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GIRIS

Epidemiyolojik ¢calismalar bir hastaligin prevalans, insidans tahminlerini,
bunlarin zaman igindeki dalgalanmalarini, hastaligin dogal gidisini ve 6zellikle
olasi nedenlerin incelenmesini saglar. Yapilan galismalar sonrasinda hastaligin
cikmasina neden olan faktdrler, hastaligin dogal seyri, morbidite ve mortalitesi
Uzerindeki degisiklikier ydntinden bilgi sahibi oimak ve buniara yénelik tedavi
yontemleri saptamak mdmkin olacaktir.

Astma, allerjik rinit ve egzama gibi hastaliklar birbirleri ile siki iligkileri olan
klinik tablolar olup zaman zaman kalitsal allerjik diatez hastaliklan olarakta
isimlendirilmektedir. Bu grup hastaligin birlikte inrelenmesi izlem ve tedavide
fayda saglayacaktir.

Tum epidemiyolojik caligmalarda en buyuk sorun calismalarin birbiri ile
karsilagtinimasindaki zorluklardir. Calismalar sirasindaki tanimlama gugitkleri,
uygulanan ydéntemilerdeki farkliiklar bu sorunu daha karmasik hale getirmektedir
1). |

Son yillarda ayni Ulkede ayni yéntemierie yapilan calismalar allerjik hastalikiar
prevalansinda artig oldugunu desteklemektedir (2-4). GUntmuize kadar yapilan
galismalarda degisik Ulkelerde farkli yéntemiler kullanilarak birbirinden degisik
sonugclar elde edilmistir. Avusturya, Yeni Zelanda gibi Glkelerde yliksek oranda
astma prevalansi, bildirilirken Afrika’'nin bazi bélgelerinde ve Eskimolarda
astmanin ¢ok az goruldidu bildiriimistir (1,5). Amerika’da yapilan galigmalarda
sonugclar bélgeden bélgeye farkliliklar gésterebildigi gibi kentsel kesim ile kirsal
kesim arasinda bile blyUk farkliliklar saptanmigtir (1).

Ulkemizde astma prevalansi son yillara kadar %2 oraninda oldugu cesitli
yayinlarda bildiriimekte ancak bir kaynak goésterilememekteydi. 1992 yilinda
Hacettepe Universitesi Tip Fakuitesi Pediatrik Allerji Unitesince yapilan bir
caligmada astma prevalansi %6.9 olarak bulunmus, diger allerjik hastaliklarla
bunlan etkileyen faktérler ayrintih sekilde degerlendirilmistir (6).

Hacettepe Universitesinde baslanan daha sonra Ulusal Allerji ve Klinik
immunoloji Derneginin tike gapinda yaymaya galistidy taramayi izmir'de yapmay
planladik. Sonuglar arasinda fark olmamasi icin énerilen anket formunu degisiklik
yapmaksizin kullanmay distnduk.



Calismamiza yaslan 6-13 arasinda degisen ilkokul cocukiarini aimayi
planiadik. izmirdeki ilkokullar sosyoekonomik durumlarina gére Ug bdlgeye
ayrildi. Bu bdige oranlarini yansitacak sekilde okullarda érnekleme yapilarak
anket formlarini bu égdrencilere dagitmayi tasarladik. Anket formu toplanirken
dgrencilere fizik muayene yapilmasi daha sonra iglerinden secilen allerjik
hastalig olan ve olmayan 6§rencilere laboratuvar tetkiklerin yapiimasi planiand..
Amacimiz allerjik hastalikiarin kimulatif prevalansini saptamak ve bu hastaliklar
etkileyen bazi faktdrleri incelemekti.



GENEL BILGILER

ALLERJi VE ATOPI

Allerji terimi yunancada "ALLOS" (=Diger) ve "ERGON" (=Calisma)
kelimelerinden tlretilmis olup ilk kez 1906 yilinda orijinal durumundan farki
olarak ortaya gikan immun deviasyonu veya bireye ait degismis reaktiviteyi
tanimlamak icin kuilanlmigtir. Von Pirquet toksinlere, bakterilere ve diger
enfeksiyon ajanlarina bagli reaksiyonlar, polene badli saman nezlesini ve
yiyeceklerle olan urtikeride iceren tum formlarn degismis allerjik yanit olarak ele
almistir. Coca ve Cooke spesifik antijenlere maruz kalan bazi hastalarda hizla
gelisen semptomlar ile deri testi pozitifliginin birlikte olustugu bir grup hastalig
tanimlamak igin yunanca "ATOPOS" (= Mistesna) kelimesinden gelen "ATOPI"
terimini ilk kez 1923 yilinda kullanmistir (1,7). Son yillarda bu anormal sensitivitenin
IgE araciligi ile oldugu bilinmektedir. Atopik kisilerde sensitize spesifik antikor
dlzeyi kisi yeni bir allerienle kargilagsmasada devamli yUksek dlzeyde seyreder.
Normal IgE cevabinda ise allerjenden uzaklastiktan birka¢ hafta sonra IgE
duzeyi normale déner (1,8).

Yapilan caligmalarda atopili bireylerin ailelerinde birgok kiside benzer
bulgularin bulunmasi genetik calismalarin genis kapsamii tutulmasina neden
olmustur. 1987 yilinda Blumental ve Amos atopik cevabin gelisiminde bircok
basamagin genetik kontrol altinda olabilecegini gdstermistir (9). Atopik hastaliklarin
genetigini aragtirmak icin dort nemli faktdr; popllasyon, ikiz kardes, kardeg ve
aile calismalarndir. Populasyon ¢alismalarinin amaci degisik atopik hastaliklarda
frekans, prevalans ve insidansi saptamaktir. Bununla beraber genetik markirlaria
hastaligin veya immun cevabin fenotipinin birlikte olma olasiiginin istatistiksel
olarak degerlendirimesi popilasyon caligmalarinda mimkunddr. ikiz calismalar
uzun sure genetik ve ¢evresel faktSrierin etkisini arastirmak amaci ile kullaniimistir.,
Bu caligmalar bir genin yada genlerin gevre ile kargilastirmall nemini en iyi
sekilde ortaya koyar. Kardes calismalar ayni hastali§i olan kardesler arasindaki
HLA hapilotipi ve genetik markirlarin dnemini arastirmak amaci ile yapiiir. Aile

caligmalari ise atopik immun cevabin genetigini degerlendirmek icin gereklidir
(10).



Atopik Fenotiplerin Genetigi

Atopik hastaliklarn genetik kontrolti karmasiktir. Atopik cevabin olusmasinda
gecen basamaklara badl olarak farkli fenotipler caligiimistir (9). Bu basamakiar;
spesifik immun yanit, IgE yapiminin regulasyonu, IgE'nin hicrelere yapigmasi
ve baz substanslarin salinimina yardim etmesi vede ug-organ cevabidir.

Bunlarin yanisira brongial astma gibi 6zel klinik hastaliklarda gok karmasik
fenotipler degerlendirilmistir.

Spesifik immun yanit : Aeroallerjenlere 6zel immun_yanit genetigini
gdsteren calismalar giderek artmaktadir (10). Amb a I gibi komplex antijenler
kullanilarak kalitimin olabilecedi 6ne strtimustdr . Populasyon galigmalarinda
kompleks antijenlerle spesifik HLA alleli arasinda devamli iliski bulunamamustir.
Bununla beraber aile calismalarinda HLA haplotipi ile agik farklilik gosterilmigtir
(10-12).

Marsh ve arkadaslari populasyon ¢alismalan yaparak Amb a’ya IgE cevabi
ile HLA-DR2 ve Dw2 arasinda iliski oldugunu bildirmig ve Blumental ve arkadaslari
ile Coulter ve arkadaslari tarafindan desteklenmistir. Roberti ve arkadaslan bu
bulgular desteklemistir. Bazi antijenik maddeler kullaniiarak bu antijenlerin HLA
DR2-DR5-DR3 ile birlikteligi bildirimistir (13-15).

Sasazuki ve arkadaglar HLA sistemi ile gegen bir immunosupressif genin
varligini bildirmiglerdir (10). Sedir agaci polenine duyarliigin resesif gegis,
diren¢ yada supresyonun dominant gecis ile oldugunu éne surmuslerdir.
Lympony ve arkadaglan HLA-DR ve HLA -DQnun IgE immun cevabinin
kontrollinde koruyucu rolti Gstlendigini 6ne strmdslerdir (16).

HLA-DR bélgesi ile purfiye allerjenlerle kargi 6zel immun yanit arasindaki
iliskillere ait bulgular saptamak igin gok sayida ¢alisma yapiimaktadir. Buda
atopik durumlardaimmun yanit geninin MHC'de 6zellikle DR bélgesinde oldugu
gbrisinl desteklemektedir (10).

Serum IgE dizeyleri : Serum total IgE dizeylerinin kalitsal 6zelligi oldugu
gosterilmistir. Blumental ve arkadaslan bir dominant allelin IgE dizeyleriniidare
ettidini gostermiglerdir (17). Yapilan galigmalarda dominant gegis yanisira
resessif gecislerden bahsediimistir. Aile galismalarinda %50-84 oraninda kalitimin
varoldugu ancak kaliim modelinin ne oldugu net olarak aydiniatilamamistir.



ikizlerde yapilan calismalarda monozigot ikizlerde IgE diizeyleri dizigot
ikizlerden daha ¢ok uyum iginde oldugu gésterilmistir (10).

Sonug olarak IgE duizeylerini reglle eden dnemli genetik komponent
vardir. Bu genetik komponent IgE dlzeyinin ayarlanmasinda cevresel faktérlerden
cok daha dnemlidir.

Mediatdr salinimi :  Genis kapsamih calisiimamistir. Yapilan calismalarda
IgE’nin interaksiyonu ile olugan mediatér saliniminin genetik faktdrierle kontrol
edildigi gérilimektedir.

Uc-organ Yaniti: Bronsial hiperreaktivite arastirmak icin yapilan aile, ikiz
ve populasyon ¢alismalarinda kalitsal komponentin var oldugu 6ne sUrGimasttr
(10).

Karmasik Fenotipler : Astma ve allerjik rinitin kalitimi ile ilgili ilk ciddi
calisma 19186 yilinda Cooke ve Vander Veer tarafindan yapilmistir. Bu ve diger
aragtiricilar atopik hastaliqin ailesel tabiatini vurgulayip, genetik yatkinhig
kanitlamiglardir. Bu calismalara bagh olarak astma yada allerjik rinit olan
hastalarin %40-80’inde pozitif aile dykusU saptanmistir. Cookson ve arkadaslari
1989’'da atopi calismasinda IgE dlizeyinde yUkselmeyi yada RAST ydntemiyle
spesifik allerjenlerin saptanmasini kullanmigtir. Bu fenotip kullanilarak atopinin
otozomal dominant karakterde kalitildigi ve 11 g kromozomu ile kalitildid 6ne
strllmusttr (18). Coroballo ve Hernandez 1990 yilinda IgE cevabini kontrol
eden HLA gegigli resesif gen varhigini kanittamistir (10).

Blumental ve arkadaglar 1985 yilinda yaptiklar bir galismada astmali ve
yuksek titrede IgE anti-Amb a V antikoru bulunan hastalarda HLLA-DR2 ve MHC
haplotip B7, SC31, DR1 sikliginin énemli diglide arttidini, bunun tersine bu
grupta HLA-DR3 ve Haplotip B8, SC01, DR3 sikhdinin azalmis oldugunu
g0stermiglerdir (13). Bu bulgular HLA -B7, SC 31, DR'de Amb a V’e karst IgE
immun cevabinda ve astmaya predispozisyonunda sorumiu oldugu yénindeki
bulgularla uyumiudur. Bu galigmalar allerjik hastalarda semptomiarin gelisiminde
genetik etkileri anlamak igin yardimcidir. Ozetle sdylemek gerekirse atopik
hastaliklarda genetik gegis konusunda son séz sdylenmemistir, bununia beraber
multifaktdriyel oldugu yaygin olan goérUstir.



Atopik hastaliklarda klinik

Atopi, hastalarda allerjen temasinin oldugu yere gére klinik bulgu verir. Bu
temas deride olursa ATOPIK DERMATIT, burun mukozasinda olursa ALLERJIK
RINIT, akcigerlerde olursa EKSTRENSEK BRONSIAL ASTMA seklinde ortaya
cikmaktadir.

Atopik hastaliklarda tani icin kullaniian her kiinik tabloya gére ayn ayn
yéntemler olmakla beraber atopik hastalikiarda kullanilan ortak tanisal laboratuvar
bulgular vardir.

Eozinofil : Eozinofiller polimorfontkieer serinin hiicreleridir. Yasam sureleri
onug¢ glin olan eozinofiller bunun alt gintnd kemik iliginde, iki gindnd periferik
dolagimda, alti gununui dokularda gecirirler. Doku/kan eozinofil orani 100/1 dir.
Eozinofiller dolasimi terkettikten sonra deri, gastrointestinal sistem (6ncelikle
incebarsaklar ve midede), akciger (6ncelikle perivaskiller ve peribronsial
bolgelerde) ve uterusta yerlesirler (19).

Eozinofillerin yapim ve gelisiminin kontrolli tam olarak anlasilamamistir.
Bununla beraber paraziter enfestasyonlardaki eozinofili gelisiminde normal T-
lenfosit fonksiyonunun &nemi ve IL-3, IL-5, koloni uyarici faktdr o ve
eozinofilopoetin’in eozinofillerin normal blylme ve gelisiminde gerekli faktorier
oldugu bilinmektedir (19). Bazi eozinofile 6zgu katyonik proteinler vardir. Bunlar
eozinofilin toksik etkisinin gogundan sorumludur. Katyonik proteinier konakginin
paraziter enfestasyonlarinda koruyucu gérevi Ustlenirken astmada akcider,
hipereozinofilik sendromda myokardda hasara yol agabilirler. Basilica katyonik
proteinler "majér basic protein" (MBP), "eosinophil cationic protein" (ECP),
“eosinophil neurotoxin® (EDN) ve “eosinophil peroxidase" (EPO)’dur (19).

Eozinofiller basta astma olmak Gzere birgok hastalidin fizyopatolojisinde
rol oynarlar. Bu htcreler degrantile olduklan akciger dokusuna yapisir ve MBP,
EPO ve ECP yapimi ile havayolu ve alveolar epitel hiicrelerinde fonksiyonel ve
litik hasara yol acarlar. Bu hasar altta yatan diz kas asin duyarlii§ina neden
olur. Bronkoalveolar lavaj sivisinda ve kanda eozinofili ile astma siddeti
arasindaki iligki ve eozinofil fonksiyonlarinin inhibisyonu ile glukokortikoidlerin
antiastmatik faydasi eozinofillerin astmada birincil efektér hiicre oldugunu
gostermektedir (19).



Eozinofiller allerjik hastaliklar ve paraziter enfestasyonlar disinda bazi
enflamatuvar, neoplastik ve immun yetmezlik hastaliklanndada kanda ve dokularda
artar. Bu artigi kanin yanisira ¢esitli salgilardan yapilan yaymalarla géstermek
tanisal agidan énemlidir.. Nazal yaymada eozinofillerin gérunttlenmesi allerjik
hastaliklar ydéninden tanisal deg@eri vardir.

IgE : Prausnitz ve Kustner ilk olarak atopik hastadan elde edilen serumile
normal sahsin derisine allerjik reaktivitenin pasif olarak transfer edilebilecegini
gostermistir (7). Daha sonra bu olayda sorumlu antikorlar reaginik ve "skin-
sensitizing antikor" olarak isimlendiriimistir. Takibeden yillarda reaginik antikor
IgE olarak tarimianmigtir. IgE 196.000 molekl agirhkta, 2 hafif, 2 adir zincirden
olusan antikordur. Oncelikle solunum sistemi ve gastrointestinal traktusa komsu
lenfoid dokularda yerlesen plazma hticreleri tarafindan sentezlenir. Bu hiicrelerin
maksimal konsantrasyonda olduklar yer tonsiller ve adenoid dokudur (7).
Sentezlenen IgE ya lokal mukozal sekresyonlarda bulunur yada dolasima
karigarak tim vlcuttaki mast hicreleri ve bazofillere dagilirlar. IgE dlzeyleri
nanogram/ml yada Unite/ml seklinde Siculdr. 1 1.U= 2.4 ng’a esittir (20). Serum
IgE konsantrasyonlari dogumdan hemen sonra artmakla beraber erigkin
duizeylerine 6 yasta ulasirlar (Tablo I). ikinci dekadda pik yapar ve daha sonra
duser. Olclilemeyen IgE diizeyleride bildirilmistir (20-22). Sekresyonlarda IgE
dlzeyi 8lgimu ¢ok zordur. Serum IgE dlizeyi ile respiratuvar sekresyonlarda,
nazal ylkama sivisinda, brongial yikama sivisinda, barsak sivisinda ve gaitadaki
IgE dUzeyi arasinda korelasyon bulunurken tlkrik, parotis sivisi, anne situ,
idrar, gbzyasi, beyin omurilik sivist ve aqua humordaki IgE dlizeyleri arasinda
iligki bulunamamistir (20). IgE’ye ydnelik laboratuvar ydntemleri; deritestleri, in-
vitro spesifik IgE testleri ve serum total IgE konsantrasyonlaridir.

