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1. GIRIS

Saglik sorunlarini ve bunlarin muhtemel nedenlerini kisa
sirede, genellikle az personel ve az masrafla tesbit etmek igin
prevalans calismalari yapilir. Bazi arastirmacilar bu cgaligsmalarla
toplumun saglik sorunlarinin adeta “fotograf ceker” gibi belirlendigini
ifade etmektedirler (1).

Allerjik hastaliklar olarak astma, allerjik rinit, allerjik dermatit,
allerjik konjunktivit, besin allerjisi ve gastrointestinal allerji sayilabilir
(2).

Dunyanin bir ¢ok ulkesinde oldugu gibi, Ulkemizde de allerjik
hastaliklarin prevalansini tesbit etmek amaci ile son zamanlarda
kapsamli ¢aligmalar vyapilmaktadir (3,4,5,6,7). Bronsial astma
cocukluk déneminde en sik gériulen kronik hastaliklarin baginda gelir.
ABD’'de yapilan c¢alismalarda &zellikle 17 yas grubunda astma
prevalansinda artis oldugu gosterilmistir (8,9).

Egzersizin toplumsal popularitesinin artmasi sebebiyle egzersize
bagli astma veya egzersize bagli bronkospazm sikligi da artmaktadir
(10).

Trabzon'da 6-14 yas grubunda allerjik hastaliklarin
prevalansi bilinmemektedir. Calismamizda, Trabzon'da ilk olarak
bu yas grubunda allerjik hastaliklarin prevalansi ve solunum
yollarinin allerjik hastaliklarina etki eden epidemiyolojik

faktorlerin arastirilmasi hedeflenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tanim ve Tarihge

En Kompleks canli olan “insan”in yasadig: ortam ile etkilesmesinde,
onu korumak icin dizenlenmis olan “Immun Sistem” gérev yapar. Bu
sebeple immun sistem “kendine ait olan” ile “kendine ait olmayan”i ayirt
etmek zorundadir (2). Bu ayirt edici 6zellige bagli olarak, organizmanin
optimum immun cevabina “Normerji”, immun reaksiyonlarin dokular ve
organlara zarar verebilecek seviyeye ulagsmasina ise “Allerji” denir (11).

Allerji terimi, ilk defa 1906’da Von Pirquet tarafindan bir ajanla
kargilasan konagin, ikinci karsilasma esnasindaki “degismis
reaktivitesi” anlaminda kullaniimistir (12). Son yillarda “Allerji” teriminin
“Tip-1 Hipersensitivite” ile sinonim olarak kullaniimas: egilimi vardir
(12).

Tip-1 hipersensitivite’'nin klinik 6rnekleri olan astma, egzema,
saman nezlesi, Urtiker ve besin allerjisini tarif eden “Atopi-acaib” terimi,
ilk defa Coca ve Cooke tarafindan 1923’de kullaniimigtir (12). Bugin
“Atopi” terimi, anlam olarak genetik gecgisi de icermekdedir (11).

“‘Allerjen”, allerjiye sebep olan antijen anlaminda kullaniimaktadir
(2).

1902’de Portier ve Richet, medusa ile birden fazla temas
edenlerden bazilarinda bir takim patolojik olaylar gelistigini gérmusler
ve bu duruma “Profilaksi’nin ziddi olarak “Anafilaksi-Korumasizlik”

adini vermislerdir (11).
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Allerjik reaksiyonlarin mekanizmasini ilk defa 1921'de Prausnitz ve
Kustner tanimlamiglardir. Baliga allerjisi olan Kiastner'den alinan serum
Prausnitz'in derisine enjekte edilmis, ardindan sensitize bdlgeye balik
antijeni zerk edilince wheal ve flare meydana geldigini gézlemisler,
bunun Uzerine arastirmacilar allerjik kisilerin serumunda bir “Atopik
Reagin’in var oldugunu iddia etmislerdir. Onlardan 45 yil sonra
Ishizaka ve arkadaslari bu atopik reaginin “IgE” oldugunu
gostermislerdir (11,12)

Daha sonralari Coombs ve Gell dért tip hipersensitivite
reaksiyonunu tanimlamiglardir ki, pratikte bunlar birbirinden

ayirtedilmezler (11,12).

2.2. Allerjik Reaksiyonun Mekanizmasi

Allerji immunolojik bir fenomendir. Allerjenle ilk karsilagsmada bir
immun cevap husule gelir ki buna; “Sensitizasyon” adi verilir. Antijen ile
bir daha karsilasilincaya kadar organizma asemptomatikdir. Ikinci
karsilagsmadan sonra ise B lenfositler tarafindan olusturulan allerjene
ait spesifik antikor veya hassas efektér T-lenfositler tarafindan

inflamatuar reaksiyon baslatilir (Sekil 2.1) (2).
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Sekil 2.1 (2).

Allerjik hastaliklardan sorumlu oldugu bilinen G¢ degisik yol vardir.

a- lgE-Mast hiicresi-Mediatér Yolu;

Mast hicresi yluzeyinde IgE molekulunin Fc pargasi igin ylksek
afiniteli yuzey reseptérii (FceRI) bulunmaktadir. Allerjenle baglanan IgE
molekilleri bu reseptdrlere yapisarak mast hiicresi ve membraninda
degisiklige neden olur. Béylece bir taraftan hiicre iginde depo edilmis
histamin, eozinofilik kemotaktik faktér, nétrofilik kemotaktik faktér gibi

maddeler agiga gikarken diger taraftan hiicre membranindan arasidonik
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asit metabolitleri (prostaglandinler, |6kotrienler) yapilir. Bu mediatorler
lokal olarak vaskiiler permeabilitenin artmasi, vasodilatasyon ve gland
sekresyonuna sebep olur. Klinik olarak bu dénem allerjen ile temasin ilk
30 dakikasi olan “erken faz" reaksiyonunu gdstermektedir. Bundan
sonraki 12 saat ise inflamatuar hucrelerin dokuya infiltrasyonu

dénemidir ki, bu dénem klinikte “Geg¢ Faz” olarak bilinir (2,11).

b- IgG/igM- Kompleman-Nétrofil Yolu;

Bu yol allerjik hastaliklarla beraber insanlarda géralen pek gok
hastaligin patojenezinde rol oynar. Allerjen-Antikor kompleksleri,
antikorun Fc pargasina uyan C1qg reseptori vasitasi ile klasik yol
tuzerinden kompleman sistemini aktive eder.Bu mekanizma Arthus
Reaksiyonu, Serum Hastaligi, Hipersensitivite Pnomonisi'nin akut

fazindan sorumludur.

c- Efektor T Lenfosit-Lenfokin Yolu;

CD4 fenotipindeki efektdér T-Lenfosit allerjenle karsilasinca
lenfokinleri Ureterek salgilar, boéylece birka¢ giun iginde mononukleer
hucreler ilgili bélgeye infiltre olurlar.

Allerjik Kontakt Dermatit ve Kronik Hipersensitivite Pnémonisi bu

mekanizma ile meydana gelir (2).

2.2.1 Asin Duyarlik Reaksiyonlari

Klinikte bir antijene asiri duyarlik (hipersensitivite); Coombs ve
Gell tarafindan dért tip olarak siniflandiriimistir. Genellikle hastaliklar,
bu reaksiyonlarin beraberce etkili oldugu, fakat bir tipin daha baskin

geldigi olaylardir.



2.2.1.1. Tip 1 Erken Asiri Duyarhik Reaksiyonu;

Doku mast hiicreleri ve dolasimdaki bazofiller IgE vasitasi ile,
antijen ile karsilagsmadan sonra dakikalar iginde ortaya ¢ikan immun
cevaptir.

Antijen ile karsilasildiginda B lenfositleri tarafindan IgE yapilir,
salgilanan IgE mast hicreleri ve bazofillerin ylzeyindeki 6zgul
FceRll'lere baglanir. Antijenle tekrar karsilasilinca, IgE-antijen
kompleksinin etkisi ile hicre aktivasyonu ve medyatér salinimi
gerceklesir (13).

En siddetli sekli anafilaksi olup bu reaksiyon daha &6nceden
karsilasilmis antijene 6zgu IgE varliginda, allerjenle tekrar
karsilasilinca ortaya gikan ani, hayati tehdit eden sistemik reaksiyondur

(2).

2.2.1.2. Tip 2 Sitotoksik Asiri Duyarlik Reaksiyonu;

Antikor hiicre yiizeyi veya doku antijenlerine baglanarak kompleman
komponenti C1'i aktive eder. Ardindan meydana gelen C3a ve C5a
makrofaj ve polimorflari aktive eder. Efektor hicreler (makrofaj, nétrofil,
eozinofil, killer lenfosit) C3 reseptéri ve Fc fragman: ile membrana
baglanir. Bu baglanma fagositlerin; daha ¢ok I6kotrien, prostaglandin
ve oksijen bilesikleri Gretmesine yol acar. Sayet hedef hicre, fagositoz
icin ¢cok buyuk ise, fagosit granil ve lizozomlarindaki muhtevayi
exositoz ile bosaltarak hedefi tahrip eder.

Tip 2 ile meydana gelen hastaliklar; Yenidoganin hemolitik
hastaligi, otoimmun hemolitik anemi, Goodpasture sendromu, Pemfigus,
Myasthenia Gravis vb.'dir (12).



2.2.1.3. Tip 3 immunkompleks reaksiyonlari;

Antijen ve antikorun birlesmesi ile meydana gelen
immunkompleksler kompleman sistemini aktive ederek C3a ve Cb5a
(anafilotoksinler) Uretimine neden olurlar. Bunlar ise mast hicresi ve
bazofillerden vazoaktif aminlerin (histamin) ve kemotaktik faktérlerin
salgilanmasina yol acgarlar. Béylece vaskiler permeabilite artar ve
immunkompleksler damar cidarina ¢ékerler. Bu durum trombosit
agregasyonu ile mikrotrombuslerin meydana gelmesine zemin hazirlar.

Tip 3 reaksiyonuna &rnek olarak; Serum hastaligi, Arthus
reaksiyonu, meningokok ve hemofilus enfeksiyonlarinda olusabilen

immunkompleks perikarditi,artriti ve vaskulitler gdsterilebilir (12).

2.2.1.4. Tip 4 Gecikmis Asiri Duyarlik Reaksiyonlari;

Bu reaksiyonlar antikordan bagimsiz olarak T ve NK hicreleri
tarafindan olusturulur. Ug sekli vardir.

Tip 4a; Antijen ile aktive olan CD4+ T hicreleri sitokinleri salgilar,
bu sitokinlerin etkisi ile monositler aktive makrofajlara dénusir ve
antijeni ortadan kaldirirlar. Bu reaksiyonun en 6énemli klinik &érnegi
“Kontakt Dermatit” tir.

Gecikmis Tip Duyarlik (GTD) kronik astmada alveollerin ve kan
damarlarinin T hicrelerince istilasindan; listeria ve mikobakteri gibi
hacre i¢i bakterilere, leishmania ve plasmodium gibi hicre igi
parazitlere ve helmintler gibi hicre disi parazitlere karsi temel
savunmadan sorumludur.

