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1. OZET

Dr. Suzan Yilmaz Durmus. Cocukluk Yas Grubunda Primer Eniirezis Nokturna ile
Alerjik Hastaliklarin Birlikteligi. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, iZMiR 2016

Cocukluk gaginda alerjik hastaliklardan sonra, en sik gorulen kronik hastalik
enurezis olup, c¢ocuklarda ciddi psikososyal sorunlara yol agabilmektedir. Yapilan
bazi galismalarda enurezisin; alerjik hastaliklar ile iligkili olabilecegi saptanmigtir.
Calismamizda Dokuz Eyll Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastaliklari Poliklinigi ve
Saglik Bakanhgi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Nefroloji poliklinigine
basvuran enuretik cocuklarda, primer enurezis nokturna ile alerjik hastaliklarin

iligkisinin arastiriimasi amaglanmigtir.

Bu ¢alismada, olgu grubu olarak Kasim 2015-Haziran 2016 tarihleri arasinda
hastaneye gece iseme sikayetiyle basvuran yedi yasindan buyluk 50 g¢ocuk dahil
edilmistir. Kontrol grubu olarak cesitli nedenlerle Cocuk Saghdi ve Hastaliklar
poliklinigine basvuran enurezis gsikayeti olmayan benzer yas grubundaki 50 gocuk
alinmistir. Calismaya katilan ¢cocuklarin velilerine, International Study of Asthma and
Allergies in Childhood (ISAAC) sorularini iceren, ayrica gida alerjisi ve ailede
enurezis varligini sorgulayan bir anket formu dagitilmis ve 100 anket bu ¢alismaya
dahil edilmistir. istatistiksel analiz icin SPSS for Windows 15.0 programi kullanilmistir.
Veriler ki-kare analizi ile test edilmis ve p<0.05 degerler anlamli olarak kabul

edilmistir.

Calismaya katilan 100 gocugun %52’si erkek, %48’i kiz olup, yas ortalamasi
10.8 + 2.8 yil olarak saptandi. Endrezisli olgularin %34’Gne alerjik hastaliklarin eglik
ettigi saptandi. Kontrol grubunda ise alerjik hastalik ylzdesi % 12 olarak bulundu
(p<0.01). Calisma grubunda enlrezis ve atopi agisindan aile 6yklsu daha ylksek
oranda (sirasiyla %40 ve %26) kontrol grubunda ise daha dusuk oranda (sirasiyla
%2 ve %6) tespit edildi (p<0.01).

Sonu¢ olarak; calismamizda alerjik hastaliklarin, enudrezis nokturnall
olgularda, enurezisi olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
stk géruldugu bulundu.

Anahtar Kelimeler: primer enurezis nokturna, etiyoloji, alerjik hastaliklar,
atopi, gocukluk ¢agi

1



2. ABSTRACT

Dr. Suzan Yilmaz Durmus. Relationship between primary nocturnal enuresis
and allergic diseases in childhood. Dokuz Eylul University, Faculty of

Medicine, Department of Pediatrics, Thesis of Graduation, Izmir 2016

Enuresis is secondly most seen chronic disease after allergic diseases in

childhood and may cause serious psychologic problems in children. Some recent
studies showed that enuresis may be related to allergies.
Our aim was to assess the association between primary enuresis nocturna and
allergic diseases in enuretic children who were referred to the Pediatric Department
of Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine and the Pediatric Nephrology
Department of Tepecik Training and Research Hospital of Ministry of Health.

Study group was consisted of fifty children older than 7 years who were

referred to the hospital with nocturnal enuresis between November 2015 — June
2016. Fifty children who were referred to the out-patient clinics of the same
department without enuresis were included as the control group.
A questionnaire form including International Study of Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC) and a form of questioning food allergy and other family members’
enuresis history was referred to parents of children, and 100 questionnaire
included to this study. For statistical analysis, SPSS for Windows 15.0 software is
used. Data were tested with chi-square and p values of <0.05 were accepted as a
significant.

Of the 100 children in the study, 52% were boys, 48% were girls and mean
age of study group was found as a 10.8 + 2.8 years. Allergic diseases were seen in
34% of enuretic cases and 12% of non-enuretic cases (p<0.01).

The family history of enuresis and atopy ratio was higher in the study group
(respectively 40% and 26%) than the control group (respectively 2% and 6%).
Consequently, in our study it was shown that allergic diseases statistically

more frequently seen in enuretic cases than non-enuretic ones.

Keywords: primary enuresis nocturna, etiology, allergic diseases,

atopy,childhood
2



3. GIRIS VE AMAC

Endrezis, Yunan kdkenli bir kelime olup isemek anlamindaki Enourein’den
gelmektedir. idrarin istemsiz bosalmasi olarak tanimlanmistir. Sézciigin kdkeninde
patolojik bir anlam olmayip tibbi literatirde sadece idrar kagirmayi tanimlamak igin
kullaniimaktadir (1). Bilimsel olarak ise Enlrezis Nokturna (EN) Amerikan Psikiyatri
Toplulugu tarafindan hazirlanan “Mental Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel
Kilavuzu’ndaki (DSM-IV) son tani dlgltlerine gore; “bes yasindan buylk ¢ocuklarin
uyku sirasinda tekrarlayici nitelikte idrar kagirmasi bu davranisin en az haftada iki
kez ortaya ¢ikmasi ya da onemli iglevsellik alanlarinda (6rnegin okulda) bozulmaya
yol acmasi ve durumun medikal bir hastaliin (6érnegin diabetes insipitus ya da
konvilziyon bozuklugu) fizyopatolojik etkilerine bagl olmamasi” olarak tanimlanir.
Diger bir tani sistemi International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems (ICD-10) bu sinir dort yas olarak belirlenmistir (2).

Dogumdan itibaren idrar kontrollnin hi¢ saglanamamasina primer enurezis,
idrar kontrolU basladiktan ve en az 6 ay kuru kaldiktan sonra tekrar enirezisin ortaya
¢clkmasina ise sekonder enurezis denir. Gece uykuda idrar kagirma EN, gunduz
uyanik iken idrar kagirma enurezis diurna (ED), hem gece hem de gunduz idrar
kagcirma enurezis kontinua olarak tanimlanir (3). Gece altini 1slatmanin yani sira,
guindiz de sikisma, sik idrar yapma ve idrar kagirma gibi asirn aktif mesane
semptomlari varsa polisemptomatik nokturnal enurezis (PNE), sadece geceleri altini
Islatma monosemptomatik nokturnal entrezis (MNE) olarak tanimlanmaktadir.
Etiyolojisinde pek c¢ok faktor Uzerinde durulmakla birlikte Primer Enurezis
Nokturna’nin (PEN) etiyolojisi ve fizyopatolojisi cok net degildir. Bazi mekanizmalar
one surulmekle beraber hicbiri yalniz basina aciklamaya yetmemektedir. Etiyoloji
acisindan Gzerinde durulan nokta nadiren Urolojik ve/veya noérolojik hastaligin belirtisi
olmasidir. Yapilan galismalarda ¢cogunlukla suclanan faktorler; merkezi sinir sistemi
matlirasyonunda gecikme, cinsiyet, uyku bozukluklari, sosyoekonomik seviye, aler;ji
ve aile hikayesidir (4, 5, 6). Psikososyal agidan uygunsuz kosullarda yasayanlarda
daha sik gorulmektedir.

Demografik 6zellikler olarak enurezisli cocuklarin %60' erkek, %40" kizdir.
(6,7). Enurezisin erkek cinsiyette daha sik gorildigu yaygin olarak kabul gérmekle
birlikte bu durumu desteklemeyen epidemiyolojik calismalar vardir, Glkemizde de


https://en.wikipedia.org/wiki/International_Statistical_Classification_of_Diseases_and_Related_Health_Problems
https://en.wikipedia.org/wiki/International_Statistical_Classification_of_Diseases_and_Related_Health_Problems

istanbul’da yapilan ilgeleri de kapsayan genis bir calismada cinsiyet acisindan
anlaml fark bulunamamistir (5,8).

Epidemiyolojide genetik yatkinllk onemli bir faktor olarak kargimiza
cikmaktadir. Bu sorunu ebeveynlerden biri yagsamissa ¢ocuklarda gorulme olasiligi
%45, her ikisi de yasamissa risk orani %75'e yukselmektedir. Endrezis, monozigot
ikiz erkeklerde %70, kizlarda %65 orani ile benzerlik gbsterirken; dizigot ikizlerde ayni
oran erkeklerde %31, kizlarda %44' dur (8).

Onceki calismalarda, uyku bozuklugu, obstruktif uyku apne sendromu
(OUAS), yiyecek alerjisi ve atopinin, enurezis ve diger uriner sistem hastaliklar ile
iligkili olabilecegi bildiriimektedir (9,10).

Rawashdeh ve arkadaslari tarafindan 7-16 yas arasi 298 enuretik ¢ocuk
Uzerinde yapilan bir calismada; astim oykiUsundn (p<0,05) ve kanitlanmis aler;ji
oykusunun (p<0,05) kontrol grubuna gore anlamli derecede daha sik goruldugu
saptanmigtir (11). Zaleski ve arkadaglari, gida alerjisine bagli olarak salinan kimyasal
mediatérlerin mesane diz kasinda hiperaktiviteye sebep oldugunu ve fonksiyonel
mesane kapasitesinde azalma meydana getirdigini gostermiglerdir. Bu sorunlarin,
diyetteki alerjen ortadan kaldinldiginda dizeldigi gézlenmistir (11).

Literatirde enurezis ile yiyecek alerjisi arasindaki iligkiyi gosteren ¢aligmalar
olmasina ragmen enurezis ile astim ve alerji iliskisini gosteren calismalar daha azdir.
Bu calismada; primer enlrezis nokturna ile astim, alerjik rinit, egzama ve gida alerjisi

arasindaki iliskinin arastiriimasi amaglanmistir.

4. GENEL BILGILER

4.1. Alerjik Hastaliklarda Tarihge, Tanim, Epidemiyoloji

Tarihge

Literaturdeki en eski astim tanimlamasi, Aretaeus tarafindan “kosunca,
egzersiz yapinca solunum zorlagir, ortopne hastaligi astimdir ve hasta oturunca
rahatlar” seklinde yapilmistir (12). Orta c¢cagda Razi (865-932) “baharda gul

kokularinin yayllmasiyla nezle olusur’ seklinde mevsimsel alerjik riniti (MAR)
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tanimlamigtir. Cocuklarin otlarla ataga girdigini gozlemleyen Charles Harrison
Blacley (1820-1900) 1873’de MAR’In en 6nemli nedeninin polen oldugunu bildirmigtir.
Degisik polenleri cildine surerek belki de bilinen ilk alerji testini yapmigstir (13). Tarihte
besin alerjisini ilk tanimlayan ise Hippocrates’dir. Bazi insanlarin sut, peynir gibi
gidalari yedikleri zaman cilt yakinmalar ve astim benzeri solunum yakinmalari
oldugunu, bazilarina ise bir gsey olmadigini soyleyerek sute duyarli hastalar
tanimlamigtir (14). 1967°de Immunglobulin E (IgE)‘nin bulunmasi alerjik yanitin
arastiriimasinda 6énemli bir baglangi¢c olmustur (15). Samuel James Meltzer (1851-
1948) anaflaksinin astimin bir benzeri olabilecegini sdylemisg, astim, MAR ve bazi deri

hastaliklarinin nedeninin alerji oldugunu belirtmigtir (16).

Tanimlar

Alerji, en basit ifadeyle “insanlarin ¢gogunlugu icin zararli olmayan bir
maddenin bazi kigilerde olusturdugu olumsuz bir reaksiyon” olarak tanimlanabilir.
Alerjen terimi, genetik olarak yatkinligi olan bireylerde IgE cevabini tetikleyen antijen
icin kullanilir. Alerjik hastaliklar ayni alerjenle tekrarlayan karsilasmalar sonucunda
IgE aracilikli immin yanit ile bir veya daha fazla organda ortaya ¢ikan hastaliklardir
(17, 18).

Alerji ve atopi terimleri siklikla birbirine yakin anlamlarda olup birbirinin
yerine kullaniimaktadirlar. Alerji terimi ilk kez 1906 yilinda Von Pirquet tarafindan
kullaniimis ve cevresel antijenler karsisinda degisiklik gosteren hastalar kastedilmistir
(19). GUnumuzde alerji, ¢esitli alerjenlere kargi artmis immun aracilikli cevap olarak
tanimlanmaktadir. Atopi teriminin kdkeni “yerinde olmayan” anlamina gelen ‘atopos’
kelimesine dayanmaktadir. Atopi, alerjen maruziyetine cevap olarak IgE yapisinda
antikorlar olusturmaya genetik olarak yatkinlik seklinde tanimlanmaktadir. Bireyde
atopinin varliginin serumda yuksek diuzeylerde spesifik IgE veya deri testlerindeki
pozitif cevap ile kanitlanmasi gerekmektedir (17,18).

Alerjik hastaliklarin gelisiminde ¢ok sayida gevresel faktor ile karmasik bir
gen grubunun karsilikli etkilesimi rol almakta ve basta astim bronsiale, alerjik rinit ve
atopik dermatit olmak Uzere atopik hastaliklar gelismektedir. Cocukluk c¢agindaki
alerjik hastaliklar Tablo-1" de gosterilmektedir.



TABLO 1. Cocukluk Cagindaki Alerjik Hastaliklar

Astim

Alerjik Rinit

Atopik Dermatit
Besin Alerijileri
Anaflaksi

Urtiker ve Anjio6dem

ilag Aleriileri

Venom Alerjileri

Epidemiyoloji

Epidemiyolojik c¢alismalar, astimin en sik rastlanan kronik hastaliklar
arasinda yer aldigini gostermistir. Astimin, herkes tarafindan kabul edilen tek bir
taniminin olmamasindan dolayi gercek  prevalansinin belirlenmesini
zorlastirmaktadir. Prevalans, ekonomik acgidan gelismis, iliman iklimli Ulkelerde
yuksek, kirsal kesimde, ekonomik agidan geri kalmis ve gelismekte olan ulkelerde
dustik olma edilimindedir. Sosyoekonomik refahin artmasiyla bu oranin arttig
gorulmektedir (20-22).

Astim prevalansinin tUm dudnyada, ozellikle son 20-30 yil iginde dnemli
Olclde arttigi bilinmektedir (20-22). Elli alti Ulke ve 156 merkezde gercgeklestirilen
Uluslararasi Cocukluk Cagi Astim ve Alerji Calismasi’nda (ISAAC), ¢ocuklarda astim
prevalansi %1,6-36,8 arasinda bulunmustur (23). En yiiksek oranlar Ingiltere,
Avustralya, yeni Zelanda ve irlanda’da, en diisiik oranlar ise Dogu Avrupa, Uzak
Dogu ve Orta Asya ulkelerinde bildirilmigtir. Alerjik rinit prevelanslari %1.4 ile %39.7
arasinda bulunmus ve merkezler arasinda otuz kat fark tespit edilmigtir. En yuksek
prevelansin oldugu bolgeler tam olarak belilenememekle beraber en dusuk
prevelans izlenen merkezlerin astim prevelansinda da dusuk oldugu belirlenmistir.
Atopik dermatit prevalansi %0.3 ile %20.5 arasinda olup, merkezler arasi fark atmis
kattan fazladir. Atopik dermatit icin yuksek prevalans izlenen bodlgeler dinyada
degisik cografyalara dagilmistir. Atopik dermatit prevalansinin disik oldugu
bolgelerde astim prevalansinin da distk oldugu saptanmistir (23). ISAAC
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calismasinda Ulkemizde 6-12 yas arasi okul cocuklarinda astim prevalansinin,
1995'de %9,8’iken, 2004’de %17,8 duzeylerine ulastigi saptanmistir (24).

Astimin epidemiyolojik tanisinda en sik kullanilan yontem anket uygulamasi
olmustur. Dinyada astim prevalansi ile ilgili ISAAC c¢alismasiyla 6nemli veriler elde
edilmistir. ISAAC anket (Tablo 2) Faz 1 g¢alismalari; dinyada birgok Ulkeden elde
edilen prevalanslarin karsilastiriimasini mumkan kilmigtir. Faz 2 ‘de muhtemel
etiyolojik faktorlerin GUzerinde durulmustur. ISAAC calismasindan elde edinilen en
onemli veri, astimin tUm dunyada giderek artmakta oldugu ve bu artigin gelismis
Ulkelerde geri kalmis Ulkelere gére daha fazla oldugudur. Ayni zamanda astimla
beraber alerjik rinit, atopik dermatit ve Urtiker gibi diger alerjik hastaliklarin
prevalanslari da artis gdstermektedir (23). Ulkemizde ISAAC protokolii ile yapilan en
genis ve ¢ok merkezli gocukluk donemi astim epidemiyolojik arastirmasi, Turktas ve
arkadaslan tarafindan 1996 yilinda, 27 ilin kent ve kirsal kesimlerinde, 0-17 yas
araligindaki 46813 cocukta yapilmigtir (25). Bu ¢alismada astim prevalansi %14.7
olarak bulunmustur. Ankara’da 1999-2000 yilinda 3041 ilkokul 6grencisinde ISAAC
protokol kullanilarak yapilan galismada astim prevalansi %6.9, atopi sikligi %20.6
olarak bulunmustur (26). istanbul’da 1996-97 yilinda ISAAC protokolii kullanilarak 6-
15 yas arasinda 2276 ¢ocukta yapilan ¢alismada astim prevalansi %4, yasam boyu
wheezing prevalansi %13.7 ve alerjik rinit prevalansi %17.6 bulunmustur (27). Ones
ve arkadaslarinin 1995 ve 2004 yilinda ayni yas grubunda yapilan iki ¢alismada
wheezing’in yasam boyu prevalansinin %15.1’den %25.3’e, astim prevalansinin
%9.8'den %17.8’e yukseldigi gorulmugtir (28).