Deri testleri; Amaci IgE antikorlarini test etmektir. Allerjik hastaliklardan
suphe edilen yada stiphe edilmeyen tetik gceken spesifik allerjenleri ayirtetmek
icin kullanilabilir. Sensitizasyonun derecesi ve allerjenin tipine gére gesitli tipte
deri testleri uygulanabilmektedir. Bunlar epidermal (punch test, prick test,
stratch test) ve intradermal uygulanan deri testleridir. intradermal enjeksiyon
sirasinda en dnemli yan etki anaflaksi gelismesidir. Bu nedenle hastalara dnce
epidermal test yapilir. Epidermal test yapilan vakalarda duyarlilik saptanirsa
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anafilaksi riski nedeni ile intradermal test yapiimaz. inhale edilen aeroallerjenlere
karsi deri testleri polenler, akarlar (mite), ev tozu, kifler ve hayvan tuylerini
icermelidir.

in-vitro spesifik IgE testleri : ~ Allerjen spesifik IgE’nin kantitatif Slcimu icin
Radyoallergosorbent test (RAST) metodu kullanilir.

Serum total IgE konsantrasyonlan: Serum total IgE dlzeylerinin saptanmasi
paper radyoimmununosorbent test (PRIST) metoduyla yapiimaktadir. Serum
IgE dUzeyleri siklikla astma, atopik dermatit, allerjik rinit besin allerjisi yuksek
olarak bulunmaktadir . Bununla beraber yuksek serum total IgE duzeyleri ne
astma nede diger allerjik hastaliklar igin tani koydurucu degildir. Birgok paraziter,
infeksiydz, neoplastik, immun yetmezlik, deri hastaliklarinda serum IgE dizeyleri
yUkselmektedir (Tablo Il) (20). Bunlarin gbzardi edilmemesi gerekir. Serum total
IgE duzeyleri lguimu icin klinik endikasyonlar sunlardir :

1. Sut cocugunda allerjik hastaligin gelisimini dnceden anlamak.

2.  Allerjik bronkopulmoner aspergillozis’li hastalarin tani ve takibine yardim
etmek (Zira bu tir hastalarda énlem alinmazsa hizla pulmoner fibrozis
geligir).

3.  immun yetmezlikli hastalar degerlendirmek

4. Doku invazyonu gbsteren parazit hastaliklarnini taramak icin

Bunlar atopik hastaliklarda kullanilan ortak testlerdir bunun diginda her
atopik hastalik icin spesifik testler kullaniimaktadir.

ATOPIK HASTALIKLAR

Brongial Astim

Bronsial astma solunum yollarinda degisik uyaranlara bagh parsiyel ve
reversibl obstriksiyonun yol actig: 6ksurtk, dispne, wheezing, balgam gikarma
ve bazende siyanoz ve seyreden periyodik ve paroksismal bir sendrom olarak
tanimlanabilir (23). Astma g¢ocukluk c¢adinin en sk gérilen kronik
hastaliklanndandir. Wheezing ile beraber pediatriste bagvurma nedenleri arasinda
ilk siralarda yer alir (24,25).
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Bronsgial astmali hastalarin hemen hepsinde solunum yollarinin spesifik veya
spesifik olmayan fiziksel etkenlere ve farmakolojik uyarilara asiri cevabi s6z
konusudur. Brons hiperreaktivitesinden sorumlu oldugu disundlen teoriler
sunlardir.

Astmalilarda kolinerjik reseptorier daha duyarlidir.

Astmalilarda beta adrenerjik reseptérierde kismi blokaj vardir
Astmalilarda alfa adrenerjik cevap artmistir.

Hucre i¢i kalsiyum kontrol mekanizmasinda defekt vardir.

Non adrenerjik bronkodilatatér sistemde inhibisyon vardir.

o o ko n A

Aragtirmalar sonunda bugtn inflamatuvar mediatérlerin brons
hiperreaktivitesinde rol oynadiklari ve artik astmanin kronik enflamatuvar
bir hastalik oldugu kabul edilmektedir (26,27).

Hiperreaktivitenin olusmasinda solunum yolu inflamasyonun yanisira brong
epitel bGtdnlGgundn, solunum yollarinda otonom sinir kontrolUnin brong duiz
kas fonksiyonlarinin bozulmasi ve hava akiminda obstriksiyon olmasi gibi
birgok mekanizmanin rolt vardir (28). Morfolojik calismalar bronsial astmada
epitel hasar oldugunu géstermistir. Epitel bariyeri ortadan kalktidi icin inhalan
allerjenler, irritanlar ve inflamatuvar mediyatdrlerin permiabilitesi artar (27).
Brons epiteli saglam oldugu zaman "epitel derived relaxan factor" salgilayarak
brong geniglemesine neden olurken, dokildigu zaman bu 6zelligini kaybeder
(29).

Brons duvarindaki 6édem, mukus yapimindaki artis, solunum yolu diiz kas
kontraksiyonu ve hipertrofisi gibi faktérlerin etkisi ile bronsial astmada solunum
yolu limeninin gapi daralmigtir. Bu durum hava akiminda obstriksiyona yol
acmaktadir.

Mast hicreleri brong limeninde, bronsial epitel ve submukozada, akciger
parankiminde bulunur. Erken tip allerjik reaksiyonun eglik ettigi ekstrensek
astmada mast hdcreleri kilit roli oynar. Mast hiicre aktivasyonu IgE aracilidi
diginda kompleman, bakteriyel lektinler, majér bazik protein, lenfokinler gibi
bazi uyaranlar ile olabilir. IgE araciligiile ortaya gikan astmali hastalarda genetik
faktorlerin brong hiperreaktivitesinde énemli oldugu distntimustir (23).
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Tip | asin duyarlk reaksiyonlarinda mast hticrelerinden salinan kimyasal
mediatérier solunum yolu obstriiksiyonuna neden olan bronkaspazm, kapiller
gecirgenlik artis;, mukozal édem ve sekresyon artisindan sorumludur (30).

Atopik bunyeli bronsial astmall bir hastanin allerjen ekstrelerini inhale
etmesi, hizla geligen 10-15 dakikada en yuksek dlizeye ulagan ve iki saat iginde
dlzelen bir brong daralmasina neden olur. Bu durum erken reaksiyon olarak
tanimlanir. Hastalann yaklasik %60’inda erken faz reaksiyonundan sonra
allerjenlerle ilk uyarinin dért-altinci saatinde ikinci bir spazm atagi geligebilir. Bu
olay gec¢ (ani olmayan) reaksiyon olarak bilinir. Allerjik astmall bazi hastalarda
ise gec¢ faz reaksiyonu ani yanit alinmadan da goruiUr. Heriki tip reaksiyon
gorultyorsa "Dual astmatik reaksiyon" olarak adlandirilir (31).

Gec yanitin patogenezinde solunum yolu diiz kas kasiimasina ek olarak
inflamatuvar hicre infiltrasyonuda rol oynar.

Solunum yollarinin gapinda sirkadian degisiklikler vardir. Normal insanlarda
solunum yollarinin capi gece glindize oranla ¢ok az azalirken astmalilarda bu
azalma ¢ok belirgindir. Bronsgial astmali hastalarda gece solunum yollarinin
daralmasinin siddeti olusacak bronkokonstriksiyonun siddetini belirler.
Astmalllarda gece serum epinefrin dlzeyinin digmesi, epinefrinin mast
hicrelerinden mediyatér saimmini inhibe edici 6zelligini azaltir (32).

Brongial astma patogenezinde énemli rol oynayan hucrelerden biri olan
eozinofillerden salimm major bazik protein ve eozinofilik katyonik protein brons
epiteli icin toksiktir ve ayni zamanda histamin salinmasinida kolaylastirirlar.
Eozinofilik peroksidaz ise hem oksidan hemde sitotoksiktir. Eozinofil, hlicre
membraninda fosfolipid metabolizmasi sonucu trombosit aktive edici faktor ve
I6kotrien C4 gibi mediyatérleri olusturmaktadir. Lokotrien C4, brong obstruksiyonu
ve inflamasyondan sorumlu tutulan mediyatdrierden birisidir (29).

Brongial astmal hastalarda semptomlar gece artis gosterir. Bunun nedenleri.
1. Duyarl hastalarda solunum yollarinin ev tozuna, histamin ve asetilkoline
cevabl gece artar.

2. Gece serum Kortizol ve epinefrin konsantrasyonu duser, histamin
konsantrasyonu artar ve solunum yollarinin sempatik sistem cevabi azalrr.
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3. Nokturnal astmanin olugsmasinda geceleri ortamda allerjenlerin varligi,
uyku, sirtistt yatma, bronkodilatdr ilaclarin dlzenli allnm\amaSI
gastrodzefageal reflti, mukus tikaclannin olmasi, mukosilier klirensin azalmasi
ve soguk hava solumanin bulyUk roll vardir (33-35).

Brongial astmada patolojik bulgular

Brongial astmanin akcigerdeki tipik patolojik bulgular kliclik ve orta ¢apili
solunum yollarinin koyu mukusla tkanmasi ve hiperinflasyondur. Silier epitel,
bazal membrandan ayriimig, goblet hiicre sayisi artmigtir. Serum proteinleri
damar digina ¢ikmistir. Brons mukozasi ve submukoza édemlidir. Brons damar
yatagi geniglemistir. Mukoza ve submukozada yogun eozinofil, nétrofil ve
mononukleer hicre infiltrasyonu vardir. Bazal membran fibrin ve kollajen
birikimi nedeni ile kalinlasmig, solunum yolu diz kasi ve submikoz bezler
hipertrofiye olmustur. Bunlar akut veya kronik inflamatuvar reaksiyon bulgularidr.
Hafif veya orta siddetteki bronsial astmanin patolojik degisiklikleri ise brons
epitelinde ayriima ve mukozanin eozinofillerle infiltrasyonudur. Bronsial astmall
hastalardan alinan bronkoalveolar lavaj sivisinda ¢ok sayida eozinofil saptanmistir.
Bazi aragtirmacilar balgamda, eozinofil lisolesinaz Griind olan "Charcot-Leyden"
kristallerini ve ¢ok sayida eozinofil varligini hastaligin tanisal bulgulan olarak
kabul ederler. Astma ataginin iyilesme déneminde balgamda "Creola cisimcigi"
denen deskuame epitel hlcreleri gorlllir. Klglk hava yollarindaki mukus
tikaclari ise balgamda "Crushmann spiralleri’ adini alir (36).

Brongial astmada klinik

Brongial astma bir sendrom olup semptomiar immunolojik olaylara bagli
ise "Ekstrensek" degilse "intrensek" astma olarak siniflandirilir. Bunlarin diginda
mesleksel astma , aspirine bagll astma, egzersize bagli astma gibi tipleride
vardir (28). Semptomlarin agirligi ve sikligina gére astma hafif, orta ve agir olarak
degerlendirilebilir (Tablo Iil) (24,26).

Son yillarda gocuklarda ve erigkinlerde kronik 6ksurigin solunum yolu
hiperreaktivitesinin tek bulgusu olabilecegine dikkat cekilmistir. Astma varianti
olarak dusunuimektedir.

Brongial astmada tani hikaye, fizik bulgular ve laboratuvar testlerine
dayanir. Hikaye ¢ok énemlidir ve tek basina tani koydurabilir. Tekrarlayici
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nitelikteki ekspiratuvar wheezing, okslrik ve dispne ataklar, kronik gece
OksUragunin varh@i, semptomiarin geneliikie gece ve sabahin erken saatlerinde
siddetlenip bronkodilatatdr tedaviye iyi yanit vermesi tekrarlayan bronsiolit,
pnémoni ve krup hikayesi, allerijene maruz kalma, hastanin kendisinde diger
atopik hastaliklarin veya akrabalarinda brongial astma ve diger atopik belirtilerin
bulunmasi tani koymada yardimci olur.

Laboratuvar testleri olarak tam kan ve total eozinofil sayimi, balgamin ve
nazal salgmnin sitolojik incelenmesi, diskida parazit arastiriimasi, iki yoénlU
akciger ve sinUs grafileri, ter testi, solunum fonksiyon testleri ve bronkodilatér
ile olusan reversibilitenin degerlendirimesi, bronsial provakasyon testleri, allerjenle
deri testleri, total ve spesifik IgE tayinleri yapilir. Gastrodzefageal reflu stphesi
varsa sintigrafik calismalar, 6zefagogram ve pH monitorizasyonu yapiimasi
gereklidir (37).

Ayirici Tani

Astmada en dnemli muayene bulgusu wheezing'tir. Bununla beraber her
wheezing astma anlamina gelmedigi gibi her astma vakasininda wheezing
olmasi sart degildir. Ayirici tanida disUntimesi gereken hastaliklarTablo IV'de
gorulmektedir.

Komplikasyonlar
Astmada goérulen komplikasyonlar sirasi ile sunilardir.

1. Enfeksiyon ; Kronik astma veya akut atagja sekonder olabilir. Onceden var
olan atag baslatabilir. En sik gérulen tablolar bronsit, pnédmoni,
sindzit ve oftittir.

2. Brongiektazi ; Ender olup genellikle kronik bronsit ile birliktedir.

3. Pndmotoraks; Ender gérulir tekrarladidi taktirde konjenital anomali
dusglndimelidir.

4. Pnémomediastenum ve cilt alti amfizemi

5. Amfizem

6. iskelet deformiteleri

7. Aritmiler
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TABLO 1V : Brongial astmada ayirici tani

Solunum Sistemi :

Ust solunum yolu
e Yabanci cisim

Orta solunum yolu
e Yabanci cisim

e Krup

e Larengotrakeobronsgit

e Bogmaca

e Epiglottit

e Larengomalazi, trakeomalazi
o Trakeodzefageal fistll

Alt solunum yolu
e Yabanci cisim

e Bronsiolit

e Bronsektazi
e TUmorler

e Kistik fibrozis

Dolagim sistemi
e Mitral valv prolapsusu
e Kardiyak astma
e Buyulk damar anomalileri

Santral sinir sistemi
e Hiperventilasyon sendromu

Diger nedenler
e Gastrodzefageal refl
® Pulmoner hemosiderozis
e Loffler sendromu
e Bronkopulmoner displazi
e Hipersensitivite pnémonileri
e Alfa 1 antitripsin eksikligi
e Heiner sendromu
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8. Korpulmonale
9. Status astmatikus ve 6lGm brongial astma komplikasyonlarn arasinda
sayliimaktadir.

Tedavi :

Klasik olarak astmada tedavi edilmesi gereken 3 ayri klinik durum vardir.
1. Akut astma ataklari
2. Status astmatikus
3.  Uzun sureli kronik astma tedavisi

Tedavinin amaci; gocugun okulda, aile ve toplum iginde glnltk yasamini
ve aktivitesini normale yakin bir dlizeyde tutmaktir. Uygulanan tedavi ile hastaneye
bagvurular en azainmeli, bronsial hiperaktivite azaltilarak solunum fonksiyonlar
normale getirilebilmelidir. Buda ancak uzun slreli kronik astma tedavisi ile
mumkdn olur. Astmatik gocugun kontrolt farmakolojik tedavi kadar, koruyucu
onlemleri ve egitimide icermelidir.

Bu géruslere gére astma tedavisi semptomatik ve spesifik oimak Uzere iki
bdélimde incelenmektedir. Semptomatik tedavi sadece semptomlara yol agan
bronkokonstriksiyonu duzeltirken, spesifik tedavi spesifik etkeni ve tim patolojik
degisikliklere yol agan faktorleri ortadan kaldirmayi ve korumayi amagclar (37).

Spesifik tedavi :

Kromolin Sodyum : Mast hicrelerini stabilize ederek mediyator salinimi
azaltr. Antijen, egzersiz, soguk hava, hiperventilasyon ve stlflirdioksitin uyardigi
astmayi 6nlemede yaran kantlanmistr. Hem erken hem geg astmatik reaksiyonlari
engeller, hiperreaktiviteyi 6nler. inhalasyon yolu ile kullanilir. Dért-alti hafta
kullanildiktan sonra etkili olup olmadigina karar veriimelidir (38,39).

Kortikosteroidler : Astma tedavisinde en etkili ilaglardir. Mast hiicre sayisini,
histamin ve diger mediatorlerin salinimini, damar gecirgenligini mukus
sekresyonunu ve inflamasyonu azaltrrlar. Beta adrenerijik reseptér sayisint ve
yanitini arttirirlar. Eozinopeni, bazopeni ve nétrofili yaparlar. Kortikosteroidler
genel olarak oral ve inhalasyon yolu ile kullanilirlar. Yan etkileri doz ve kullanim
streleri ile iligkilidir. inhale kortikosteroidlerde oral moniliazis ve ses kisikligi
diginda yan etkileri nadirdir (38).
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Ketotifen : Kuvvetli bir histamin - 1 reseptdr antagonistidir. Brongial astma
proflaksisinde etkilidir. Etkisini mediyatdr salinimini, mediyatér etkisini inhibe
ederek ve beta adrenoseptdr cevabini optimum azaltarak goésterir. GU¢lU bir
antianaflaktik ilactir. Ketotifen, egzersiz testlerinden sonra serumda nétrofil
kemotaktik faktdr etkisini 6nlemekte ve son yillarda astma patogenezinde
6nemli rol oynadigi gésterilen trombosit aktivite edici faktdrl inhibe etmektedir
(39).