CD4+ T hicre klonlari fonksiyonel olarak; Th1 ve Th2
kimelerinden meydana gelmektedir. Th1 klonu; IFN-y, TNF-a-B, IL-2
Ureterek hicre imminitesinde; Th2 klonu ise IL-4, IL-5, IL-6, ve IL-10

ureterek humoral immunitede rol alirlar.
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GTD’'de tanima, aktivasyon ve efektér faz olmak lzere ii¢ evre
vardir.

A. Tanima evresi; CD4+ T hicreleri antijen sunucu hicreler
(Dendritik hicreler, dermis makrofajlari, endotel hucreleri) Gzerindeki
antijenleri tanirlar.

Dendritik hicreler kemik iligi kékenli, yiksek oranda MHC sinif 1
ve 2 molekiller tasiyan, zayif fagositik aktiviteli lenfoid ve lenfoid
olmayan dokularda az miktarda bulunan hiicrelerdir. Immatiir dendritik
hucrelere interstisyel dendritik hicre (IDC) denir ve nonlenfoid
dokularda bulunurlar. Langerhans hicreleri IDC’nin epidermis’deki
sekli olup raket tarzinda Birbeck granilleri ihtiva eder. Eger dendritik
hicrenin tasidig! antijen ile T hucresi arasinda komplementerlik varsa,
T hucresi dendritik hiicre ile 24 saat temasda kalir ve sitokinlerin
salinmasi ile proliferasyon baslar. Dermis’deki makrofajlarin ylzeyinde
ise antijenler yalnizca birka¢ saat kalir. Bu sebeple immiin sistemde
dendritik hicrelerin temel hucreler, buna karsilik makrofajlarin ise
antijen sunma  kapasitesi olan  fagositik hicreler  oldugu
dusunulmekdedir. Endotel hicreleri ise sinif 2 MHC molekilleri ihtiva
eder ve T hicrelerini uyarir.

B. Aktivasyon evresi; Antijen sunucu hicre (APC) tarafindan aktive
edilen T hucreleri sitokinleri salarak GTD'yi baslatir. Aktive T hiicreleri
IL-2 reseptéril eksprese eder, ayni zamanda IFN-y ile beraber IL-2
salgilar. IL-2'nin T hucrelerindeki yiuksek afiniteli reseptdrlerine
baglanmasi T hicre proliferasyonu igin sarttir (2).

IFN-y; APC'ye etki ederek sinif 2 MHC molekiil miktarini arttirarak
antijen sunumunu giglendirir, makrofajlarin en guglu aktivatéradar.

TNF ise endotel hicrelerinin I6kosit baglama ve aktive etme
kabiliyetini arttirir.

C. Efektdér evre; TNF ve diger sitokinlerin etkisi ile veniiler endotel

hucreleri enflamasyona katkida bulunan dért ana fonksiyonu yerine
getirir;
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1. Prostasiklin gibi vasodilatér maddeler Ureterek kan akimini
arttirir.

2. Vaskuler endotelde sitokinlere cevaben adezyon molekilleri
ortaya c¢ikar. Endotelyal I6kosit adezyon molekali-1 (ELAM-1) selektif
olarak nétrofilleri baglar, reaksiyonun ileri dénemlerinde ELAM-1
diuserek Interseliler adezyon molekili (ICAM-1), Vaskiler hicre
adezyon molekuld (VCAM-1) géralar. ICAM-1; LFA-1 (Lymphocyte
function association-1), VCAM-1 ise; VLA-4 (Very late activation-4)
integrin molekulinin ligandi olup monosit ve lenfositleri baglar (2,12).

3. TNF endotelyal hicrelerden IL-8 ve MCP-1 (Monosit chemotactic
factor-1) salgilanmasini saglar. Bunlar |6kositlerin ekstravazasyonunu
arttirir.

4. TNF ve IFN-y beraberce endotelyal hicrelerde sekil degisikligine
sebep olarak makromolekillerin ekstravazasyonunu kolaylastirir.
Makromolekillerin &zellikle fibrinojenin sizmasi endurasyonu ortaya
¢tkarir. Kronik devrede ayni sitokinler fibroblast proliferasyonuna ve
kollajen Uretimine sebep olur, sonugta fibrozis husule gelir. Fibrozis,
antijenin ortadan kaldirilamadig: durumlarda kronik GTD’nin sonucudur.

Tip 4b; CD8+ T hicreleri tarafindan gergeklestirilir. Viruslara ve
alloantijenlere karsi rol oynar.

Tip 4c; Natural Killer tarafindan gergeklestirilir. Tumér hicrelerine

kargi savunmada rol oynar (2,12,13).



2.3. Allerjik Olaylarda Rol Oynayan Faktorler

2.3.1. IgE

Immunoglobulin E'nin édnemli ézelligi Fc pargcasi ile mast hiicresi
ve bazofile yuksek afinite géstermesidir. Serum yari é6mri sadece birkag
gun olmasina ragmen, Fc:RI (IgE reseptériu) IgE’yi serum proteazlarinin
tahribinden korudugu igin, mast hicresi birkag ay sensitize durumda
kalir (12). IgE Fab parcas! ile de allerjene baglanmaktadir, molekil
agirhigr 190 kD'dur, monomerik yapidadir (2).

IgE'nin ¢ agir zincir komponenti spesifik olarak mast hicresi
membranindaki Fc:Rl'ye baglanir. Diger immunglobulinlerin agir
zincirleri benzer o6zellikleri tasimadiklari igin bu reseptériere
baglanmazlar (2).

Reaginic IgE terimi; spesifik antijenlere karsi aktivitesi olan
molekll ig¢in kullanilir, halbuki, nonspesifik IgE ise batin normal
sahislarin serum ve dokularinda bulunan molekildir (13). IgE seviyesi
allerjik hastaliklarda ylkselir, ancak parazitik enfestasyonlarda c¢ok
yuksek seviyelere ulasabilir. Atopik bir hastada IgE seviyesinin yiksek
olmasi taniya yardimci olmakla beraber, normal olmasi atopi olmadigini
gostermez (13).

IgE yapimini duzenleme goérevi T helper subpopilasyonuna aittir.
Bunu IL-4 ve IL-13 varliginda (Sekil 2.2), CD-40 ligandi vasitasi ile
gerceklestirmektedir. Hiperimmunglobulin-E sendromliu hastalara a-IFN
verilince |IgE seviyesinin azaldigi tesbit edilmistir. IgE'nin; T
hicrelerinden bagimsiz olarak Ebstein-Barr virusu, hidrokortizon etkisi

ile de yapildigi tesbit edilmistir (12,14).
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Sekil 2.2; IgE’'nin sitokinler tarafindan kontrolt (12).

IgE mast hicrelerinden baska hicrelere de baglanmaktadir.
Yluksek afiniteli FceRI ile mast hicrelerine, basofillere, FceRIl ile de
makrofajlar, T ve B Ienfositleri ve Langerhans hicrelerine
baglanmaktadir.

Atopik egzemali hastalarin cildinde Langerhans hicrelerinin arttigi
tesbit edilmistir (12).

Total IgE seviyesinin genetik faktoérlerle kontrol edildigi
bilinmektedir. David Marsh ve arkadaslari 1994'de IL-4 sitokin gen
kluster bdlgesi ile total IgE seviyesinin iligkili oldugunu géstermislerdir
(12).



2.3.2. Mast Hicreleri

Mast hiicresi; IgE ile ilgili enflamasyonda énemli rol oynayan doku
hicresidir. Bilhassa dis ortamla temas saglayan organ yuzeylerinde
(Deri, akciger, GIS, nazal mukoza) bulunmaktadir.

Mast hicreleri yuksek afiniteli IgE reseptérleri (FceRIl) ve histamin
ihtiva eden sitoplazmik grandullerin varhigr ile karakterizedir.
Bazofillerde de bu reseptér ve graniller bulunmasina ragmen morfolojik
olarak, mediator icerigi ve farmakolojik manipulasyona
hassasiyetlerinde fark vardir (2). Doku dagilimi, boyanma 6zelligi ve
proteaz icerigine gore; Bag Dokusu ve Mukozal Mast Hiicreleri olmak
Uzere iki cesit mast hicresi vardir. Mast hicrelerinin granillerinde
bulunan proteazlarin ikisi Tryptase ve Chymase olup; Tryptase bronsial
hiperaktiviteden, Chymase ise bronsial mukus sekresyonundan
sorumliudur. Tryptase stabil oldugu icin mast hucresi
degranilasyonunun belirlenmesinde daha givenilirdir (12).

IgE, mast hicresi ve basofil Gzerindeki FceRIl'ye baglaninca, bu
reseptdér molekuller agrege olmakta, bir taraftan Ca+ iyonlarinin igeri
girmesine, diger taraftan hicre igi retikiloendotelyal sistemden Ca+
iyonlarinin agiga ¢ikmasina; sonug olarak intraseliler Ca+'un artmasina
ve hicre degranulasyonuna sebep olmaktadir. Degraniilasyon ayrica;
reseptorleri dogrudan etkileyen Lektinler (PHA ve Con A gibi), C3a,
C4a, Ca+ iyonofor ve bazi ilaglar (ACTH, kodein, morfin) gibi
maddelerle de meydana gelebilir. Bu durum bazi kisilerde bol miktarda
lektin ihtiva eden cgilegin Grtikere yol agmasini izah eder.

Hacre i¢i Ca+ seviyesinin artmasinin iki ana olaya neden olur.
Bunlarin birincisi, hazirda bulunan mediatérlerin (buyik kismi histamin)
salgilanmasi, ikincisi ise, arasidonik asitten prostaglandinler ve

I6kotrienler gibi yeni mediatorlerin sentezlenmesidir (12).
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Mast hicresinin aktive olmasi ile, ilk olarak membrana bagl
enzimler olan serin oksidaz, fosfolipaz C ve adenilat siklazin
aktivasyonu meydana gelir. Bunu diger bir ¢ok hicre sistemindeki
ligand-reseptér aktivasyonu ile kendini gésteren metiltransferaz
reaksiyonu takip eder. Membran fosfolipidlerinin metilasyonu ise
ekstraseltler Ca+ iyonunun igeri girmesini saglar.

intraseliiler reaksiyonlar ise proteinkinaz C aktivasyonu ve cAMP
miktarinin artmasidir. Bu enzimatik olaylar intrasitoplazmik granullerin
hiicre membraniyla fizyonu ve bunun sonucu degranulasyonuna yol

acar (2).
2.3.3. Diger Hiicreler

a. Bazofiller; Doku mast hicrelerinin pek ¢cok 6zelligine sahip olup
dolasan néotrofiller olarak tanimlanabilirler. Yuksek afiniteli IgE
reseptérleri ve histamin granlleri ihtiva ederler. Allerjene geg¢ deri
reaksiyonu, allerjik interstisyel nefrit, allerjik rinit ve konjunktivitte rol
oynarlar.

b. Eozinofiller; Bir g¢ok hastalikta dokularda bulunabilmelerine
ragmen, en o6nemlileri allerji ve parazitik enfeksiyonlardir. Dusuk
afiniteli IgE reseptérleri ve kompleman (CR3) reseptérleri ihtiva ederler.
Periferik kanda aktive eozinofiller hipodens olarak géralar. Eozinofiller
endotel hicresi, T hucresi (GM-CSF, IL-3, IL-5) ve monosit-makrofaj
(IL-1, TNF) kaynakli sitokinlerle aktive olur. Astmali hastalarin
balgamindaki Charcot-Leyden kristalleri eozinofil membranindaki
fosfolipaz  aktivitesi ile olusan bir proteindir. Eozinofillerin
granullerinden aciga ¢ikan Major Basic Protein, Eozinofilik katyonik
protein gibi maddeler astma patogenezinde son derece dnemlidir.

c. Nétrofiller; Inflamasyonda rol oynarlar. Immunoglobulin ve
kompleman reseptérieri vardir. Fagositozun yanisira, ihtiva ettikleri

destriuktif enzimler ile doku hasari meydana getirirler.
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d. Trombositler; Dolasan en kiguk hiucreler olup, inflamasyondaki
rolleri kesin olarak aydinlatilamamistir. Ihtiva ettikleri FcyR ve FceRII
reseptdrleri araciligiyla immun sistem ile etkilesirler. Bu reseptdrlerin

aktivasyonu oksijen radikali ve PAF uretimine sebep olur (2).

