sekil 5’de

goriilmektedir.’
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Allerjik rinit diisiindiiren
semptomlar

Genellikle allerjik rinit
diisiindiirmeyen semptomlar

A\ 4

Asagidaki semptomlardan 2 veya daha
fazlasinin haftanin en az 4 giiniinde 1
saatten daha uzun siire varhigi:

- Sulu burun akintisi

- Hapsirik, 6zellikle paroksismal

- Nazal obstriiksiyon

- Burun kasmtis1

+ Konjonktivit

y

Siniflandir ve siddetini degerlendir

Unilateral semptomlar ++++
Diger semptomlar olmaksizin
nazal obstriiksiyon varligi
Geniz akintis1

o Koyu kivamda

o ve/veya One burun

akintis1 olmaksizin

Agr1
Tekrarlayan epistaksis
Anozmi

Sekil 3. Allerjik rinit diisiindiiren ve diisiindiirmeyen semptomlar.

90, 8
80 73,6
70 -
60 - 51,7
50 39
40 - ’ 30,8
30 -
20 - /
10 -
: /
S5 S ._ S ) 5 3
e 5 2 T2 £ @ >
28 S ' 3 S g
£ 3% g3 g < :
= %] o} o 3]
» 2 o o)) ()
E 2
o £
< @

Sekil 4. Birinci basamak hekimlikte en sik goriilen allerjik rinit semptomlari.
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Histamin Akut rinit
Lokotrienler =) | semptomlar:
Prostaglandinler * Kasinti, hapsirik
Bradikinin, PAF

/ ® Sulu akinti
IgE ® Burun tikanikhigi
\ IL-4 Kronik rinit
VCAM-1

— semptomlari
T hiicresi |35 @
(mast hc) W ® Burun tikanikligi

® Koku duyusu kaybi

* Nazal hiperreaktivite

Sekil 5. Akut ve kronik rinit semptomlarina neden olan mediyatorler.

Fizik incelemede, nazal mukoza soluk mavi renktedir. Sekresyonun 6zellikleri de
tanida yardimcidir. Allerjik rinitde tipik olarak sekresyonlar renksiz ve diisiik
viskozitededir. Siirekli burun silmeye bagh olarak nazal cizgilenmeler olabilir. G6z
altlarinda ‘allerjik parilt1” olarak adlandirilan koyu renkli haleler vardir. Hastalar siirekli
burunlarimi avug igleri ile silerler ve buna da ‘allerjik selam’ denir. Allerjik inflamasyon
nazal hava yoluna sinirli degildir. Hastalarda bazen eslik eden astim, siniizit,

konjonktivit, nazal polipozis ve otitis media bulunabilir.

2.1.5. Allerjik rinit siniflandirmasi
Allerjik rinitli hastalarda semptomlarin ortaya ¢ikis zamani tanisal acidan biiyiik
Onem tasir. PAR semptomlar1 yil boyu devam eder. Genelde ev i¢i allerjenler, ev tozu
akarlari, hayvan tily ve salgilar1 ve mantar sporlar1 sorumlu allerjenlerdir. MAR’de
semptomlar bahar aylarinda goriiliir. Riizgar ile polenini atan ot, yabani ot veya agag
polenleri ile olusur. ARIA siniflandirmasinda allerjik rinit intermitan ve persistan olarak
simiflandirilmaktadir.”  Hastaligim  derecesine  gore  hafif, orta-agrr  olarak

degerlendirilmektedir (Sekil 6).
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- uyku normal

- giinliik aktiviteler,
spor, eglence normal

- okul veya is normal

- rahatsiz edici semptom
yok

Sekil 6. Allerjik rinit stmflandirmasi.

Intermitan Persistan
Semptomlar Semptomlar
- Haftada 4 giinden az - Haftada 4 giinden fazla
veya 4 haftadan az 1 veya 4 haftadan fazla
Hafif 7 N Orta-Agir
Semptomlar Semptomlar

uyku anormal

giinliik aktiviteler, spor,
eglence bozulmus

okul veya iste problem var
rahatsiz edici semptom var

2.1.6. Allerjik rinitde tani

Allerjik rinit tamsinda iyi alnan bir anamnez'® ve yapilan rinoskopik muayene biiyiik
onem tasir. Klinik semptomlarina gore ise, allerjik rinit, hapsiran, burnu akan gurup ve
burun tikanikligi olan gurup olmak iizere iki gurupta da incelenebilir (Sekil 7).
Oykiiniin yan1 sira uygulanacak tanisal testlerin basinda erken tipte deri testleri gelir.

Ayrica allerjen spesifik IgE ol¢timii (RAST veya ELISA) ve nazal akint1 yaymasinda

eozinofil bakilmasi gerekebilir.

- Anamnez

- Diagnostik testler

- Erken tipte deri testleri

- Total ve allerjen spesifik IgE Ol¢timii

- Nazal yiikleme testi

- Allerji testleri her yasta yapilabilir

- Nasal kavite ve nasofarenksin endoskopik muayenesi

- BT goriintiileme (Kronik siniizit, komplike siniizit durumunda)

2.1.6.1. Allerjik rinit ve eozinofiller

Eozinofiller normalde nazal mukozada bulunan hiicreler degildir. Nazal mukoza

biyopsilerinin immiinohistokimyasal boyanmasi, eozinofillerin aktif riniti olan kisilerde




3233 Elektron mikroskopide

submukoza ve epitelyumda bulundugunu gostermistir.
normal eozinofillerin elektron-dens icerigi olan graniillere sahip oldugu goriiliir.
Graniiler protein igeriginin %55’ ini MBP (major basic protein) olusturur.

MBP’e ek olarak eozinofil graniillerinde ECP (eozinofil katyonik protein), eozinofil-
kaynakl1 norotoksin (EDN) ve EPX (eozinofil peroksidaz) ile cesitli ribonukleazlar,
histaminazlar, arilsulfataz bulunur.**

Eozinofil aktivasyonu, hem graniil iceriginin salinmasi, hem de arasidonik asit
tiirevlerinin olusumu ile gerceklesir. Eozinofil aktivasyonunun en spesifik gostergeleri,
ECP ve EPX denilen graniil proteinleridir. Aktif rinitli olan kisilerde her ikisinin de
nazal lavajdaki konsantrasyonlari artmustir.”>  Nazal allerjen  provokasyonu
calismalarinda, provokasyondan sonraki 30-60 dk icerisinde elde edilen nazal lavaj

stvilarinda eozinofillerin erken bir artis gosterdigi, ikinci artisin ise provokasyondan 6-

10 saat sonra ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. ™

Hapsiran ve burnu akan Tikaniklig1 olan
Hapsirma Ozellikle paroksismal Az veya hi¢
Rinore Sulu Kalin mukuslu
Kasint On ve arka Cogunlukla arkada
asinti

Tikaniklik EVfit‘ Hayir . . .
Diiirnal ritim Degisken Genellikle siddetli

Giin i¢i kotiilesme Siirekli, geceleri

Gece 1yilesme kotiilesme olabilir
Koniunktivit Genellikle var

Sekil 7. Burun akintisinin ve burun tikamkhginin hakim oldugu allerjik rinit tiplerinin
ozellikleri.

2.1.6.2. Rinomanometri
Rinomanometri, solunum sirasindaki nazal basin¢ ve akim hizimi 6lgen bir yontem
olup nazal hava yolu direncini degerlendiren standart bir tekniktir. Anterior
rinomanometri, tek tarafli nazal hava akimmi 6lger. Her iki nazal pasajdan ayr1 ayri
Olciim yapilip degerlendirilebilir. Anterior rinomanometri, agiz kapali iken, transnazal
basimci yani burun delikerinden nazofarinkse kadar olan basin¢ farkini olcer. Bu
yontemde, bir basin¢g probu test edilmeyen burun deligine yerlestirilir. Nazal pasaj

genisleyen bir tiip islevi goriir ve test edilmeyen tarafta nazofarinksteki hava basincini
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burun deligindekine esit kilar. Grafiksel olarak, solunum dongiisii sirasinda olgiilen
nazal hava akim1 ve transnazal basing¢ arasindaki iliski rinomanogramda S-seklinde bir
egri ile gosterilir (Sekil 8 ve Sekil 9). Rinomanogramda en sik dlciilen parametreler,
nazal hava akimi ve nazal rezistans veya direng’tir. Rinomanogram ‘S’ seklinde oldugu
icin nazal pasajdaki akimi en iyi degerlendiren transnazal basing 150 Pascal (Pa)’dur.

Nazal direng, infantlarda en yiiksek diizeyde olup yaklasik 1,2 Pa cm3/s dir; 5-12 yas
arasinda 0,6 Pa cm3/s’ye diiser, 13-19 yas arasinda ise, 0,22 Pa cm3/s’ye kadar azalir. *’

2.1.7. Allerjik rinitde ayirici tani
Nezle ile doktora basvuran hastalarin yarisi allerjik nezle olmasina karsin eozinofilik
nonallerjik rinit ve vazomotor rinit ile aymrimi yapilmaldir. Cocukluk yas gurubunda

infeksiyon sik tetikledigi i¢cin enfeksiydz tekrarlayan rinitlerde dikkatli olunmalidir.

2.1.8. Allerjik rinite eslik edebilecek komorbid durumlar
Allerjik rinit sadece buruna lokalize olmayip komorbidite denilen bir gurup hastaliga da

yol agmaktadir (Tablo 3).%*

Nazal inspiratuar
akim (mL-s)

Sag burun deligi

ekspirasyon .

500 240 ey sgp  inspirasyon

1 Transnazal basing (Pa)

Sekil 8. Anterior rinomanometre ile sag nazal pasajdan élciilen ‘S’ seklinde hava akim grafigi
(rinomanogram). 14 yasinda ve 165 cm boyunda olan erkek hastanin 150 Pa transnazal
basinctaki nazal inspiratuar hava akimini temsil etmektedir.
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Expiration
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Right Flow (aud/s) 120 140 172 254 8B
Left Tlow [cmd/s) 53 108 133 176 zl
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Left Rea. (Pa.afond) 9.30 0.42 1.13 1.70 3. 64
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Sekil 9. Oniki yasinda ve 147 cm boyunda olan 29 no.lu hastanin sag

ve sol nazal pasajlarindan elde edilen ve bilateral agir obstriiksiyon

gosteren rinomanogram.

Tablo 3. Allerjik rinite eslik etme olasilign bulunan komorbid hastaliklar.

- Astim

- Farenjit

- Siniizit

- Konjonktivit
- Orta kulak iltihab1

- Obstriiktif uyku apne sendromu

- Konusma bozuklugu

- Ekzema

- Yasam kalitesinin bozulmasi
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2.1.8.1.Astim-Rinit Tliskisi

Astiml1 hastalarin ¢ogunda nezle vardir, nezle ise astim i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir.” Kronik hava yolu hastaliklarinda rinit tedavisinin dogru ve zamaninda
yapilmast hastanin yakinmalarmmi belirgin azaltacaktir. Rinitin artmasi1 astim
yakinmalarmi arttiracak, tedavisi ise astim sikayetlerini azaltacaktir.*

Allerjik rinitli hastalarda astim, normal popiilasyondan fazladir. Ayrica astimli
hastalarda da rinit, normal popiilasyondan daha sik goriilmektedir. Epidemiyolojik,
patofizyolojik ve klinik ¢alismalar, astim ve nezle arasinda siki bir iliskinin varligini
gostermektedir. Allerjik rinitli hastalarda histamin ve metakoline karst bir
hiperreaktivite vardir. Bu brons hiperreaktivitesi, intranazal kromolin veya steroid ile
geriye donebilmektedir.*'

Yapilan caligmalarda, astimli popiilasyonun %76’sinda ©Onceden allerjik rinit
semptomlarmnm var oldugu gosterilmistir.*> Allerjik rinit hastalarmmn normal kisilere
kiyasla astim gelistirme riski 3 kat daha fazla bulunmustur. Ust hava yolundaki
fonsiyonel bozuklugun alt hava yollarin1 nasil etkiledigine dair bazi hipotezler soyle
siralanabilir: ™%

1. Nazal obstriiksiyon ve fonksiyon kaybi

- Havanin nemlendirme ve 1sitilmasinda yetersizlik

- Nazal mukozada partikiillerin tutulamamasi

- Nitrik oksidin alt hava yollarma yeterince ulagamamasi

2. Nazofarengeal bronsiyal refleks

3. Burundan akcigere inflamasyon yayilimi

- Havayoluile

- Sistemik

Ag1z solunumu olan hafif astimli ¢ocuklarda nazal solunum yapan cocuklara gore
alt solunum yolu hiperreaktivitesi daha fazla bulunmustur.” Bir calismada nazal
yakimasi olmayan astimli hastalarin nazal mukozasinda eozinofil infiltrasyonu oldugu
gosterilmistir.”

Allerjen ile nazal yiikleme yapildiktan sonra brons inflamasyonu olusmaktadir.
Astim1 olmayan allerjik rinitli hasta ve kontrollerde allerjen ile nazal provokasyon
yapildiginda allerjik rinitli hastalarda nazal ve brong biyopsisinde eozinofil ve

interselliiler adezyon molekiilii (ICAM-1) ekspresyonunda artis tesbit edilmistir.*® Ayni
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gurup astimi olmayan allerjik rinitli hastalarda segmental brons provokasyonu yapmis

ve burun mukozasinda mast hiicresinin azaldigini saptamustur.*’

2.1.8.2. Atopik dermatit
Atopik dermatitli 94 ¢ocugun 7 yillik izlemi sonrasinda 82 cocugun ekzemasinda

diizelme, % 43’iinde astim, % 45’inde allerjik rinit gelistigi saptanmustur.”®

2.1.8.3.Konjonktivit
Allerjik rinitli ¢ocuklarda konjonktivit sik goriliir. Rinit ile konjonktivitin
birlikteliginde iki temel mekanizmadan bahsedilmektedir:
- Nazokonjonktival refleks

- Patofizyolojik olarak Tip 1 reaksiyonun burun ve gdozde olusmasi.