Semptomatik tedaviler

Beta adrenerjik agonistler : Beta adrenerjik agonistlerden adrenalin ve
efedrin yerini inhalasyon ile alinan beta - 2 agonistlere birakmiglardir. Bunlarin
etkileri uzun olup selektif etki gdsterirler. Beta adrenerjik agonistler brons diz
kasinda gevseme, damar gecirgenliginde ve mast hticre degrantilasyonunda
azalma ve silier aktivitede artma yaparak etki gdsterirler (38,40).

Antikolinerjikler : ipratropium bromide son yillarda kullanima girmis bir
antikolinerjiktir. Muskarinik reseptdrlerin lokal olarak uyariligini inhibe ederek
bronslar gevsetir ve mukus sekresyonunu azaltr. inhalasyonla yapilan ipratropium
tedavisinde mukus yapimi, vizkositesi ve klirensi belirgin sekilde degisir.

Beta adrenerjiklerle iyi cevap alinamayan, viral enfeksiyonlar, hava
degisiklikleri ve emosyonel uyarilara bagl wheezing’i olan inflantlarda ve kronik
obstriktif akciger hastalig olan erigkinlerde ipratropium tedavisi yararh olmaktadir.
Hem intrensek hemde ekstrensek astmada etkisi benzerdir. Glcli bronkodilatatdr
etki olmadigindan beta agonistlerle verilmesi dneriimektedir (38,41,42).

Antihistaminikler : Akut astma ataginda mukus tikaglarina yol actidt igin
kullaniimamasi dnerilmektedir. Sadece eglik eden allerjik rinit semptomiarini
kontrol igin yararhdir. Sekresyon kurutucu etkilerinin bronkodilatatér ile beraber
verildiginde olumsuz sonug¢ dogurmadidi gdsterilmistir. Akut atakta ve status
astmatikusta kullaniimamalan gerekir (38).

Kalsiyum Kanal Blokerleri : Bu ilaglar, hiicre igine kalsiyum transportunu
saglar, plazma membranlarindaki kalsiyum kanallari bloke ederek hticre icindeki
kalsiyumu azaltip bronkodilatasyon saglarlar (38,40).
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Metiksantinler : Metilksantinlerin basinda teofilin teobramin kafein ve
enprofilin gelir. Astmada etki mekanizmalari tartismalidir. Olasi etki mekanizmalar;
fosfodiesteraz enziminin inhibisyonu, adenozin antagonisti, slpressér T
hicrelerinin sayi ve etkinlidinin arttirimasi, prostaglandin inhibisyonu, diz kas
kontraksiyonunda kalsiyuma bagli olaylarin ve mast hiicrelerinden histamin ile
I6kotrienlerin salinimlarinin énlenmesidir. Ayrica metilkksantinler mukosilier klirensi
arttinr ve hava yolu mukozasindaki mikrovaskuler gegirgeniigi azaltir (38).

Prognoz

(Gocuklarda prognoz genellikle iyidir. Viral enfeksiyonlar ve soguk havalarda
yapilan kuvvetli fizik aktivite sonrasi gelisen bronkospazm disinda hastalarin
cogu semptomsuz bir diizeye ulasir. Yasamin ilk birkag yilinda gegirilen ciddi
astma ataklar, infantil egzama, c¢evresel allerjenlere kuvvetli IgE yaniti k6t
prognoz igin risk etkenleridir. Persistant wheezing kétl prognoz isareti olarak
alinabilir. Ekstrensek astmada prognoz intrensek astmadan daha iyidir (43,44).

Atopik dermatit

Atopik dermaitit ilk kez Besnier ve Brocy tarafindan aciklanan, atopik
zeminli kigilerde bilhassa cocukluk caginda gdzlenen eritem, 6dem, yaygin
kaginti, deskuamasyon ve kabuklanma ile karakterize kronik kutandz inflamatuvar
bir hastaliktir. Atopik dermatitin spesifik deri belirtileri diagnostik histolojik
bzellikleri ve karakteristik laboratuvar bulgulari yoktur. Atopik dermatitli hastalarin
pruritisinde kronik fluktuasyon gésteren seyir séz konusudur. infantil dénemde
bag ve boyunun egzamatdz lezyonlan tabloya hakimdir. Daha biy(k cocuklarda
ise popliteal ve antekubital bolgede likenifiye lezyonlar gérilebilir. Hastaligin
baglangic yasi Snemlidir. Ge¢ baslangig yasi taniyi stipheye distirtir. Kuru deri,
iktiyozis vulgaris, el egzamasi ve kronik cheilitis gibi diger dzellikler tanida
oldukga dnemlidir. Serum total IgE dUzeyi yikseklidi ve deri testleri tani amaci
ile kullanilabilmektedir. Ancak tanida diger kriterlerde gézoninde
bulundurulimalidir.Glink(l bazi vakalarda serum total IgE dlizeyi normal bulunulabilir
ve besinlere kargi yapilan deri testleri tanida bizi yaniitabilir. Kiinik seyir
degigkenlik gosterir. Geg baglangic k6tl prognozu isaret eder. Atopik dermatitli
hastalarda deri enfeksiyonlari, oktler komplikasyonlar ve mesleki dermatit 6zel
bir klinik ve sosyal 6neme haizdir.
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Kil follikdllerinin orifislerindeki spongiozisin olmas! atopik dermatitin en
erken ve spesifik bulgusudur (45).

Hastalidin monogotik ikizlerde ylksek birliktelikleri genetik temelin dnemini
vulgular. Genetik olarak atozomal dominant gecis, otozomal resessif gegis,
multifaktoriyel gegis oldugunu gdsteren calismalar vardir (45). Atopik dermatitde
HLA iligkisini destekleyen pekcok yayinlar olmasina ragmen bunlardan higbirisi
hentiz kanitlanmamigtir. Atopik dermatitli hastalarin %70’inde tabloya solunum
yolu allerjik hastaliklan ilave olur. Atopik dermatitli hastalarin %80’inden fazlasinda
IgE antikorlarinin serum konsantrasyonlar artmigtir. Bu yUksekligin derecesi
hastaligin siddeti ile kabaca iligkilidir, ancak serum IgE tayinleri hastaligin tan
ve prognozunun takibinde gok az pratik yarar sadlar. inhalan ajanlarin etkisi ile
atopik dermatit alevlenmesi olan nadir vakalar bildirilmistir. Atopik dermatitin
yiyecek allerjenleri ile iligkisi degerlendirildiginde mevcut caligmalar yetersiz
kalmaktadir. Yapilan caligmalarda anne sitl ile beslenen yeni dogan ve
infantlarda atopik semptomiarininek sttt ile besleneniere gbre daha gec ortaya
ciktigi ve daha hafif oldugu bildirilmistir (59). Atopik cocuklarda IgG, A ve M
genellikle normal sinirlardadir. Atopik dermatitli vakalarda serum kompleman
dlzeyi normal veya hafifce artmig, lenfosit transformasyonu bozulmus, bunlara
ilave olarak I6kosit migrasyon inhibisyonu ve antikora bagimli sitotoksisitede
azalma oldugu gosterilmistir. Atopik dermatitli hastalarin hem monosit hemde
polimorfontkleer 16kosit kemotaksisterinin bozuk oldugu bilinmektedir (46).

Tani ve ayirici tani

Atopik dermatitin klinik histolojik ve laboratuvar bulgulan spesifik olmadi§
icin bazi kriterlerin birarada bulunmasina dayanilarak tani konulur. Hanifin ve
Rajka'nin tani kriterlerinde majér belirtilerden ¢ tane, mindr belirtilerden g
tane veya daha fazlasinin olmasi gerekir (Tablo V)

Ayrica atopi tanisinda ; deri testleri, P-K ( Prausnitz-KUstner) testi, spesifik
IgE antikorlari (RAST) ve serum total IgE (PRIST) dlizeyi saptanmasi, bazofil
degrandlasyon testleri, lenfosit transformasyonu, I6kositlerden aciga gikan
histaminin élgtlmesi, provakasyon testleri kullanimaktadir.

Ayricatanida; diaper ras, Langerhans hticreli histiositozis, Wiskott- Aldrich
sendromu, ilag erupsiyonlari, fenilketonuri gibi hastaliklar dustnuimelidir (45).
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TABLOV: Cocuklarda atopik dermatit tanisinda
karakteristik 6zellikler

Majoér 6zellikler

* Kasinti
*  Tipik morfoloji ve dagihim
- St cocuklugu ve erken gocukluk déneminde
yuzde ve extensér kisimiarda tutulum.
- Fleksural likenifikasyon ve lineariti
* Kronik veya kronik tekrarlayan dermatit

*  Ailede ve hastada atopi dykdsU
Mindr veya daha az spesifik 6zellikler

* Kserozis

* Periaurikular fissurler

* iktiyoz, palmar hiperlinearity, keratozis pilaris

* IgE reaktivitesi (artmis IgE, RAST veya Prick test pozitifligi)
* El/ayak dermatiti

*  Keylitis

*  Skalp dermatiti

* Deri enjeksiyonlarina yatkinlik

* Perifolliktiler belirginlesme
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Tedavi

Tedavinin temel amac allerjenlerin eliminasyondur. Bunun diginda akut
dénemde mevcut inflamasyon, deri kurulugu ve kasintinin giderilmesi amacina
y6neliktir. Mast hlcrelerini stabilize ederek histamin salinimini azaltan ketotifen
ve oral kromolin sodyum proflaktik tedavide kullanilabilmektedir.

Allerijik rinit

Rinit; ginde en az yarim saat veya bir saat kadar slren nazal akinti,
konjesyon ve hapsink periyodian ile karakierize olan nazal membranin
inflamasyonudur. Allerjik rinit ise nazal mukozada IgE aracilidi ile ortaya gikan
inflamatuvar bir bozukluktur. Solunum vyollarinin en sk gorulen kronik
hastaliklarindandir. Rinit nedeni ile hekime gelen hastalarin yaklasik %50’si
allerijik rinittir (47-49,51).

Allerjik rinitli hastalar inhalan allerjenlerle temastan hemen sonra uzun
sureli IgE antikor cevabi goésterirler. Nazal mukoza ve sekresyonlardaki mast
htcreleri ve bazdfillerin sayilarinda artig vardir. Hastanin duyarl oldugu antijen
ile tekrar karsilagstiginda duyarli mast hiicresi ylizeyindeki iki molek(i IgE ile
antijenin képru yapmasi mast hlicre degrantlasyonuna ve kimyasal mediatérlerin
salinimina yol agar bunun sonucunda vazodilatasyon, mukoza 6demi, mukus
sekresyon ve kaginti reseptérlerinin uyariimasi ile hapsirma esiginde dismeye
neden olurlar.

Allerjik rinit ya yilboyu surer (perennial) yada mevsimseldir. Perennial
rinitte hayvan tlyleri, ev tozu, ev tozu akarlar ve kifler allerji nedeni olabilir.
Mevsimsel allerjik rinitte ise genellikle gigek agmayan bitkilere ait olan ve riizgar
ile sagilan polenler etkendir (49).

Hikayede burun tikanikigi, hapsirma, kaginti ve burun akintisi sikayetleri
tipiktir. Hinltth solunum, horlama, farinks ve yumusak damakta kaginti, kulaklarda
tikanma hissi ve dider sistemik semptomlar bulunabilir. Fizik muayenede allerjik
rinitin diger rinitlerden ayirici tanisi zordur. Mukoza genellikle ddemli ve
konjesyonedir. Soluk ve mor olabilir. "Allerjik selam" ve burnun tstlinde gdrulen
"transvers ¢izgi" allerjik rinit lehine bulgulardir. "Shiner" denen periorbital morluk
ve 6dem vardir. Halitozis , gingiva hipertrofisi, adenoid vejetasyon, "V" seklinde
yUksek damak, ortodontik anomaliler ortaya gikabilen bulgulardir. Kronik sinuzit
allerjik rinit komplikasyonu olarak ortaya cikabilir.
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Allerjik rinit tanisinda Papanicoleau veya Hensel boyasi ile boyanan nazal
akinti yaymalarinda %10’dan fazla eozinofil gértlmesi dnemlidir. Nazal mukozadan
elde olunan ylzeyel biopsilerde silia morfolojisi hakkinda bilgi edinilebilir.
Serum total IgE seviyeleri baz hastalarda yukseiebilir. Spesifik IgE tayinleri ve
cilt testleri allerjik rinitin tanisint desteklemekte kullanilir. Tanida iyi bir hikaye
alma buyulk 6nem tagir. Ayirici tanida kronik allerjik rinit, eozinofilik nonallerjik
rinit, vazomotor rinit, yabanci cisimler, kronik enfeksiyoz rinit, silia disfonksiyonu
sendromu, rinitis medikamentoza, endokrinolojik rinit, primer atrofik rinit, burundan
erebrospinal sivi sizmasi gibi klinik tablolar dusindlmelidir.

Tedavide dncelikle allerjenlerin eliminasyonu 6nemili rol oynar. Farmakolojik
tedavide antihistaminikler, adrenerjik ilaglar, antikolinerjik ilaclar, disodyum
kromogilikat, glukokortikosteroidler kullanimaktadir. Cevre kosullarinin
dizenlenmesi ve farmakolojik tedaviye ragmen semptomlar kontrol altina
alinamayan vakalarda immunoterapi uygulanabilir (50).

ALLERJIK HASTALIKLARIN EPIDEMiYOLOJiSi

Epidemiyoloji; bir insan toplulugunda bir hastaligin sikhgini arastirmak icin
kullanilan bilimsel metoddur. Epidemiyolojinin formal bir tanimini yapmak
zordur, bununla beraber iki komponentten olustudu dusUndlebilir. Birincisi
hastaligin risk faktdrlerinin saptanmasi, ikincisi ise kisi yer ve zaman gbzéniine
alinarak hastaligin olus sikliginin tanimlanmasidir. Hastaligin olus sikligi insidans,
mortalite ve prevalans ile tarif edilir (51). Mortalite belirli bir zaman periyodunda
Olenlerin oranidir, insidans bir yil icinde yeni tani konan vakalarin oranidir
Prevalans ise 3 sekilde incelenebilir.

Simdiki prevalans (Current prevalance): Aragtirmanin yapildi§i andaki hasta
sayisini gosterir,
Zaman birimi prevalans (Period prevalance) : Belirli bir zaman dilimi arastirilan
toplumdaki hasta sayisini gosterir,
Toplam prevalans (Cumulative prevalance) : Taranan toplumda hayatinda
en az birkez o hastaligi gegirmis hastalar gosterir.

Allerjik hastaliklarin epidemiyolojisini arastirrken énemli soruniar ortaya

¢ctkmaktadir. Hastaligin tanimlanmasinda aragtiricilar arasinda fakli yaklagimlar
olmaktadir.
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Baz caligmalarda pozitif deri testi atopi ile es anlamli kabul edilirken baz
aragtirmacilar atopi olmadanda pozitif deri testinin yaniltici olarak pozitif
olabilecegini géstermiglerdir (Ornek: dermografizm glan hastalar). Diger yandan
astma tanisi icin baz arastirmacilar doktor tanisini kriter alirken diger bir kisim
arastirmaci tek bir wheezing atagini astma igin kriter almaktadir (53).

ASTMA , ALLERJIK RiNiT VE ATOPiK DERMATIT
GELISIMINi ETKILEYEN FAKTORLER

1.  Aile dykusu : Atopik hastaliklarda genetik faktorlerin rold tam olarak
bilinmemekle birlikte etkisinin oldugu bilinmektedir. Yapilan bir calismada
ailesinde allerji 6ykusul olan gocuklarda geligen allerjik hastaliklarin %87’sinde
hastaligin on yastan dnce gelistigi bildiriimistir. Aile dyklist olanlarda aile
riskinin %20 oldugu, anne yada babadan biri allerjikse bu riskin %50, herikiside
allerjikse %66 oldugu bildirilmektedir (54-56).
2. Yag : Aile Oykisu olanlarda erken yaglarda allerjik hastalik gelisme riski
fazladir. Bazi galismalarda ilk Gg yilda allerjik hastalik gelisme riskinin en iyi
gostergesinin kord kaninda IgE dlzeylerinin oldudu bildirilirken daha sonraki
doénemde eniyi gdstergenin ailede allerji Sykistinin olup olmadigj ydnindedir.
ileri yaslarda ise aile OykusU konusundaki duglnceler agik degildir (53).
Yapilan arastrmalarda yags arttikga aile Oykuslnin etkisinin azaldig
belirtiimektedir. Ancak bunun aksini iddia eden yayinlarada rastlanmaktadir.
3. Cins : Gocukluk yag grubunda astmanin gériilme siklii erkek/kiz orani 2/1
iken, adolesan ¢agda esitlenir, ileri yag grubunda bu oran tersine déner (1,71).
4 Irk ve Gobg : Gesitli Ulkelerde prevalanstaki farkliliklar olmasi irkin insidansi
etkiledigini digtindtrmektedir. Ancak cevresel etkenlerin irklar faktérl Gzerindeki
etkisi dugundldiguinde tek basina irkin atopik hastaliklar tizerindeki etkisi aclk
degildir. Géglerle birlikte allerjik hastaliklarn insidansinda degisiklikler oldugu
gosterilmigtir. Ancak géglerin etkisinin muhtemel nedenlerini ayirdetmek zordur.
Kabul edilen agiklama yeni allerjenlere karsi genetik olarak saptanmig yanittir.
Ancek heredite ykUst olmayan adultlarda allerjinin ortaya gikmasi bu distinceden
bizi uzaklastinr (1,71).