2.3.4. Mediatorler

a. Histamin; Mast hilcresi ve basofillerden salinan, diz kas
kontraksiyonu yapan vasoaktif bir amindir. Histidin’in
dekarboksilasyonu ile meydana gelir. Mast hucrelerinde heparin ve
proteoglikanlara baglhdir. H1 reseptdrieri Gzerinden; brons, uterus ve
barsaklarda kontraksiyona, postkapiller venuler endotelyal hucrelerde
permeabilite artisina sebeb olur. H2 reseptdrleri Uzerinden; gastrik asit
ifrazini, havayollarinda mukus dretimini, intraseltiler cAMP miktarini
arttirir ve supresér T lenfositlerini stimile eder. H1 ve H2 reseptdrlerin
beraberce stimile olmasi ise maksimal vasodilatasyona, kardiak
irritabiliteye ve kasintiya sebep olur.

b. PAF; Bu ismi tavsan plateletlerini aktive ettigi i¢cin almis olmasina
ragmen, pek ¢cok biolojik etkisi bulunmaktadir. Trombositleri, nétrofilleri
ve eozinofilleri aktive ederek degranilasyona sebep olur. Bilinen en
guclu eozinofil kemoatraktanidir.

c: Arasidonik asit metabolitleri; Mast hicrelerinden
siklooksijenaz etkisi ile agiga ¢ikan PGD2, histaminden daha fazla
vasopermeabilite artigsi ve daha uzun siren eritem yapar. Yapimi
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ile énlenir. Daha ¢ok bag dokusu
mast hicrelerinde sentezlenir. Mukozal mast hicrelerinde ise
lipooksijenaz yolu Uzerinden Lo&kotrien (LT) B4,C4,D4,E4 meydana
gelmektedir. LékotrienB4'iin esas etkisi kemotaksi iken, digerlerinin
diz kas kontraksiyonu, bronkokonstriksiyon ve hava yolu mukus
sekresyonunda histaminden c¢ok daha guglu etkileri vardir (2).

Zafirlukast (Sisteinil-l6kotrien inhibitéra), U-75 (Lékotrien B4
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inhibitérd) gibi lékotrien inhibitérleri son yillarda klinik kullanima
sunulmustur (15).

d. Sitokinler; Mast hicrelerinden salinan TNF, IL-1, IL-4, [L-5, IL-
6, IL-3 ve GM-CSF’in allerjik reaksiyonun ge¢ fazinda rol oynadigi
bilinmektedir.

Bu mediatérlerin etkisi ile deri ve mukozalarda, afferent sinir
uclarindan substans-P ve nérokinin-A salinir, bunlar allerjenin
etkilerinin giris yerinden daha genis alanlarda goérulmesine sebep
olur (14).

2.4. Allerjik Hastaliklar

2.4.1. Astma

Astma; allerjik veya nonallerjik olaylar sonucu meydana gelen,
klinikte paroksismal veya periyodik olarak ortaya c¢ikan, hiriltil
solunum, oéksuruk ve wheezing'le kendini gésteren, gesitli hicrelerin
rol aldigr (Mast hicreleri, Bazofiller, Eozinofiller, Néotrofiller,
Lenfositler, Trombositler vb.) kronik bir inflamatuar hastaliktir.

Astmali hastalarin hepsi allerjik degildir. Hastalarin bazilarinda
respiratuar sinsityal virusa karsi spesifik IgE duzeylerinin yukseldigi
tesbit edilmistir (16,17). Egzersize bagl olabilecedi gibi, aspirin ve
diger nonsteroidal antienflamatuar ilaglar ile de olusabilir. Bu arada
bronkopulmoner aspergilloz ve mesleki astmanin da o6zellikle
belirtilmesi gerekir (16,18,19).

Astmanin en énemli klinik belirtisi olan wheezing, havayollarinin
daralmasi nedeni ile olusan ekspiratuar islik sesidir. Oksurik ise

astma ig¢in karakteristik olup, bazen en 6nemli semptomudur (20).
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Bunun disinda diger akciger hastaliklarinda gériilen klinik bulgularin
hepsini astmali hastalarda tesbit etmek mumkindar.

Epidemiyoloji; Cocuklarda astma prevalansi hakkinda farkli
oranlar rapor edilmistir. Bunun nedeni; astmanin tek bir taniminin ve
bilgi toplamak igin epidemiyolojik tek bir metodunun olmayisidir (20).
Cocuklarda astma prevalansi genellikle % 1,4-11,4 arasinda
degismesine ragmen, gittikce artma egilimi géstermektedir (8,9).
Avrupa’'da en yuksek oranlar % 9-19 ile ingiltere’de rapor edilmistir
{21).

Astma; vakalarin gogunda 8 yasindan, yarisindan fazlasinda ise
S yagindan dnce baslar . Puberte déneminde astma erkeklerde 3 kat
daha sik iken, eriskinlerde bu oran esitlenir (20).

Risk Faktorleri;
a) Eksojen Faktérler; viral enfeksiyonlar, disik sosyoekonomik
durum, pasif sigara i¢imi, anne sttu alamama ve allerjenlerle siklikla
kargilagsmadir. Pasif sigara i¢ciminin gocuklarda respiratuar semptom
sikligini ve hospitalizasyon oranini arttirdigi gésterilmistir (22).
Solunum yollari enfeksiyonlari ise atopi olmaksizin hiperaktiviteye
sebep olabilir (8,22).
b) Endojen Faktérler; atopi, aile hikayesi, enfeksiyona immun cevap
sayllabilir. Gastroézofageal reflunin de &zellikle c¢ocuklarda
hastaligin ortaya ¢ikmasinda etkili olabilecegi iddia edilmektedir (8).

Atopik hastaliklarin genetik komponenti oldugu 6zellikle ikizlerde
yapilan galigsmalarla gosterilmistir (22).

Alt solunum yolu hastaliklarinin erkeklerde daha adir seyretmesi
sebebiyle cinsiyetin bir roli oldugu séylenebilir.

Prematirite gibi bir nedenle erken akciger parenkim hasari da
wheezing riskini arttirmaktadir. Baslangi¢ havayolu aktivitesinin de
dnemi oldugu distnilmekle beraber, heniz infantlarda

gdsterilmemistir.
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Yenidogandaki akciger fonksiyonlarinin dusik olusu da bir risk
faktéradar (22). Ayrica yenidoganin gegici takipnesi (yas akciger
hastaligi) olan infantlarda astma gelismesi riskinin arttigi rapor
edilmistir (23).

Patojenez; Bronsial hiperaktivite ve inflamasyon astma
patogenezinin esasini teskil etmektedir.

Astmanin allerji ile iliskisi eskiden beri bilinmekle beraber, bazi
hastalarin atopik olmamalari nedeni ile ekstrensek (allerjik) ve
intrensek  (nonallerjik) seklinde bir siniflandirma yapiimisti.
Nonallerjik astmali hastalarin g¢ogunda bronsial hiperaktivitenin
bulundugu anlasiimistir. Klinik calismalar 6 yas Uzerindeki astmali
¢ocuklarda allerjinin esas rol oynadigini géstermistir (24).

Bronsial hiperaktivitenin cocuklarda serum IgE seviyesi ile
yakindan ilgisi oldugu gdésterilmistir (24).

Astma semptomlarinin ¢ogu havayollarinin obstriksiyonu ile
meydana gelmektedir. Gergekte havayolu obstruksiyonu,
havayollarinin daralma egilimi olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu
durum havayolu hiperaktivitesi olarak adlandirilmakta olup,
astmanin esas 0&zelligidir. Bu hiperaktivitenin esas nedeninin
inflamasyon oldugu son yillardaki ¢aligsmalarla gésterilmistir
(16,22,24).

Inflamatuar olay, mast hicreleri (bélum 2.3.2'de anlatildi),
nétrofiller, eozinofiller ve lenfositler tarafindan olusturulur. Astma ile
kan eozinofil seviyesi arasinda belirgin iliski vardir. Eozinofilik
granlllerde bulunan Major Basic Protein havayolu epiteline zarar
verdigi ve astmali hastalarin balgaminda yiksek oranda bulundugu
gosterilmistir. Havayollarinin esas patolojik bulgusu ise epitelyal
hasardir. Buna bagli olarak inflamasyonun bir komponenti olan
mikrovaskiler sizinti mukozal 6deme sebep olmaktadir (16,22).

Astma patojenezinde havayollari tonusunun néral kontrolt de

6nem tasimaktadir. Havayollari parasempatik, sempatik ve
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nonadrenerjik - nonkolinerjik innervasyona sahiptir. Nonadrenerjik -
nonkolinerjik innervasyon yolu ile nérokinin-A, substans P gibi lokal
noropeptid salinimi mikrovaskiler sizinti, mukozal édem ve mukus
sekresyonu ile sonucglanir. Deneysel c¢alismalarda havayollari
parasempatik sinir uglarinin uyariimasinin bronsial hiperaktivite
olusturdugu goésterilmistir (22). Bir hipoteze gére, astmali hastalarda
parasempatik aktivitede artma, sempatik aktivitede ise azalma vardir
(20,22).

Klinik ve tani; Astmanin esas semptomlari déksuriuk, wheezing,
balgam c¢ikarma ve nefes darligidir. Bazi hastalarda sadece inatgi
nonproduktif éksuruk vardir (16). Bazen tanida anamnez tek basina
yeterli olabilir. Fizik muayene ve l|aboratuar bulgulari ile tani
desteklenir (8).

Atag! baslatan veya uyaran etken yasa gére degisiklikler
goésterir; bunlar arasinda hayatin ilk yillarinda viral solunum yolu
enfeksiyonlart ve besinler, sonraki dénemlerde polenler, ev tozlari,
hayvan tuyleri vb., addlesanda ise bunlara ilaveten egzersiz
sayilabilir. Belirtiler genellikle nokturnal 6zellikler tasir (8).

Fizik muayenede; wheezing, ekspiryum uzamasi, takipne,
interkostal retraksiyonlar, siyanoz gibi bulgularin yanisira burun
mukozasi soluklugu, konka hipertrofisi, shiner halkasi, nazal polip
gibi allerjik rinit belirtileri veya diger atopik hastaliklarin bulgulari
tesbit edilebilir (8).

Laboratuar; Hastalarin cogunda akciger grafileri normaldir. En
stk rastlanan bulgu havalanma fazlaligidir. Ayrica; atelektazi,
pnémomediastinum ve pndmotoraks gibi astma komplikasyonlarinin
radyolojik bulgulari ortaya ¢ikabilir (16,20).

