T.C.
CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

SiVAS iL MERKEZINDE iLKOGRETIM CAGI COCUKLARINDA
ALLERJIK HASTALIK SIKLIGININ ARASTIRILMASI

Dr. Nurullah CELIiK
TIPTA UZMANLIK TEZI

SiVAS - 2006



T.C.
CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

SiVAS iL MERKEZINDE iLKOGRETIM CAGI COCUKLARINDA
ALLERJIK HASTALIK SIKLIGININ ARASTIRILMASI

Dr. Nurullah CELIK
TIPTA UZMANLIK TEZI

TEZ YONETICIiSi

Doc. Dr. Omer CEVIT

SIVAS - 2006

i



1.TESEKKUR

Cocuk Sagligi ve Hastaliklart uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve
deneyimlerinden faydalandigim degerli hocalarima, tezimin se¢imi ve
yiiriitiilmesinde emegini esirgemeyen hocam saymm Dog. Dr. Omer CEVIT’e,
Istatistik calismalarimda yardimci olan Biyoistatistik Anabilim Dali Bagkan: hocam
sayin Dog¢ Dr. Zinet CINAR’a, gosterdikleri yakin ilgi ve is birliginden dolay1 her
giin birlikte calismaktan gurur duydugum asistan arkadaslarima, bu uzun ve zorlu
yolda destegini hi¢ esirgemeyen esim saymn Dr Sibel CELIK e sonsuz tesekkiirlerimi

sunarim.

Dr. Nurullah CELIK

Not: Bu tez CUBAP Baskanliginca T-262 nolu proje olarak desteklenmistir.
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2. 0ZET

Bu c¢alismanin amaci, astma ve diger allerjik hastaliklarin sikligim1 ve bu
hastaliklar i¢in risk faktorlerini tanimlamak, ayrica Sivas’ta 1997 ve 2005 yillarinda
yapilan iki ¢calismada ki allerjik hastalik prevalanslarini kargilastirmaktir.

Bu calisma, ISAAC protokolii kullanilarak, 2005 yili mart ve haziran
aylarinda, yaslar1 7-14 arasi degisen 2978 okul ¢ag1 ¢ocuklar: ile yapilmistir. Bu
cocuklarin 1544 (% 51.8)’ii erkek, 1434 (%48.2)’1 kizdi.

Astma, allerjik rinit ve egzema siklig1 sirasi ile %11.8, %10.2, %10,1 olarak
bulunmustur. 1997 yilinda yapilan ¢aligmada ise bu oranlar sirast ile %9.7, %5.4 ve
%3.0 olarak bulunmustur.

Bu ¢aligmada, doktor tanili astim siklig1 %3.6 olarak bulunmustur. Kiimiilatif
ve son 1 yildaki vizing siklig1 ise sirasi ile %29.7 ve %13.4 olarak bulunmustur.
Allerjik hastaliklarin kiimiilatif prevalansi ise %32.1 olarak bulunmustur.

Allerjik hastaliklar i¢in aile Oykiisiiniin olmasi, anne ve baba arasinda
akrabalik olmasi, sigaraya maruziyet ve diisiik sosyoekonomik diizey allerjik
hastalik gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak bulundu. Yas, cinsiyet obesite, ve anne
siiti alimu ile allerjik hastalik gelisimi arasinda bir iligki saptanamadi.

Sonug olarak, son 8 yil igcinde, 7-14 yas arasi ¢ocuklarda allerjik hastalik

siklig1 anlamli bir sekilde artmustir.

Anahtar Kelimeler: Allerji, astma, prevalans, risk faktorleri, ISAAC
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3. SUMMARY

The aim of this study was to determine the prevalence of asthma and other
allergic disorders as well as the factors aftecting these disorders and was to compare
the prevalence of allergic disorders among schoolchildren in 1997-2005 in Sivas.

This cross-sectional population-based study using the ISAAC protocol was
carried out on 2978 school children aged between 7-14 years during March to June
2005. There were 1544 (51.8 %) boys and 1434 (48.2%) girls. The prevalence of
asthma. allergic rhinitis and eczema in the 7-14 year-old children, was found to be
11.8 %, 10.2% and 10.1%. respectively in 2005 (Phase III), and 9.7%, 5.4% and
3.0% respectively in 1997 (Phase I).

In this study, the prevalence of asthma diagnosed by a doctor was 3.6%. The
cumulative and current prevalence of wheezing was found to be 29.7% and
13.4%.respectively. The cumulative prevalence of allergic disorders was found to be
32.1%.

The presence of family histories for allergic diseases, history of relatives on
mother and father, exposure to tobacco smoke, high socioeconomic level were found
to be risk factors for development of allergic diseases. it was determined that neither
age, sex, obesity nor type of birth and duration affected the prevalence of asthma.

In conclusion, the last 8 years, the prevalence of allergic diseases has

increased significantly in the 7—14 year age group

Keywords: Allergy, asthma, prevalence, risk factor, ISAAC
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4. KISALTMALAR

: Allerjik Rinit

: Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma

: Body mass index

: Eosinophilic cationic protein

: Europan Community Respiratory Health Survey

: Eosinophyl peroxidase

Maximum mid-expiratory flow rate

: Forced expiratory volume in one second
: Forced vital capacity
: Granulocyte-macrophage colony stimulating factors
: Intercelluler adhesion molecule
: Immuniglobulin
: Interlkin
: International Study of Asthma and Allergies in Chilhood
: Mevsimsel allerjik rinit
: Major basic protein
: Monocyte chemotactic factor
: Perennial allerjik rinit
: Peak Expiratory Flow

: Psoralen ultraviyole A

Regulated on activation , normal T cell expressed and secreted

: Radioallergosorbent test

: Skin Application Food Test
: Spesifik Immiinoterapi

: T Hepler

: Ulusal Allerji ve Klinik immiinoloji Dernegi

Vasculary cel! adhesion molecule

: Viicut kitle indeksi
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6. GIRIS VE AMAC

Son yillarda diinyada c¢ocukluk cagi allerjik hastaliklarinin prevalansinda
belirgin artis oldugu bildirilmektedir'>. Cocuklarda astim ve diger allerjik
hastaliklarin prevalansinin uluslararasi sistematik yontemlerle karsilastirilmasi, bu
hastaliklarin hem global epidemiyolojisini daha iyi anlamak, hem yeni hipotezler
olusturmak ve hem de var olan hipotezlerin muhtemel sebeplerini degerlendirmek

icin gereklidir.

Astma konusunda yapilmis yiizlerce epidemiyolojik ¢alisma olmasina
karsilik standardize metotlarin kullanilmamis olmasi, bunlarin arasinda saglikli
karsilagtirmalar yapilmasini engellemistir. Bu eksiklikten yola ¢ikarak 90’1 yillarin
baslarindan itibaren uluslararasi ¢ok merkezli biiyiik bir ¢alisma yiiriitiilmeye
baslanmistir: Astma ve alerjik hastaliklar epidemiyolojisi konusunda yapilmis ve
yapilmakta olan en kapsamli ve global ¢alisma Uluslararas1 Cocukluk Cag1 Astma ve
Allerjik Hastaliklar Caligmasi “International Study of Asthma and Allergies in
Chilhood” (ISAAC) dir’.

Astma prevelans calismalar1 6zellikle son 20 yilda tlkemizde de hiz
kazanmistir. Ilimizde ilk defa Yildirim* ve arkadaslari tarafindan, 1997 yilinda
boyle bir calisma yapilmis olup 650 6grencinin katildigi bu caligmada allerjik
hastalik siklig1 %30.05 olarak bulunmustur.

Bu calismada, her 3-4 ¢ocugumuzda bir goriilen bu 6nemli ve oldukca sik
karsilagilan hastaliklar konusunda, hem ailelerin bilgilendirilmesi ve hastaligin
Ooneminin kavranmasina yardime1 olunmasi ve hem de istatistiksel veriler bir 6nceki
calisma ile karsilastirilarak ilimizdeki astim siklig1 ve artis1 konusunda daha saglikli

yorumlar yapilmasi planlanmustir.



7. GENEL BILGILER

7.1.Tammlar
7.1.a Hipersensitivite

Son yillarda, allerji kelimesinin ger¢ek anlami disinda yanlis olarak kullanma
egilimi gederek artmaktadir. Bunlar gida ve gida katki maddelerine karsi gelisen her
tiirlii stipheli beklenmeyen etki, ilaglara bagli yan etkiler, ¢evresel faktorlerin
suclandig1 psikolojik reaksiyonlar ve davranis bozukluklarin1 igermektedir. Ancak
Avrupa Allerji ve Klinik Immiinoloji Akademisi’nin yeni terminoloji konsensiisiine
gore, artik biitin bu tip reaksiyonlar1 tanimlarken Hipersensitivite teriminin
kullanilmas1 onerilmektedir’. Hipersensitivite, normal kisilerce tolere edilebilen
dozdaki tanimlanmis bir uyarana temasla baglayan, objektif olarak tekrarlanabilir

semptom ve bulgularm olusmasidir®,

7.1.b Allerji:

Allerji  immiinolojik mekanizmalarla baglatilan bir Hipersensitivite
reaksiyonudur®. Bu terim ilk defa 1906 yilinda von Pirquet tarafindan kullamlmis ve
baz1 cevresel faktorlere karsi hastanin verdigi cevap olarak tanimlanmistir. Daha
sonra yapilan calismalarla 1960 yilinda bir ¢ok hastanin antijenlere karsi IgE
antikorlar iirettigi tespit edildi ve allerji terimi IgE ile iliskili allerjik hastaliklarin
yerine kullanilmaya baslandi. Ancak bu durum allerjik hastaliklarin mekanizmasini
basite indirgemektir, ¢iinkli bazi astimli, allerjik rinitli ve atopik dermatitli bireyler
eozinofili ve mast hiicre aktivasyonu gostermesine ragmen IgE salimina neden
olmazlar. Ayrica atopik dermatit gibi bazi allerjik hastaliklar ¢evresel tetikleyicilere

kars1 IgE cevabi olmaksizin primer olarak T-hiicreleri ile ilskilidir?.



7.1.c Atopi;

Atopi terimi yunanca atopos kelimesinden tiiremistir. Cogunlukla protein
yapisinda olan diisiik dozdaki g¢evresel allerjenlere cevaben, ailevi veya kisisel
allerjen-spesifik IgE {iretme ve astim, rinokonjunktivit veya egzema gibi tipik alerjik
durumlar1 ortaya cikarma egilimidir’. Atopi kalitsaldir. Ornegin, eger her iki
ebeveynde atopikse ¢ocukta IgE aracili allerji gelisme riski %40-60’tir’. Onceleri
bu risk orani ebeveynlerin ikisinin de atopik olmadigi durumda %35-10 olarak kabul
edilmekte iken giiniimiizde bu oranin artma egiliminde oldugu diisiintilmektedir.
Astim, yliksek IgE diizeyleri ve diger durumlar ile birka¢ gen lokumu arasinda iliski
olmasimna ragmen, bugline kadar Atopi i¢in spesifik bir genetik markim
tanimlanmamustir. En uygun agiklama atropinin poligenetik bir durum olabilecegidir.
IgE duyarliligi belirleninceye kadar Atopi terimi dikkatli kullanilmalidir. Yani bir
baska deyisle Atopi; Ayri bir kalitsal 6zellik olup, yiiksek IgE iiretimi, giinliik
yasanilan ortamda bulunan siradan allerjenlere karsi spesifik IgE olusturabilme ve bu
allerjenlere karst predominant olarak Th2 hiicrelerden olusan bir immiin yanit

verebilme durumudur®.

7.1.d Allerjen:

Allerjen terimi genetik olarak yatkin bireylerde IgE yanitin1 tetikleyen

antijen olarak tanimlanabilir®.



7.2 Allerjik Hastaliklar ve Astim’in Epidemiyolojisi
7.2. a Tammlar

Epidemiyoloji; Bir insan toplulugunda hastaliklarin sikligin1 ve dagilimini ve

bunlar1 belirleyen degisik faktodrler arasindaki iliskiyi inceleyen bir bilimdir®.

Insidans; Belirlenmis bir zaman araliginda ortaya ¢ikan yeni vakalarin

topluluk i¢indeki oranidir,

prevelans; Arastirma yapildig1 anda (nokta prevalansi) veya belli bir zaman
icinde (periyodik prevelans) hastalig1 var olan vakalarin arastirma yapilan topluluk

i¢indeki oranidir.

Kiimiilatif prevelans ; Taranan topluluk i¢cinde hastalig1 belirlenmis bir yasa

kadar en az bir kez ge¢irmis kisileri kapsar.

Epidemiyolojik arastirmalarin temel uygulama metotlar1 kesitsel (cross-

sectional), arastirma, kohort ¢alismas1 ve vaka kontrol (case-control) ¢calismasidir’

7.2.b Allerjik Hastahklar ile Ilgili Epidemiyolojik Calismalar

Cocuklarda astim ve diger allerjik hastaliklarin prevalansinin uluslararasi
sistematik karsilagtirilmast bu hastaliklarin hem global epidemiyolojisini daha iyi
anlamak, hem yeni hipotezler olusturmak ve hem de var olan hipotezlerin muhtemel

sebeplerini degerlendirmek icin gereklidir.