2.1.8.4. Siniizit
Genelde siniizitli olgularda nazal mukoza da olaya eslik ettiginden rinosiniizit
tanimini kullanmak daha dogrudur. Nazal mukozada infeksiyon, allerji ve diger
nedenler ile miikoz membranlarda inflamasyon olur, bu durum siniis drenajini ve
havalanmasin1 bozar ve rinosiniizit olusumuna katkida bulunur. Yapilan caliymalarda

allerjik rinitde siniizit goriilme oran1 % 25-70 olarak bildirilmistir.*

2.1.8.5. Otitis media
Cocukluk cag otit media’sinda Ostaki tiip disfonksiyonu, infeksiyon veya aller;ji
sorumlu olabilecek nedenler arasinda sayilabilir. Solunum yolu allerjilerinde otit media
goriilme siklig1 ise % 4-90 arasindadir.” Bir calismada, ¢ocuk allerji kliniginde izlenen
519 kronik otit mediali cocugun % 98’inde nazal allerji, % 34’linde astim, ve % 25’inde

ekzema saptanmustir.*®

2.1.8.6. Obstriiktif uyku apnesi ve uyku bozukluklari
Allerjik riniti olan ¢ocuklarm iist hava yollarinda lenfoid hipertrofi vardir. Bu,
tonsil hipertrofisi, adenoid hipertrofi veya servikal lenfadenopati olarak karsimiza ¢ikar.

Horlayan ve uyku apnesi olan cocuklarda allerjik rinit mutlaka akla getirilmelidir.

2.1.8.7. Yorgunluk ve 6grenme bozuklugu
Allerjik rinitli cocuklarda giindiiz uyuklama ve konsantrasyon giicliigii sikc¢a
goriilebilir. Nazal steroid ile nazal obstriiksiyonun giderildigi hallerde uyku
bozuklugunun azaldigi goriilmiistiir. Bir caliymada kronik yorgunluk ile izlenen

hastalarda allerjik rinite daha sik rastlandig: bildirilmistir.*’ Yine allerjik riniti olan
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cocuklarin dogru tedavisi sonrasinda cocuklarin 6grenme yetilerinde artma oldugu

saptannnstlr.50

2.2. Astim
1970’11 yillarin  sonlarinda, fiberoptik bronkoskopinin astimli hastalarda
kullanilmaya baglanmas1 ile astimin patogenezini aydinlatmaya iliskin Onemli
ilerlemeler kaydedilmistir.’' Bronkoskopi ile alinan lavaj ve brons mukoza biyopsi
orneklerinin incelenmesinde olusan kronik inflamatuar degisikliklerin asemptomatik

hastalarda bile bulundugu gosterilmistir.”' ™

Boylece astimin tanmmi su sekilde
degistirilmistir:

‘Astim, hava yollarindaki pek c¢ok hiicre hiicresel elementlerin rol oynadigi hava
yollarmin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Kronik inflamasyon o6zellikle gece ve
sabaha kars1 gelisen tekrarlayici 6zellik gosteren Oksiiriik, gogiiste sikisiklik hissi, nefes
darlig1 ve hiriltili solunum ile karakterize havayollarmin asiri-duyarlhiligina neden olur.’
Bu ataklar yaygin olmakla beraber kendiliginden veya ilaclar ile diizelen, cogu kez geri-

doniisiimlii degisken hava yolu obstriiksiyonu ile seyreder.”

2.2.1.Epidemiyoloji

Astim, ¢ocukluk caginin en sik goriilen kronik hastaligi olup son birka¢ dekad
icinde tiim diinyada artan bir prevalans gostermektedir.”””® Standart ornekleme
teknikleri kullanilmasina karsin, iilkeler arasinda % 5 ile % 15 arasinda degisen astiml
cocuk sayist bildirilmektedir.”” Son verilere gére, 2001- 2003 yillar1 arasindaki 3 yillik
periyodda A.B.D.’de 20 milyon astimli hasta oldugu ve bunlarin da 6,2 milyonunun
cocuk oldugu rapor edilmistir.”® Cocukluk yas grubunda, astim prevalansi erkeklerde
(% 9,6), kizlara (% 7,4) oranla daha yiiksek goriilmektedir.”

Ulusal Allerji ve Klinik Iimmunoloji Dernegi’'nce 1992’de 6-14 yas arasi
cocuklarda yapilan bir c¢alismada kiimiilatif astim prevalanst Adana’da® % 12,9,
Ankara’da® % 6,9, Bursa’da®' % 7.8, [zmir’de®* % 4,9 bulunmustur. ISAAC protokolii
ile 1995-1997 yillar1 arasinda yapilan bagka bir anket bazli arastirmada Adana’da doktor
tanili astim prevalanst % 5, kiimiilatif astim prevalans1 % 12,6, Samsun’da® % 14,5,

[stanbul’da®* % 9,8 ve Ankara’da® % 8,1 bulunmustur.
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2.2.2. Astimin immiinopatolojisi

Astimda erken tip hipersensitivite reaksiyonunun rol oynadigi bir inflamasyon
vardir. Bu reaksiyonun temeli, erken fazda mediyatorlerin (LTC4, PGD2, histamin)
salgilanmasi, gec fazda ise T-lenfosit ve eozinofillerin ortama gelmesi ile sonu¢lanan
patolojik bir olaydir. Allerjik hastaliklarin gelisiminde etkin olan immiin yanitin
gelismesinde anahtar rolii oynayan hiicre gurubu Th2 lenfositler; yanit1 yonlendiren
temel mediyatorler IgE ve lipid metabolizmasi ara iiriinleri; efektor hiicre gurubu ise
bazofil, mast hiicreleri ve eozinofillerdir.%*®’

Inflamasyonun temel tasi, herhangi bir allerjene karsi spesifik IgE’nin
olusmasidir. Allerjenler viicuda iist ve alt solunum yolundan girerler ve giren bu
antijenler epitel hiicreleri arasinda bol miktarda bulunan ve kemik iligi kdkenli dendritik
hiicreler tarafindan fagosite edilip lizozomal enzimler ile kiiciik peptid yapilara
doniistiiriiliir. Bu doniisiim sonrasinda kiiciik peptid yapilara doniisen allerjen, dendritik
hiicrelerin yiizeyinde bulunan ‘Major Histocompatability (MHC) Class II’ i¢inde
bolgesel lenf nodu icindeki CD4 lenfositlere sunulur. MHC Class II molekiilii ile
antijeni T-lenfositlere sunan bu hiicrelere ‘antijen sunan hiicreler’ (Antigen presenting
cells, APC) denir. Antijen sunumu, antijen sunan hiicre ile CD4+ T hepler (Th)
hiicrelerin karsilikli olarak bir etkilesime girmeleridir.68

Eger sunulan antijen bir allerjen ise ve farklilasma Th2 yoniinde olursa ortaya
cikan immiin yanit IgE sentezi ve eozinofilik inflamasyon seklinde olmaktadir. Immiin
yanitin erken evresinde antijen spesifik IgE’nin mast hiicre ve bazofil yiizeyindeki
FCeRI’e baglanarak bu hiicrelerde olusturdugu degraniilasyon sonucu histamin,
prostaglandin, lokotrienler ve ¢esitli enzimler aciga ¢ikar. Bu mediatorler erken evrede
vazodilatasyon ve mikrovaskiiler kagak disinda hava yolu diiz kas kontraksiyonu
olusturur, duyusal sinir liflerini ve mukus sekresyonunu stimiile ederler.®!

Astimda inflamasyon, ge¢ evre reaksiyonu sonucunda ve pek ¢ok hiicrenin birbiri
ile kompleks etkilesimi ile ortaya c¢ikar. Hava yolu inflamasyonunun karakteristik
ozelligi hava yolu mukozasinda ve limende artmis miktarda aktive olmus eozinofil,
mast hiicresi, makrofaj ve T-lenfosit icermesidir. Astim asemptomatik olsa bile bu

7273 By temel

degisiklikler bulunabilir ve hastaligin klinik siddeti ile yakindan iligkilidir.
inflamatuar hiicreler disinda hava yolunun yerli hiicreleri olan epitel, endotel, diiz kas

hiicreleri ve fibroblastlarda iirettikleri mediator, sitokin ve kemokinler yolu ile dnemli
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olciide efektor rol oynarlar ve inflamasyonun devamindan sorumludurlar.®®”

Inflamatuar yanita bagl olarak dokuda gelisen vaskiiler kacak, asir1 mukus
salgilanmasi, epitel hasar1 sonucu hava yolunda daralma meydana gelirken
inflamasyonun kroniklesmesi ile hava yolu duvarinda kalici degisiklikler bas
gijste:rir.74’75

Astim gelisimi i¢in inflamasyon tek basina yeterli degildir. Son gelismelere gore, astim
fizyopatolojisinde, kronik inflamasyon ve hava yolunun yeniden yapilanmasi
(remodelling) iki 6nemi temel 6ge olarak kabul edilmektedir. Kronik inflamatuar olaya

paralel olarak gelisen brong epitelindeki yeniden yapilanma yapisal ve fonksiyonel

degisikliklere neden olur.”

2.2.3. Astimin patofizyolojisi
2.2.3.1. Genetik

Her ne kadar klinik olarak astimim Oksiiriik, hirilt1 ve nefes darlig1 seklinde klasik bir
semptom dizisi olsa da, ¢ok sayida tetikleyici faktorler (allerjenler, viriisler, ekzersiz),
hastaligin seklinde ve siddetinde degiskenlik, cesitli atopik hastaliklar ile birliktelik,
yasa bagl olarak semptomlarin veya tedaviye yanitlarin degiskenlik gdstermesi, astimi
‘tek bir hastalik’ modeli tanimlamasindan uzaklastirmaktadir. Astimin gecis sekli,
hipertansiyon, diyabet veya aterosklerozdaki gibi ‘kompleks bir genetik hastalik’
oldugunu diisiindiirmektedir.

Son yillarda metalloproteaz olarak bilinen bir enzimi kodlayan ADAM 33 geninin
astimda temel olan inflamasyonla ve brons hiperreaktivitesi ile iliskili oldugu

bulunmustur.”’

2.2.3.2. Hava yolu obstriiksiyonu
Hava yolu obstriiksiyonu ve bunun hasta semptomlarina ve akciger fizyolojisine
olan etkisini degerlendirmede pek ¢ok faktor gbz oniinde bulundurulmalidir. Hava yolu
obstriiksiyonu intermitan, siirekli ve/veya progresif olabildigi gibi, total, parsiyel veya

geri dOniisiimsiiz olabilir.

2.2.3.3.Hava yolu diiz kas spazm
Astimin en 6nemli karakteristik 6zeliklerinden birisi ¢esitli uyaranlarla akut hava
yolu obstiiksiyonu anlamma gelen hava yolu hiperreaktivitesidir. Hava yolu diiz kas

tonusuna katkida bulunan ve onu kontrol eden pek ¢ok faktdr vardir. Hava yolu, go¢
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eden inflamatuar hiicreler (eozinofiller, lenfositler, nétrofiller, bazofiller ve muhtemelen
plateletler) ve ev sahibi hiicreler (mast hiicreleri, alveolar makrofajlar, hava yolu epiteli
ve endoteli), brons diiz kaslarimi direkt olarak kontrakte edebilen histamin, sisteinil
lokotrienler (LTC4, LTD4 ve LTE4), prostoglandin D2 (PGD2) ve platelet aktive eden
faktor (PAF) gibi pek ¢cok mediyatorii salgilayabilme kapasitesine sahiptir.

Hava yolu diiz kasmi innerve eden vagus sinirinin hem direkt aktivasyonu hem de

refleks mekanizma ile brons kaslarinda kontraksiyon olur.

2.2.3.4. Hava yolu mukoza édemi
Histamin, sisteinil 16kotrienler ve bradikinin gibi brons diiz kas kontraksiyonuna neden
olan bu mediyatorler kapiller membran permeabilitesini arttirarak mukozal 6deme

neden olurlar.

2.2.3.5. Mukus hipersekresyonu
Agir astimin karakteristik 6zeliklerinden biri mukus yapiminin artmasidir. Mukus
mekanik olarak hava yolu limenini daraltir ve agir astimda yapiskan tikaglar hava

yolunu tikar.

2.2.3.6. inflamasyon
Hava yolu inflamasyonu astimin karakteristik oOzelligidir. Hastaligin
ozelliklerinden olan artmis hava yolu obstriikksiyonu, brons hiperreaktivitesi ve bazi
hastalarda bulunan hasar-tamir (yeniden yapilanma, remodelling) isleminin baslamasi

gibi pek cok faktore belirgin katkisi vardir.

2.2.3.7. Yeniden yapilanma (remodelling)
Hava yolundaki yeniden yapilanmanin astimda, hava yolu diiz kas hipertrofisi,
mukus bezlerinde goblet hiicre hiperplazisi, anjiogenezis yani yeniden damar olusumu

ve kollojen birikimi gibi pek cok komponenti tantmlanmustir.

2.2.3.8. Hava yolu hiperreaktivitesi
Astimm karakteristik Ozelliklerinden birisi olan hava yolu hiperreaktivitiesi
metakolin gibi inhale ajanlarla veya soguk hava, ekzersiz, irritanlara maruz kalma ile

veya hiperventilasyon sonucu ortaya ¢ikar.”
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2.2.4. Astimda prognozu belirleyen faktorler
2.2.4.1. Hastahgin siddeti
Cocukluk ¢ag1 astiminda hastalarin cogunda (%75) hastalik hafif siddettedir. Hastalarin
yaklasik % 15’inde orta siddette astim olup geriye kalan %5-10 hasta ise, agir astim
seklindedir.

2.2.4.2. Atopi
Atopinin varligi, astimin siddeti ve devamlilig: ile yakindan iligkilidir. Pek ¢ok
calismada erken besin alerjisi, aeroallerjen duyarhiligi, ekzemasi olan ¢ocuklarin astim

gelisimi ve devamlilig1 acisindan yiiksek oranda risk altinda olduklar1 gosterilmistir.*>*'

2.2.4.3. Sigara
Sigaranin astim gelisiminde ve semptomlarin sikliginin artmasmda etkili oldugu
bilinmektedir.”
2.2.4.4. Cinsiyet

Calismalar astimin erkeklerde kizlardan daha sik ve siddetli oldugunu gostermektedir.®

2.2.4.5. Ev ici ve ev dis1 hava kirliligi
Ev ici allerjenler astimin kontroliinde 6nemli bir role sahiptir. Pek ¢ok ¢aligmada
okul ¢ag1 cocukluk astimmda ev tozu allerjen duyarliligi gosterilmistir.”*>

Ev dis1 hava kirliligi astimda semptomlarin alevlenmesine neden olur.

2.2.5. Tetik cekici faktorler
2.2.5.1. Allerjenler

Allerjene maruz kalma konak¢min allerjik duyarlanmasinda 6nemlidir ve hem
cocuk hem de erigkinlerde astim semptomlarmin en sik tetikleyicisidir. Aeroallerjenlere
kars1 (ev akarlari, agaglar, otlar ve havya tiiyli gibi) antijen spesifik IgE antikor yapimi
2-3 yasina dek genellikle olusmaz. Bundan dolayr aeroallerjenlerin tetikledigi astim
hayatin ilk yillarinda sik degildir. Fakat adolesan ve gec¢ cocukluk ¢agi doneminde
prevalans artar ve ikinci dekadda pik yapar.

