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TESEKKUR

Calismamin baslangicindan bu giline kadar egitici ve Ogretici yardimlarini
esirgemeyen ve calismalarima rehberlik eden ve ayn1 zamanda tez danismanim olan Aile
Hekimligi Ana Bilim Dali Bagkani Prof. Dr. R. Erol Sezer’e, her zaman yardima hazir
Dog. Dr. Yeltekin Demirel’e, bize agabeylik yapan Yrd. Do¢. Dr Can Turan’a ve bana
caligma ortami saglayan ve hicbir katkisini esirgemeyen Pediatrik Alerji Ana Bilim Dali
Baskani Prof. Dr. Omer Cevit’e; beni calismamla bas basa birakmak igin tiirlii zorluklara
katlanan aileme, sartlar her ne olursa olsun hep destek olan anne ve babama, onlar olmadan
asistanlik yapmayacagimi diisiindiiglim degerli arkadaslarima ve anketi doldurmay1 kabul

eden ailelere tesekkiir ve minnetlerimi sunmay1 bir bor¢ ve gorev bilirim.



OZET

Hamileyken sigara kullaninminin ve postnatal ¢cocukluk doneminde evde sigara
icilmesinin ¢ocukluk astiminin baglamasindaki roli tartigmalidir. Bu calisma bu iliskinin
aydinlatilmasina katki saglamak tizere planlanmistir. Bu arastirma vaka- kontrol tipi bir
calisma olup Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun izni alindiktan sonra
yapilmistir. Bu ¢alismada bir vaka, iki kontrol grubunun olmasi planlanmistir. Vakalar,
Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Pediatrik Alerji Poliklinigine basvuran 6 yasini
doldurmamig ve daha dnce astim tanis1 almis veya astim sikayetleriyle bagvurup yeni astim
tanis1 konulmus cocuklardir. Kontrol gruplarindan birisi, ayni hastanenin pediyatri
poliklinigine bagvuran 6 yasindan kiiciik, solunum sistemi ve herhangi bir alerji hastalig1
olmayan poliklinik hastalarindan seg¢ilmistir. Diger kontrol grubu alerji poliklinigine ayni
donemde bagvuran ve 6 yasindan kii¢iik astim dis1 alerji hastalarindan olugmustur. Gerekli
ornek biiyiikliigi, bu sayitlilarla, vaka ve her bir kontrol grubu i¢in 110 olarak
hesaplanmistir. Her grup i¢inl13 kisiye ulasincaya kadar kosullar1 saglayan tiim hastalar
vaka ve kontrol gruplarina alinmistir. Yeni olgu bulma hizindaki diistikliik nedeniyle 2.
Kontrol grubundaki vaka sayisi hesaplanandan diisiik kalmis 113 yerine 103 olmustur.
Arastirma verisi hastalarin anne veya babalari ile yiiz ylize goriisme yoluyla ve bir anket
formu araciligiyla toplanmistir. Anket formlari uygulanmadan once anne veya baba anket
hakkinda bilgilendirilmis ve s6zlii olarak izinleri alinmistir. Veri analizi bilgisayar
ortaminda SPSS yazilim programi kullanilarak yapilmis, 6nemlilik testleri olarak Ki-kare
testi ve lojistik regresyon analizi kullanilmistir. Vaka ve genel kontrol gruplarinin ¢oklu
regresyon analizinde, aylik gelir ve ikamet yerine gore diizeltilmis astim odds orani
hamilelikte annenin sigara igmesi durumu i¢in igmeme durumuna gore 3.38 (%95 giiven
araligi: 1.14-10.03) olarak bulunmustur. Astim dis1 atopik hasta grubu ile genel kontrol
gruplariin karsilagtirllmasinda hamilelikte annenin sigara i¢gmesi durumu i¢in igmeme
durumuna gore astim dis1 atopik hastaliga ait, aylik gelir ve ikamet yerine gore diizeltilmis,
odds oram1 3.63 (%95 giiven araligt: 1.13-11.67) olarak saptanmistir. Post natal cevresel
duman maruziyeti, ¢ocukluk déneminde astim i¢in de astim dis1 atopik hastalik iginde

Oonemsiz bir faktor olarak bulunmustur. Bulgular hamilelikte sigara i¢iminin ¢ocukluk



donemi astimi ve astim dig1 atopik hastaligi i¢in onemli bir faktér oldugu hipotezlerini

desteklemektedirler.

Anahtar Sozciikler: Astim, Sigara i¢gme



ABSTRACT

The role of smoking during pregnancy and inhaling cigarette smoke at postnatal period in
childhood asthma is marked by debate. This case control study was designed to investigate
this relationship and was approved by Cumbhuriyet University-Medical Faculty Ethics
Committee. It is planned to consist a case and two control groups. Asthmatic children
smaller than 6 years who came to pediatric allergy policlinic of Cumhuriyet University
were included to the study. One of the control groups were collected from the pediatric
policlinics of the same hospital who have not any respiratory disease or any allergy and
were smaller than six. The other control group was collected from the same policlinics
between children under six years who have an allergy except asthma. The necessary
number was calculated as 110 for case and for each control groups. All suitable patients
were included to the case and control group until reaching the number 113. Because of lack
of suitable cases second control group was 103 instead of 113. Data were collected face to
face from parents by a survey form. Parents were informed and oral permissions were
taken. Data process was made by SPSS program and significance tests were made by
using Chi-square test and logistic regression analyze. In the multi regression analyze of
case and control groups, corrected asthma odds ratio according to monthly income and
residence in smoking pregnancy was 3.38 (95% confidence interval : 1.14-10.03)
compared with non-smoking. In the comparisation of non-asthmatic atopic patients group
with general control groups ,corrected asthma odds ratio according to monthly income and
residence in smoking pregnancy was 3.63 (95% confidence interval : 1.13-11.67)
compared with non-smoking. Postnatal environmental smoke exposure was not significant
for both asthma and non-asthmatic atopic patients in childhood. In conclusion, these data
supports the hypothesis suggesting the importance of smoking during pregnancy for both

asthmatic and non-asthmatic atopic children.

Keywords: Asthma, Cigarette Smoke
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GIRIS ve AMAC

Sigara kullaniminin temel olarak nikotinin bagimlilik yapic1 6zelliginden
kaynaklandig1 ve sigara dumaninda 4000°den fazla kimyasal madde oldugu bilinmektedir
(1,2). Sigara kullaniminin vakitsiz 6lme tehlikesini ti¢ kat artirdigi gosterilmis (3), kirk
kadar hastaliga neden oldugu hiikme baglanmistir (4). Ulkemizde ve diinyada eriskinleri en
cok oldiiren dort hastaligin{Koroner kalp hastalig1, serebrovaskiiler hastalik, basta akciger
kanseri olmak iizere kanser ve kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)} en 6nemli
nedenlerinden biri sigara kullanimidir (4). Yaygin tiiketildigi toplumlarda, sigaranin,
kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik nedeniyle 35-64 yaslar1 arasinda olan
Olimlerin yaklasik yarisina, akciger kanseri nedeniyle dliimlerin % 80-90’1mna, KOAH
nedeniyle oliimlerin % 80’ine neden oldugu bilinmektedir (5). Agiz, larenks, 6zafagus,
mide, pankreas, bobrek, mesane, serviks uteri kanserleri, akut myeloid 16semi, periferik
arter hastaligi, abdominal aorta anevrizmasi, pnomoni dahil akut ve kronik solunum yolu
hastaliklari, ¢ocuklar ve genglerde astim benzeri belirtiler, kadinda fertilite azalmasi,
katarakt, kalca kirigi, menapoz sonrasi kadinlarda kemik mineral yogunlugunda azalma,
peptik iilser, dis eti hastaligi, ameliyat sonrasi yara iyilesmesinde gecikme, ameliyat
sonrasi solunum yolu sorunlar1 sigara kullaniminin neden olabildigi kesin olarak anlasilmis
hastaliklar veya durumlardir (4).

Hamilelikte i¢ilen sigaranin, bebeklerin beyin ve viicut gelisimini bozdugu ve
onemli patolojik durumlara (Ani bebek 6liimii, diisiik dogum agirligi, miadindan 6nce
dogum, erken membran riiptiirli, plasenta previa, plasenta dekolmani, bebeklikte akciger
fonksiyonlarinin diisiikliigii) neden oldugu anlasiimistir (4).

Ortamdaki dumanin solunmasi, pasif veya istemsiz tiitlin dumani maruziyeti
olarak isimlendirilebilir. ABD’de bu amagla kullanilan terimler sunlardir: “Environmental
tobacco smoke (Cevresel tiitiin dumani)”, “Involuntary or passive smoking (Istemsiz veya
pasif duman soluma)” ve “Secondhand smoke (ikinci el duman). Ortamdaki sigara dumani
sigara igenlerin i¢lerine ¢ektikleri dumandaki toksik maddeleri farkli konsantrasyonlarda
olmak iizere igcermektedir (1). Bu nedenle ortamdaki duman ile hastalik ve 6liim arasindaki
iligki, yaygin olarak arastirma konusu olmustur ve olmaya devam etmektedir. Ortamdaki

tiitlin dumaninin saglik iizerine etkilerini netlestirmek amaciyla daha dnce yapilmis tim



calismalar1 birlikte degerlendiren ve bunlardan hiikkiim c¢ikarmaya calisan caligsmalar
yapilmis ve raporlar yaymlanmistir. ABD Saglik Bakanliginin 1986 ve 2006 raporlar ile
ABD Kaliforniya Cevre Koruma Ajansinin 1992, 1999, 2005 raporlar1 bu konudaki 6nemli
ve kapsamli ¢alismalardir (1,6-9). Bu raporlarin halen en yenisi olan 2006 Raporu’nun ana
hiikiimleri sunlardir (6): 1- Cevresel tiitiin dumani, sigara igmemis ¢ocuklar ve erigskinlerde
erken Ollime ve hastalifa neden olur; 2- Cevresel sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklar
ani bebek 6liimii sendromu, akut solunum yolu enfeksiyonlari, kulak sorunlar1 ve siddetli
astim yoOniinden artmis risk altindadir; 3- Eriskinlerin g¢evresel duman maruziyeti,
kardiyovaskiiler sistem iizerinde hizli ve olumsuz etki yapar, koroner kalp hastaligina ve
akciger kanserine neden olur; 4-Bilimsel kanitlar, risksiz bir maruziyet diizeyi
olamayacagina isaret etmektedir; 5- Milyonarca ¢ocuk veya eriskin Amerikal, tiitliin
kontrolunda saglanan 6nemli gelismelere karsin hala evlerinde ve isyerlerinde duman alt1
olmaktadir; 6-Kapali alanlardan tiitin dumaninin tiimiiyle elimine edilmesi sigara
icmeyenleri tam olarak korur. Icenler ve igmeyenlere ayri yerler tahsisi, havalandirma ve
havay1 temizleme teknikleri igmeyenleri koruyamaz. Bu raporda, tiitlin dumaninin bir ¢ok
hastalik ile iliskisi, yapilmis c¢alismalarin birlikte ele alinmasiyla degerlendirilmis,
kanitlarin yeterliligine dayali olarak iliskinin varligi veya yoklugu ve varsa tabiati yani
nedensel olup olmadig1 konusunda bir hiikiim ¢ikarilmaya calisilmistir. Yukarida deginilen
raporlarda cevresel tiitiin maruziyetiyle iliskisi kapsamli incelenen hastalik gruplarindan
birisi solunum yolu hastaliklaridir. Cevresel duman maruziyeti ile c¢ocukluk astimi
arasindaki iligki bu kapsamda incelenen konulardan biri olmustur.

ABD Saglik Bakanligi’nin “Tiitlin dumani istemsiz maruziyetinin saglikla ilgili
sonuglar1” isimli ve yukarida ana hiikiimleri sunulan raporu, cevresel sigara dumani ile
okul donemi c¢ocuklarinda astim prevalanst arasindaki iligkiyi ylizii askin kesitsel
calismayla, cevresel tiitin dumanmin ¢ocukluk cagi astimmin baglamasina (insidansa)
etkisini ise 11’1t kohort, 24’ vaka-kontrol tipinde olmak {izere 66 calismayla
degerlendirmistir. Rapor, bu caligmalarin sagladigi kanitlarin, “Cevresel duman
maruziyetinin okul ¢ocuklugu astiminin prevalansinda rol oynamaktadir.” hiikkmi i¢in
yeterli oldugu, fakat “Cocukluk ¢agi astiminin baslamasinda nedensel olarak rol
oynamaktadir.” hiikkmii i¢in yeterli olmadigr ama onu diisiindiirdiigii sonucuna varmaistir.