Bu amagla astimi sikligt ve sebepleri epidemiyolojistler tarafindan
aragtirilmistir. Sonuglar hem hastaligin sebepleri, hem onlemedeki 6nemli noktalar
ve hem de klinikteki bilgilerin yeniden gozden gegirilmesini saglamistir. Farkli
bolgelerdeki astim sikligindaki dikkat ¢ekici degisiklikler ve zamanla sikliktaki olan
degismeler bir ¢ok hipoteze ve arastirma ydntemlerindeki farkliliklara dikkati
cekmigstir. Mortalitesindeki periyodik fluktuasyonlar, gectigimiz 10 yilla
karsilastirildiginda sikligindaki hala agiklanamayan Onemli artis, daha yogun
arastirmalara odaklanmaya neden olmustur, ancak veriler karisik ve icinden

¢ikilamaz hale gelmistir.



Astma konusunda yapilmis ylizlerce epidemiyolojik ¢alisma olmasina
karsilik standardize metotlarin kullanilmamis olmasi bunlarin arasinda saglikli
karsilastirmalar yapilmasini engellemistir. Bu eksiklikten yola ¢ikarak 90’11 yillarin
baslarindan itibaren uluslar arasi ¢ok merkezli iki biiyiik c¢alisma yiiriitilmeye
baslanmistir. Bunlardan biri; Erigkinlerde yiiriirtitiilen Avrupa Toplulugu Solunum
Saglhg Taramasi “ Europan Community Respiratory Health Survey” (ECRHS) dir'°.
Asthma ve alerjik hastaliklar epidemiyolojisi konusunda yapilmis ve yapilmakta olan
en kapsamli ve global ¢alisma Uluslararasi Cocukluk Cagi Astma ve Allerjik
Hastaliklar Calismasi “International Study of Asthma and Allergies in Chilhood”
(ISAAC)’dir’. Bu ¢alismanin spesifik amaglar1 sunlardir!':

1- Farkl: iilkelerde yasayan ¢ocuklarda astim rinit ve egzemanin sikligt
ve ciddiyetini arastirmak, hem iilke i¢inde ve hem de iilkelerarasi

karsilagtirmalar yapmak.

2- Bu hastaliklarin gelecekte prevelans ve ciddiyetindeki degisiklikleri

arastirmak iizere temel bir veri saglamak.

3- Bu hastaliklar1 etkileyen medikal, ¢evresel, yasam tarzi ve genetik gibi

faktorleri arastirmaktir.

Bu c¢aligmanin birinci fazi diinya cocuklarinda astma ve diger allerjik
hastaliklarin prevelans degerlerinin standardize metotlarla belirlenmesini amaglamis
olup, {lilkemizin dahil edilmedigi 56 iilke, 156 merkezde 721 601 c¢ocukta
gerceklestirilmis ve sonuglar1 yayimlanmustir®!12. (Sekil I-II) Bu sonuglara gore
hastalik prevelanslar1 agisindan merkezler arasinda 20 kata (%1.6-%36.7) varan
farkliliklar oldugu belirlenmistir. Faz-1’de saptanan bu prevelans farkliliklarinin
nedenlerinin arastirilmasi amaciyla ISAAC yo6netim komitesi tarafindan ISAAC faz
II calismas: organize edilmistir'>. ISAAC Faz II calismasi 20 iilke 48 merkezde
yiiriitiilmektedir'*.  ISAAC Faz III ¢alismasi1 Faz I’ katilan iilke ve merkezlerde



astma rinokonjunktivit, ve atopik egzema prevalansinda ki zamanla olan degisikligi

arastirmay1 amaclamistir'2,

ISAAC ¢alismalarina gore en yiiksek astim prevelansi Ingiltere, Irlanda, Yeni
Zelanda ve Avustralya’da, en diisiikk astim prevalansi ise Endonezya, Romanya,

Yunanistan, Cin ve Hindistandadir!! . (Sekil I

Tirkiye’de astim prevalansi ile ilgili ¢alismalar 1966 yilindan beri yapilmakta
ve karsilastirmalar yapilabilmesi icin 1990 yilindan sonra standart metotlar
kullanilmaktadir. Ulkemizdeki ¢aligmalarda Ulusal Allerji ve Klinik Immiinoloji
Dernegi (UAKID) yontemi, N Aberg!® yontemi ve son yillarda daha ¢ok ISAAC
yontemi olmak iizere 3 metot kullanilmistir. Tablo 1 de iilkemizde daha 6nce yapilan

bazi ¢alismalar verilmistir.












7.3 BRONSIAL ASTIM
7.3 .1 Tanim

Astim, hava yollarmin kronik inflamasyonu sonucu olusan, brons
hiperreaktivitesi, oksiiriik-dispne-gogiiste baski hissi, hisiltili solunum ndbetleri ve
difiiz yaygin c¢ogunlukla reversibl hava yolu obstriiksiyonunun goézlendigi bir
hastaliktir?®. Giiniimiizde, hastaliktaki temel patolojinin havayolu inflamasyonu
oldugu, havayolu hiperreaktivitesi ve bronsial tikanikligin da bu inflamasyonun
sonucunda ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Bu havayolu inflamasyonunda basta mast
hiicreleri, cozinofiller ve T-lenfositleri olmak {izere bir¢ok hiicre ve hiicresel
elemanlar rol oynar ve duyarl kisilerde 6zellikle gece ve sabahin erken saatlerinde

kendini gosteren tekrarlayici oksiiriik, hisilt: ve nefes darlig1 ataklar gozlenir®’-2®,
7.3 .2 Goriilme Sikhg:

Astim, ¢ocukluk ¢agmda en sik goriilen kronik hastaliktir'?. Bu nedenle,
onemli Olciide isgiicli kaybina, okul devamsizliklarina ve ¢cocugun asir1 korunmasi
nedeniyle, toplumdan soyutlanmasina neden olmaktadir. Diger taraftan tedavi i¢in
ayrilan kaynaklar, hem aile biitgesi hem de devlet icin Onemli bir yiik
olusturmaktadir. Tiim bunlar astimin tibbi oldugu kadar, toplumsal bir sorun

oldugunu da géstermektedir?’.

Astim i¢in herkes tarafindan kabul edilen tek bir tanimin olmamasi, bu
alandaki terminolojik farkliliklar, astim epidemiyolojisini aragtirmada tam standart
bir yontemin olmamas1 ve kiiclik yas grubunda tan1 koymadaki giicliikler hastaligin
gercek prevalansini belirlemeyi giiclestirmektedir. Simdiye kadar yapilmis ve
yapilmakta olan en kapsamli ve global ¢alisma Uluslararasi Cocukluk Cagi Astima
ve Allerjik Hastaliklar Caligmasi “International Study of Asthma and Allergies in
Chilhood” (ISAAC)® verilerine gore asttim prevalanst %1.6-%36.7 arasi
degismektedir. Ulkemizde yapilan en genis kapsamli calismada, 27 ilde 46.813
cocuk taranmis ve astim prevalansi %7.5 bulunmustur®®. Yapilan diger calismalarda

astim prevalansi farkli illerde %4.9-17.4 arasinda bulunmustur'6-2°, (Tablo I)

10



Yapilan caligmalar hem astim prevalansinda ve hem de hastaligin siddetinde
bir artis oldugunu gostermektedir. Bunun sebebi olarak, modern toplumlarda
degismis yasam sekilleri, sanayilesme ve artan trafigin neden oldugu hava kirliliginin
ve allerjen yogunlugunun artmasi gosterilmektedir. Prevelanstaki yiikselmeye paralel
olarak agir astiml sayisinda da bir artis dikkati ¢ekmekte, mortalite oranlar1 da

yiikselmektedir®’.

Cocukluk cagi astiminda baslangic yasi genellikle 5 yas oncesidir. Astimli
cocuklarin %30’unda semptomlar yasamlarinin ilk bir yilinda, %50’sinde ilk 2 yilda

ve %80’ininde okul doneminden dnce baslar’.

Epidemiyolojik ¢aligmalar ¢ocuklarda, erkek cinsiyetin, astim i¢in bir risk
faktorii oldugunu gdstermistir'. Bazi c¢alismalarda 14 yasindan once erkek
cocuklarinda astim sikliginin kiz ¢ocuklarindan 2 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir’' 2, Bununla birlikte yas arttik¢a cinsiyetler arsindaki bu fark giderek
azalmaktadir'. Erkek cocuklarinda daha sik astim goriilmesinin, kiz ¢ocuklarinda
akcigerlerin gelisiminin daha hizli olmas®®> ve hormonal  faktdrlerin®* rol
oynayabilecegi One siirlilmiistiir. Bununla birlikte erkek ¢ocuklarinda astim infansi
doneminde baslar®® ve puberte ddneminde kaybolurken kiz gocuklarinda semptomlar

puberte doneminde baslar*® ve hastalik daha ciddi seyreder?’.

7.3 .3 Siniflandirma

Astma siniflamasi degisik sekillerde yapilmaktadir.

7.3 .3.a Etyolojik Stmiflandirma

1-  llaglara baglh astma: Oncelikle aspirin  ve diger nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglara baglh olmak iizere birgok ila¢ astma nedeni olabilir’®. Bu

ilaglarin baslicalar1 sunlardir:
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a- Aspirin ve diger analjezikler,
b- Beta reseptor blokerler
c- Antibiyotik,hormon, peptitler ve sodyum kromogligat gibi tip I
allerjik reaksiyon sonucu astma olusturanlar.
Astmal1 erigkinlerin  %4-28 kadarinda aspirin ve diger nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar astma ataklarini provake etmektedir. 2-4 yil siire ile siirekli

aspirin alanlarda aspirin almasindan sonra bronkospazm nobeti olusabilir. Nezle,

dispne,siyanoz, hiriltili solunum olur.

2-Egzersiz ile olusan astma: Ozellikle soguk havalarda agizdan solunum
yayilmasiyla soguk havanin brons mukozasinda meydana getirdigi kolinerjik uyari
sonucu olusur. Brong astmali kisilerin c¢ogunda fizik egzersizlerden veya

ventilasyondan sonra gelisen hava yolu obstriiksiyonu meydana gelir.

3-Mesleksel etkenlerle olugsan astma: Mesleksel astmada, igyeri ortaminda bir veya
daha cok allerjen ile karsilasma veya astmayi indiikleyen diger nedenlerle temas
sonucu astma klinik tablosu olusur’®. Tim mesleksel astma vakalarinda

tanimlanabilen bir eksternal sebep vardir.Mesleksel astma:
a-Astma Ozelliklerini i¢eren hasta olmali.
b- Isyerlerlerinde allerjenlere maruz kalimali.
Bu iki 6zelligi gosteren hastalar mesleksel astmasi olan hastalar olarak kabul
edilir
4-Emosyonel nedenlerle olusan astma: Baz1 hastalarda astma bulgulart stres,

heyecan,korku,iiziintii, aglama ile sonuglanan degisik olaylar karsisinda olusabilir.

Hastada tam sakinlik durumlarinda astma ile ilgili klinik yoktur.

5. Latent astma: Bu tip astmali hastalar krizler aras1 donemde uzun siire olarak stabil
olan hastalardir. Bu hastalar allerjen ile karsilagsmadigi siirece klinik olarak iyidirler.

Ancak allerjen ile temas sonucu hastada astma bulgulari meydana gelir.

6. Solunumsal enfeksiyonlarla olusan astma: Ust solunum yollar1 enfeksiyonlari ¢ok
stk olarak astmanmn akut ataklarinda rol oynar. Bazi enfeksiyonlarin astma

olusturmadaki rolii minimaldir. Viriisler major etyolojik ajandirlar. Bu nedenle
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astmanin akut ataklarinin tedavisinde antibiyotik kullanimi esas olan bir kural
degildir®.

7. Fizyolojik faktérler: Fizyolojik faktorlerin akut hava yolu obstriiksiyonu yaptigi
17. ylizyilin baglarinda Van Helmant tarafindan tarif edilmistir Helmant emosyonel
olaylar1 takiben olusan astma klinigini tanimlamistir. Fizyolojik faktorler tetik cekici
olarak astmay1 baslatabilir. Bu faktorler efferent aktivite ile astma tablosunu

olusturur.
7.3 .3.b Patogeneze gore Simiflandirma

1. Ig E’ye bagl yol (Allerjik astma): Ekstrensek astma da denir. inhalasyon
veya gastrointestinal yol ile organizmaya giren allerjenlerin yaptigr astmadir.
Vakalarin ¢ogunlugu bu gruptandir. Intrensek astmaya gére daha genc yaslarda
baslar. Dispne ndbetini baslatan allerji1 6zel testlerle saptanabilir. Dispne ndbetleri
paroksismaldir ve bu ndbetler haricinde sahis az da olsa bir solunum sikintisindan
sikayet etmez. Serum Ig E diizeyi artmustir. Urtiker , saman nezlesi gibi diger allerjik
hastaliklar ile brong astmasi ayni sahista beraberce bulunabilir. Heredite faktorii
onemlidir. Vakanin kan bag1 yakinlarinda brons astmasi dahil egzema, iirtiker, saman
nezlesi allerjik bronsit ve Quinck O0demi gibi cesitli allerjik hastaliklara nadir

olmayarak rastlanir*.