Astmada obstriksiyonun derecesinin belirlenmesi, tedaviye
cevabin izlenmesi ve reversibilitenin gdsterilmesi i¢in objektif bir
metod olan solunum fonksiyonlarinin yapiimasi gereklidir. Bu

amagla zirve akim hizini 6lgmek igin pikflowmetre, kapsamli tetkik
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icin spirometre kullanilir. Gunluk PEF (zirve ekspiryum akim hizi)
degerlerinin takibi ile atak erkenden farkedilebilir. Koopere olabilen
cocuklarda kullanilan spirometre ile solunum yollarinda obstriksiyon
olup olmadigi, varsa derecesi belirlenebilir. Normal bir kisi vital
kapasitesinin % 75'inden fazlasini ilk bir saniye iginde disari
ufleyebilir. Buna birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volum (FEV1)
denir. Bronkodilatér ile FEV1 degerinde % 20'nin Uzerinde artis
olmasi obstriiksiyonun reversibl oldugunu gdsterir (8). Bu sebeple
akciger fonksiyon testleri; astmanin degerlendiriimesi ve tedaviye
cevabin takibi ac¢isindan, diabetli hastalarin kan sekeri takibi ile es
anlamlidir denilebilir (22).

Bronkoprovokasyon testleri ise; metakolin, histamin veya
allerjen gibi faktérlerle havayolu hiperaktivitesinin goésterilmesi
esasina dayanir. Metakolin ve histamin cevabinin ayni kigide birbirine
benzer oldugu ve nonspesifik bronsial aktiviteyi belirlemede egzersiz
testinden daha sensitif oldugu bildirilmistir (20). Ancak provokasyon
testlerinin asiri bronkospazm riski tasidig: da unutulmamalidir.

Ekstrensek bir allerjenin etkili oldugu dusuntlen vakalarda
allerjen, provokasyon amaci ile de kullanilabilir. Fakat zor ve zaman
alict  olup, ge¢ reaksiyonlar agisindan uzun sdreli takip
gerekeceginden ancak 6zel laboratuarda yapilabilir (8). Astmali
hastalarda allerjik riniti olsun veya olmasin allerjenle Nazal
Provokasyon testlerinin pozitif olarak bulunmasi; bu konuya kolaylik
getirmistir (25).

Egzersize bagli astma; hafif astmali hastalarda izole bir hastalik
olarak veya kronik astmali hastalarda bir egzersiz programini
tamamlayamama olarak tanimlanir (20). Astmali hastalarin yaklasik %
70-90'inda, allerjik rinitli hastalarin ise % 40'inda zorlu bir egzersiz
sonras!i bronkospazm gelisir (8,10,26). Egzersiz sonrasinda
havayollarinda obstriiksiyon gelismesinin mekanizmasi bilinmemekle

beraber; hiperventilasyonun ardindan havayollarinin sogumasi,
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dehidratasyonu ve duzelme fazinda kan akimi tarafindan hizla
Isitilmasi veya osmolarite degismesi ile olabilecedi, bu etkinin mast
hucrelerinden veya basofillerden histamin gibi aktif mediatérlerin
aciga cikmasina veya vagal reseptérlere etkisine bagl olabilecegi
dasunidlmektedir (20-22,24,26). Egzersiz testi astma kontroll Gzerine
ilaglarin etkisini degerlendirmek icin de kullanilabilir (20,27-29).
Egzersiz testi koopere olabilecek bir c¢ocukta, treadmill
uzerinde, kardiak monitérizasyon ile; testten hemen &énce, hemen
sonra ve 5-15.inci dakikalarda FEV1 degerleri élgulerek yapilir.
FEV1'de % 15-20 ‘den fazla veya normalden iki standard
deviasyondan fazla disis olmasi pozitif olarak kabul edilir (8,20).

Atopik bunyeli infant ve gocuklarda periferik eozinofil sayisinin
yuksek olabilecegi gosterilmistir (20). Astmali hastalarda % 8-10
oraninda eozinofili tesbit edilebilir. Semptomsuz hastalarda veya
steroid alanlarda eozinofil sayisi normal veya azalmis olabilir (8).
Akut atak esnasinda siklikla eozinofili vardir (16).

Ekstrensek astmalilarin % 75’'inde, allerjik rinitlilerin % 60’inda
total serum IgE’sinde artis gézlenir. Ancak normal veya dusuk
degerler allerji olmadigini géstermez. St cocugundaki yuksek
degerler sonradan gelisebilecek allerjik durumu gosterebilir
(8,20,30). Total IgE seviyesi allerjik ve nonallerjik astma ayiriminda
yardimci olabilir (31).

Spesifik allerjik faktérlerden etkilendigi dustunilen hastalarda
deri testleri yapilmalidir. Boéylece allerjik oldugu tesbit edilen
maddenin ortamdan uzaklastirilmasi mumkin olabilir. Testler
anamnezde belirtilen ve potansiyel allerjenlere karsi yapilmalidir. Ucg
yasin altindaki gcocuklarda deri duyarligi olduk¢a az olmakla birlikte
bu yas grubunda da deri testleri yapilabilir (8,20).

Kliguk cocuklarda, yaygin egzema ve dermografizm gibi deri
testlerinin yapilamadigi, degerlendirme zorlugu oldugu durumlarda

veya deri testleri pozitifliginin dogrulanmasi icin serum spesifik IgE
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seviyelerine bakilabilir. Spesifik IgE'nin 6ncelikle doku mast
hucrelerine baglanmasi dolayisi ile sensitivitesi deri teslerinden daha
azdir (8,32), bununla birlikte deri testleri ile korelasyonu oldugu, total

IgE'den daha guvenilir oldugu gésterilmistir (33,34,35).

2.4.2. Allerjik Rinit

Rinit terimi; ginde en az bir saatlik bir zaman boyunca burun
tikanikligi, akinti  ve hapsirikla seyreden, nazal mukozanin
inflamasyonu ile karakterize hastaliklari tanimlamak icin kullanilir.

Infeksiyéz ve noninfeksiyéz olmak Uuzere ikiye ayrilabilir.
Infeksiyéz rinit; ¢cogu zaman noétrofiller, bazen bakteri ihtiva eden
koyu (sari,yesil, beyaz renkli) nazal sekresyon ile karakterizedir.
Noninfeksiy6z rinit ise; siklikla eozinofiller ihtiva eden berrak bir
akinti ile beraberdir. Noninfeksiyéz rinitler mevsimsel allerjik rinit,
perennial allerjik rinit ve perennial nonallerjik rinit olmak Uzere uce
ayrilir.

1. Mevsimsel Allerjik Rinit; mevsimsel olarak ortaya c¢cikan nazal
mukozanin konjesyonu, rinore, aksirik, géz, burun, kulak ve bogazin
kasintisi ile karakterize spesifik bir allerjik reaksiyondur. Bu
semptomlar hastanin hassas oldugu bitkilerin polenli dénemlerine
rastlar.

Klinik olarak en 6nemli semptom hapsiriktir, hasta 6zellikle
sabahleyin pespese 10-20 defa hapsirir. Komplike olmamis vakalarda
plrilan burun akintisi olmaz. Géz semptomlari (kasinma ve sulanma)
siklikla tabloya eklenir. Fizik muayene bulgulari  hastanin
rahatsizlandigi mevsimlerde belirgindir. Bazi ¢ocuklarda burnu
ovalama seklinde allerjik selamlama gérilebilir. Konjunktivalar
hiperemik, burun mukozasi édemli ve siklikla soluk renklidir. Nazal
polipler olabilir (16).
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2. Perennial Allerjik Rinit; Mevsim degisiklikleri ile ilgisi
olmaksizin, intermittan veya devamli nazal semptomiarin olmasidir.

Inhalan allerjenler en &énemli faktérdir. Bunlar ev tozlari,
mantarlar ve hayvan tiyleridir. Perennial semptomlari olan hastalarda
mevsimsel ekzaserbasyonlar polen allerjisine bagli olabilir.

Fizik muayene bulgulari mevsimsel rinittekine benzemekle
beraber, genellikle daha az siddetlidir. Bunun sebebi devamli ancak
distk konsantrasyonda allerjenlerle karsilasma olabilir. Cocuklarda;
pasajin dar olmasi nedeniyle, en sik rastlanan sikayet burun
tikanrkhigidir. Burun tikanikligr agiz solunumuna, horlamaya, nazal
konusmaya, uyku apne sendromuna sebep olabilir. Tekrarlayan seréz
otit epizodlari olabilir. Géz altlarinda venéz staza baglh oldugu
dastnulen Shiner halkasi, Dennie's g¢izgileri, burun stiinde
kikirdakla kemik arasinda oluklasma en &énemli klinik bulgulari

arasindadir (16).

2.4.3. Allerjik Konjunktivit

En sik géralen allerjik g6z hastaligidir. Son yillarda kontakt lens
kullanimi ile sikligr artmistir. Allerjik rinitin konjunktivay: tutan sekli
oldugu sdylenebilir. IgE yolu ile mast hiicreleri ve bazofillerin
degranilasyonuna baglidir. Bu hastalarin g6z yasinda yuksek oranda
IgE  bulunur. llging olarak g6z yasi sivisinda kompleman
aktivasyonunu gésteren yiksek C3a seviyesi belirlenmistir.

Klinik olarak taninmasi kolaydir. Bes farkli sekilde goérular; allerjik
rinokonjunktivit, atopik keratokonjunktivit, vernal keratokonjunktivit,
dev papiller konjunktivit ve kontakt allerji'dir. En sik gorulen sekli
allerjik rinokonjunktivittir. Mevsimsel olan seklinde polenler, yil boyu
stiren seklinde ise ev tozu ve hayvan tuayleri etkendir. Gézlerin

kasinmasi esas bulgudur. Hastalik hemen daima cift taraflidir.
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Belirgin semptomlara karsilik okiler muayene bulgulari genellikle
minimaldir (14,16).

2.4.4. Besin Allerjisi

"Besin allerjisi" terimi ile, genel anlamda besinlere karsi gelisen
immunolojik reaksiyonlar anlasiimaktadir. Burada dért tip asiri
duyarlik rol oynayabilmekle beraber en sik IgE'nin rol oynadig! Tip 1
asiri duyarlik reaksiyonu gérilmektedir.

Cocukluk cagindaki besin allerjisi prevalansinin % 0,3-7.5
arasinda oldugu (4) bildiriimekle beraber, tani guclugu ve besin
allerjisi taniminin  yanlis degderlendiriimesi dolayisiyle gercek
prevalansin ortaya konulmasi zorlasmaktadir.

Besin allerjisi sikligi yasin ilerlemesi ile azalmaktadir. Bunun
nedeni immun sistemin, mukozal bariyerlerin olgunlasmasi,
glgclenmesi ve besinlere karsi zamanla olusan hiposensitizasyondur.

Insanlarda siklikla allerjiye sebeb oldugu gésterilen besin
antijenlerine major besin antijenleri denir. Bunlar suda ¢ézinen
glikoproteinlerdir. En sik allerji yapan besinler: inek siiti (kazein ve B
laktoglobulin), yumurta, yer fistigi, soya, deniz arinleri, bugday ve
tahillardir (2,4,12,16,36).