Cevresel tiitin dumaninin, O6zellikle evdeki sigara dumaninin, ¢ocukluk cagi



asttminin baslamasia etkisi konusundaki kanitlar, Kaliforniya Cevre Koruma Ajansinin
1992 raporunda nedensellik karar1 ig¢in yetersiz fakat nedenselligi diislindiiriici, 1999
raporunda nedensellik kararini verdirici nitelikte bulunmustur. Kaliforniya Cevre Ajansinin
2005 raporu ise, 85 calismalik bir metaanalizle, kanitlar1 nedensellik karari i¢in yeterli
bulup cocukluk astimi yeni vakalarinin %21-37’sinin g¢evresel duman kaynakli oldugu
tahminini yapmustir. ABD Saglik Bakanliginin 2006 raporunun g¢evresel sigara dumanini
astimin baglatic1 bir faktorii olarak hilkkme baglamayip sadece nedenselligi diisiindiiriicii
olarak nitelemesi, bu konuya odaklanan ¢aligmalar arasindaki tutarsizligin diizeyiyle
aciklanmaktadir (6). Istemsiz sigara dumani maruziyetinin gocukluk astiminin baslatici
nedenlerinden olup olmadiginin aciklik kazanmasi i¢in yeni ¢aligmalara gereksinim vardir.

Bu calisma da bu iligkinin aydinlatilmasina katki saglamak iizere planlanmistir.



GENEL BILGILER

BRONSIAL ASTIM (10-14):

Bronsial astim; mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositleri basta olmak tizere birgok
degisik hiicre ve hiicresel elemanin rol oynadigi, hava yollarinin kronik enflamatuar bir
hastaligidir. Duyarh kisilerde bu inflamasyon nobetler seklinde gelen oksiiriik, hisiltili
solunum, nefes darlig1 ataklarina neden olmaktadir. Bu yakinmalar genellikle gece ve
sabahin erken saatlerinde ortaya ¢ikar. Hava yolu obstriiksiyonu degisik derecelerde olup
bu ataklar yaygin, bazen de degisken, genellikle kendiliginden veya tedavi ile diizelir.

ASTIMDA EPIDEMIYOLOIJI:

Astim her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak insidansinin en yiiksek oldugu dénem
cocukluk cagidir. Hastalarn % 30°u 1 yasmna, % 80 - % 90’1 4-5 yaslarina kadar
semptomatik hale gelir. Cocuklukta hafif hastaligi olanlarda ilerde erigskin caglarda ya
tamamen gerilemekte veya hastalik hafif olarak devam etmektedir. Cocuklukta baslayan
astim siklikla adolosan donemde remisyona ugramaktadir. Ancak agir hastaligi olanlar
eriskin yasa geldiklerinde kalic1 agir astim hastas1 olmaktadirlar (15-17). Hastali§in diinya
tizerindeki dagilimi {ilkeden tilkeye hatta bazen iilke icerisinde bdlgeden bolgeye degisim
gostermektedir (17). Hastaligin Avrupa iilkelerinde goriilme sikligi yaklasik %2-5
civarindadir (18). Prevalans oranlari, 1liman iklimli, ekonomik acidan gelismis iilkelerde en
yiiksek, kirsal kesimde ve ekonomik agidan gelismekte olan iilkelerde diisiik olma
egilimindedir ve yasam tarzindaki refahmn artmasiyla bu oran yiikselir (19-20). Iskandinav
tilkelerinde, Eskimolarda, Amerika yerlilerinde ve siyah irkta astim prevalansi oldukca
diisiik iken Avustralya ve Yeni Zelanda’da siklik ¢ok artmaktadir. Ulkemizde yapilan
calismalarda, , , 1996 — 1997 willarinda Akgakaya ve arkadaslari Istanbul’un 3 ayri
bolgesinde 2276 okul cagindaki ¢ocuk iizerinde yapilan taramalarda sirasiyla prevelanst %
13.7 ve % 7.2 (21), 1995°de Ones ve arkadaslar1 Istanbul’da 2216 cocukta yapilan
taramada % 8.9 gibi farkli degerlerde bulmuslardir (22). Son verilere gére International
study of asthma and allergies in childhood yontemi ile yapilan pediatri prevalans
calismalarinda kiimiilatif astim sikhigit % 13.7 - % 15.3 arasinda degismektedir (21).
Nedenleri kesinlikle bilinmemesine karsin prematiir bebeklerin yasama oranlarinin artmas,
annelerde sigara icme sikliginin artmasi, tan1 ve tedavi yontemlerindeki ilerlemelerle astim

tanisinin daha erken yaslarda konulabilmesi, ¢ocuklardaki astim sikligmin artigim



aciklayabilir (24). Astim puberte dncesinde erkeklerde kizlara oranla 2 kat daha fazla
goriilmekte, puberte sonrasinda ve erken yetigkinlikte kadinlar erkeklerden daha sik
etkilenmektedir (24).

ETYOLOJI:

Astim insidansini arttiran ¢ok ¢esitli faktorler ileri stirlilmiistiir. Bunlar: genetik ve
cevresel faktorler olarak siniflandirilabilir.

Genetik faktorler: Astimli ¢ocuklarin aile bireylerinde astim, alerjik rinit, atopik
dermatit gibi hastaliklarin daha sik olmasi, tiim bu hastaliklarin ailesel ya da kalitsal temeli
oldugunu dislindiirmektedir(25). Yapilan c¢alismalar astimin kalitsal ~ 6zelligini
desteklemektedir ancak kalitim sekli kesin olarak belirlenememistir. Klasik baglantili
genom taramalar1 ve ince haritalama yaklagimlar1 astima duyarliligin orta derecede etkili
cok sayida gen tarafindan belirlendigini diisiindiirmektedir (25).

Cevresel Faktorler : Cocuklarda astimin baslica sorumlusu % 80 - % 85 oraninda
alerjenlerdir (23). Alerji disinda, nonspesifik ¢evresel faktorler de astim atagini baslatabilir
ya da astim etiyolojisinde rol oynayabilir (27). Aspirin, tartarazin ve benzeri
renklendiriciler, adrenerjik antagonistler, siilfatlayan ajanlar, indometazin, fenoprofen,
naproksen, zomepirak sodyum, ibuprofen, mefenamik asit, fenilbutazon gibi farmakolojik
uyaranlar da astima neden olabilir (27). Gozlem ¢alismalarindan elde edilen sonuglar
ozellikle ¢inko, vitamin E ve C, magnezyum ve omega 3 ¢oklu doymamis yaglar igeren
besinlerden fakir beslenen ya da sodyum ve omega 6 ¢oklu doymamis yaglarca zengin
diyetlerin alinim1 astim riskini arttirmaktadir (27).

Alerjenler: Cesitli alerjenlere karsi asir1 duyarlilik ile astim arasinda siki bir iligki
vardir ve bu durum 6zellikle ¢ocukluk yaslarinda daha belirgindir. Alerjenler organizmaya
ilk kez girdiklerinde, IgE molekiillerinin aracilifiyla mast hiicreleri veya bazofillerde
duyarlilasmaya neden olmaktadirlar (23,26). Organizma ayni allerjen ile yeniden
karsilasirsa, mast hiicrelerinin ylizeylerine baglanmis olan IgE molekiilleri alerjeni kopri
seklinde baglanarak hiicre i¢ine bazi sinyaller gonderilmesine ve sonugta alerjik yanitta
islevi olan baz1 medyatorlerin salinimina yol acarlar (23,26). Tiim bu siirecin kontroliinde
T lenfositlerin de rolii vardir. Astima neden olan alerjenler biiyiikk oranda solunan
alerjenlerdir ve 5 — 50 kilodalton agirliginda olup protein veya glikoprotein yapisindadir.

Bununla birlikte 6zellikle siit gocuklugu déneminde seyrek de olsa bazi besinler (slit ve siit



tiriinleri gibi) astima neden olabilmektedir (23). Dermatofagoides ailesinden ev tozu
akarlar1 tiim diinyada ¢ocuk yas grubunda astimin en sik sebebini olusturmaktadir(23).
Sicak ve yalitiml1 evlerde yasama, yumusak yastik ve siltelerde yatma akarlara maruziyete
uygun ortam saglamaktadir. Ulkemizde en sik rastlanan akarlar D. Pteronyssinus ve D.
Farinae’dir. D. Pteronyssinus temast duyarlilagsmis bireylerde agir astim semptomlart ile
baglantilidir (28). Ev tozu akarlarmin yan1 sira kedi ve kopek gibi (21) ev hayvanlarinin
Ozellikle  salgilarinda  bulunan  alerjenler, hamam  bocegi  allerjenleri  ve
mantarlar(Aspergillus, Penicillium ) diger 6nemli ev i¢i alerjenleridir. Dis ortam alerjenleri
ise baslica polenler ve mantarlardir ( Alternaria, Cladosperium ). Hijyen hipotezine gore
gelismis toplumlarda ve i1yi sosyoekonomik kosullarda biiyliyen cocuklar daha diisiik
diizeyde enfeksiyona maruz kalmakta, bu da bagisiklik sistem dengesinin Thl lenfosit
fenotipinden Th2’ye dogru degismesine neden olarak alerjik hastalik riskini arttirmaktadir
(23,26,29). Kiiglik yaslardan itibaren, yiiksek konsantrasyonlarda ev tozuna maruz kalan,
kalabalik ortamlarda yasayan ve erken yasta enfeksiyonlarla karsilasan ¢ocuklarda astim
riski azalmaktadir (23).

SIGARA DUMANI, SOLUNUM YOLU HASARI VE ASTIM:

Sigaranin i¢e ¢ekilen dumaninda (mainstream smoke) ve ige ¢gekme araliklarinda
yanan uctan c¢evreye sagilan (sidestream smoke) dumanda 4000°den fazla kimyasal toksik
madde bulunur (1,4). Bir sigara i¢ildiginde sigaradan olusan dumanin yaklagik yaris1 igme
araliklarinda c¢evreye sacilan yanan ugtan ¢ikan dumandir (1). Yanan ugtan sacilan duman
ile icerken olusan ve ige c¢ekilen duman icerdikleri maddeler ve konsantrasyonlari
yoniinden farkliliklar gosterirler. Ciinkli bu dumanlar farkli yanma 1sisinda olugmakta ve
biri filtre edilirken digeri filtre edilmemektedir. Yanan uctan c¢ikan dumanda bazi
maddelerin konsantrasyonu daha yiiksektir (1). Cevresel sigara dumani; yanan ugtan ¢ikan
dumanla, sigara igenlerin ekspiryumda ¢ikardiklar1 dumandan olusur. Dumanda amonyak,
akrolein, karbonmonoksit, siilfiir dioksit, formaldehit, hidrojen syanid, nikotin, nitrojen
oksitler, fenol gibi irritanlar ve toksik maddeler bulunur (1). Ozellikle amonyak,
formaldehit ve siilfiir dioksit, solunum yolu irritasyonu yaparlar (1). Akrolein,
krotonaldehit, formaldehit, ve hidrojen syanid mukosiliyer islevleri olumsuz etkilerler (1).
Cevresel sigara dumandaki irritan maddeler gozlerde kizariklik, kasinti ve gdzyasi

salgilamasi yapabilmekte, burun akintisina, bogazda yanmaya, oksiiriik ve balgama neden



olabilmektedir (30). Sigara dumaninin solunmasi akcigerleri yiiksek konsantrasyonda
oksidan maddelere ve serbest radikallere maruz birakir (4). Bu durum, epiteli
oksitlenmeyle olusacak zedelenmeden koruyan anti oksidan kapasitenin diismesine ve
yetersiz kalmasina yol agar (4). Epitel zedelenmesi; epitel hiicrelerinden, lenfositlerden ve
makrofajlardan yangiya neden olan sitokinlerin salgilanmasina neden olur, sitokinlerin
salinmas1 ndétrofil  toplanmasina ve aktivasyonuna neden olur. Notrofillerden salinan
maddeler de zedelenme ve yangi  dongiisiinii siirdiiriicii etki yapar (4). Akciger
fonksiyonlart normal olan sigara kullanicilarinda bile merkezi hava yollarinda, gevresel
hava yollarinda ve akciger parenkiminde yangi vardir (4).