2. Ig E'ye bagh olmayan yol (Allerjik olmayan yol ): intrensek astma da denir.
Nobetlerin ortaya ¢ikisinda solunum yolu enfeksiyonlar1 6nde gelen bir rol oynar.
Eksojen bir allerjen tespit edilemez. Ekstrensek astmaya gore daha ileri yaslarda

genellikle orta yaslarda baslar. Serum IgE seviyesi artmamustir*!.

3. Mikst astma: Bu astma tipi intrensek ve ekstrensek astma nedenlerinin

kombine olarak rol almasi ile meydana gelir.

7.3 .3.c Hastaligin siddetine gore simiflandirma:

Gilinlimiizde daha yaygin olarak kullanilan smiflandirmadir.  Tedavi
konusunda karar vermek gerektiginde hava yolu tikanikliginin siddeti 6nem kazanur.

Bu nedenle astim tedavisinde basamakli bir farmakolojik tedavi yaklagimi uygulanir.
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Hastaligin siddetine gore astimli hastalar intermittant astim ve persistan astim olarak

ikiye ayrilir®.

Intermittant (aralikli) astim; Hastada hisi1t1, dksiiriik, nefes darligi nébetleri arasinda
cok az semptom vardir veya hi¢ semptom bulunmayabilir. Semptomu olan hastalarda
haftada birden az sikayet olmakta, geceleri semptomlar1 ikiden az sayida

goriilmektedir. "Peak Expiratory Flow" (PEF) > %80 ve degiskenlik < %20'dir.

Persistan (slirekli) astim; semptomsuz bir donem ¢ok az veya hi¢ yoktur.
Semptomlara gore persistan astim hafif, orta ve siddetli olmak {izere {ige
ayrilmaktadir*?. Hafif persistan astimda semptomlar haftada birden fazla, ayda ikiden
fazla gece semptomlar1 vardir. PEF> %80 ve degiskenlik %20 ile %30 arasindadir.
Orta persistan astim da her giin semptom vardir ve giinliik aktiviteyi etkileyerek, her
giin beta 2-agonist kullanmay1 gerektirmektedir. PEF %60-80 ve degiskenlik >
%30'dur. Agir persistan astimda ise, siirekli semptomlar ile fiziksel aktiviteleri
kisitlanmis olup, PEF < %60 ve degiskenlik> %30'dur. Agirligina gore astim

siniflamasi ayrintili olarak Tablo I1'de gosterilmistir.
7.3 .4 Etyopatogenez ve Risk Faktorleri

Astim ¢ok farkli genetik ve g¢evresel faktorlerin etkilesimi ile ortaya ¢ikan

kompleks bir hastaliktir.
7.3 .4 a Genetik faktorler ve Atopi

Astim’in bazi ailelerde daha sik goriilmesi, genetik bir gecis olabilecegi
hipotezini ortaya koymus ve daha sonra yapilan c¢alismalar bu hipotezi
desteklemistir!

Yapilan calismalar indeks vakalarin birinci derece akrabalarinda astim ig¢in

artmus bir risk oldugunu gostermistir®**+

Genetik faktorlerin tanimlanmasinda bir baska metot da ikiz ¢alismalaridir;
Monozigot ikizlerde dizigot ikizlere gdre her iki kardesin astim olma olasiliginin
arttigini gdsterilmistir. Duffy*’ ve arkadaslarmin 2902 Avusturalya’ll ikiz iizerinde
yaptiklar1 calismada monozigot ikizlerde %30 ve dizigot ikizlerde %12 konkordans
tespit etmislerdir. Edfors-Lubs*® 7000 ikiz iizerinde yaptigi calismada her iki

14



kardeste astim olma olasilig1 monozigot ikizlerde dizigot ikizlere oranla 3 kat daha

fazla idi.

Yapilan genetik analizler astimin genetik regiilasyonundan sorumlu oldugu

diisiiniilen genleri tastyan 6 kromozom gosterilmistir: 5q, 6p, 11q, 12q, 13q ve 21q ..

Atopi astim i¢in bilinen en 6nemli risk faktoriidiir, bugiine kadar Atopi igin
spesifik bir genetik markim tanimlanmamistir. En uygun agiklama atropinin
poligenetik bir durum olabilecegidir.Atopik kisilerde astim riski atopik .olmayanlara
gore 10-20 kat daha fazladir®. Yapilan ¢alismalarda serum IgE diizeyi arttik¢a astim

prevalansinin da arttig1 gdsterilmistir®’.
7.3 .4 b Prenatal faktorler

Annenin gebelikte sigara i¢gmesi (> 10 adet/giin), dogum yapma yas1 (<20
yas), diisiik dogum agirligi (<2500 gr), annenin gebelik ve laktasyondaki diyeti

Prenatal donemde astima yakalanma riskini artiran faktorlerdir?®#349,

7.3 .4 ¢ Cinsiyet

Epidemiyolojik caligmalar ¢ocuklarda, erkek cinsiyetin, astim i¢in bir risk
faktorii  oldugunu gostermistir'. Bazi c¢alismalarda 14 yasmdan once erkek
cocuklarinda asttim sikliginin kiz cocuklarindan 2 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir’'2. Bununla birlikte yas arttik¢a cinsiyetler arsindaki bu fark giderek
azalmaktadir'. Erkek cocuklarmda daha sik astim goriilmesinin, kiz ¢ocuklarinda
akcigerlerin gelisiminin daha hizli olmas®* ve hormonal  faktdrlerin®  rol
oynayabilecegi one siiriilmiistiir. Bununla birlikte erkek ¢ocuklarinda astim infansi
doneminde baslar®> ve puberte doneminde kaybolurken kiz ¢ocuklarinda semptomlar

puberte doneminde baslar*® ve hastalik daha ciddi seyreder?’.
7.3 .4 d Obesite:

Alerjik hastaliklar ve obesitenin son yillarda prevelanslarindaki artis obes

kisilerde astim i¢in artmig bir risk faktorii olabilecegi spekiilasyonunu

50-51

dogurmustur Bu birliktelik icin bir ¢ok mekanizma ortaya konmustur;

Obesitenin mekanik etkisi ve immiinolojik korelasyon, her iki hastalik i¢in ortak

1,52

genetik temel, sedanter yasam, diyet aliskanliklari gibi'~“. Bu konu ile ilgili

eriskinlerde bir ¢ok ¢alisma olmakla birlikte cocukluk yas grubunda yalnizca birkag

15



calisma yapilmistir.Von Mutius ve arkadaslar®® astim ve viicut kitle indeksi (VKI)
arasinda pozitif bir iliski buldular, Tucson™ ve arkadaslar1 ¢alismasinda, obes yada

fazla kilolu 6-11 yas aras1 kiz ¢ocuklarinda astim i¢in 7 kat artms bir risk oldugunu

buldular.

7.3 .4 e Anne Siitii ve Diyet

Anne siitii, gida intolerans1 ve duyarliligi, spesifik mikronutrientlerin alinim
diizeyi astim i¢in potansiyel bir risk faktorii olarak aragtirtlmigtir.

Astimin etiolojisinde anne siitli almanin roliinii arastiran bir ¢ok calisma
yapilmis ve sonugta bazi ¢alismalarda pozitif bazi ¢alismalarda negatif bir iliski
tespit edilmis, baz1 galismalarda ise anlaml bir iliski tespit edilememistir.>>>¢=7,
Anne siitli ile maternal antikorlar, makrofaj ve l6kositler gibi bazi hiicrelerin bebege
geemesi ve boylece alt solunum yolu enfeksiyonlarina karsi koruyucu etkisi vardir.
Bununla birlikte ayn1 zamanda anne siitii alimi inek siitii, yumurta gibi bazi maternal
antjenlerin ve maternal IgE ve sensitize lenfositlerin bebege gecisine neden olabilir!.

Bir ¢ok calisma da anne siitiinii almanin erken donemde vizing gelismesine
kars1 koruyucu oldugunu gdstermistir’’->*>°, Wright ve arkadaslari®® 4 ay veya daha
fazla yalmizca anne siiti alan c¢ocuklarda 2 yillik takipte rekiirren vizing
prevelansinda anlamli bir azalma oldugunu buldular. Bununla birlikte ayn1 ¢alismada

cocuklar 6 yaslarina kadar takip edildiklerinde astimli annelerin atopik ¢ocuklar1 i¢in

artmus bir risk buldular.

7.3 .41 Alleijenler

Allerjen terimi genetik olarak yatkin bireylerde IgE yanitimi tetikleyen
antijen olarak tanimlanabilir®. Astima ataklar1 i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
bilinen allerjenlerin astma gelisimindeki rolii son zamanlarda yogun bir sekilde

arastirilmaya baslanmistir.

.Cocukluk cagi astiminin %80-90", eriskin astiminin ise %50-60'1 alerjik
astim (ekstrensek astim) seklindedir. Astima neden olan allerjenler biiyiik oranda

inhalan allerjenlerdir. Bununla birlikte, 6zellikle siit cocuklugu doneminde bazi
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besinler de astima neden olabilmektedir. Bebeklik doneminin ev icinde ge¢cmesi
nedeniyle, bu donemde karsilasilan allerjenler genellikle ev tozu akar1 (mite),
hamambdcegi ve evde beslenen kedi, kopek gibi i¢ ortamdan kaynaklanan

aletjenlerdir®'.

7.3 .4 g Sosyoekonomik durum ve yasam tarzi

Son yillarda 6zellikle sanayilesmis bolgelerde ¢ocukluk ¢agi astimi ve allerjik
hastaliklardaki rahatsiz edici boyuttaki artigin, sadece genetik faktorler yada tani
olanaklarindaki yilesme ile agiklanmasinin pek miimkiin olmadigi vurgulanmakta
cevresel faktorlerin ve artan sosyoekonomik durumla birlikte kentsel yasam tarzinin
onemli rol oynadigi disiiniilmektedir. Bu artisla ilgili olarak yapilan ilging
aciklamalardan birisi 1989 yilinda David Strachan’a®? aitti: *“ Son yiizyilda giderek
ailelerin kiigiilmesi, ev i¢i konforundaki iyilesme ve kisisel temizlik standartlarinda
artma, ailedeki geng bireyler arasindaki ¢capraz inefeksiyonlar1 azaltmistir. Bu durum
atopik hastaliklarda artisa neden olabilir.” Bu diisiince hijyen hipotezi olarak
adlandirildi.  Daha  sonra  yapilan  epidemiyolojik  arastirmalarla  da
dogrlanmistir®¢*%, Bununla birlikte sosyoekonomik durumu daha iyi olan ailelerde
alerjik hastaliklarin daha ¢ok goriildiigiinii destekleyen calismalarin yani sira ilski
bulunamadigi®® yada tam tersi diisiik sosyoekonomik diizeyde daha yaygm®’
oldugunu gosteren ¢aligmalarda vardir.

7-3.4 h Sigara

Intrauterin dénemde ve cocukluk yas grubunda sigaraya maruziyetin 6zellikle
astim olmak tizere allerjik hastaliklarla ilskisi bir cok epidemiyolojik ¢calismaya konu
olmustur. Yapilan ¢aligmalar sigaraya maruziyetin astim gelisimi i¢in bir risk faktorii
oldugu ve ayrica astimli ¢ocuklarda ataklarin sikligin1 ve ciddiyetini arttirdigini
gostermigtirs®6%-70,

Inutero sigara iiriinlerine maruziyet erken infansi doneminde vizing gelisimi
icin bir risk faktoriidiir’' . Ailesinde sigara icilen asttmli ¢ocuklar daha sik astim
ataklarina ve daha ciddi semptomlara sahiptirler.Yapilan bir c¢alismada ailenin

sigaray1 azaltmasi ile astim ciddiyetinin azaldigi tespit edilmistir.
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7-3.4 1 Enfeksiyonlar

Giliniimiizde viral solunum yolu enfeksiyonlarinin astim ataklarinm tetikledigi
kesin olarak bilinmektedir. Ozellikle, ilk bes yas icerisinde goriilen astim ataklarinda
en dnemli etken viral solunum yolu enfeksiyonlaridir. Iki yasin altindaki gocuklarin
astim ataklarmin %42' sinden viral enfeksiyonlar, bunlarin basinda da respiratuar
sinsityal viriis sorumludur. Biiyiik ¢cocuk ve eriskinlerde ise adenovirus, rhinovirus,
influenza ve parainfluenza virus enfeksiyonlar1 da astim ataklarini tetikleyebilir®.