5 Allerjenlere maruz kalma : Belirli antijenlerle karsilasmanin atopik hastalik
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geligme sansini arttirdigi tahmin edilmektedir. Yapilan calismalarda yasamin ilk
yiliicinde anne sGtl verilmesinin allerjik hastaliklarin dnlenmesinde &nemli rol
oynadig bildirimektedir. Bunun nedenlerinin anne stitliniin az allerjen icermesi,
maternal immunitenin anne sUtu aracilidi ile bebege transver edilmesi, infantin
immunitesini regtile etmesi, enfeksiyonlara kars! koruyucu etkisi, anne sGtiinin
barsak florasi tizerine olan etkisinin oldugu éne sirdlimektedir. Yiksek dozda
allerjenle temas edilmesi semptomlarin erken baglamasina neden olmaktadir.

Dogumdan itibaren allerjenlerle temas edilmesi allerjene karsi yasam boyu

suren duyarliigin gelismesine neden olabilmektedir (57-59).

6. Enfeksiyon : Belirli virus epidemilerinin ve mikoplazmanin astma alevienmelerini

arttrdigini gésteren acik kanitlar vardir (1). Viral enfeksiyonlar IgE yanitini

arthirir. Virus enfeksiyonlari astmayi baglatan cesitli fenomenlerle sonuglanir.

- Epitel hasari ve inflamasyon sinir uglannin uyarilirhini arttirir (60).

- Virus, mikoplazma ve bazi bakterilere kargi spesifik IgE antikorlari mast
hicrelerinden histamin salimimini arttinir (61).

- Solunum yolu hastaliklarina yol agan organizmalarin Grinleri direkt olarak
mast hucrelerini etkiler.

- Pertusis gibi bazi bakteriler beta adrenerjik aktiviteyi baskilar ve adjuvan
gibi rol oylarlar.

- Bazi virus enfeksiyonlarinda defektif hiicresel immun yanit gézlenir (1).
Respiratuvar sinsisyal viruslar (RSV), parainfluenza ve rinoviruslar astma
ataklari sirasinda ensik izole edilen viruslardir. Gocuklarin %70'i RSV
enfeksiyonun 1-2 giiniinde IgE dizeyinin artmasi ile yanit verirler (53).

7. Havakirliligi : Hava kirliliginin arth§i dénemlerde astmall hastalarin hastaneye

yatig oranindaki artis ve siddetli hava kirlilijinde astma mortalitesinin astmasi

g6ze carpicidir. Goruldugu gibi hava kirliligi astma semptomlarini ve hastaligin
aktivitesini arttirmaktadir. Bununia beraber yeni astma vakalarinin ortaya
¢ikmasina neden oldugu yéniinde bilgiler yoktur. Yapilan calismalarda sehirde
yasayan insanlarda atopik hastalik insidansinin fazla olmasina karsin bunu
sadece hava kirliligine baglamak ve dier cevresel nedenleri ekarte etmek
mdimkdn degildir. Sigara igimi evde hava kirliligi kaynagidir. Yapilan calismalar
sigara iciminin ciddi solunum enfeksiyonlarina egilimi arthrdigi gosterilmistir
(62). Evde bireylerin sigara igimi astma gelisiminde rol oynayabilir. Yapilan
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calismalarda sigara igenlerde serum total IgE dlzeylerinde ve brons
hiperreaktivitesinde artis oldugu gdsterilmistir (62). Ayrica sigara icen annelerin
cocuklarinda kord kanindaki IgE dlizeyi yuksek olarak bulunmustur (63,64).
Ozetle sdylemek gerekirse hava kirliligji astma aktivitesini arttirabilir ancak astma
gelisiminde bagka faktérlerinde rol oynayabildigi unutulmamalidir (62).

8 Sosyal sinif : Atopik hastaliklarin sosyal siniflarla iligkisi incelendiginde
yuksek gelir gruplarnnda insidansin arttigini gésteren oldugu gibi (65) dlsuk
gelir gruplarinda daha ytksek oldugunu yada fark olmadigini belirten calismalar
vardir (67). Bu konuda farkh galisma yontemleri ve farkli cevreler nedeni ile
birbirinden farkli sonuclar ainmistir.

ATOPIK HASTALIKLAR VE BAZI FAKTORLER ARASINDA iLiSKILER

1.  Allerjik rinit - astma iligkisi

Yapilan genig kapsami bir calismada ekstrensek astmall hastalann %87’inde
nazal semptomlar ve allerjik rinitli hastalarin %38’inde astma ataklar gosteriimistir.
Ailesinde allerjik rinit dykusu olan kisilerde astmaya egilimin normal sahislardan
daha fazla oldugu gdsterilmistir. Allerjik rinit ile astma birlikteligi konusunda
cesitli gérusler olmakla beraber zemindeki allerjik rinite cevresel faktérlerin
eklenmesi ile bronsial astma ortaya ciktigida éne strlimektedir. Rinitin tedavisi
ile astmanin duzeldigini bildiren yayinlar vardir (68).

2. Atopik dermatit - allerjik rinit ve astma iligkisi

Atopik dermatit blylk cogunlukla pozitif deri testi ile beraberdir. IgE
dluzeyide her zaman olmamak Uzere skklikla atopik dermatitte yliksektir.
Epidemiyolojik caligmalar astmada oldugu gibi bazi allerjik ailelerde atopik
dermatit gelisme sansinin diger ailelere gére daha fazla oldugunu géstermektedir.
Yapilan bir caligmada atopik dermatitte pozitif aile dykiisiinin astma icin %55,
allerjik rinit yada atopik dermatit igin %66 oldugu bildirilmistir. Astmanin az
oldugu toplumlarda atopik dermatit azdir. Atopik dermatit ile beraber astma
oldugunda IgE dizeyinde artmanin daha fazla oldu§u baz calismalarda
gosterilmistir (1).
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3. Besin allerjisi - diger atopik hastalklarla iligkisi

Genel olarak IgE aracilikli besin allerjisi cocuklarda yetigkinlerden daha
fazla gdriimektedir. Bu hastalarda diger atopik hastalikiann daha sik gértldigine
iliskin galigmalar bildirilmistir (1,69).

4. Astma, allerjik rinit, atopik dermatit ile diger durumlar arasindaki
iligkiler

a) Anaflaksi, bdcek isirma reaksiyonlar ve atopi; Yapilan calismalar
sonucunda zehire agir duyarliidin atopik kigilerde atopik olmayan kisilere gére
dahafazla oldugu gésterilmistir Ozellikle an sokmalarinda duyarl kisilerde uzun
stire IgE dUzeylerinin ytksek kalmasi atopi igin karakteristik olarak dlstnUlimektedir
(1).

b) Kistik fibrozis ve atopi : Kistik fibrozis hastalarinda ve ailelerinde
solunum allerjisi insidans! genel populasyondan daha yuksektir (70). IgE dlzeyi
kistik fibrosizte siklikla yuksektir.

c) Urtiker ve migren : Allerji ile ilgili diger hastaliklar rtiker ve migrendir.
Yapilan caigmalarda allerjik rinit ve astmaile bu hastaliklar arasindailiski oldugu
6ne suruimektedir. Bunun karsiti gorUste olan gruplarda vardir. Ancak Urtiker
ve migren ile atopi ilgkisini kesin olarak gosterecek delil saptanamamigtir (1).

d) llag duyarliig ve atopi: Allerjik yapinin sahista allerjik ilag reaksiyonlari
olasiiklarin artirdig belirtiimektedir. Japonyada yapilan genis capli bir calismada
brongial astmall hastalarda ilag reaksiyonlarinin normal kisilerden daha fazla
oldugu bildirilmistir. Ancak bunun nedeninin astmali hastanin normal sahislara
gbre daha sk ilag kullanmasinin oldugu yolunda gérusler vardir. Diger yandan
Idsoe ve arkadasiar allerjik penisilin reaksiyonunun astmali sahislarda astmali
olmayanlara nazaran daha giddetli oldugu bildirilmistir (1).

ALLERJIK HASTALIKLARIN PREVALANSI

Astma prevalansi

Astma, sik rastlaniian kronik gocukluk gagi hastaliklarindandir. Wheezing
ile beraber hekime bagvuru nedenleri arasinda ilk 10 sirada yer almaktadir (71).
Epidemiyolojik galigmalarda astmalilan saptamak igin klinik, fizyolojik ve anket
kullanimi gibi yéntemleri kullanmak mdmkUinddr.Hastaligin taniminda astmayi
ayirdedecek net bir tarif yoktur. Bazi deneyimii gruplar astmayi gesitli sekillerde
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tanimlamistir. Bununia beraber son olarak National Asthma Education grubu
1991 yilinda astmayl 3 ayr 6zelligi ile belirlenen akciger hastaldi olarak
tanimlamigtir. Bu 6zellikler sirasi ile:

- Spontan yada tedavi yolu ile geri dénebilen hava yolu obstriksiyonu,
- Cesitli uyarilarla artan havayolu duyarliigi,
- Havayolu inflamasyonudur (72).

Cocukluk caginda ézgul, genisce kullanilan bir tanimlama yoktur ancak
American Thoracic Society ve American College of Chest Physicians’in tanimiari
dusunce olarak uygundur. Yapilan ¢aligmalarda astma prevalansi saptanirken
gesitli yontemler kullaniimigtir. Astma tanisi almis kisilere gdre prevalans
saptandiginda kullanilan anket formlarinda; taniy1 koyan doktorlarin bireysel
olarak degigen tan kriterleri nedeni ile astma tanisinda farkliiklar olabilecegi
gibi anne ve babalarin hastalidi inkar etme egiliminde olmasi gibi nedenler farkli
sonuglar gcikmasina neden olmaktadir.

Semptomlara gbre prevalans saptandiginda ise tani doktor tanisina
dayanmaz. Bu nedenle semptomlarda olabilecek degisiklikler hastalik tablolarini
kanstirabilmektedir. Bunda yardimci tani yontemleri dnemlidir.

Solunum yolu hiperreaktivitesine dayanan astma prevalansi saptanmasinda
histamin ve metakoline cevaplilik degerlendirilir ancak bu yéntemle yalanct
pozitif astma tanisi olasiig goktur.

Gunumuze kadar epidemiyolojik calismalarda kullanimak (izere standardize
edilmig anketler diinyada yaygin olarak hazirlanmistir ilk kez 1950 yilinda British
Medical Research Council (BMRC) arastirma serisi baslatmistir. BMRC tarafindan
yapillan tanimlama ve respiratuvar semptomlara ait anket Ciba Guest Symposium
tarafindan ihtiyaca gore yenilenmistir (72,73). BMRC anketi 1960 yilinda
yayinianmig, 1966 ve 1976 yillarinda yenilenerek birgok dile gevrilmis ve diinyada
yaygin olarak kullaniimistir. Birlesik Devletlerde 1968 yilinda American Thoracic
Society mevcut anketi adapte etmis ve yayinlanmistir. 1971 yilinda National
Heart ve Lung Institute (NHLI) BMRC anketini modifiye etmistir. Son olarak
American Thoracic Society (ATS) ve Division of Lung Disease (DLD) of the
National Heart, Lung ve Blood institute ortak calisma ile 1974 yilinda yeni bir
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anket formu yayinlamigtir. Daha sonra yapilan karsilagstrmal bir calismada
BMRC anketi ile NHLI anketinin arasinda sonuglar ydonanden anlamii bir fark
bulunmamisgtir ve anketdr tarafindan kullaniimaya gerek kalmayan yeni bir anket
olusturulmustur (72). Bu anketlerin tim dinyada aynen kullaniimasi halinde
sagliksiz sonuglar alinmas! olasiligi nedeni ile anketleri uygulayan Ulkenin

kosullarinagdre tekrar degerlendirilip gerekli dedisiklikler yapilarak kullanimasi

Oneriimektedir. 1984 yilinda yapilan ¢alismada dilinya capinda degerlendirildiginde

astma prevalansinin %1.5-10 arasinda oldugu tahmin ediimektedir (24). Buoran
Ulkeler arasinda hatta bir Glkenin cesitli bélgelerinde farkliliklar géstermektedir.

Avrupa Ulkelerinde simdiki prevalans %2, toplam prevalans %3,7 olarak
bulunurken, Avustralya ve Yeni Zelanda’da gocuklarda bu oran %6-19 arasinda
degismektedir. Tek basina wheezing kriter alindiinda Avrupa’daki cocuklarda
oran %10-14’e ylkselmektedir. Birlesik devietlerde bdlgeler arasinda farkliliklar
olmakia beraber Avrupadakine yakin sonuglar alinmistir. Astma prevalansinda
Ulkeler arasindaki farklar gok blylk olabilmektedir. Yeni Zelanda’da %189,
Tristan da Cunha adasinda %32, Bati Karolina adasinda %37 gibi ¢cok yuiksek
degerler bildirilirken Eskimolar, Tibetliler, Batt Afrikalilarda ¢ocukluk caginda

¢ok az goriimektedir. Yapilan galismalarda bir bolgede kent ve kirsal alandaki
prevalans degerlerinde bile farkliliklar ortaya cikabilmektedir. Tablo VI'da baz

tlkelerdeki astma prevalansi gortiimektedir.

Son yillarda ayni yéntemler kullanilarak tekrarlanan arastirmalarda astma
prevalansinda artig gérulmektedir. Ozellikle isvigre, Finlandiya, iskandinav
dlkeleri, Almanya, Birlesik Devietler, Avusturya, Yeni Zelanda ve ingiltere gibi
geligmig Ulkelerde astma sikliginin artmig oldugu bildirilmistir. Gesitli calismalarda
sosyoekonomik durumun astmayi etkiledigi yéniinde dislinceler varken bunun
kargiti olan yada etkilemedigini gésteren caligmalar bildirilmistir (1).

Astma Morbiditesi

Artan astma prevalansi ile beraber hastaneye yatis oraninda artis son
yillarda bildirimektedir (74,75). Birlesik Devletlerde yapilan bir alismada 1965
ile 1983 yillan arasindaki dénemde bu artigin %200 oldugu bildiriimistir. ingilterede
yapilan galismalarda da benzer sonuglar bildirilmistir. Bunun nedenitam olarak
bilinmemekle beraber ayni ddnemde alt solunum yolu enfeksiyonu nedeni ile
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yatinlan hasta sayisinin azaldigindan bahsediimektedir. Ayni zamanda hastanede
kalig slresinin azaldigini bildiren yayinlar vardi (76).

Astma Mortalitesi

Gegmiste astmanin 6ltime yol agtigina inaniimazken (77) 1950’li ve 1960’1
yillarda belirli Glkelerde mortalitede artis bu diigtincenin yanlis oldugunu ortaya
cikardl. ingiltere ve Galler'de 1959-1966 yillart arasinda yapilan galismada 5-34
yaglan arasindaki hastalarda mortalitenin 0.6/100.000°den 1.5/100.000’e ¢iktig)i
gosterilmistir (71).

1988 yilinda yapilan genis kapsamll bir calismada Yeni Zelanda ve
Avustralyada gértilen artisin ingiltere, Galler, Kanada, Japonya, Birlesik Devletler,
Almanya’da gériimedigi bildirilmistir (78-80). Mortalitedeki artisin olasi nedenleri
dugunuldiglnde hasta, hekim ve saglik bakimi verilmesiile ilgili nedenler olarak
siniflandiniabilmektedir.

Ozetle sdylemek gerekirse astma mortalitesinin artig bircok Ulke tarafindan
bildiriimekle beraber bunun gergekmi yoksa tanisal yaklasimlarda yada
kodlamadaki farkliliklarami bagl oldugu net bilinmemektedir.

Astma epidemileri:

Astma epidemileri siklikla hava kirlilikleri ile birlikte ortaya cikar. Astmall
hastalarin kéta kalitedeki kati ve sivi yakitlarin kullaniimasi sonucu ortaya ¢ikan
kUkurt dioksit, ozon ve nitrojen oksit gibi gazlan solumalari ile krize girdikleri
tedaviye zor yanit verdikleri bilinmektedir.

1950-1960yillar arasinda NewYork ile New Orleans gibi liman sehirlerinde
hava kirliligi ile birlikte gorilen epidemiler saptanmistir. Bu salginlarda havay!
kirleten yakitiar ve endUstriyel kirleticilerin yaninda o sirada havada yogunlugu
artan allerjik maddelerin (polen gibi) veya tahil yikleme bosaltma islemi ile
atmosfere yayilan tahil tozlarinin roll olabilecegi saniimaktadir (81).