Tavsan alveol makrofajlari, in vitro olarak, tiitiin dumaninin suda eriyebilen
fraksiyonlarina maruz birakildiklarinda bakterileri 6ldiirme yetenekleri bozulmustur (31).
Kisa siireli in vivo ve in vitro tlitiin dumani maruziyetinde asilamaya verilen immun
globulin tepkisinde bozulma, T ve B hiicreleri mitojenlerine verilen tepkilerde dozla
baglantili diismeler bildirilmistir (32-34). Hayvan calismalarinda, tiitiin dumani maruziyeti
ile bronsial lenfoid dokuda baskilanma, alveoler makrofajlarda artma ve fagositoz sirasinda
reaktif oksijen tiirlerinin Onciillerinin olusumunda, bakterisit etkiyi degistirmeyen artma
gozlenmistir (32). Dort hafta boyunca nikotinin infuzyonuna maruz birakilan ratlarda,
intraselliiler Ca™" artiginin inhibe oldugu bulunmustur (35). Bu durumun, genellikle, T
hiicresi antijen reseptdriiniin bloke edilmesiyle olustugu, kalsiyum iyonlarinin reseptdriin
aracilik ettigi erken hiicre aktivasyonunda rol oynadig ileri siiriilmiistiir (35). T hiicresi
reseptdr uyarilmasinin bloke edilmesi; sigara icenlerde mitojenik tepkilerde gdzlenen
azalmay1 agiklayabilir, enfluenza enfeksiyonlarina iltihabi tepkiyi azaltirken viral
proliferasyonu artirir, antikor olusturan hiicrelerin uyarilmasini azaltir, farede turpentinle
ortaya cikarilan febril tepkiyi baskilar (35,36).

Solunum yolu enfeksiyonlar1 sigara igenlerde daha siddetli seyretmektedir (32).
Bu durumun ag¢iklanmasi i¢in su mekanizmalar 6ne siiriilmektedir: 1- Nikotinin T hiicresi
reseptor uyarilmasini baskilayarak mitojenik tepkileri azaltmasi, 2-Sigara igenlerin
bronkoalveoler lavaj sivisinin sigara igmeyenlere gore proenflamatuvar sitokin profilini
daha cok yansitmasi, sitokin aginin ve enflamasyon diizenleyicilerin inhibisyonuyla
solunum yolu enfeksiyonlarinda enflamasyonun siddetlenmesi, 3- Sigara igenlerde immun

fenotipin Th1’den Th2 lehine degismesi (4). Bu dogrultudaki immunolojik degisim akut



solunum yolu enfeksiyonu riskini degisik yollarla artirabilir: azalmis siliyer islevler,
bozulmus mukosiliyer temizleme, hava yolu epitelinde fiziki temizleme mekanizmalari
kapasitesini diisiiren metaplazik degisiklikler (4).

Annenin hamilelikte sigara i¢iminin, bebeklikte akciger fonksiyon diisiikliigiine
neden oldugu hikkme baglanmistir (4). Hamilelikte annenin sigara i¢gmesi fetusta hava
yollarinin gelisimini olumsuz etkiledigi ve bu olumsuz gelismenin astim gelismesine de
katkida bulunabilecegi 6ne siirlilmiistiir (6). Ratlarda yapilan ¢aligmalar da gebelikte sigara
dumani maruziyetinin fetal hava yolu gelisimini bozdugunu gostermistir (37). Erken
donemdeki hisilti, yenidogan donemindeki diismiis solunum fonksiyonunu genellikle izler
(6, 38-40). Intrauterin tiitiin duman1 maruziyeti fetusta hava yolu duvar kalinhig: artisiyla
iligkili bulunmustur (41). Maymunlar {izerinde yapilan bir ¢alisma da hava yolu gelisiminin
bozulmasini intrauterin nikotin maruziyetiyle iliskilendirmistir (42,43). Prenatal nikotinin,
akcigerdeki a7 tipi nikotinik asetil kolin reseptorleri sayisinda artisa yol actigi ve bu
reseptorler araciligiyla akciger gelisimini olumsuz etkiledigi one siiriilmiistiir (43). a7
reseptorlerindeki bu artis ile biiyiik hava yollarindaki kollajen artis1 arasinda parelellik
saptanmistir (43). Primatlarda prenatal nikotin maruziyetinin akciger yapisim1 anlamli
diizeyde degistirdigi kanaatine varilmistir (43).

Istemsiz sigara dumani maruziyetinin bronsial hiperreaktiviteye neden olarak da
astima yatkinligi artirabilecegi ©ne siiriilmektedir (6). Istemsiz sigara dumam
maruziyetinin bronsial hiperreaktiviteyle iligkili oldugu cocuklar ve erigkinler i¢in ayr1 ayri
bildirilmistir (44,45). Bronsial hiperreaktivite olusumu, sigara dumani1 maruziyetinin neden
oldugu akcigerde noéroendokrin hiicre artisiyla agiklanmaya calisilmaktadir (6,42-46).
Noroendokrin hiicreler hava yolu epitelyumine lokalize olup bronkokonstriktér maddeler
sentezlemekte ve salgilamaktadir (6). Astimli bireylerin hava yollarinda néroendokrin
hiicreler artmistir (46). Intrauterin ve post natal nikotin maruziyetinin, ratlarda, hem
akcigerde néroendokrin hiicre artisina hem de bronsial hiperreaktiviteye neden oldugu
gosterilmistir (47). Joad ve arkadaslari (47), deney diizenindeki ratlari, gestasyonun
liciincli giiniinden itibaren doguma kadar, filtre edilmis havaya veya sigara dumanina
maruz birakmistir. Bu uygulamayr dogum sonrasi yavru ratlarda da 7-10 hafta
sirdiirmiiglerdir. Prenatal ve post natal sigara dumanina maruz kalan grup, metakoline

kars1 daha reaktif olmus, bunlarin akcigerlerinde néroendokrin hiicrelerin 22 kat daha fazla



oldugu saptanmistir (47). Bronsial hiperreaktivite istemsiz duman maruziyetinin neden
oldugu enflamasyondan da kaynaklanabilir (6). Lee ve arkadaslar1 hava yolu
enflamasyonunda bronsial hiperreaktivite artigini gostermistir (48) gdstermistir. Saette ve
arkadaglar1 da sigara icimi i¢in hava yollarinda ve akciger parankiminde gii¢lii bir
enflamasyon yapici etki gostermistir (49). Sigara igenlerde toplam enflamatuvar hiicre
sayilart ve PMN Idkosit sayis1 artmaktadir (6). Ug saatlik sigara dumani maruziyetinin
PMN l16kosit kemotaksisini ve oksidan salinimini kuvvetlendirdigi gosterilmistir (50).
Cevresel sigara dumanmin Oksiiriik refleksine etkisi de arastirilmistir. Akcigerdeki
myelinsiz duyu sinirlerinin (C liflerinin) uyarilmasi lokal ve merkezi refleksler araciligiyla
yogun tepkilere yol agmaktadir. Bu tepkiler bronkokonstriksiyon, miikiis sekresyonu ve
mikrovaskiiler sizintilar seklinde olup astmada gozlenen tepkilerdir. Cevresel sigara
dumani, nikotin, akrolein ve oksidan maddeler nedeniyle akciger C liflerini uyarabilir
(6,47,50-52). Hayvan deneyi ile filtre edilmis hava tiitlin dumani igeren havayla bu agidan
karsilastirilmis, tiitiin dumani maruziyetinin bu refleks tepkileri artirict 6zellikte oldugu
bildirilmistir (54).

Istemsiz duman maruziyeti yasamis cocuklarda, immun tepkilerin degismesi de
astmada rol oynayabilir (6). Sigara kullanilmasiyla yiiksek ig E diizeyi arasindaki iliski
gdsterilmistir (55). Hamilelikte icilen sigaramin bu konudaki etkisi kord kaminda IgE
bakilarak ve karsilastirmali olarak incelenmis, ilk ¢calismalarda parelel sonuglar alinmasina
karsin izleyen donemde celisen bulgular bildirilmistir (6). Sigara iciminin immun sistemin
Th2 dogrultusunda gelismesini kuvvetlendirerek astima ve atopiye yatkinligi
olusturabilecegi 6ne siiriilmektedir (6).

Nitrit oksit(NO), hava yollarinin fizyolojik diizeninde onemli bir role sahiptir.
Yapimindaki  degisiklikler — sigarayla baglantili  hava  yollar1  hastaliklariin
patofizyolojisinde oOnemli olabilir (55). Ekzojen NO hafif bronkodilatator etkilidir.
Endojen NO’nun inhibisyonu astmali kisilerde histamine verilen bronsial hiperreaktivite
cevabini kuvvetlendirir, benzer sekilde siddetli astmalilarda bradikinine karsi bronsial
hiperreaktiviteyi de artirir. Ekspiryum havasindaki NO diizeyi endojen nitrik oksit
yapimini yansitict olup sigara i¢enlerde diisiiktiir (6). Yakin donemde bu calismalar sigara
igmeyenlerde de yapilmis, onlarda da sigara dumani maruziyetinin ekspiryum havasindaki

NO diizeyini anlaml diizeyde ve hizla azalttig1 bildirilmistir (56).
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PATOLOJI:

Astimda patolojinin baslica 06zelligi hava yollarinda mukus tikag olusumu,
epitelyum hiicrelerinin  dokiilmesi, bazal membranin kalinlasmasi, damarlarin
dolgunlagmas1 ve anjiyogenez, enflamasyon hiicresi infiltrasyonu ve diiz kas hipertrofisi ile
hiperplazisi gibi ¢esitli degisiklikler meydana gelmesidir (57,58).

Astimdaki hava yolu daralmasi ; brons diiz kasinin kasilmasi, mukozal édem ve
inflamasyon ile visk6z mukus salgi kombinasyonunun sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir
(23). Erken asir1 duyarlilik Tip 1 reaksiyonu ile olusan bir inflamasyon mevcuttur. Hastalik
biiyiik ve kiiciik havayollarin1 etkilemekte ancak alveolleri tutmamaktadir. Astima neden
olan patofizyolojik olay, hava yolu ¢apinda azalma iizerine yogunlagmaktadir. Bu anormal
durum hava yolu rezistansinda artisa yol agmakta ve inspiryumda akcigerlere giren hava
disar1 ¢ikmakta zorlanmaktadir. Sonugta zorlu soluk verilen hava hacimleri ve akim hizlari
diismekte, akcigerlerde havalanma artist ve hava sikismasi olmaktadir (59). Astimli
hastalarin akcigerlerinin patolojik incelemeleri sonucu kiiciik brons ve bronsiollerin
etkilendigi, epitelin kayboldugu ya da inceldigi, goblet hiicrelerinin ise belirgin olarak
hipertrofiye ugradigi gozlenmektedir. Bazal membranda ise kollajen birikimi ve lamina
proprianin CD+ T lenfosit, eozinofil ve noétrofiller ile infiltrasyonu sonucu kalinlasma
goriilmektedir. Diiz kaslar hipertrofik ve kontraktedir. Submiikéz bezler hiperplaziktir ve
aktif olarak mukus salgilamaktadir. Mast hiicreleri artmistir ve degraniile durumda
olabilmektedir. Hava yolu liimeni siklikla mukus, 6dem sivisi, eozinofiller, mukus
tikaglar1, Charcot — Leyden kristalleri ve Churschmann spiralleri iceren salgilarla doludur.
Hava yolu ¢apinda azalmaya katkida bulunan olaylar, brons diiz kas kasilmasi, mukozal
06dem, mukus salgisi, hava yolu inflamasyonu ve bronsial hiperreaktivitedir.

1. Brons Diiz Kas Kasilmasi:Hava yolu daralmasi tetikleyici olayr takiben
dakikalar icinde ortaya ¢ikmaktadir. Brons diiz kas kasilmasina neden oldugu bilinen
faktorler icinde mast hiicre kaynakli medyatorler ve bir¢ok ndrohormon yer almaktadir.
Histamin, bradikinin, Lokotrienler (LT; LTC4, LTD4, LTE4), prostoglandinler (PGF2 alfa,
PGD2, PGG2), tromboxan A2 ve trombosit aktive edici faktor (PAF)
bronkokonstriiksiyona neden oldugu bilinen mast hiicre kaynakli medyatorler i¢cinde yer
almaktadir. Histamin; diiz kas iizerine etki ederek (H1 reseptorler iizerinden) ve aym

zamanda vagus siniri tarafindan kontrol edilen refleks parasempatik hareketleri baglatarak
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kasilmaya neden olur. Ayrica akson reflekslerini harekete gecirerek ndropeptid salinimin
baslatir(59). PGF2 alfa, PGD2, PGG2, TXA2 o6zellikle periferik havayollarinda daralmaya
neden olurken PGE2 ve PGI2 bronkodilatator etkiye sahiptir. Daha 6nce SRS-A (Slow
reaction substance of anaphylaxis) olarak adlandirilan maddelerin simdi LT ‘lerden C4,
D4, E4 oldugu bilinmektedir. Bu mediatorler arasidonik asitten siklooksijenaz yolu ile
iiretilmektedirler. LTC4 ve LTD4’ {in histaminden 1000 kat daha fazla havayolu kasilmasi
yapabildigi bildirilmektedir.