Tablo 2. ISAAC Arastirma Fazlari
ISAAC fazlar

Faz 1 | Tanimlanan populasyonda astim ve allerjik hastaliklarin prevalansini ve ciddiyetini

degerlendirmek i¢in planlanmistir.

Faz 2 | Faz 1’in bulgularina gore akla gelen muhtemel etyolojik faktérleri arastirmak igin

yapilmigtir.

Faz 3 | Prevalansdaki degisimi degerlendirmek icin faz 1’in tekrari olarak 5 yil veya daha

uzun bir suire sonra yapilmasi planlanmistir.

Faz 4 Dusuk ve orta gelirli Glkelerin igbirlikgileri olarak gelistiriimesi ve ISAAC web
kapsaminin genisletiimesi amacglanmistir. Astim, egzama ve rinit izimeinde yararl
olan yonetim planlarini icermektedir.




Izmirde 1992-1993 yillarinda yapilan 6-13 yaslari arasinda 3152 égrencinin
katildig1 calismada kumulatif astim prevalansi %4.9, alerjik rinit prevalansi %6.3,
atopik dermatit prevalansi %13.6 bulunmustur (29). 2006 yilinda ayni bdlgede 9-11
yas grubunda 1098 cocukta yapilan ¢alismada kimdalatif astim prevalansi %15.9,
alerjik rinit prevalansi %17 olarak saptanmigtir (30). 13 yil iginde izmir'de, ¢ocukluk
yas grubunda, astim prevalansinin 3 kattan fazla arttigi gosterilmistir.

Son yillarda 6zellikle sanayilesmis bdlgelerde ¢ocukluk ¢agi astimi ve alerjik
hastaliklarda énemli bir boyutta artis s6z konusudur (31). Bati toplumlarindaki bu
belirgin artisin sadece genetik faktérler ya da tani olanaklarindaki iyilesme ile
aciklanmasinin pek mumkin olmadigi, ¢evresel faktorlerin, 6zellikle batililasmis
yasam bic¢iminin de 6nemli rol oynadigi dusunilmektedir (32). Astim ve diger alerjik
hastaliklardaki prevalans artisinin nedeni ile ilgili olarak en etkileyici aciklama ilk kez
1989 yilinda David Strachan tarafindan yapilmistir (33). Strachan'a gore, ‘Son yuzyil
suresince aile yapisinin kuglulmesi, ev i¢i konforundaki iyilesme, kisisel temizlik
standartlarinda yikselme ile birlikte ailedeki geng bireyler arasinda ¢apraz enfeksiyon
gorulme sikh@r azalmistir. Bu durum, atopik hastaliklarin yayginlagsmasina neden
olabilir. “Hijyen hipotezi” olarak adlandirilan bu agiklama, 17414 Ingiliz ¢ocuk ile
yapilan bir calismada evdeki cocuk sayisiyla saman nezlesi arasinda negatif
korelasyonun gosteriimesinden sonra glindeme gelmistir (33). Yine ¢ocuklarin evde
daha buyuUk ¢ocuklar veya gunlik yasamda bagka gocuklarla karsilagsmasinin, astim
gelisimi ve ileride sik ‘wheezing’ ataklarinin ortaya ¢ikmasindan korudugunu bildiren
bir makale “Gunlik bakim, kardesler ve astim: litfen gocuklarimin yliziine hapsirin®
basldi ile dikkati cekmektedir (34). Bagisiklik yanitinin gelismesinde endotoksinlerin
rolintn arastirildigi bir bagska ¢alismada, modern asilar, asiri hijyenik kosullarda
yasama ve mikrop korkusunun, bagisiklik sistemini gereksinim duydugu ajanlardan

mahrum biraktidi ileri strtlmektedir (35).

4.2. Alerjik Hastaliklarda Etiyoloji
4.2.1. Perinatal Risk Faktorleri

Normalde kord kani IgE miktari ¢ok dusik miktarda iken bazi
yenidoganlarda bu oran yuksek olarak saptanmigtir, bu da intrauterin olarak
sensitizasyonun varligini gostermektedir. Bu yenidoganlar, ¢ocukluk déneminde
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alerjik hastalik gelistirmeye egilimlidir (36,37). Alerjik hastalik gelisimi agisindan
maternal ya da paternal atopik hastalik dykulerinden hangisinin daha buyuk rolu
oldugu konusunda celigkili gorUsler vardir(37,38). Anneleri atopik olan ¢ocuklarla
babalari atopik olan gocuklar karsilastirildiginda, anneleri atopik olanlarda daha fazla

alerjik hastalik gelistigi gorulmustar (39).

4.2.2. Genetik Faktorler

Alerjik hastaliklarin bilinen en o6nemli risk faktéri atopidir. Cevresel
alerjenlere karsi asiri miktarda IgE sentez edilmesi anlamina gelen atopinin ortaya
cilkmasinda genetik faktorlerin 6nemli roli vardir. Atopide kalitim bigiminin
multifaktoryel, poligenik oldugu kabul edilmektedir.

Kromozom 5q31 bolgesi alerjik hastaliklarin patogenezi ile iliskili birkag¢ gen
kimesi igerir. Bunlar arasinda Th-2 sitokinlerini (IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 ve
GMCSF) kodlayan genler bulunur. IgE regulasyonundan sorumlu olan IL-4 bu genler
tarafindan kodlanmaktadir (40). Kromozom 6 Uzerinde insan I6kosit antijen (HLA)
kompleksini kodlayan, 6zgul antijenlere karsi gelisen immun cevabin 6zgulltigina ve
yogunlugunu duzenleyen genler bulunmaktadir. Ayni zamanda antijen taninmasi ve
sunumu ile iligkili genler de bu kromozom uzerindedir. HLA class Il molekulleri antijeni
baglamada, lenfositlere sunmada ve farkli spektrumda immuin yanitlarin ortaya
cikmasinda rol oynar (40). Kromozom 11 g13 bdlgesi, bazofil ve mast hlicrelerinde
bulunan yuksek afiniteli IgE reseptorini kodlamaktadir. Spesifik IgE’nin bu
reseptorlere baglanmasiyla mast hicre ve bazofiller degranule olarak alerjik
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan sorumlu olan histamin, I0kotrien gibi mediyatorler
aciga cikar (40).

Bu kromozomlarda olusan bir defekt ile dodan bir bebekte, atopik genotip ile
prenatal veya postnatal dénemde karsilastigi ¢cevresel faktorlerin de etkisiyle, alerjik

hastaliklar gelisebilmektedir.

4.2.3. Cevresel Risk Faktorleri

Atopik hastaliklarin olusumunda c¢evresel faktorlerin etkisinin buyuk
olduguna dair pek ¢ok kanit vardir. Monozigot ikiz galigmalarinda her ikisinde birlikte
astim ve alerji gorulme orani %20-60 arasinda bulunmustur. Bu ¢calismalar bize
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hastalik olusturmaya genetik olarak yatkin bireylerde hastalik gelisimi icin mutlaka
cevresel faktorlerin etkisinin olmasi gerektigini gostermektedir. Ayrica uluslararasi
pek ¢cok gcalismada astim ve alerjik hastaliklarin cografi gesitlilik gdstermesi alerjik
hastaliklarin gelisimdeki ¢cevresel faktorlerin 6nemini gostermektedir (41).

Astim ve atopi diinyanin 6zellikle ekonomik olarak gelismis Ulkelerinde daha
sik gorulmektedir. Bu ulkelerde genetik olarak benzer bireyler arasinda yapilan
calismalarda kirsal ve kentsel bolgelerdeki hastalik prevelansinin farkli oldugu
gosterilmistir. Calismalar aradaki farkin kentsel bodlgelerde hava kirliliginin fazla
olmasina bagl olabilecegini belirtmektedir. Trafigin yogun oldugu bolgelerde egzoz
gazlar ile temasin fazla olmasi nedeniyle var olan alerjik hastaliklarin alevienme
gosterdigi bilinirken, atopi ve alerjik hastalik olusturup olusturmayacagr net
bilinmemektedir (41,42). Egzoz gazlarinin yuzeylerinde ¢im poleni alerjenlerini
tuttugu, kendileri ile birlikte alerjenleri de akcigerlere tasiyarak birikimine neden
oldugu (43), ayrica bu parcalarin eozinofillerin nazal epitelyum hlicre adezyonunu
artirarak eozinofil degranulasyonu yaptigi ve nazal IgE yapimini indukledigi
dugunulmektedir (42).

Cocuklar zamanlarinin gogunu ev icinde gegcirdiginden ev i¢i hava kirliligi ve
ev alerjenleri (ev tozu akarlari, kif mantarlari, hamam bdcegi gibi) cok dnemlidir. Ev
ici hava kirliliginin en énemli nedeni sigaradir. Sigarayla alerjik sensitizasyon, astim
ve diger solunum yolu hastaliklari arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Pasif sigara
icilmesi ile serum IgE duzeyi yukselir ve aeroalerjenlere kargi deri testi duyarlanmasi
artar(44). Ayrica ebeveynleri evde sigara igen ¢ocuklarda, evde sigara igilmeyen
cocuklara gore wheezing daha erken ortaya cikmaktadir (42,44). Sigaranin
alerjenlere sensitizasyonu arttirmasi ya havayoluna direk etkiyle ya da immun sistem
Uzerine yapti§i etkiyle olusmaktadir. Pasif sigara icimi 6zellikle erken cocukluk
doneminde alerjik hastalik gelisiminde en iyi aydinlatiimis risk faktorlerinden biridir.
Ev ici hava kirliligi yaratan diger onemli maddeler nitrik oksit, nitrojen oksit, karbon
monoksit, sulfur dioksit, formaldehit ve endotoksinler gibi biyolojik ajanlardir (42). Bu
maddeler yemek pigsirmek veya i1sinmak igin kullanilan dogal gaz, odun ve kdmurin
yanmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Alerjik duyarlilagma icin iyi yalitim saglanmis ancak
iyi havalanmayan binalar 6nemli risk faktoru haline gelmistir. Rutubet ve kif olusumu

olan evler atopik hastaliklar agisindan risk olugturmaktadir (42).
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4.2.4. Alerjenlerle Kargilagsma

Alerjenlerle karsilasmanin ve karsilagilan alerjen miktarinin, ¢ocukluk yas
grubunda atopi gelismesinde ¢ok dnemli bir risk faktért oldugu bilinmektedir (45,46).
Erken bebeklik doneminde ev tozu akarlarindan arindirilmis bir ortamda tutulan

gocuklarda astim ve wheezing prevalansi daha duguk saptanmistir (47).

4.2.5. Beslenme

Son vyillarda gorilen astim ve atopi sikhdindaki artisin zenginlesen
toplumlardaki diyet aligkanliklarindaki degisikliklere bagl olabilecegi dusunulmustar.
Anne sUtu ile beslenmenin astim gelisimini 6nleyici roli Gzerinde celigkili yayinlar
vardir (48). Omega-3 poliansatlire yag asitlerinin antiinflamatuar etkisi invitro olarak
gosterilmistir (49). Cochrane analizinde astimi olan kisilerin diyetlerini balik yagi ile
desteklemeleri onerilmektedir (50,51). Antioksidanlardan fakir, omega-6’dan zengin

ve yuksek tuzlu diyetin astim riskini arttirdigi dusinulmektedir (52).

4.3. Alerjik hastaliklar
4.3.1. Astim

Astim; mast hicreleri, eozinofiller ve T-lenfositler basta olmak Uzere gesitli
hacrelerin rol oynadigi havayollarinin kronik inflamatuvar hastaligidir. Yunanca
“soluksuzluk® veya “agzi acik solumak” sozluk anlamlarini tasir. Hava yollarinin
anatomik ve fonksiyonel o6zelliklerinin bilinmedigi dénemlerde bu adlandirma
yapilmistir. Hippocrates, astimda hava giris ve c¢ikisini engelleyen c¢esitli
maddelerden s6z etmis fakat astimda semptomlara neden olan temel fonksiyonel
bozuklugun hava yollarinin daralmasi oldugu yirminci yizyilda solunum fizyolojisi
biliminin gelismesiyle anlagiimistir. Buna gore tanimi “hava yollarinin kendiliginden
veya tedavi sonucunda degisebilen, yaygin daralmasidir’ seklinde belirtiimigtir.
Duyarh kisilerdeki diffuz hava yolu obstruksiyonu ve inflamasyon, ataklar seklinde
gelen oksuruk, nefes darligi, higiltil solunum, goéguste sikisma hissi gibi bulgulara
neden olmaktadir ve yakinmalar 6zellikle gece ve sabaha karsi ortaya ¢ikmaktadir.
Havayolu obstriksiyonu degisik derecelerde olup genellikle reverzibldir ve spontan

olarak ya da tedavi ile duzelebilir. Ayrica hava yollarindaki kronik inflamasyon, hava

11



yollarinin degigik uyarilara karsi duyarhliginin artmasina, bir bagka deyimle, brong
hiperreaktivitesine neden olmaktadir (53). Sonug olarak bronsiyal astim 3 6zelligi ile
tanimlanir:

1- Kronik hava yolu inflamasyonu

2- Brons hiperreaktivitesi

3- Diffliz, reverzibl hava yolu obstriksiyonu

Astim, dunyada 300 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilen ve sosyoekonomik

yuku fazla olan ciddi bir saglik sorunudur. Cocukluk ¢aginda, astim gelisimine etkili
iki 6nemli risk faktorid vardir. Bunlardan biri aile hikayesi, digeri ise c¢evresel
alerjenlere karsi olusturulan hipersensitivite reaksiyonudur. Ev igi alerjenlere karsi (ev
tozu akarlari, kedi, kopek, hamam bocegi gibi) duyarlanma astim gelisiminde daha
onemli iken, polenlerle sensitizasyonun astim gelisimine etkisinin daha az oldugu
gOsterilmistir. Alerjik bireylerin bazilarinda brong hiperreaktivitesi ve astim varken,
esit derecede alerjik bazi bireylerde hastaligin olmayigi alerjik hastalarda
inflamasyonu arttiran ve tetigi ceken bagka etkenlerin de oldugunu gdéstermektedir.
Viral enfeksiyonlar, ozon ve pasif sigara iciciligi gibi faktorler brons epitel cevabini
indUklemektedir (54).

4.3.1.1. Astim Patogenezi

immiin aracili bir hastalik olan astimda genetik ve gevresel faktérlerin etkisi
ile brons mukozasinda eozinofillerden zengin kronik bir enflamasyon olugsmaktadir.
Kronik hava yolu enflamasyonu; brons duvarinda epitel harabiyeti, vazodilatasyon,
0dem, duz kas hipertrofisi, mukus hipersekresyonu, subepitelyal fibrozis ve mukdz
bezlerde hipertrofi gibi yapisal degisiklere neden olmaktadir. Hasta ortaya ¢ikan
semptomlardan, hastaligin temelini olusturan enflamasyon, buna bagli olarak
meydana gelen yapisal degisiklikler, bronsiyal hiperreaktivite ve hava yolu
obstriksiyonu sorumludur. Yakin dénemde yapilan ¢alismalarda astimli hastalarda,
havayolu enflamasyonunun havayolu ¢apl ile korele olmadigi ve astimli gocuklarda
havayolu enflamasyon derecesi ile hastaligin siddetini gdsteren klinik parametreler
arasinda iligki olmadigi gosterilmistir (55, 56, 57).
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A) Havayolu Enflamasyonu

Ister atopik ister nonatopik nedenlerle olsun, astimda hastaligin temelinde
yatan, hava yollarinin kronik enflamasyonudur. Brong mukozasinin biyopsi
incelemelerinde hafif astiml, asemptomatik bireylerde bile; mukozalarda eozindfiller,
mast hucreleri, makrofajlar ve lenfositlerin olusturdugu kronik bir enflamasyonun
varli§i gosterilmistir. immiin yanit, atopik astimda bilinen bir antijenle, atopik olmayan
astimda cevresel ve henuz bilinmeyen nedenlerle gelisir. Her iki grupta da sonucta

eozinofil aktivasyonu ve eozinofilik enflamasyon s6z konusudur (58, 59, 60, 61).

Hava yolu enflamasyonundan sorumlu tutulan immun yanitin gelismesinde
ilk basamak, antijenin CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasidir. inhalasyon yolu ile
alinan antijen, solunum yollarinda epitel hucreleri arasinda bol miktarda bulunan
antijen sunan hucreler (dendritik hlcreler) tarafindan fagosite edilerek proteolitik
olarak peptidlere parcalanir. Antijen parcacidi (epitop) dendritik hUcrelerin
yuzeyinde bulunan MHC class Il doku uyum antijeni araciligi ile CD4+ lenfositlere
sunulur. CD4+ lenfositlerin, T hlcre reseptdrleri ile sunulan antijeni algilayip aktive
olabilmeleriigin ek uyaranlara ihtiyag vardir. Burada antijen sunan hlcrelerden aciga

cikan IL-1 édnemli rol oynar (59, 60, 61).