Viriislerin spesifik IgE iiretimini uyarmalarinin disinda, solunum yolu
hiperreaktivitesine neden oldugu bronsial otonom sinir sisteminin fonksiyonlarini
degistirerek kolinerjik smir uglarim1 ve reseptorleri uyardigi, beta adrenerjik blokaj
yaptig1 diisiiniilmektedir. Ayrica solunum yollariin viral enfeksiyonlar1 bir yandan
epitel harabiyeti yaparak inhalasyon ile alinan alerjenlerin kolayca mukozaya
ulagsmasina ve sensitizasyona neden olurken, 6te yandan Th2 yanitini artirarak atopi
ve astimin ortaya ¢ikmasinda bir risk faktorii olarak rol oynamaktadir. Hayatin erken
donemlerinde bronsiolit ve tekrarlayan krup gegiren ¢ocuklarin yaklasik yarisinda

ileride solunum yolu hiperreaktivitesinin gelistigi gosterilmigtir’2.

7-3.4 k Hava kirliligi:

Nitrojen dioksit (N02), karbon monoksit (CO) siilflir dioksit (S02) ve ozon
(O3) gibi maddelerin astimli hastalarda semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden oldugu
bilinmektedir. Hava kirleticilerinin brons reaktivitesi ilizerine etkilerini aragtiran
caligmalar, degisik dozlardaki bu ajanlara maruziyettin hafif astmatikllerin inhale

ettikleri allerjenlere verdikleri cevabi arttirdiklarini gostermistir’>-’+

Ileri toplumlarda sanayilesme ve egzos gazlari dis o1lam havasii kirletirken,
ev icinde kullanilan sobalar, firinlar ve yeni tip insaat malzemeleri de (boyalar,
vernikler vb.) i¢ ortam havasinin kirlenmesine neden olmaktadir. Ayni
sosyoekonomik diizeye sahip toplumda, hava kirliliginin daha yogun oldugu

bolgelerde yasayanlarda astim prevalansi daha yiiksek bulunmustur.
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7.3.5 Astim Patogenezi

Astimda erken asir1 duyarlik Tip I reaksiyonu ile olusan bir inflamasyon
mevcuttur. Tip I reaksiyonunda antijen allerjendir. Antikor IgE ve hedef hiicre ise
doku mast hiicresidir’.

Allerjenler, ev tozu akarlari, polenler, kedi ve kopek salgi allerjenleri, kiif

mantarlar1 gibi inhale allerjenler yaninda gidalar ve latekstir’®’’

. Allerjen 6nce
antijen sunan hiicreye sunulur. Antijen sunan hiicre ve (Th) CD4(+) hiicrelerinin
karsilikli etkilesimi sonucu Th hiicreleri IL2 sentezler ve Th2'ye doniisiir. Bu
hiicreden salinan IL4 ve IL13 ile plazma hiicrelerine doniisiir ve antijene spesifik IgE
yapimu baslar’>.

Kanda dolasan IgE yiiksek afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FCE R1) doku
mast hiicresi, bazofil ve diisiik afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FCE R2) lenfosit,
eozinofil, trombosit ve makrofaja baglanir. Organizma ayni antijen ile tekrar
karsilastiginda antijen kendine spesifik antikora baglanir. Bu baglanma ile mast
hiicresinde 6nceden mevcut (histamin, seratonin gibi) mediatorler ve antijen
baglanmasindan sonra yapilan mediatorlerin (I6kotrienler, prostaglandinler)
degranule olmasi ile perifere salinarak, birka¢ dakikada gelisen erken faz
reaksiyonuna yol acarlar. Bu mediatorlerin miisterek etkileri diiz kas kasilimi, damar
gecirgenliginin ve mukus sekresyonunu artirmalaridir”.

Geg faz reaksiyonu ise 6-8 saat sonra gelisir. T hiicresi, mast hiicresi ve aktive
olmus epitel hiicresinden salinan .IL3, IL5 ve GMCSF kemik iliginde eozinofil
farklilasmasina ve c¢ogalarak dolasima gegmesine yol agarlar. Dolasima gecen
eozinofil ve l10kositlerin reaksiyon bdlgesinde damarda kalabilmeleri selektin,
ICAM-I ve VCAM-I ile olur. Bu bolgede eozinofillerin damardan dokuya geciside
Eotaksin I, Eotaksin II, Eotaksin III, RANTES, MCP3 ve MCP4 gibi kemokinlerle
saglanir.

Eozinofil igeriginde bulunan toksik iirlinler olayin gectigi bolgede doku
hasarina yol agar. Eozinofil icindeki MBP, ECP, EPO vaskiiler permeabilitede artisa,
diiz kas kasilmasina, diiz kas ve mukus bezlerinde hipertrofi gibi yapisal
degisikliklere yol acgarlar. Remodeling, yeniden yapilanma, diye adlandirilan bu

olaylar hava yolunun déniisiimsiiz degisimine yol acarlar?®787°,
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Astimin olusumunda allerjik reaksiyon (Tipl) disinda solunum yoluna etkili
noral mekanizmalarda rol oynar. Otonom sinir sistemi brons diiz kasinin tonusunu,
kan akimini diizenleyen bir sistemdir. Astimin B-adrenerjik sistem ve inhibe edici
non adrenerjik, non kolinerjik mekanizmalarin azalmis etkileri kolinerjik ve a-
adrenerjik, uyarici non adrenerjik, non kolinerjik sistemdeki artmis etkileri

kanitlanmistir®®.

7.3.6 Tedavi
Astim Agirligimin Degerlendirilmesi ve Basamak Tedavisi

Yeterli tedavi almayan ve/veya herhangi bir tetik ¢ekici etkene maruz kalan
hastalarda astim semptomlarinin kisa siire i¢inde ortaya c¢ikmasina atak denir.
Buradaki tedavi atagin agirlik derecesine baglhdir®!. Tablo II'de astim ataklarmin
siddetinin siniflandirilmast gosterilmistir. Astimli ¢ocugun tedavisinde secilecek
ilaglarin belirlenmesi ve hastanin izlenmesi i¢in semptomlarinin siklig1 ve agirhigi,
tedaviye verdikleri yanit ve solunum fonksiyonlar1 dikkate alinarak, hastalik 4
basamaga ayrilabilir?’. Kronik astim, intemittant, hafif, orta ve agir persistan olarak

siiflandirilmaktadir.

Akut Atak Tedavisi

Astim ataklarinin biiyiik bir kisminda, ailenin evde uygulayacag: tedavi
yeterlidir. Her akut atak hastanin hekime veya hastaneye bagvurmasi gerekmez. Evde
uygulanacak tedavi planmnin ailelerin eline yazili bir sekilde verilmis olmasi
gereklidir. Evde diizelmeyen hasta hemen acil servise bagvurmalidir. Burada hizla
objektif kriterler kullanilarak, degerlendime yapilmali, atagin derecesi saptanmalidir.
Orta ve agir siddetli astim atagindaki hastalara tedavi acil serviste baglanmalidir. Acil
serviste ve hastanede akut astim tedavisinde izlenecek yol Tablo IIl'de

goriilmektedir.
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Kronik astma icin farmakolojik tedavi'?
1.Basamak. Hafif intermmittant Astma Tedavisi:

Uzun siireli ilag tedavisi 6nerilmez

Intermittan bronkodilatdr tedavisi (ihtiyag haftada 1-2 den fazla olmamalr)
Presipite eden faktor aranir.

Cevre kontrolu ve tozsuz oda hazirlanmasi1 yapilip yapilmadigr kontrol
edilmelidir.

Hastanin tedaviyi tam uygulayip uygulamadigi gézden gegirilir.

Semptomlar kontrol altina girmiyorsa 2. basamak tedaviyi uygulanir.

2. Basamak. Hafif Persistant Astma Tedavisi:

Her giin antinflamatuar tedavi onerilir.

Kromolin sodyum veye nedokromalin sodyum inhalasyonu verilebilir (6-8
hafta). Semptomlar kontrol altina alinamiyorsa steroid tedaviye ilave
edilmelidir (200-400 mcgr/giin).

Lokotrien reseptor blokorleri kullanilabilir

Ihtiyac halinde kullanmak iizere bronkodilatatér inhalasyonu veya oral Bo-
agonist verilir

3.Basamak. Orta Persistan Astma tedavisi

Orta doz steroid inhalasyonu ve llizumu halinde B2-agonist inhalasyonu
Gece semptomu varsa teofilin ilave edilir
Uzun siireli bronkodilatator (Serevent, Foradil inhaler) verilebilir.

4.Basamak. Agir Persistan Astma Tedavisi:

Inhalan steroid dozu artirilir + B2-agonist inhalasyonu yapili

Gece semptomu varsa teofilin verilir.

Uzun etkili B2-agonist verilebilir

Ibroprotrium bromid verilebilir

Gerekirse oral steroid eklenmelidir (kisa siireli olmalidir, semptomlar kontrol
edilince tedaviden azaltarak ¢ikarilmalidir).
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7.4 ATOPIK DERMATIT

Atopik dermatit kasmtili, kronik karakterli ve inflamatuvar bir deri
hastaligidir®. Hastalik genellikle erken bebeklik ve ¢ocukluk déneminde goriilmekle
birlikte, erigkin yasa kadar devam edebilmekte, daha nadiren erigkin yasta da ortaya
cikabilmektedir®’.

7.4.1 Epidemiyoloji

Tiirkiye'de astim, rinit ve atopik dermatit gibi allerjik hastaliklar1 birlikte
aragtiran bir¢ok epidemiyolojik arastirma bulunmaktadir. Bildirilen prevalans
rakamlar1 cocuklarda genelde % S5'e kadarken, erigskinlerde en fazla %1

dolaylarindadir®85-86

. Hastaligin diinyada yasam boyu prevalansinin c¢ocuklarda
%10-20 arasinda, eriskinlerde ise %1-3 civarinda oldugu bilinmektedir®” . Son 30
yilda aralarinda atopik dermatitin de bulundugu tiim llerjik hastaliklarin, geismis bati
tilkelerindeki prevalansi iki-li¢ kat artarken, gelismekte olan iilkelerle benzer bir artig
izlenmemistir®®, Atopik dermatit sosyoekonomik seviyesi nispeten yiiksek gruplarin
hastalig1 gibi durmaktadir 58,

Atopik dermatit gelisme riski genetik olarak belirlenmektedir. Anne, babadan
birisi atopik dermatit ise cocukta atopik dermatit gelisme riski artmaktadir. Atopik
anne ¢ocuklarinin dortte birinde ilk ii¢ ay i¢inde atopik dermatit gelismektedir. Eger
anne veya babadan birisi atopik ise ¢ocuklarin yarisindan fazlasinda iki yas civarinda
allerjik semptomlar gelismektedir. Eger hem anne hem de baba atopik ise bu oran %
80'lere kadar yiikselebilir®?. Bazi calismalarda atopik dermatit kalitiminda, annenin
atopik dermatit olusunun babaya oranla daha biiyiik risk tagidig: bildirilmistir. Ancak
eger ebeveynlerden birinin erigkin yasa kadar uzanan orta veya agir derecede atopik
dermatiti varsa g¢ocuklara hastaligi iletme riski esit ve yaklasik %50 oraninda
olmaktadir®,

7.4.2 Klinik Tam

Atopik dermatit ¢ok farkli dermatolojik bulgular ile ortaya ¢ikabilir. Bu genis
klinik spektrumun bir ucunu pitriazis alba gibi kuru, depigmente yamalarla giden
basit durumlar olustururken, spektrumun diger ucunda hayati tehdit edebilen bir

durum olan eritrodermi (viicudun %90'mdan fazlasinda eritem olmasi)
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bulunmaktadir®. Tablo IV'te atopik dermatitin klinik bulgular1 ve tan1 kriterleri

Ozetlenmistir. Atopik dermatit kesin tanisi i¢in; major kriterlerinden en az iigline ek

olarak minor kriterlerden de en az ii¢iinlin olmas1 gerekmektedir. Bu kriterler ilk

olarak Hanifin ve Rajka tarafindan belirlenmistir®

Tablo IV Atopik dermatit tami kriterleri Hanifin Rajka Kriterleri

Major kriterler (tani igin en az ti¢ii olmali)
1. Kasmti
2. Tipik morfoloji ve dagilim
a. Infant ve cocuklarda ylizde ve ekstensor bolgelerde ekzema
b. Eriskinde fleksural ekzema
3. Kronik, tekrarlayici dermatit

4. Kisisel ve/veya aile Oykiisiinde atopik hastalik varligi (astim, allerjik rinit,

atopik dermatit)

Mindor kriterler (major kriterlere ek olarak en az iigii olmali)
1. Kuruluk
2. Iktiyozis, palmar hiperlinearite, keratozis pilaris

3. Spesifik 1gE reaktivitesi (pozitif tip 1 allerjik deri testleri, RAST testinde

pozitiflik)

viriis)

4. Serum IgE seviyesinde ylikseklik
5. Atopik dermatitin erken yasta baglamasi

6. Piyodermiye egilim (6zellikle Staphylococcus aureus ve herpes simpleks

7. El ve/veya ayaklarda spesifik olmayan dermatit

8. Meme ucu ekzemast

9. Keilitis (dudaklarda ¢atlaklar, kuruluk ve inflamasyonla giden ekzema)
10. Tekrarlayan konjunktivit

11. Infraorbital Dennie-Morgan ¢izgileri

12. Orbital koyulagma

13. Pitriazis alba

14. Keratokonus

15. Beyaz dermografizm veya kolinerjik ajanlar ile gecikmis beyazlama
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16. Anterior subkapsiiler katarakt

17. Terleyince kasinma

18. Yiizde eritem veya solukluk

19. Yiin ve lipid ¢oziiclilere intolerans
20. Gida allerjileri

21. Cevresel ve emosyonel faktorlerden etkilenen hastalik seyri

Atopik dermatit hastalarinda kagint1 giiniin her saatinde olabilmekle birlikte
hastalarin ¢ogu aksam saatlerinde ve geceleri kasintinin siddetinde bir artig oldugunu
vurgulamaktadir. Atopik dermatitte kasinti, lezyonlardan once vardir. Kasinti
sonrasinda kasintiya sekonder ekskoriasyonlar, deride kalinlagma ve kabalagma, deri
cizgilerinde artis (likenifikasyon) veya kasintiya sekonder nodiiller siklikla
izlenmektedir. Atopik dermatit hastalarinin  kasiti esigi oldukca diisiiktiir.
Allerjenler, nem oraninin diisiik olmasi, asir1 terleme gibi durumlar atopik dermatitli
hastalarda hemen her zaman kasintiya neden olmaktadir®?,

Cocuklarda siklikla ¢ok kasmtili eritemli papiiller ve kasintiya sekonder
ekskoriasyon ve yer yer serdz sulantili alanlarla karakterize akut ve subakut deri
lezyonlar1 izlenir.