2. Mukozal 6dem: Brong mikrodamar aginda, diger damarlarda oldugu gibi siviy1

damardan disar1 iten hidrostatik basing ile kolloid osmotik basing arast bir denge
sozkonusudur . Inflamatuar olaylarda bu denge bozulmaktadir. Mast hiicre kaynakli
medyatorlerden histamin, PGE2, LTC4, LTD4, PAF ve bradikinin damar gegirgenligini
arttirici 6zellige sahiptir. Gegirgenlik artisi, allerjenle karsilasmadan sonra dakikalar i¢inde
gerceklesir ve 30 — 60 dakika kadar siirer. Sadece mast hiicre medyatorleri degil ayni
zamanda nétrofil ve trombosit faktorleri, kompleman kaynakli anafilatoksinler ve bir¢ok
noropeptidin de damar gegirgenligini arttirici etkisi vardir (59).
Odem, hem mekanik olarak hava yolu daralmasi ve rezistans artisina, hem de hava yolu
hiperaktivitesine yol agar. Ayrica 6dem sonucu sivi liimen i¢ine akar ve perisilier sivi
tabakas1 artinca mukosilier temizleme bozulur. Liimendeki plazma kaynakli proteinler,
miisin ile birleserek kompleks olusturur, vizkosite artar ve mukus tikaglart olusur. Hava
yoluna giden proteinler i¢inde kompleman peptidleri, fibrinojen ve kallikrein gibi
proinflamatuar maddeler bulunur. Bunlar mikrodamar ag1 {izerine pozitif geri besleme
yaparak eksiidasyonu dolayisiyla 16kosit infiltrasyonu ve inflamasyonu arttirirlar (59).

3. Mukus salgisi:Brons daralmasina katkida bulunan asiri mukus salgisinin
mekanizmasi, heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Mukus salgisina yol agan medyatorler
LTD4, LTC4, 5 — HETE, 15 — HETE dir. I¢cinde mukus salgisini arttirmada en potent olan
LTC4’diir. PG’lerden PGF2alfa, PGD2, PGI2, PGE1 bu yonde esit aktiviteye sahiptir ve
hepsi histaminden daha giigliidiir. Ayrica mast hiicre kaynakli kinaz ve kolinerjik, alfa
adrenerjik norohormonlarin salgist ile ¢ — GMP yolunun uyarilmast sonucu mukus
glikoprotein salgisinin arttig1 bildirilmistir. Diger salgilaticilar icinde ECP, makrofaj
kaynakli mukus salgilatic1 anafilatoksinler ve gesitli ndropeptidler yer almaktadir (59,60).
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4. Hava yolu inflamasyonu ve brongiyal hiperreaktivite: Hava yollari, degisik
uyarilara yanit olarak ¢apini degistirebilen dinamik yapilardir. Egzersiz esnasinda oksijen
ihtiyaci arttigindan fazla miktarda hava girisini saglamak iizere hava yollar1 genisler ve
irritan gazlarla karsilastiginda savunma amaciyla daralir, buna bronsgiyal reaktive denir.
Astimda ise hava yollar1 toz, duman, soguk hava gibi nonspesifik uyarilara karsi asirt
duyalidir ve saglikli kisileri etkilemeyecek kadar kiiclik uyarilar karsisinda bile abartili
bronkokonstriiktor yanit verirler, bu duruma brons hiperreaktivitesi denir(61). BHR;
hastaligin agirhigi, semptomlarin sikligi ve klinik belirtilerin kontroliinii saglayan ilaglart
belirlemede bir 0l¢iit olarak kullanilmaktadir. Artmig BHR, allerjenlere maruz kalma, viral
bir alt solunum yolu enfeksiyonu gecirme ya da bazi endiistriyel kimyasal maddelerin
solunmasiyla ortaya cikabilir. Bu durum Oksiiriik, hisilti ve solunum giligliigii gibi
belirtilerle ve zirve akim hizi degerlerinde diisme ile kendini belli eder. Laboratuvar
kosullarinda, histamin ve metakolin gibi nonspesifik farmakolojik ajanlarla ya da efor ve
soguk hava solutulmasi gibi fiziksel uyaranlarla BHR varlig1 arastirilabilir. Bundan sonra
bronsiyal provokasyon testleri, astim hastaliginin tanis1 ve izleminde genis bir kullanim
alan1 bulmustur. Bununla birlikte potansiyel riskleri nedeniyle provokasyon testlerinin
pediatrideki kullanimi, sadece belli arastirma merkezlerinde uzman kontrolleri altinda
yapilabilmektedir. Deney sirasinda birinci saniyedeki zorlu ekspiryum voliimiinde (FEV1)
% 20 oranindaki bir diisiis provokasyon testinin sonlandirilmasini gerektirmektedir.

Klinik olarak astim belirtisi olmayan kisilerde de BHR olabilecegi gosterilmistir. Astiml
cocuklarin ebeveynleri arastirildiginda astim hastast olmasalarda BHR olabilecekleri
goriilmiistiir. Boylelikle BHR nin kismen dis etkenlere bagli olmayan kalitsal bir 6zellik
oldugu da sdylenmektedir. BHR ‘ye yol acan pek cok etken bilinmektedir. Degisik
uyaranlarla olusan BHR’de inflamatuar hiicre tipleri degisse de ortaya ¢ikan klinik tablo
farkli olmamaktadir. Kronik hava yolu inflamasyonu, brons duvarinda olusan yapisal
degisiklikler sonucu ortaya ¢ikan brons ¢apindaki azalma ile birlikte brons epitel yikimina
neden olarak da BHR’nin olugsmasina ve sensoriyel sinir uglarint dogrudan uyararak da
astim atagina yol agmaktadir. Brong epitelinin harabiyetinden ve dokiilmesinden 6zellikle
eozinofil kaynakli proteinler (MBP) sorumludur. Ayrica hava yollarindaki 6dem sonucu

permeabilite artis1 ile birlikte hiicreler arasi sivi liimene kaymakta ve uyarilarin daha kolay
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mukozaya ulasmasma neden olmaktadir. Bu durum da BHR’nin olusmasma katkida
bulunur.

Astim ve inflamatuar Hiicreler:

Astim brongiyaledeki inflamasyon pek c¢ok hiicre, sitokin ve adhezyon
molekiiliiniin karistigi, zincirlemeden c¢ok bir ag seklinde gelisen reaksiyonlarin bir
triintidiir. IgE- allergen birlesmesi sonucu degraniile olarak medyatorlerin  agiga
¢ikmasindan sorumlu
olan mast hiicrelerinin, salgiladiklar1 sitokinlerle immun yanitin yonlenmesinde onemli
rolleri olan lenfositlerin ve allerjik inflamasyonun ana hiicresi olarak salgiladiklari toksik
iiriinlerle ortaya ¢ikan ciddi hasarlarin basta gelen nedeni olarak gosterilen eozinofillerin
en Onemli hiicreler olduklar1 sdylenebilir.

Eozinofiller(23,63,64,65):Eozinofil, genellikle iki loblu nukleusu bulunan ve
stoplazmasinda eozinofilik boyanan graniiller tasiyan bir Iokosittir. Asimda hava
yollarindaki sayilar1 artar. Hava yolu epitelyum hiicrelerine zarar veren temel proteinleri
saliverir. Bu hiicrelerin ayrica biiylime faktorlerinin saliniminda ve hava yolu yeniden
sekillendirmesinde de rolleri olabilir.

Notrofiller: Astimda goriilen inflamasyonun 6énemli bir pargasi oldugu bilinmekle
beraber, rolleri tam olarak agiga kavusmamistir. Agir astimi olan bireylerin ve sigara
kullanan astim hastalarinin hava yollarinda sayilar artar.(23,26)

Monosit ve Makrofajlar: Astimda hava yollarindaki sayilar1 artar ve diisik
afiniteli IgE reseptorleri vasitasiyla alerjenler tarafindan aktive edilerek enflamatuar yaniti
giiclendiren mediatorler ve sitokinler saliverir. (23,26)

Mast Hiicreleri ve Bazofiller: Aktive olmus mukozal mast hiicreleri
bronkokonstriktor etki gosteren medyatorler saliverir(Histamin, sisteinil 10kotrienler, Pg
D2 ) Bu hiicreler yiiksek afiniteli IgE reseptorleri vasitasiyla alerjenler ve osmotik
uyaranlar (egzersize bagli bronkokonstriiksiyon) tarafindan aktive edilir. Hava yolu diiz
kaslarinda mast hiicresi artmasi hava yolu asir1 duyarliligi ile ilgilidir. (23,26,66).

Epitel: Hava yolu epitel hiicreleri mekanik ¢evrelerini algilar, astimda bir ¢ok enflamatuar
protein eksprese eder ve sitokin, kemokin ve lipit mediatorler saliverir. Viriisler ve hava

kirliligine yol acan maddeler epitelyum hiicreleriyle etkilesir
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Fibroblastlar: Astmatik kisilerin hava yollarinda dikkati ¢eken bir baska ozellik,
subepitalyal bolgede bazal membran kalinlasmasidir. Bu gergek bir kalinlasma olmayip,
lokal olarak fibroblastlarda sentez edilen tip 3 ve tip 5 kollagen ile fibronektin
birikmesinden ibarettir (67). Yine Cokugras ve arkadaslar1 agir astim bronsialeli
cocuklarda % 87 oraninda agir1 aktivasyon gosteren fibroblastlara rastlamisladir (68).

Lenfositler : Astim bronsiale patogenezinde lenfositler ¢ok 6nemli bir yere
sahiptirler. Son yillarda, hafif astimlilarin bronkoskopik brons biopsilerinde bile
lenfositlerin varligi saptanmistir. Cokugras ve arkadaslari da astim bronsialedeki
inflamasyonda, lenfositlerin eozinofillere gore daha zengin oranda bulundugunu
gostermislerdir (68). B lenfositlerinin plazmositlere doniiserek diger immunglobiilinlerin
yanisira IgE de sentez edip atopik hastaliklarin olusumunda katkida bulundugu
bilinmektedir. T lenfositlerin rolii daha da tartismalidir. T lenfositlerin astimin 6zelligi olan
hava yolu enflamasyonunun olusumunda temel rol iistlendigi anlasilmaktadir. Islenmis
olan antijeni tanir ve direkt olarak yanit verirler. Bircok sitokinin salgisindan ve
yonetiminden sorumlu olduklar1 gibi eozinofil, nétrofil ve bazofillerin toplanmasi ve
aktivasyonunu da saglarlar. Thl hiicreler gecikmis tip asir1 duyarlilik reaksiyonlarindan ve
hiicre i¢1 organizmalara kars1 olan bagisiklik yanitindan sorumludurlar. Th2 hiicreler ise B
lenfositlerden IgE salgisini arttirmaktan ve allerjik inflamasyondan sorumludurlar (69).

Astimda Belirti ve Bulgular:

Astim tekrarlayan higilti ataklar, oksiiriik ve nefes almakta zorlukla karakterize
ataklarla seyreden, havayollarinin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Bu yakinmalar tedavi
ile veya kendiliginden diizelir. Bununla birlikte agir astim grubuna giren hastalarda atak
disinda da yakinmalar siirebilir. Bunlarda siirekli bir solunum gii¢liigii, oksiiriik ve balgam,
solunum fonksiyonlarinda atak disinda da bozukluk goériilebilir. Bir kisim hafif astimli
cocukta ise hi¢ solunum sikintis1 olmasizin sadece oksiiriik seklinde ataklar olabilir (68).
Kronik inflamasyona yol agan pek ¢ok akciger hastaliginda benzer semptomlar olabilecegi
icin, her oksiiriik ve hisiltinin astim olmadigi unutulmamalidir (17,70). 3 yasin altindaki
cocuklarda tekrarlayan akciger semptomlarimin ayirict tanisim1 yapmak oldukg¢a zordur.
Oncelikle ¢ocuklarda reaktif hava yolu hastaligi tanimlanmalidir. Reaktif hava yolu
hastaligi, ilag tedavisine (bronkodilatdor veya steroidlere) yanit veren respiratuar

semptomlar1 kapsamakta ve genis bir hastalik grubunu icermektedir. Reaktif hava yolu
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hastaligin1 astim ile ayni anlamda kullanmak diger 6nemli hastaliklarin atlanmasina neden
olabilmektedir.

Reaktif Hava Yolu Hastaliklar

-Astim

-Kistik fibroz

-Tiiberkiiloz

-Yabanc1 cisim aspirasyonu

-Bronsiolit

-Bogmaca

-Siniizit

-Aspirasyon

-Gastroozafagial reflii

-Bronkopulmoner displazi

-Vaskiiler ring, mediastinal kitleler

-Konjestif kalp yetmezligi yapan kardiak anomalileri icermektedir (17,70).