ALLERJIK RINIT PREVALANSI

Rinit, oldukga sik karsilasilan klinik tablo olmasina kargin epidemiyolojisi
hakkinda gok az sey bilinmektedir. Allerjik rinit hakkindaki tahminler populasyon
caligmalarina, aragtirma metodlarina ve tani kriterlerine bagl olarak %2 ile %15
arasinda degigsmektedir. Bazi galigmalarda perennial rinit prevalansinin %2-3
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oldugu gdbsterilmigtir (82). Tablo VI'da bazi Ulkelerdeki allerji rinit prevalansi
gOsterilmektedir.

Rinit epidemiyolgjisinde atopinin roll iyi saptanamamistir. Allerjik rinitte
basglama yasi mediani 15 iken hastalik 16-24 yaglar arasinda pik yapar.

Allerjik rinitin sosyoekonomik diizeyi yiiksek kisilerde, ilk dodan gocuklarda,
ilkbaharda dogdan ve ailede allerji dykiisU olan cocuklarda daha sik gérildagu
bildirilmigtir (83,84).

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada rinit prevalansi %24 olaak bulunmus
bunun %3’'Gn sadece mevsimsel semptomlarin, %13’lUnde perennial

semptomlarin, %8’inde perenial ile mevsimsel semptomlarin bir arada oldugu
bildiriimistir (49).

ATOPIK DERMATIT PREVALANS]

Atopik dermatit st gocuklugu ve gocukluk déneminin en sik hastaligidir.
Etkilenen hastalarin %60’ Inda hastalik ik yas icinde, %85'inde ik 5 yil icinde
ortaya ¢ikar. ingilterede yapilan bir calismada 5 yasina kadar olan ¢ocuklar
gbzénine alindiginda prevalans %3.1 olarak bildiriimistir. Halpern tarafindan

Birlesik Devletlerde 7 yasina kadar takip edilen 1753 cocukta atopik dermatit
insidansi %4.3 olarak bildirilmistir (45,46).
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MATERYAL ve METOD

Calismamiz Ekim - 1992 ile Haziran - 1993 tarihleri arasinda izmir ilkokullar
arasinda secilen 11 ilkkokulda yapildi. Galisma éncesinde tim izmir ilkokullarinda
okula devam eden dgdrenci sayisi saptanip bu okullar gelismiglik dlizeyine gére
ug ayn bdlgeye ayrildi.

A Bolgesi : Gecekondu bélgelerinde bulunan ilkokullar
B Bélgesi : Yari imarli bélgelerde bulunan ilkokullar
C Bolgesi : imarl bélgelerde bulunan ilkokullar.

Calismaya alinan ilkokullar bélgelere gére su sekilde ayrildi .
A Bdlgesi :
1. Lamia Karaer ilkokulu
2. Ulugbey ilkokulu
3. Cevdet Giiclier ilkokulu
4. Ali Akatlar ilkokulu

B Bolgesi

1. Asil Nadir {lkokulu

2. Zibeyde Hanim ilkokulu
3. Emine Lahor ilkokulu
4. Gimentepe ilkokulu

C Bdlgesi

1. Agah Efendi ilkokulu
2. Murat Reis ilkokulu

3. Mustafa Urcan ilkokulu

Okullarda calismaya allnacak'égrenci sayisini saptamak icin her bir
bolgedeki 6grenci sayisi izmir’deki tim ilkokul dgrencilerin sayisina boéltnerek
cikan sayi okul mevcudu ile carpildi. Béylece her okuldan alinacak égrenci

sayisi saptandi. Ayrica her siniftan esit oranda 6drenci alinarak yas gruplarinda
dagilimin esit olmasina caligildi.

34



Secilen 6grencilere anne ve babalarinin doldurmasi gerektigi séylenerek,
hazirlanan anket formlan verildi. Anket formu olarak 1991 yilinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Sagligy ve Hastaliklart Anabilimdali Allerii
Unitesinde yapilan calismada kullanilan ve Ulusal Allerji ve Klinik immunoloji
Dernegdi tarafindan &nerilen form Turkiye genelinde kullanildiinda degerlendirme
hatalannin ortadan kalkmasi, sonuclarin farkli olmamasi amaci ile aynen kullanildi.
Okullarda dgrencilere dagitiian anketler bir stire sonra toplandi. Anket dagitilan
dgrenciler sistemik fizik muayene yapilarak bulgular ayrintii sekilde anket
formlarina eklendi. Fizik inceleme bulgular ve anket formu birlikte degerlendirildi.
Bunlara gdre yilda ¢ kez yada daha fazla sayida wheezing, solunum sikintisi ve
hiritti solunum &ykusu olmasi astma tanisiigin kriter kabul edildi. Astma ataklari
ankette sorulan allerjenler mevsim, tekrarlama sayisi ve belirtiler gbzénilne
alinarak enfeksiyon veya allerjenle ortaya cikmasina goére iki ayrn grupta
incelendi. Yilda G¢ kez veya daha fazla sayida 6ksUrUk atadi tanimlayan vakalar
tekrarlayan éksirik yakinmasi (TOY) bashdi altinda atagin enfeksiyonla yada
allerjenle cikmasina gére iki grupta incelendi. Allerjenlerle temas sonrasi ortaya
cikan sik tekrarlayan burun tikanikh@i, burun akintisi ve aksirik yakinmalarinin
olmas! durumunda allerjik rinit, deride tekrarlayan kasinti pullanma, kizariklik,
sulanma ve sizintt olmasi durumunda atopik dermatit tanisi dstnuldu.
Aragtirmamizda hastaliklarin kimUlatif prevalansi degerlendirildi. Anket uygulanan
dgrencilerin %10’unun yarisi atopik blnyeli yarist saglikl 6grencilerden olacak
sekilde secilerek aragtirmaya alindi. Bu grup 325 kisiydi ve vakalara solunum
fonksiyon testi, nazal yaymanin sitolojik incelemesi, ve serum total IgE dlizeyi
tayini edildi. Total IgE diizeyi "Total IgE EIA (Hycor, Hycor Biomedical Inc.
California ABD) kiti " kullanilarak enzim immunoassay yontemi ile yapild..

istatistiksel Degerlendirme

Sonuclarn karsilagtirimasinda parametrik olmayan testlerden "Ki-kare
testi" ortalamalarin kargilastirimasinda, parametrik testlerden "Student t testi*,
parametrik olmayan testlerden "Mann -Whitney U testi" uyguland. istatistiksel
hesaplamalar MICROSTA paket programi ile yapild.
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BULGULAR

Arastirmaya onbir ilkokuldan yaslan 6-13 arasinda degisen 3152 éJrenci
alindi. Vakalarin okullara gére dagilimi Tablo VII'de yas ve cinslere gére dagilimi
tablo VilI'de gordimektedir. Vakalarin %15,3'0 6-7 yas, %39.1’i 8-9 yas, %38.8'i
10-11 yas ve %6.8’i 12-13 yas grubundaydi. Vakalarin %44’0 A bdlgesinde,
%25.1 B Bolgesinde, %30.9’u C Bélgesinde. Vakalarin okullara gbre dagilimt o "
bolgelerdeki ilkokullarin toplam 6grenci sayisi ile orantiliydi. Vakalarin cinslere
gbre dagihminda anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Yaglara gore dadiimda
fark dnemliydi (P<0.05). Anket sonucunda tanimlanan yakinmalar ve toplam
dgrencilere gdre orani sirasi ile sdyleydi; Solunum gUglligu ve wheezing
yakinmasi olanlar %10.3, hiriltili solunum yakinmasi olanlar %10.6, tekrarlayan
Oksuruk yakinmasi olaniar %19.7 olarak saptandi. TUm égrencilerin 29'u (%0.9)
astma tanisi ile bir saglik kurumu yada hekim tarafindan izienmekteydi. Allerijik
rinit yakinmasi olanlarin orani %6.3, allerjik konjunktivit yakinmasi olanlarin orani
%7.2 ve allerjik deri bulgusu olan vakalarin orani %13.8 olarak bulundu. Allerjik
hastalklara ait bulgulan olan vakalarin oranlar ve cinslere gére dadiimi Tablo
IX’da gériimektedir. Ankette tekrarlayan kulak agrisi veya enfeksiyon yakinmasi
olan 240 (%7,6) 6grenci vard..

Aragtirmamizda kabul ettigimiz kriterlere gére astma tanis| alan vakalar
ataklanin enfeksiyonia yada allerjenle ortaya cikisina gére iki grupta degerlendiriidi.
Vakalarin %3.2’sinde ataklar bir enfeksiyonla ortaya cikarken %71.7’sinde alerjenle
temasi sonrasinda ortaya ciktigi gériidu.

Solunum sikintist, wheezing yada hiriltili solunum sikayeti olmaksizin yilda
U¢ kez veya daha fazla sayida tekrarlayan okstiriik yakinmasi (TOY) olan
vakalardayine astmada oldugu gibi ataklarin enfeksiyonlayadaallerjenle ortaya
cikigina gore iki ayri grupta degerlendirildi. Yilda Ug yada daha fazla tekrarlayan
Oksurik yakinmasi olanlarin %3.1°lnde ataklar enfeksiyonla, %5.3'unda allerjenle
temas sonrasinda ortaya ¢iktigi gordldi (Tablo X).

CGalismaya alinan vakalarin ailelerinde atopi éykisti incelendiginde vakalarin
%26.5’inde anne, baba ve kardeste atopi Oykuisl pozitif bulundu. Vakalar tek tek
degerlendirildiginde %5.8 vakada astma, %11.6 vakada allerjik rinit, %9.1
vakada atopik dermatit dykdsl anne, baba veya kardeslerde pozitifti. Anne
baba veya kardeste 6yki olmayip dier akrabalarda atopi éykuisii pozitifligi

%10.5 olarak bulundu (Tablo XI).
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TABLO VI :

Ogrencilerin okullara gére dagiimi

OKUL CINS TOPLAM (%)
Erkek (%) Kiz (%)
A Bolgesi 645 (20.5) 742 (23.5) 1385 (44)
B Bélgesi 369 (11.7) 423 (13.4) 793 (25.1)
C Bélgesi 435 (13.8) 538 (17.1) 974 (30.9)
TOPLAM 1449 (46) 1703 (54) 3152 (100)
TABLO VIII: Ogrencilerin yag ve cinse gére dagilimi
YAS SINIRLARI CiNS TOPLAM (%)
Erkek (%) Kiz (%)
6-7yas 244 (7.8) 238 (7.5) 482 (15.3)
8- 9yas 581 (18.4) 653 (20.7) 1234 (39.1)
10 - 11 yas 511 (16.2) 712 (22.6) 1223 (38.8)
12 - 13 yas 113 (3.6) 100 (3.2) 213 (6.8)
TOPLAM 1449 (46) 1703 (54) 3152 (100)
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TABLO IX: Ankete pozitif yanit vermelerine gére 6grencilerin

dagihm

Kiz
Solunum sikintisi
ve wheezing tanimlayanlar 149
Hirltih solunum
yakinmasi olanlar 161
Tekrarlayan 6ksirtk
yakinmasi olanlar 329
Astma tanisi ile
izlenenler 12
Allerjik konjunktivit
yakinmasi olanlar 122
Allerjik deri bulgulari
yakinmasi olanlar 187
Allerjik rinit yakinmasi
olanlar 119
Tekrarlayan kulak
agrisi yakinmast veya
enfeksiyonu olanlar 112
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Erkek

176

173

292

14

104

247

81

128

Toplam (%)

325 (10.3)

334 (10.6)

621 (19.7)

26 (0.9)

226 (7.2)

434 (13.8)

200 (6.3)

240 (7.6)



TABLO X : Astma ve Tekrarlayan oksiiriik tanisi alan vakalar

Ataklari Ataklan
Enjeksiyonla Allerjenle Toplam
ortaya cikan ortaya gikan
Astma (%) 102 (3.2) 52 (1.7) 154 (4.9)
Tekrarlayan
Okslrik (%) | 98 (3.1) 167 (5.3) 265 (8.4)

TABLO XI : Galigmaya alinan égrencilerin ailelerinde atopi 6ykusii

Anne Baba Diger akrabalar Oyki yok
ve kardeste oyku var
Oyku var (%) (%) (%)
Allerjik astma 182 (5.8) 106 (3.4) 2864 (90.8)
Oykusu
Allerjik rinit 366 (11.6) 90 (2.9) 2696 (85.5)
oykusu
Egzama 288 (9.1) 134 (4.2) 2730 (86.6)
Oykusu
Toplam atopi 836 (26.6) 330 (10.5) 1986 (63)
OykusU
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Arastirmaya alinan égrencilerin %11.4’linde besin allerjisi 6yklsu vardi.
Besin allerjisi olanlarda allerjik hastaliklarin gértiime orani %44.3 olarak saptandi.

Ankete verilen cevaplardan yas, cins, sosyoekonomik durum, evde sigara
icimi ve ailede atopi dyklsu gibi bazi faktdrlerin allerjik hastaliklarla iligkisi
aragtinldi. Galismaya alinan okullar sosyoekonomik duruma gére (¢ ayri grupta
ele alindigindan sosyoekonomik durumun allerjik hastaliklarla iliskisi okullar
arasindaki farkiihk aragtiniarak degerlendirildi. Anketten astma tanisi olan vakalarin
yas cinsiyet sosyoekonomik durum, evde sigara igimi ve gida allerjisi yéninden
astma tanisi almayanlara gére kargilagtinidiginda istatistiksel olarak antami fark
saptanamadi.

Gida allerjisi tanimlayanlarda astma, tanimlamayanlara gére daha ylksek
oranda géruldi (P<0.05). Astmall hastalarin yakinlari atopi yénlnden
degerlendiridiginde anne baba ve kardeste atopi dykisU bulunanlarda
enfeksiyonla ortaya ¢ikan astma (EOA) %4.4, allerjenle temasla ortaya ckan
astma (AOA) %3.1 olarak bulundu. Diger akrabalarda atopi olanlarda EOA
%6.9, AOA %3.6 oldugu gortildi. Bu iki grup ile yakinlarinda atopi bulunmayaniarda
gorllen astma oranlari arasinda anlamli fark mevcuttu (P<0.05) (Tablo XII).
Vakalarda astma ile ilgili yakinmalarin bagladidi yas incelendiginde enfeksiyon
ile ortaya gikan grupta %48'nin 0-3 yasta, %31.3'nlin 4-6 yasta, %20.7’sinin 6
yastan sonra bagladigy, ataklarin allerjenle temasla ortaya cikan astmalilardaise
%50'sinin 0-3 yagta, %28.9’nun 4-6 yasta, % 21.1’nin 6 yastan sonra basladigi
gordldu (Sekil 1).

Yida U¢ veya daha fazla sayida dkstrik atad olup wheezing yada
solunum sikintisi tanimlamayan grup degerlendirildiginde TOY olanlarin, cinsiyet
ve evde sigaraicilmesiyoninden TOY olmayanlar karsilastiridiginda aralarinda
istatistiksel olarak farkilk saptanamadi. TOY sosyoekonomik y6nden
incelendiginde A bélgesinde B ve C bélgesine oranla daha ¢ok gérilmekteydi
(p<0.05). Gida allerjisi olanlarda TOY gériilme orani anlamii Ol¢clide yUksekti
(p<0.05). Astmada oldugu gibi ailede atopi Gykist olanlarda tekrarlayan
OksUrik yakinmasi atopi olmayanlara oranla daha fazla gériimekteydi aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05) (Tablo Xlil). Astma tanisi daha énce
bir doktor tarafindan konulmus vakalar degerlendirildiginde cins, sosyoekonomik
durum, evde sigara icimi ve gida allerjisi agisindan astma tanisi alanlarla
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TABLO XII: Anketten astma tanisi konan vakalara cins, sosyoekonomik
durum, evde sigara igilmesi, gida allerjisi ve ailede atopi
oykisiinin etkisi.