2.4.5. Urtiker

Urtiker derinin yazeyel katlarini tutan, genellikle kasintili, ortasi
soluk, eritemli 6dem plaklaridir. Odem subkutan yayilma goésterirse
Anjioédem olarak tanimlanir.

Urtiker tedavi edilmese de, birka¢ saatte geger, sénip-
alevienerek 6-8 haftadan kisa siirerse "akut", daha uzun sirerse
"kronik" drtiker olarak adlandirilir. Akut Grtiker ¢ocuklarda, kronik

urtiker ise orta yasl kadinlarda siktir (16).
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Urtiker etiyopatojenezinde immunolojik ve nonimmunolojik
mekanizmalar rol oynar. Immunolojik mekanizmalardan en &nemlisi
IgE ve 1gG4 lzerinden gelisen Tip 1 asiri duyarlilik reaksiyonudur.
immunolojik mekanizmalarla iirtikere neden olan faktérler:

1. llaglar; ézellikle eriskinlerde akut ve kronik urtikerin en énemli
sebebidir.

2. Besinler ve katki maddeleri; cocuklarda en sik akut urtiker
sebebidir. Tartrazin, boyalar, benzoatlar prostaglandin sentetazi
inhibe ederek veya histamin salgilatarak etkili olurlar.

3. Inhalan ve kontakt allerjenler; polenler, mantar sporlari, nikel vs.

4. Bécek isirmasi.

Nonimmunolojik mekanizmalarla iirtikere neden olan faktorler;

1. Enfeksiyonlar; klasik yoldan komplemani aktive ederler.

2. Kollagen doku hastaliklari

3. Fiziksel sebepler rol oynayabilir.

Fiziksel lrtiker; Kronik urtikerlerin % 17'sini teskil eder. Cogu
zaman tek ve 24 saatte solan lezyonlar oldugu igin akut urtiker
oldugu zannedilir.

a. Geg¢ Basing Urtikeri; Deri uzerine basin¢g uygulanmasi ile
meydana c¢ikar. Lokalizedir, kirginlik, ates, artralji ve |6kositoz ile
beraber olabilir. Mekanizmasi bilinmemektedir ve tedavide
antihistaminikler etkili degildir.

b. Solar Urtiker; Isiga maruz kalan yerlerde eritem, ddem ve
kasinti meydana gelir. Isigin dalga boyuna gére 6 tipi vardir.

c. Soguk Urtikeri: Lezyonlar soguga maruz kalan yerlerde gelisir,
yuzme ile oldugu gibi, ani olarak tum vicut sogumasinda dlumle
sonuglanabilir. Cogu zaman idyopatik olmakla birlikte
kriyoglobulinemi, soguk aglatinin hastaligr ve paroksismal soguk
hemoglobinirisi ile beraber goralebilir (16).

Urtikerin tanisinda hikaye en énemli yeri tutar. Deri testlerinin tani

degeri ¢ok azdir (16).



2.5. Prevalans Calismasi

Risk altindaki toplumda veya buradan segilen bir 6rnek Gzerinde
herhangi bir hastalik veya olayin, belirli bir zaman dilimi icindeki
rastlanma sikligini tesbit etmeye yénelik arastirmaya "Prevalans
caligsmasi (cross-sectional,epidemiologic surveillance) “ denir.

Kisa sirede, genellikle az sayida personel ve az masrafla saglhik
problemlerini ve bunlarin muhtemel sebeplerini tesbit etmeye yénelik
veri elde etme araci olarak ¢ok sik kullanilan bir metoddur.

Prevalans calismalarinda toplumun tamami veya secilen bir érnek
Uzerinde calisildigr ve ilgili faktérlere dair bilgiler toplandigi igin
toplumu temsil eden analitik sonuglara ulasilabilir, bu bakimdan vak’a
kontrol arastirmalarindan daha givenilirdir. Fakat genellikle buyuk
gruplar dazerinde c¢alisildigi igin, ayrintili fizik ve laboratuar
muayeneleri yapilamayabilir.

Uygun bir usdl ile toplumu temsil eden bir drnek (grup) segilir.
Ayrica karsilastirma grubu (kontrol) érnegin icinden saglanacagindan
kontrol grubu almaya gerek yoktur.

Veri kaynagi olarak saglik kayitlari, anketler, fizik-laboratuar
muayene sonuglari kullanilabilir.

Sonuglarin guvenilir olmasi bakimindan katilimin yuksek olmasi
onemlidir.

Galisma belirli gruplar uzerinde (belirli bir yurt, yuva, okul vs.)
yapilabilir. Béyle durumlarda, zerinde caligsilan grubun genel
popllasyonun niteliklerine benzeyip benzemedigi arastirilmalidir
(1,36).



2.5.1. Veri Elde Edilmesi

Prevalans calismasi igin veri elde edilmesi gerekir. Bunun igin
eldeki kayitlar veya anket calismalari kullanilir. Bu sekilde 6rnek
grup ile ilgili olarak sahsi sosyo-demografik (yas, cins, aile Vs.),
ekonomik durum, cevre faktérleri (fizik ve biyolojik) hakkinda bilgi
toplanir.

Anket (questionnaire) formu dikkatle hazirlanmali, actk, anlasilir

sorular sorulmalidir (1,37,38).

2.5.2. Ornek segimi

Cesitli konularda bilgi toplamak igin toplumun tamaminin
incelenmesi imkansiz ve gereksizdir. Ayni hedefe evrenin bir balumi
incelenerek ulasilabilir. Belirli usdllerle secilen bu bélime “Ornek”
denir. Evrenden secilecek her érnegin optimum bir bayuklugu
olmahidir. Gunkiu o6rnek bayukligu ile 6rnekleme hatas! arasinda
negatif iligki vardir. Ornekleme hatasi ise; &rneklerden elde edilen
degerler ile evrendeki gercek degerler arasindaki farktir.

Ornekleme metodlar:;
1. Olasilig! bilinmeyen érnekler;
Saglik alaninda kullaniimamaktadir.
2. Olasilik Ornekleri;
Ornek segiminde dikkat edilecek en énemli nokta taraf tutmaktan
kaginmak ve evrendeki her birime esit secgilme firsati vermektir.

a) Basit rastgele &6rnekleme: evrenin homojen vyapida
oldugu, o6nemli sosyo-demografik &zellikler yéninden
kimelesme géstermedigi durumlarda kullanilir. Ornek secgimi
icin Oncelikle evrendeki Gnitelerin listesi hazirlanir. Daha
sonra bu listeden kur’a ¢ekerek veya rastgele sayilar tablosu

kullanilarak islem tamamlanir.
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b) Sistematik 6rnekleme; evren listesinin mevcut oldugu
durumlarda, o&rnege secilecek birimlerin listeden esit
araliklarla sec¢ilmesidir.

c) Tabakali &érnekleme; Arastirmanin yapilacagi evren
cesitli ozellikler (yas, cins, sosyo-ekonomik durum vb.)
yoninden homojen yapida degilse bu metod kullanilir. Ana
prensip her tabakanin kendi iginde c¢esitli &zellikler
yonunden benzer, diger tabakalardan farkli yapida olmasidir.

Onemli olan evrendeki her birimin yalnizca bir tabakada
gdsterilmesidir.

Ornekleme biiyiikligiiniin bulunmas::

En dogru bilgilerin, en kisa zamanda tesbiti icin optimum é&rnek

bayliklagunin 6nceden tesbit edilmesi gerekir.

a) Evrendeki birey sayisi bilinmiyorsa su formil kullanilir;

t(1-0)? (p.q)?

SZ

b) Evrendeki birey sayisi biliniyorsa su formdl kullanihir;

N(t1-<)? (p.q)

S* (N-1)+8? (p.q)

t(1-a) ; belirli given diizeyinde t tablosundan bulunacak deger.

Z w oo

]

; bir olayin toplumda gériilme siklig:.
; bir olayin gérilmeme sikhig (1-p).
; Oran standard sapmasi.

; evrendeki kigi sayisi.

; 6rnekte en az bulunmasi gereken kigi sayisi (1 ,37)



3. MATERYAL VE METOD

Trabzon ilinde 6-14 yas grubu gocuklarda allerjik hastaliklarin
prevalansini ve 6zellikle solunum yolunun allerjik hastaliklarina etki
eden faktérleri arastirmak amacini giden bu calisma Mayis 1995 ile
Mart 1996 tarihleri arasinda yapildi.

Calismaya alinan gocuklar; Milli Egitim madarligunden elde
edilen bilgiler 1s1ginda Trabzon il merkezinde bulunan 30 ilkokul, 12
ortaokul tesbit edildikden sonra; galismay! etkilememesi icin yatili
olan ve karma olmayan okullar citkarilarak, g¢alismaya uyum
saglamasi, genel sosyoekonomik durumu yansitmasi mimkin bir
ilkokul ve bir orta okul pilot olarak secildi.

Veri toplamak igin Turkiye Allerji ve Klinik Immunoloji Dernegi'nin
anket formlarindan vyararlanarak hazirladigi anket formundan (4)
adapte edilen anket formlari, okullara gidilerek  6nceden
bilgilendirilen sinif 6gretmenlerinin yardimi ile égrencilere dagitildi.
Calismaya alinacak 6grenci sayisi (6rneklem buyuklaga) s.27'de
anlatilan metod geregince; 22 000 ilkokul, 12 000 ortaokul ¢ocugdu
icinden 951 kisi olarak tesbit edildi. Anketleri ebeveyn veya gocudun
yaninda ikamet ettigi en yakin kisinin doldurmas: istendi ve guvenilir
olmasi igin imzalari alindi. Anket formlariyla gocuklarda astma, rinit,
konjunktivit, drtiker veya besin allerjisini dusundirecek ailevi ve
cevresel faktorlerin degerlendirilebilecegi ac¢ik ve anlasilabilir sorular
soruldu.

Geri gelen formlar incelenerek, allerjik olabilecegi dusunilen 222

6grenci KTU Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dal



29

binyesindeki "Gégus Hastaliklari ve Allerji Poliklinigi" ne ailesi ile
birlikte c¢agirildi. Anket formlarindaki bilgiler ailelerinden alinan
bilgilerle kontrol edildi. Cesitli sebeplerle okullarindan ayrilan 8
égrenci degerlendirme disi birakildi.

Degerlendirmede kolaylik olmasi bakimindan vak'alar 6-10 yas
ve 11-14 yas olarak iki gruba ayrildi. Gocuklarin yasinin
belirlenmesinde "yas+6 ay" in altindakilerin o yasa, Gzerindekilerin
bir sonraki yasa dahil edilmesi yoluna gidildi.

Atopi hikayesi birinci derecede akrabalarda egzema, astma,
allerjik rinit, artiker, besin allerjisi olmasi veya bunlari kuvvetle
dusindiren sikayetlerin olmasi seklinde degerlendirildi (3,4,16).
Cagrilan 222 6grencinin hepsine fizik muayene yapildi ve 6zellikle
allerjik hastaliklar bakimindan degerlendirildi. Gerekli gériulen
vakalara ayirici tani bakimindan cesitli laboratuar tetkikleri ile géz ve
KBB konsultasyonlar: yapiidi.

Anamnez ve fizik muayene bulgulari allerjik hastaligi disundiren
¢ocuklarin hepsinden eozinofil sayisi ve serum IgE seviyeleri i¢cin kan
ornekleri alindi. Eozinofil sayimi Coulter MAX M kan sayim cihazi ile,
IgE 6lgimi ise IMX Microparticular System teknigi ile yapildi.