Antijenin CD4+ lenfositlere sunulmasi ile bu hicreler aktive olur ve farkli
spektrumda sitokin Ureten immun yanitin gelismesine neden olan iki ayri alt gruba
diferansiye olur. Bunlar Thl ve Th2 lenfositlerdir. Thl lenfositlerde IL-2, IFN-y ve
TNF-B, Th2 lenfositlerde IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13 gibi sitokinler sentez edilir.
Alerjik enflamasyonda basroli oynayan hucreler Th2 hacreleridir ve hava yolu
enflamasyonunu yonlendirirler. IL-13, GM-CSF ve TNFa ise her iki T hicre alt
grubunda da yapilir (57, 58, 60, 61, 62) (Sekil 1).
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Sekil 1. Astim patogenezi

Jones CA, Holt PG. Immunopathology of allergy and asthma in childhood. Am J Res Crit Care
Med 2000; 162(2 Pt 2) : 36-39.

Kaynak: (60)

T lenfositlerin Thl ve Th2 olarak diferansiye olmasinda rol oynayan en
onemli faktor mikro ortamdaki sitokin yogunlugudur. Mast hicre kaynakh IL-4’Gn
mikro ortamda artmasi Th2 yénlinde farklilagsmaya, IL-12 ve IFN-y’nin ortamda
yogun olarak bulunmasi ise Th1 yéninde farklilasmaya neden olmaktadir. Ayrica
sunulan antijen ve antijen sunan hucrelerin o6zellikleri de, T lenfositlerin
diferansiyasyonunda onemlidir. Sunulan antijen bir alerjen ise, antijen sunan
hicrelerde CD80 yerine CD86 molekulinin ekspresyonu meydana gelir ve T
lenfositler Th2 olarak diferansiye olur ve bu durum atopiyle sonuglanir. Karsilasilan
antijen bir mikroorganizma ise, bu diferansiasyon Th1 yoninde olmakta, ortaya
¢lkan immun yanit gecikmis tip (hlcresel) hipersensitivite seklinde meydana
gelmektedir (60, 61, 62).

Egder immun cevap Th2 yonunde olursa, Th2 hicrelerinde sentezlenen
sitokinler (IL-4, IL-13) B lenfositlerde IgE sentezini baslatir. Antijene spesifik IgE
molekulleri mast hucre yuzeyine baglanir. Duyarlanmis olan bu kisilerin alerjen ile

tekrar karsilasmasi mast hiicre degrantlasyonuna neden olur. Mast hucrelerinde
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sentezlenip sitoplazmik grandllerde depolanan histamin, triptaz gibi mediatérler
hicre disina ¢ikarken, IgE uyarisi ile I6kotrienler (LTC4, LTD4 ve LTE4) ve
prostaglandinler gibi yeni mediatorler sentez edilir. Atopik bireylerde serum total ve
spesifik IgE duzeyleri ylUkselmigtir. Mast hucre kaynakli mediatorler brong
mukozasinda vazodilatasyon, 6dem, mukus sekresyonu ve bronkospazma neden
olarak hava yollarinin diffiz olarak daralmasina neden olurlar. Alerjen ile
kargilagtiktan sonra, 3-5 dakika iginde Oksuruk, nefes darligi ve higilti ile ortaya
cikan, 2-3 saat icerisinde spontan ya da tedavi ile dizelen bu klinik tabloya “erken
alerjik reaksiyon” denir. Bunu takiben 4-6 saat sonra ortaya ¢ikan ve 14-48 saat
devam edebilen, 6zellikle enflamasyonun artmasi sonucu olusan ikincil bir reaksiyon

g0zlenir, buna da “ge¢ faz alerjik reaksiyon” denir (61, 62,63).

Ozetle; astimli hastalarda mast hiicre kaynakli mediatorler, mukozada
olusan mukus hipersekresyonu, vazodilatasyon, vaskuler permeabilite artisi, 6dem
ve bronkokonstruksiyon ile karakterize akut degisikliklerden sorumludur. Eozinofiller
ve lenfositler ise enflamasyonun kroniklesmesinde rol oynar. Enflamatuvar
hicrelerden acgiga cikan mediatorler ve blylume faktorleri, subepitelyal fibrozis,
brons duz kasinda hipertrofi, revaskularizasyon ve mukoz salgi bezi hipertrofisi gibi

kalici degisikliklere neden olurlar, buna da “remodeling” denir (58, 64).

B) Bronsial Hiperreaktivite

Hava yollar degisik uyarilara yanit olarak cap degistirebilen esnek
yapilardir. Saglikh kisilerde cesitli uyarilar karsisinda hava vyollarinin c¢apini
degistirebilme yetenegine “bronsial reaktivite” denir. Hava yollarinin normal
kisilerde degisiklige yol agmayan yada c¢ok az degisiklige yol agcan histamin ve
metakolin gibi farmakolojik stimuluslara ya da egzersiz, soguk hava gibi
nonfarmakolojik stimuluslara karsi artmis duyarlihldinin  yani hava yolu
hassasiyetinin saptanmasina “brongial hiperreaktivite” (BHR) denir (65,66,67).
BHR’nin varligi kismi havayolu obstruksiyonunu gosterir. BHR, astimin
patognomonik bulgusudur.

Brongial astimda artmig hava yolu duyarliiginin temel nedeni hava

yollarinin kronik enflamasyonudur. Brons duvarinda olugsan yapisal  degisiklikler
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brons limeninin daralmasina neden olmaktadir. Capi azalmis ve direnci artmig
hava yolu, normal genislikteki hava yollarina gore ¢ok daha kolay daralmakta, yani
duyarlihg! artmaktadir. BHR’nin olusumu, enflamasyon sonucu bronsial epitelde
dokulme, brons yuzeyinde submukozal serbest sinir uglarinin agikta kalmasi,
bronkodilatator nitrik oksit (NO) sekresyonunda azalma, bronkospazm yapan nétral
endopeptidlerde rolatif artisla aciklanabilir (65, 66, 68, 69).

4.3.1.2. Astima Eslik Edebilen Diger Alerjik Hastaliklar

Atopik dermatit (egzema) (AD), alerjik rinit (AR), alerjik rinokonjonktivit
(ARC)’li hastalarda astim goérilme sikhidinin anlamh derecede arttidi bilinmektedir.
Nazal alerji ve astim siklikla bir arada bulunmaktadir. AR’li hastalarin %20-50’sinde
astim, astimli hastalarin %80’inde alerjik nazal semptomlar goérulebilir. Bazi
calismalarda alerjik ve non-AR’li hastalarin kontrol grubuna gore, 8-12 kat fazla

oranda astim riski tasidiklari gosterilmistir (70, 71, 72).

Yapilan c¢alismalarda respiratuvar sistemdeki alerjik enflamasyonun,
sistemik dolagimda eozinofillerin toplanmasina yol ac¢tigi ve ardindan respiratuvar
sistemin lokal alerji bolgesi digindaki bolgelerde mukozal enflamasyonun ortaya
ciktigi bildirilmistir (71). Bir calismada AR, astim ve saglam c¢ocuklardan alinan
bronsial biyopsi orneklerinde mukozal eozinofil sayilari degerlendiriimis ve en
yuksek sayl astimli hastalarda (Astim>AR>Saglam ¢ocuk) bulunmustur. Astim ve
alerjik rinitli hastalarin bronsial biopsi 6rneklerinde subepitelyal fibrozisin (tip 1, 3,
fibronektin) normal kontrol grubuna gére daha belirgin oldugu dikkati gekmektedir.
Bu sinirli bilgilerle birlikte AR’li hastalarda, astimin klinik bulgulari olmadan alt hava
yolunda remodeling saptanmasi, bu hastalarda kronik alt hava yolu enflamasyonu
oldugunu dusundurmektedir. Bu nedenle alt ve Ust hava yollarinin immunopatolojik
olarak tek havayolu olarak degerlendiriimesi onerilmektedir (71).

Alerjik hastaliklar genellikle “alerjik yurtyUs” olarakta tanimlanan kronolojik
bir sure¢ icerisinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastaliklarin hepsi bir arada olabilecegi
gibi, bazen ardigik bir sirayi da takip edebilirler. Buna goére yasamin ilk yilinda besin
alerjileri ve bununla iligkili olarak AD ve cilt alerjileri, daha sonraki 4-5 yillik surecgte
ise astim gorilmektedir. Astim sikli§i 6-8 yaslar arasinda azalma gosterirken bu

yaslardan itibaren AR prevalansi artmaktadir (73).
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4.3.2. Alerjik Rinit

Rinit, enfeksiyoz, alerjik veya diger nedenlerle burun mukozasinda ortaya
cikan inflamasyon olarak tanimlanmaktadir (74). Alerjik rinitin tibbi tanimi literatirde
ilk kez 1818 yilinda Bostock tarafindan yapilmistir. Bostock bunu énceleri mevsimsel
burun akintisi, daha sonrada saman nezlesi olarak tanimlamigtir. 1830 yilinda
Elliotson otlarin gicek agtigi zamanda allerjik kisilerin gsikayetlerinin arttigini, daha
sonra da azaldigini saptamis ve bunun nedeninin polen oldugunu saptamistir (75,
76).

Alerjik rinit, duyarli olunan antijenle karsilagsma sonucu burunda tikaniklik,
kasinti, akinti (rinore), kizariklik, hapsirma ve geniz akintisi yakinmalarindan biri veya
birkaci ile ortaya g¢ikan, burun mukozasinin IgE araciligi ile gelisen, eozinofilik
enflamasyonla seyreden bir rinit gesididir (77).

Alerjik rinit belirtileri, alerjen ile karsilagsma sikligina ve yogunluguna, kisinin
duyarlilik derecesine gore degisiklik gostermektedir. AR’'in en sik gorulen belirtileri
burun tikanikli§i, berrak sulu burun akintisi, hapsirma ve burunda, damakta ve/veya
bogazda kasintidir. Klinik tanim igin, bu belirtilerin gunler boyunca tekrarlamasi ve
gunde en az 1 saat sUrmesi gereklidir. Rinit tanisi koyabilmek i¢in bu belirtilerin akut
ust solunum vyolu enfeksiyonu ile beraber olmamasi kosulu vardir (74). AR’li
hastalarin gogunda belirtiler gindliz daha siddetlidir (78, 79). Burun tikanikhdi hissi
iki tarafli olabilmekte veya her iki tarafta sirayla degisiklik gésterebilmektedir. Nazal
konjesyon tat ve koku duyusunu etkileyerek zamanla bu duyularin kaybina yol
acabilmektedir (79,80). Sik burun ¢ekme ve agiz solunumuna bagh bogaz agrisi,
nazal konusma ve horlama gibi bulgular gorulebilmektedir. Agir burun tikanikhgi,
hiriltill solunum ve obstriktif uyku apnesi ataklarina neden olabilmekte, bunun
sonucunda, uyku bozuklugu, gun iginde yorgunluk, irritabilite, halsizlik, isteksizlik ve
depresyon gibi sistemik bulgular ortaya ¢ikabilmektedir. AR’li hastalarin biligsel ve
fiziksel fonksiyonlari olumsuz etkilenebilir. Okul performansinda bozulma ve okul
gunu kaybi olabilir. Burun tikanikligi olustugunda paranazal sinuslerin ve orta kulagin
havalanmasi etkilenerek bas agrisi, isitmede azalma, kulaklarda tikaniklik ve
dolgunluk hissi ortaya cikabilir. Ozellikle gocuklarda hapsirma ve siirekli burun
ovusturma nedeni ile tekrarlayici burun kanamasi gelisebilir. Stregen postnazal

akinti, kuru oksuruge ve bogaz temizleme ihtiyacina yol agar (81).
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Alerjik rinit, hayati tehdit etmeyen fakat neden oldugu hastalik hali ile kisinin
yasam kalitesini azaltan, sosyal hayati, okul basarisini ve is Uretkenligini olumsuz
yonde etkileyen ve dinya genelinde oldukga yaygin bir saglik sorunudur (78, 82). AR,
olgularin % 80’inde 20 yasindan 6nce gelisir. Kirk bes yasindan sonra nadiren ortaya
cikar (83). Son 20 yilda AR yayginhiginda artis gozlenmistir. AR, insanlarin doktora
basvuru nedeni olan hastaliklarin baginda yer almaktadir.

Rinitler genel olarak alerjik (IgE - aracili) ve alerjik olmayan (IgE - aracih
olmayan) rinit seklinde siniflandiriimaktadir. AR, burun mukozasinda alerjen ve IgE
antikorlari aracihgl ile ortaya c¢ikan tip | hipersensitivite reaksiyonudur. Hastalik
eozinofilik inflamasyon ile birlikte goérulir (74). Rinitli hastalarin yaklasik yarisinda
neden alerjidir. Alerjik olmayan rinitli hastalarda toplumda sik rastlanan alerjenlere

karsi IgE antikorlari bulunmamaktadir (74).

4.3.3. Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD) cogunlukla baska alerjik hastaliklarla da iligkili olan, cok
kasintili ve kronik seyirli inflamatuvar deri hastaligidir. AD’li hastalarin 2/3’lGnde
besinsel ve solunumsal alerjenlerle yapilan deri testleri pozitif olarak bulunmustur.
Bununla birlikte atopik dermatit, bazen IgE aktivasyonu bulgulari olmaksizin da
ortaya ¢ikabilmektedir. Patogenezde rol oynayan bu karmasik multifaktoriyel iligkiler
aginin gizemi buguln icin hala tam olarak aydinlatilabilmis degildir (23).

Atopik dermatit tipik olarak yasamin ilk aylarinda belirtilerini gostermeye
baslar ve erkeklerde kizlara goére iki misli daha fazladir. Tim atopik dermatitlerin %
81’inin 1 yasindan, %91’inin 2 yasindan ve % 96’sinin da 3 yasindan dnce basladigi
bilinmektedir. Olgularin yaklasik %22’sinin hafif, % 44’Gnun orta ve % 33’Unun ise
agir olgular oldugu bildiriimektedir. Atopik dermatit, hafif olgularin siklikla gdézden
kagmasi nedeniyle sikligini tam olarak tahmin etmenin gu¢ oldugu bir hastaliktir.

Atopik dermatit sikligi Ulkelere ya da yorelere gore farkliliklar géstermektedir.
Ornegin Yeni Zelanda, ingiltere ve Kuzey Avrupa Ulkelerindeki kiiclik cocuklarda AD
sikhdr %12-20 arasinda degismektedir (23). Bolgesel farkliliklar ve yas dikkate
alinmaksizin genel olarak tim populasyonda AD % 0.5-1 arasinda goérulmektedir.
Ancak yasla birlikte diger alerjik hastaliklarin gogunda oldugu gibi AD prevalansinda

da azalma olmaktadir. Ulkemizde atopik dermatit sikligi ile ilgili cok saglkli veriler
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olmamakla birlikte, yapilan degisik ¢calismalarda %2-7 arasinda degisen oranlar
saptanmigtir (73).

Atopik dermatitin cilt lezyonlarinda ¢ok siddetli bir kasinti, eritemattz
papuller, ser6z eksudali abrazyonlar 6n plandayken, kroniklesmis lezyonlarda
noneritematoz deri plaklari ve deri gizgilenmelerinde belirginlesme mevcuttur. Tani
konulmasi igin Ozel bir laboratuvar testi yoktur. Tani klinik bulgulara dayanilarak
konulmaktadir. En sik kullanilan tani kriterleri Hanifin ve Rajka tarafindan konulan
kriterlerdir. Tablo-3’te “Hanifin- Rajka” tani kriterleri gosterilmigtir (84).

Atopik dermatitin siddeti, etkilenen bolgelerin blyuklugu, kasintinin derecesi
ve derinin genel gorinumi ile derecelendiriimektedir. AD tipik olarak bebeklik
doneminde baglamaktadir. Bebeklikte, AD genellikle akuttur. YUz, sacli deri ve
ekstremitelerin  ekstensor yuUzeylerini tutmaktadir. Daha buyuk c¢ocuklarda
ekstremitelerin fleksural katlantilarina lokalize kronik AD gelisir. infant ve cocuklarda,
AD gelisiminde besin alerjileri donemli yer tutar. Atopik dermatitli bir gocukta olasi
besin alerijileri igin besinlere karsi deri testi mutlaka yapiimalidir. AD genellikle kiguk
cocuklarda daha siddetli olup sebat etme egilimindedir. Hasta buyudukge remisyon
periyotlari daha sik olur. Bebeklikte etkilenen hastalarin %40-60’inda bes yasindan

sonra spontan duzelme gorulmektedir (85).