Sonu¢ olarak astim tanisimin klinik bir tani oldugu unutulmamalidir. Bu tani
O0zgegmis ve soygecmis Oykiileriyle desteklenmeli, yardimci laboratuar yontemleriyle
pekistirilmeli ve olasi bazi benzer hastaliklar ekarte edilmelidir (17,68,70).

Fizik Muayene Bulgulart:

Ozgecmis:

Astim, genelde atopi ve allerjenlere artmis IgE yanmitinin genetik yatkinliginin
oldugu bir durumdur. Bu nedenle oykiide dermatit, egzema, besin allerjisinin olup
olmadigr mutlaka sorulmalidir. Bebeklikte gecirilmis rekiirren bronsiolit ataklari, belli
uyaranlarla inat¢1 Oksiiriik ataklarinin olmas1 mutlaka sorulmalidir. Pasif sigara i¢imi, evde
hayvan besleme Oykiisii, ilaclarla ya da besinlerle ortaya c¢ikan allerjik reaksiyonlar, sik
infeksiyon ge¢irme Oykiisii daha 6nce kullanilan ilaclar ve bunlara alinan yanitlar, yasanan
ev ortaminin ve ¢evrenin 6zellikleri tanida yardimci olabilir (17,68,70).

Soygeg¢mis:

Astimli ¢ocuklarin ailelerinde astim ya da baska bir atopik hastalikli bireyler siklikla

vardir. Bu nedenle dykiide soyge¢mis mutlaka sorulmalidir.
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Astiml1 hastanin karakteristik fizik muayene bulgusu higiltidir. Genellikle sadece
ekspiryumda duyulan hisilti, agir ataklarda hem inspiryum ve hem de ekspiryumda
isitilebilir. Astimin genis bir klinik spektrumu vardir. Baslangi¢ akut veya sinsi olabilir.
Atak sirasinda ¢ocukta hisilti, takipne, dispne, ekspiryumda uzama, yardimci solunum
kaslarin1 kullanma, siyanoz, gogiiste hiperinflasyon, tasikardi ve pulsus paradoksus
saptanabilir. Hasta ciddi ataklarda hava aglig1 ve soluksuz kalma endisesi i¢erisindedir.

Muayenede iist solunum yolu ve gogiis lizerine yogunlagsmalidir. Kronik rinit ve
siniizitin varligi ozellikle arastirilmalidir. Allerjenler, soguk hava, irritanlar ve kimyasal
maddeler atagi baslatabilir ve hizla solunum yolu obstruksiyonu gelisebilir. Viral ajanlarla
baslayan ataklarda ise baslangic yavastir. Birka¢ giin i¢inde Oksiiriik, higilt1 olmaksizin
veya higilti, Oksiiriik olmaksizin olabilir. Akut alevlenme sirasinda ¢ocuk konusurken
climlesini tamamlayamaz, siyanoz vardir, yardimci solunum kaslarini kullanir, pulsus
paradoksus olur. Gogiis oskiiltasyonunda biiyiik ve kiiciik hava yollarinin daralmasina ait
bulgular alinir. Akciger alanlarmnin hipersondr, dinlemekle ekspiryumun uzun oldugu,
sibilan raller duyuldugu fark edilir. Bununla birlikte agir ataklarda sessiz akciger denen ve
akcigerlere giren ¢ikan havanin ¢cok az oldugu durumlar da olabilir. Ataklar arasinda ¢ocuk
semptomsuzdur. Fig1 goglis deformitesi ve comak parmak, kronik uzun siire yeterli tedavi
gormemis ya da komplikasyonlar gelismis cocuklarda goriilebilen bir 6zelliktir.

Solunum Fonksiyon Testleri: Objektif, non-invazif astim tanisimi ve agirhik
derecesini belirlemede, klinik gidisi ve tedaviye alinan yaniti degerlendirmede en yararl
testtir. Solunum fonksiyon testleri ile saptanan FEV1 veya PEFR diisiikliigii, obstriiktif bir
hastalig1 diislindiiriir. Eger bu bozukluk bir Beta 2 agonist preparatin inhalasyonu ile
FEV1°de %15’den fazla, PEFR’de %12’den fazla diizeltilebiliyorsa bu astim tanis1 i¢in
giivenilir laboratuar yontemidir.

Egzersiz Tolerans Testi: Havayolu duyarliligini 6lgmede kullanilan bir bagka
testtir. Treadmill egzersiz testinden ya da 6-8 dk’lik bir kosudan sonra, gogiiste tikaniklik
hisseden, Oksiiriik refleksi baglayan biiylik cocuklarda FEV1 ya da zirve akim hizinda
%15°1ik bir disiis, ya da FEF 25-75 degerinde %30’luk bir azalma egzersize bagl astim1
diistindiirtr.

Bronsiyal Provokasyon Testleri: Tani1 konulamayan vakalarda bronsiyal asiri

duyarliligi ortaya cikarmak i¢in yapilir. Cocukluk caginda riskleri nedeniyle pek
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kullanilamayan bu yontemde, solunum fonksiyon testine uyum saglayabilecek ¢ocuklara
histamin veya metakolin verilerek bronsiyal provokasyon testleri yapilabilir.

Kan Tablosu: Tam kan sayimi, eozinofili ve olayda infeksiyon olup olmadiginin
belirlenmesi amaciyla istenir. Bir ¢gocukta eozinofili varligi atopi varligini destekler.

Nazal Sekresyon ve Balgam Incelenmesi: Ozellikle biiyiik cocuk ve eriskinlerde
faydalidir. Kiigiik ¢ocuklar yeteri kadar balgam ¢ikaramazlar. Balgamda Charcot-Leyden
kristalleri, Creola cisimcikleri ve Curshmann spiralleri tespit edilebilir. Nazal sekresyonde
%6’1n lizerinde eozinofili saptanmasi allerjik rinit tanisin1 destekler. Bol nétrofil ve bakteri
goriilmesi bakteriyel rinit ve siniiziti diislindiiriir.

Ter Testi: Kronik Akciger semptomlari olan her gocukta Kistik Fibrosis’i ekarte
edebilmek i¢in ter testi yapmak gerekir.

Immunglobiilinler: Tekrarlayan ve kronik infeksiyonu olan g¢ocuklarda immun
yetersizlik sendromlarmi ekarte edebilmek igin serum IgG, IgM ve IgA diizeyleri
Ol¢iilmelidir. IgE diizeyi % 75 vakada yiiksektir. Normal veya diigiik olmas1 astim tanisini
ekarte ettirmez. IgE allerjik olaylarin disinda 6zellikle paraziter hastaliklarda, hiper IgE
sendromunda, bronkopulmoner aspergillosiste, bazi mantar ve viral infeksiyonlarda,
neoplazilerde yiiksek bulunabilir.

Gogiis Filmi: Astim tanisi igin diagnostik degildir. Ozellikle astim disinda
(yabanci cisim, pndmoni, kalp yetersizligi, pulmoner ve vaskiiler anomaliler, tiiberkiiloz)
saptanmasinda Onemlidir. Akut atak sirasinda asir1 havalanma goriilebilir. Bazen
atelektaziler, infiltrasyonlar veya hava kagag1 sendromu gibi komplikasyonlar saptanabilir.
Ust Gastrointestinal Sistemin Baryum ile Gériintiillenmesi: Reflii veya aspirasyona neden
olabilen 06zofagus mide anomalilerin gosterilmesinde ve mediastinal yapilarin
havayollarina basisinin gosterilmesinde énemlidir (17,70).

Deri Testleri: Allerjik cilt testleri 6zellikle okul 6ncesi ¢ocuklarda yararli bilgiler
saglar. Cabuk, giivenilir ve ucuz bir yontemdir. Astima neden olan allerjeni belirlemeye
yarar. Antiallerjik ilaclar test sonuglarini baskilayabilir.

Spesifik IgE (RAST): Deri testleri ile ayn1 amaca ydneliktir. ilaglardan etkilenmemesi,
kiiciik cocuklarda da uygulanmasi ve giivenilir olmasi deri testine gore {istiinliikleri, pahali

ve daha ge¢ sonug vermesi dezavantajlaridir (68).
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Astim Tedavisi:

Astim tanis1 alan ¢ocuklarda tedavi, cocugun yasi, astim derecesi ve tedaviye
verdigi cevaba gore belirlenmektedir. Astim tedavisi ii¢ ana boliimden olugsmaktadir; hasta
egitimi, etkenlerden kaginma ve ilag tedavisidir. Ilac tedavisinde, brons astiminin agirligina
gore en az ila¢ kullanarak etkin tedaviyi saglamak gerekir. Atak durumunda ise oncelikle
acil miidahale yapilarak atagin derecesi belirlenmeli ¢ocuk stabilize olduktan sonra

stirekli tedavi plan1 yapilmalidir. (71,72,73
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YONTEM VE GEREC

Bu arastirma vaka- kontrol tipi bir ¢alisma olup Cumbhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’nun izni alindiktan sonra yapilmistir. Bu ¢alismada bir vaka, iki
kontrol grubunun olmasi planlanmistir. Vakalar, Cumhuriyet Universitesi Hastanesi
Pediatrik Alerji Poliklinigine basvuran 6 yasini doldurmamis ve daha once astim tanisi
almis veya astim sikayetleriyle basvurup yeni astim tanist konulmus ¢ocuklardir. Kontrol
gruplarindan birisi, ayn1 hastanenin pediatri poliklinigine bagvuran 6 yasindan kiiciik,
solunum sistemi ve herhangi bir alerji hastalifi olmayan poliklinik hastalarindan
secilmigtir. Diger kontrol grubu alerji poliklinigine ayn1 donemde basvuran ve 6 yasindan
kiigiik astim dis1 alerji hastalarindan olugmustur. Vaka ve kontrol gruplarinin biiyiikliikleri
Kelsey’in onerdigi formiille hesaplanmistir (74). Bu hesaplamada; o hata diizeyi=%5,
calismanin  kuvveti=%80, kontrol grubundaki maruziyet orani=%50, kontrol grubu
say1s1=2 olarak kabul edilmistir. Gerekli 6rnek biiyiikliigii, bu sayithilarla, vaka ve her bir
kontrol grubu i¢in 110 olarak hesaplanmistir. Her grup i¢inl13 kisiye ulasincaya kadar
kosullar1 saglayan tiim hastalar vaka ve kontrol gruplarina alinmistir. Yeni olgu bulma
hizindaki diistikliik nedeniyle 2. Kontrol grubundaki vaka sayisi hesaplanandan diisiik
kalmis 113 yerine 103 olmustur. Arastirmada Ek 1°de yer alan anket formu kullanilmas,
anket formlar1 hastalarin anne veya babalarindan bilgi alinarak doldurulmustur. Anket
formlar1 uygulanmadan 6nce anne veya baba anket hakkinda bilgilendirilmis ve sozli
olarak izinleri alinmistir. Anket formunda, astim hastalig1 belirtilerinin baslangi¢ yasi,
cinsiyet, annenin ¢alisma durumu, annenin egitim durumu, babanin egitim durumu, ikamet
yeri, ailenin aylik geliri, dogum 6zelligi(miadinda normal dogum-miadindan dnce ve/veya
disik dogum agirlikli-), emzirme siiresi, evin nemlilik durumu, c¢ocufun astim
baslangicindan 6nce herhangi bir akciger enfeksiyonu gecirip gegirmedigi, anne, baba ve
kardeslerde alerji yakinmasi olan birey olup olmadigi, anne , baba ve kardeslerde astim
tanis1 alan birey olup olmadigi, ¢ocugun dogumuyla hastaligin basladigi donem arasinda
evde hayvan beslenip beslenmedigi ve besleniyorsa hayvanin tiirii, hamilelikte anne, baba
ve evdeki diger kisilerin sigara igme durumu, hamilelikte annenin isyerinde duman
maruziyeti, dogum sonras1 evde duman maruziyeti ve biomass maruziyeti ile ilgili sorular

yer almist.. Caligma baslamadan once 20 kisilik bir pilot uygulama ile anketin islerligi
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degerlendirilmistir. Anket formu diizeltmelerden sonra son halini almis ve hastalar
iizerinde uygulanmaya baslanmustir. Tiim goriismeleri bir Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Arastirma gorevlisi yapmistir. Arastirmaci belirlenen
polikliniklerde c¢alisarak vaka veya kontrol gruplarina alinma kosullarin1 saglayan
hastalarin anne veya babalariyla yiiz ylize goriigmistiir. Anket calismas1 Eyliil 2007- Subat
2008 arasinda yiiriitiilmiis, anket uygulamasimin ardindan ortamdaki sigara dumaninin
zararlart1 konusunda hasta ve aile kisaca bilgilendirilmistir. Veri analizi bilgisayar
ortaminda SPSS yazilim programi kullanilarak yapilmis, onemlilik testleri olarak Ki-kare

testi ve lojistik regresyon analizi kullanilmistir.