Kan eozinofil seviyesi % 2,5/mm3’tn Gzerinde olanlar "yiksek"
olarak kabul edildi (39).

IgE duzeylerinin degerlendirilmesi igin kontrol grubu olarak
allerjik hikaye vermeyen ve fizik muayene bulgusu normal olan 6-14
yas grubundan 29 (14 kiz, 15 erkek) saglam ¢ocuk alindi. Bunlarin
IgE degerleri istatistiki olarak normal dagilim gdésteriyordu, aritmetik
ortalamasi 74,7 1U/ml idi, allerjik g¢ocuklardan IgE degerleri
3.persentil (aritmetik ortalama +2SD=166 1U/ml)'nin Gzerinde olanlar
"yuksek" olarak kabul edildi, IgE seviyesi yiiksek olan hastalarin
gaitasinda parazit bakildi ve parazitozu olanlara gerekli tedavileri

verildikten iki ay sonra IgE duzeyleri tekrar degerlendirildi (2).
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Uygulanan anket, fizik muayene ve laboratuar bulgularina goére
allerjik oldugu tesbit edilen 124 o&grenci tani bakimindan
gruplandiriidi.

Bir yil icerisinde ikiden fazla wheezing atag: tanimlayan, fizik
muayene ve laboratuar bulgulari astmay! destekleyen gocuklar astma
olarak kabul edildi (4,20).

Astma oldugu dusintlen butin hastalara ve allerjik rinitli 37
hastaya; en oOnemli respiratuar allerjen oldugu bilinen ev tozlari
(akarcik) (40) HAL Testallergen (Dermatophagoides pteronyssinus,
Dermatophagoides farinea 10 000 AU/ml konsantrasyonda)
solusyonlari ile deri testleri (prick) yapildi ve solunum fonksiyonlari
degerlendirildi. Obstriksiyonu goésteren FEV1 ve akim hizlarini
gosteren diger parametrelerde dusukluk olmasi, bronkodilatére cevap
vermesi astma lehine alindi (20). Ekonomik sebeplerle diger
allerjenlerle testler yapilamadi.

Astmali hastalarin timi, oda 1sisinda Nihon Kohden treadmill
cihazi ile % 8 egim ile, 6 km/saat hiz verilerek 7 dakika kosturuldu,
bu esnada nabiz takibi yapildi. Sensormedics 2400 solunum
fonksiyon cihazi ile egzersizden 6nce, hemen sonra ve 5. dakika
FEV1 degeri olgulda (26). FEV1 degerinde %15'den fazla azalma
olmasi pozitif sonug¢ olarak kabul edildi. Bes hastamiz uyum
saglayamadigi i¢cin degerlendirme disi birakildi.

Allerjik rinit tanisi; hapsirigi, burun akintisi, burun kasintisi ve
tikanikligr olan hastalar, klinik ve l|aboratuar testleri ile de
degerlendirilerek konuldu (16).

Belirli bir besin alinmasindan sonra urtikeryal deri dékuntuleri
veya hirilti gibi solunum bulgulari tanimlayan hastalar "Besin
Allerjisi" (16), tekrarlayan urtikeryal dékuntaleri, atopik dermatit ve
kontakt dermatit olanlar ise "Allerjik Deri Hastalhigi" (16) olarak

degerlendirildi.
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Hastalarin sosyoekonomik durumu, Devlet Planlama Teskilati'na
bagli "Ozel Ihtisas Komisyonu" nun 1994  yilinda vyayinladigi
bultendeki kisisel gelir dagiliminin degerlendiriimesinde; aylik gelir,
tahsil durumu gibi élgutler géz énune alinarak; 5-10 milyon TL. ayhk
geliri olanlar "Kétu", 10-20 milyon TL. arasinda aylik geliri olanlar
"Orta", 20 milyon TL.'nin Gzerinde aylik geliri olanlar "lyi" olmak
uzere gruplandirildr (41).

Toplanan veriler ile bilgisayar ortaminda Excell 4.0 programi
ile veritabani olusturuldu, Word 6.0 programi ile tablolari hazirlandi,
verilerin istatistiksel olarak anlamliliginin degerlendirilebilmesi igin

Epi-Info istatistik programi ile chi-square testi uygulandi.



4. BULGULAR

Calisma kapsamina 6-14 yas grubundan 951 okul gocugu
alindi. Bunlarin 451 (%47,4)'i erkek, 500 (%52,6)'u kiz olup yas
ve cinsiyete gére dagilimi Tablo 1'de, yas gruplarina gére allerji

prevalansi ise Tablo 2'de goérulmektedir.

Tablo 1; Yas ve cinsiyete gére gocuklarin dagilimi.

KlZ ERKEK TOPLAM

Yas n % n % n %
6 36 3.8 42 4.4 78 8,2
7 61 6,4 53 5,6 114 11,2
8 90 9,5 68 7.1 158 16,6
9 71 7,5 69 72 140 14,7
10 76 8 64 6,7 140 14,6
11 31 3,2 34 3,6 65 6,8
12 54 5.7 44 4.6 98 10,3
13 47 4.9 45 4.7 92 9.7
14 34 3,6 32 3,3 66 6,9
Toplam 500 52,5 451 47,5 951 100

Anket bulgularimiza goére, allerjik hastaliklarin kumulatif
prevalansi %23,3 (n=222) olup astma prevalansi % 7,5 (n=72),
allerjik rinit prevalansi %14,4 (n=137), allerjik deri hastaligi

prevalans: %4,5 (n=43), konjunktivit prevalansi %3,5 (n=34) ve
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besin allerjisi prevalansi %16,4 (n=156) olarak belirlendi. Ancak
hastalarin Gnitemizde klinik ve laboratuar ile dederlendirilmesi

sonucu elde edilen prevalans degerleri olduk¢ga dusukti (Tablo

2,3)

Tablo r - Yas gruplarina gére allerjik hastaliklarin
prevalansi.
Yas Grubu Sayi %
6-10 yas
n=630 94 14,9 p=0.015
11-14 yas
n=321 30 9,3
Toplam
n=951 124 13,03

Yas gruplarina gére allerjik hastaliklarin dagilimi Tablo 3 ve
Grafik 1'de gériulmektedir. Astmali 27 hastanin (%69,2) ayni zamanda

allerjik riniti de vardi.



Tablo 3 ;

34

Yas gruplarina goére allerjik hastaliklarin

dagilimi.
6-10 yas 11-14 yas Toplam
(n=630) (n=321) p (n=951)
Sayi % Sayi % Sayr %
Astma 28 4.4 11 3,4 > 0.05 39 4.1
A.Rinit 66 10,5 17 5,3 <0.05 83 8,5
A. Deri Hast. 9 14 8 2,5 >0.05 17 y i §
Konjunktivit 13 2,0 8 0,3 >0.05 21 2,2
Besin allerji. 43 6,8 20 6,2 >0.05 63 6,6
Grafik 1; Allerjik Hastaliklarin Dagilimi*.
|| | Nonallerjik %86
B | A Rinit%s5s
Besin allerjisi %6.,6 B | Koniunktivit %2.2 |
1 0,
| Astma %4 1 Il A DeriHas. %1,7

*Ayni kiside birden fazla allerjik hastaligin bulunabilecegi

dikkate alinmalidir.
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Solunum yolu allerjik hastaligi olan gocuklarin dagilim: Grafik
2'de, bunlarin sosyoekonomik siniflandirilmasi Grafik 3'de ve

bunlara etki ettigi dasunidlen c¢evresel faktdérler Tablo 4'de

goérulmektedir.

Grafik 2; Solunum yolunun allerjik hastaliklarinin dagilimi.

] Astma %1,3

o it O
E Astma+Rinit %2,8 221 | A. Rinit %5,7
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Grafik 3'de ; Solunum yolu allerjik hastaligi olan ¢ocuklarin
sosyoekonomik siniflandiriimasi. Sosyoekonomik seviye prevalansi

etkilememektedir (p>0,05).

0,
/";7.'8 %33,7
yl tais
Kot
%48,5
Orta
Tablo 4 ; Solunum yolu allerjileri ile baziI ¢gevre faktérlerinin
iliskisi.
Aile Pasif Kalorifer ile Hayvan Sosyoekonomik
(n=95) Hikayesi S‘Igara Isinan Besleyen Durum
olanlar lgimi .
K (0) I
Say| 57 63 26 11 32 46 17
% 60 66,3 27,3 11,5 33,7 48,5 17,8

Allerjik hastaligi olmayanlarin ailesinde atopi orani % 13,8 idi.
Evde igilen sigara sayisi; solunum yolu allerjisi olan vakalarin

%38'inde 5-10, %45'inde 10-20, %17'sinde 20T adet/gin idi.

Allerjik hastaligi olan gocuklarda yas gruplarina gére eozinofili

seviyesinin degerlendiriimesi Tablo 5'de gésterilmistir.
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Tablo 5 ; Allerjik hastaligi olan vakalarin Eozinofili

yéninden degerlendirilmesi.

Sayi %
6-10 y
n=84 e 52,3 p= 0,01
11-14 y
n=30 7 23,3
Toplam
n=124 51 411

Allerjik hastalig: bulunan vakalarin yas gruplarina gére total
IgE seviyesi Tablo 6'da sunulmustur. Buna gére yas gruplari
arasinda istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). IgE
duzeyleri yuksek bulunan c¢ocuklarin 26'sina (%21) gaitada
parazit tetkiki yapildi ve 14'inde (9 askaris, 5 trikuris) parazit
tesbit edildi. Bu vakalarin IgE duzeyleri tedaviden sonra tekrar

alindi.

Tablo 6 ; Allerjik hastaligi olan gocuklardan total IgE

seviyesi yuksek olanlarin yas gruplarina gére dagilimi.

Sayi %
6-10 y
n=84 38 45,2 p=0,78
11-14 y
n=30 12 40
Toplam
n= 124 50 40,3
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Tablo 7; Astmali hastalardan total IgE seviyesi yiksek

olanlarin yas gruplarina gére dagilimi.

Sayi %
6-10 y
n=28 19 67,8 p=0,265
11-14 y
n=11 5 45 4
Toplam
n=39 24 61,5

Astma ve Allerjik riniti olan 58 vakanin ev tozu akarciklarina karsi
prick testleri pozitifligi Tablo 8'de gésterilmis olup, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Tablo 9'da astmali

toplam 34 hastanin egzersiz testi sonuglari verilmis olup yas gruplari
arasinda fark belirlenmedi (p>0.05).

Tablo 8 ; Ev tozu akarciklarina karsi Prick testleri

pozitifliginin allerjik solunum yolu hastaliklarina gére dagilimi.

Say1 %
Astma
(n=39) 13 33,3 p=0,54
Rinit
(n=37) 9 24,3
Total
(n=58) 22 31,9




Tablo 9; Yas gruplarina gére astmali hastalarda egzersiz

testi pozitifliginin degerlendirilmesi.

Sayi %
6-10 yas
n=24 10 41,6 p=1
11-14 yas
n=10 < 40
Toplam
n=34 14 41,1

Hastalara yapilan solunum fonksiyon testleri sonucu; 13(%33,3)
hastada havayolu obstriksiyonu oldugu, bunlarin 11'inde (%84,6)
bronkodilatére cevap alindigi gézlendi.