Tablo 3. Hanifin -Rajka Atopik Dermatit Tani Kriterleri

Major kriterler Minor kriterler
e Kasinti e Serum IgE yuksekligi o Keilitis
e Tipik morfoloji ve dagihm e Deri testi pozitifligi * Kserozis
(fasiyal ve ekstansor tutulum) e Beyaz dermografizim * Pitriyazis alba

o Kronik tekrarlayan dermatit e Palmar cizgilerde artig * Fasiyal solukluk

o Kisisel veya ailesel atopi e Dennie-Morgan katlantisi * Keratozis pilaris
¢ Boyun onunde katlanti * Nipple AD
e Tekrarlayan konjonktivit * Elayak dermatit
e Subkapstiler katarakt * Etrpiloesgr?]gel
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4.4. Alerjik Hastaliklarda Tani

Diger tum hastaliklarin tanisinda oldugu gibi anamnez, fizik muayene ve
laboratuar testleri alerjik hastaliklarin tanisinda 6nemlidir. Anamnezde Ozellikle
tekrarlayan ve/veya persiste eden yakinmalar, yakinmalarin alerjen ile temas sonucu
olusumu, mevsimsel veya perennial yakinma varligi ve nonspesifik tetikleyicilerin
varhigi sorgulanmalidir (86). Alerjik hastaliklarin tanisinda aile 6ykidst mutlaka
sorgulanmalidir. Bir ¢ocukta alerji gelisimi icin en dnemli faktérlerden biri ailesel
yatkinhktir. Prospektif calismalarda bir ¢ocugun alerjik hastahdinin olmasi riski
ebeveynlerden birinin alerjik hastaligi olmasi durumunda %50 iken, her iki ebeveynin
de alerjik hastaligi olmasi durumunda %66’ya yukseldigi gdsterilmigstir (86). Alerjik
hastalarin tam kan sayimlarinda en sik gorulen bozukluk eozinofilidir (periferik kanda
mutlak eozinofil sayisinin >450 /uL olmasi) (86). Alerjik hastalarin serumunda total
IgE seviyesi artmis olarak bulunabilir. Serum IgE seviyeleri ilk yillarda yukselerek 10
yasinda pik yapar ve daha sonra azalmaktadir. Yas faktorinin yani sira genetik
faktorler, irk, cinsiyet, bazi hastaliklar, sigara dumani, polen ve diger alerjenlere
maruziyet gibi birgok faktor IgE seviyelerini etkiler. Pek ¢ok calismada total IgE
dizeyinin alerjik erigkinlerde ve ¢ocuklarda benzer yaslardaki bireylere gére daha
yuksek duzeyde oldugu gosterilmistir. Ancak alerjik olmayan bireylerde de IgE
duzeyleri yuksek olabilir ve normal IgE duzeyleri, alerji varhgini ekarte etmez. Bu
nedenle tanisal de@eri kisithdir (87). Epidemiyolojik arastirmalarda atopi gostergesi
olarak siklikla pozitif epidermal deri testi veya serumda alerjen spesifik IgE varhgi
kullaniimaktadir. Ancak bu testler herhangi bir atopik hastalik belirtisi olmadan da
pozitif bulunabilmektedir. Atopik hastaligin dogru tanisi icin bu testler semptomlar ile
birlikte degerlendiriimelidir. Ancak gugcli epidermal deri testi pozitifligi olan
asemptomatik bireyler onemsenmelidir. Cesitli toplumlarda atopi prevalansini
arastiran ¢ok sayida galisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda atopi, genellikle epidermal
deri testi pozitifligi ile daha az bir kisimda ise epidermal deri ve/veya serum spesifik
IgE yuksekligi ile tanimlanmistir (88, 89).
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4.5. Besin Alerjisi

Besin alerjisi gcocukluk gaginda sik gorulen alerjik hastaliklar arasindadir.
Vucuda alinan besin veya besin katki maddelerine karsi olugan c¢esitli anormal
yanitlar, besin reaksiyonlari olarak adlandirilir (90). NIAID (National Institute of
Allergy and Infectious Diseases) tarafindan 2010 yilinda yayimlanan uzlasi
raporunda besinlere karsi gelisen reaksiyonlar Sekil 2'de géraldugu gibi immunolojik
(besin alerjisi) ve immunolojik olmayan (besin intoleransi) olarak ikiye ayriimistir
(90).

BESINLERE KARSI
GELISEN REAKSIYONLAR

immdinolojik
Olmayan
(Besin Intoleransi)

imminelojik
(Besin Alerjisi)

Ig E aracili Miks-IgE .
IgE aracil olmayan aracili ve IgE ':r";i:ﬁsa Toksik
{am: akut {om: protein aracili . Metabolik . {orn: Diger
Urtiker, oral iligkili olmayan g?g;:ik {om: laktoz Ejar;m:gleﬁlk skrombrait {am:
alerji enteropati, {orn: kon%akt intoleransi) : balik silfitler)
sendromu) colyak e0zinofilik dermaltit) toksini)

hastalid) gastroenterit)

Sekil 2. Besinlere karsi gelisen reaksiyonlarin siniflandiriimasi

Boyce JA, Assa'ad A, Burks AW, et al. Guidelines for the Diagnosis and Management of
Food Allergy in the United States: Report of the NIAID-Sponsored Expert Panel. J Allergy Clin
Immunol 2010; 126: 1-58.

Kaynak: (90)

Besin alerjisi, duyarh kisilerde IgE aracili veya IgE’ye bagh olmayan
immunolojik mekanizmalarla olugmaktadir. IgE aracili reaksiyonlar, klasik olarak
besindeki antijenin sunumu ile ortaya ¢ikan Urtiker, anafilaksi gibi alerjik reaksiyonlar
iken, IgE aracili olmayan reaksiyonlar ise besinlerde bulunan proteinlerin uyarimi

sonucu go6zlenen enterokolit gibi immudnolojik hastaliklardir (90-91). Besin
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intoleransi (immunolojik olmayan besin reaksiyonlari) konagin fizyolojik 6zelliklerine
bagl olarak gelismektedir. Ornegin, metabolik bir bozukluk olan laktoz intoleransi,
laktaz enzimi yeterli miktarda bulunmayan bireylerde gelismektedir. Yine bu grup
icinde yer alan toksik reaksiyonlar ise besinin 6zelliklerine bagli olarak gelismektedir.
Toksik madde igeren (fazla histamin igeren balik) veya farmakolojik madde igeren

besinlerin (eski peynirde bulunan tiramin) yenilmesi ile olusmaktadir (91).

4.5.1. Besin Allerjisinde Tani

Birgok hastalikta oldugu gibi besin reaksiyonlarina yonelik tani iglemi de
tibbi anamnez ve fizik muayene ile baglamali ve degerlendirmenin ilk evresinde elde
edilen bilgilere dayali olarak c¢esitli laboratuar tetkikleri yapiimaldir (92). Besin
alerjisi tanisinda patognomonik semptom veya tek bir tani yontemi yoktur. Besin

alerjisinde kullanilan tani yéntemleri Tablo-4’te verilmistir (93).

Tablo 4. Besin alerjisinde kullanilan tani yontemleri

% Anamnez-Fizik muayene
+ Diyet gunltgu
» Eliminasyon diyeti
% Alerjenlerle deri testi
(Prick Testi, Patch Testi)
% Serumda alerjenlere spesifik IgE
% Bazofil histamin salinim testi
< Intestinal mast hiicresi histamin salinim testi

s Cift kor plasebo kontrolli besin
provokasyon testi

% Endoskopi altinda intragastral provokasyon

% Alerjen eliminasyonu ve beslenme sonrasinda intestinal biyopsi

Sicherer SH, Sampson HA. Food Allergy. J Allergy Clin Immunol 2010; 125: 116-25.
Kaynak: (93)
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Anamnez: Alerjik reaksiyona neden oldugu dusundlen besin, alinan
miktar, belirtilerin ortaya ¢ikmasina kadar gecgen slre, gortlen semptomlar, daha
once benzer reaksiyon olup olmadigi, besinin diyetten ¢ikariimasi ile semptomlarin
kaybolup kaybolmadigi, son reaksiyonun ne kadar sure Once goruldugu ve
reaksiyonu provoke eden egzersiz, alkol veya aspirin kullanimi gibi faktorler
sorgulanmalidir (90).

Hazir besinlerde ana gida maddesinin yani sira gidanin uzun sure
korunmasini saglayan, tat veren veya probiyotik etki gibi farkli amaglarla trine
katilan, ancak miktari disuk oldugu igin ticari etiketin Uzerinde belirtiimeyen besin
maddeleri bulunabilir. Ayrica Uretim sirasinda ortak kullanilan makineler sayesinde
bazi besinler trlnlere karigabilir. Bu nedenle hazir gidalara karsi klinik belirtiler tarif
eden hastalarda urin etiketi dikkatlice gbzden gegcirilmeli ve gizli kalan besin
maddeleri de akla getirilmelidir (90, 92, 93).

Gunluk Diyet Listesi: Hastanin belirli bir sure icinde yedigi tum besinleri
ve bunlarla gelisen reaksiyonlari kronolojik sirasiyla kaydetmesi esasina dayanir.
Boylece daha dnceden fark edilmemis bir besin ile reaksiyon iligkisi kurulabilmekte,
anamnezde oldugu gibi hastanin hafizasina bagh kalinmamakta ve prospektif
temele dayali bilgiler elde edilmektedir (92). Bu yontem 06zellikle kronik hastaligi
bulunan vakalarda faydal olmaktadir (94).

Eliminasyon Diyeti: Besin reaksiyonlarinin hem tanisinda hem de
tedavisinde kullanilan, reaksiyondan sorumlu besinlerin tamamen diyetten ¢ikariima
esasina dayall ydntemdir (92). Ancak eliminasyon diyeti tanida yeterli degildir. inek
sutu alerjisi oldugu dusunulen ¢ocukta, inek sutl formulanin kesilip, soya veya
kazein hidrolizat formulaya gecilmesi ile duzelme olmasi, inek sutu alerjisine bagli
olabilece@i gibi, laktoz intoleransi da olabilir. Eliminasyon diyetleri 6zellikle
provokasyon testleri dncesi onerilir (92).

Deri Prik Testleri: IgE’ye bagli olan besin alerjilerinin tanisinda kullanilan,
erken sonug veren testlerdir. Bu yontemde 1:10 veya 1:20 dilusyonundaki gliserinli
besin ekstreleri kullaniimaktadir (90, 92). Genel olarak pozitif deri testlerinin
hastalarin yaklasik %50’sinde besin alerjisi olasiligini gosterdigi, negatif testlerin ise
%95 oraninda IgE’ye bagh besin alerjisinin olmadidini belirttigi kabul edilmektedir
(92, 93). Birgok sebze ve meyvede bulunan alerjenler labil 6zellik tasimakta

oldugundan ticari ekstrelerle yapilan deri testlerinde tani konulamama olasiligi
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vardir. Bu nedenle 6nce taze meyve ve sebzenin kendisine ve ardindan epidermise
ayni lanseti batirma esasina dayanan ‘prick to prick’ yontemi dnerilmektedir (92).
Cocukluk ¢aginda deri duyarliigi dusuk oldugu igin 1 yas grubunda besin alerjisi
varliginda dahi deri testleri negatif saptanabilmekte, 2 yas grubunda ise
beklenenden daha az reaksiyon gorulebilmektedir (90, 92).

intradermal Deri Testleri: Bu ydntem, prik deri testlerine gére daha duyarli
olmakla birlikte 6zgulligu cift kor plasebo kontrolli besin provokasyon testinden
(CKPKBP) daha dusuktir. Ancak intradermal testler, prik deri testlerine gére daha
cok sistemik reaksiyon olusturdugu igin ve bu yontemde yanlis pozitiflik orani yiksek

oldugundan genel olarak 6nerilmemektedir (90, 92, 93).

Atopi Yama Testi: Atopik dermatit ve gec¢ reaksiyonlarda onerilir.
Aeroalerjenler veya besin alerjenleri ile yapilan epikutandz bir testtir. T hiicre aracil
duyarlilasmay! gosterdigi dustunulmektedir. Bu yodntemde test edilecek besin,
kontakt alerjilerde oldugu gibi, metal keselerin (Finn chamber) icinde sirta tatbik
edilir ve 24 saat sonra cikarilir. 24-72. saatlerde enflamasyon degerlendirilir. Bu
yontemin besin provokasyonlarina bagli ge¢ reaksiyonlari daha iyi gosterdigi
belirtimektedir (92).

Serumda Alerjene Spesifik IgE: RAST (Radyoallergosorbent), ELISA
(enzyme-linked immunosorbent assay), CAP-Fluoroenzyme Immunoassay (CAP-
FEIA) gibi in vitro testler ile besinlere spesifik IgE antikorlari belirlenebilmektedir. Bu
yontem IgE’ye bagl asiri duyarlilik reaksiyonlarinda, 6zellikle dermografizmi, atopik
egzemasl! bulunan veya antihistaminik ila¢ kullanan hastalar gibi deri testlerinin
uygulanamadigi vakalarda tercih edilmektedir. Ayrica hastaligin takibinde serum
spesifik IgE duzeyi olgumleri yararli olmaktadir. Yuksek konsantrasyonlardaki
besine spesifik IgE daha fazla klinik reaksiyon olasiligiyla iliskilidir. Tanisal degerden
daha yuksek IgE degerlerine sahip kisiler %95 olasilikla alerjik reaksiyon geligtirirler.
Genel olarak bu testlerin duyarliligi ve 6zgulligu, deri testlerinden dusuktur. Eger bir
alerjik reaktivite kuvvetle disunudliyorsa negatif spesifik IgE ve negatif deri prik testi
olsa bile doktor gozetiminde besin provokasyonu ve taze besinlerle prick to prick
deri testi yapilarak klinik besin alerjisi ekarte edilmelidir (92,93).

Besin Provokasyon Testleri: Besin reaksiyonlarinin tanisinda kullanilan
besin provokasyonlari; ¢ift kor plasebo kontrollt besin provokasyon testi (CKPKBP),

aclk provokasyon ve tek kor olmak Uzere 3 sekilde yapilmakta, bunlar iginde
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CKPKBP besin reaksiyonlarinin tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir.
CKPKBP yonteminde, hem hekim, hem de hasta besin igerigini bilmemekte, verilen
besin Gguncu bir kisi tarafindan hazirlanmaktadir. Tek kor provokasyonda ise, hasta
igin verilen besin gizlenirken, hekim besin igerigini bilmektedir. Agik provokasyonda
hem hekim hem de hasta besin igerigini bilmektedir. Besin provokasyonundan énce
hasta test konusunda bilgilendirilmeli, izin formu alinmalidir ve tim acil tedbirlerin
alinabildigi deneyimli personelin bulundugu hastane ortaminda yapiimahdir (93).
Katki maddelerine karsi reaksiyon gelisen hastalarda provokasyon testleri tani
koydurucu tek yontemdir (90, 92). CKPKBP, besin alerjisi deri testi, serumda spesifik
IgE testi veya eliminasyon diyeti ile kesinlesmeyen supheli vakalarda ve test
sonuglari anamnez ile uymayanlarda tani i¢in yapimalidir (90, 92, 93). Supheli
besin, testten 7-14 gun once diyetten ¢ikartilir. Provokasyon a¢ karna yapilmali ve
semptom olusturmayan ki¢uk dozla baglanmalidir (125-500 mg. liyofilize gida). Doz
15-60 dakikada bir 2 kat arttirlarak devam edilir. Boylece 10 gr. dozun tolere
edilmesi klinik duyarlihk olmadigini gosterir. Cift kor provokasyon testi negatif
bulunursa acik provokasyon ile dogrulanmalidir. Gézlem suresi IgE araciligi ile olan
reaksiyonlarda 2 saat, inek sitline bagli enterokolitte 4-8 saat, eozinofilik 6zefaijit
veya gastroenterit igin 3-4 glindur (92).

Alerjen Eliminasyonu ve Beslenme Sonrasinda intestinal Biyopsi:
Besine bagli enterokolit ve kolit vakalarinda U¢ gunluk diyet sonrasinda
semptomlarin duzelmesini takiben barsak mukozasindan alinan biyopsi ile tani
konulmaktadir. Eliminasyon diyeti ile semptomlari dizelmeyen vakalarda agik besin

provokasyonu yapilmalidir (90, 92).

Diger Yontemler: Bazi arastirmalarda besin spesifik IgE, besin antijen-
antikor kompleksleri, lenfosit aktivasyon goOstergeleri ve sublingual veya
intrakutandz provokasyon yontemleri, besin reaksiyonlarinin tanisinda arastiriimis
ancak rutin kullaniminin mamkidn olmadigi sonucuna varilmigtir (92, 93). Birgok
besin alerjeni Uzerindeki ‘alerjenik epitop’ denilen IgE baglanan bdlgeler detayli
olarak haritalanmig ve hastanin sIgE’lerinin hangi epitoplara baglandigi
gosterilebilmistir. Yeni gelismeler, kantitatif sIgE 6lgcimU yerine, epitopa baglanan
slgE’leri belirlemenin klinik duyarlihdi daha iyi gésterdigi sonucunu vermektedir (90,
92,93).
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4.6. Eniurezis Nokturna

Endrezis terimi, Yunanca idrar yapmak anlamina gelen “enourein”
sbzcugunden gelmektedir (95). Tibbi terminolojide enurezis, mesane kontrolinin
kazanilmasi gereken yaslarda idrar kagirmayi tanimlamak igin kullanihr (96).
Endrezis, Uluslararasi Cocuk Kontinans Dernegi'ne (ICCS) gére 5 yasindan sonra
sosyal olarak uygunsuz yer ve zamanda normal iseme olarak tanimlanmistir (96).
Organik bir nedene bagl olarak idrar kagirma var ise bunu “inkontinans” olarak
tanimlamak daha dogru olur (96). Amerikan Psikiyatri Toplulugu tarafindan
hazirlanan Mental Bozukluklarin Tanisal ve istatistiksel Kilavuzu’ndaki (DSM-1V) son
tani dlgutlerine gore enlrezis nokturna (EN) bes yasindan blyuk ¢ocuklarda uyku
sirasinda tekrarlayici nitelikte istemsiz idrar kagirilmasi, bu davranigin Gg ay sireyle
en az haftada iki kez ortaya ¢ikmasi, okul ya da sosyal yasanti ile ilgili sikinti nedeni

olmasi ve bu durumun tibbi bir hastaliga bagli olmamasi olarak tanimlanir (97).