ETKENLER Enfeksiyonla Allerjenle Yakinmasi
Ortaya ¢ikan ortaya ¢ikan olmayanlar
astma (%) astma (%) (%)

_ Erkek 58 (4) 27 (1.8) 1364 (94.2)

CINS

Kiz 54 (3.2) 25 (1.4) 1624 (94.4)
p>0.05 p>0.05
A 49 (3.5) 27 (1.9) 1309 (94.6)

SOSYO-

EKONOMIK B 19 (2.4) 14 (1.8) 760 (95.8)

DURUM

C 34 (3.5) 11 (1.1) 929 (95.4)
p>0.05 p>0.05

EVDE Hayir 47 (4.2) 22 (1.9) 1050 (93.9)

SIGARA

ICIMi Evet 82 (2.7) 43 (1.5) 1908 (95.8)
p>0.05 p>0.05

GIDA  Hayr 95 (3.3) 33 (1.1) 2771 (95.6)

ALLERJISI

Evet 7 (2.8) 19 (7.5) 227 (89.7)
p>0.05 p<0.05

AILEDE  Anne, 37 (4.4) 26 (3.1) 773 (92.5)

baba ve

ATOPI kardeste

Diger
Yakinlar 23 (6.9) 12 (3.6) 205 (89.5)
Yok 42 (2.1) 14 (1.0) 1930 (96.9)

p<0.05 p<0.05
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Sekil I : Astma tamisi alan vakalarda yakinmalarin baglama yasi

%

100+
80
60+
404
20L
0
EOA grubu AOA grubu

0-3 yag

4-6 yas

>6 yas
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TABLO XIII : Anketten tekrarlayan oksiiriik tanist konan vakalara cins,
sosyoekonomik durum, evde sigara igimi, gida allerjisi ve
ailede atopi dyklsulinin etkisi

ETKENLER
) Erkek

CINS

Kiz

A
SOSYO-
EKONOMIK B
DURUM

C
EVDE Hayir
SIGARA
ICIMi Evet
GIDA  Hayr
ALLERJISI

Evet

AILEDE  Anne,

) baba ve
ATOPI kardeste

Diger

Yok

Enfeksiyonla Allerjenle Yakinmasi

Ortaya ¢ikan ortaya ¢ikan olmayanlar

TOY (%) TOY (%) (%)

37 (2.5) 72 (4.9) 1340 (92.6)

61 (3.6) 95 (5.6) 1547 (90.8)

p>0.05 p>0.05

26 (1.9) 48 (3.4) 1311 (94.7)

29 (3.6) 40 (5.0) 724 (91.4)

43 (4.4) 79 (8.1) 852 (87.5)

p>0.05 p<0.01

38 (3.4) 61 (5.4) 1020 (91.2)

60 (2.9) 106 (5.2) 1867 (91.9)

p>0.05 p>0.05

88 (3.0) 135 (4.6) 2676 (92.4)

10 (3.9) 32 (12.6) 211 (83.5)

p>0.05 p<0.01

44 (5.3) 101 (12.1) 691 (82.6)
Yakinlar 18 (85.4) 41 (12.4) 271 (82.2)

36 (1.8) 25(1.2) 1925 (97)

p<0.01 p<0.01

43



almayanlar arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark saptanmazken (p>0.05),
ailede atopi 6ykusU olanlarda astma orani anlami sekilde ylUksek bulundu
(p<0.05) (Tablo XIV).

Allerijik rinit tarust alan vakalar incelendiginde cins ydniinden allerjik rinit
olanlarla olmayanlar arasinda istatistiksel olarak énemli fark bulunamadi.
Sosyoekonomik yénden degerlendirildiginde A ve C bolgesi okullarinda allerjik
rinit, B bolgesine gére anlamli derecede yliksek bulundu (p<0.05). Evde sigara
icimi degerlendirildiginde alleriik rinit orani etkilenmemekteydi (p>0.05). Gida
allerjisi olanlarda ve ailede atopi 6ykUsu olanlarda allerjik rinit daha cok
géridimekteydi (P<0.05) (Tablo XV).

Ogrenciler arasinda allerjik konjuntivit tanisi alanlar degerlendirildiginde
cins ve evde sigara iciminin etkisi gézlenmezken A bdlgesi okullarinda allerjik
konjunktivit orani belirgin sekilde ytksek olarak bulundu (p<0.05). Allerjik
konjunktivit orant gida allerjisi ve ailede atopi dykUlsu olanlarla olmayaniar
arasinda belirgin sekilde farkliydi (P<0.05) (Tablo XVI).

Alierjik deri bulgulan erkeklerde kizlardan daha fazla goérlimekteydi
(P<0.05). A bdlgesi okullarindaki égrencilerde allerjik deri builgusu B ve C
bdlgesi okullar ile kargilagtiriidiginda belirgin sekilde yuksekti (P<0.05). Gida
allerjisi ve ailede atopi dykisl olanlarda allerjik deri bulgusu bu éyjkindn
alinmadigi vakalara gére Snemli diglide ylUksekti (P<0.05). Sigara igimi ise
allerjik deri bulgusu oranini etkilememekteydi (Tablo XVII).

Atopik hastalik tanisi alan vakalarin ailelerinde atopi orani incelendiginde
EOA grubunda %25.4, AOA grubunda %71.1, enfeksiyonla ortaya cikan TOY
(EOTOY) grubunda %44.8, allerjenle temas sonrasi ortaya gikan TOY (AOTOY)
grubunda %60.4, doktor tarafindan izlenen astmalilarda %38.4, allerjik rinit
vakalarinda %46.5, allerjik konjunktivit vakalarinda %49.5 ve allerjik deri bulgular
olan vakalarda %41.9 oraninda anne baba ve kardeste atopi gérildi. Bununla
birlikte EOA grubunda %11.7, AOA grubunda %44.2, EOTOY grubunda %18.3,
ATOTOY grubunda %24.5, doktor tarafindan takip edilen astma grubunda
%50.0, allerjik rinit olan vakalarin %15'inde, allerjik konjunktivit olan vakalarin
%15.4’Unde ve allerjik deri bulgulan olan vakalarnn %15.4'Unde diger akrabalarda
atopik hastaliga rastlandi (Tablo XVII). Anketten astma tanisi konulan vakalarda
allerjik rinit ve konjunktivitin gérlime orani incelendiginde allerjik rinit AOA
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TABLO XIV :

ETKENLER

CiNS

SOSYO-
EKONOMIK
DURUMU

Daha 6nce doktor tanisi alan astma vakalarinda cins,
sosyoekonomik durum, evde sigara i¢imi, gida allerjisi,

ailede atopi 6ykiisiiniin etkisi

EVDE SIGARA Hayrr

iCimi

GIDA
ALLERJiS|

AILEDE
ATOPI

Astma tanisi Daha 6nce astma
almig vakalar tanist almamig
(%) vakalar (%)
Erkek 12 (0.8) 1437 (99.2)
Kiz 14 (0.8) 1689 (99.2)
p>0.05
A 9 (0.4) 1379 (99.6)
B 11 (1.3) 782 (98.7)
C 6 (0.9) 965 (99.1)
p>0.05
8 (0.7) 1111 (99.3)
Evet 18 (0.8) 2015 (99.2)
p>0.05
Hayir 23 (0.8) 2876 (99.2)
Evet 3(1.2) 250 (98.8)
p>0.05
Anne, 10 (3.1) 826 (96.9)
baba ve
kardeste
Diger 13 (3.9) 317 (96.1)
Yakinlarda
Yok 3(0.2) 1983 (99.8)
p<0.001
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TABLO XV : Anketten allerjik rinit tanisi alan vakalara cins,
sosyoekonomik durum, evde sigara i¢imi, gida allerjisi
ailede atopi éykiisiiniin etkisi

ALLERJIK RINIT ALLERJIK RINIT
ETKENLER VAR YOK
(%) (%)
_ Erkek 81 (5.6) 1368 (94.4)
CINS
Kiz 119 (6.9) 1584 (83.1)
p>0.05
A 107 (7.7) 1278 (92.3)
SOSYO-
EKONOMIK B 24 (3.0) 769 (97)
DURUM
C 72 (7.3) 902 (92.7)
p<0.01
EVDE SIGARA  Hayir 71 (6.3) 1052 (93.7)
IcimI
Evet 129 (6.3) 1904 (93.7)
p>0.05
GIDA Hayir 156 (5.3) 2743 (94.7)
ALLERJISI
Evet 44 (17.3) 109 (82.7)
p<0.001
) _Anne baba 93 (11.1) 743 (88.9)
AILEDE ATOPI  ve kardeste
Diger 30 (10.0) 300 (90.0)
Yakinlarda
Yok 77 (3.9) 1909 (96.1)
P<0.001
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TABLO XV I:

ETKENLER

CINS

SOSYO-
EKONOMIK
DURUM

EVDE SiGARA
icimi

GIDA
ALLERUiS]

AILEDE ATOPI

Anketten konan allerjik konjunktivit tanisina cins,
sosyoekonomik durum, evde sigara i¢imi, gida allerjisi
ve ailede atopi éykisiiniin etkisi

ALLERJIK RINIT ALLERJIK RINIT
KONJUNKTIVIT KONJUNKTIVIT
VAR YOK
(%) (%)

Erkek 104 (7.1) 1345 (96.9)

Kiz 122 (7.1) 1581 (96.9)
p>0.05

A 122 (8.8) 1263 (91.2)

B 51 (6.4) 742 (93.6)

c 53 (5.4) 921 (94.6)
p<0.01

Hayir 82 (7.3) 1037 (92.7)

Evet 144 (7.6) 1889 (92.4)
p>0.05

Hayir 175 (6.0) 2724 (94.0)

Evet 52 (20.1) 202 (79.9)
p<0.001

Anne baba 112 (12.7) 724 (87.3)

ve kardeste

Diger 35 (10.6) 205 (89.4)

Yakinlarda

Yok 79 (3.9) 1907 (96.1)
p<0.001
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TABLO XVII: Allerjik deri bulgusu olan vakalara cins, sosyoekonomik
durum, evde sigara igimi, gida allerjisi ve ailede atopi

ETKENLER

CINS

SOS8YO-

EKONOMIK

DURUM

EVDE SIGARA

iCimi

GIDA
ALLERJIS]

AILEDE ATOPI

Oykuisuniin etkisi.

Erkek

Kiz

B

Hayir

Evet

Hayir

Evet

Anne baba
ve kardeste

Diger
Yakinlarda

Yok

ALLERJIK DERI

ALLERJIK DER

BULGUSU BULGUSU
VAR YOK
247 (17.0) 1202 (83.0)
187 (10.9) 1516 (89.1)
p<0.05
223 (16.0) 1162 (84.0)
89 (11.2) 704 (88.8)
122 (12.5) 852 (87.5)
p<0.01
176 (15.7) 943 (84.3)
258 (13.0) 1975 (87.0)
p>0.05
181 (6.2) 2537 (83.8)
72 (19.8) 362 (81.2)
p<0.001
182 (21.7) 654 (78.3)
67 (20.3) 263 (79.7)
185 (9.3) 1801 (92.7)
p<0.001

48



TABLO XVIII : Anketten tani konulan hasta gruplarinda ailelerde
allerjik hastalik sikhig.

Anne baba kardeste Diger yakinlarda
atopi dyklsu pozitif atopi dykusu pozitif
(%) (%)
ASTMA EOA 26 (25.4) 12 (11.7)
AOA 37 (71.1) 23 (44.2)
TEKRARLAYAN
OKSURUK )
EOTOY 44 (44.8) 18 (18.3)
AOTOY 101 (60.4) 41 (24.5)
ALLERJIK RINIT 93 (46.5) 30 (15)
ALLERJIK KONJUNKTIVIT 112 (49.5) 35 (15.4)
ALLERJIK DERI 182 (41.9) 67 (15.4)
BULGULARI
[ZLEMDE ASTMA 10 (38.4) 13 (50.0)
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grubunda %44.2, EOA grubunda %6.8, allerjik konjunktivit AOA grubunda
%15.6, EOA grubunda %8.8 oraninda bulundu. EOA grubunun %4.9’u, AOA
grubunun %40.3’l daha énce astma tanisi almisti.

Ankete yanit veren dgrenciler sik tekrarlayan kulak agrisi yada enfeksiyonu
yonutnden degerlendirildiginde 240 kiside (%7.6) bu dykintn oldugu anlasild.
Tekrarlayan kulak agrisi (TKA) yada enfeksiyonu atopik hastali@ olanlarda,
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamh sekilde ylksekti (P<0.05). EOA
tanisi alan vakalarda TKA yakinmasi %17.6 oraninda gérullrken bu oran AOA
vakalarinda %23, EOTOY vakalarinda %20.1, AOTOY vakalarinda %21 .6, allerjik
rinitli vakalarda %23, allerjik konjunktivitli vakalarda %27.4, astma tanisi iie
izlenen vakalarda %19.2 olarak bulundu.

Anketten yapilan degerlendirmede vakalarin %3.5'inin evde hayvan besledigi
belirlendi. Evde hayvan besleyenierde atopi orani daha fazla olmakla beraber
fark istatistiksel olarak énemli degildi (P>0.05). Vakalarin yapilan fizik
incelemesinde 7 vakada (%2.2) sibilan ronkus ve 2(%0,2) vakada wheezing
saptand..

Secilen 325 vaka tetkiklerin yapiimasi icin kontrole gagriidi. Kontrole
cagrilan vakalarin 160" (%49.2) kiz, 165’i (%50.6) erkek idi (Tablo XIX, XX).
Vakalarin %24’linde AOA, %12.6’sinda EOA, %4.6’sinda EQTOY, %4.9'unda
AOTOY yakinmasi vardi. Doktor tanisi almig ve hala izlenen vaka orani %7.1,
allerjik konjuntivit orani %9.8, allerjik rinit orani %13.2, allerjik deri hastaligi orani
%20 olarak bulundu (Tablo XXl). Secilen 325 vakanin %132’sinde (%40.6)
atopik hastalik saptanmadi. Segilen vakalarda solunum fonksiyon testleri, nazal
yaymanin sitolojik incelemesi ve serum total IgE dlizeyi tayini yapildi. Vakalarin
%43.2’sinde serum total IgE dtizeyleri ylksek olarak bulundu. IgE’nin ylksek
bulundugu 24 vakada parazitoz mevcuttu. Parazitoz olan vakalarin 14’linde
beraberinde bir atopik hastalik saptandi. Serum total IgE diizeyleri ylksek olan
vakalarin %31.3’Unde ylksekligi agiklayacak neden bulunamadi. Atopi dykusU
olanlarda ve olmayanlarda serum total IgE duzeyleri alt ve Ust sinir ile geometrik
ortalamasi Tablo XXII'de gorlimektedir.

Nazal yaymadainflamatuvar hlicreler (eozinofil, mast hiicresi vs.) eozinofili
degerlendirildiginde atopik hastalarda nazal yaymada inflamatuvar hiicreler
normal gahislara oranla yuksekti. Aradakifark anlamhydi (p<0.05) (Tablo XXIIl).
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TABLO XIX :

Segilen 325 6grencinin okullara gore dagilimi.

OKUL CINS TOPLAM (%)
Erkek (%) Kiz (%)

A Bolgesi 79 (24.4) 90 (27.6) 169 (52.0)

B Bolgesi 54 (16.6) 34 (10.5) 88 (27.6)

C Bolgesi 32 (9.8) 36 (11.1) 68 (21.0)

TOPLAM 165 (50.8) 160 (49.2) 325 (100.0)

TABLO XX: Segilen 325 dgrencinin yag ve cinse gére dagilim

YAS SINIRLARI CINS TOPLAM (%)
Erkek (%) Kiz (%)

6 - 7 yas 42 (12.9) 30 (9.2) 72 (22.1)

8 - 9 yas 60 (18.5) 56 (17.2) 116 (35.7)

10- 11 yas 45 (13.9) 60 (18.5) 105 (32.4)

12- 13 yas 18 (5.5) 14 (4.3) 32 (9.8)

TOPLAM 165 (50.8) 160 (49.2) 325 (100.0)

51




TABLO XXI :

Secilen 325 6grencinin tanilarina ve cinslerine gére
dagilimi

Kiz Erkek Toplam (%)

ASTMA EOCA 19 (5.8) 22 (6.8) 41 (12.8)

AOA 42 (12.9) 36 (11.1) 78 (24.0)
TEKRARLAYAN )
OKSURUK EOTOY 8 (2.5) 7 (2.1) 15 (4.6)
YAKINMASI )

AOTOY 7 (2.1) 9 (2.8) 16 (4.9)
[ZLEMDE 11 (3.4) 12 (3.7) 23 (7.1)
ASTMA
ALLERJIK 19 (5.8) 13 (4.0) 32 (9.8)
KONJUNKTIVIT
ALLERJIK RINIT 18 (5.5) 25 (7.7) 43 (13.2)
ALLERJIK DERI 29 (8.9) 36 (11.1) 65 (20.0)
BULGULARI
TOPLAM ALLERJIK 85 (26.2) 98 (30.1) 183 (56.3)
HASTALIGI OLANLAR
YAKINMASI 69 (21.2) 73 (22.5) 142 (43.7)
OIMAYANLAR
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TABLO XXII: Allerjik hastaligi olan ve oimayanlarda serum total IgE

dizeyleri
Serum total IgE (IU / ml)
Hasta | Altsinr Ust sinir | Geometrik
sayisi ortalama
Allerjik hastalik 96 12 1680 170
var
Allerjik hastalik 64 6 1576 90
yok p<0.05

TABLO XXIII: Allerjik hastaligi olan ve olmayanlarda nazal yaymada

eozinofili
Hasta Eozinofili Eozinofili
sayis|
Allerjik hastalik 170 107(62.9) 73 (37.1)
var
Allerjik hastalik 155 44 (34.1) 83 (65.9)
yok
p<0.05
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Solunum fonksiyon testleri degerlendirildiginde 4 vakada obstruktif tip akciger

hastaligi paterni, 7 vakada ise sinirda hafif obstruktif tip bozukluk vardi.
Ankette degerlendirilen vakalarin 692’sinde (%21.9) atopik hastalk saptandi.