Astmall hastalarin éykisinden 28'inde (%66) hastaligin 5 yasindan
6nce baglamis oldugu 6grenildi.

Tarkiye'deki allerjik hastaliklarin prevalansini belirlemek icin
yapilan diger calismalarda elde edilen oranlar ile bu caligsmada
elde edilen oranlar Tablo 10'da verilmistir. Ancak
degerlendirmede, diger caligsmalarin anket agirlikli olmasi, bu
¢alismada ise vakalarin tumanan fizik muayenesinin yapiimis ve
laboratuar bulgulari bakimindan degerlendirilmis olmasinin

gézoéniunde bulundurulmasi gerekmektedir.
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Tablo 10; Turkiye'de allerjik hastaliklarin prevalans belirleme
calismalarindaki oranlar ile calismamizdaki oranlarin

karsilastiriilmasi (3).

Bolge Yas grubu Vaka Sayis1 Astma Rinit Konjunktivit A. Deri Has.

Ankara 6-13 3024 %6,9 %11,7 %4,6 %2,6
Samsun 6-14 3118 %10,2 %11 - %6,3
Bursa 6-12 3055 %7,9 %13,4 - %7,5
izmir 6-13 3152 %4,9 %6,3 %12,3 %16,8

Trabzon 6-14 951 %4,1 %8,5 %2,2 %1,7




5. TARTISMA

Trabzon'da 6-14 yas grubunda allerjik hastaliklarin
dagilimi ve o6zellikle solunum yolu allerjik hastaliklarina etki
eden faktérlerin belirlenmesine yénelik bu arastirmada; bu yas
grubuna ait demografik 6zellikler (yas, cinsiyet, gelir seviyesi,
cevre faktoérleri  vb.) dikkate alindi. Boylece allerjik
hastaliklarin ve 6zellikle solunum yolu allerjik hastaliklarinin
(astma, allerjik rinit) bélgemizdeki epidemiyolojik karakterinin
ortaya konulmasina ¢alisildi.

Saracglar ve ark. (3) Ankara'da atopik hastaliklarin
kimulatif prevalansini %23,3, Tanag¢ ve ark. (4) Ege bélgesinde
%31,1 olarak rapor etmislerdir. Calismamizda belirlenen
%13,03'luk oran bu verilere gére oldukg¢a dusuktur. S6z konusu
calismalar genellikle anket sonuglarina dayanmakta olup,
vakalarin ancak % 10'u klinik ve laboratuar olarak
incelenmistir. Calismamizda ise vakalarin tumu, ayrintili olarak
incelenmistir. Nitekim yalnizca ankete dayanilarak elde edilen
oran %23,3 olup, 6nceden rapor edilen oranlara benzerlik
gdstermektedir.

Galismamizda; anket (questionnaire)'de verilen cevaplara
goére astmali gocuk orani %7,5'dur (n=72). Ancak hastalar
incelendiginde prevalans %4,1 olarak bulunmustur. Bu
bulgumuz sadece anket formu dederlendirilerek yapilan

caligsmalarin gergeqgi yeterli sekilde yansitmadigini
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dusundurmektedir. Astmali hastalarin % 66'sinda astmanin 5
yasindan 6nce baslamis olmas: literatur verileri ile uyumludur
(20,42).

Bélgemizdeki astma prevalansi Tanag ve ark. (3)'nin Ege
bdlgesinden rapor ettigi %3,8'lik oranla uyumlu olmasina
ragmen, Kalyoncu ve ark. (43)'nin Ankara bélgesinden anket
sonuglarina dayanilarak verdigi %17,4'luk orandan oldukca
dusuktir. Paoletti ve ark. (44) bu orani italya'da %5, Remes ve
ark. (45) Finlandiya'da %4, Broder ve ark. (46) ABD
Michigan'da %4,2 olarak bulmuslardir. Ancak dinyanin cesitli
yerlerinde bu oran g¢ocuklarda % 25-35'lere kadar degisen
oranlarda rapor edilmistir (47,48).

Astmali hastalarin %69,2'sinde (n=27) allerjik rinitin
birlikte oldugu gézlenmistir. Tanac¢ ve ark. (3)'nin ¢aligsmasinda
bu oran %31,6, Saraglar ve ark. (4)'nin ¢calismasinda ise %55,1
olarak verilmistir.

Calismamizda allerjik rinit prevalansi %8,5 olarak
belirlenmis olup, 6-10 yas grubunda anlamli sekilde yiksek
bulunmustur. Saraglar ve ark. (4) Ankara'da %11,7, Turkmen
ve ark. (7) lzmir'de %6,3, Sapan ve ark. (6) Bursa'da %13,4
oranini vermektedir. Literatirde allerjik rinit prevalansinin
addlesanda en yiuksek noktaya ulastigi, daha sonra ise azaldigi
belirtilmektedir (3,4,16,41). Calismamizda 6-10 yas grubundaki
allerjik rinit prevalansinin, 11-14 yas grubuna go6re daha
yiksek olmasinin nedeni izah edilemedi. Bélgede yapilacak
daha genis epidemiyolojik caligsmalarin bu konuyu
aydinlatabilecegi kanisindayiz.

Vakalarimizin %1,7'sinde allerjik deri hastalig: tesbit edildi.
Literatirde allerjik deri hastaligi % 1,7-19,4 arasinda degdisen
rakamlarda verilmektedir (3,4,16). Saraglar ve ark. (4)'nin

verdigi % 2,6'hk ve Pdysa ve ark. (49)'nin verdigi % 1,7'lik
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oranlar c¢aligsmamizin sonuglarina benzerlik géstermektedir.
Literatar ile olan farkliligin, vakalarimizin besinlerle meydana
gelen deri bulgularini besin allerjisi olarak degerlendirmis
olmamizdan kaynaklandig: dusunalebilir.

Bu caligsmada belirlenen besin allerjisi prevalansi %6,6
olup bu oran, Ankara'da belirlenen %6,4'lik oran ve
literatirdeki % 0,3-7,5'luk oranlar ile uyumludur (4,16).

Calismamizda allerjik konjunktivit orani % 2,2 olarak
bulunmustur. Bu oran Ege bélgesinde % 12,6, Ankara'da % 4,6
olarak rapor edilmistir (3,4).

Bu caligsmada, ankette verilen cevaplara goére allerjik
hastaligi olmayan c¢ocuklarda aile hikayesi pozitifligi %13,8
olarak belirlenmis olup, allerjik hastaligi olan vakalarin
%56'sinin, allerjik riniti olanlarin %60'inin ve astmasi olanlarin
%64'Gnan birinci derece akrabalarinda atopi hikayesi
belirlenmesi literatirle uyumludur ve bu bulgular atopinin
genetik bir 6zelligi oldugu seklindeki bilgileri desteklemektedir
(3,4,15,16).

Anket bulgularina gére astmali hastalarin pasif sigara i¢gimi
%80 olup, bunlarin %23'Unde, sigara atad: baslatan faktér
olarak gdsterilmistir. Evde igilen sigara sayisi solunum yolu
allerjisi olan vakalarin %38'inde 5-10, %45'inde 10-20,
%17'sinde 20T adet/gin idi. Tanag ve ark. (3)'nin caligsmasinda
pasif sigara i¢ciminin %20,7 ile atagi baslatan faktér olarak
belirlenmesi ¢calismamizla benzerlik géstermektedir. Literatirde
evde sigara igilmesinin astma atagini baslattigi veya
siddetlendirdigini destekleyen yayinlar vardir (50). Solunum
yolu allerjilerinde pasif sigara i¢cimi &énemli bir olumsuz
etkendir. Sigara dumani iki tarld olup; birincisi sigaray! igen
kisinin dumani igine ¢ektikten sonra disari fledigi duman,

ikincisi dogrudan dogruya sigaradan yayilan dumandir ki, asil
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dnemli olan kisim budur. Sigara dumani iceriginde
karbonmonoksit, karbondioksit, karsinojenler
(dimetilnitrozamin, nitrozoprolidin, benzen) gibi maddeler
mevcuttur. Kapali mekanlarda igilen sigara, karbonmonoksit ve
asilt partikil oraninin standart hava kalitesinin 10-20 kat
Uzerine ¢ikmasina sebep olur. Dedisik metodlar kullanilarak ve
degisik bdlgelerde yapilan galismalarda pasif sigara igiminin
bilhassa infantlarda, doza bagimli olarak solunum vyollarini
etkiledigi gdsterilmistir (42). Bu c¢alismada elde edilen
bulgular; sigaranin astmanin ortaya c¢ikmasinda ve atagin
baslamasinda o6nemli bir faktér oldugu seklindeki bilgileri
desteklemektedir.

Bu calismada; 1sinma sekli, evde hayvan besleme gibi gevre
faktérlerinin solunum vyolu allerjileri ile iliskisi gézlenmemis
olup, Tanag¢ ve ark. (3)'nin rapor ettigi bulgular ile benzerlik
gostermektedir. Ev i¢i inhalan allerjenlerin solunum vyolu
mukozasina olumsuz etkisi oldugunu gésteren raporlar
mevcuttur. Bunlardan ev tozu akarciklarinin 2ug/1 g toz'un
Uzerindeki konsantrasyonlarinin allerjik astma igin risk faktoru
oldugu bildirilmistir. Evde beslenen kedinin tuyleri, ugucu
solventler igceren temizlik maddeleri, deodorantlar, mobilya
cilalari, 1sinmak igin kullanilan bacasiz sobalar, kiigik evlerde
¢ok sayida kisinin bir arada yasamasi da ev i¢i hava kirliligine
sebep olmaktadir (42).

Bélgemizin subtropikal iklimi ve bol yagisli olmasinin
solunum yolu allerjilerini arttirmasi beklenebilir. Ancak Trabzon
ili, Dogu Karadeniz Bélgesi iginde farkli bir 6zellik
arzetmektedir. Yillik ortalama yagis orani komsu iller olan
Giresun'da 1297 mm(=kg/m2), Rize'de 2357 mm olmasina
karsilik, Trabzon'da 822,7 mm'ye dusmektedir (51,52). Yilhk

ortalama nem orani bélgemizde %76'dir (51).
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Bdlgemizdeki polenli bitki ortisunid ise baslica; Alnus
glutinosa (kizilagag), Carpinus betulus (gtrgen), Corylus
avellana (findik), Fagus silvatica (kayin), Ulnus glabra
(karaagag¢), Alopecurus pratensis (¢ayir tilki kuyrugu) gibi
polenli bitkilerin yaninda ¢esitli diger ¢ayir ve aga¢ polenleri
teskil etmektedir, ayrica mantar sporlari da bélgemizde édnemli
allerjenler arasindadir (52).

Inhalasyon yolu ile alinan allerjenler arasinda ev tozu
akarciklarinin, &6zellikle de Dermatofagoides tdrinidn oénemli
etkisi vardir. Bunlar arasinda D. pteronyssinus ve D. farinea
turleri dunyada en yaygin olarak bulunan turleridir. Bu iki tar
belirgin c¢apraz reaktivite gdstermesine ragmen, allerjik
6zellikleri esit degildir. Ev tozu allerjisi ile ilgileri 6nceki
caligmalarla gésterilmis olup, % 75'lik nem orani olan sicak
yerler yasamalari i¢gin uygundur (53). Acican ve ark. (54)'nin
Ankara'da yaptiklari calismada evierde %29 oraninda ev tozu
akarciklarinin varoldugu, bunlarin ¢ogunlugunu
D.pteronyssinus ve G.domesticus'un olusturdugu belirlenmistir.
Trabzon'da bu konuda bir ¢aligsma baslatilmis, hemen hemen
her evde akarciklarin bulundugu tesbit edilmistir. Calisma
tiplendirme asamasindasir.