Ayrica EN, uriner kontrolin saglanmasi gereken yasta saglanamayip,
istemsiz gece idrar kagirmanin devam etmesi seklinde de tanimlanmaktadir (3, 4,
5). Erkek cocuklar mesane kontrolint genellikle kizlardan daha ge¢ kazanmaktadir.
Bes yasindaki ¢ocuklarin %20’si ayda en az bir kez gece idrar kagirabilir,
bu nedenle gocuklar 5 yasini dolduruncaya kadar bu durum EN olarak Kabul
edilmemelidir. EnUrezis nokturna;
o 5-6 yas arasi ¢ocuklarda = 2 kez/ay
J 6 yas Uzeri gocuklarda =1 kez/ay idrar kagirma durumudur
(6, 7). Enurezis nokturna; primer ve sekonder olmak Uzere iki grubaayrilir:

e Primer eniirezis nokturna (PEN): Vakalarin %80’ini olusturur ve mesane
kontrolu higbir zaman kazaniimamistir. Daha c¢ok genetik yatkinlik ve
gelisimsel etkenler sorumludur.

e Sekonder eniirezis nokturna (SEN): Vakalarin %Z20’sini olusturur ve
gocugun en az 6 ay kuru kaldiktan sonra tekrar idrar kagirmaya baglamasi
olarak tanimlanir. Genellikle organik ve psikolojik nedenler sorumludur (3, 8,
9).

4.6.1. idrar Kontroliiniin Fizyolojisi ve Biyolojik Geligimi
Alt Uriner sistemin innervasyonu, periferik sempatik ve parasempatik

sistemin henlz tam olarak anlasilamamis kompleks iligkisi ile saglanir.  Bu
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sistemler; spinal iseme merkezi, beyin sapl, orta beyin ve serebral korteksin

kontroll altindadir. Mesane kontrolunin fizyolojik gelisimi dort evrede incelenebilir:

Birinci Evre

Ik alti aylik dénemde gece ve giindiiz isemeleri inhibe edilmemis refleksler
ile saglanir. Fetus ve yenidogan, idrari mesane diz kasinin refleks kasiimalari ile
sik araliklarla (20 kez/gun) kontrolsuz olarak bosaltir. Mesanenin dolulugu refleks
arkinin afferent stimulasyonunu tetikler. Efferent yanit detrusoérin kontraksiyonu ve
es zamanh olarak eksternal sfinkterin gevsemesi ile sonuglanir. Bu dénemde alt
uriner sistem merkezi sinir sisteminin alt duzeylerinden, otonom sinir sistemi
kontrolinde, serebral korteksten badimsiz olarak yodnetilmektedir. Alt Uriner
sistemin otonomik innervasyonu T10 — L2’den ¢ikan sempatik ve S2-4'ten g¢ikan
parasempatik liflerin karisimindan olusmaktadir.
ikinci Evre

Alti - on iki aylik donemde merkezi sinir sisteminin inhibitor etkisi ile
reflekslerin mesanenin bosalmasinda énemi azalmaya baslar. iseme seyreklesir ve

idrar volimu artar.

Ucuncu Evre

Bir - iki yas déoneminde mesane dolusunun bilingli olarak hissedilmesi ile
iseme sayisi giderek azalir. Daha sonra isemeyi erteleyebilme yetenegi kazanilir.
Bu donemde merkezi sinir sisteminin inhibitdr etkisi ile mesane kasiimalarinin

baskilanmasi artar.

Dorduncl Evre

Ug - bes yas déneminde normal mesane dolus hissi ortaya cikar. Artik
iseme arzusu hem bilingsiz, hem de istemli olarak inhibe edilebilmektedir. Mesane
tam dolu olmasa da istemli olarak iseme baslatilabilir. Ortalama doérdincl yasla
birlikte cocuklarin buyuk ¢ogunlugu (%85) erigkin iseme paterni gelistirmektedir (98,
99).

Yenidogan doneminden baslayarak mesane depolama kapasitesinde hizl
bir artis goralur. Bu artis genel gelisimden daha hizli giden ve sadece mesanenin
hacimsel blylumesinden farkli bir gelismedir. Burada blylume ile birlikte santral
merkezlerin kontrolinin 6n plana gegmesi sonucu refleks kasilmalarin inhibe

edilmesi, depolama suresi ve kapasitesinin artisi s6z konusudur. St ¢ocuklarinda
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iseme sikliginin uykudayken uyanik durumdakine gore belirgin az olduguna
inaniimaktadir. Cocuklarda énce glindiiz, ardindan gece idrar kontroll saglanir (98,
99).

Yenidoganda iseme basit bir spinal refleksle dizenlenir. Mesane
duvarindaki gerilme reseptorlerinden dogan uyari, otonomik afferent sinir lifleriyle
medulla spinalise iletilir. Buradan mesaneye gelen otonomik efferent uyari ise
detrusor kontraksiyonuna neden olur. Bu spinal refleks mekanizmasi perilretral
cizgili kaslardan olusan sfinkterin es zamanli gevsemesi ile koordinedir ve beyin
sapinin kontroliunde gergeklesir. Bu refleks sut c¢ocuklarinda supraspinal
merkezlerin bilingli ve istemli sistemi araciligi ile baslatlamaz (100). Sut
cocuklarinda iseme, spinal kord refleksi olarak spontan olusur. Yeterli mesane
distansiyonu, refleks arkinin afferent kolunu stimule ettiginde detrusor
kontraksiyonu olusur. Hatta bu yaslarda periuretral ¢izgili kaslar tamamiyla iseme
refleksine katilir, mesane doldugu zaman inkontinansi 6nlemek igin Uriner sfinkter
progresif olarak kasilir.

iseme esnasinda cizgili kastan olusan sfinkter, dusik basingli mesane
bosalmasina izin vermek icin gevsemektedir. iseme refleksi beyindeki merkezler
tarafindan inhibe edilebilir. Beyin sapindaki kuvvetli inhibitér ya da kolaylastirici
ajanlar ponsta yer almaktadir. Serebral kortekste yer alan birgok merkez daha ¢ok
inhibitdr etkiye sahiptir. iseme refleksinin son kontrolli tist merkezler tarafindan
yapilmaktadir. iseme refleksi gelisse bile tist merkezler bu refleksi inhibe eder ve
dis sfinkter kasilma halinde kalir. idrar cikarma istemi oldugunda, tist merkezler
sakral merkezler Uzerinden iseme refleksinin baslamasina yardimci olur ve dis
sfinkteri inhibe ederek idrarin gikarilmasini saglar.

Normal idrar yapma sikligi yas gruplarina gore; 6 aydan kliguklerde giinde
ortalama 20 kez, 6-12 ay arasinda 16 kez, 1-2 yas arasinda 12 kez, 2-4 yas
arasinda 8-9 kez ve 5 yasindan buytklerde 4-6 kezdir. Idrar kontrolii ve idrar yapma
sikh@i ile yakindan iligkili olan mesanenin fonksiyonel kapasitesi ilk iki yas igin 10
ml/kg idrar miktarina esdeger iken 2 yastan sonra (yas+2) x 30 formala ile mililitre
olarak hesaplanabilir (101, 102).

Cocuklarin cogunda barsak ve mesane kontrollerinin kazaniimasi

asagidaki gibi bir gelisim sirasi izler:
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1-Gece digki kontrolu

2-Gunduz diski kontrolu
3-Gundlz idrar kontrold
4-Uykuda idrar kontrolu

Bu siralama hemen hemen tim ¢ocuklarda sabit iken son basamak (uykuda
idrar kontrolu), bireysel degisiklik gosteren ve dig etmenlerden etkilenen zaman
dilimini takiben ortaya gikar (100). idrar kontroliinin kazanilmasi sosyal, gevresel,
ailevi, egitimle ilgili faktorlerden etkilenir. Glndlz idrar kontrolinidn kazanilmasi
egitimle yakin iligkili olmakla birlikte, gece idrar kontrolii spontan gelisir. Ozellikle
gece mesane kontrolinin kazanilmasi hizlandirilamaz, fakat negatif tavirlarla
geciktirilebilir (103). iki yasindaki cocuklarin %25’inde, 2,5 yasindaki gocuklarin
%8%’inde, 2-4 yas arasi gocuklarin %98’inde gunduz idrar kontrolt kazanilimistir
(104).

4.6.2. Etyopatogenez

Normalde miksiyon ¢ocuklarda U¢ doneme ayrilarak incelenmektedir. Bu

donemlerin genel 6zellikleri Tablo-5’te belirtilmistir (105).

Tablo 5. Cocuklarda miksiyon dénemleri

e infantil ddnem:

o Spinal kordda ortaya ¢ikan vezikovezikal refleks etkindir.

o lIdrar yapma esik degeri diigtiktur.

o Gunde yaklasik 20 kez idrar yapiimaktadir.
e Bir-iki yas arasi donem:

o Vezikovesikal refleks suprese olmaktadir.

o Pons ve orta beyin idrar kontrolunde etkin duruma gelmektedir.

o Fonksiyonel mesane kapasitesinde artis olur.

o GUnluk idrar yapma sayisinda azalma olmaktadir (~10-12 kez).
e Iki-Ui¢ yas arasi dénem:

o Erigkin tip iseme ozellikleri mevcuttur.

o lIsemeyi istemli olarak erteleyebilme yetisi kazanilmaktadir.

o Mesane dolulugunun az oldugu durumlarda dahi

miksiyon baslatilabilmektedir.

Vemulakonda VM, Jones EA. Primer diagnosis and management of uncomplicated daytime
wetting in children. Nat Clin Pract Urol 2006; 3(10) : 551-558.

Kaynak: (105)
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Endretik ¢ocuklarda, norolojik hastalik veya ndéroanatomik yollarda hasar
olmaksizin; ge¢ yurume, ge¢ konusma gibi gelisim basamaklarinda gecikmenin
daha sik olmasi, EN etyolojisinde bazi somatik mekanizmalarin maturasyonunda
gecikmenin rol oynadigini dustindurmektedir (106). Ayrica EN’li hastalarda okuma
problemleri ve zayif vizielmotor, uzaysal algilayis problemleri saptanmigstir (107,
108). Endrezis nokturna ile santral sinir sistemi maturasyonu arasindaki iliski; EN’l
hastalarin mesane stimuluslari ile uyanamamalari ve uyku sirasinda iseme
refleksinin baskilanamamasi seklinde iki mekanizma ile aciklanabilir (109). Bazi
calismalarda EN’li hastalarda uyanma esiginin daha ylksek oldugu bulunmustur
(110).

Endrezis nokturnanin sosyoekonomik duzeyi dusuk toplumlarda, kalabalik
ailelerde, sosyal ve psikolojik travma geciren ¢ocuklarda daha sik goruldugu
bildirilmektedir (110). Turkiye’de yapilan bir galismada EN’nin, ailede enurezis
Oykusu, derin uyku, kot tuvalet aligkanliklari, anne-baba egitim dizeyinde dusuklik
ile iligkili oldugu saptanmistir (3, 111).

Cocukluk cagindaki entrezisin bircok nedeni vardir. Bunlar arasinda,
istemli miksiyon refleksine izin veren Kkortikal mekanizmalarin geligsmesinde
gecikme, geceleri antiditretik hormon (ADH) duzeyinde azalma, genetik faktorler
(kromozom 12 ve 13q), erkek cinsiyet, organik faktorler (idrar yolu enfeksiyonu,
obstruktif Uropati), uyku bozuklugu ve psikolojik faktorler gibi durumlar yer
almaktadir (112)

4.6.3. Eniirezis Nokturna ve Giindiiz idrar Kagirma iliskisi

Endrezis siniflamasinda kullanilan bir diger yontem, enurezis-uyku iliskisine
dayanmaktadir. Enurezis nokturna, 6gle uykulari da dahil olmak Gzere sadece uyku
sirasinda olusurken, enurezis diurna yalnizca ¢ocuk uyanikken gunduzleri idrar
kacirmayi tanimlamak icin kullaniimaktadir. Gunduz ve gece idrar kagirma birlikte
mevcut ise devamli enlrezis (continuous enuresis) olarak tanimlanmaktadir (7, 8,
113, 114, 115).

Diurnal enurezis, cocuklarda en sik gorulen Urolojik sikayetlerden biridir.
Ancak aileler siklikla hastaligi ge¢ farketmektedirler. Cocuklarin %98’i 3 yasinda

gunduz idrar kontrolinu kazanmaktadir (105). Yapilan ¢aligsmalarda enurezis diurna
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prevalansinin 4—6 yas arasi ¢ocuklarda %10, 6-12 yas arasi %5, adolesan
dénemde %4, yetiskinlerde %2 oraninda oldugu saptanmistir. Ulkemizde ise diurnal
enurezisin, Istanbul'da 5-18 yas grubunda %1.1, Ankara’da 6-12 yag grubunda
%1.9 oraninda goruldugu bildiriimektedir (105, 116, 117, 118).

Endrezis diurnaya yol acan durumlar altta yatan anatomik ve norolojik bir
problem varliginda organik nedenler (epispadias, ektopik Ureter, posterior Uretral
valv, sakral agenezi, serebral palsi gibi), altta yatan anatomik ve nérolojik bir problem
yoklugunda fonksiyonel nedenler (urge sendromu, disfonksiyonel iseme,
miksiyonu erteleme, vaginal refli gibi) olarak siniflandirilir. Yapilan g¢aligmalarda
enurezis diurnall hastalarda idrar yolu enfeksiyonu, konstipasyon ve enkoprezisin
daha sik goruldugu bildiriimektedir (118). Cocuklarda komplike olmayan enurezis
diurna iseme disfonksiyonunu gosterir. Altta yatan organik bir hastalik mutlaka
arastiriimahdir. Oykii ve fizk muayene taninin konulmasinda en 6nemli
basamaklardir (105, 117).

4.6.4. Eniirezis — Atopi iligkisi

Endrezis nokturnanin nedenleri arasinda kalitim, psikolojik problemler,
maturasyon gecikmesi, bozulmus uyanma mekanizmasi ve detrusor
hiperaktivitesinin varligi sayillmaktadir. Bunlara ek olarak atopinin de enurezis
uzerinde etkisi olabilecegi dusunulmektedir. Yaklagik 75 yil dnce Bray, astiml
cocuklarda yiyecek ve inhalan alerjenlerden uzak durmanin hem astim
semptomlarinda diizelmeye, hem de enulreziste dizelmeye yol actigini gdzlemlemis
ve buna dayanarak enurezisin alerjik bir kokeninin olabilecedini bildirmigtir (119).
Daha sonra arastirmacilar tarafindan, respiratuvar ve gastrointestinal sistemin sahip
oldugu diz kas yapisi nedeniyle, alerjenlerin yogun olarak bu sistemleri hedef aldig,
diz kas yapisina sahip olan mesanenin de benzer sekilde etkilenebilecegi
bildirilmistir. Alerjen maruziyeti sonrasi mesane duz kasindaki spazm nedeniyle
fonksiyonel mesane kapasitesinin azaldigi ve bodylece enurezisin ortaya c¢iktigi
dusunulmektedir (120).

Bazi gcaligmalarda, atopik olan enuretik hastalarda, detrusor hiperaktivitesi

sonucu gunduz idrar sikhginin arttigi saptanmis ve bu bulgunun alerji ile enurezis
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arasindaki iligkiyi gosterebilecegi ileri surdlmustur (121). Danimarka’da Uguncu
basamaga sevk edilen tedaviye direncli 7-16 yas arasi 298 enuretik gocuk Uzerinde
yapilan bir incelemede, enuretik ¢cocuklarda astim (p<0,05) ve kanitlanmis alerji
oykusunun (p<0,05) kontrol grubuna gore anlamli derecede daha sik goruldugu
bildirilmistir (122).

Ayrica interstisyel sistitli (iS) bircok hastanin alerjik bir hastaliga sahip
oldugu bildiriimektedir. Japonya’da IS’li olgularda yapilan bir galismada, hastalardan
alinan mesane biyopsi orneklerinde histamin tayini yapiimig, sonucunda astim ile
birlikte IS olan olgularin %17.7’sinde, astim olmayan iS’li olgularin %8.9’unda
ve kontrol grubunda %4.5 oraninda histamin salinimi tespit edilmistir. Astim ile
birlikte IS tanimlayan 6 olgudan 5'inin mesane biyopsi 6rneginde mast hiicre
sayisinin arttigi gérulmastur. Bu ¢alismaya gore astimli hastalarda lokal veya genel
olarak mesanede hipersensitivite olabilecegi, alerjik cevabin kimi zaman mesanede
kimi zaman solunum yollarinda ortaya ¢ikabilecegi dusunulmektedir ve organlarin
hipersensitiviteye egiliminin parasempatik innervasyon yolu ile yakin iliskide oldugu
ileri surulmektedir (123).