Kronik atopik dermatit lezyonlarinda ise likenifikasyon en 6nemli 6zelliktir.
Akut, subakut veya kronik donemdeki hastalarin degismeyen ortak ozelligi ise
timiinde kuru bir deri izlenmesidir. Hastanin yasi, lezyonlarin dagiliminda 6nemli
rol oynamaktadir. infantlarda, atopik dermatit genellikle akuttur ve yiizii, sagh deriyi
ve ekstremitelerin ekstensor yiizlerini tutma egilimindedir. Daha biiyiik ¢ocuklarda,
hastaligin siiresi uzadikca kasintiya sekonder likenifikasyon gelismekte ve
lezyonlarin  lokalizasyonu  ekstremitelerin ~ fleksor  bolgelerine dogru  yer
degistirmektedir. Yetiskin bireyde kronik el ekzemasi atopik dermatitin ilk bulgusu
olabilmektedir. Bu klinik 6zelliklerle atopik dermatit tanis1 konulmadan 6nce Tablo

V’te 6zetlenen hastaliklar ayirici tani agisindan goz oniinde tutulmalidir.
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Tablo V: Atopik dermatitin ayirici tanisi.
Kronik dermatozlar
Seboreik dermatit
Kontakt dermatit (allerjik veya irritan)
Nummuler ekzema
Psoriazis Iktiyozis
Konjenltal hastaliklar
Netherton sendromu
Ailesel keratosis pilaris
Infeksiyonlar ve infestasyonlar
Skabies
HIV ile iligkili dermatit
Dermatofitozis
Malign hastaliklar

Mikozis fungoides,

Sezary sendromu (Derinin T-hiicreli lenfomast)

Letterer-Siewe hastalig1
Immiinolojik hastaliklar

Dermatitis herpetiformis

Pemfigus folyaseus

Graft versus host hastaligi

Dermatomiyozit
Immiinyetmezlikler

Wiskott-Aldrich sendromu

Agir kombine immiinyetmezlik

Hiper IgE sendromu

Di George sendromu
Metabolik hastaliklar

Cinko eksikligi

Piridoksin (vitamin B6) ve niasin eksikligi

Karboksilaz eksikligi

Fenilketontiri
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7.4.3 Klinik Bulgular
Kutanoz bulgular bes major bulguyu kapsar®.

Dennie-Morgan Cizgisi: Alt goz kapagi kosesinden baglayan lineer
transvers bir ¢izgidir. Dennie-Morgan ¢izgisi atopik diyatezi anlatan 6nemli bir bulgu
olarak kabul edilmektedir. Ayrica atopik dermatitli hastalarda géz kapagi dermatiti,
artmis ¢izgiler ve goz altlarinda ve cevresinde koyulasma oldukg¢a sik rastlanan
durumlardar.

Kuru Cilt: Atopik dermatitli kisilerin normal goériiniimdeki derileri bile
c¢ogu zaman kuru ve hatta kepeklidir. Stratum korneum kalin olmasina ragmen
transepidermal su kaybi artmistir. Su bariyeri azaldigi icin irritasyana duyarlilik
artmistir. Bu nedenle atopik dermatitli hastalarda normal goriiniimdeki deride bile
subklinik bir inflamasyonun siiregeldigi diistiniilmektedir.

Pitriyazis Alba: Genellikle kiiciik cocuklarda yanaklara, kollarin tist
kismina ve gévdeye yerlesen sinirlari belirsiz, hafifce kepeklenen plaklar seklinde
gdzlenen bu durum subklinik dermatit formlarindan biri olarak kabul gérmektedir ve
siklikla atopi ile iligkilidir. Postinflamatuvar hipopigmentasyon pitriyazis albanin
onemli bir bulgusudur. Genellikle hafif etkili topikal steroidlere yanit verir, pomad
bazli ajanlar daha etkilidir.

Hertoghe Belirtisi: Kaslarin lateral kisimlarinda doékiilme atopik
dermatitli hastalarin bir kisminda izlenebilir.

Beyaz Dermografizni: Deriye kiint bir cisim ile basi yapilmasimni
takiben basi bolgesinde solukluk olmasi durumudur. Ozellikle erigkin atopik
dermatitli hastalarda kaglar iizerindeki alin bolgesinde ortaya konabilmektedir.
Lewis'in ii¢lii yanitindaki ii¢lincii adim olan kizariklik olusmasi "flare" yanit1 yerine
bu hastalarda solma olusmaktadir. Bu solmanin 6dem nedeniyle, alttaki damarlardaki
rengin gizlenmesiyle olustugu diisliniilmektedir. Atopik dermatitli hastalara 0.1 mL
1/100.000'lik histamin enjeksiyonu yapildiginda Lewis'in ii¢lii yanitindaki "flare" fazi
olugsmamaktadir. Yine atopik dermatitli bir hastaya 0.1 mL 1/10.000'lik asetilkolin
intradermal olarak enjekte edildiginde hastalarin %70'inde 20 dakika kadar siiren
uzamis bir solma olugmaktadir. Ayrica, dermatiti olsun yada olmasin astimi veya

saman nezlesi olan hastalarda asetilkolin uygulandiginda "wheal" olusumunda
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belirginlesme olmaktadir. Atopik dermatitli hastalarda ftirtiker goriilme riski de
artmistr.

Oftalmik Bozukluklar: Atopik dermatitli hastalarin yaklasitk % 10'unda
katarakt geligmektedir. Katarakt gelisimi dermatiti daha agir seyreden hastalarda
daha sik gozlenmektedir. Keratokonus olduk¢a nadir goriilen bir hastalik olmasina

ragmen atopik dermatitli hastalarin %1'inde izlenmektedir®.

7.4.4 Atopik Dermatit’te Immiinolojik Uyaranlar

Gidalar: Besin allerjenleri orta ve siddetli atopik ¢ocuklarin yaklasik
%A40'inda deride eritem olusumuna neden olur. Gida allerjileri, atopik dermatitli
hastalarda dermatitin olusmasin1 ve bazilarinda da deri lezyonlarnin siddetini
arttirabilir. Buna karsilik bir kisim hastada da {irtikeryal reaksiyonlara veya deri dis1
semptomlarin olusumuna neden olabilir. Gida allerjisi olan infantlarda ve daha biiyiik
cocuklarda yumurta, siit, bugday, soya ve yerfistig1 gibi cesitli gidalara kars1 pozitif
deri testleri veya serumda IgE gosterilmistir.

Aeroallerjenler: Duyarlanmig (spesifik IgE) atopik dermatitli hastalarda
aeroallerjenlerin solunmasi veya intranazal uygulanmasi ile kasinti ve deri lezyonlari
gelisebilir. Ev tozu akarlari, hayvan deri dokiintileri, kif ve polenler gibi
aeroallerjenlerin epikiitan uygulanmasi (atopi yama testi), atopik dermatitli hastalarin
%30-50'sinin lezyonsuz cildinde ekzamatoid reaksiyonlarin gelismesine yol agar.
Oysa atopi yama testleri solunum allerjisi olanlarda ve saglam kisilerde genellikle
negatiftir. Ev tozu akarlarimin azaltilmasi seklinde alinan etkili onlemlerle atopik
dermatitin belirgin olarak diizelmesi atopik dermatitte bu allerjenlerin roliinii
destekler niteliktedir®?.

Staphylococcus aureus: Atopik dermatitli hastalarin deri lezyonlarinda bol
miktarda bulunan bu mikroorganizmalar siiperantijenleri yoluyla T-hiicre ve
makrofajlarin uyarilmasina ve var olan atopik dermatit lezyonlarinda inflamasyonun
devamina ya da atopik dermatitin alevlenmesine neden olmaktadir®° .

Viral nedenler: Atopik dermatitli hastalarda ekzema herpetikum olarak
adlandirilan yaygin herpes simpleks infeksiyonu olusmasi riski artmistir. Ozellikle
annesinde ucguk olan kiiciik cocuklarda karsilagilmaktadir. Ekzema herpetikum eski

lezyonlarin oldugu alanlarda aniden baslayan vezikiiller, piistiiller, zimbayla delinmis
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izlenimi veren erozif lezyonlar ile karakterizedir. Ekzema herpetikum sirasinda
siklikla stafilokoklarin neden oldugu sekonder infeksiyon nedeniyle tabloya lokal
6dem ve lenfadenopati de eklenebilmektedir. Eger ekzema herpetikum goz
cevresinde izlenirse hastanin oftalmolojik muayenesinin yapilmasi onerilmektedir.
Ekzema herpetikumun klinik siddeti ne olursa olsun, tan1 kondugunda tiim hastalara
sistemik antiviral tedavi ile birlikte antistafilokokal bir antibiyotik uygulanmasi

oOnerilmektedir.

7.4.5 Genel Tedavi Prensipleri

Atopik dermatitin tipi (sadece deri tutulumu olan veya solunum yolu
allerjisinin eslik edip etmemesine gore), hastanin yasi, aile Oykiisi, tetikleyici
faktorlerin belirlenmesi (infeksiyonlar, irritanlar, allerjenler) ve daha 6nce uygulanan
tedaviler hasta yaklasiminda ¢ok Onem tasir. Deri "prick™ testi, yama testi ve
gerekirse "Skin Application Food Test (SAIT)" yapilmasi hastaligin allerjik yontiniin
ortaya konarak, eliminasyon ydntemlerinin degerlendirilmesi agisindan oldukca
Onem tasir.

Deriye yapilacak herhangi bir irritasyon, bir atopik dermatit atagina neden
olabilmektedir. Sicak banyo, keselenme veya liflenme, ¢ok sik1 veya agir giyecekler
veya genital bolgenin gereginden fazla temizlenmesi, lokal infeksiyonlar, terleme
gibi durumlar atak baslatabilecek nedenler arasinda sayilabilir. Sabun ve su en
onemli irritanlar oldugundan atopik dermatitli hastalarda yumusak, alkali olmayan
sabunlar ya da sabun olmayan veya susuz da kullanilabilen irritasyon yapict etkileri
diisiik ajanlar kullanilmalidir (6rnegin; zeytin yagi, Cetaphil® veya bu ajanlarin
emdirildigi pamuklar). Ilik banyo sonrasi derinin irrite edilmeden kurulanmasi ve
kisa silire i¢inde vazelin veya krem formunda nemlendiricilerle derinin
nemledirilmesi biiyiik 6nem tasir. Cocuklarda ara bezinin ¢ok sik degistirilmesine
bliylik 6zen gosterilmeli ve her degistirme sirasinda tahris etmeden temizlik
yapilmalidir. Antihistaminikler 6zellikle aksamlar1 uygulanirsa, olasi sedatif yan
etkileri nedeniyle fayda  saglayabilmektedir.  Sedatif etkisi  olmayan

antihistaminiklerin kasint1 iizerine etkileri olmadigi kabul edilmektedir. Atopik
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dermatitli hastalarda sicak intoleransi olmasi ve terleme ile kasintinin belirgin olarak
artmasi goz oniine alindiginda optimal oda sicakliginin saglanmasinin énemi ortaya
cikmaktadir. Atopiklerin ¢cok soguk ortamlardan uzak tutulmasi da 6nemlidir, zaten
kuru olan derileri kislar1 daha belirgin kurudugu i¢in giinliik nemlendirici kullanimi
uygun olacaktir.

Giinliik banyo onerilebilir ancak sabun sadece koltuk altlar1, kasiklar ve ayak
parmak aralar i¢in kullanilmali asla tiim viicut sabunlanmamalidir. Banyo i¢in daha
az irritasyon yapan Dove® sabun Onerilebilir. Yiinlii giysiler fiberleri nedeniyle
uygun degildir, pamuklu giysiler tercih edilmelidir. Emosyonel streslerin hastaligi
alevlendirebilecegi akilda tutulmalidir. Bu genel Oneriler disinda hastanin yasi,
lezyonlarin tipi ve yayginhigi, eslik eden infeksiyonlar g6z oniine alinarak uygulanan

spesifik tedavi yontemleri vardir.