2.2.5.2. infeksiyonlar

86-87 . 88 . . .
ve mikoplazma™ ile olusan solunum sistemi

Viriisler,***  klamidyalar
infeksiyonlar1 astim patogenezinde onemli rol oynar. Infant doneminde &zellikle
RSV’un® astimin gelismesinde sorumlu bir virus olabilecegi ¢aligsmalarla gosterilmistir.

En sik soguk alginligi virusu olarak bilinen rinovirus alevlenmelerin en sik
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nedenlerindendir. Bununla birlikte, parainfluenza, RSV, influenza ve korona viruslar da

olayda rol oynamaktadir.

2.2.5.3. Ekzersiz
Astiml hastalarda ekzersiz ile olusan semptomlar en yogun olarak ekzersizden 5-10

dk sonra olugmakta ve ekzersizi bitirdikten 15-30 dk sonra da diizelebilmektedir.

2.2.6. Astimin siiflandirilmasi
Daha once hi¢ kronik astim tedavisi almamis olan hastalarda, astimin siddetinin
degerlendirilmesinde, semptomlarin giindiiz ve gece siklig1 ile akciger fonksiyon testleri
kombine olarak kullanilir. Bu degerlendirmede, tedavi Oncesi astim siddeti

siniflandirmasi hafif intermitan ve hafif, orta, agir persistan sekindedir.”””"!

2.2.6.1. Astimin siddetine gore siniflandirmasi
Tedavi Oncesinde astim, giinliikk semptom siklig1, gece semptomlari, spirometre ile
saptanan hava yolu obstriiksiyonunun derecesi ve/veya giinliik PEF degiskenligine gore
4 grupta incelenir.”> Tablo 4 ve Tablo 5’de astimin siddetine gére smiflandirmas:

goriilmektedir.

2.2.6.2. Astimin kontrol durumuna gore siniflandirmasi
Astim tanis1 almis olup daha once astim tedavisi baslanmis olan hastalarda, astim
kontrol durumuna gore ii¢ gurupta smiflandirlmaktadir; iyi kontrol, kismi kontrol ve

kontrolsiiz.”

2.2.7.Astimda Tam
2.2.7.1. Klinik o6zellikler
2.2.7.1.1. Oykii
Cocuklarda astim tamis1 biiyilkk oranda Oykiiden konur. Bir cocukta viral
infeksiyon, ekzersiz ve allerjen ile karsilasma sonucu tekrarlayici ozellikte hisiltt
ve/veya Oksiiriik olusuyorsa astim akla gelmelidir. Cocuklarda astim en ¢ok oksiiriik
ataklar1 ile seyreder; hisilti, nefes darlig1 ve gogiiste sikisma hissi daha az rastlanan

semptomlardir.

2.2.7.1.2. Fizik muayene
Astimli hastalar akut atak disinda bagvurduklarinda fizik muayeneleri tamamen

normal olabilir. Atagin siddetine gore, ortopne, dispne, siyanoz, takipne, yardimci
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solunum kaslarinm katilmasi, bili¢ bulamkligi gibi fizik muayene bulgular1 saptanir.
Dinlemekle ral ve/veya ronkus duyulabilir. Obstriiksiyon siddetli ise, hisilt1 duyulabilir
ve hastada ‘sessiz akciger’ denilen hava giris ve ¢ikisinin tamamen durmasi ile iliskili
tablo ortaya ¢ikabilir.
2.2.7.2.Laboratuvar Bulgularn
2.2.7.2.1. Solunum fonksiyon testleri

Akciger fonksiyonlarinin Olctimii astimin siddetini degerlendirmede, astimin
izlenmesinde, ve hastanin tedaviye olan yanitimi izlemede cok Onemlidir. Astimda
obstriiksiyonun derecesinin saptanmasinda degisik parametreler kullanilmaktadir.
Bunlarin i¢inde en sik tercih edilenler, zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki
zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1) ve ekspiratuar zirve akim hizi1 (PEF)’dir.

Astim, FEV1/FVC oraninda diisme ile tamimlanan obstriiktif bir akciger
hastaligidir. Astim diisiiniilen hastalarin baslangictaki degerlendirmesinde mutlaka
spirometri Onerilmektedir. Daha sonra evde ekspiratuar zirve akim hiz1 6l¢ctimleri (PEF),
hava yolu obstriikksiyonunun derecesini, terapotik yanitin monitorizasyonunu ve
semptomlarin  degerlendirilmek acisindan faydali olabilmektedir. Semptomlarin
alevlenme donemlerinde, tipik spirometrik anormallikler, FEV1, PEF, FEVI1/FVC
oraninda diisiis ve FEV1 degerinde bronkodilatdr sonrast en az % 12 artistir. Akciger

voliimiindeki diger anormallikler ise, VC’de azalma, FRC, TLC ve RV’de artistir.

2.2.7.2.2. Brons provokasyon testleri
Solunum fonksiyon testleri normal smirlarda olup, astim dykiisii veren hastalarda,
brons hiperreaktivitesini gostermek amaci ile yapilir. Bu amagla metakolin veya
histamin gibi hava yollarmi daraltan ajanlar kullanilmaktadir. Burada ama¢, FEV1’de
bazale degere gore, % 20 diisiis saglayan kiimiilatif dozu bulmaktir. FEV1’de % 20
azalmaya neden olan doza provokatif doz (PD20), ya da provokatif konsantrasyon

(PC20) denir.

2.2.7.2.3. Deri testleri ve Radioallergosorbent Test (RAST)
Atopiyi aragtirmak lizere yapilan testlerdir. Bu amacla epidermal deri testleri (skin
prick test) kullanilmaktadir. Histamin yanit1 varliginda ve negatif kontrol ile herhangi
bir yanit yok iken, 3 mm ve ilizerinde endurasyon veya 0dem plag: testin pozitif

oldugunu gosterir. RAST ile de kanda spesifik IgE diizeyleri dl¢iilebilir.

33



Tablo 4. 5-11 yas arasinda astimin siddetine gore simflandirmasi.

Siddetin gostergeleri

Astimin siddetine gore siniflandirmasi

(5-11 yas ¢ocuklar)
Intermitan Persistan
Hafif Orta Agir
Bozulma [Semptomlar |2 giin/hafta >2 giin/hafta, Hergiin Giinboyu
ancak her giin|
degil
Gece 2x/ayda 3-4x/ayda >1/haftada, Siklikla
uyanmast hergiin degil 7x/haftada
Kisa etkili B- |2 giin/hafta > 2 giin/hafta|Hergiin Giinde birkag kez
agonist hergiin degil
[kullanimi
[Normal aktiv. [Yok Az kisith Kisith [leri derecede
ile etkilesme [kisitlt
SFT -Ataklar arasindal-FEV1=%80 -FEV 1= -FEV1<%60
normal FEV1 -FEV1/FVC>%380 [%60-80 FEV1/FVC<%75
-FEV1> %380 FEV1/FVC=%175-
-FEV1/FVC>%85 30
Risk Oral sistemikl0-1/yilda >2 /1 yilda
KS gerektirenSon ataktan sonraki siire ve siddeti degerlendir
ataklar Siklik ve siddet zaman i¢inde fluktuasyon gosterebilir
'Y1llik rolatif atak riski, FEV1 ile iligkili olabilir
Tablo 5. 12 yas ve iizeri cocuklarda astimin siddetine gore simiflandirmasi.
Siddetin gostergeleri Astimin siddetine gore siniflandirmasi
(12 yas ve iizeri ¢cocuklar)
[Intermitan Persistan
Hafif Orta Agir
Bozulma [Semptomlar |2 giin/hafta >2 giin/hafta, |Her giin Giin boyu
ancak her giin
degil
Gece 2x/ayda 3-4x/ayda >1/haftada, |Siklikla
uyanmast Her giin degil |[7x/haftada
Kisa etkili 2 giin/hafta > 2 giin/hafta, |Her giin Giinde birkag kez
beta-agonist her giin degil
[kullanimi
[Normal aktiv. [Yok Az kisith Kisith [leri derecede
ile etkilesme [kisitlt
SFT -Ataklar -FEV1 > %80 [FFEV1>%60, [F[FEV1<%60
arasinda normal |-FEV1/FVC N Jancak <%80 [FFEV1/FVC >%5
FEV1 -FEV1/FVC [azalmis
-FEV 1> %80 % 5 azalmig
-FEV1/FVC N
Risk Oral sistemik [0-1/y1lda >2 /1 yilda
KS gerektiren [Son ataktan sonraki siire ve siddeti degerlendir
ataklar Siklik ve siddet zaman i¢inde fluktuasyon gosterebilir
Y1llik rolatif atak riski, FEV1 ile iligkili olabilir
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2.2.7.2.4. Periferik kanda eozinofil sayisi
Periferik kanda eozinofillerin artmis olmasi (% 4 ve iizeri), hem astim tanisin1 koymada,

hem de astimin siddetini belirlemede yardimeci olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Pediatrik Allerji ve Immunoloji polikliniginde izlemde
olan 37 ¢ocuk alindi. Bu hastalarin tiim incelemeleri Subat 2006 ile Subat 2008 tarihleri
arasinda yapildi. Ev tozu akarlarindan DP ve Dermatophagoides farinea (DF)’ya
duyarlilig1 saptanan, alt ve/veya iist solunum yolu allerjisi olan hastalardan asagidaki
kriterleri gosterenler, ailelerinin ve kendilerinin rizasi alinarak ¢alismaya dahil edildi.
Tiim hastalardan ayrmtili bir anamnez alind1 ve detayh fizik muayene ile Kulak Burun
Bogaz Uzmam tarafindan nazal endoskopik incelemeleri yapildi. Calisma i¢in hastane
etik kurulundan onay alindi. Ayrica tiim hasta ailelerinden caliymaya katilmak i¢in

bilgilendirilmis riza formu okutularak yazili onam alind1.

3.1.Calismaya dahil edilme kriterleri
6-15 yas arasinda olmasi
Deri prick test ve RAST ile sadece DP ve DF’ya duyarliligin saptanmasi
ARIA'® kriterlerine uygun olarak Allerjik rinit tamsinin konmus olmasi

En az bir yildir allerjik rinite ait nazal semptomlarmin bulunmasi

A e

Rinite eslik edebilecek ve GINA®”ya gore ‘Hafif persistan astim’ tanis1 konan
hastalar

6. Astim tanis1 alanlarda, ataga ait herhangi bir belirti veya bulgunun olmamasi.

DP ve DF disindaki diger allerjenlere duyarlhilik saptanmasi, anatomik nazal
bozukluklar (septum deviasyonu gibi), nazal polipler, calismadan O©nceki bir ay
icerisinde herhangi bir iist solunum yolu enfeksiyonu gecirme Oykiisiiniin bulunmasi,
son bir hafta icinde nazal veya oral kortikosteroid veya dekonjestan, antilokotrien ve
antihistaminik kullanimi1 durumlarinda hastalar ¢caligmaya alinmadi.

Calisma gurubundaki hastalar iki ayr1 alt-guruba ayrildi:

Gurup 1: Sadece allerjik rinit tanist alan hastalar (n=13)

Gurup 2: Allerjik rinitin yanm sira Hafif persistan astim tanis1 alan hastalar (n=24)

Biitiin hastalarin rinite ait semptom skorlari, rinomanometreleri, solunum fonksiyon
testleri, deri prick testleri, DP ve DF spesifik IgE diizeyleri ve nazal siiriintiileri yapildi

(Tablo 6).
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Hastalarmm semptomlarmin ev tozu ile iliskili olup olmadigi, yil boyu devam edip
etmedigi, yakinmalarinin siklig1 ve siddeti sorgu ile 6grenildi. Tiim cocuklarin 6zellikle

solunum sistemi iizerinde durularak fizik muayeneleri yapildi.

Tablo 6. Calisma gurubundaki hastalara yapilan testler.

- Rinomanometre

- Solunum fonksiyon testi

- DP/DF spesifik IgE

- Metakolin ile brong provokasyon testi
- Deri prick testi

- Nazal sitoloji

- Hayat kalitesi anketi

- Viziiel analog skoru

- Kanda eozinofil

3.2. Rinit semptom skoru
Nazal obstriiksiyon, hapsirik, burun akintisi ve burun kasintis1 semptomlarmin siddeti
yoniinden hastalar sorgulandi. Her bir semptomun siddeti soyle degerlendirildi’*: 0 =
yok, 1= hafif (semptom var, ancak rahatsiz edecek derecede degil), 2=orta (semptom
rahatsiz edici, ancak normal giinliik aktivite veya uykuyu etkilemiyor), 3=siddetli
(semptom giinliik aktiviteyi veya uykuyu etkileyecek kadar rahatsiz edici diizeyde). Her

semptom i¢in belirtilen skorlar toplanarak toplam semptom skoru (0-12) elde edildi.

3.3. Hayat kalitesinin belirlenmesi
Yasam kalitesini degerlendirmek iizere, allerjik riniti olan hastalara sadece rinit
icin, rinit ve astimu birlikte olan hastalara ise rinitleri’ ve astimlarma’® yonelik ayr1

birer anket uygulandi (Tablo 7 ve Tablo 8).

3.4. Viziiel Analog skoru
Viziiel analog skalas1 numerik deger verecek sekilde agr1 VAS modifiye edilerek
uygulandi.”” Olgulara 0’dan baslayan ve 10°da biten diiz bir ¢izgi iizerinde (O=kendini
en 1yi hissettigi ve hi¢c semptomunun olmadigi, 10=kendini en kotii hissettigi ve
semptomlarmin en siddetli oldugu) kendilerini nerede hissettiklerini isaretlemeleri

istendi. Bu nokta cm olarak 6l¢iiliip kaydedildi.
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Tablo 7. Rinitde hayat kalitesini belirlemek icin kullamlan form.

Gegtigimiz hafta boyuna rinokonjonktivit yiiziinden ne kadar rahatsiz oldugunu bana sdylemeni

istiyorum. Hangi karti kullanacagmni ben sOyleyecegim. Gegtigimiz hafta boyunca rinokonjonktivit

yiiztinden ne kadar rahatsiz oldugunu en iyi tanimlayan numaray1 sec.

1.

D AR o

e e e e
AN L A WD = O

17.
18.