Yuz bes enuretik cocuk Uzerinde yapilan bir ¢alismada; enlretik erkek
cocuklarda saman nezlesi (p<0.05), urtiker (p<0.01), yiyecek alerijisi (p<0.01), ilag
alerjisi (p<0.01) ve sute karsi intoleransin (p<0.01) istatistiksel olarak anlamli
dlzeyde daha sik goruldugu saptanmistir. Ayni ¢alismada enuretik kiz gocuklarda
egzemanin (p<0.02) kontrol grubuna goére anlamli olarak daha sik goruldugu
bulunmustur (120). Bir baska calismada ise, endurezisli hastalarda eozinofilik
katyonik protein (ECP) dizeyinin (p<0,01) kontrol grubuna goére 3—4 kat anlamli
olarak daha yuksek oldugu saptanmistir. Ayni calismada EN’li hastalarda 10 farkli
yiyecek tlirinden sadece soya fasulyesi ve findik alerjisi istatistiksel olarak anlamli
derecede daha sik gorilmustir. Bu ¢calismadan ¢ikan sonuca gore, izoflavonlardan
zengin olan soya fasulyesinin yenilmesi sonucu idrara fazla miktarda c¢ikan
izoflavonlarin, mesane duvarina yapisarak hem fonksiyonel mesane kapasitesini

azalttigi hem de detrusor instabilitesine yol agtigi ileri straimustar (Sekil 3) (121).
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Sekil 3. Yiyecek alerjileri ve enlrezis iliskisi

Mungan NA, Seckiner I, Yesilli G, Akduman B, Tekin 10. Nocturnal enuresis and
allergy. Scand J Urol Nephrol 2005; 39(3): 237-241

Kaynak: (121)

5. GEREG VE YONTEM

Bu calisma; Kasim 2015- Haziran 2016 tarihleri arasinda, Dokuz Eylul
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Nefroloji ve Genel Pediatri Poliklinigi ile Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi’ ne bagvuran
cocuklarda astim, atopi ve enurezis iligskisini arastirmak Gzere, ISAAC faz Il alerjik
rinit, astim ve egzama sorgulama formu ve gida alerjisi yéninden klinigimiz
tarafindan uygulanan ayrintili sorgulama formu derlenerek tarafimizca hazirlanan
anket formlari kullanildi (Ek -1) . Aile onayi i¢in her anket formuna aile bilgilendirme

ve onam formu eklendi. izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
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Bashekimligi'nden gerekli izinler alindi. Calisma icin Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindi (19.11.2015 tarihli ve 2015/26-16 karar

numarali).
5.1. Olgu Grubu

Calisma iki merkezli yiritilmis olup DEUTF Cocuk Nefroloji ve Genel
Pediatri Poliklinigi'nde primer endrezis nokturna ile takip edilen 7—17 yas arasinda
bulunan 45 hastaya anket uygulanmigtir. Bu olgularin aileleri ile birebir gorusulerek

anket formlari doldurulmustur.

Calismamizin diger kayna@ olan izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi'nde ayni tani ile takip edilen 20 hastaya ayni

yontemle anket uygulanmistir.

Toplam uygulanan 65 anketin 9'u veri yetersizligi ve 6’s1 olgularda eslik
eden Uriner sistem patolojisi olmasi nedeniyle ¢alisma digi birakilmigtir. Sonug

olarak ¢alismamiz toplam 50 olgu Uzerinde yapilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak;
» Olgularin 27 yas ve <17 yas arasinda olmalari,
» Olgularin primer EN’sinin olmasi,
» Diurnal semptomlarinin, idrar yapma probleminin, enkoprezisinin, sistemik
herhangi bir hastalidinin, ilag alim éykusunun olmamasi,
» Fizik incelemesinin normal bulunmasi
Dislanma kriterleri olarak;
» <7 yas olmasi,
» Bilinen alerjik hastaliginin olmasi,
» Endrezisin organik, anatomik nedenlerle ortaya ¢ikmig olmasi,
>

immunstipresif tedavi almasi seklinde belirlendi.

5.2.  Kontrol grubu

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi Genel Pediatri Polikligini'ne

bagvuran bilinen kronik hastaligi olmayan, Ust solunum yolu enfeksiyonu, akut
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gastroenterit gibi dedisik nedenlerle bagvurmus olan, aktif sikayeti olmayan hastalar

arasindan rastgele secilmig, 50 hasta kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.
5.3.  Anket Formu ve Verilerin Tanimlanmasi

Calismamizda kullandigimiz anket formu iki b6limden olusmaktadir
(Ek-1).
Birinci bolumde;
e Cocuk ve aileyle ilgili genel bilgiler
o Cocugun yasl, cinsiyeti, medikal problem dykusu, hastaneye yatis
Oykusu
o Gebelik ve dogum dykusu, dogum agirligi
o Bebeklikte beslenme dyklsu, anne sutu ve/veya formula mama alim
oykusu, katl gidaya gegis zamani
o Aile 6ykusu (ailede atopi varligi)

e (Gida alerjisi sorgulama bolimu

o Herhangi bir gida alimi ile ters bir etki yasanip yasanmadigi,

o Hangi gida ile sorun yasandigi ( findik, fistik, sut, yumurta, balikvs.),

o Gida ile gelisen reaksiyon ( vicutta kasinti, dudaklarda veya g6z
cevresinde sislik, vicutta kabariklik, kizariklik, karin agrisi, ishal vs.)
varligi,

o Topikal veya sistemik tedavi alim oykusu

o Alerji saptamada kullanilan testler

ikinci bélimiinde, uluslararasi gegerliligi kanitlanmis olan farkli cografik bélgelerdeki
astim, allerjik rinit ve egzamanin prevalansinin ve olasi etiyolojinin arasgtirlmasinda
kullanilan ISAAC Faz Il anket formlari mevcuttu.

ISAAC anketine gore;

a) Yasam boyu veya son 12 ayda wheezing mevcudiyeti ile birlikte
USYE iliskisiz geceleri kuru 6ksurtk,

b) Son 12 ayda egzersiz iligkili wheezing,

C) Son 12 ayda rekurren wheezing tanimlayan olgular astim

olarak tanimlandi.
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Diger atopik hastaliklar ise olgularin ISAAC anket sorularina vermis

olduklari yanitlara gore asagida gosterildigi gibi siniflandiriimistir.

a) USYE ligkisiz hapsirik, burun akintisi veya tikanikligi
tanimlayan olgular allerjik rinit (AR)

b) Allerjik burun semptomlarina kasintili-sulu gozler eslik eden
olgular allerjik rinokonjonktivit (ARC)

c) Vucudunda gelip gegici kasintili, kizarik dokuntu tanimlayan
olgular atopik dermatit (AD) olarak tanimlandi.

Hastalarin semptomlari perennial veya mevsimsel olmasi agisindan
sorgulandi. Ailede AR, astim ve egzama 6ykusunun varhdi, ailede atopi olarak kabul
edildi.

Calismamizda endrezis nokturna; 7 yas uzerindeki ¢cocuklarda ayda 1 ve

1’in Uzerinde gece idrar kagirma olarak tanimlandi.

5.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (Histogram) ve analitik ydontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/  Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici sayisal
degigkenler igin ortalama ve standart sapmalar kullanilarak, kategorik degiskenler
frekans ve yuzde dagihmlar verildi. Sayisal degiskenlerin bagiml degisken ile
karsilastinimasi “t testi” kullanilarak, kategorik degiskenlerin bagimli degisken ile
karsilastiriimasi “ki-kare testi” kullanilarak degerlendirildi. P degerinin 0,05’in altinda

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonugclar seklinde degerlendirildi.

6. BULGULAR
6.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Calismaya Primer Enlrezis Nokturna yakinmasi olan 7-17 yas arasi toplam
50 olgu danhil edildi. Kontrol grubu olarak da aktif hi¢gbir yakinmasi olmayan 7-17 yas
arasi 50 ¢ocuk alindi.

Calisma grubunu olusturan 50 gocugun 20’si’ (%40) kiz, 30’u (%60) erkekti.
Kontrol grubunun 28’i (%56) kiz, 22’si (%44 ) erkekti (Grafik 1).
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Olgularla kontroller arasinda cinsiyet dagihmi agisindan istatistiksel olarak

anlamh fark yoktur (p=0.109).
Olgularin %70’i, 7-10 yas arasinda olup ortalama yas 10,5 yildi (x 2,8 yil).
Kontrol grubunun ortalama yasi 11,1 yildi. (2,8 yil) (Grafik 2).

Cinsiyet Dagilimi
80%
60%

40%
0%

olgu kontrol

M kiz Herkek

Grafik 1. Gruplarin Cinsiyet Dagilimi

yas dagilhimi

olgu kontrol

“ median yas

Grafik 2. Gruplarin Yas Dagilimi
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Calisma grubu, yas ve cinsiyet agisindan degerlendirildiginde her iki cinsiyet
arasinda yas ortanca degeri agisindan anlaml bir fark saptanmadi (p=0.26).

Eslik eden medikal problem agisindan incelendiginde; toplam 50 olgunun 12
(%24)’sinin eslik eden medikal problemi vardir, 38 (%76)inin yoktur (Tablo 6).
Olgularin 2’sinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite, 2’sinde epilepsi, 1 tanesinde basit
bobrek kisti, 1’inde kronik immun trombositopeni, 1’'inde talasemi major, 1’inde
Colyak hastahgi, 1’'inde ailevi akdeniz atesi, 1’'inde tekrarlayan basagrisi, 1’'inde

hipoplastik sol bobrek, 1’inde barsak paraziti mevcuttu.

Toplam 50 kontrolin; 3 (%6)'Unun eslik eden medikal problemi vardir, 47
(%94 )sinin yoktur. Kontrol grubunun eglik eden hastaliklari ise, nefrolitizis, anksiyete

bozuklugu, epilepsi olarak kaydedildi.

Tablo 6. Eslik Eden Medikal Problem Varhigi

Eslik Eden Hastalik Var Yok
n (%) n (%)
Olgu 12 (%24) 38(%76)
Kontrol 3 (%6) 47 (%94)
Toplam 15 85

Tablo 7. Eslik Eden Medikal Problem Varlidi ve Alerji Gelisimi Arasindaki iligki

Odds Ratio Guven Araligi P degeri
(OR) (GA)
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Goraldagu gibi olgularda kontrollere goére, eslik eden medikal problem sikhgi
4.94 kat daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.009, OR=4.94,
GA:1.3-18.8) (Tablo 7).

OR=0dds Ratio (olasiliklar orani)
GA=Guven Araligi

Hastaneye yatis 6ykusU agisindan Toplam 50 olgunun; 19 (%38)unun
hastaneye yatis Oykisi vardir, 31 (%62)nin yoktur. Toplam 50 kontrollin; 5
(%10Yinin hastaneye yatis 6ykusu vardir, 45 (%90)’inin yoktur. (Grafik 3)

Olgularda kontrollere gbére hastaneye yatis dykusu sikhdr 5.51 kat daha
siklik ve bu fark istatistiksel olarak anlamhidir (p=0.001, OR:5.51, %95 GA: 1.86-
16.34) (Tablo 8)

Hospitalizasyon

® olgu grubu yatis oykisu var ® kontrol grubu yatis oykusu var

m olgu grubu yatis oykisi yok kontrol grubu yatis dykisu yok

Grafik 3. Hospitalizasyon durumu
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Tablo 8. Hastaneye yatis dykusu ile alerji gelisimi arasindaki iliski

Confidence

Interval

Hastaneye yatis dykusu 5,516

1,8-16,3

P Degeri

,001

Calisma, cocuklarin dogum agirhgi ve beslenme Ozelliklerine gore
incelendiginde; olgularin ortalama dogum agirhg 3370 gr (£ 639 gr) , kontrol
grubundakilerin dogum agirligr ortalama 3353 gr (x 436 gr ). Olgularin ortalama 12
ay anne sutd aldigi (standart sapma degeri: £ 9,9 ay), kontrol grubundakilerin
ortalama 9 ay anne situ aldi§i (standart sapma degeri: + 6,8 ay) sonucu cikarildi.
Formula mama kullanimi agisindan olgular ortalama 2,3 ay, kontrol gurubundakiler

1,7 ay mama almig. Kati gidalara gegis ay! olgularda ortalama 5,9 ay, kontrol

gurubunda 4,8 ay olarak belirlendi. (Tablo 9)

Tablo 9. Dogum Agirhg ve Beslenme Ozellikleri

Mean

Ortalama

Dogum agirligi (gr) Olgu 3370
Kontrol 3353
Anne sutu alimi (ay) Olgu 12,08
Kontrol 9.8
Formula mama alimi (ay) Olgu 2,3
Kontrol 1,72
Kati gidalara gecis (ay) Olgu 5,92
Kontrol 4,86

Std.
Deviation
Standart

sapma

639
436,5
9,96
6,89
4,05
3,14
1,63

,880

P
Degeri

,875

,876

,186

,186

426

,426
,000

,000
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Kati gidalara gegis ayi olgularda 5.92 ay, kontollerde 4.86 aydir. Aradaki 1.06
birimlik fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001).
Diger sayisal degiskenler i¢in olgular ve kontroller arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur.

6.2. Atopi ve Alerjik Hastaliklar ile ilgili Bulgular

Ailede atopi varligi degerlendirildiginde; toplam 50 olgunun; 13 (%26)’GUnun
ailesinde alerji dykusu vardir, 37 (%74)'sinin yoktur. 50 kontroliin; 3 (%6)Unln
ailesinde alerji dykusu vardir, 47 (%94)’sinin yoktur (Tablo 10).

Ailelerdeki alerjik hastaliklar siniflandirildiginda olgulardan 5’inin ailesinde
alerjik rinit, 4’Gnan ailesinde astim, 2 olgunun ailesinde egzema, 1’inin ailesinde gida
alerjisi, 1’inin ailesinde ilag¢ alerjisi dykusu vardir. Kontrol grubunda; 2 gocugun

ailesinde astim, 1 gocugun ailesinde alerjik rinit yklisu mevcuttur.

Tablo 10. Ailede Atopi Oykisti

Ailede Atopi dykiisii Var Yok
n (%) n (%)
Olgu 13 37
(%26) (%74)
Kontrol 3 47
(%6) (%94)
Toplam 16 84

Olgularin kontrollere gore, ailesinde alerji dykusu sikhgr 5.5 kat daha fazladir
ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,005, OR: 5,5, %95 GA:1.46-20.75)
(Tablo 11).

Aile enurezis semptomlari agisindan sorgulandiginda olgu grubundakilerin
%40’inin aile bireylerinde enurezis nokturna varhgi tespit edildi. Olgularin ailesinde
astim ve alerjik rinit sikligi, kontrollerin ailesindekilerden daha fazladir ancak bu

farklar istatistiksel olarak anlamli degildir ( sirasiyla p=0.269, p=0.112). (Tablo 11)
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Tablo 11. Ailede atopi ve enlrezis dyklsunin gocukta alerji gelisimi ile iliskisi

Aile Bireylerinde Alerji ve EN Varhgi Kontrol P degeri
n (%) n (%)

Astim 4( %8) 2 (%4) 0,269

Alerjik Rinit 5 (%10) 1 (%2) 0,112

Egzema 2 (%4) 0

Gida Alerjisi 1 (%2) 0

ilag Alerjisi 1 (%2) 0

Enlrezis Nokturna 20 (%40) 1 (%2) 0,008

95%

Confidence

P
Degeri

Interval
(GA)

Ailede atopi dykusu 5,505 1,46-20,7 ,005

Aile bireylerinde kronik hastalik oyklusu sorgulamasina gore;14 olgunun
(%28) , 5 kontrol grubu Uyesinin (% 10) aile bireyinde kronik hastalik mevcuttur.
Olgularin kontrollere gore, aile bireylerinde ek hastalik (kronik hastalik) bulunma
sikligi 3.50 fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.020, OR:1.152, %95
GA: 1.15-10.63).

Enurezis ve atopi iligkisini degerlendirmek adina Ozellikle Cocuk Alerji

Poliklinigi'ne bagvuran hastalar ¢calismaya alinmadi. Ancak yine de alerji dykuleri
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sorgulandiginda; toplam 13 olgunun (%26) Onceden alerji tanisi almis oldugu
saptandi. 37 olguda (%74) tani konmus alerji olmadigi belirlendi. Kontrol grubunda

ise 5 gocukta (%10) alerji tanisi mevcut olup 45 gocukta (%90) alerji tanisi yoktur.

Tablo 12. Onceden bilinen alerji tanisi olma durumu

95%

Confidence

P
Degeri

Interval
(GA)

Tani konulmus alerji varhigi 3,162 1,03-9,68 0,035

Olgularda, kontrollere gore daha dnceden alerji tanisi almis olma sikhgi 3.16

kat fazladir.

Gorildugu gibi olgularda kontrollere goére, dnceden aldigi alerji tanisi daha
siktir (sirasiyla %26, %10) ve bu fark istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.035,
OR=3.16, %95 GA 1.03-9.68) (Tablo 12).

Alerji tanisi almasa da c¢alismaya katilan g¢ocuklarda alerjinin varligini
degerlendirmek i¢in yapilan sorgulamaya gore; toplam 4 olguda (%8) astim, 4 olguda
(%8) egzema, 4 olguda (%8) Urtiker, 4 olguda (%8) gida alerijisi, 2 olguda (%4) alerjik
rinit,1 olguda (%2) anjioédem, 1 olguda (%?2) ilag alerjisi, 1 olguda (%2) venom alerjisi

Oykusu mevcuttur.

Kontrol grubunda; 1 vakada (%2) astim, 1 vakada (%?2) rinit, 2 vakada (%4)
urtiker, 2 vakada (%4) gida alerijisi, 1 vakada (%2) venom alerjisi 6yktsu mevcut olup

higbirinde anjioédem veya egzema dykusu yoktur.