Cocuklarin vaka-kontrol gruplarima ve cinsiyete goére dagilimlari Tablo 1°de

gorilmektedir.

kontrol gruplarmin annenin c¢alisma durumuna gore dagilimlari Tablo 2’dedir. Genel
kontrol grubunda ¢alisan anne orani anlamli diizeyde daha azdir, diger iki grup bu agidan
benzer 6zelliktedir. Vaka- kontrol gruplarimin annenin egitim durumuna gore dagilimlar
Tablo 3’ tedir. Bu tabloda da astim ve alerji gruplar1 benzer, genel kontrol grubu anlamli
diizeyde farkhdir, farklilik genel kontrol grubunda anne egitiminin daha diisiik olusu
bicimindedir. Vaka-kontrol gruplarinin hastalik belirtilerinin baglama yas1 ile ¢alismaya
dahil edildikleri siradaki yaslarinin dagilimi Tablo 4’te yer almistir. Astim vakalart ve

atopik kontrol grubu icin hastalifin baslama yasi dagilimlart benzer o6zelliktedir

(X?=3.608, s5.d.=5, p=0.607).
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BULGULAR

Tablo 1. Vaka-Kontrol Gruplarinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Gruplar arasinda cinsiyete gore anlamli bir farklilagma yoktur. Vaka-

Cinsiyet
Erkek Kiz Toplam

Astim vakalari say1 68 45 113

% 60,2% 39,8% 100,0%
Kontrol (Alerji ) say1 53 50 103

% 51,5% 48,5% 100,0%
Kontrol (Genel) say1 64 49 113

% 56,6% 43,4% 100,0%
Toplam say1 185 144 329

% 56,2% 43,8% 100,0%

X%=1,667; sd= 2; P=0,432

Tablo 2. Vaka-Kontrol Gruplarinin Annenin Calisma Durumuna Gore Dagilimi

Annenin Is Durumu

Ev Kadini Isi Var Toplam

Astim vakalari say1 95 18 113

% 84,1% 15,9% 100,0%
Kontrol alerji say1 84 19 103

% 81,6% 18,4% 100,0%
Kontrol genel say1 106 7 113

% 93,8% 6,2% 100,0%
Toplam say1 285 44 329

% 86,6% 13,4% 100,0%

X?=7,952: sd=2; P= 0,019
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Tablo 3.Vaka-Kontrol gruplarinin annenin egitimine gore dagilimi

Annenin Egitimi
Okul
bitirmemis Ilkogretim | Lise | Universite | Toplam
Vaka sayr |2 63 32 16 113
% 1,8% 55,8% 28,3% | 14,2% 100,0%
Kontrol Alerji sayt |0 51 34 18 103
% 0,0% 49,5% 33,0% | 17,5% 100,0%
Kontrol Genel sayt |5 74 25 9 113
% 4,4% 65,5% 22,1% | 8,0% 100,0%
Toplam sayt |7 188 91 43 329
% 2,1% 57,1% 27,7% | 13,1% 100,0%
Okul bitirmemis ve ilk6gretim siitunlari birlestirildikten sonra X°=10.09; sd=4: p=0,039

Tablo 4. Vaka-Kontrol Gruplarinin Yas dagilimlar1 Ve Hastalik Baslama Yas1
Dagilimlari

Vaka-Kontrol Yas

0 1 2 3 4 5 |Toplam

6 16 21 18 19 33 113

5,3% | 14,2% |18,6% | 15,9% | 16,8% | 29,2% | 100%
Aragtirma sirasinda
Vaka 50 21 13 11 7 11 113

Grubu | Astimin baglama 44 2% | 18,6% |11,5% | 9,7% | 6,2% | 9,7% | 100%
doneminde

12 16 21 15 22 17 103

11,7% | 15,5% |20,4% | 14,6% |21,4%|16,5% | 100%
Aragtirma sirasinda

36 20 14 14 11 8 103

Alerji | Alerjinin baslama |35 0% 19,4% |13,6% | 13,6% |10,7%| 7,8% | 100%
Grubu |doneminde

Genel 31 33 20 7 9 13 113
Kontrol | Arastirma sirasinda

27,4%| 29,2% (17,7%| 6,2% | 8,0% |11,5% | 100%

Vaka-kontrol gruplarmin aylik gelir dagilimlart Tablo 5’te, ev yeri ile ilgili
dagilimlar1 Tablo 6’dadir. Astim vakalar1 ve alerjili kontrol grubu olgulart aylik gelir

dagilim1 yoniinden birbirine benzerken, genel kontrol grubu diger iki grubu kiyasla diisiik
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gelirlileri daha yiiksek oranda icermektedir. ikametgaha gére yaklasimda da il merkezinde
oturma orani genel kontrolda diger iki gruptan daha diisiiktiir, fakat bu diisiikliik
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde degildir(p=0.131). Tiim gruplar birlikte ele alindiginda
aylik gelirle annenin egitimi arasinda 6nemli bir iliski vardir(p=000), geliri 1000 YTL’den
yiiksek olanlarda annenin tiniversite mezunu olma orant %37, daha diisiik gelirlilerde %

2.6’drr.

Tablo 5. Vaka-Kontrol Gruplarinin Aylik Gelir Dagilimlari

Aylik gelir dagilimi
0-500 YTL | 501-1000YTL | 1001 + YTL Toplam

Vaka say1 |37 36 40 113

% 32,7% 31,9% 35,4% 100,0%
Kontrol Alerji say1 |32 32 39 103

% 31,1% 31,1% 37,9% 100,0%
Kontrol Genel sayt |56 36 21 113

% 49,6% 31,9% 18,6% 100,0%
Toplam say1  [125 104 100 329

% 38,0% 31,6% 30,4% 100,0%

X?=14,118; sd=4: P=0,007

Vaka-kontrol gruplarmin evin nemlilik durumuna gére dagilimi Tablo 7°de yer
almistir. Evin nemlilik diizeyi agisindan ii¢ grup birbirine benzer kanaat ifade etmislerdir.
Vaka-kontrol gruplarinin erken dogum veya diisiik agirlikli dogum ile anne siitii emme
stireleri ise onemli diizeyde farklidir. Erken dogum orani veya diisiik agirliklt dogum genel
kontrol grubunda 9%17.7 iken, astim grubunda %g, alerji grubunda %3 bulunmustur
( X?=14.026, sd=2, p=0.001). Anne siitiinii 6 aydan az emmis olma oran1 da genel kontrol
grubunda anlamli diizeyde yiiksektir; genel kontrol grubunda %38.9, astim grubunda
%22.1, alerji grubunda %19.4"tiir (X?=12.5, sd=2, p=0.002).
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Tablo 6- Vaka-Kontrol Gruplarinin Ev Yerine Gore Dagilimlari

Ev yeri Koy Ilge merkezi |1l merkezi Toplam
Vaka say1 15 16 82 113

% 13,3% 14,2% 72,6% 100,0%
Kontrol say1 9 15 79 103
Alerji % 8,7% 14,6% 76,7% 100,0%
Kontrol say1 23 19 71 113
Genel % 20,4% 16,8% 62,8% 100,0%
Toplam sayl 47 50 232 329

% 14,3% 15,2% 70,5% 100,0%

X?=7,087 sd=4; p=0,131

Hamilelikte annenin sigara icmesi faktorii ile dogumu takiben evde sigara i¢ilmesi
faktorii yoniinden ikili gruplar arasi karsilagtirmalar 7-9 no’lu tablolardadir. Bu tablolar
lojistik regresyon tablolart olup c¢ok faktorlii bir analizi yansitmaktadir. 7 ve 8 no’lu
tablolarda bagimli degisken vaka-kontrol degiskenidir. Tablo 7°de vaka grubunda astimli
cocuklar, kontrol grubunda pediyatri poliklinigine ayn1 donemde solunum yolu hastaligi
dis1 bir nedenle bagvurmus c¢ocuklar vardir. Tablo 8’de vaka grubu yine astimli ¢cocuklar,
kontrol grubu ise alerji klinigine ayn1 donemde basvurmus astim dis1 atopik hastaligi olan
cocuklardir. Lojistik regresyon denklemlerine bagimsiz degiskenler olarak iki grup
degisken alinmistir. Bunlardan birinci grup karistiricr 6zelligi beklenen sosyoekonomik
durum ve ikamet edilen yer (K&y veya ilge-kent) degiskenleridir. Ikinci grup ise astimla
iliskisi aranilan “Hamilelikte annenin sigara i¢gme durumu”, “Evde sigara icilmesi
durumu”, “Ailede astim veya atopik hastalik bulunmast durumu” “Evin nemlilik durumu,
“Evde kedi, kopek, kus bulunmast durumu”, “Biyomas maruziyeti durumu”
degiskenleridir. Her {i¢ lojistik regresyon analizi isleminde de modele 6nce yukarda sayilan
sekiz bagimsiz degisken almmistir. Sonra istatistiksel onemliligi gbézlenmeyen “Evin
nemlilik durumu, “Evde kedi, kopek, kus bulunmasi durumu”, “Biyomas maruziyeti
durumu” degiskenleri modelden dislanmis ve analiz bes bagimsiz degiskenli olarak
yapilmustir. Bes bagimsiz degiskenli lojistik regresyon analiz sonuglar1 7-9 no’lu tablolarda

gorilmektedir.
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Tablo 7: Astim ve Genel Kontrol Gruplarindan Olusan Calisma Grubunda Bazi Faktorlerin
Astimla Iliski Durumu

Bagimsiz B SE Wald S.d. p Odds | % 95 giiven
degiskenler orani araligi
Aylik gelir YTL 5.163 2 0.076

<500 - - - - - 1 -

501-1000 | 0.167 | 0.446 0.234 1 0.630 | 1.18 0.60-2.33

>1001 | 0.812 | 0.371 4.782 1 0.030 | 2.25 1.09-4.66

Ikamet yeri

Koy veya ilge - - - - - 1 -

[l merkezi | 0.202 | 0.318 0.403 1 0.530 | 1.22 0.66-2.28

Ailede astim veya atopik hastalik

Yok | - - - - - 1 -

Var | 0.619 | 0.313 3.924 1 0.048 | 1.86 1.01-3.34

Hamilelikte annenin sigara kullanimi1

Yok - - - - - 1 -

Var | 1.218 | 0.555 4.826 1 0.028 | 3.38 1.14-10.03
Evde sigara icen kisi sayis1 1.788 2 |0.409 - -

Yok - - - - - 1 -

Birkisi | -1.73 | 0.325 0.284 0.59 0.84 0.45-1.59

En az iki kisi | 0.594 | 0.548 1.175 0.28 1.81 0.62-5.3

I

Sabit | 0.76 | 0.295 6.652 0.01 2.14 -

B: Lojistik regresyon katsayisi, S.d.: Serbestlik derecesi.

1-Genel kontrol grubu: Pediyatri poliklinigine basvurmus ve solunum sistemi hastaligi
olmayan hasta ¢ocuklardan olusmustur.

2-Once sekiz bagimsiz degiskenli model analiz edilmistir. O modelde yukaridaki modele ek
olarak “Evin nem durumu”, “Evde kedi veya kopek veya kus bulunmasi”, “Biyomas
maruziyeti” degiskenleri de yer almistir. 8 degiskenli modelde, “Evin nem durumu degiskeni”
icin p=0.57, odds orani: 1.5(0.37-6.12), “Evde kedi veya kopek veya kus degiskeni i¢in
p=0.18, odds orani: 0.49(0.17-1.41), “ Biyomas maruziyeti i¢in p=0.095, odds orani:
2.34(0.86-6.32) bulunmustur.Bu ii¢ degisken, 8 bagimsiz degiskenli modelde istatistiksel
olarak 6nemsiz bulunduklarindan ve karistiric1 degisken 6zelligi de olmadigindan analizden
cikartlmistir. 5 bagimsiz degiskenli yukardaki model 6nemli bulunmustur (XZZ 23.83, s.d.=7,
p= 0.001). Modelin uygunlugunu (Goodness of fit) gosteren Hosmer Lemeshow testinde X?=
7.156, s.d.=8, p= 0.52 bulunmustur. Bu model kontrol grubunu % 66.4, vaka grubunu % 61.1,
tiim bireyleri % 63 oraninda dogru olarak tahmin edebilmektedir.
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Tablo 8: Astim ve Atopik Kontrol Gruplarindan Olusan Calisma Grubunda Bazi Faktorlerin
Astimla Iliski Durumu

Bagimsiz B SE Wald S.d. p Odds | % 95 giiven

degiskenler orani araligi

Aylik gelir YTL 0.092 2 0.955 - -
<500 - - - - - 1 -

501-1000 | -0.033 | 0.348 0.009 1 0.924 | 0.97 0.49-1.91

>1001 | -0.102 | 0.345 0.087 1 0.767 | 0.90 0.46-1.78

Ikamet yeri

Koy veya ilge - - - - - 1 -

[l merkezi | -0.177 | 0.327 0.294 1 0.588 | 0.84 0.44-1.59

Ailede astim veya atopik hastalik

Yok | - - - - - 1 -

Var | 0.269 | 0.290 0.863 1 0.353 | 131 0.74-2.31

Hamilelikte annenin sigara kullanimi1

Yok - - - - - 1 -

Var | 0.047 | 0.405 0.014 1 0.907 | 1.05 0.48-2.32
Evde sigara icen kisi sayisi 0.793 2 0.673 - -

Yok - - - - - 1 -

Bir kisi | 0.061 | 0.321 0.036 0.849 | 1.06 0.57-2.0

En az iki kisi | 0.457 | 0.513 0.793 0.373 | 1.58 0.58-4.32

I

Sabit | 0.298 | 0.226 1.746 0.186 | 1.35

B: Lojistik regresyon katsayisi, S.d.: Serbestlik derecesi.