7.4.6 Spesifik Tedavi

Nemlendiriciler, topikal steroidler, sulantili lezyonlar i¢in kurutucu
pansumanlar ve topikal FK 506 (Tacrolimus) sik kullanilan topikal ajanlardir.
Topikal kortikosteroidler hekim kontroliinde kullanildig1 siirece atopik dermatitin
tedavisinin vazgeg¢ilmez tedavi ajanlaridir. Halen atopik dermatitin tedavisinde hem
etkili hem de uzun siireli kullanimda yan etkisi az, iyi tolere edilebilir sistemik bir
tedavi yontemi yoktur. Sik kullanilan sistemik ajanlar arasinda antihistaminikler,
antistafilokokal antibiyotikler, sistemik steroid ve siklosporin sayilabilir. Kabul
goérmiis bir baska tedavi yontemi ise fototerapidir. Psoralen ultraviyole A (PUVA),
genis band ultraviyole B ve darband ultraviyole B kullanilabilen fototerapi
yontemleridir. Pratikte en sik kullanilan ajanlar, nemlendiriciler ve su tutucu ajanlar,
topikal kortikosteroidler; agir olgularda ise oral kortikosteroidler ve siklosporindir.

Sonug olarak atopik dermatit, hayatt boyunca allerji ve astim ile miicadele
edecek hastada ilk bulgu olarak karsimiza g¢ikabilmektedir. Deri, duyarlanmadaki
rolii nedeniyle sistemik allerjik yanittan biiylik oranda sorumludur. Bu nedenle atopik
dermatit gibi yogun deri inflamasyonu ile karakterize bir hastaligin astim ve saman

nezlesi gibi diger sistemik allerjilerle birlikteligi sasirtict degildir. Atopik dermatitli
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cocuklarin %80'inde allerjik rinit ve/veya astim gelismektedir. Atopik dermatitli
olgularin bir kisminda allerjik faktorlerin rolii olsa da biitiin hastalarda deri
testlerinin, RAST, atopi yama testinin degerlendirilmesi solunum yolu allerjenlerinin
ortaya konulmasinda ve tedavinin yonlendirilmesinde yardimci olacaktir. Bazi
hastalarda ev tozu akarlarina karsi eliminasyon oOnlemlerinin alinmasi ile atopik
dermatit insidansi azaltilabilmektedir. Bebeklik ve cocukluk doneminde ¢ok daha
agir bir gidis gosteren hastalik, adélesan donemden baslayarak daha hafif ve lokalize
bir durum almakta; hatta olgularin biiyiik kisminda kisa veya uzun déonemli iyilesme
donemleri olmaktadir. Ancak kalici inflamasyonu yansitan kuru cilt énemli dlgiide

varligini korumaktadir®.
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7.5 ALLERJIK RINIT

Rinit, hapsirik, kasinti, burun akintis1 ve burun tikanikli§i yakinmalarindan
bir veya birkaci ile seyreden bir hastaliktir. Bu yakinmalara siklikla g6z, bogaz,
kulak ve postnazal akint1 yakinmalar1 eslik eder. Yakinmalarin tedaviyi gerektirecek
yogunlukta bir¢ok giinler, 1 saatten uzun siirmesi gerekmekte ve giinde 1 saatten kisa
siireli hafif nazal semptomlar normal olarak kabul edilmektedir. Cocuklarda ve
eriskinlerde bir ¢ok nedenle rinit ortaya cikar ancak bunlarin yaklagik olarak
%50'sinde neden allerjiktir’!.

Allerjik rinit (AR) nazal mukozanin polen, mantar, hayvan epitel ve
dokiintiileri veya ev tozu akarlarmma karsi IgE aracilign ile ortaya ¢ikan
inflamasyonudur??.

7.5.1 Siniflandirilmasi:

Allejik Rinit daha onceleri goriilme zamanina gore perenial ve mevsimsel
olarak 1iki grupta smiflandiriliyordu ancak polisensitizasyon nedeni ile bu
simiflandirma karisikliga neden oldugundan, semptomlar ve yasam kalitesi
parametreleri kullanilarak yeni bir siniflandirma getirildi®>. Bu siniflandirma Diinya
Saglik Orgiitii ( WHO) ile ortak bir ¢alisma olan ‘Allerjik Rinit ve Astim Uzerine
Etkisi = Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) ¢ toplati1 raporlarinda
belirlenmistir®. ( Tablo 6 )

TABLO: 6 Allerjik Rinit Siniflandirilmasi (ARIA)

INTERMITAN RINIT PERSISTAN RINIT
Semptomlar; Semptomlar;
e < Haftada 4 giin e > Haftada 4 giin
e veva <4 hafta e veva >4 hafta
HAFIF ORTA - SIDDETLI (Bir veya
e Normal Uyku daha fazla madde)
e Normal giinliik yasam, e Anormal Uyku
spor, bos vakit e Giinliik yasam, spor, bos
e Normal is, okul zamanda bozulma
e Sikintiya neden olan e s ve okulda probleme
semptom yok neden olma
e Sikintrya neden olan
semptomlar
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7.5.2 Epidemiyoloji:

Allerjik rinit ¢cok sik goriilmekle birlikte pek ¢ok ¢aligma doktor tanili rinite
dayandirilmis oldugundan prevalans oldugundan diisiik bildirilmektedir. Anket
formlar1 ve telefon goriismelerine dayandirilan c¢alismalar daha gercek rakamlari
yansitmaktadir. Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda genellikle daha Onceki
siniflandirmalar kullanilmistir.Yine pek cok epidemiyolojik calisma yakinmalarin
daha kolay farkedilmesi nedeniyle mevsimsel allerjik rinit (MAR) {izerinde
yapilmistir. Perennial allerjik rinit (PAR) ise yakinmalarin kronik siniizit, sik st
solunum yolu enfeksiyonu ve vazomotar rinit ile karismasi sonucu ayinci tanida ve
gercek prevalansin saptanmasinda giicliige yol agmaktadir. Hastaligin dagilimim
degerlendiren epidemiyolojik ¢alismalar prevalansin  %1.4-%39.7 arasinda
degistigini gostermistir. (Sekil II) Pek ¢ok Avrupa iilkesi, ABD ve Avustralya'da,
Gine, Nijerya, Fildisi sahilleri gibi Afrika, Hindistan gibi Asya, Paraguay ve Peru
gibi Giiney Amerika llkelerinde AR prevalans: yiiksek oranda saptanmustir. Rinit
prevalansi astim prevalansina benzer dagilim gosterir ancak 3 kat daha fazladir.

Ulkemizde rinit prevalans: ile ilgili epidemiyolojik veriler gok ayrmtili
degildir ve daha ¢ok yerel nitelikte, cogu sehirlerde ve tek merkezli olarak yapilmig
calismalara dayanmaktadir. Ustelik gogiis, allerji ve cocuk hastaliklar1 uzmanlarinca
ve anket seklinde yapilmistir olan bu calismalari metot farkliliklar1 nedeniyle
birbiriyle karsilastirmak da gii¢c olmaktadir®'.

ISAAC yontemi ile yurdumuzun cesitli bolgelerinden bildirilen ¢ocukluk
doénemi rinit prevalansi sonuglar1 %6.3 ile %13.6 arasinda degismektedir'®?. Tiim
tilke i¢in genellemek zor olsa da liniversite dgrencileri arasinda yapilan aragtirmalar
AR prevalansinin artig egiliminde oldugunu gostermektedir. Ayrica yaygin bulunusu
nedeniyle AR Tirkiye'de Onemli bir saglik problemi olarak goriilmektedir ve
hastaligin epidemiyolojisi ile ilgili daha ayrintili arastirmalar ile elde edilecek

giivenilir bilgilere gereksinim vardir.
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7.5.3 Risk Faktorleri:

Hastalik prevalansi ile ilgili risk faktorlerinin en onemlisi aile Oykiisii ve
bunlarla ilgili genetik faktorler, allerjen maruziyeti, sigara ve hava kirliligi gibi
adjuvan faktorler ve yasam bicimi faktorleri sayilabilir. Olgularin %80 inde AR

yakmmalarmin 20 yasindan dnce ortaya ¢iktigi goriilmiistiir®!.

Hastaligin dogal gidisi: Allerjik rinitin baslangi¢ yast herhangi bir doneminde
olabilir, fakat cogunlukla ortalama baslama yas1 10.6 yas olacak sekilde 30 yastan
oncedir. Klinik yakinmalar agisindan bakildiginda ise atopik dermatit ilk ortaya ¢ikan
atopik hastaliktir ve hayatin ilk 3 yilinda en yiliksek prevalansa ulagir. Mevsimsel
allerjik rinit ise hayatin ilk 2 yilinda goézlenmez ve klintk MAR semptomlari
gelismesinden dnce en azindan 2 polen sezonu ge¢melidir. Hastaligin seyri sirasinda
uzun zaman dilimleri sonrasinda 6zellikle MAR' de remisyonlar gozlenir. Allerjik
rinitin dogal gidisini degerlendiren ¢alismalarda 2 yillik donemde hastalarin %8'inde
hastaliginin diizeldigni ve PAR' in diizelmesinin ise bunun yarist oraninda oldugu

gosterilmistir.

7.5.4 Komorbiditeler:

Alerjik inflamasyon, nazal havayolunda kendini sinirlamaz. Rinit ile iliskili
pek cok komorbidite vardir™.

Astim: Nazal ve bronsiyal mukozanin pek ¢ok benzerligi vardir.
Epidemiyolojik ¢alismalar ayni hastada siklikla astim ve rinitin bir arada oldugunu
gostermistir.

- Allerjik ve non alerjik astimi1 olan hastalarin ¢ogunda rinit vardir.

- Riniti olan hastalarin ¢ogunda astim vardir.

- Allerjik rinit astim ile iligkilidir ve astim i¢in risk olusturur.

Allerjik riniti olan pek ¢ok hastada artmis nonspesifik bronsiyal
hiperreaktvite vardir.

Fizyopatolojik caligsmalar rinit ile astim arasinda gii¢li bir iliski oldugunu
diisiindiirmektedir. Rinit ile astim arasinda farklar olmasina ragmen alt ve fist
solunum yollar1 ortak ve olasilikla inflamatuvar siire¢ ile etkilenmektedir, bu da

ikisini birbirine baglayan mekanizmadir. Alerjik hastaliklar sistemik olabilir.
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Bronsiyal problemler nazal inflamasyona ve nazal sorunlar bronsiyal inflamasyona
yol acar. Bu yilizden rinit ya da astim tanis1 diisliniildiiglinde, {ist ve alt solunum

yollarmin ikisinin de degerlendirmesi yapilmalidir .

Diger komorbiditeler: Siniizit ve konjunktivit
Alerjik rinit, nazal polip ve otitis media arasindaki iliski daha az

anlagilmaktadir.

7.5.5 Klinik ve Tam1 Yontemleri:

Ust hava yolu yakimalar1 olan bir hastada rinit tanis1; ayrintili bir dyki,
fizik muayene bulgular1 ve bunlar1 destekleyen laboratuvar verilerine dayanmaktadir.
Olgunun 6zelligine gore ileri laboratuvar, radyolojik ve morfolojik incelemeler de
gerektiginde uygulanir. Oykiide 6nce semptomlar 6grenilmeye calisilir. En yogun
olan nazal semptom hangisidir? Nazal problemler izole midir yoksa fist
havayollarinin diger boliimleri ile ilgili (6rnegin siniisler ya da kulaklar gibi) bulgular
da eslik ediyor mu? Alt havayolu, okiiler ya da dermatolojik bir hastalik dykiisti var
m1? Yakinmalarin zaman i¢inde dagilimi nedir? Ev c¢evresinde olasi allerjenler
Ornegin; yatak materyalleri, evin yap1 kalitesinin diisiik olmas1 gibi etkenler var mi1?
Semptomlar1 baslatict belirgin nedenler var mi1? Bunlar polenler ev tozu akarlari,
mantar sporlar1 ve hayvan epiteli gibi allerjenler olabilir. Yakinmalarm, okul
performansina etkisi nedir? Spesifik sorularla dykiiye devam edilir. Ayrica. ailede
atopi Oykisli onemli bir noktadir. Allerjik rinitli hastanin ailesinde ya da kendinde
genellikle astim ya da atopik dermatit gibi atopik hastalik ykiisii vardir®!.

Allerjik rinitli hastalar genellikle hapsirik, burun tikanikligi, a¢ik renkli sulu
ve bol miktarda burun akintisi, burunda ya da gozlerde kasinti, gbzlerde sulanma ve
kizarikliktan yakinirlar. Eslik eden diger semptomlar, damak, bogaz ya da kulaklarda
kasint1, postnazal akinti ve kuru Oksiiriik olabilir. Hastada koku alma bozuklugu
varsa onemlidir ve nazal obstriiksiyonun ciddi oldugunu gosterir. Bazen yorgunluk,
hafif bas-bogaz agris1 ya da yiizde rahatsizlik hissi, kismi koku ve tat alma
bozuklugu, kulakta tikanma hissi gibi nonspesifik semptomlar bulunabilir. Nazal
semptomlara tolerans agisindan da bireyler arasinda genis farkliliklar vardir, bazilari

birka¢ hapsirik atagindan ¢ok etkilenirken digeri nazal pasaj tamamen tikali olsa bile
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hekime bagvurma geregi duymaz. Bu nedenlerle rinitin siddetini degerlendirirken

ayrintili bir semptom skoru yararl olabilir.