19.

20.
21.
22.
23.

Gegen hafta boyunca tikali ve kapal1 bir burundan ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)
Gegen hafta boyunca hapsriktan ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

Gegen hafta boyunca burun akintisindan ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

Gegen hafta boyunca burun kasintisindan ne kadar sikayetin oldu? (MAVi KART)

Gegen hafta boyunca kasintih gozlerden ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

Gegen hafta boyunca akintili, sulu gozlerden ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)
Gegen hafta boyunca sis, siskin gozlerden ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

Gegen hafta boyunca agrili gozlerden ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

Gegen hafta boyunca burunda ve gozlerde ovalama ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

. Gegen hafta boyunca burundan nefes almada zorluk ne kadar sikayetin oldu? (MAVI KART)

. Gegen hafta boyunca mendil tasima ihtiyacin ne kadar oldu? (MAVI KART)

. Gegen hafta boyunca alerjinden dolay1 ne kadar ila¢ kullanmak zorunda kaldin? (MAVI KART)
. Gegen hafta boyunca agiz kuruma sikayetin ne kadar oldu? (MAVI KART)

. Gegen hafta boyunca bogazda kasint1 sikayetin ne kadar oldu? (MAVi KART)

. Gegen hafta boyunca bas agris1 sikayetin ne kadar oldu? (MAVI KART)

. Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile disarida aktivitende ksitlanma sikayetin ne kadar oldu?

(MAVI KART)

Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne sikhikta kendini yorgun hissettin? (YESIL KART)
Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne siklikta kendini siirekli iyi hissetmedin? (YESIL
KART)

Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne siklikta kendini asabi/asik suratli hissettin? (YESIL
KART)

Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne sikhikta utangag hissettin? (YESIL KART)

Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne kadar uyumakta zorluk cektin? (YESIL KART)
Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne sikhkta gece uyandin? (YESIL KART)

Gegen hafta boyunca allerjin nedeni ile ne kadar dikkatini toplamakta zorluk cektin? (YESIL
KART)

YANIT SECENEKLERI
(YESIL KART) (MAVI KART)

6.HER ZAMAN 6. ASIRI DERECEDE RAHATSIZ
5.COGU ZAMAN 5. COK RAHATSIZ

4.0LDUKCA SIK 4. OLDUKCA FAZLA RAHATSIZ
3.BAZEN 3. BIRAZ RAHATSIZ

2.ARADA BIR 2. COK AZ RAHATSIZ

1.HEMEN HEMEN HIC 1. HEMEN HEMEN HIC
0.HICBIR ZAMAN 0. HIC RAHATSIZ DEGIL
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Tablo 8. Astimda hayat kalitesini belirlemek icin kullamilan form.

Gegtigimiz hafta boyuna astimin yiiziinden ne kadar rahatsiz oldugunu bana sdylemeni istiyorum. Hangi
karti kullanacagini ben soyleyecegim. Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne kadar rahatsiz
oldugunu en iyi tanimlayan numarayi seg.

1.

Nk

o

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.
21.

22.

23.

Gegtigimiz hafta boyunca (kosma, yiizme, merdiven ¢ikma/tepe tirmanma, bisiklete binme gibi)
BEDENSEL FAALIYETLERIN sirasinda astimin yiiziinden ne kadar rahatsiz oldun? (MAVI
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca HAYVANLARLA BIRLIKTE IKEN (ev hayvanlariyla oynarken,
hayvanlari beslerken) astimn yiiziinden ne kadar rahatsiz oldun? (MAVI KART)

Gegtigimiz hafta boyunca teneffiiste oynama, arkadaglarin ve ailenle beraber bir seyler yapma
gibi ARKADASLARIN VE AJILENLE BIRLIKTE YURUTTUGUN FAALIYETLERIN
sirasinda asttmin yiiziinden ne kadar rahatsiz oldun? (MAVI KART)

Gegtigimiz hafta boyunca OKSURUK seni ne kadar sikintiya soktu? ? (MAVI KART)
Gegtigimiz hafta boyunca ASTIM KRIZLERI seni ne kadar rahatsiz etti? (MAVI KART)
Gegtigimiz hafta boyunca GOGSUNDEKI HIRILTI seni ne kadar rahatsiz etti? (MAVI KART)
Gegtigimiz hafta boyunca GOGSUNDEKI SIKISMA seni ne kadar rahatsiz etti? (MAVI
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca NEFES DARLIGI seni ne kadar rahatsiz etti ? (MAVI KART)
Gegtigimiz hafta boyunca astimm yiiziinden ne siklikta kendini UZGUN VE KIRGIN hissettin?
(YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne siklikta kendini YORGUN hissettin? (YESIL
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimimn yiiziinden ne sikhikta kendini ENDISELI VEYA KAYGILI
hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne sikhkta kendini KIZGIN hissettin? (YESIL
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimim yiiziinden ne siklikta kendini TEDIRGIN (SIKINTILI)
hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne siklikta kendini FARKLI VEYA DISLANMIS
hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca ne siklikta kendini BASKALARINDAN GERi KALMA
NEDENIYLE UZGUN VE KIRGIN hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimin seni ne sikhikta GECE UYKUNDAN UYANDIRDI? (YESIL
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne siklikta kendini KEYIFSIZ hissettin? (YESIL
KART)

Gegtigimiz hafta boyunca ne siklikta NEFES ALAMADIGINTI hissettin? (YESIL KART)
Gegtigimiz hafta boyunca astimin yiiziinden ne sikhkta BASKALARINA UYAMADIGINI
hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca ne siklikta stkintili bir gece uykusu uyudun? (YESIL KART)
Gegtigimiz hafta boyunca ne siklikta ASTIM KRiZI GELECEK DIYE KORKTUGUNU
hissettin? (YESIL KART)

Gegtigimiz hafta boyunca yaptigin faaliyetlerin hepsini birden diisiin. Astimin bu faaliyetleri
yiiriitiirken seni genel olarak ne kadar rahatsiz etti? (MAVI KART)

Gegtigimiz hafta boyunca ne siklikta DERIN BIR NEFES ALMAKTA giigliik ¢ektin? (YESIL
KART)

YANIT SECENEKLERI

(YESIL KART) (MAVI KART)

1.HER ZAMAN 1. ASIRI DERECEDE RAHATSIZ
2.COGU ZAMAN 2. COK RAHATSIZ

3.0LDUKCA SIK 3. OLDUKCA FAZLA RAHATSIZ
4 BAZEN 4. BIRAZ RAHATSIZ

5.ARADA BIR 5. COK AZ RAHATSIZ

6.HEMEN HEMEN HIC 6. HEMEN HEMEN HIC
7.HICBIR ZAMAN 7. HIC RAHATSIZ DEGIL
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3.5. Deri testi

Hastalara 32 allerjen (polenler, mantar sporlari, ev tozu akarlari, ALK,
Danimarka) kullanilarak prick (delme) yontemi ile deri testi uygulandi. Testlerden
onceki 10 giin igerisinde antihistaminik ila¢ kullanilmamis olmasma dikkat edildi.
Standart delme saglamak i¢cin ALK prick lanset kullanildi. Negatif kontrol olarak serum
fizyolojik, pozitif kontrol olarak da histamin (10 mg/ml) kullanildi. Reaksiyonlar 15-20
dakika sonra aym kisi tarafindan okundu. Negatif kontrolde herhangi bir endurasyon
olugmadig1 ve iyl bir histamin yaniti1 alindig1 durumlarda, 3 mm ve iizeri endurasyon
varliginda test pozitif kabul edildi.

Calismaya sadece DP ve DF duyarli olan hastalar dahil edildi. Hastalarin deri
prick testindeki DP endurasyon caplari, histaminin endurasyon c¢apma gore
degerlendirilerek atopi skoru elde edildi; buna gore atopi skoru, DP endurasyon capi
histaminin % 25’1 kadar ise, 1 puan; % 50’si kadar ise 2 puan; % 100’u kadar ise 3
puan; % 101-200’ii kadar ise 4 puan; % 200’tinden fazla ise 5 puan olarak hesaplandi.

3.6. Spesifik IgE
Spesifik IgE Pharmacia CAP Sistem RAST FEIA yontemi ile bakildi. Serum
orneklerinden 50’ser mikrolitre ve DP ve DF capleri kuyucuklara yerlestirildi. Referans
olarak 6 c¢ift standart kullanildi. ‘Cap’ler 6n yikamadan gecirildi. Serumlarin iizerine
yerlestirilerek yarim saat inkiibe edildi. Bu sirada diger kuyucuklara 50 mikrolitre
enzim anti-IgE kondu. Inkiibasyon sonunda ‘cap’ler yikandi, hazirlanan enzim anti-IgE
tizerine eklendi ve 2,5 saat inkiibe edildi. Diger bos kuyucuklara gelisim soliisyonu
kondu, yikanmis ‘cap’ler bu soliisyonun iizerine eklendi ve 10 dakika beklendikten
sonra okuma plate’ine ge¢ildi. Durdurma soliisyonu eklenerek reaksiyon durduruldu.
Flourocount’tan okunan sonuglar IgE standart kalibratoriine gore kU/l olarak
degerlendirildi. Buradaki allerjen spesifik antikor yerine kullanilarak 0,35 kU/l ve
tizerindeki degerler pozitif, altindaki degerler negatif veya okunamayacak kadar az
antikor varliginin kanit1 olarak kabul edildi. RAST smiflandirmast bu degerlendirmeye

gore Tablo 9’daki gibi yapilda.

3.7. Rinomanometre
Nazal akim hiz1 aktif anterior rinomanometre (Rhinospir 165 rhinomanometer,
Sibelmed, Barselona, Ispanya) ile ol¢iildii. Hastalara, yiize oturan bir maske takarak

agizlar1 kapal1 bir halde iken tek burun deliginden nefes alip vermeleri sdylendi.
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Tablo 9. RAST smiflandirmasi.

RAST skoru kU/L
0 0,35 ve alt1
1 0,35-0,69
2 0,7-3,4
3 3,5-17,4
4 17,5-49
5 50-99
6 100 ve istii

Kontralateral burun deligine yerlestirilen bir alic1 veya prob, pre ve postnazal basinclar
tizerinden verileri kaydetti. Transnazal akim hizlar1 ve basinglara ait sinyaller,
rinomanometrenin baglh oldugu bilgisayarda amplifiye edilerek istatistiksel analiz i¢cin
kaydedildi.

Nazal akim hizi, nazal pasaj boyunca 150 Pa basin¢ farkinda, sol ve sag burun
deliginden kaydedilen nazal akim hizlarinin mm/sn biriminden toplamu olarak ifade
edildi.

Her hasta icin dort veya daha fazla akim 6l¢timii yapildi ve uygun teknikle veriler

goriintiilendiginde ortalama kaydedildi.

3.8.Nazal sitoloji

Nazal sitoloji 6rnekleri, kadin dogum uzmanlarmin servikal smear almak amaci
ile kullandiklar1 6zel bir sitolojik firca (Sekil 10) kullanilarak alindi.”® Hastanin
oncelikle burnunu iyice siimkiiriip su ile temizlemesi istendi. Sitolojik fir¢ca, burunda
orta meatusa sokularak yavasca ve dikkatlice 360 derece dondiiriildii. Daha sonra firca,
hizla 5 mL ‘phosphate-buffered saline’ (PBS) iceren polisitren bir tiibiin icerisine
daldirildi. Bu soliisyonun i¢inde hizlica ¢alkalandiktan sonra yaklasik 30 dakika kadar
inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasinda firca tiipten ¢ikarild: ve tiip, 400 g’de 10 dakika
santrifiij edildi. Stipernatan diger incelemeler i¢in —80 °C’de saklandi. Kalan ¢okeltiden
ise, hiicre saymmi icin sitosantifiij yontemi ile (Cytospin 4, Shandon Corp, Pittsburgh,

PA, USA) sitospin preparatlar hazirlanarak hem May-Grunwald-Giemsa hem de
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Papanicolau ile boyama yapildi. Preparatlarda hiicre sayimi toplam 200 inflamatuar

hiicre sayilarak yapildi.

Jdiihiie

Sekil 10. Nazal siiriintii almak icin kullanilan sitolojik firca.

3.9.Kan eozinofil
Kanda eozinofil sayimi icin 1 cc eozin, 1 cc aseton ve 10 cc saf su karigimi ile elde
edilen eozin soliisyonu kullanildi. Beyaz kiire pipetine 1 cizgisine kadar kan, 11
cizgisine kadar eozinofil soliisyonu kondu. Bu karigimdan hemen mikroskopta Thoma

camina damlatilarak eozinofil sayild.

3.10.Solunum fonksiyon testi
Hastalarin solunum fonksiyon testleri standart bir spirometre (ZAN 100 Spiromed)
cihaz1 ile yapildi. FVC, FEV1, PEF ve MEF25-75 degerleri, yasa ve boya gore

beklenenin yiizdesi olarak ifade edildi.

3.11.Metakolin ile brons provokasyon testi

Metakolin ile brons provokasyon testi sirasinda olgularin herhangi bir semptomu
yoktu ve FEV1 degerleri beklenen degerin % 80’1 veya iizerinde idi. Son 4 hafta i¢inde
gecirilmis bir astim alevlenmesi ve solunum sistemi infeksiyonu hikayesi mevcut
degildi. Kisa etkili inhale bronkodilatorler 24 saat once, uzun etkili bronkodilatorler 48
saat once, lokotrien reseptOr antagonistleri 24 saat 6nceden kesildi.

Nebiilize methylcholine chloride (Sigma) % 0.9 serum fizyolojik soliisyonu
icerisinde 0.0075 mg/ml’den baslayarak iki kat artan dozlarda 25.0 mg/ml’ye kadar oda
sicakliginda kompresorlii nebiilizer ile (PARI) verildi. Baslangicta maske ile % 0.9
serum fizyolojik soliisyonu, bu islemi takiben FEV1 degerinde = % 20 diisme tesbit
edilmediginde ise artan konsatrasyonlar maske ile 2 dakikalik tidal solunum yaptirilarak

nebiilizerden inhale ettirildi. Metakolinin kiimiilatif etkisini devamli tutmak icin
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maksimum 5. dakika i¢inde diger konsantrasyona gecildi. Artan konsantrasyonlar
sonrasinda FEV1 degerinde (3 kez tekrarlanarak olciilen) % 20 ve iizerindeki diismede
test pozitif kabul edilerek isleme son verildi. FEV1 degerinde diisme tesbit
edilmediginde ise, son konsantrasyona kadar isleme devam edildi. PC20 degeri,
(FEV1’de % 20 diismeye neden olan metakolin konsantrasyonu) logaritmik olarak son

iki konsantrasyona gore hesapland1.”