Atopik hastallk saptanan vakalarin %52.7’sinde ailede atopik hastalk éyktst

tanimlamaktaydi.
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TARTISMA

Astma ve allerjik hastaliklarin prevalansini saptamak Gzere bir ¢ok tlkede
farkli ydntemlerle calismalar yapilmigtir. Bu galismalar 6zeliikle gelismis Ulkelerde
yogunluk kazanmakta ve ayni ydntemlerle uzun aralarla tekrarlanan calismalar
sonucunda astma ve atopik hastaliklarin prevalansinda artis oldugu bildiriimektedir
(1,74,76,85). Bugune kadar Ulkemizde yapilan calismalar sinirlidir. Ozkaragéz
ve arkadaslarnnin 1961 yilinda yaptidi bir calismada %10.6 oraninda allerjik
hastalik oldugu bildirilmistir (86). Bununla beraber baz kaynakiarda Turkiyede’ki
prevalansin %2 oldugu belirtimektedir (74). Son olarak 1992 yilinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakultesi Pediatrik Allerji (initesinde yapilan bir calismada
Ankara y6resinde allerjik hastaliklanin kiimulatif prevalansi %23.4, astma prevalansi
%6.9 olarak bulunmustur (6).

Prevalans saptamak amaci ile yapilan calismalarda cesitli yontemler
kullanimaktadir. Baz! galigmalarda doktor tanisi aimig vakalar degerlendirilmistir
(87,88). Daha genis toplum kesimine ulagabilmek ve daha 6nce tani almamis
vakalar saptayabilmek icin anket uygulanmasi 6nemlidir. Ancak anket
uygulamasinda onemli olan noktalar anketin uygulanan kisi tarafindan
anlagilabilirligi, gtivenirligi ve uygulama kolayligidir. Epidemiyolojik calismalarda
kullaniimak Gzere standardize edilen anket formlari gelistiriimistir (72,73,89). Biz
aragtirmamizda tumTUrkiye’de aynt ydntemler kullanarak hata payini en aza
indirmek, degerlendirme sirasinda farkli sonuglar alinmasini nlemek amaci ile
daha énce Hacettepe Universitesi Tip fakiltesi Pediatrik Allerji Unitesinde
yur(tilen bir galismada kullanilan ve Ulusal Allerji ve Kiinik immunoloji Derneginin
tim dlkede kullaniimasini nerdigi anket formunu kullandik (Ek 1).

Anket uygulamalannin bir kisminda tlim yas gruplarini igceren toplum
taramasi yapilirken  bir kismi okul taramasi seklinde uygulanmistir (1). Calismalarin
bazilarinda sadece anket formlan degerlendirilirken bazi calismalarda anket
formu yanisira fizik muayene ve bazi laboratuvar incelemeleride yapilarak
degerlendirme yapilmigtir (1,71,74). Calismamizda énce anket formu verildi
daha sonra fizik muayene ve bazi laboratuvar incelemeler yapildi.
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Anketler allerjik hastaliklar ve solunum semptomlar ile ilgili sorulari
icermektedir. Bununla beraber her allerjik hastaligi tamamen tanimlayan genis
kapsamlianket yoktur. Anketlerin degerlendirmesine epidemiyolojist hastalarin
doktor tanisi alip aimadigini dikkate alir. Bu gibi durumlarda sonuclar ailenin
semptomlari tanimlamalari, hastaligi kabul yada reddetmesi ve doktorun
semptomlar! isimlendirmesinden etkilenir. Bazi galismalarda sadece doktor
tanisi ile yetinilmistir. Tek basina doktor tanisi kriter alindi§inda doktorlarin
hastalig tanimlama kriterlerindeki farkliiklara bagl olarak degisik sonuglar
alinabileceginin bilinmesi dnemlidir. Astma tanisi igin bazi aragtirmacilar gegiriimis
tek wheezing atagini yeterli olarak kabul ederken bir grup arastirmaci da (i kez
veya daha fazla sayida wheezing yada solunum sikintisi gecirmeyi kriter olarak
kabul etmigtir (67,90,91). Bronsial hiperreakiivitenin astma kriteri olarak kullanildigi
calismalar vardir (92-95).

Calismadan galismaya degisen astma tani kriterleri yada anketdr olarak
saglk personeli yada ebeveynlerin kullanimasi gibi yéntemdeki farklilikiar
aragtirmalar arasinda birbirinden degisik sonuglarin ortaya cikma olasiligini
artirmaktadir.

Williams ve Nicole astma yada wheezy bronsit tanisi almis hastalarda
aslinda heriki hastaligin dogal seyrinin ayni oldugunu gésterdi (71). Bu nedenle
bir anket formunda hekimlerin astmayi tanmiamada kullandikiar tim farkli
isimler yer almalidir. (Orn: allerjik bronsit gibi). Spheit ve arkadaslari wheezing
yanisira hastanin okuldan uzak kalma stresininde gézénutnde bulundurulmasinin
6nemli oldugunu vurgulamigtir (96). Kullandiimiz ankette bunlara yonelik
sorularn bulmak mimkinddr. Buttn bunlara ragmen genis kapsamii bir anket
tim astma vakalarini saptayamayabilir ve yanlis pozitif vakalar olabilecegi
dasdndlmelidir.

Galigmamiza izmir'de genel populasyonu yansitacak drnekieme ile 6-13
yaglan arasindaki 3152 égrenci alindl. Bu 8grencilerin rastgele yéntemile secilen
yaklagik %10’na baz laboratuvar incelemeleri yapildi.

Caligmaya alinan égrenci grubunda (g veya (igten fazla sayida gegcirilen
wheezing, solunum sikintisi ve/veya Skstirik atad astma olarak kabul edildi.

Baz: calismalarda astma ataginin bir enfeksiyon ile baslamasi gézénine
alinarak bir grup olusturulmus, allerjenile ortaya gikan astmalilaria diger bir grup
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olugturuimustur (6,91). Calismamizda benzer sekilde ataklarin enfeksiyonla
yada allerjenle ortaya cikigina gére astma ve TOY iki ayn grupta degerlendiriimistir.

Prevalans galismalan birgok Ulkede degigik yontemlerle yapilmistir. Sadece
anket kullanilarak isveg’te 1977 yilinda yapilan galismada kimilatif prevalans
erkeklerde %3.9, kiziarda %1.4 olarak bulunmustur (97). Ingiliz okul cocuklarinda
bu oran %4.2 olarak bildirilmigtir (1). 1970 yilinda isvicre’de yapilan bir calismada
doktor tarafindan tani aimig astmada kimulatif prevalans %1.9 olarak rapor
edilmistir (1). Bizim galismamizda ise anketten astma tanisi alan vakalarin
kimuiatif prevalansi %4.0, doktor tanisi almig vakalarin ise %0.9 olarak
bulunmustur. Son yillarda iskandinav Ulkelerinde astma tanisi oimaksizin wheezing
orani %4.2 olarak bulunurken (98), Yeni Zellanda da bu oran %34 olarak
bildiriimektedir (1). Bizim galigmamizda ise %10.3 olarak bulunmustur. Amerika’da
yapilan cocuklari igine alan bir galismada astma prevalansi %8.0 olarak bulunurken
ayni calismada enfeksiyonla ortaya gikan wheezing ataklarinin %10.6, enfeksiyonia
iliskisi olmayan ataklarin ise %6.9 oldugu bildiriimistir (1). Avusturalya’da
yapilan bir caligmada doktor tarafindan tani konulan astma prevalansi %11
olarak bulunmustur (74). Bizim calismamizda EQA orani %3.2, AOA orani %1.7
olarak bulunmustur.

Goruldugu gibi gesitli Ulkelerde cesitli yontemlerle oldukca farkh sonuclar
alinmakla hatta ayni Glkede ayni ydntemlerle yapilan calismalarda bile farkli
sonuglar cikabilmektedir. Galismamiz diger Ulkelerle kargilastinidiginda bizim
rakamianmiz Amerika, Avustralya ve Yeni Zelanda’dan duis(ik, isveg ve isvigre’den
yUksek olarak bulunmustur. Yine ayni yéntemle Ankara’da yapilan galismadaki
rakamlarla karsilagtinidiginda izmir béigesinde prevalans daha disUk olarak
bulunmustur.

Allerjik rinit igin yapilan calismalarda prevalansin degiskenligi cok belirgindir.
Burr ve arkadaslar ingiltere’de yaptiklari galismada prevalansin %15 oldugunu,
bunun daha énce %9 oldugunu belirterek prevalanstaki artigi vurgulamislardir
(2). Bonie ve arkadaslari rinit prevalansinin minimum %24 oldugunu ve bunlarin
%50 sinden fazlasinin atopik zeminde oldugunu bildirmislerdir (49). Bu kadar
yuksek oranlarin aksine Veronier ve arkadaglar isvicre’de saman nezlesi
prevalansini %1.1 olarak rapor etmislerdir (1). Ankara’da yapilan bir calismada

allerjik rinit prevalansi %11.7 olarak bildirilmistir (6). Bizim galismamizda ise
%6,3 olarak bulunmustur.
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Allerjik dermatit prevalansi ydninden yapilan galigmalarda isvigre'de
%2,8, ingiltere’de %16 gibi gok farkh sonuglar bildiriimistir (1). Ankara’da
yapilan calismada allerjik deri bulgulari prevalansi %2.6 olarak bulunmustur (6).
Caligsmamizda allerjik deri bulgulan prevalansi %13.8 olarak bulunmustur.

Allerjik hastaliklarin total prevalansi degerlendirildiginde Isveg’'te %16.9,
Norveg'te %17 (90), isvicre’de %7 (1), Ankara’da (6) %23.3 olarak bildirilmigtir.
Bizim calismamizda bu deger %21.9 dur.

Cocukluk caginda gorilen allerjk hastaliklarin cinsiyet yéninden
degerlendiriimesinde erkeklerin kizlara oranla daha ¢ok etkilendigi bilinmektedir.
(90,99,100). Addleson doénemine kadar bu oran korunmaktadir. Addlesan
déneminde erkek / kiz orani esitlenmekte ve daha sonra kizlarda daha ylUksek
oranda gériimeye baslanmaktadir (96). Ancak cinsler arasinda fark olmadigini
bildiren yayinlar vardir (101,102). Bizim galismamizda allerjik hastalik olan 692
vakanin 340’1 kiz (%49.1), 352’si erkekti (%50.8). Kiz erkek arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p<0.05).

Allerjik hastaliklarin ortaya c¢ikis yasi degerlendirildiginde, yapilan
calismalarda ailede atopi dyklsU bulunan cocuklarda allerjik hastalikiarin
genellikle ilk Gg yasta bulgu verdidi, ilerleyen yaslarla beraber allerjik hastalik
insidansinin azaldidy bildiriimektedir (1). Arastrmamiza alinan vakalarda
homojenite saglanamamustrr. ilkokula baglama yasi yedi olmasi ve bizim alti
yastan itibaren gruplar olusturmamiz, bitirme yasinin oniki olmasi ile beraber
onlic yas! Ust sinir alarak grublar olusturmamizin buna neden oldugunu
distnmekteyiz. Galigmamizda 6-7 yas grubunda astma prevalansi diger
yaglara gore istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulundu (p<0.05).
Yapilan bir galismada isvec'te ilk yaslar arasinda farklilik bulunamamistir (103).
Astmada yakinmalarin basladigi yasa bakildiinda enfeksiyon ile ataklarin
basladidi grupta 0-3 yasta %48, 4-6 yasta %31.3, 6 yastan sonra %20.3,
yakinmalarin allerjenle temas sonrasi ¢iktigi grupta ise 0-3 yasta %50, 4-6 yagta
%28.9, 6 yastan sonra %21.1 orani bulunmustur. Yakinmalarin baglama yasi
arasindaki fark istatistiksel olarak dSnemilidir (p <0.05). Allerjik rinit ve konjunktivit
yoénlnden deg@erlendirildiginde yapilan calismalarda allerjik rinitin 15 yasta pik
yaptigi ve daha sonraki yasglarda arttigi (49), Norveg'te yapilan bir galismada
adolesan grubunda erken cocukluk dénemine gbére daha sk goruldigu
bildirilmektedir (104). Biz calisgmamizda 6-7 yas grubundaki vakalarla diger yas
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gruplarindaki vakalar degerlendirildiginde 6-7 yas grubunda allerjik rinit belirgin
sekilde azdi ve fark dnemliydi (p<0.05). Calismamizda yas grubumuzun 6-13
yas arasinda olmasi nedeni ile adolesan yas grubu ile kargilastirma yapmak
mUmkin olmamuistir.

Allerjik hastaliklarda sosyoekonomik durum yéniinden ortak goris yoktur.
Baz galismalarda sosyoekonomik durum ile allerjik hastaliklar arasinda iligki
olmadig bildiriimistir. Bununla beraber distik sosyoekonomik dlizeyde allerjik
hastaliklar orani ve siddetinin daha fazla oldugunu bildiren raporlar oldugu gibi
ylksek sosyoekonomik diizeyde daha gok gérildigin bildiren raporlar vardir
(67). Bizim calismamizda sosyoekonomik durumla astma arasinda iligki
istasistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05), allerjik rinit sosyoekonomik
durumu orta derecede olan bdlgede diger bdlgelere oranla istatistiksel olarak
anlamili sekilde ytksek bulundu (p<0.05). Ayni sekilde allerjik deri bulgusu ve
allerjik konjunktivit disik sosyoekonomik dizeyde, TOY ise ylksek
sosyoekonomik dlizeyde daha ylUksek oranda goériiidi. Bazi yayinlarda kirsal ve
kentsel kesim arasinda farkliliklar oldugu bildiriimekle beraber (24) calismamizi
sadece Izmir sehir merkezinde yaptigimiz icin kentsel ve kirsal kesim
karsilagtirmasini yapmamiz mimkun olmadi.

Allerjik hastaliklarin evde sigara icilmesi ile iligkili degerlendirildiginde
sigara igiimesinin allerjik hastalik prevalansini etkilemedigi géruldu. Sonuglarimiz
literatr bilgileri ile tamamen uyumlu bulundu. Bununla beraber sigara igiminin
brongial astmada sik atak gegirme yénunden etkisi oldugu bildiriimektedir (71).

Besin allerjisinin allerjik hastaliklarla iliskisi degerlendirildiginde besin
allerjisi olan gocuklarda atopik hastalik gérilme orani besin allerjisi olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yUksekti (p<0.05). Literatiirde besin
allerjisi prevalansi %0.3 - %7.5 arasinda degismektedir (1). Bizim calismamizda
besin allerjisi prevalansi %7.2 olarak saptandi. Besin allerjisi olan vakalarda
allerjik hastalik gérilme sikhgi %44.3 olarak bulundu.

Aragtirmamizda d&grenciler arasinda ailelerinde allerji insidansi
degerlendirildiginde anne, baba ve kardeste allerjik hastallk orani %26.5
bulunurken, diger akrabalarda bu oran %10.5 olarak bulundu. Ogrencilerin
yakinlarinda allerji éyklsinin pozitif olmasi yéninden degerlendirildiginde,
allerjik hastahg olan &grencilerin yakinlarinda herhangi bir allerjik hastalik
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oykisunun pozitif olmasi orani allerjk hastaligi olmayan d&grencilerle
karsllashridiginda istatistiksel olarak dnemli dlclide yliksekti (p<0.05). Anketten
astma tanisi konan vakalann EOA grubunda anne baba ve kardeste allerjik
hastalik éyklsu %36.2, diger akrabalarda bu oran %22.5 olarak bulundu. AOA
grubunda ise anne baba ve kardeste allerjik hastalik dykUsU oran %50, diger
akrabalarda %23.1 olarak bulundu. Allerjik rinit olan vakalarin %46.5’inde,
allerjik konjunktivitli vakalarin %49.5’inde, allerjik deri bulgulari olan vakalarin

%41.9unda anne baba ve kardeste atopi OykislU vard. Yapilan cesitli
aragtirmalarda ailede atopi dykUsU olanlarin %20’sinde allerjik hastalk gelistigi,

atopi 6ykusu eger anne yada babadaysa bu oranin %50, hem anne hemde
babadaysa %66 oldugu bildirilmistir (1,105,106). Bizim calismamizda allerjik

hastali§! olan vakalarin %51.7 sinde ailede atopi 6ykUsu alindi. Ailede atopi
6yklsu olanlarin %39.4’Gnde anne baba ve kardeste, %24.1 vakada diger
akrabalarda atopi 6ykuslU saptandi. Sonuglar literatir ile uyumlu bulundu.
Galismamizda astma ile allerjik rinit olgulari incelendiginde AOA grubunda
%23.1 EOA grubunda %20.5 oraninda allerjik rinit saptandi. Bu sonuclar
literatUrde bildirilen astmada ylksek oranda rinit gérildugu seklindeki yayinlarla
uyum icinde bulunamadi (1). Bunun yanisira astma ile mevsimsel ajjerjik rinit

arasinda iligki olmadigida bildiriimistir (1). Allerjik hastaliklarla tekrarlayan kulak

enfeksiyonlar degerlendirildiginde tekrarlayan kulak enfeksiyonu olan hastalarn
%19.5'inde AOA, %19.1’inde allerjik rinit saptandi. Tekrarlayan orta kulak
enfeksiyonu olan vakalarda %50.1 oraninda allerjik hastalik gérdidd. Tuft ve
Muller otitis mediali vakalarin %50’sinde allerji saptamigtir (107).