7.5.5.a Fizik muayene:

Tiim olgularda ayrintili alinan bu Oykiiyli; bas-boyun, gogiis ve komsu
bolgelerin fizik muayenesi izler. Fizik muayenede iist solunum yollarinin yanisira
gozler, kulaklar, agiz, toraks ve deri gibi ekstranazal bolgelerin incelenmesi de
onemlidir. Dikkatli alinan bir dykiiyle birlikte yapilan fizik muayene AR'in ayirici
tanisi ile ilgili yeterli bilgi verir. Aktif AR'li hastalarda tipik olarak soluk, 6demli ve
inflame nazal mukoza, konkalarda sis goriiniim, agik renkli burun akintis1 ve bazende
g6z kapaklarinda 6demle birlikte skleralarda kirmizilik vardir. Nazofarenkste agik ve
krem renginde akinti, lenfoid hipertrofi goriilebilir. Nazal ve okiiler c¢esitli
semptomlar ylizde bazi degisiklikler olusturur. Bunlardan goz altlarindaki koyu
renkli hiperpigmente halkalar tipik bir belirtidir. Ust havayolu ddemi nedeniyle
vendz ve lenfatik staza bagl olarak ven6z pleksusun gollenmesiyle iliskilidir. Burun
tikanikligina bagli olarak devamli agik agiza solunum yapilmasi ve dislerde sekil
bozukluklar1 uzun siireli iist havayolu problemleri sonucunda goriilebilir. Burunun
ucunun yukar1 dogru sik sik silinmesi hareketine allerjik selam denilir ve burunun alt
kisminda transvers nazal ¢izgi olusur.

Nazal yakinmalar1 olan hastalarda spekulumla burun muayenesinde basit bir
inspeksiyonla nazal deformite veya polipler saptanabilir. Ancak daha igerideki septal
deformiteler ve polipler i¢in 1s1klt ayna ile ve bir nazal spekulum kullanarak ri.
noskopik inceleme yapilabilir. Eger anormal anatomik yapi1 ya da patoloji konusunda
sliphe varsa, list solunum yolunun fiberoptik rinolaringoskop ile ayrintili incelemesi
gereklidir. Allerjik rinitte mukoza genellikle hafif mavimsi soluk renkte goriiliir®'.

7.5.5.b Laboratuvar

Deri testleri ve allerjen spesifik IgE: Allerjik rinit tanisi i¢in oykii ve fizik
muayene allerji testleriyle desteklenmelidir. Nazal semptomlarin diger belirgin bir
nedeni yoksa mutlaka deri prick (delme) testleri yapilmalidir. Deri testi iki sekilde
uygulanir:

I-Prick (delme) testler: Allerjen ekstrakti derinin ¢ok yiizeyel kismina yani

epidermise uygulanir.
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2-Intradermal deri testi: Allerjen ekstrakti dermis i¢ine uygulanir. Test panelinde
pozitif ve negatif kontrol ile ana grup inhalan allerjenleri icermelidir. Eger birey
duyarlanmis yani uygulanan allerjene IgE yapmissa mast hiicre deganiilasyonu ve
bunun sonucu olarak eritem ve 6dem ortaya cikar. Odem cap1 Olgiilerek test
yorumlanir. Prick testler Oncelikle tercih edilir, negatif yada kuskulu oldugu
durumlarda intradermal testler uygulanir.

In vitro spesifik IgE testleri (RAST, immunoCAP) allerjen spesifik IgE'yi
gosteren diger testlerdir. RAST, FAST, ELISA immunoassay gibi invitro testlere
eger hasta deri cevabini baskilayan antihistamin gibi ilaglar aliyor ve bu nedenle deri
testleri yapilamiyorsa ya da deri test panelinde bulunmayan spesifik allerjenler i¢in
bagvurulabilir. Ancak deri testlerine gore %20 daha az duyarhidir ve ayrica pahali
testlerdir.

Kanda eozinofil sayisina bakilabilir. Artmis eozinofili atopiyi gosterir ancak
rinitte bu testin yarar1 siirlidir. Bazofil histamin saliim testi gibi diger testlerin
pratikte kullanimi1 sinirlidir.

Nazal provokasyon testi: Hem spesifik hem de nonspesifik nazal reaktiviteyi
belirlemede nazal provokasyon testi kullanilir®. Nonspesifik nazal reaktivite igin
metakolin ve histamin gibi maddeler kullanilirken spesifik reaktivitele, nazal
mukozaya spesifik allerjenlerin uygulanmasi gereklidir.

Evde allerjen diizeyi takibi Elektrik siipiirgesine takilabilen 6zel bir aletle ev tozu
ornegi alinabilir ve akar allerjenlerini icerip igermedigi degerlendirilebilir. Hastadaki
iist solunum yolu semptomlar1 evde bu allerjenle maruziyetin derecesi ile iliskili
olabilir.

Diger incelemeler:

Radyoloji Siniis hastaliginin siklikla st havayolu allerjisi ile birlikte
bulundugu goriilmiistiir, ancak hazirlayic1 faktorler bilinmemektedir. Mevsimsel
allerjik rinitli hastalarda akut siniizitte artis oldugunu gosteren spesifik caligsmalar
yoktur. Diger yandan kronik siniizitli hastalarda iist havayolu allerjisinin sikliginda
artis oldugu da iddia edilmektedir. Siniis bolgelerinin diiz grafisi nadiren yararh bilgi

verir, maksiller siniislerde allerjik nedenli hafif derecede mukozal 6dem siniiziti
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gostermez. Nazal kavite ve siniis bolgesinin daha iyi goriintiilenebilmesi i¢in, siniis
patolojilerinin siklikla goriildiigii yerler olan etmoid sinilisler ve osteomeatal
bolgelere yonelik olarak bilgisayarli tomografi ¢ekilmelidir.

Fleksibl fiberoptik rinoskobi Anterior rinoskopi nazal kavitenin ilk 3 cm'lik
alanin1 gormekte oysa inferior meatus ve koana uzakligi 10 cm' dir. Bu nedenle
fleksibl fiberoptik rinoskopinin AR ile karisabilecek bakteriel siniizit ve diger

hastaliklar1 tanimada yararl olacag: iizerinde durulmaktadir®’.

7.5.6 Tedavi:

Bugiin AR tedavisinde temel olarak; allerjenden kaginma, ilag tedavisi ve
Spesifik immiinoterapi (SIT) yer almaktadir. Allerjenden korunma tedavinin ilk
basamag1 olmakla birlikte tiimiiyle korunma her zaman miimkiin olamamakta ancak
allerjen yiikiiniin azaltilmasi hastalik ciddiyeti ve ilag tedavisi ihtiyacin
azaltmaktadir. Ilag tedavisi olarak, antihistaminikler, topikal ve sistemik steroidler,
mast hiicre stabilizatorleri, dekonjestanlar ve topikal antikolinerjikler sayilabilir’!.

Alerjik rinitte tedavi protokolii tablo 7°de gosterilmistir.
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7.6 OKULER ALLERJI

7.6.1 Tanim

Klinik pratikte okiiler allerjik hastaliklara olduk¢a sik rastlanmaktadir.
Konjunktivanin mast hiicre yoniinden zenginligi (mm? yaklasik 5000 mast hiicre)
g6zl polenler ve diger allerjenlerin allerjik konjunktivite yol agmalarina olanak
saglayan bir giris kapist haline getirmektedir®. Okiiler allerjik hastaliklarin
bulgularinin, belirtilerinin ve patofizyolojisinin bilinmesi tan1 ve tedavi agisindan
onemlidir. Allerjik konjunktivit siklikla allerjik rinitle birliktedir ve gozlerde
sulanma (%88), kasint1 (%88), kizariklik (%78), sislik (%72) ve batma (%65) gibi
belirtilerle kendini gosterir’’. Okiiler allerjinin baslica klinik bulgular ise hiperemi
ve kemozis olarak adlandirilan konjunktiva Odemidir. Hiperemi konjunktival
vazodilatasyonun sonucudur. Odem ise postkapiller veniillerdeki gecirgenlik
degisikligiyle ortaya c¢ikar. Allerjik hastaliklar toplumun yaklagik %25'ini
etkilemektedir®®. Gozii etkileyen allerjik hastaliklar oldukga siktir®.

Besbin allerjik ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢aligmada, %32 olguda allerjinin

tek belirtisinin gdz hastaligi oldugu saptanmistir'®

. Okiiler allerjinin 6nemi,
hastaligin ciddiyetinden ¢ok sik goriilmesine baghdir. Okiiler allerji siklig1

calismanin yapildig1 bolgeye bagh olarak %5-22 arasinda degismektedir®®.

7.6.2 Smiflandirma
Okiiler allerjinin gesitli sekillerinin okiiler infeksiyonlardan ve diger okiiler
inflamatuvar durumlardan ayrilmasi gereklidir. Okiiler allerji baslica bes gruba
ayrilir®s:
e Mevsimsel ve yil boyu allerjik konjunktivit
e Vernal keratokonjunktivit
e Atopik keratokonjunktivit
e Dev papiller konjunktivit

e Kontakt okiiler allerji
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7.6.2.a Mevsimsel ve Perennial (Y1l Boyu) Allerjik Konjunktivit:

Mevsimsel allerjik konjunktivit (saman nezlesi), okiiler allerjilerin en sik
formudur. Kaginti gozdeki ilk belirti olup, sulanma ve yanma da eslik edebilir.
Genellikle rinite bagli nazal yakinmalar da mevcuttur. Kemozise ilerleyebilen siit
kivaminda ya da vaskiiler konjesyonla birlikte soluk pembe konjunktiva palpebral-
periorbital 6dem de tipiktir. Alt ve {ist tarsal konjunktivada papilla merkezinde kan
damart bulunan konjunktival doku kabarciklari bulunabilir. Akut doénemde
goriilebilen beyaz sekresyon kronik formda ipliksi hale doniisebilir. Mevsimsel bahar
nezlesinin en sik saptanan nedeni, ¢imen polenleridir. Perennial form, saman
nezlesinin daha seyrek goriilen bir ¢esididir. Yil boyu devam etmekle birlikte
hastalarm % 79'unda mevsimsel alevlenmeler goriilebilmektedir®®. Ev tozu akar1 ve
hayvan tliyleri perennial formun baslica sebepleridir.

Mevsimsel ve perennial allerjik konjunktivitler hava ile tasian allerjenlerin
konjunktival mast hiicre yiizeyindeki IgE antikorlar1 ile reaksiyona girdigi tip I
hipersensitivite reaksiyonlaridir. Hastalarin gézyaslar1 ve serumlarinda IgE diizeyleri
artmistir. Konjunktiva sitolojisinde de mevsimsel allerjik konjunktivitli olgularin
%?25'inde eozinofil infiltrasyonu saptanmis, konjunktiva siiriintiilerinde ise
mevsimsel allerjik konjunktivitli olgularda %43, perennial allerjik konjunktivitli

olgularda ise %25-84 arasinda degisen oranlarda eozinofiller gosterilmistir®®.

7.6.2. b Vernal Keratokonjunktivit:

Baslica iist tarsal konjunktivay: etkileyen ciddi, bilateral, tekrarlayici, kronik
bir okiiler inflamasyondur. Daha nadirdir, diinyanin sicak ve kuru boélgelerinde
(Dogu, Akdeniz iilkeleri, Afrika) goriiliir. Belirgin mevsimsel siklik gosterir,
bahardan yaz sonuna kadar goriiliir. Cocuk ve adolesanlarda, genellikle erkeklerde
siktir. Bes-altt yas civarinda ortaya ¢ikar, 20'li yaslarda kaybolur. Olgularin %

75'inde astim, atopik ekzema ya da allerjik rinit 6ykiisi mevcuttur.
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7.6.2.c Atopik Keratokonjunktivit:

Bu durum en fazla korliik riski olan oktiler allerji ¢esididir. Onsekiz-elli yas
arasinda astim, rinit, atopik dermatit ya da gida allerjisi gibi sistemik atopi bulgular

gosteren eriskinlerde ortaya ¢ikar”®

7.6.2.d Dev Papiller Konjunktivit:
Ilk kez kontakt lens kullananlarda tanimlanan bu allerjik konjunktivit tipi

daha sonra goz protezi takanlarda ve gdz cerrahisi sonrasi da bildirilmistir'®!.