Allerjik hastaligi olan vakalarimizdan 58'ine ev tozu
akarciklarina karsi yapilan prick testlerinde %37,9 oraninda
pozitiflik tesbit edilmis olup, yas gruplari arasinda istatistiki
olarak anlamli farklilik yoktu. Bu bulgu solunum vyolu
allerjilerinde ev tozu akarciklarinin é6nemli bir etken oldugunu
géstermektedir. Norrman ve ark. (55)'nin cg¢aligmasinda
addlesan astmali ve rinokonjunktivitlilerde prick testleri
pozitifligi %43 oraninda bulunmus olup, bizim c¢aligsmamizda

bakilabilen ev tozu akarciklarina karsi prick testleri pozitifligi
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allerjik rinitte %24,3 ve astmal hastalarda %33,3 olarak
belirlenmistir.

Calismamizda solunum yolu allerjisi olan cocuklarin %17,8'i
iyi, %48,5'i orta, %33,7'si kotu sosyoekonomik seviyede idi. Bu
oranlar T.C. Ozel ihtisas komisyonunun 1987 yili itibari ile
Karadeniz Bolgesi igin verdigi %17,4 iyi, %38,3 orta, %43,3
oranlarindaki kétu sosyoekonomik seviyelerle buyuk oranda
parallellik arzetmektedir (41). Bu calismada sosyoekonomik
duzey ile solunum yolu allerjileri arasinda anlamli bir iliski
gézlenmedi. Literatirde de sosyoekonomik durumun astma ve
diger atopik hastaliklarin prevalansini etkilemedigine dair
caligmalar vardir (41,56).

Bu caligsmada allerjik hastalig: olan cocuklarda yuksek kan
eozinofili seviyesi % 41,1 oraninda belirlenmis olup, 6-10 yas
grubunda 11-14 yas grubuna gdére anlamh sekilde yuksek
bulundu. Literatirde eozinofilinin yas gruplari ile iliskisi
hakkinda bilgiye rastlanmadi. Bu bulgunun hijyenik
aliskanliklarin yerlesmemis oldugu kugluk vyas gruplarinda
parazit ve viral enfeksiyonlarin gelisme oraninin yuksek olusu
ile izah edilebilecedi dustincesindeyiz.

Allerjik hastaligi bulunan gocuklarda total IgE seviyesinin;
kontrol grubumuzun +2 SD'si olan 166 1U/ml'den daha yuksek
olusu %40,3 oraninda belirlenmis olup, yas gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Astmali hastalarda
yiuksek total IgE dizeyine sahip olma orani ise %61,5 olup,
allerjik hastaligi olan populasyona gére daha yuksek idi ve yas
gruplari arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Trabzon'da
yapilan bir galismada (57) atopik olmayan gocuklarda total IgE
duzeyleri 7-9 yas grubunda 180 1U/ml, 10-13 yas grubunda 220
1U/ml (geometrik ortalama) olarak belirlenmistir. Wittig ve ark.

(31) total IgE'nin atopik hastaliklarin teshisinde o6nemli bir
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kriter oldugunu rapor etmislerdir ancak, diger kaynaklar total
IgE'nin parazitoz, viral hastaliklar ve saglikh kisilerde de
yiuksek bulunabilecegi i¢in spesifik IgE'nin daha guvenilir
oldugunu belirtmektedir (4,32,33).

Astmall hastalarda egzersiz intoleransi oranini ve buna
bagli olarak, astma tanisindaki yerini tesbit etmek amaci ile
yapilan egzersiz testlerinde; %41,1 oraninda pozitiflik
belirlenmis olup, yas gruplari arasinda anlamli fark yoktu.
Ankette atag! baslatan faktér olarak sorulan "kosma" sorusuna
%51,2 oraninda olumlu cevap alinmis olup, egzersiz testleri
sonucunda elde edilen %41,1'lik oran, literatirde verilen % 70-
90'lik oranlara goére oldukga dusuktur (25,31). Hofstra ve ark.
(25)'nin  ¢aligmasinda FEV1'deki maksimal dastsun 3~5.
dakikalarda belirlendigi rapor edilmis olmasina ragmen, diger
calismalarda FEV1'deki maksimal dusasun 5-15ci dakikalar
arasinda olabilecedi belirtilmektedir (16,25,31). Bu c¢alismada
15. dakika FEV1 degerlerine bakilabilmis olsaydi daha yuksek
bir pozitiflik elde edebilecegi diusUncesindeyiz. Ayrica,
sonuclarin kontrol grubu ile karsilastirilmasinin daha saglhikh
olacagr dikkate alinmalidir. Yine de egzersiz testinin,
¢ocuklarda uygulama zorluklarina ragmen, g¢ocukluk astmasinin
tanisinda yardimci olabilecegi kanisindayiz.

Sonuc¢ olarak; g¢alismamizin bulgulari, Trabzon'da allerjik
hastaliklarin Glkemizin bir ¢ok yéresinde oldugu gibi sik
gorulduagania, solunum vyolu allerjilerine etki eden faktorler
arasinda genetigin, pasif sigara igiminin, bélgemizde yuksek
nem orani nedeni ile solunum yolu allerjilerinin olugsmasinda ev
tozu akarciklarinin énemli bir allerjen olarak rol aldigini, total
IgE duzeyi ve kanda eozinofil sayisi yuksekliginin atopik

hastaliklarin tanisinda yardimci olabilecegini; astma tanisinda
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ise bunlara ilaveten solunum fonksiyon testleri ve egzersiz

testinin dnemli oldugunu dasundirmektedir.



6. SONUCLAR

Bu calisma; Trabzon'da 6-14 yas grubu okul gocuklarinda
allerjik hastaliklarin prevalansi ve 6zellikle solunum yolu allerjik
hastaliklarini etkileyen faktérleri tesbit etmek amaci ile yapiimis

olup, asagidaki sonucglar elde edilmistir.

1- Bu yas grubunda allerjik hastaliklarin kimdalatif prevalansi
% 13,03 olarak belirlenmis olup, bu bulgu allerjik hastaliklarin

bdélgemizde 6nemli bir saglik sorunu oldugunu géstermektedir.

2- Allerjik hastalik prevalanslari; astma i¢cin %4,1, allerjik rinit
icin %8,5, allerjik konjunktivit icin %2,2, allerjik deri hastalig igin

%1,7 ve besin allerjisi i¢gin %6,6 olarak bulunmustur.

3- Allerjik hastaligi olan ¢ocuklarin % 41,1'nde eozinofili

belirlendi.

4- Allerjik hastalig:i olan ¢ocuklarda yuksek total IgE seviyesi
%40,3 olup, astmali hastalarda ise bu oran %61,5 olarak

belirlendi.

5- Solunum yolu allerjisi olan gocuklarda ev tozlarina karsi
prick testleri pozitifligi %37,9 oraninda bulunmustur. Bu bulgu
bélgemizde ev tozu akarciklarinin 6nemli allerjenlerden biri

oldugunu géstermektedir.
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6- Astmall hastalarda egzersiz testi pozitifligi %41,1 olarak
bulundu. Bu oran; anketle % 51,2 oraninda atag! baslatan faktor
olarak tesbit edilen "kosma" ile paralellik arzetmektedir.
Egzersizin gocuklarda astma atagini baslatan 6nemli bir faktor
oldugu bu nedenle solunum fonksiyonlarina ilaveten egzersiz

testinin tanida yarar saglayabilecegi kanisindayiz.

7- Allerjik hastaligi olan gocuklarin birinci derece akrabalarinda
yiksek oranda (%60) atopik hastalik hikayesi vardi. Bu oran

astma icin %64,1, allerjik rinit icin %60,4 olarak bulundu.

8- Sosyoekonomik durumun allerjik hastaliklar, astma ve allerjik

rinit Gzerine édnemli bir etkisi olmadig! gézlendi.

9- Pasif sigara igme, solunum yolu allerjisi olan vakalarin %
66,3'Unun éykusiunde bulundugundan bu bulgu sigaranin bdéigemiz
icin ne kadar buayuk bir saglik sorunu olusturdugunun

gostergesidir.

10- Prevalans c¢alismalarinda sadece anket ydnteminin
kullanilmasinin her zaman saglikli olmadigi, objektif kriterler olan
fizik muayene ve laboratuar bulgularinin degerlendirilmesi ile

daha gergekgi sonuglarin elde edilebilecegi dusincesindeyiz.



7. OZET

Bu calisma 6-14 yas grubu okul ¢agi gocuklarinda allerjik
hastaliklarin prevalansini, bunlar arasinda 6zellikle solunum yolu
allerjilerinin gérulme sikligini ve bunlari etkileyen faktdrleri tesbit
etmek amaci ile gerceklestirildi. Calismaya 951 c¢ocuk alindi.
Bunlarin 500'G kiz, 451'i erkek idi.

Allerjik hastaliklarin toplam prevalanst % 13,03, astma
prevalanst % 4,1, allerjik rinit prevalansi % 8,5, allerjik deri
hastaligl prevalans: % 1,8, allerjik konjunktivit prevalans: % 2,2
ve besin allerjisi prevalans: % 6,6 olarak bulundu.

Bulgularimiz atopik hastaliklarin tanisinda klinik hikaye fizik
muayene bulgularinin yaninda, kanda eozinofili, total IgE,
solunum fonksiyon testleri ve egzersiz testinin énemli oldugunu
desteklemektedir. Ayrica c¢alismamiz bdlgemizin iklim sartlari
dikkate alindiginda, ev tozu akarciklarinin é6nemli solunum yolu
allerjenleri arasinda yer aldigini da vurgulamaktadir.

Allerjik hastalig:i olan ¢ocuklarin ailesinde atopik hastalik
hikayesi pozitifligi yuksek oranda bulundu (%60). Ayrica
bulgularimiz pasif sigara i¢iminin Trabzon'da énemli bir saglik
sorunu olusturdugunu ve sosyoekonomik durumun solunum yolu
allerjilerinin ortaya g¢ikmasinda oénemli bir rolt olmadigini

dusundirmektedir.



8. SUMMARY

This study was performed in school children, to determine
the prevalence of allergic diseases and especially respiratory
tract allergies and factors that related with these diseases,

In our study, cumulative prevalence of allergic diseases was
13,03% and prevalences of asthma, allergic rhinitis, allergic
conjunctivitis, allergic skin diseases and food allergy as follows;
4,1%, 8,5%, 2,2%, 1,7% and 6,6%, respectively.

The results suggest that, blood eosinophil count, total IgE
level, respiratory function tests and exercise test are important
parameters in the diagnosis of atopic diseases. Our study also
shows that, house dust mites in our region's climate, is one of the
most important allergens to the respiratory tract.

In allergic children; there was high positivity (60%) of atopy
in their family. Passive smoking seemed to be an important health
problem in Trabzon. Socioeconomic status was not found an

important factor on the development of respiratory tract allergies

in our study.
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