Not:

1-Atopik kontrol grubu: Pediyatrik Alerji Poliklinigine bagvurmus astimi olmayan astim dist
atopik hastaligi olan ¢ocuklardan olusmustur.

2-Once sekiz bagimsiz degiskenli model analiz edilmistir. O modelde yukaridaki modele ek
olarak “Evin nem durumu”, “Evde kedi veya kdpek veya kus bulunmasi”, “Biyomas
maruziyeti” degiskenleri de yer almistir. 8 degiskenli model istatistiksel olarak Onemli
bulunmamaistir (X2= 3.229, 5.d.=10, p= 0.976). “Evin nem durumu degiskeni” i¢in p=0.91,
odds orant: 0.94(0.26-3.38), “Evde kedi veya kopek veya kus degiskeni i¢in p=0.72, odds
orani: 0.80(0.23-2.72), “ Biyomas maruziyeti i¢in p=0.36, odds orani: 1.71(0.55-5.37)
bulunmustur. 5 bagimsiz degiskenli yukardaki model de beklendigi gibi Onemli
bulunmamistir (X°= 2.336, 5.d.=7, p= 0.939).
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Tablo 9: Atopik Hasta ve Genel Kontrol Gruplarindan Olusan Calisma Grubunda Bazi
Faktorlerin Atopi ile Iliski Durumu

Bagimsiz B SE Wald S.d. p Odds | % 95 giiven
degiskenler orani araligi
Aylik gelir YTL 7.319 2 0.026

<500 - - - - - 1 -

501-1000 | 0.246 | 0.348 0.499 1 0.480 | 1.28 0.65-2.53

>1001 | 0.977 | 0.369 7.009 1 0.008 | 2.66 1.29-5.47

Ikamet yeri

Koy veya ilge - - - - - 1 -

[l merkezi | 0.437 | 0.327 1.787 1 0.181 | 1.55 0.82-2.94

Ailede astim veya atopik hastalik

Yok | - - - - - 1 -

Var | 0.422 | 0.317 1.780 1 0.182 | 1.53 0.82-2.82

Hamilelikte annenin sigara kullanimi1

Yok - - - - - 1 -

Var | 1.288 | 0.596 4.663 1 0.031 | 3.63 1.13-11.67
Evde sigara icen kisi sayisi 0.130 2 0.937 - -

Yok - - - - - 1 -

Bir kisi | -0.019 | 0.324 0.003 0.953 | 0.98 0.52-1.85

En az iki kisi | -0.233 | 0.648 0.130 0.719 | 0.79 0.22-2.82

I

Sabit | 0.432 | 0.307 1.988 0.159 | 1.54 -

B: Lojistik regresyon katsayis1, S.d.: Serbestlik derecesi.

Not:

1-Genel kontrol grubu: Pediyatri poliklinigine basvurmus ve solunum sistemi hastalig
olmayan hasta ¢cocuklardan olugsmustur.

2-Once 7 bagimsiz degiskenli model analiz edilmistir. O modelde yukaridaki modele ek
olarak “Evde kedi veya kopek veya kus bulunmasi”, “Biyomas maruziyeti” degiskenleri de
yer almistir. 7 degiskenli modelde, “Evde kedi veya kopek veya kus degiskeni i¢in p=0.12,
odds orant: 0.42(0.14-1.26), “ Biyomas maruziyeti i¢in p=0.29, odds orani: 1.86(0.60-5.82)
bulunmustur.Bu iki degisken, 7 bagimsiz degiskenli modelde istatistiksel olarak Onemsiz
bulunduklarindan ve karistirict degisken 6zelligi de olmadigindan analizden ¢ikarilmistir. 5
bagimsiz degiskenli yukardaki model 6nemli bulunmustur (X2= 21.62, s.d.=7, p= 0.003).
Modelin uygunlugunu (Goodness of fit) gosteren Hosmer Lemeshow testinde X?= 8.034,
s.d.=8, p= 0.43 bulunmustur. Bu model kontrol grubunu % 69.9, vaka grubunu % 51.5, tiim
bireyleri % 61.1 oraninda dogru olarak tahmin edebilmektedir.
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TARTISMA

Ortamdaki o6zellikle ev ortamindaki sigara dumaninin g¢ocukluk astiminin
baslamasinda etkili olabilecegi hipotezini test etmek iizere yapilan bu vaka-kontrol
calismasi, iki kontrol gruplu olarak kurulmustur. Kontrol gruplarindan birisinin atopik
hastaligi olan cocuklar olmasi, ortamdaki dumanin astimi baglatic1 etkisini, atopik
duyarliligi yaratan etkiden bagimsiz olarak inceleyebilme amacina yoneliktir. Eger
ortamdaki duman c¢ocukluk donemi astimina bagimsiz olarak neden olabilecekse, atopik
hastalig1 olan cocuklarda astima neden olabilmesi beklenmelidir. Bu calismanin vaka
grubu olan 6 yasindan kiigiik ve asttm tanis1 almis ¢ocuklar, Cumhuriyet Universitesi
Hastanesi Alerji Polikliniginden tedavi almaktadirlar. Atopik hastaligi olan kontrol grubu
cocuklarda bu poliklinikten saglanmistir. Bu kontrol grubundakiler, vaka grubuyla ayni
poliklinikten hizmet aldiklarindan ve ankete cevap veren anababalar benzer etkiler altinda
bulunduklarindan, bdyle bir kontrol grubu se¢ilme tiirii yanlilik (selection bias) ve
hatirlama veya bildirim yanlilig1 (recall bias) yoniinden de 6nemli bir avantaj saglamistir.
Aragtirmanin diger kontrol grubu, pediyatri genel poliklinigine bagvuran 6 yasindan kiigiik
ve sigaranin neden olabildigi solunum yolu hastalig1 (akciger enfeksiyonlari, iist solunum
yolu enfeksiyonlari ,otitis media, vs.) olmayan ¢oguklardir.

Tablo 1°de vaka ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimlarinin benzer oldugunu
gostermektedir. Astimli (Vaka grubu) c¢ocuklarin yas dagilimlari, astim dis1 alerjik
hastaligr olan kontrol grubu ¢ocuklarla benzer goriilmektedir. Oysa Genel Pediyatri
Polikliniginden saglanan genel kontrol grubu ¢ocuklarin arasinda 0-1 yas grubunda olma
oran1 onemli dlgiide yiiksektir, yani genel kontrol grubu daha kiiciik yastaki ¢cocuklar: daha
cok kapsamistir. Genel kontrol grubu ¢ocuklar arasinda miadindan 6nce veya diisiik dogum
agirlikli dogma orani ile anne siitiinii 6 aydan daha az emmis olma orani, diger iki gruba
gore daha yiiksektir. Genel kontrol grubunu astimli vaka, ve astim dis1 alerjik hastalikli
kontrol gruplarindan ayiran bu ii¢ O6zellik genel morbiditeyi ve hastaneye basvurma
oranlarin1 artirmasi beklenen 6zelliklerdir. Bu 6zelliklerin, bu grubun karsimiza kontrol
grubu olarak ¢ikmasini saglayan secici ozellikler olmalar1 nedeniyle, vaka-kontrol lojistik
regresyon analizlerine dahil edilmemesine karar verilmistir. Vaka ve astim dis1 alerji

gruplarinda hsataligin baglama yasi ile kontrol grubunun arastirma sirasindaki yaslari
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benzerdir. Bu da gruplarin ¢evresel duman maruziyeti yoniinden karsilastirilabilirlik
Ozelligini desteklemektedir.

Annenin ¢alisma durumu(Tablo 2), annenin egitimi (Tablo 3), ve ailenin aylik
geliri (Tablo 5) incelendiginde, astim ve alerji gruplarinin yiiksek gelirli ve egitimli,
annenin ¢alisma oraninin daha yiiksek oldugu ailelerden daha ¢ok geldikleri goriilmektedir.
Bu durum, astimi ve alerjik hastaliklarin riskinin yiiksek sosyoekonomik kesimde artmis
olmasindan kaynaklanabilecegi gibi, genel kontrol grubunun yukarda deginilen 6zellikler
tarafindan belirlenmis olmadigindan da kaynaklanabilir. Sosyoekonomik diizey hem sigara
kullanim1 hem de astimla iliskili olabileceginden analizlere karistirici faktor olarak dahil
edilmistir. Sosyoekonomik diizeyi yansitmak iizere aylik gelir miktar1 secilmistir. Ikamet
yeri (Kdy-kent), hem sigara kullanim1 hem de astimla iligkili olabilecek diger bir faktor
olarak distiniilerek, O da analizlere karistiric1 faktor olarak dahil edilmistir.

Tablo 7, Vaka ve genel kontol gruplarmi kapsayan bir lojistik regresyon
analizidir. Tablo altinda belirtildigi gibi analize 6nce 8 bagimsiz degiskenle baslanmstir.
Bu degiskenler, aylik gelir, ikamet yeri(Kdy-kent), ailede astim veya atopik hastalik,
hamilelikte annenin sigara kullanma durumu, evde sigara igen kisi sayisi, evin nem
durumu, evde kedi veya kopek veya kus besleme durumu, biyomas(tezek dumani)
maruziyeti’dir. Bu model istatistiksel olarak 6nemli bulunmasina karsin evin nemlilik
durumu, evde kedi veya kopek veya kus besleme durumu, biyomas(tezek dumani)
maruziyeti degiskenleri Oonemsiz  bulunmustur. Bu ii¢ degisken dislanip model bes
degiskenli uygulandiginda “Aylik gelir”, “Ailede astim veya atopik hastalik” ve
“Hamilelikte annenin sigara igme durumu” degiskenleri 6nemli degiskenler olarak ortaya
cikmistir. “Evde sigara dumami maruziyeti” degiskeni icin evde sigara icen kisinin
olmadig1 duruma gore evde sigara igen bir kisinin varligr durumunda astim odds oran1 0.84
(%95 gliven araligi:0.45-1.59, p=0.59), evde sigara i¢en iki kisinin varligi durumunda
1.81((%95 giiven arali81:0.62-5.3, p=0.29) bulunmustur. Bu bulgu evde sigara igen bir kisi
varliginda koruyucu, iki kisi varhiginda riski artirict bir iligki yoniindedir. Fakat her iki
durumda da % 95 giiven aralig: iliskisizlik ifadesi olan 1 degerini kapsamaktadir. Odds
oraninin bir durumda koruyucu diger durumda risk artirici yonde yani zit yonlerde olmasi,
p degerlerinin yiiksekligiyle birlikte degerlendirildiginde bu bulgu, evde sigara dumani