3.12. Istatistiksel Analiz
Tiim veriler bilgisayar ortaminda “Statistical Package for Social Sciences (SPSS for
Windows 11.0) Chicago, USA” programi kullanilarak analiz edildi. Ortalamalar,
verilerin dagilimma gore, ortalama * standard sapma veya ortanca (minimum-
maksimum) deger olarak ifade edildi. Bakilan parametreler arasindaki iligki ‘Spearman

correlation’ testi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ozellikler

Bu calisma, yaslar1 6-15 yil arasinda olan, sadece allerjik rinit tanisi1 alan (Gurup
I) ve allerjik rinitle birlikte astimi olan (Gurup II) iki ayr1 gurup hastada yapildi. Gurup
I’de 10 erkek, 3 kiz toplam 13 ¢ocuk bulunup yas ortalamalar1 10,9 + 3,6 (6—15) y1l idi.
Gurup II’de bulunan 24 ¢ocuk ise, allerjik rinit ve astim tanisina sahip olup 17 erkek, 7
kizdan olustu; bunlarin yas ortalamasi ise, 9,9 + 2,9 (6-14) yil idi.

Gurup I’deki hastalarin dykiiden rinit siirelerinin ortalamasi 51,5 £ 25,0 (ortanca
42, en kiiciik-en biiyiik:12-96) ay iken; Gurup II’de yer alan hastalarin rinit siireleri 73,3
+ 31,8 (ortanca 66, en kiiciik-en biiyiik: 24-144) ay, astim siireleri ise, 62,3 + 29,0
(ortanca 60, en kiiciik-en biiyiik: 24-120) ay olarak saptandu.

Her iki guruptaki hastalar arasinda yas (p=0,766) ve cinsiyet (p=0,460) acisindan
istatistiksel anlamda bir farhilik yoktu. Ancak Oykiiden sorgulanan rinit siireleri
acisindan bakildiginda, Gurup II’de yer alan hastalarin rinit siirelerinin Gurup I’dekilere
kiyasla daha uzun siiredir var oldugu ve bu farkin da istatistiksel bir 6nem tasidigi
(p=0,05) saptandi (Sekil 11).

Gurup I ve Gurup II’de bulunan hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 10°de ayrintili
olarak gosterilmistir.
4.2. Rinit Semptom Skoru

Gurup I’de bulunan hastalarin rinit semptom skorlarinin ortalamasi 5,2 + 1,6 (3-
8), Gurup II’deki hastalarmn rinit semptom skorlarinin ortalamasi ise 7,2 + 2,9 (4-12)
olarak saptandi. Her iki gurubun rinit semptom skorlar1 arasindaki fark, istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,046) (Sekil 12).

Tiim hastalar degerlendirildiginde, rinit siiresi ile rinit semptom skoru arasinda
dogru orantilt bir iligki saptandi; diger bir deyisle, hastalarin rinit siireleri ne kadar uzun
ise, rinit semptom skorlar1 da o kadar yiiksek idi (r=0,464, p=0,004).

Burunda obstriikksiyon dereceleri 3 puanin {izerinde olan hastalar ‘agir
obstritkksiyon’, 3 puanin altinda olanlar ise ‘orta derecede obstriiksiyon’ olarak
smiflandirildiklarinda, 15 hastanin agir (2°si Gurup I, 13’ti Gurup II’de bulunmakta idi),

22 hastanin ise orta derecede obstriikksiyonu oldugu saptandi. Rinit siireleri
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kiyaslandiginda, agir obstriikksiyonu olan hastalarda rinit siiresinin orta derecede

obstriiksiyonu olanlara kiyasla daha uzun oldugu goriildii (p=0,011).

. P=0,05

rinit suresi (ay)

Gurup | Gurup I

Sekil 11. Gurup I ve II’de bulunan hastalarin rinit siireleri.

P=0,046

rinit semptom skoru
A

Gurup | Gurup Il

Sekil 12. Gurup I ve Gurup II’de bulunan hastalarin rinit semptom

skorlari.
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Tablo 10. Cahsma gurubundaki hastalarin demografik ozellikleri

No. | Gurup Yas Cins Rinit Astim
(y1l) siiresi siiresi

(ay) (ay)

1 I 12,3 E 36

2 I 13,6 K 82

3 I 15 K 78

4 I 7.4 E 42

5 I 14,9 E 96

6 I 15 K 24

7 I 11 E 60

8 I 13 E 60

9 I 5,6 E 12

10 I 9,8 E 72

11 I 6,8 E 36

12 I 5,5 E 36

13 I 11 E 36 .

14 11 14,5 E 144 120

15 11 12,6 E 72 24

16 11 14 E 144 120

17 11 8,6 E 66 54

18 11 13,7 E 108 96

19 11 11,2 K 60 36

20 11 6,8 K 60 60

21 11 6,5 E 24 24

22 11 13,1 K 84 84

23 11 14 E 132 120

24 11 7,2 E 72 60

25 11 8,3 K 72 72

26 11 12,9 E 78 66

27 11 6,5 E 60 60

28 11 8 K 52 48

29 11 12,5 E 82 72

30 11 10,5 E 66 54

31 11 7 E 36 36

32 11 8 K 60 60

33 11 10,4 E 48 36

34 11 6 E 48 36

35 11 6,5 E 60 60

36 11 8 K 36 24

37 11 11 E 96 72
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Sekil 13. Hastalarin rinit siireleri ne kadar uzun ise,
rinit semptom skorlari da o kadar yiiksek bulundu.

4.3. Rinit hayat kalitesi

Rinit hayat kalite skorlar1 ortalamasi, Gurup I hastalarda 44,3116,3 (24-67) iken,
Gurup II’de yer alan hastalarda 44,3+16,7 (24-90) olarak bulundu.

Her iki gurup arasinda rinit hayat kalite skorlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,987).

Gurup I icin degerlendirildiginde, rinit hayat kalite skoru ile rinit semptom skoru
arasinda anlaml bir iligki bulunmadi (r=0,354, p= 0,23). Gurup II’ de de benzer sekilde,
rinit hayat kalite skoru, rinit semptom skoru ile iliskili degildi (r=0,165, p= 0,44).

Gurup I’deki hastalarin rinit siiresi, rinit hayat kalite skoru ile iliskili bulunmazken
(r=-0,048, p=0,87), Gurup II’de bulunan hastalarin rinit siiresi ne kadar uzun ise, rinit
hayat kalite skorlar1 da o kadar yiiksek (yani rinit hayat kalitesi daha diisiik) saptandi
(r=0,416, p=0,04) (Sekil 14).

4.4. Astim hayat kalitesi
Gurup II’de bulunan, astim ve rinitli hastalarin astim hayat kalitesi skorlarinin

ortalamast 101,5+£33,4 (42-156) olarak saptanda.
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Sekil 14. Gurup II’deki hastalarin rinit siiresi ile rinit hayat
kalite skorlar1 arasinda istatistiksel olarak bulunan dogru
orantili iliski.

4.5. Vizuel analog skoru

Gurup I’deki hastalarin rinit vizuel analog skoru ortalamasi 4,210,8 (3-5)
bulunurken, Gurup II’deki hastalarin rinit vizuel analog skoru ise 5,5£2,3 (1-10) idi.

Her iki guruptaki hastalarin rinit vizuel analog skorlar1 ile rinit hayat kalite
skorlar1 arasinda dogru orantilt olarak anlamli bir iligki bulundu. Gurup I i¢in bu iligki
istatistiksel olarak r=0,748, p=0,003 iken, Gurup Il icin r=0,753, p<0.001 seklinde idi.

Tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde de benzer sekilde, rinit hayat kalite
skorlar ile vizuel analog skorlar1 arasinda dogru orantili ve istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardi (r=0,699, p<0.001) (Sekil 15).

Gurup I’de rinit VAS ile rinit siiresi arasinda ve ayrica rinit semptom skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi (sirasiyla, r=-0,06, p=0,846 ve
r=0,442, p=0,130). Gurup II’deki hastalarin rinit VAS’lar1 ile rinit semptom skorlar1
arasinda anlaml bir iligki bulunmazken (r=0,247, p=0,245), rinit VAS ile rinit siireleri
arasinda istatistiksel anlamda dogru orantil bir iligki saptandi (r=0,568, p=0,004).

Gurup II’deki hastalarin astim VAS ortalamasi, ortanca 3 (1-7) olarak saptandu.
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Sekil 15. Hastalarin rinit hayat kalite skorlari ile vizue
analog skorlar1 arasindaki yakin iliski.

Calisma gurubunda yer alan tiim hastalarin rinit semptom skorlari, rinit ve astim hayat

kalite skorlar1 ile rinit ve astim vizuel analog skorlar1 Tablo 11°de goriilmektedir.

4.6. Deri testi

Gurup I’deki hastalarin deri testindeki endurasyon ¢api ortalamalar1 6,2 £ 2,6 mm
iken Gurup II’deki hastalarin deri testi endurasyon capi ortalamalar: 6,5 £ 1,9 mm
olarak olciildii.

Her iki gurubun deri testi endurasyon ¢api ortalamalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p=0,387).

Hastalarn tiimii birlikte degerlendirildiginde, deri testinde elde edilen atopi skorlari, DP
spesifik IgE diizeyleri ile (r=0,541, p=0,001) ve ayrica nazal eozinofil yiizdeleri ile
(r=0,493, p=0,002) istatistiksel olarak dnemli derecede iligkili bulundu.

Benzer sekilde atopi skorlar1 ne kadar yiiksek ise, astim hayat kalite skorlar1 da o
kadar diisiik bulundu ve bu iligki de istatisksel anlamda 6nemli derecede idi (r=-0,445,
p=0,02). Ayrica, atopi skorlar1 ne kadar yiiksek ise, kandaki eozinofil sayist da o kadar
yiiksek olma egilimindeydi (r=0,301, p=0,07).
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Sekil 16.Gurup II’deki hastalarin rinit VAS ile rinit siireleri
arasindaki yakin iliski.

Buna karsilik, atopi skorlari ile, rinit hayat kalite skorlar1 (r=-0,02, p=0,906), rinit
semptom skorlar1 (r=0,06, p=0,701), rinit vizuel analog skorlar1 (0,03, p=0,847), astim
vizuel analog skorlar1 (r=0,255, p=0,229), total nazal akim hizlar1 (r=0,164, p=0,334)
arasinda herhangi bir iliski saptanmadi.

Calisma gurubundaki hastalarin deri prick testinde DP ve histamine bagli endurasyon

capi1 ortalamalar1 ve atopi skorlar1 Tablo 12°de goriilmektedir.

4.7. Spesifik IgE

DP spesifik IgE diizeyleri, ortanca 64 (en kiiciik-en biiyiik, 4-233) kU/L olarak
bulundu. Gurup I’ de yer alan hastalarin spesifik IgE diizeyi ortanca 32 (4-202) kU/L,
Gurup II’deki hastalarin ise ortanca 76 (7-233) kU/L idi. Her iki gurubun DP spesifik
IgE diizeyleri (bkz.Tablo 12) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,05).

Calisma gurubundaki hastalarin DP spesifik IgE diizeyleri, astim hayat kalite
skorlart ile ters yonde (r=-0,505, p=0,012) ve nazal eozinofil yiizdeleri ile dogru yonde
(r=0,466, p=0,004) ve istatistiksel olarak onemli derecede iliskili bulundu. DP spesifik
IgE diizeyleri ile, rinit semptom skorlar1 (r=0,149, p=0,379), rinit hayat kalite skorlar1
(r=-0,08, p=0,627), rinit vizuel analog skorlar1 (r=0,06, p=0,695), astim vizuel analog
skorlar1 (r=-0,02, p=0,895), total nazal inspiratuar akim hizlar1 (r=-0,103, p=0,543) ve
kan eozinofil sayilar1 (r=0,259, p=0,122) arasinda herhangi bir iliski saptanmadi.
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Tablo 11. Calisma gurubundaki hastalarin rinit semptom skorlari
ile rinit ve astm ile iliskili hayat kalitesi ve vizuel analog skorlar1.

No. | Gurup | Rinit | Rinit Astim | Rinit Astim
SS HKS HKS VAS VAS

1 I 5 67 5

2 I 7 63 5

3 I 4 43 5

4 I 4 52 5

5 I 5 24 3

6 I 7 24 4

7 I 3 50 3

8 I 4 28 4

9 I 4 34 4

10 |1 6 36 4

11 |1 7 59 5

12 |1 8 67 5

13 |1 4 29 3

14 | 1I 10 41 68 4 2

15 |11 12 29 134 6 2

16 |11 12 56 156 6 3

17 |11 8 43 142 4 2

18 | 1I 10 36 129 7 2

19 | 1I 9 29 115 4 5

20 | 1T 8 24 72 3 4

21 | 1T 4 26 150 1 1

22 |11 6 34 150 8 1

23 |11 9 90 67 8 7

24 |11 11 69 108 10 4

25 | 1T 7 64 92 9 4

26 |11 10 69 89 9 7

27 | 1I 4 51 127 6 5

28 |11 4 37 58 4 3

29 | 1T 4 51 126 7 5

30 | II 6 47 81 5 4

31 | 10 4 56 42 7 3

32 |10 7 37 71 3 4

33 |10 4 49 102 5 5

34 |10 10 24 61 3 2

35 |10 4 29 102 4 5

36 |10 4 31 72 3 3

37 |10 7 41 122 5 4
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Tablo 12. Calisma gurubundaki hastalarin deri prick testinde DP
ve histamin ile endurasyon caplari, deri testi atopi skorlar: ve
DP spesifik IgE diizeyleri.