Hem olgu hem kontrol grubunda lateks alerjisi dykusune rastlanmamigtir
(Tablo 13).
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Tablo 13. Alerji 6ykusu varligi

Alerji 6ykusi varlig P degeri
n (%) n (%)

Astim 4( %8) 1 (%2) 0,155

Alerjik Rinit 2 (%4) 1 (%2)

Egzema 4 (%8) 0 0,117

Urtiker 4 (%8) 2 (%4) 0,678

Anjio6dem 1 (%2) 0

Gida Alerjisi 4 (%8) 2 (%4) 0,678

ilac Alerjisi 1(%2) 1 (%2)

Venom Alerjisi 1 (%2) 1 (%2)

Lateks Alerjisi 0 0

Olgularda kontrollere goére, astim, egzema, urtiker ve gida alerjisi tanilari
daha siktir. Ancak bu farklar istatistiksel olarak anlaml degildir (Sirasiyla p=0.155,
p=0,117, p=0.678, p=0.678).

Astim tanisi olan 4 olgunun hepsinin astim nedeniyle hastaneye basvurusu
vardir. Astim tanisi olan 1 kontrol ise bu nedenle hastaneye bagvurmamistir. Alerji
tanisi alan 7 olgunun; 4’ deri testi ile 3’0 diger yontemlerle tani almigtir. Alerji tanisi
alan 3 olgunun; 1’i deri testi ile 2’si diger yontemlerle tani almistir. Olgularla kontroller
arasinda alerji tanisi konma ydntemi agisindan anlamli bir fark yoktur (p=1.000).
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6.3. Gida Alerjisi ile iligkili Veriler

Gida alimi ile gelisen alerjik reaksiyon agisindan incelendiginde toplam 50
olgunun; 7 (%14)’'sinin gida alimi sonrasi semptom geligimi vardir, 43 (%86) Unun
yoktur (Tablo 14).

Bes olguda gelisen reaksiyon kasinti ve dokuntudur. Olgularin 2 tanesinde
ishal tariflenmektedir. Reaksiyon gelismine neden olan gidalar: 3 olguda inek sitd, 1
olguda yumurta, 1 olguda cilek ve deniz UrUnleri, 1 olguda ay cekirdegi, 1 olguda
cikolatadir. Toplam 50 kontrolin; 2 (%4)’sinin gida alimi sonrasi semptom geligimi
vardir, 48 (%96)’inin yoktur (Tablo 15). Kontrol grubunda reaksiyon gelisimine neden

olan gidalar: fistik ve yumurtadir.

Tablo 14. Gida iligkili alerji sikhgi

Gida iligkili alerji Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Olgu 7 43 0,160
(%14) (%86)
Kontrol 2 48
(%4) (%96)
Toplam 9 91

Olgularda kontrollere gore, gida sonrasi semptom gelisimi daha siktir. Ancak
bu fark anlamli degildir (p=0.160).

6.4. Astim Semptomlari ile iligkili Veriler

Olgular ile kontroller arasinda, ge¢cmiste wheezing/hirilti/solunum sikintisi,
son 12 ayda wheezing yakinmasi, son 12 ayda wheezing nedeni ile uykudan uyanma,
son 12 ayda konusmay! aksatici wheezing atagi gegirme, son 12 ayda egzersiz
sonrasi gelisen hiriltih solunum, son 12 ayda enfeksiyondan bagimsiz geceleri kuru
Oksuruk gelismesi, astim atagi gecirme sikligi ve aktif olarak astim tedavisi gérme
acilarindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (Sirasiyla p degerleri: p=0.362,
p=0.617, p=0.617, p=0.112, p=0.362, p=0.617) (Tablo 15).
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Tablo 15. Astim semptomlarina gore hastalarin degerlendiriimesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu
P
Sayl (%) Sayl ( %) degeri
Wheezing 6ykisu
Var 4 (%8) 1 (%2)
Yok 46 (%92) 49 (%98) 0,362
Son 12 ayda wheezing 6ykusU
Var 3 (%6) 1 (%2)
Yok 47(%94) 49(%98) 0,617
Son 12 ayda wheezing atagi sayisi
Hig 47 (%94) 49(%98)
1-3 2 (%4) 1 (%2)
4-14 1 (%2) 0
Son 12 ayda wheezing nedeni ile uyanma
Hig 48 (%96) 49(%98)
Haftada 1’den az 2 (%4) 1 (%2)
Haftada 1 veya daha fazla 0 0
Son 12 ayda konusmayi aksatici wheezing
Var 2 (%4) 0
Yok 48(%96) 50 (%100)
Son 12 ayda egzersiz sonrasi wheezing
Var 3 (%6) 1 (%2)
Yok 47(%94) 49(%98) 0,617
Son 12 ayda enfeksiyondan bagimsiz
geceleri kuru oksurik
Var 6 (9%12) 1 (%2)
Yok 44(%88) 49(%98) 0,112
Herhangi bir zamanda astim 6ykusu
Var 4 (%8) 1 (%2)
Yok 46(%92) 49(%98) 0,362
Su anda astim ilaci kullanimi
Var 3 (%6) 1 (%2)
Yok 47(%94) 4(%98) 0,617

6.5. Alerjik Rinit Semptomlari ile iliskili Veriler
Olgularda kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli olan bulgular su
sekildedir:
e Grip olmadan gelisen hapsirma burun akintisi, burun tikanikhgi sikhgi 5.26 kat
fazladir (p=0.020, OR:5.25, %95 GA:1.07- 25.7).
e Son 12 ayda grip olmadan gelisen hapsirma, burun akintisi, tikaniklhk sikhgi
9.33 kat fazladir (p=0.31, OR:9.93, %95 GA:1.12-77.7).
e Son 12 ayda burun akintisina eslik eden gozlerde kasinti, sulanma siklhigi1 5.26
kat fazladir (p=0.020, OR: 5.26, %95 GA:1.07- 25.7) (Tablo16).
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Tablo 16. Alerjik rinit semptomlarina gore hastalarin degerlendiriimesi

Olgu Kontrol
OR GA P
Sayi (%) Say! (%)
Grip olmadan gelisen hapsirma, burun
akintisi, burun tikanikhgi varhgi
Var 9 (%18) 2(%4)
Yok 41(%82) 48(%96) 526 1,07-25,7 0,020
Son 12 ayda grip olmadan gelisen
burun akintisi, burun tikanikhidi varlig
Var 8 (%16) 1(%2)
Yok 42(%84) 49(%98) 9,33 1,12-77,7 0,031
Son 12 ayda bu sikayetlere ek olarak
g6zlerde kasinti, sulanma
Var 9 (%18) 2(%4)
Yok 41(%82) 48(%96) 526 1,07-257 0,020
Mevcut sikayetlerin gelistigi mevsim
Kis 3 (%6) 1 (%2)
ilkbahar 6 (%12) 2 (%4)
Yaz 3 (%6) 0
Sonbahar 3 (%6) 1 (%2)
Sikayetlerin gunlik aktiviteyi etkileme
dizeyi
Hic 41(%82) 48(%96)
Az 4 (%8) 1 (%2)
Orta 4 (%8) 1 (%2)
Cok 1 (%2) 0
Herhangi bir zamanda alerjik rinit dykusu
Var 9 (%18) 2(%4)
Yok 41(%82) 48(%96) 526 1,07-25,7 0,020

Sonug olarak olgularda kontrollere gore alerjik rinit gorulme sikhigi fazladir
ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.020, OR: 5.26, %95 GA:1.07- 25.7)
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6.6. Egzema Semptomlari ile iligkili Veriler

Vakalar egzema semptomlari agisindan degerlendirildiginde; olgulardan
2’'sinde (%4) gegmiste en az 6 ay suren kagintil dokuntu 6ykusu mevcuttur. 3 olguda
(%6) son 12 ayda gelisen kasintili dokidnti mevcuttur. Bu 3 olgudaki dokuntuler vicut
kivrimlari, kulak, g6z ¢evresi, boyun etrafi gibi egzemaya spesifik yerlerdedir.

Kontrol grubunda herhangi bir egzema oykusu yoktur.

Olgularda kontrollere gore egzema gorulme sikhi@r agisindan anlamli bir fark

saptanmamigtir (Tablo 17).

Tablo 17. Egzema semptomlarina gore hastalarin degerlendiriimesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu
Sayl (%) Sayl ( %)
Gegmiste en az 6 ay slren kasintili
dokintu
Var 2 (%4) 0
Yok 48 (%96) 50 (%100)
Son 12 ayda en az 6 ay suren kasintili
dokintu
Var 3 (%6) 0
Yok 47(%94) 50 (%100)
Dokantilerin vicut kiviimlari, kulak, goz,
boyun etrafi gibi yerlerde olmasi
Var 3 (%6) 0
Yok 47(%94) 50 (%100)
Bahsi gecen dokuntllerin meydana
geldigi yas
2 yas alti 0 0
2-4 yas 1 (%2) 0
5 yas ve ustu 3 (%6) 0
Son 12 ayda dokintilerde
Tamamen iyilesme
Var 3 (%6) -
Yok 1 (%2) -
Son 12 ayda kasinti nedeniyle
uykudan uyanma sikhgi
Hig 1 (%2) -
Haftada 1’den az 1 (%2) -
Haftada 1 veya daha fazla 1 (%2) -
Herhangi bir zamanda egzema 0Oykuisu
Var 4 (%8) 0
Yok 46(%92) 50 (%100)
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Tablo 18. Alerjiye yatkinlik durumu

Alerjiye yatkinlik Var Yok (0] GA P degeri
n (%) n (%)
Olgu 17 33
| (% 34) (% 66) 3,778 1,343 0,008
Kontro 6 44
(% 12) (% 88)
Toplam 33 77
(%33) (%77)

Tum alerji sorgulama verilerine gore alerjiye yatkinlik agisindan olgular ve
kontroller degerlendirildiginde; olgularin 17’sinde (%34) ve kontrol grubunun 6’sinda
(%12) alerjiye yatkinhk veya alerji varligindan s6z edilebilir.

Sonug olarak; olgularda kontrollere goére, alerji sikhgi 3.77 kat fazladir ve bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.008, OR:3.77, %95 GA:1.34-10.62) (Tablo 18).
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7. TARTISMA

Epidemiyolojik calismalar, genis populasyonlar Uzerinde tum dunyada
genellikle cesitli anket yontemleri kullanilarak yapiimaktadir. Anket yontemi ile
yapilan c¢alismalarin bazi dezavantajlari olmakla birlikte arastirilan hastaligin
Ozellikleri ve genel populasyonda gorilme sikhdr hakkinda onemli verilere
ulasiimasinayardimci olmaktadir.

Bizim calismamizda her iki merkezde de anket formlari aile ile birebir
yapilan gorasmeler esnasinda doldurularak enurezis ile alerji birlikteligi daha saglikli
olarak saptanmaya galisiimistir.

Primer enurezis nokturna pediatristlerin sik karsilastiklari bir sorundur.
Psikososyal agidan uygunsuz kosullarda yasamini sdrdurenlerde daha sik
gorulmekle beraber bes yasin Uzerindeki ¢ocuklarin %15-20’sinin enuretik oldugu
kabul edilir 7.

Saha galismalari endrezisin ¢ok yaygin bir sorun oldugunu goéstermektedir.
Yapilmig ¢alismalara gore enurezis prevalansi; Kore'de 7-12 yas arasi ¢ocuklarda
%12.8, iran'da 5-18 yas arasi g¢ocuklarda %6.8 olarak saptanmigtir. 121122
Tirkiye'de yapilmis calismalarda ise; izmirde 9-12 yas arasi 1024 cocukta entiirezis
%24.1 (%10.1'i EN, %10.8'1 ED, %3.2i devamli enlrezis) oraninda
bulunmusturt?4125126  Ozden ve arkadaslari tarafindan Ankara’da, 6-12 yas arasi
1339 c¢ocuk Uzerinde yapilan bir galismada enurezis nokturna %17.5, enurezis
diurna %1.9 olarak saptanmigtir!l®. Ulkemizde yapilan diger calismalarda PEN
sikligini, Gimis ve arkadaglari'?® %13,7, Oge ve arkadaslari’?® % 11,6 olarak
bulmustur. Sahin ve arkadaglar 129130131 3204 ¢ocuk (zerinde yaptigi ¢alismada
bu orani % 26,6 olarak saptamistir. Bu oran Amerika’da %1-6, Finlandiya’da % 8,2
ve Bati Avrupa’da ise %3-23 arasinda tespit edilmistir. Ulkeler arasinda farkhlk
ailelerin egitim seviyesine ve sosyoekonomik seviyeye bagli olabilir.

Serel ve arkadaglar Turkiye’de PEN prevalansini saptamak igin 7-12 yas
arasl| 5754 ¢ocuk Uzerinde daha kapsamli ve daha genis bir topluma yayiimis baska
bir calisma yapmislardir'?’. PEN sikhdini %11,5, diurnal eniirezisin sikligini ise %0,5

oldugunu saptamiglardir.
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Calismamizdaki anketler enurezisi olan ve olmayan iki ayri gruba
yapildigindan, c¢alismanin sonunda enurezisin  sikhigi  hakkinda yorum
yapilamamistir.

Literatiurde mevcut calismalarda, enurezis ile cinsiyet arasindaki iligkiyi
gosteren farkli sonuglar bulunmaktadir. Ozellikle erkek cocuklarda, kizlardan daha
stk PEN go6zlendigini bulmuslardir.

Endrezis nokturnanin gorulme sikligi erkeklerde % 11,7-16,9 kizlarda ise %
6,8—-10,6 arasinda degismektedir'32133134  EN erkeklerde daha fazla gorilmekle

birlikte, ED kizlarda daha fazladir. Erkek / kiz orani 1.5/1 ile 2/1 arasinda

<. . o " 131,132
degismektedir. Kizlar mesane kontrolinu erkeklerden daha once kazanir .

Calisma grubumuzdaki olgularin % 60’i erkek, % 40’1 kizdi. Calismamizda
da benzer sekilde erkeklerde daha ¢ok PEN oldugu goruldi ancak istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanamadi.

Endrezis tanimina girme yasl tartismalidir. Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders (DSM 1V) tani sistemine gore, bes yasindan buyuk ¢ocuklarin,
diger bir tani sistemi olan International Classification of Mental Disease (ICD-10)a
gore ise dort yasindan biyik ¢ocuklar olarak kabul edilmektedirt31:135,

Calismamizin tanimlayici bir calisma olmasi i¢in yedi yas ve Uzeri gocuklar
alinarak galisma grubumuz olusturuldu. Calisma grubunun yasi 7-17 yil (10,5 £ 2,8
yil), kontrol grubunun yas1 7-17 yil (11,1 £ 2,8 yil)’dL.

Yas arttikga EN sikhginin azaldigini goésteren ¢ok sayida c¢alisma vardir.
Hansakunachai ve arkadaslarinin 136 enlrezisin 6nemli bir toplumsal sorun oldugunu
gOstermek igin 3453 okul gagindaki 5-15 yas arasi Taylandli gocuk Uzerinde yaptigi
bir calismada enurezisin %4,7 oraninda goézlendigi ve bunun da %3,9’'unun EN
oldugunu saptamistir. Yas grubu olarak incelendiginde ise, bes yasindakiler %10,
yedi yasindakiler %5,3, on yasindakiler %3, oniki yasinda olanlar %1,2’sini
olusturmaktadir. 13—15 yas arasinda ise hi¢ enuretik gocuk saptamamiglardir.

Calismanin sonunda yas ilerledikge enlreziste azalma oldugunu goézlenmistir.

Vulliamj ve arkada§lar|137 ile Brock ve arkadaglari*38 EN sikliginin yas ile azalmakta
oldugunu gostererek kuguk yas grubunda prevalansin ¢ok ylksek olmasi ve yasla
birlikte prevalansin dusmesi teorisini desteklemektedir. PEN bes yasindakilerin
yaklasik %20’sinde gorulirken, alti yasindakilerin %10 kadarinda goéralir ve vyillik

%15 gibi spontan diizelme gozlenir36.137.138
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Bizim ¢alismamizda olgu grubunun %70’i 7-10 yas arasinda idi. Yaptigimiz
calisma da yas arttikga endrezis sikliginin azalmakta oldugunu desteklemektedir.

Primer enurezis nokturnanin etiyolojisinde aile oykusunun rolu yapilan

calismalarla ortaya konulmustur. Wang ve arkadaslarlm’139 Cin’de PEN etiyolojisinde
aile dykusunun etkisini arastirmak icin 411 PEN’li gocuk Uzerinde bir g¢alisma
yapmigtir. Bu gocuklarin 235'i erkek ve 176’si kiz oldugu gozlemistir. Erkek / kiz
oranini 1.3/1 olarak saptamistir. Bu ¢gocuklarin 94’Gnde (%22,87) pozitif aile dykusu
tespit etmigtir.

Ferguson ve arkadaslarinin'®® sekiz yil slren,1265 cocugu kapsayan
PEN’deki aile oOykusunu arastiran prospektif calismasinda idrar kontrolinin
kazanilmasinda en 6nemli faktorin aile dykusu oldugu saptanmistir. Anne-baba ya
da kardeslerin iki veya daha fazlasinda enurezis 6yklsU varsa idrar kontrollinin

normal gocuklara gore bir buguk yil daha ge¢ kazanildigini gostermislerdir.

Loeys ve arkadaslarlnm140 PEN’li 32 ailede yaptiklari genetik arastirmada
dokuz ailede 22 q 11, alti ailede 13q 13-14 ve 4 ailede 12 q kromozomlari ile iligki
bulmuslardir. EN’nin bazi ailelerde daha sik gorulmesi altta yatan genetik bir zemin
oldugunu gostermektedir. Ayrica immunogenetik yonden yapilan ¢alismalarda HLA-
DQ1’in hasta grubunda % 77,7 gibi yUksek bir oranda bulundugu saptanarak (kontrol

grubunda % 38 olan bu oran istatiksel olarak anlamli bulunmug) EN ile HLA-DQI

arasinda birliktelik oldugu gésterilmistir™.