maruziyetinin ¢ocuklukta baglayan astim riskini artirdigi hipotezini desteklememektedir.
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Hamilelikte annenin sigara igmesi durumu i¢in icmeme durumuna gore astim odds orani
3.38 (%95 giiven araligi: 1.14-10.03, p=0.028), Ailede astim veya atopik hastalik
Oykiisiiniin varlig i¢in yokluguna goére astim odds orani 1.86 (%95 giiven araligi: 1.01-
3.34) olarak bulunmustur(Tablo 7). Bu bulgu bu iki faktdriin ¢ocukluk astiminda risk
artirict olabilecekleri dogrultusundaki hipotezleri dogrulayici niteliktedir. Tablo 8, aym
faktorlerin vaka(astim)- kontrol(astim dis1 atopik hastalik) gruplarinda lojistik regresyonla
analizine aittir. Bu analiz, gerek sekiz degiskenli gerekse bes degiskenli model olarak
yapildiginda istatistiksel olarak onemsiz bulunmustur(Tablo 8). Bu durum, astimli olan
vaka grubu ile alerjik hastaligi olan kontrol grubunda bu faktorler yoniinden tam bir
benzerlik oldugu anlamindadir. Bu durum bu faktorlerin her iki hastalik (astim — astim dis1
atopik hastalik) icin ya etkisiz oldugunu, ya da ikisine de benzer etki sagladigim
disiindiirmektedir. Bu c¢alismaya gore, istemsiz dumanin etkisi yoniinden astim ve astim
dis1 atopik hastalik arasinda bir fark bulunmamalidir, modeldeki diger degiskenler i¢in de
ayn1 sey soylenebilir. Tablo 9, Atopik hastalig1 olanlar1 vaka grubu, genel kontrol grubunu
da kontrol olarak kabul eden diizenlemedir. Bu analizde evin nemlilik diizeyi disindaki
yedi faktor yer almistir. Yedi faktorlii model énemli bulunmustur. Bu modelin 6nemsiz
bulunan ve istemsiz duman solunumunun atopik hastalik iizerine olabilecek olas1 etkisi i¢in
karistirict rolii olmayan “ Evde kedi veya kopek veya kus durumu” ve “Biyomas
maruziyeti durumu” degiskenleri ¢ikarildiktan sonra olusturulan bes degiskenli model de
onemli bulunmustur. Bu modele gore hamilelikte annenin sigara igmesi durumu igin
igmeme durumuna gore astim dis1 atopik hastalik odds orami 3.63 (%95 giiven araligt:
1.13-11.67, p=0.03), Ailede astim veya atopik hastalik dykiisiiniin varlig1 i¢in yokluguna
gore astim dis1 atopik hastalik odds orani 1.53 (%95 giliven araligi: 0.82-2.82) olarak
bulunmustur(Tablo 7). Hamilelikte annenin sigara icme durumu, bu bulguya gore, astim
dis1 atopik hastaligin ortaya ¢ikma riskini artirabilir. Bu ¢alisma, yapilan ii¢ karsilastirma
dikkate alindiginda, “Hamilelikte sigara kullanimini, hem astimin hem de atopik hastaligin
ortaya ¢ikis riskini artirir.” hipotezlerini destekleyicidir. Ciinkii her iki hastaligin vaka
gruplarinin genel kontrol grubuyla karsilagtirilmasinda bu faktor riski benzer diizeyde
artiran bir faktor olarak ortaya g¢ikarken, astimlilar ile astim dis1 atopik hastalig1 olanlar
karsilastirildiginda  bu faktoriin ayirt ediciligi kaybolmaktadir. Evde sigara dumaninin

varlig1 agisindan atopik hastaligi olanlar ile genel kontrol grubu arasinda Onemli bir
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farklihk bulunmamustir (Tablo 9). Ug karsilastirma birlikte degerlendirildiginde evde
sigara i¢ilmesinin evde ¢ocukluk donemi astimi veya astim dis1 atopik hastaliginda rol
oynamadigii disiindiirmektedir. Yukarida bildirilen tiim odds oranlar1 karistiric1 etkisi
disiiniilen aylik gelir ve ikamet yerine gore diizeltilmis, yani karistirict etkiden
uzaklagtirilmis odds oranlaridir.

Cok sayida kesitsel calismada okul c¢ocuklugu donemindeki astim ile evdeki
duman (ebeveyn sigarasi) arasinda saptanmig ve tutarli bulunmus iliskiye ragmen bizim
calismamizda boyle bir ilikinin bulunamamasi degisik nedenlerden kaynaklanabilir.
Soyleki ortamdaki sigara dumani ¢ocuklarda astimin ortaya ¢ikisindan ¢ok siiresini ve
siddetini artirict olabilir, veya astimin ¢ikisini da ortaya cikarabilir fakat bunu ortaya
cikarabilmesi i¢in bu ¢alismada gozlenebilenden daha uzun bir maruziyet siiresi gerekir.
Calismamizdaki astim olgularmin %44.2°si bir yasindan kiigiik, % 18.6’s1 da bir
yasindadir. Dolayisiyla bu calismada evdeki sigara dumani i¢in saptanan etkisizlik, belki
de bu kadarlik bir maruziyet siiresinin astimi baslatmak icin yeterli olmadig1 anlaminda
olabilir. Bu nedenle daha uzun siireli maruziyetleri inceleyecek yeni ¢alismalarin yapilmasi
bu konunun daha 1yi aydinlatilmasina katki saglayabilir. ABD saglik Bakanligi’nin 2006
Raporu’nda yer alan bu konuda yapilmis 15 vaka kontrol calismasini birlikte degerlendiren
bir metaanalizde ¢ocukluk astiminin baslamasinda evdeki sigara degil daha ¢ok annenin
sigarast Oonemli bir faktér olarak ortaya cikmistir (6). Bu calismalarin ¢ogunda da
intrauterin maruziyet ayri bir degisken olarak ele alinmamistir (6). Bu nedenle bu
caligmalarda annenin sigara i¢iminin O6nemli, babanin sigarasinin Onemsiz ¢ikmasi,
ortamdaki dumandan cok intrauterin maruziyeti akla getirmektedir. Ciinkii annenin sigara
icmesi intrauterin maruziyeti de yansitmaktadir. Nitekim bu 15 ¢alismadan, 6zellikle anne
icimine odaklanmayan, anne veya babanin her hangi birinin i¢gmesini pozitif maruziyet
olarak kabul eden ii¢ ¢alismada odds orani 1°den kii¢iik bulunmustur (75-77). Bu konuda
iliski bulamamig bazi ¢alismalarin yayinlanmamis olabilece8i seklindeki yanlilik
(publication bias) da dikkate alindiginda dogum sonrasi evdeki (ortamdaki) duman
maruziyetinin kiiclik yaslardaki astimin baglamasinda etkili bir faktor oldugu hiikmiinden

kacinmak gerekir. En azindan bizim ¢aligmamiz boyle bir hitkmii dogrulamamaktadir.
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Hamilelikte annenin sigara i¢mesinin astimla iligkisine odaklanmis bazi
caligmalarda intrauterin tiitlin maruziyeti astim riskini artiran bir faktér olarak ortaya
cikmistir (78-82). Bu ¢alismalardan biri bu konuda yapilmis 12 kesitsel ¢alismay1 birlikte
degerlendirdikten sonra 53879 ¢ocuga ait veriye dayali olarak hamilelikte sigara
kullaniminin astimla baglantili oldugu hiikmiinii vermistir (82). 11 yil izlemeye dayali
yakin donem bir kohort ¢caligmas1 hamilelikte sigara i¢imini astim insidensini yiikselten bir
faktor olarak bulmustur (83). S6z konusu calisma, hamilelikte sigara i¢imi i¢in odds
oranint 3 (%95 gliven araligi:1.6-5.6) olarak bildirmistir. Astim dis1 atopik hastalik ile
hamilelikte sigara kullanimi konusunda yapilan ¢aligmalar, bu konuda bir hiikiim

olusturmak i¢in yetersiz bulunmustur (6).
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SONUC

Sonug: Bulgularimiz, hamileyken sigara kullaniminin ¢ocukluk astiminin ortaya
¢tkmasinda 6nemli bir faktor oldugu bigimindeki hipotezi desteklemektedir. Bulgularimiza
gore hamilelikte sigara kullanimi, 6 yas dncesi ¢cocukluk doneminde ortaya ¢ikan astim
dis1 atopik hastaligin da risk faktorlerinden biri olabilir. Calismamiz, Evdeki sigara
dumanina postnatal maruziyetin erken donem ¢ocukluk astiminin ve astim dis1 atopik

hastaligin ortaya ¢ikisinda 6nemli bir faktor olabilecegi hipotezini ise dogrulamamustir.
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ONERILER

Gliniimiizde sigaranin ne kadar ciddi bir halk saglig1 sorunu oldugu zararlarinin
teker teker ortaya ¢ikmasiyla daha da iyi anlasilmaktadir. Yetiskinlere verdigi zarar
yaninda gelece§imiz olan masum c¢ocuklarimiza onlarin istegi disinda dumana maruz
kalmalar1 sonucu ¢evresindeki insanlarin verdigi zarar géz ardi edilemez.

Cikarllan yeni yasalarla pasif duman maruziyetini 6nlemek hedef alinmistir.
Bireylerin {istiine diigen gorev ise bu yasalarin uygulanmasini saglamak ve sigara icenlerin
icimin yasak oldugu yerlerde igmemelerini saglamaktir. Ayrica tiim doktorlar basta olmak
tizere toplumun tiim bireyleri hastalarin1 ve g¢evresindeki sigara igen kisileri birakmaya
tesvik etmeli, onlart uzman yardimi alacaklar1 kurumlara yonlendirmelidirler.

Sigaranin zararlar1 topluma daha fazla anlatilmali, yasaklara uymayanlarin

cezalandirilmasi daha sert ve etkili olmalidir.
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ANNENIN SIGARA ICME DURUMU VE CEVRESEL SIGARA DUMANI ILE
COCUKLUK CAGI BRONSIAL ASTIM ILISKiSi KONUSUNDA VAKA KONTROL
TiPi ARASTIRMA ANKET FORMU

Form No : V | K1/K2
Form Doldurulus Tarihi
Telefon

ADI

SOYADI

DOGUM TARIHI

ASTIM TANISIYLA SONLANAN HASTALIK BELIRTILERI OLUSTUGUNDA
KAC YASINDAYDI?

CINSIYETI:

1. Erkek

2. Kiz

ANNENIN CALISMA DURUMU:
0. Calismiyor

1. Calisiyor

ANNE EGITiM DURUMU:
0. Okur yazar degil

1. Okur yazar

2. Tlkokul

3. Lise

4. Universite

BABA EGITIM DURUMU:

0. Okur yazar degil
1. Okur yazar

2. ilkokul

3. Lise

4. Universite
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IKAMET ETTiGi ADRES:

AILENIN KiSi BASINA AYLIK GELIRI: Kira diisiildiikten sonraki aylik gelir

hane halki1 sayis1

DOGUM OZELLIGH:

1. Normal
2. Miadindan once
3. Diislik dogum agirlikli

EMZIRME SURESI:

HASTALIK TESHISININ KONULDUGU EV ILE ILGILI BILGILER:

1. KAT : 0. Giris uistiindeki katlar 1. Giris 2. Bodrum

2. GUNES ALMA: :0.Cokiyi 1.Normal 2.Kotii

3. ISINMA OZELLIGi :1. Kaloriferli 2. Sobali

4. AILENIN EVIN NEMLILIK DURUMUYLA ILGILI KANAATI:
0. Nemsiz 1.Ortanemli 2. Cok nemli

5. EVDEKI ODA SAYISI (mutfak, banyo, antre haric):

6. EVIN BULUNDUGU YER:

=

K0y (belde ve mezra dahil)
Ilge merkezi
3. Sehir merkezi

N
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COCUGUNUZ ASTIM BASLANGICINDAN ONCE HERHANGI CIDDIi BIR

AKCIGER HASTALIGI GECIRDI Mi?

0. Hayrr

1.Evet

ANNE,BABA VEYA KARDESLERDE ALLERJI YAKINMASI OLAN BIREY VAR

MI?

0. Yok

1. Var

ANNE, BABA VEYA KARDESLERDE ASTIM TANISI OLAN BIREY VAR MI?

0. Yok

1. Var

COCUGUN DOGUMUYLA HASTALIGIN BASLADIGI DONEMDE EVDE
HAYVAN BESLIYOR MUYDUNUZ? BESLIYORSANIZ NE TUR HAYVANLAR

VAR?

0.Hayir

Hamilelikte intra uterin duman maruziyeti

1.Evet (Hayvan tiirii :

Hamilelik doneminde anne, baba ve evdeki diger kisilerin sigara igme durumu

Var /siire(ay)

Yok

Miktar/glin

Anne

baba

Ayni evde bulunan
diger kisiler
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Hamilelik doneminde | Var/ siire (ay) Yok Miktar/giin
annenin isyerinde
duman maruziyeti

Dogum sonrasi evde duman maruziyeti

Yillar 0 1 2 3 4 5 Ortalama

Aylar 0- |(12- (24- (36- (48- (60- |Igme miktar1
11) |23) 35) 47) 59) 71)

Anne

Baba

Ayni evde
bulunan  diger
kisiler

Iemiyor: 0, Giinde 5’ten az:1, Giinde 5-19: 2, Giinde 20+: 3

Biomans maruziyeti (tezekle 1sinma ya da pisirme)

Var Yok

Dogum o6ncesi

L.yl

2.yl

3.yl

4.y1l

Syl

6.y1l
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