Deri Histamin Deri Spesifik

testinde endur. testine IgE
No. | Gurup | DP endur. | cap1 gore atopi (kU/L)

Cap (mm) | (mm) skoru
1 I 5 4 4 23,1
2 I 8 5 4 35,2
3 I 7,5 5 4 14,0
4 I 10 3 5 98,5
5 I 12 4 3 3,1
6 I 5 3 5 202,0
7 I 3 3 3 0,4
8 I 4,5 5 3 145,0
9 I 6,5 3 5 32,6
10 I 4,5 4 4 0,4
11 I 5 3 4 115,0
12 I 4 3 4 38,0
13 I 5 3 4 2,9
14 11 5,5 4 4 114,0
15 11 5 4 4 91,4
16 11 8,5 5 4 21,5
17 11 7,5 4 4 70,5
18 11 7,5 3 5 133,0
19 11 6 3 5 19,0
20 11 4,5 3 4 67,4
21 11 5 4 4 18,5
22 11 3,5 3 3 7,7
23 11 10 3 5 82,0
24 11 4,5 4 4 86,9
25 11 5 3 4 50,0
26 11 8,5 5 4 50,8
27 11 9 4 5 109,0
28 11 7,5 4 5 225,0
29 11 6 4 4 64,0
30 11 6,5 4 4 83,4
31 11 10 4 5 91,5
32 11 8,5 3 5 140,0
33 II 5 3 4 57,7
34 11 4 4 5 142,0
35 II 5,5 3 5 233,0
36 11 5 4 4 59,9
37 11 7,5 6 4 54,1
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Sekil 17. DP spesifik IgE diizeyleri ile nazal eozinofil yiizdeleri
arasindaki iliski.

4.8. Nazal inspiratuar akim hizlar
Gurup I'de yer alan hastalarm total nazal inspiratuar akim hizlar1 (TNIAH),
ortanca 312 (188-1130) L/dk, Gurup II’deki hastalarmn ise TNIAH, ortanca 317 (155-
727) L/dk idi. Her iki guruptaki hastalarin nazal inspiratuar akim hizlar1 arasinda
anlaml bir fark yoktu (p=0,766).
Calisma gurubundaki tiim hastalarin total inspiratuar nazal akim hizlar1 Tablo 13’de

gosterilmistir.

4.9. Nazal sitoloji
Calisma gurubundaki Tablo 13’de

gosterilmistir. Gurup I’deki hastalarin nazal eozinofil yiizdelerinin ortalamasi, ortanca

hastalarin nazal eozinofil yiizdeleri

9% 4,5 (% 1- % 50,5), Gurup 1I’deki hastalarin nazal eozinofil yiizde ortalamasi ise
ortanca % 19,2 (% 1- % 45,5) idi.

Gurup II’de yer alan hastalarin nazal eozinofil yiizdeleri, Gurup I’e kiyasla daha
yiiksek olmasina ragmen bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0,159).
Calisma gurubundaki tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde; nazal eozinofil yiizdesi
ile total nazal akim hiz1 arasinda ters orantili ve anlaml bir istatistiksel iliski saptandi
(r=-0,343, p=0,03) (Sekil 18); yani hastalarin nazal eozinofil yiizdeleri ne kadar yiiksek

ise, total nazal inspiratuar akim hizlar1 da o kadar diisme egilimi gosteriyordu.
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Nazal eozinofil yiizdesi ile rinit semptom skoru (r=-0,169, p=0,318), rinit HKS
(r=-0,037, p=0,830), rinit VAS (r=-0,20, p=0,907) ve deri testi endurasyon capi
(r=0,085, p= 0,622) arasinda anlaml1 bir iligki saptanmadi.

Tablo 13.Calisma gurubundaki hastalarin total nazal inspiratuar akim hizlar
ve nazal eozinofil yiizdeleri ile kan eozinofil sayilari.

No. | Gurup TNIAH (L/dk) Nazal Kan eozinofil
eozinofil (%) (mm3)
1 I 491 6 280
2 I 443 3 100
3 I 1130 1 50
4 I 456 7,5 666
5 I 188 3 100
6 I 312 4 300
7 I 357 3 200
8 I 232 4.5 450
9 I 294 50,5 220
10 I 234 2,5 850
11 I 230 41 140
12 I 321 20,5 650
13 I 200 32,5 650
14 II 329 1 330
15 II 303 26 400
16 II 602 1,5 100
17 II 228 28 400
18 II 459 18 150
19 II 387 9,5 500
20 II 190 20 1800
21 II 155 9 900
22 II 292 4 340
23 II 440 11 300
24 II 283 20,5 300
25 II 670 4 400
26 II 727 6,5 50
27 II 408 39,5 750
28 II 249 34,5 650
29 II 305 38 350
30 II 348 29 630
31 II 473 38,5 1700
32 II 263 29,5 350
33 II 364 18,5 350
34 II 180 33,5 850
35 II 297 45,5 1150
36 II 298 14 600
37 II 415 1,5 200
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Sekil 18. Hastalarin nazal akim hizlari ile nazal eozinofil
yiizdeleri arasindaki iliski.

4.10. Kan eozinofil

Tiim hastalarin kan eozinofil degerleri Tablo 13’de goriilmektedir. Genel olarak
kan eozinofil ortalamasi ortanca 350 (50- 1800) mm3 olarak saptandi.

Gurup I’deki hastalarin kan eozinofil degerleri ortanca 280 (50- 850) mm3, Gurup
II’deki hastalarin kan eozinofil degerleri ise ortanca 400 (50- 1800) mm?3 idi.

Gurup II’deki hastalarin kan eozinofil sayilart Gurup I’e kiyasla daha yiiksek
olma egilimi gostermesine ragmen bu farklilik, istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,132).

Calisma gurubundaki hastalarin kan eozinofil sayilar1 ile nazal eozinofil yiizdeleri
(r=0,458, p=0,004) ve total nazal inspiratuar akim hizlar1 (r=-0,398, p=0,01) arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligkiler saptandi (Sekil 19 ve Sekil 20). Bununla beraber kan
eozinofil sayilari ile rinit semptom skorlar1 (r=-0,255, p=0,127) ve deri testi endurasyon

caplar1 (r=-0,220, p=0,197) arasinda anlaml1 bir iligski yoktu.
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Sekil 19. Calisma gurubundaki hastalarin nazal eozinofil
yiizdeleri ile kan eozinofil sayilar arasindaki iliski.
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Sekil 20. Calisma gurubundaki hastalarin total nazal
akim hizlan ile ile kan eozinofil sayillar1 arasindaki iligki.
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4.11. Solunum fonksiyon testleri

Gurup II’de yer alan astim ve riniti olan hastalarda yapilan spirometrik
Olctimlerde FVC % 84,4 + 8,4, FEV1 % 94,6 = 10, PEF % 100 * 15,8, MEF 25-75 %
103,8 £ 23,9 olarak bulundu. Hastalarin bireysel degerleri Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14.Gurup II’deki hastalarin FVC, FEV1, PEF, MEF25-75 ve

PC20 degerleri.
No. FVC FEVI PEF MEF 25-75 PC20
(mg/ml)

14 81 87 98 85 0,99
15 80 86 96 87 1,99
16 88 94 95 90 2,95
17 99 117 115 112 16
18 72 84 82 99 4
19 94 109 99 130 4
20 82 95 85 130 15,8
21 88 101 84 121 14
22 89 105 96 127 15,8
23 73 87 96 106 7,94
24 79 86 76 106 15,8
25 84 92 112 80 15,8
26 80 89 97 107 15,8
27 81 87 83 43 14,12
28 87 92 129 115 1,99
29 95 107 128 111 15,6
30 74 88 98 117 4,78
31 90 95 85 73 1,99
32 79 91 105 119 15,8
33 81 86 82 75 4
34 86 98 126 108 1,99
35 98 116 122 154 1,99
36 69 80 97 117 15,6
37 97 98 115 78 2,95

Gurup II'deki hastalarin FEV1 degerleri ile total nazal inspiratuar akim hizlari
(r=-0,285 p=0,177), kan eozinofil sayilar1 (r=0,350, p=0,102), rinit HKS (r=-0,275,
p=0,193), rinit VAS (r=-0,243, p=0,253), nazal eozinofil yiizdeleri (r=0,108, p=0,615)
ve deri testi endurasyon c¢aplari (r=-0,51, p=0,813), asttm HKS (r=0,206, p=0,334) ve
astim VAS (r=-0,56, p=0,871) arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.

4.12. Metakolin ile brons provokasyon testi
Gurup I’de yer alan ve tiimii allerjik rinit tanis1 olan hastalarin metakolin ile brong

provokaston testleri negatif idi.
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Gurup II’deki hastalarin metakolin ile brons provokasyon testi sonucunda PC20
degerlerinin ortalamasi, ortanca 6,36 (0,99-16) mg/ml olarak bulundu. Bu guruptaki
hastalarin PC20 degerleri Tablo 14’de goriilmektedir.
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TARTISMA

Pereniyal allerjik rinit Ozellikle tropikal iklimlerde daha sik goriilmektedir.
Allerjik rinit prevalansi, iilkeden iilkeye degismekle beraber okul ¢agindaki ¢ocuklarda
% 1,4 ile % 39,7 arasinda oldugu bildirilmektedir.'” Baslica semptomlar1 hapsirik,
burun kasintisi, burun akintisi, burun tikaniklig1 ve nazal hiperreaktivitedir. Otit media,
siniizit ve astim, kronik siniizitin ciddi komplikasyonlar:1 olarak ortaya ¢ikabilir. Kronik
seyir gostermesi nedeniyle hastalarin cogu genellikle semptomlar1 biiyiik dl¢iide tolere

101
ederler.

Bugiine dek, pereniyal allerjik rinitin gercek siddetini tayin edebilecek
standart bir parametre heniiz saptanamamuistir.'%*

Allerjik rinit ve astim, T-helper (yardimci) hiicrelerin Ty2 hiicre yoOniindeki
hakimiyeti ile karakterizedir. Ty2-kOkenli sitokinlerin allerjik rinit ve astimh
hastalardaki rolii gegmisteki caligmalarda gijsterilmistir.103 IL-4, allerjik inflamasyonu
yoneten temel sitokinlerden biridir, ¢iinkii allerjik kisilerde Ty2 yoniindeki kaymaya yol

104 IL-4, Tx2-lenfosit, eozinofil

acan en Onemli sinyal veya uyar1 oldugu bilinmektedir.
ve mast hiicresi gibi bir¢cok hiicreden salinabilir; IL-4 IgE sentezini arttirir, eozinofil
toplanmasi i¢in gerekli olan adezyon molekiillerinin ekspresyonunu arttirir ve artmis
mukus iiretimine neden olur.'**

Diger taraftan, IFN-gama ve IL-12 gibi Tyl iliskili sitokinkerin, bu Ty2 yanit1 ile
etkilestigine ve onu baskiladigma dair kanitlar vardir. ' Dolayisiyla, Thl ve Th2-
kokenli sitokinlerin allerjik inflamasyonun olusmasinda ve Ozellikle de eozinofil
toplanmas1 ve aktivasyonunda, olduk¢a onemli rolleri oldugu bilinmektedir. Boylece
allerjik inflamasyon respiratuar semptomlara 6zellikle de hava yolu obstriiksiyonuna yol
acmaktadir.

Nazal obstriikksiyonun patogenezi komplekstir ve iic ana bilesenden olusur:
inflamatuar mukozal 6dem, vaskiiler konjesyon, ve asir1 mukus sekresyonu.'*® Diger
yandan bronsiyal obstriiksiyonun patogenezinden, diiz kas spazmi, inflamatuar 6dem ve

107
asir1 mukus yapimi sorumludur.

Tiim bu patogenetik olaylar, aktive mast hiicleri,
eozinofiller ve T hiicrelerinden salinan IL-4 ile iliskili olarak ortaya ¢ikan lokotrienler
ve histamin gibi mediyatorler tarafindan olusturulur.'™ Nazal ve bronsiyal diizeylerde
benzer patofizyolojik yolaklar meydana gelir ve sonugta hava yolu obstriiksiyonu ortaya
cikar. Dolayisiyla, hava yolu obstriiksiyonu, allerjik inflamasyonu en iyi temsil eden

semptom olarak kabul edilir. Allerjik inflamasyon, mukozal konjesyon ve mukus
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hipersekresyonu, nazal obstriiksiyona katkida bulunur. Allerjik inflamasyon, mukozada
0deme yol acar. Rinore ve artmis mukus iiretimi nazal hava akimindaki bozulmay1 daha
da arttirir.

Bu calismada, ev tozu akarlarina duyarli, sadece riniti olan 13 ¢ocuk ile rinit ve
astimi olan 24 ¢ocukta nazal semptomlar, nazal inspiratuar akim hizi, nazal eozinofil
sayis1 ve rinit ve astim hayat kalitesi, vizuel analog skorlar1 gibi parametrelerin
birbiriyle olas iliskileri degerlendirilmistir. Allerjik reaksiyonun hem erken hem de de
gec fazi1 nazal semptomlara katkida bulundugundan, klinik belirtiler tek basina allerjik
inflamasyonun derecesi hakkinda gercek bir fikir veremeyebilir. Diger yandan, ayni
nedenle, allerjik inflamasyonu derecesi de klinik semptomlarin siddetini dogru anlamda
yansitamayabilir. Daha ©Once yapilan c¢alismalarda, ev tozu akar1 duyarli olan
asemptomatik hastalarn  nazal mukozalarinda minimal persistan inflamasyon

saptanabilecegi gosterilmistir. '*®

Klaewsongkram ve ark. nin pereniyal allerjik rinitli
hastalar1 iceren ¢alismasinda, klinik semptom skorlarinin hicbir inflamatuar gosterge ile
iligki gostermedigi ve PAR’in siddetini degerlendirmede giivenilir olmadigi
bildirilmistir.'"” Calismamizda da, hastalarimizin semptom skorlar ile gerek nazal akim
hizlar1, gerek hayat kalite skorlar1 ve gerekse de nazal eozinofil sayilari arasinda anlamli
bir iliski bulamadik. Bu bulgu da, semptom skorlarinin altta yatan nazal inflamasyonu
tam olarak yansitamadigimi desteklemektedir.

Nazal obstriiksiyon, burundan hava gecisinin algilanmasi seklinde subjektif olarak
veya nazal hava akiminin rinomanometre ile Olciimii ile yani objektif olarak
degerlendirilebilir.' '

Kisa siireli (iki y1l veya daha az) ve uzun siireli (alt1 y1l veya daha fazla) persistan
allerjik riniti olan toplam 100 (50’ser olmak {izere) eriskin hastay1 inceleyen bir
caligmada, agir derecede nazal obstriikksiyonu olan hastalarin % 72’sinin uzun-siireli

rinit gurubunda oldugu saptanmustir.''!