Arastirma sirasinda 6grencilerin fizik muayenesinde yedi vakada sibilan
ronkus ve iki vakada wheezing saptandi. Bu vakalar daha énce doktor tanisi
almig olup halen tedavi altindaydi. Diger astma vakalarinda fizik muayene
bulgularinin olmamasi bu vakalarin hafif yada orta siddette olabileceklerini
dusundurdu.

Secilen 325 vakanin yapilan solunum fonksiyon testlerinde dért vakada
belirgin obstriktif tip akciger hastalidi paterni varken besg vakada hafif obstriiktif
bozukluk gésteriyordu. Ozellikle bunlarin disindaki vakalar bize hafif astma
tablosunu dlgtndlrmekteydi. GlnkU hafif astma vakalarinda solunum fonksiyon
testleri normal tespit edilebilmektedir.
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325 vakaya gaitada parazit tetkiki yapiimamakla beraber %12.1 vakada
son bir hafta icinde gaitada parazit gériime dykuisu alindi. Vakalarda gaitada
parazit tetkiklerinin kesin tani koymak igin en az (¢ kez degisik zamanlarda
yapiimasinin gerekliligi nedeni ile yapimadi.

Allerjik hastalik olan vakalarda serum total IgE dlzeyleri saglikh vakalara
gére anlami sekilde ylksek bulundu. Serum total IgE duzeylerinin atopik
hastaliklarda yiksek oldugunu belirten yayinlar vardir (108,109). Bununla
birlikte bunun karsiti goruste olan bildirilerde vardir (110).

Nazal yaymanin sitolojik incelemesinde allerjik hastalik tarusi alan vakalarda
belirgin nazal eozinofili vardi. Nazal eozinofili allerjik blnyeli vakalarda beklenen
bulgudur. Calismamizda serum total IgE dizeyi ylksek olup gaitada parazit
gorilme 6ykUsU olan ve tedavi ediimemis vakalar degerlendirme digi birakildi.
Bununla beraber parazitozda ve allerjik hastaliklarda beklenen bulgu olan
serum total IgE yUksekliginin parazitoz olan vakalarda atopik hastalikiara kars!
koruyucu olduklari bildirimektedir. Buna kargin parazitozun sik oldugu bélgelerde
atopik hastalik insidansinin fazla oldugunu belirten yayinlarda vardir (111).

Calismamizda allerjik hastaliklann kimulatif prevalansi %21.9 olarak bulundu.
Allerjik hastalik saptanan vakalarin %51.7’sinde ailede atopik hastalik dykusu
tanimlanmaktaydi.

Arastirmamizda anket degerlendirmesi énemli yer tutmaktaydi. Doktor
tanisi aimig olan astmalilarla, anketten tani konmus vakalar karsilastinidiginda
sadece doktor tanisi alan vakalarda gida allerjisi dyklsu yonunden farklilik
vardi. Bunun disindaki bulgularin ayni olmasi galismamizin glvenirligi agisindan
O6nemliydi. Ankara’da yapilan calismanin devami geklinde olan galigmamiz
Turkiye genelinde prevalansi degerlendirmede énemli bir basamak olacagini
distinmekteyiz. Ozellikle izmir, Ege bdlgesini yansitabilecek ortak nokta
olabilecegi inancindayiz.
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SONUGLAR

izmirde ilkokul cadindaki 3152 Ogrencide anket kullanilarak allerjik
hastaliklarin prevalansini ve birbirleri ile iligkisini saptamak amaci ile yapilan
aragtirmanin sonugclari sunlardr.

Arastirmaya katlan 6grencilerden %4.9'unda anketten astrna tarusi kondu.
Bu vakalarin %3.2’sinde astma ataklari enfeksiyon ile ortaya gikarken, %1.7
vakada allerjenle temas sonrasinda ortaya ¢ikmaktaydi. Astma tanisi alan
vakalardayas, cins, sosyoekonomik durum, evde sigaraigimi yontnden farklilik
olmamakla beraber gida allerjisi ve ailede atopi dykUisu olanlarda astma daha
sik gériimekteydi. Astmalilarda yakinmalarin baglama yagi gézontine alindiginda
%48 vakada astmanin 0-3 yasta basladigi saptand..

Calismamizda allerjik rinit prevalansi %6.3 oraninda bulundu. Cinsiyet ve
evde sigara iciminin allerjik rinit tanisini etkilemedigi gortldi. Sosyoekonomik
duzeyi dusik ve yUksek olan bélgelerde orta dlizeydeki bolgelere gore allerjik
rinit tanisi alan vakalarin orani yUksek olarak bulundu. Besin allerjisi ve ailede
hastalik 6ykUsU olanlarda allerjik rinit gérulme orani yuksekti.

Allerjik konjunktivit 6grencilerin %7.2’sinde saptandi. Cinsiyet ve evde
sigara icimi allerjik konjunktivit tanisi etkilemezken sosyoekonomik duzeyi
yuksek olan bélgelerde allerjik konjunktivit daha sik gériimekteydi. Ailede atopi
Sykusu olanlarda, besin allerjisi Sykusu olanlarda allerjik konjunktivite daha sik
rastlanmaktaydi.

Astma tanisi alan vakalarin %0.9'u daha Once bir doktor tarafindan
izlenmekteydi. Bu vakalarda cinsiyet, yas, evde sigara icimi ve besin allerjisi
olmasl astma tanisini etkilemezken ailede atopi dykusu olaniarda astma orani
ylksek olarak bulundu.

Ogrenciler arasinda allerjik deri bulgularn olanlarn orani %13.8 olarak
bulundu. Ailesinde atopi &yklsU olanlarda allerjik deri bulgusu daha cok
gorulmekteydi.

Tekrarlayan Sksuruk yakinmasi alanlarda 6ksurik ataklarinin enfeksiyon
ile baglama orani %3.1, allerjenle temas sonrasi baglama orani %5.3 olarak
bulundu. Tekrarlayan 6kstrik yakinmasi sosyoekonomik duzeyi disik olan
bélgelerde orta ve ylksek olan bélgelere gére daha az goérilmekteydi. Ailede
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atopi ve besin allerjisi 6ykisuU olanlarda tekrarlayan dksurtk yakinmasina daha
sik rastlanmaktaydi. Besin allerjisi prevalansi %7.2 olarak bulundu ve besin
allerjisi olan vakalarda bagka allerjik hastalik gértiime orani %44.3't0.

Segilen 325 vakanin yapilan laboratuvar tetkiklerinde serum total IgE
dlzeyleri vakalarin %43.2'sinde yUksek olarak bulundu. Nazal yaymada eozinofili
vakalarin %38’inde saptandi. Serum total IgE dlizeyi ve nazal eozinofili allerjik
hastalik tanimlayaniarda énemii Slctide yUksekti. Solunum fonksiyon testlerinde
dort vakada obstriktif tipte akciger hastali paterni, yedi vaka ise hafif obstriktif
tip bozukiuk gérildd.

Vakalarin tamami gbzden gecirildiginde %21.9 vakada allerjik hastalik
saptanmig allerjik hastallk saptananiarin %51.7’sinde ailede atopi OykuUsu
tanimlanmaktaydi.
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OZET

Ddnyada birgok ulkede allerjik hastaliklarin prevalansini arastirmak Gzere
calismalar yapiimigtir. Bu galigmalarda farkl yéntemler kullanildidi icin gercek
prevalansi saptamak zordur. Son yillarda gelismis Ulkelerde daha énce uygulanan
yontemlerle yapilan arastirmalarda astma prevalansinda artis saptanmistir.
Ulkemizde ise genel bir sonug verecek kapsamli bir calisma yoktur. Arastrmamiza
Tdrkiye'de allerjik hastaliklarin prevalansini saptamak icin Ulusal Alierji ve Klinik
immunoloji Derneginin baglatigi calismanin bir balimant olusturmak (izere
basladik. Galismaya alinan okullar sosyoekonomik dlizeylerine gére Ug grupta
toplandi. Bu okullardan bélgelerdeki 6grenci sayisina gére dgrenciler secilerek
caligmaya alindi. Galigmaya alinan égrenciler 6-13 yas grubundaydi. Calismaya
alinantoplam égrenci sayisi 3152idi. Ogrencilere anketformu dagitilip ailelerce
yanitlanmasi istendi. Anketler toplanirken dgrencilerin fizik muayenesi yapildi.
Vakalarin yaklagik %10’na solunum fonksiyon testi, nazal yaymanin sitolojik
incelemesi, serum total IgE diizeyleri gibi laboratuvar incelemeleri yapildi.
Arastirmaya alinan vakalarin %4.9'u astmatanisi alindi. Bu vakalarin %3.2 ’sinde
ataklar bir enfeksiyon ile ortaya cikarken, %1.7 vakada allerjenle temas sonrasi
ortaya ¢iktigi saptandi. Astma tanisi alan vakalarin %48’inde ataklar 0-3 yasta
baglamaktaydi. Calismamizda allerjik rinit prevalansi %6.3, allerjik konjunktivit
prevalansi %7.2, allerjik deri bulgulart %13.8 vakada gorilmekteydi. Allerjik
hastaliklari, yas, cinsiyet, evde hayvan beslenmesi ve evde sigara icilmesi
etkilememekteydi. Sosyoekonomik dtizey allerjik rinit ve konjunktivit prevalansini
etkilemekteydi.

Caligmaya alinan vakalarin %7.2’sinde besin allerjisi vardi. Besin allerjisi
alanlarin %44.3'Unde bagka allerjik hastaliklar vardi. Besin allerjisi, allerjik
hastaliklarin prevalansini etkilemekteydi.

Secilen 325 vakanin yapilan laboratuvar incelemelerinde %43.2 vakada
serum total IgE dlzeyi ylksek, nazal yaymada vakalarin %39’'unda eozinofili
goruldd. Solunum fonksiyon testlerinde dort vakada adir obstruktif akciger
hastaligi paterni varken yedi hastada hafif obstruktif bozukluk vardi. Allerjik
hastalik tanisi alanlarda nazal eozinofili aimayanlara gére belirgin olarak ytiksek
bulundu.

Arasgtinlan 6grencilerin %21.9'u allerjik hastallk tanisi alip bunlann
%51.7’sinde ailesinde atopi 6ykUsi vardi.
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EK-1

Bu anket Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Allerji B&IUmUnun bir
aragtirmasidir. Sorularin tmdne dogru bir bigimde cevap verilmesi, cocugunuza
dogru yaklagim yapmamizi saglayacaktir.

Yardimlariniz igin tesekk(r ederiz.

Tarih
Adi ve Soyadi

Yasi

Cinsiyeti

Okulu

Adres

Telefon numarasi

Dogum yeri

Kag yildir izmir'de oturuyor?

Daha 6nce hangi sehirde oturuyordu ?

Formu kim doldurdu Anne Baba
Diger (yakinlk derecesi belirtiimelidir)

Gocugunuzda,
Soluk alip vermede gliclik, solukta islik sesi olurmu ?
Evet Hayir
Cevabiniz evetse
Ik kez kag yasinda oldu
Tekrarladimi Evet Hayir
En son ka¢ yasinda oldu ?
Halen tekrarliyor ise
Yilda kag kez olur
Genellikle hangi mevsimde olur ?
Ikbahar Sonbahar Yaz Kis
Gundn hangi saatinde daha fazla olur ?
Sabah Oglen Gece



Ne kadar strer ?
Bu sikayet en sik hangi durumda olur ?
(Cocug@unuzun sikayetlerini artiran durumun karsisina "+" igareti koyunuz)

Soguk hava

Sicak hava

Yagmurlu hava

Sigara dumani

Agagli ve cicekli yerlerde
. Hava kirliligi

Kosma, merdiven gikma
Ev temizligi

Kokular

Hayvanlarla temas

Baz besinlerle

Hinltill solunum olur mu ?

Evet Hayir
cevabiniz evetse
ilk kez kag yasinda oldu
Tekrarladi mi? Evet Hayir

En son kag yasinda oldu ?

halen tekrarliyor ise

Yilda kag¢ kez olur

Genellikle hangi mevsimde olur ?

iikbahar Sonbahar Yaz Kis
Gunun hangi saatinde daha fazla olur ?
Sabah Ogle Gece

Ne kadar strer ?

Bu sikayet en sik hangi durumda olur ?
(Gocugunuzun sikayetlerini artiran durumun kargisina "+" isareti koyun)

Soguk hava
Sicak hava



Yagmurlu hava

Sigara dumani

Agacl ve cicekli yerlerde
Hava kirliligi

Kosma, merdiven ¢ikma
Ev temizligi

Kokular

Hayvaniarla temas

Baz besinlerle

Tekrarlayan.OksUrik olur mu? (Sure-yilda kag kez érnek verelim)

Evet
cevabiniz evetse
Ik kez kag yasinda oldu
Tekrarladi mi? Evet
En son kag yasinda oldu ?
halen tekrarliyor ise
Yilda kag kez olur
Genellikle hangi mevsimde olur ?

iIkbahar Sonbahar
GuUnun hangi saatinde daha fazla olur ?
Sabah Ogle

Bu sikayet en sik hangi durumda olur ?

Hayir

Hayir

Yaz Kis

Gece

(Cocugunuzun gikayetlerini artiran durumun kargisina "+" isareti koyun)

Sogduk hava

Sicak hava

Yagmurlu hava

Sigara dumani

Agacl ve cicekli yerlerde
Hava kirliligi

Kosma, merdiven cikma
Ev temizligi

Kokular

Hayvanlarla temas



Bazi besinlerle

Doktor cocugunuzda astim veya allerjik bronsit oldugunu séyledi mi ?
Evet Hayir
Cevabiniz evetse, gecen yil bu nedenle kag glin okula gidemedi ?
Cocugunuzun surekli kullandigi ilag var mi ?
Evet Hayir
Balgam cikariyorsa rengini belirtiniz
Genizden akinti ve sik tekrarlayan bas agrisi olurmu ?

Var Yok
Goézlerde sik tekrarlayan kaginti, sulanma, kizariklik, sislik olur mu ?
Kasinti var Yok
Sulanma var Yok
Kizarma var Yok
Sislik var Yok
oluyorsa, genellikle hangi mevsimde olur ?
ilkbahar Sonbahar Yaz Kis

Yilda ka¢ kez olur ?

Sik tekrarlayan burun tikanikligi, burun akintisi, kasinti, aksirik olur mu?
Evet Hayir

Cevabiniz evetse bu sikayet en sik hangi durumda olur ?

(Cocugunuzun sikayetlerini artiran durumun kargisina "+" igareti koyunuz)

Soguk hava

Sicak hava

Yagmurlu hava

Sigara dumani

Agacli ve gicekli yerlerde

Hava kirliligi

Kosma, merdiven ¢cikma

Ev temizligi

Kokular

Hayvaniarla temas



Bazi besinlerle

Vicutta tekrarlayan kasinti, kizariklik ve siglik olur mu?

Sislik var Yok
Dékuntu var Yok
Kasinti var Yok
Pullanma var Yok
Kizariklik var Yok
Sulanma ve sizintt  var Yok

Cevabiniz evetse viicudun nerelerinde oluyor
Yiyeceklerle iligkisi  var Yok
YlUzde yanaklarda, kulak arkalarinda, kollarda ve bacaklarda kasinti pullanma,
kizariklik oluyor mu?
Evet Hayir
Cevabiniz evetse yilda kag kez oluyor ?
Gocugunuzun kakasinda kurt gérdiinliz md, makatinda kasinti var mi?
var Yok
Varsa bu nedenle tedavi oldu mu ?
Evet Hayir
Ne zaman
Kag kardesi var ?
(Yaslari, cinsiyetleri, devamli hastaliklar varsa yazilacak)

NOo o~ DNA

Ailede ve akrabalarda nefes darligi olan, sik bronsit geciren, astim tedavisi
goren kimse var mi ? (Varsa kim oldugunu belirtiniz)

Var

Yok

Varsa, gikayetleri ka¢ yasinda baslamig



Ailede ve akrabalarda sik tekrarlayan burun tikanikhgi ve burun akintisi olan
kimse var mi?
(Varsa kim oldugunu belirtiniz)
Var
Yok
Ailede ve akrabalarda egzama, ilag allerjisi olan kimse varmi?
(Varsa kim oldugunu belirtiniz)
Var
Yok
Evinizde kag kisi yasiyor ?
Kag oda var ?
Glnes gérayor mu?
Sigara icen kimse var mi?
Varsa kim?
Rutubet var mi?
Kigin ne ile isiniyorsunuz ?
Kalorifer Borulu soba Borusuz soba
Gocugunuzun yatak odasinda kag kisi yatiyor ?
Yatak, yastik ve yorgan neyle yapilmis ?
Pamuk Yin Diger
Yerde ydn hali var mi?
Odada yUkIuk ve eski egyalar var mi?
Var Yok
Evde hayvan besliyormusunuz ?
Cevabiniz evetse nedir ?
Annenin yasi
Tahsili
Meslegi
Babanin yasi
Tahsili
Meslegi