Bizim ¢alismamizda da endirezisi olan grubun %40’ Iinin ailesinde endurezis
nokturna 6ykusu mevcut olup bu konuda yapilan ¢galismalari destekler niteliktedir.

Cocukluk ¢aginda en sik gorulen kronik hastalik olan astim; yagsam kalitesini
kisitlayan nedenlerin basinda gelmektedir. Astimin prevalans ve morbiditesi kentsel
toplumlar etkilemesi acgisindan gittikgce buyuyen bir problemdir. Epidemiyolojik
calismalar, tum bilgi birikimi ve ilerlemig tedavi olanaklarina ragmen astim ve allerjik
rinit gibi atopik hastaliklarin prevalansinda son 30 yilda gelismis ve gelismekte olan
ulkelerde, hizli bir artis oldugunu gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda ABD’ de 1980
yilindan itibaren glinimuze kadar astim prevalansinda %60 gibi bir artis oldugu
bildiriimektedir.24> Bu artigla baglantili olarak cografi, irksal, genetik ve cevresel

faktorler sorumlu tutulmaktadir.
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Tarkiye'de 2004 yiinda 14 ilde 6-15 yas arasi 25.843 cocuk Uzerinde
yapilan ISAAC faz 1 anket ¢alismasinda, ortalama astim prevalansi % 13.3 (%8.3-
%18.3) olarak saptanmistir. Alerjik hastalik prevalansi; 6zellikle istanbul, Samsun,
Tarsus, gibi deniz kenari illerimizde ortalamanin Uzerinde, buna karsilik Isparta,

Eskisehir, Erzurum gibi illerimizde ortalamanin altinda bulunmustur.143

Bizim galismamizda ise izmir ilinde gocuklarda astim prevalansi %10
olarak bulundu. Turkiye'de vyapilan [ISAAC anket c¢aligmalarina gore
degerlendirildiginde, izmirde yasayan cocuklarda astim prevalansinin ortalamaya

yakin oldugu goruldd.

Gocukluk caginda en sik goriulen alerjik hastalik, alerjik rinittir (%20-40).
Literatirde alerjik rinit ve astimin siklikla bir arada bulunabilecegi bildiriimektedir.
Ulkemizde ISAAC anket metoduyla yapilan ilkégretim gagindaki cocuklari kapsayan

calismalarda alerjik rinit orani %8.6-17.6 arasinda bulunmustur.14°146

Bizim calismamizda ise alerjik rinit sikhdr %22 olarak bulundu. Bu
sonuclara gére izmirde alerjik rinit sikhginin Tirkiye ortalamasina benzer oldugu

gorulda.

Literatirde egzemanin astimin gelisimi ve devami ile iligkisi
bildiriimektedir.'4” Sole ve arkadaslar tarafindan, 21 merkezde yaklasik 80.000
gocuk Uzerinde yapilan ISAAC anket ¢calismasinda 6-7 yas arasi egzema prevalansi
%7.3-13.3, doktor tanili egzema %7.9-15.4 ve 13-14 yas arasi egzema prevalansi

%6.3-11.8, doktor tanil egzema %2.2-14.2 oraninda bulunmustur.14®

Bizim calismamizda ise 7-17 yas arasi c¢ocuklarda atopik egzema

prevalansi %8 ile literattrle uyumlu bulundu.

Amerika Birlesik Devletlerinde NHANES'’in (National Health and Nutrition
Examination Survey) 2005-2006 vyillari arasinda genel populasyonda (¢ocuk ve
erigkin) 8203 katilimcida anket yontemiyle yaptiklari galismada besin alerjisi  sikligi
%16,8 olarak saptanmistir. En yiksek prevalans 1-5 yaslarinda %28,1 olarak

saptanmistir.®?
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Verilerimize gore gida iligkili semptom gelistirme sikhigi, gida alerjisi tanisi
tartismali olmakla birlikte, Tarkiye’deki diger calismalarla uyumlu sekilde %18 olarak

saptandi.

Calismamizin son kisminda astim, atopi ve enirezis arasindaki iligki
literatir ile Kkarsilastirilarak deg@erlendirildi. Literaturdeki ¢ogu c¢alisma kan
Immunglobulin E ve eozinofilik katyonik protein diizeyi bakilarak yapiimistir. Mungan
ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada enurezisli hasta grubunda, kontrol
grubuna gore eozinofilik katyonik protein dizeylerinin 3-4 kat daha fazla oldugu
saptanmistir.*?! Literatiirde 7-16 yas arasi tedaviye direngli eniirezisi olan ve Gginci
basamaga refere edilen ¢cocuklar Gzerinde yapilan bir incelemede astim dykusu ve
kanitlanmig alerji dykusunun kontrol grubuna gore anlamli derecede daha sik

(p<0.05) goruldigi saptanmistir.t22

Bizim galismamizda ise literatlrle uyumlu olarak astim ve AR’li olgularda
EN sikliginin, astim ve AR olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlaml

derecede daha ylksek oldugu saptandi (p<0.01)

Alerjik hastaliklar ile enurezis iligkisini arastiran bu galisma, literatlrde az
sayida benzer calisma olmasi bakimindan 6nem tasimaktadir. Calismamizda
astimli olgularda EN sikhdinin, astim olmayan gruba gore daha yuksek oranda
oldugu saptandi. Bu sonu¢ astimli gocuklarda; uyku bozuklugu ve sistemik alerjen
cevabina bagli diz kas spazminin hem direkt (mesane diz kasinda kasilma) hem
de indirekt etkisi (fonksiyonel mesane kapasitesinde azalma) sonucu gece idrar

kacirmanin daha sik gorulebilecegini dusundurmektedir.

Tanimlayici, kesitsel olarak yaptigimiz bu anket calismamizin kisitliliklarina
ornek olarak astim tedavisi sonrasi entrezisin dizelip dizelmedidi sorgulanmamasi,
dolayisiyla astim tedavisinin endrezis Uzerine olan etkisi hakkinda yorum
yapilamamasi sayilabilir. Bu g¢alismanin sonucunda ayrica, astimin eglik ettigi ve
geleneksel enurezis tedavilerine cevap vermeyen hastalarda, astim tedavisinin
duzenli kullanihp kullaniimadiginin sorgulanmasi gerektigi yorumu ¢ilarilabilir.
Ayrica 7-17 yas arasi 100 gocugun galismaya alinmasi sonucu 6rneklem grubunun
kigcuk olmasi da sonuclardaki %95 guven aralidinin genis olmasina ve veri

glvenilirliginin azalmasina yol agmistir. Ote yandan galismamizda 7-17 yas arasi
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cocuklarin secgilmesinin nedeni, alerjilerin ortaya ¢iktigi ve enurezis ile birlikte cocuk
ve ailesi i¢in uzamig bir probleme donuserek psikososyal agidan daha sorunlu hale

geldigi zaman dilimi olmasidir.

Yeni calismalarda enurezis sorgulamasinda uyku bozukluklar ve
obezitenin etkisine yer verilebilir. Ote yandan uyku bozukluklarinin altinda yatan
alerjik hastakliklarin varligi da sorgulanabilir. Etiyolojide Onmeli bir yeri olan
anogenital bozukluklari ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari da iyi irdelenmelidir.

Biz calismamizda bu ozellikleri tagiyan gocuklar ¢alisma disi birakiimigtir.

Bu calismanin saha calismasi olmamasi ve ¢alismanin ugunci basamak
saglik kurumlarinda secilmis vakalarla yapilmis olmasinin sonuglari etkilemis oldugu
dusunulmektedir. Calismalar daha genis kapsamli ve heterojen gruplarla yapilirsa

sonuglarin daha degerli olacagi kanaatine variimistir.

Calismamizda alerjinin tespiti igin iyi bir anamnez ve dogru sorgulama
yapilmasinin dnemi vurgulanmak istenmistir. Mevcut alerjiyi ortaya c¢ikarabilecek
sekilde hazirlanmis sorgulama formlari ile tedavi ve takipte dogru yol izlenme ihtimali
yukselecek ve gereksiz yere yapilan girisimsel ve maliyeti yuksek olan tetkiklerden

kaginilmig olacaktir.

Sonug olarak, dogru bir metodoloji ile alerjik hastaliklar ve enlrezis arasinda
gercekten bir birliktelik olup olmadigini saptamak mumkundur. Bunlarin tedavi
edilebilir ve 6nlenebilirligi incelenmelidir. Bu da ancak iyi bir 6ykl ve hastalarin uzun

doénem izlemi ile gergeklestirilebilir.
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8. SONUGCLAR

Primer enlrezis nokturna ile alerjik hastaliklarin birlikteliginin
arastirimasinin amaglandigi bu ¢alismada, DEUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Nefrolojisi ve Genel Pediatri Poliklinikleri'ne bagvuran enurezis
sikayetli 50 ¢ocuk calisma evrenini olugturmustur. Kontrol grubu olarak ayni yas
grubunda aktif yakinmasi olmayan 50 ¢ocuk alinmistir. Yapilan degerlendirmeler

sonucunda asagidaki sonuglar elde edilmigtir:

1. Calisma grubundaki g¢ocuklarin yagi 7-17 yil (10,5 = 2,8 yil), kontrol
grubundakilerin yasi 7-17 yil (11,1 £ 2,8 yil)’di. Calisma grubunu olusturan
50 ¢ocugun 20’si’ (%40) kiz, 30°u (%60) erkekti. Kontrol grubunun 28'’i (%56)
kiz, 22’si (%44) erkekti.

2. Erkeklerde kizlara gore daha fazla PEN oldugu goruldu ancak istatistiksel

olarak anlamh bir fark saptanamadi (p=0.109).

3. Olgu grubundaki ¢ocuklarin %80’i 7-10 yas arasinda idi. Yas arttikga EN

sikliginin azaldigi goraldu.

4. Enurezisi olan grubun %40’inin ailesinde enlrezis nokturna dykisl mevcut

olup bu konuda yapilan ¢alismalari destekledigi goéruldu.

5. Cocuklarda astim prevalansi %10, allerjik rinit prevalansi %22, atopik

egzema prevalansi %8, gida alerjisi sikhd1 %18 olarak bulundu.

6. Astim ve AR'li olgularda EN sikliginin, astim ve AR olmayan olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yuksek oldugu saptandi (p<0.01).

7. EN’l gocuklarda astim, egzema, urtiker ve gida alerjisi tanilarinin daha sik

oldugu gérulda.

8. EN ‘li olgularda alerji sikh@i 3.77 kat fazla oldugu goruldu. Bu fark istatistiksel

olarak anlamli olarak degerlendirildi (p=0.008).
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10. EKLER
Ek-1
ALERJi SORGULAMA ANKETi
1. Herhangi bir gida alimi sonrasi ¢ocugunuzda olusan semptomlardan uygun olanlari
isaretleyiniz. (Birden fazla segcenek isaretlenebilir.)
Urtiker Bayilma Hisilti  Sok Egzama /Atopik dermatit
Davranis degisikligi Mide bulantisi Kusma Kasinti ishal  Anafilaksi
[T = LT TR
2. Cocugunuzda herhangi bir probleme neden olan gidayi ve gelisen problemi belirtiniz.
Gida Problem
3. Cocugunuz daha 6nce asagidaki tanilardan birini/birkacini aldi mi?
Astim Egzama
Rinit Urtiker/Anjioddem
ilac alerjisi Gida Alerjisi
Lateks alerjisi Venom alerjisi ( Ari/Yabanarisi)
4. Eger ¢cocugunuzda astim tanisi varsa, hangti siklikta salbutamol (ventolin) ile kurtarma
tedavisi uygulanmaniz gerekmektedir?
Haftada birden az
Haftada iki
Gunde bir
Hig
5. Cocugunuz astim nedeni ile hastaneye basvurdu mu?
Hayir
1 gecelik yatis
Acil serviste gozlem
Yogun Bakim Unitesinde yatis
6. Cocugunuz egzama tanisi aldi mi?
Evet
Hayir
7. Eger egzama tanisi varsa, asagidaki tedavilerden hangisine ihtiya¢ duyuldu?

Steroidli kremler
Antibiyotik
Nemlendiriciler
Oral steroidler
Antihistaminikler
Diger kremler
Hepsi
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Hicbiri
8. Cocugunuzun alerjisi hangi testler ile saptandi?
Deri testi
Kan tahlili
Sonuglar:
9. Cocugunuzun baska medikal problemivar mi?
Akciger hastalig
Bobrek hastalig
Kalp hastalig
Mide problemleri
Davranis problemleri
Deri hastalig

10. Cocugunuz daha 6nce hi¢ hastaneye yatti mi?
Hayir
Evet Tarih Neden

11. Dogum oykisi
a. Gebelik doneminde herhangi bir problem oldu mu? Evet.......... Hayir..........
b. Dogum sirasinda herhangi bir problem oldu mu?  Evet.......... Hayir..........
12. Dogum agirhigi ............
Bebeklikte nasil beslendi?
Anne sitl (Kagay~?........... )
Formula mama ( Hangisi?.......... )
13. Kati gidalara ne zaman (kag aylikken) gecildi?

AILE OYKUSU

1. Ailenizde asagidaki tanilardan herhangi biri mevcut mu?
Gida alerijisi
Saman nezlesi
Egzama
Astim
ilac alerjisi

2. Aile bireylerinde eslik eden ek hastalik 6yktsi var mi?
Kalp hastalig

Akciger Hastalig
Mide Hastalig
Cilt hastahgi

“Wheezing” Sorgulamasi

1. Geg¢miste cocugunuzda wheezing veya hiriltili solunum yakinmasi oldu mu?
Evet
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Hayir
(Eger cevabiniz “hayir “ise 6. Soruya geginiz.)
2. Son 12 ayda ¢ocugunuzda wheezing veya hiriltili solunum yakinmasi oldu mu?
Evet
Hayir
(Eger cevabiniz “hayir “ ise 6. Soruya geginiz.)
3. Son 12 ayda ¢ocugunuzda ka¢ kez wheezing atagi oldu?
Hig
1-3
4-12
12'den fazla
4. Son 12 ayda ortalama ka¢ kez cocugunuz wheezing nedeni ile uykudan uyandi?
Hig
Haftada bir geceden az
Haftada bir veya daha fazla
5. Son 12 ayda ¢ocugunuzda nefes alip verisler arasinda bir veya iki kelime séyleyebilecek
kadar konusmayi aksatici agir wheezing atagi oldu mu?
Evet
Hayir
6. Cocugunuz hig astim atagi gegirdi mi?
Evet
Hayir
7. Son 12 ayda ¢ocugunuzda egzersiz sonrasi gelisen hiriltili solunum veya wheezing oldu mu?
Evet
Hayir
8. Son 12 ayda ¢ocugunuzda soguk alginhgi veya akciger enfeksiyonundan bagimsiz geceleri
kuru 6ksirik yakinmasi oldu mu?
Evet
Hayir

“Rinit” Sorgulamasi
Tiim sorular ¢cocugunuzun grip veya soguk alginligi olmadigi dénemler icin gegerlidir.

1. Gecgmiste gocugunuzda grip veya soguk alginligi olmadan hapsirma, burun akintisi veya
tikanikhg sikayeti oldu mu?
Evet
Hayir
(Eger cevabiniz “hayir “ ise 6. Soruya geginiz.)
2. Son 12 ayda ¢ocugunuzda grip veya soguk alginligi olmadan hapsirma, burun akintisi veya
tikanikhg sikayeti oldu mu?
Evet
Hayir
3. Son 12 ayda ¢ocugunuzda bu tip burun tikanikhigi/akintisi problemine eslik eden gézlerde
kasinma veya sulanma sikayeti oldu mu?
Evet
Hayir
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4. Son 12 aydan hangisi veya hangilerinde bu tip sikayetleriniz oldu?

Ocak Mayis Eylal
Subat Haziran Ekim
Mart Temmuz Kasim
Nisan Agustos Arahk
Son 12 ayda bu sikayetler ¢ocugunuzun giinliik aktivitesini ne kadar etkiledi?
Hig

Az

Orta

Cok

Cocugunuz hi¢c saman nezlesi oldu mu?

Evet

Hayir

“Egzama” Sorgulamasi

1.

Gegmiste cocugunuzda en az 6 ay sliren kasintili dokiintl sikayeti oldu mu?

Evet

Hayir

(Eger cevabiniz “hayir “ise 7. Soruya geginiz.)

Son 12 ayda ¢ocugunuzda kasintili dokiinti sikayeti oldu mu?

Evet

Hayir

(Eger cevabiniz “hayir “ise 7. Soruya geginiz.)

Bu kasintili dékiintiller asagida belirtilen viicut bolgelerinin herhangi birinde gelisti mi?
(Dirsek kivrim yerleri, dizlerin arkasi, ayak bileginin 6n yiizU, kalga , boyun etrafi, kulaklar,
gozler)

Evet

Hayir

Bahsi gecen dokintiler hangi yasta meydana geldi ?

<2vyas

2-4 yas

5 yas ve usti

Son 12 ayda bu dokiintllerin tamamen iyilestigi oldu mu?

Evet

Hayir

Son 12 ayda ¢ocugunuz bu kasintil dokiintiiler nedeni ile ne siklikta geceleri uyanik kalmak
zorunda oldu?

Hig

Haftada bir geceden az

Haftada bir veya daha fazla

Cocugunuz hi¢c egzama oldu mu?

Evet

Hayir
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