Ayni calismada orta derecede nazal
obstriiksiyonu olan allerjik rinitli hastalarin ise, % 28’inin uzun siireli rinit gurubunda
yer aldig: bildirilmistir. Ciprandi ve ark. bu ¢aligmalarinda, uzun siireli rinit dykiisii olan
hastalarin nazal akim hizlarinin da daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Calisma
gurubumuzdaki 37 hastanin 15’inde agir derecede nazal obstriiksiyon saptadik; bunlarin
ikisi sadece riniti olan gurup I’de, kalan 13’ii ise rinit ve astimi olan gurup II’de yer

almaktaydi. Yukaridaki ¢alismaya benzer sekilde, hastalarimizin rinit siirelerini, nazal
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obstriiksiyon derecelerine gore kiyasladigimizda ise, agir derecede nazal obstriiksiyonu
olanlarin rinit siirelerinin digerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha
uzun oldugunu saptadik (p=0,011). Bir baska deyisle, orta derecede nazal obstriiksiyonu
olan hastalarimizin rinit siireleri, agir derecede nazal obstriiksiyonu olanlara kiyasla
daha kisa idi.

Bunun olas1 agiklamasi, persistan allerjik rinit icin tipik bir bulgu olan allerjik
inflamasyonun persistans1 veya siirekliligi olabilir.'” Bilindigi gibi, allerjik inflamasyon
kinetiginde, spesifik allerjen provokasyonundan sonraki 30 dk icinde baslayan ve
sonraki 24 saat i¢inde artmaya devam edip sonra azalarak kaybolan, mukozaya
inflamatuar bir hiicre gocii olmaktadir. flging olarak, allerjen ile diisiik diizeylerde temas
stireklilik gosterirse, semptomlar olmasa bile, mukozada hafif derecede bir inflamatuar
infiltrasyon oldugu yapilan caligmalarda gosterilmistir. Buna ‘minimal persistan
inflamasyon’ ad1 verilmekte olup hem akara-bagl ', hem de polene baghi ''* allerjik
riniti olan hastalarda bildirilmistir. Kronik inflamasyon, karakteristik olarak klasik bir
anatomik bulguya yol acabilir ki, o da konka hipertrofisidir.""? Konka hipertrofisinin
dogal sonucu olarak da, nazal kavite hacminde azalma yani nazal obstriiksiyonun
derecesinde artma gozlenmektedir.

Calismamizda, hastalarimizin rinit semptom skorlarmi rinit siiresi ile dogru
orantili olarak iligkili bulduk; yani, rinit siiresi daha uzun olan hastalarimizin rinit
semptom skorlar1 da daha yiiksek idi. Rinit semptom skorlar1 daha yiiksek olan
hastalarin hepsi, nazal obstriiksiyon siddeti daha fazla olan ve bu nedenle semptom
skoru yliksek bulunan hastalardi. Dolayisiyla, rinit siiresi daha uzun olan hastalarimiz,
ayni zamanda daha agir derecede nazal obstriiksiyonu olan ve buna bagl olarak da rinit
semptom skoru daha yiiksek bulunan hastalardu.

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda, allerjik rinitli hastalarin yaklasik % 40’1inda
astimin var oldugu, allerjik astim1 olan hastalarin ise, % 80’den fazlasinda eslik eden

rinit semptomlart bulundugu bildirilmistir.'"*'"®

Yine bu caligmalarda, rinit ve astim
birlikteligine ©zellikle hayvan tiiyii ve akar allerjisi olan hastalarda polen allerjisi
olanlara kiyasla daha sik rastlandigi rapor edilmistir. Calisma gurubumuzdaki
hastalardan Gurup II’deki hastalarin rinit siirelerini daha uzun bulduk. Gurup I’de yer
alan ve sadece riniti olan hastalarimiz Gurup II’dekilere kiyasla, daha kisa siiredir riniti

Oykiisii veren hastalardi. Ancak yukarida da belirttigimiz gibi, riniti olan hastalarin %
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40’ma daha sonradan astim eslik edebilmektedir. Dolayisiyla, Gurup I’deki hastalarin
da, rinit siireleri uzadikca % 40 olasilikla birer astim aday olma olasiliklarinin
bulundugu sdylenebilir.

Allerjik rinitli hastalarin nazal semptomlari, giinlik yasamlarm etkileyecek
Olciide yogun olabilir. Giinliik is veya okul yasaminda ciddi problemler ortaya ¢ikabilir.
Allerjik rinit hastalarda eslik edebilecek uyku bozukluklarinin da direkt sonucu olarak
yasam kalitesini 6nemli derecede etkileyebilmektedir. Bazi1 durumlarda allerjik rinitin
sadece hastanmn kendisini degil, ayn1 zamanda aile fertlerini ve sosyal hayati da
etkileyebildigi bilinmektedir. Dolayisiyla hayat kalitesi degerlendirmesi, allerjik rinit ile
iligkili olan klinik ve terapotik ¢aligmalarda onemli bir basamak olusturmaktadir.

Calisma gurubumuzdaki hastalarda rinit hayat kalite skorlarinin ortalamasi
44,3+16,3 olarak bulundu. Gurup I ve Gurup II, rinit hayat kalite skorlar1 agisindan
kiyaslandiginda anlamli bir fark saptanmadi. Ancak hastalarimizin ne kadar uzun
zamandir rinitleri varsa, rinit hayat kaliteleri de o kadar diisiiktii. Bu nedenle, rinit
yakinmalariin ge¢misi uzadik¢a, hastalarin giinliik aktivitelerinin ve uyku kalitelerinin
de daha ¢ok bozuldugu sdylenebilir.

Ciprandi ve ark.’min 123 persistan allerjik rinitli hasta igeren bir prospektif
caligmasinda, hastalarin bazal nazal akim hizlari ile rinit hayat kalite skorlar1 arasinda

anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir.''®

Bir bagka deyisle, hastalarin nazal akim hizlar1
ne kadar diisiik ise, rinit hayat kalitelerinin de o kadar diisiik oldugu rapor edilmistir.
Ayni caligmada, hastalarin nazal semptomlar: ile rinit hayat kalite skorlar1 kiyaslanmig
ve aralarinda yine dogru orantili ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu
bildirilmistir. Calismamizda, hastalarimizin total nazal inspiratuar akim hizlari
diisiikliigii ile rinit hayat kalitesi arasinda benzer bir iliski bulamadik. Bu durumun,
Ozellikle nazal obstriikksiyonun hastalar ve aileler arasinda farkli sekillerde ve
derecelerde algilanmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Literatiirdeki bir diger caligmada da, 141 perenial allerjik riniti olan 48 hastada
histamin ile nazal hiperreaktivite Ol¢iiliip ardindan nazal semptomlar kaydedilmis ve
giinliik nazal semptomlar ile rinit hayat kalitesi arasinda orta derecede bir korelasyon
oldugu bildirilmistir (r=0,59, p<0,001).

Yukarida belirtilen bu calismalarin aksine biz bu ¢alismada, hastalarimizin rinit hayat

kalite skorlar:1 ile nazal semptom skorlar1 arasinda anlaml bir iliski saptamadik. Bu
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bulgunun da, 6zellikle hastalar veya aileler arasindaki semptom algilama farkindan
kaynaklanabilecegi goriisiindeyiz. Nazal semptomlara baglh olarak ortaya c¢ikan
bozuklugun veya rahatsizligin kisisel algilamasi, hastadan hastaya veya aileden aileden
cok degisebilmektedir. Baz1 hastalar veya ailelerde, birka¢ hafif nazal semptomdan
dolayi rinit hayat kalitesi onemli Ol¢iide diisebilirken, bazi hastalarda da yogun nazal
semptomlara ragmen hasta veya aile algilama giicliigiinden dolayr bu durumu
onemsemeyerek hayat kalitesinde ciddi bir bozulma ifade etmeyebilir. De Graaf ve
ark.’nm ¢alismasinda, rinit hayat kalitesinin 6zellikle her bir nazal semptom ile ayr1 ayr1
kiyaslandiginda, hapsirik/kasintiin rinoreye kiyasla hayat kalitesini daha ¢ok etkiledigi
goriilmiistiir. Arastiricilar, hapsirik ve burun kasintisinin giinliik hayatta kabullenmesi
ve gegcistirilmesi zor iki semptom oldugunu ve en ¢ok bu iki semptoma bagl olarak
giinliik normal hayatm etkilendigini rapor etmislerdir.'%*

Istatistiksel bir énem tasimamasma ragmen, Gurup II’deki hastalarimizin rinit
VAS’lari, Gurup I’dekilere kiyasla daha yiiksek olma egilimindeydi (p=0,132). Bir
baska deyisle, Gurup I’deki hastalarimiz rinitlerini, Gurup II’dekilere kiyasla daha kotii
durumda goriiyor ve hissediyorlardi. Bunun nedeni, Gurup II’deki hastalarimizda eslik
eden astim nedeniyle, gerek ailelerin gerekse de hastalarin gogiis semptomlarmi daha 6n
planda tutmasi ve ciddi gormesi, buna karsilik nazal semptomlarin astim varliginda
ikinci planda 6nem arz etmesi olabilir.

Calismamizda, rinit hayat kalite skorlarinda oldugu gibi, rinit VAS’lar1 da rinit
stiresi ile anlaml1 derecede iligkili bulundu. Hastalarm rinit siiresi uzadikca, rinite bagh
hayat kalitesi azaldig1 gibi, hastalar da kendilerini burun sikayetlerinden dolayr daha
kotii durumda hissediyorlardi. Yapilan caligmalarda, allerjik rinitin ortaya ¢ikis siiresine
bagl olarak hastalarin nazal fonksiyonlarinda progresif olarak artan bir bozukluk
oldugu gosterilmistir.''' Nazal fonksiyonlardaki bozulma ile rinit siiresi arasmdaki bu
paralellik, caligmamizda da hastalarin rinit siirelerinin uzamasi ile VAS’larinin daha
kotii degerlerde bulunmasi seklinde kendini gostermistir.

Eozinofil infiltrasyonu, allerjik inflamasyonun temel Ogesidir. Uzun yillardan
beri, nazal mukozadaki eozinofil sayisinin burundaki allerjik inflamasyonun bir

117-121

gostergesi oldugu bilinmektedir. Eozinofillerden salinan ECP, allerjik rinitin

122-124

patogenezinde O©Onemli bir oynamaktadir. Eozinofil ve bazofillerin nazal
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sekresyonlardaki inflamatuar iirtinlerinin diizeyleri, allerjik rinitin semptomlar1 ile direkt
olarak iliskilidir.'*

Calismamizin en onemli ve degerli bulgusu, hastalarimizin total nazal akim hizlar1
ile nazal eozinofil sayilar1 arasindaki ters orantili iliskidir. Nazal eozinofil yiizdesi ne
kadar yiiksek ise, total nazal akim hizlarmin da o denli diisiikk oldugunu gordiik. Nazal
obstriiksiyon, pereniyal allerjik rinitin en dnemli bulgusu olup burundaki gec¢ faz allerjik
inflamasyona bagli olarak gelisen hiicre infiltrasyonu ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir. Dolayisiyla, nazal inflamasyon ne kadar yogun ise, hastalarin burun
tikanikliginin da o kadar yogun oldugu sdylenebilir. Bu durum, ARIA raporunda da
belirtildigi  gibi, allerjik inflamasyon sirasindaki yapi-fonksiyon iliskisini
desteklemektedir. Bir bagka deyisle, nazal mukoza ne kadar inflame ise, nazal akim o
kadar bozulmus demektir. Eozinofillerin nazal akimin tek bagimsiz gostergesi
oldugunun gosterilmesi, onlarin patogenezdeki dnemli rollerini de bir kez daha ortaya
koymaktadir.

Bir calismada, ev tozu akarlarina duyarliligi olan 20 persistan allerjik rinitli
cocukta nazal eozinofillerin nazal semptom skorlari, IL-5 ve ayrica nazal akim hizi ile
istatistiksel olarak anlamli derecelerde iliskili oldugu gosterilmistir.'*® Yazarlar, s6z
konusu c¢alismada eozinofil infiltrasyonu ile nazal fonksiyonlar arasinda yakin bir iligki
bulundugunu ve nazal eozinofillerin iist solunum yolu fonksiyonlarmin en Onemli
belirleyicisi oldugunu bildirmislerdir. Bu caligma, ev tozu akarlarina duyarh persistan
allerjik rinitli ¢cocuklarda Th2 iliskili eozinofilik inflamasyon ile nazal akim arasindaki
iligkiyi gosteren ilk ¢aligmalardan biridir.

Ciprandi ve ark.’nin bir diger ¢alismasinda, sadece polen alerjisi olan 50 erigkin
hastanin polen mevsiminde, semptom degerlendirmesi, nazal akim hizi 6l¢timleri, nazal
eozinofil sayilar1 ve nazal lavajlarinda IL-4, IL-5, II-8 ve IFN-gama Olciimleri
yapllmlstlr.127 Hastalarin nazal eozinofil sayilari ile nazal akim hizlar1 ve nazal sitokin
degerleri arasinda onemli iligkiler oldugu gosterilmistir.

Benzer sonuglar, mevsimsel allerjik riniti olan cocuklarda yapilan ¢alismalarda da

rapor edilmigtir. '*®

Nazal akim hizlar1 ile nazal eozinofil ve nazal semptomlar
arasindaki pozitif yondeki iligkilerin kanitlari mevsimsel allerjik rinitde de elde

edilmistir.

64



Hayat kalitesi degerlendirmesi, allerjik rinit ile iligkili klinik ve terapotik
calismalarda mutlaka kullanilmasi Onerilen 6nemli bir yOontemdir. Ancak klinik,
immunolojik ve fonksiyonel parametrelerin hayat kalitesine olan etkisi ¢ok az sayidaki
caligmada arastirilmistir. Literatiirde bu iliskiyi arastiran ilk ve tek calisma, yine
Ciprandi ve ark.’na ait olup 123 PAR’li hastay1 iceren prospektif bir ¢alismadir.''® Bu
calismada, hastalarin nazal eozinofil sayilari ile rinit hayat kalite skorlari arasinda
anlamli ve dogru orantili bir iliski oldugu ilk kez gosterilmistir. Calismamizda,
hastalarimizin nazal eozinofil sayilar1 ne kadar yiiksek ise, yani burun ne kadar ¢ok
inflame ise, hayat kalitesini de o kadar diisiik bulduk. Dolayisiyla, hayat kalite skorlari,
hastalarin altta yatan nazal inflamasyonlarmin gercek siddeti hakkinda direkt olarak
bilgi veren parametrelerden biridir.

Hastalarimizin nazal eozinofil sayilari ile kan eozinofil sayilar1 da istatistiksel
olarak anlamli derecede iliskili idi. Yapilan calismalarda, lokal allerjik inflamasyon
indiiksiyonu ile kemik iliginden eozinofil ve 6ncii hiicrelerinin periferik kana ve oradan
da lokal inflamasyon bolgesine dogru gociinde artis oldugu gosterilmistir.'” Bu
nedenle, hastalarimizda kan eozinofil degerleri ile nazal eozinofil sayilarmin birbirine
paralel olmas1 pek sasirtict bir durum degildir. Kan eozinofil sayilar1 yiiksek olan
hastalarimizin burun tikanikliklar1 daha yogun ve rinit hayat kaliteleri de daha diisiik
olarak saptandi. Buradan yola c¢ikarak, persistan allerjik rinitli hastalarda, sadece kan
eozinofil degerinin, nazal inflamasyonun ve obstriiksiyonun siddeti ile hayat kalitesi
hakkinda fikir verebilecegini soyleyebiliriz.

Persistan rinit ile birlikte astimi olan hastalarda yapilan bazi calismalarda, hem
nazal eozinofil sayisinin hem de nazal akim hizlarinin, FEV1 degerleri ile iliskili oldugu
bildirilmistir.”* Onbes pereniyal allerjik rinit ve astim1 olan hastay1 igeren bir ¢calismada,
hastalarin semptom skorlari, nazal akim hizlari, nazal lavajda sitokinleri, nazal eozinofil
sayilar1 ile spirometrik Olgiimleri yapilmistir. Nazal eozinofil infiltrasyonu ile IL-4
diizeyi, nazal akim hizi ve FEV1 arasinda giiclii bir pozitif iliski bulundugu rapor
edilmistir. Nazal inflamasyonun derecesi ile bronsiyal obstriiksiyonun derecesi
arasindaki bu yakin iligkiyi gdsteren bir diger calismada ise, mevsimsel allerjik rinit ve
astim1 olan 20 hasta degerlendirilmistir."*’ Bu ¢alismada da, polen mevsiminde bakilan
nazal eozinofil sayisinin iist ve alt solunum yolu fonksiyonlarmin en 6nemli belirleyicisi

oldugu vurgulanmaktadir. Bununla birlikte, calismamizda, Gurup II’deki hastalarimizin
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nazal eozinofil sayilar1 ile FEV1 degerleri arasinda herhangi bir iliski saptamadik.
Bunun olas1 nedeni, bu hastalarin daha onceden astimlarina yonelik proflaktik tedavi
almis olmasi olabilir.

Sonug olarak bu calismada, ev tozu akarlarina duyarli, persistan astim ve/veya
orta-agir derecede rinitli ¢ocuklarda, anterior rinomanometre ile Olciilen total nazal
inspiratuar akim hizlari ile nazal eozinofil yiizdeleri arasinda anlamli bir iligki varhigini
gosterdik. Nazal eozinofil yiizdeleri ne kadar yiiksek ise, nazal obstriiksiyonun
siddetinde de o kadar artma oldugunu saptadik. Dolayisiyla, nazal eozinofil sayisinin,
list solunum yolu obstriikksiyonunun derecesi hakkinda fikir verebilen en Onemli
parametrelerden biri olarak kabul edilebilecegi goriisiindeyiz.

Ayrica nazal eozinofil, deri testi ve spesifik IgE gibi laboratuar parametrelerinin
gerek rinit semptomlari, gerekse de hayat kalitesi veya vizuel analog skoru gibi klinik
parametrelerle 6nemli bir iligki gostermedigini gordiikk. Bunun da ozellikle hasta ve
aileler tarafindan semptomlarin cok degisebilen derecelerde algilanmasindan ve

hissedilmesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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10.

11.

12.

6. SONUCLAR

. Bu calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Allerji-immunoloji

Bilim Dali’nda izlemde olan toplam 37 olgu alindi.

Olgular 6-15 yas arasinda olup (ortalama * SS, 10,23 £ 3,13 wyil), 27 (% 73)
erkek, 10 (% 23) kiz idi.

Olgularmn 13’4 ‘Allerjik rinit’ tanist (Gurup I) ile izlemde iken, 24’i ‘Allerjik
rinit ve astim’ tanistyla (Gurup II) izlemde idi.

Her iki guruptaki hastalar arasinda yas (p=0,766) ve cinsiyet (p=0,460)
acisindan istatistiksel anlamda bir farlilik yoktu.

Gurup I’deki hastalarin rinit siirelerinin ortalamast 51,5t 25 ay iken; Gurup II’de
yer alan hastalarin rinit siireleri 73,3%£31,8 ay idi. Gurup II'de yer alan hastalarin
rinit siirelerinin Gurup I’dekilere kiyasla daha uzun siiredir var oldugu saptandi
(p=0,05).

Gurup II’deki hastalarin rinit semptom skorlarmin ortalamasi (7,212,9), Gurup
I’dekilerden (5,2%1,6) istatistiksel anlamda daha yiiksek bulundu (p=0,046).
Hastalarin rinit siireleri ne kadar uzun ise, rinit semptom skorlar1 da o kadar
yiiksek bulundu (r=0,464, p=0,004).

Gurup I’deki hastalarin rinit hayat kalite skorlar1 ortalamas1 44,3 £ 16,3 iken,
Gurup II'dekilerin rinit hayat kalite skorlar1 44,3+16,7 idi. Her iki gurup
arasinda rinit hayat kalite skorlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,987).

Hastalarm rinit semptom skorlar1 ile rinit hayat kalite skorlar1 arasinda anlamli
bir iligki yoktu (r=0,135, p=0,424).

Gurup II’de bulunan hastalarimn rinit siiresi ne kadar uzun ise, rinit hayat kalite
skorlar1 da o kadar yiiksek (yani hayat kalitesi daha diisiik) saptand1 (r=0,416,
p=0,04).

Gurup II’de bulunan, astim ve riniti olan hastalarin astim hayat kalitesi
skorlarmin ortalamasi 101,5 * 33,4 olarak saptandi.

Gurup I’deki hastalarin rinit vizuel analog skoru ortalamasi 4,240,8 bulunurken,

Gurup II’de ki hastalarin rinit vizuel analog skoru ise 5,51+2,3 idi.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Tiim olgularin rinit hayat kalite skorlari ile rinit VAS arasinda istatistiksel olarak
dogru orantili ve anlamli bir iligki bulundu (r=0,699, p<0,001).

Gurup II’deki hastalarin rinit VAS’lar ile rinit siireleri arasinda istatistiksel
anlamda dogru orantih bir iliski saptand1 (r=0,568, p=0,004).

Her iki gurubun deri testi endurasyon capr ortalamalari1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,387).

Deri prick testi ile elde edilen atopi skorlari, DP spesifik IgE diizeyleri ile
(r=0,541, p=0,001) ve ayrica nazal eozinofil yiizdeleri ile (r=0,493, p=0,002)
istatistiksel olarak onemli derecede iliskili idi.

Deri prick testi ile elde edilen atopi skorlar1 ne kadar yiiksek ise, astim hayat
kalite skorlar1 da o kadar diisiik bulundu (r=-0,445, p=0,02).

Gurup I’ de yer alan hastalarin spesifik IgE diizeyi ortanca 32 (4-202) kU/L,
Gurup II’deki hastalarin ise ortanca 76 (7-233) kU/L idi. Her iki gurubun DP
spesifik IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi
(p=0,05).

Hastalarm DP spesifik IgE diizeyleri, astim hayat kalite skorlar ile ters yonde
(r=-0,505, p=0,012) ve nazal eozinofil yiizdeleri ile dogru yonde (r=0,466,
p=0,004) iliskili bulundu.

Gurup I’de yer alan hastalarin total nazal inspiratuar akim hizlar1 (ortanca 312
L/dk) ile, Gurup II’deki hastalarin TNIAH (ortanca 317 L/dk) arasinda anlamh
bir fark yoktu (p=0,766).

Gurup II'de yer alan hastalarin nazal eozinofil yiizdeleri (ortanca % 19.2),
Gurup I'e (ortanca % 4.5) kiyasla daha yiiksek olmasina ragmen bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0.159).

Calisma gurubundaki tiim hastalar birlikte degerlendirildiginde; hastalarin nazal
eozinofil ylizdeleri ne kadar yiiksek ise, total nazal akim hizlar1 da o kadar
diisme egilimi gosteriyordu (r=-0,343, p=0,03).

Gurup II’deki hastalarin kan eozinofil sayilar1 (ortanca 400 mm3), Gurup I'e
(ortanca 280 mm3) kiyasla daha yiiksek olma egilimi gdstermesine ragmen bu

farklilik, istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,132).
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24. Calisma gurubundaki hastalarin kan eozinofil sayilar1 ile nazal eozinofil
yiizdeleri (r=0,458, p=0,004) ve total nazal inspiratuar akim hizlar1 (r=-0,398,
p=0,01) arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler saptandi.

25. Gurup II’de yer alan astim ve riniti olan hastalarda yapilan spirometrik
Olctimlerde FVC % 84,418,4; FEV1 % 94,6£10; PEF % 100£15,8; MEF 25-75
% 103,81+23,9 olarak bulundu.

26. Gurup I’de yer alan ve tiimii allerjik rinit tanisi olan hastalarin metakolin ile
brons provokaston testleri negatif idi.

27. Gurup II’deki hastalarin metakolin ile brong provokasyon testi sonucunda PC20

degerlerinin ortalamasi, ortanca 6,36 (0,99- 16) mg /ml olarak bulundu.
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EK. Calismaya ahnan hastalarin 6zellikleri ve tiim sonuclari.

No | Grp. | Prot. No. Ad- Yas | Cins | Rinit | Astim | Rinit | Rinit | Asttm | Rinit | Astim | Deri Deri Spesifik | TNIAH | Nazal Kan
soyad | (yil) stiresi | stiresi SS HKS | HKS | VAS | VAS | t.DP t.ne IgE (L/dK) €0Z. €0Z.
(ay) (ay) end. gore (kU/L) (%) (mm3)
capi atopi
(mm) skoru

1 1 A043324 B.C. 123 | E 36 5 67 5 5 4 23,1 491 6 280
2 1 A046226 | ASK. | 13,6 | K 82 7 63 5 8 4 35,2 443 3 100

3 1 A035312 S.K. 15 K 78 4 43 5 7,5 4 14,0 1130 1 50
4 1 A094162 M.T. 7,4 E 42 4 52 5 10 5 98,5 456 7,5 666
5 1 A049742 M.D. | 149 | E 96 5 24 3 12 3 3,1 188 3 100
6 1 A388449 E.K. 15 K 24 7 24 4 5 5 202,0 312 4 300
7 1 A070649 K. L 11 E 60 3 50 3 3 3 0,4 357 3 200
8 1 A097406 B.K. 13 E 60 4 28 4 4,5 3 145,0 232 4,5 450
9 1 A389645 M.V. 5,6 E 12 4 34 4 6,5 5 32,6 294 50,5 220
10 1 A023871 O.K. 9,8 E 72 6 36 4 4,5 4 0,4 234 2,5 850
11 1 A257001 | FT.S. | 6,8 E 36 7 59 5 5 4 115,0 230 41 140
12 I A355080 H.B. 5,5 E 36 8 67 5 4 4 38,0 321 20,5 650
13 I A076917 | MLAK. | 11 E 36 4 29 3 5 4 2,9 200 32,5 650
14 11 A325187 S.S. 145 | E 144 120 10 41 68 4 2 5,5 4 114,0 329 1 330
15 11 A227256 | HB.D. | 12,6 | E 72 24 12 29 134 6 2 5 4 91,4 303 26 400
16 11 A341194 B.H. 14 E 144 120 12 56 156 6 3 8,5 4 21,5 602 1,5 100
17 11 A112607 S.C. 8,6 E 66 54 8 43 142 4 2 7,5 4 70,5 228 28 400
18 11 A365814 S.T. 13,7| E 108 96 10 36 129 7 2 7,5 5 133,0 459 18 150
19 11 A205047 | D.Y.Y. | 11,2 | K 60 36 9 29 115 4 5 6 5 19,0 387 9,5 500
20 11 A045829 H.K. 6,8 K 60 60 8 24 72 3 4 4,5 4 67,4 190 20 1800
21 11 A034841 EY. 6,5 E 24 24 4 26 150 1 1 5 4 18,5 155 9 900
22 11 A259020 0.Y. 13,1 K 84 84 6 34 150 8 1 3,5 3 7,7 292 4 340
23 11 A166194 M.P. 14 E 132 120 9 90 67 8 7 10 5 82,0 440 11 300
24 11 A002833 M.A. 7,2 E 72 60 11 69 108 10 4 4,5 4 86,9 283 20,5 300
25 11 A143419 | EB.U. | 83 K 72 72 7 64 92 9 4 5 4 50,0 670 4 400

26 11 A128050 | D.Y.K. | 129 | E 78 66 10 69 89 9 7 8,5 4 50,8 727 6,5 50
27 11 A082312 | AAO. | 6,5 E 60 60 4 51 127 6 5 9 5 109,0 408 39,5 750
28 11 A328861 B.A. 8 K 52 48 4 37 58 4 3 7,5 5 225,0 249 34,5 650
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EK’in devami. Calismaya alinan hastalarin 6zellikleri ve tiim sonuclari.

No | G. | Prot. No. Ad- Yas | Ci | Rinit | Astim | Rinit | Rinit | Astim | Rinit | Asttm | Deri Deri Spesifik | TNIAH | Nazal Kan
soyad (yil) | ns | siiresi | siiresi SS HKS | HKS | VAS VAS t. DP t.ne IgE (L/dk) €0Z. €0Z.
(ay) (ay) end. gore (kU/L) (%) (mm3)
capi atopi
(mm) skoru
29 | T | A161205 B.E. 125 | E 82 72 4 51 126 7 5 6 4 64,0 305 38 350
30 | I | A404858 O.A. 10,5 | E 66 54 6 47 81 5 4 6,5 4 83,4 348 29 630
31 | T | A406990 0O.D. 7 E 36 36 4 56 42 7 3 10 5 91,5 473 38,5 1700
32 | T | A057498 | K.B.E. 8 K 60 60 7 37 71 3 4 8,5 5 140,0 263 29,5 350
33 | 11 | A027002 | O.S.A. | 104 | E 48 36 4 49 102 5 5 5 4 57,7 364 18,5 350
34 | 1T | A191050 A.E. 6 E 48 36 10 24 61 3 2 4 5 142,0 180 33,5 850
35 | T | A408845 LE. 6,5 E 60 60 4 29 102 4 5 5,5 5 233,0 297 45,5 1150
36 | I | A364566 B.T. 8 K 36 24 4 31 72 3 3 5 4 59,9 298 14 600
37 | T | A215616 A.O. 11 E 96 72 7 41 122 5 4 7,5 4 54,1 415 1,5 200
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