7.6.2.e Kontakt Okiiler Allerji ve Toksik Keratokonjunktivit:

Baslica ilaglar (anestetikler, atropin, gentamisin, neomisin, tobramisin,
antiviraller, epinefrin, timolol, pilokarpin), koruyucu maddeler (benzalkonyum
kloriir, klorbutanol, klorheksidin, EDTA, thiomersal) ya da kozmetikler ile temas
kapak O0demine, eriteme, konjunktivada folikiiler tepkiye ve siklikla noktasal

keratopatiye yol agabilir'%? .

7.6.3 Okiiler Allerjide Tedavi:

Okiiler allerjiler, karmasik immiinopatogenezden dolay1 tek bir ilag grubu ile
nadiren tedavi edilebilmekte, genellikle c¢esitli terapodtik yaklasimlar bir arada
kullanilmas1 gerekmektedir. En kolay ve en direkt yontem topikal bir ajanin
etkilenen doku iizerine uygulanmasidir. Okiiler allerjilerin tedavisinde ve bir
dereceye kadar profilaksisinde ¢esitli topikal ajanlar kullanilmaktadir. Bunlar
arasinda vazokonstriiktorler, antihistaminikler, mast hiicre stabilizatorleri ve
antiinflamatuvar ajanlar sayilabilir. Bu ilaglarin etkinligi hastadan hastaya
degismekte ve hastanin semptomlarinda iyilesmenin baslamasi iki-li¢ haftay:
bulabilmektedir’®,

Tedavi algoritmasinda birinci basamak; allerjenlerden kag¢inma, soguk

kompres ve suni goz yast damlalari ile lubrikasyondur. Allerjen belirlenebildiginde
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allerjenden uzak durmak en 6nemli adimdir. Mevsimsel allerjik konjunktivitte polen
mevsiminde kirlarda yiirimemek, ¢im bigmemek, riizgarli havalarda polenlerin
atildig1 saatlerde disar1 ¢ikmamak, disarida ultraviyole korumali gilines gozligi
kullanmak baglica 6nlemlerdir. Y1l boyu allerjik konjunktivitte, etken ev tozu akari
ise buna kars1 6nlemlerin alinmasi1 gereklidir.

Dev papiller konjunktivitte reaksiyona neden olan maddenin (slitiir, ekspoze
implant gibi) ortamdan uzaklastirilmas: gereklidir. Kontakt lens kullanimina da ara
verilir. Kontakt konjunktivitte neden olan ilaglar ya da kimyasallarin kullanimi
kesilmelidir. Soguk kompres semptomlarin, 6zellikle kasintinin azalmasini saglar.
Koruyucu madde icermeyen suni goézyasi damlalart gbz yiizeyine temas eden
allerjenleri uzaklastirir yada diltie eder. Geceleri bu amagla jel formlar kullanilabilir.

Tedavide ikinci basamak topikal dekonjestanlar, antihistaminikler, mast-
hiicre stabilizatorleri ve antiinflamatuvar ajanlardir. Topikal dekonjestanlar
vazokonstriiktor etkiyle eritemi azaltmakta oldukc¢a etkilidir ve genellikle topikal
antihistaminiklerle kombine olarak kullamlirlar'®. Fenilefrin ya da tetrahidrozolin
gibi vazokonstriktorler vaskiiler konjesyon va kapak 6demini alfa-reseptdr uyarimi
ile azaltan sempatomimetik ajanlardir; allerjik cevabi azaltmazlar. Uygulamaya bagh
batma ve yanma, 0zellikle agik renk gozlerde midriazis ve rebound hiperemi baslica
yan etkileridir. Kronik kullanimda ilaca bagl konjunktivit goriilebilir'®. Dar acili
glokomda kontrendikedirler.

Konjunktivada H1 uyarimi kasintiya yol agan olaylar dizisini baglatir, H2
uyarimi ise vazodilatasyondan sorumludur®®. Topikal antihistaminikler allerjik
konjunktivit tedavisinde tek baslarina kullanilabilirler ancak basta fenilefrin ya da
nafazolin olmak iizere vazokonstriiktorlerle kombine edildiklerinde etkinlikleri artar.
Allerjik konjunktivit tedavisinde kullanilan topikal antihistaminikler arasinda selektif
H1 reseptdr antagonistleri olan levokobastin, azelastin ve emedastin bulunmaktadir®®.

Mast hiicre stabilizatorlerinin prototipi kromolindir. Etkinligi konsantrasyon
'bagimlidir’ Uzun yillardir kullanimda olmasina ragmen etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir®®. Sodyum kromoglikat basta dev papiller konjunktivit, atopik
keratokonjunktivit ve vernal keratokonjunktivit gibi agir formlarin tedavisi ig¢in
onaylanmis ancak zaman i¢inde allerjik konjunktivitte kullaniminin da emin oldugu

goriilmiistiir. Lodoksamid, ¢esitli hayvan modellerinde histamin salinimini
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engellemede 2500 kat daha giiclii bir mast hiicre stabilizatoriidiir. Allerjen
uygulamasi sonrast gozyasinda inflamatuvar hiicre birikimini ve triptaz diizeyini

azaltmada etkin oldugu gdsterilmistir!®

. Erken klinik caligmalarda dev papiller
konjunktivit, atopik keratokonjunktivit ve vernal keratokonjunktivit gibi kronik
konjunktivit formlarinda lodoksamidin kromoline gore semptomlar1 daha ¢abuk ve

daha c¢ok azalttig1 saptanmigtir'%

. Disodyum kromoglikattan en az 100 kat daha
etkili bir diger mast hiicre stabilizatdrii pemirolast da brons astimi, allerjik rinit ve
atopik ve vernal keratokonjunktivitlerin tedavisinde kullanilmaktadir.

Okiiler hastaliklarda topikal olarak kullanilan nonsteroidal antiinflamatuvar
ajanlar baslica ketorolak, diklofenak ve flurbiprofendir. Prostaglandinler insan
cildinde ve konjunktivada histamine bagl kasint1 esigini diisiirebilmektedirler. Klinik
caligsmalarda bu ilaglarin mevsimsel allerjik konjunktivitte kasintiyr anlamli derecede
azalttiklart  saptanmustir®. Bu  ajanlar, topikal kortikosteroidler gibi okiiler
infeksiyonlar1 maskelemedikleri, yara iyilesmesini etkilemedikleri, glokoma yada
katarakta yol agmadiklari i¢in daha gilivenlidirler. Ancak bu grup ilaglar analjeziklere
allerjik astimlilarda kullanilmamalidir. Okiiler allerji tedavisinde antihistaminikler,
vazokonstriiktorler ya da mast hiicre stabilizatorlerine yanit alinamadiginda tigiincii
basamak olarak daha kuvvetli immiin modiilatuar tedavi giindeme gelmektedir. Bu
amagla hafif topikal kortikosteroidler ve deneysel tedaviler kullanilmaktadir. Topikal
kortikosteroidlerin baslica komplikasyonlar1 goz i¢i basincinda artig, infeksiyonlara
zemin hazirlama ve katarakt gelisimi olarak 6zetlenebilir. Allerjik konjunktivit i¢in
giindemde olan iki yeni ilag rimeksolon ve loteprednoldiir. Molekiiler yap1 6zelligi
nedeniyle loteprednoliin yan etkiler agisindan daha emin oldugu diisiiniilmektedir!'®”.

Okiiler allerji tedavisinde konjunktivanin immiin yanitin1 kontrol edebilecek
steroid dis1 ilaglar lizerinde de durulmaktadir. Bu ilaglar arasinda siklosporin ve
takrolimus bulunmaktadir. Topikal siklosparinin ¢esitli mediatdrleri ve mast hiicre

108 Halen kuru

mekanizmali allerjik konjunktivit gelisimini inhibe ettigi gosterilmistir
gdz tedavisi i¢in onay almig bu ilacin allerjik konjunktivitte kullanimi
aragtirtlmaktadir. Bir makrolid antibiyotik olan takrolimus korneanin greft reddi,
keratit, sklerit, okiiler pemfigoid ve iiveit gibi immiin mekanizmali ¢esitli goz
hastaliklarinda etkili bulunmustur. Takrolimus primer olarak T-lenfositler iizerinde

etki gostererek lenfokin yapimini engeller. Mast hiicre degraniilasyonunu inhibe eder

45



ve mast hiicre sitokinlerini aktive eder'®

. Gelecekteki tedavi yontemlerinden biri de
sitokin antagonistleri olabilir. ICAM-1 gibi hiicre adhezyon molekiilleri inflamatuvar
reaksiyonda yol oynayan cesitli polimorfoniikleer hiicrelerin yapigsmasinda ve
migrasyonunda dnemli rol oynamaktadirlar!?,

Okiiler hastaliklarda anti-IgE tedavisi insan IgE pentapeptidi ile bildirilmistir.
Allerjik rinit ve astim tedavisindeki yeri degerlendirilmektedir, allerjik konjunktivit

tedavisindeki yerinin belirlenebilmesi i¢in arastirmalara ihtiyag vardir!!°,
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8. YONTEM VE GERECLER

Calisma Subat 2005-Mayis 2005 tarihleri arasinda Sivas il merkezinde

ylriitilmistir.

Kaynak popiilasyon Sivas il merkezinde egitm goren yaslart 7-14 arasi
degisen ilkogretim ¢agi cocuklaridir. Sehir merkezi ilkogretim ¢agi 6grenci sayisi
ilgili resmi kuruluslardan 6grenililerek (43 889) c¢alismaya alinacak minimum

Ogrenci sayis1 550 olarak hesaplanmstir.

Sivas’taki mahalleleri geligsmislik diizeyine gore ayiran bir ¢aligma esas
almarak ilkogretim okullar iist, orta ve alt sosyoekonomik diizey olmak iizere ii¢
gruba ayrildi. (Tablo 8) Toplam 11 okulda 3500 Ogrenciye aileleri tarafindan
doldurulmak tizere anket formlar1 dagitildi. Dagitilan 3500 anketin 3158 (%90) ‘ine
ulasidi ve bu anketlerin 2978 ( %85 )’i ¢alismaya alindi.

Anket formu diizenlenirken Hacettepe Universites Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Allerji iinitesinde 1991°de yapilan ¢alismada
kullanilan ve Ulusal Allerji ve Klinik immiinoloji dernegi tarafindan Onerilen
formlardan yaralanildi, solunum semptomlar: i¢in ISAAC protokolii® esas almd1 (Ek
I). Anket formlar tim okullara elden dagitild1 ve bir hafta sonra toplandi.

Astmanin epidemiyolojik tanimi i¢in daha 6nce bir hekim tarafindan astma
yada alerjik bronsiolit tanist konulmus olmasi ve son 12 ayda 3 veya daha fazla
hiriltt hisilti atagi olmasi esas alindi. Allerjene temasla ortaya ¢ikan, sik tekraralayan
aksirik, burun akintisi, burn tikanikligi, burunda kasinti olmasi durumunda alerjik
rinit; deride tekraralayan kasinti, kizariklik, pullanma, sulanma, sizinti olmasi
durumunda atopik dermatit tanis1 diisliniildii.Bu tanimlar esas alinmak kaydiyla
hastaliklarin kiimiilatif prevalansi degerlendirildi. Astim tanisi alan vakalar1 ayrintili
sistemik muayenesi yapildi ve Spirolab II cihazi kullanilarak solunum fonksiyon
testi uygulandi.

Bu c¢aligmada ISAAC protokolii geregi (sh. 5), bolgemizde 1997 yilinda

yapilan ¢alisma Faz I ve bizim ¢alismamiz Faz III olarak isimlendirildi.
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TABLO 8: Calismaya Alinan Okullarinin Sosyoekonomik Durumu

I- UST SOSYOEKONOMIK DUZEY

=  Selguk Ilkdgretim Okulu

»  Anadolu Selguk Ilkdgretim Okulu

= Cumhuriyet Universitsi [lkdgretim Okulu

= (Ozel Mahir Sevim {lkdgretim Okulu
II- ORTA SOSYOEK ONOMIK DUZEY

e 4 Eyliil Kongresi Ilkdgretim Okulu

e Namik Kemal ilkdgretim Okulu

e Yavuz Selim Ilkdgretim Okulu

e Resit Akif Pasa Ilkdgretim Okulu
III-  ALT SOSYOEKONOMIK DUZEY

* [nonii {lkdgretim Okulu

*  Yunus Emre Ilkogretim Okulu

= Kiligaslan Ilkdgretim Okulu

8.1. istatistiksel Analiz:

Calismamizda istatistiksel degerlendirmede veriler bilgisayara SPSS
(Statistical package for the social science) 12.0 programi kullanilarak kaydedildi.
Sonuglarin karsilagtirilmasinda parametrik olmayan testlerden “Khi-kara™ testi ,
ortalamalarin  karsilagtirllmasinda ~ “Student  t-testi”, paramettrik olmayan
testlerden”Man-Whitney U testi” uygulandi. Capraz Istatistiksel degerlendirmelerde
Mann Whitney-U, Krushall-Wallis testi, Korelasyon analizi kullanildi. Verilerimiz

Ortalama =+ Standart hata seklinde verildi.

Bu calismaya baslanmadan once okul taramalart i¢in; T.C. Cumbhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanlgi’nin 15-02-2005 tarih ve 2004-2/7
nolu karar1 (Ek 2) ve Il Milli Egitim Miidiirliigii’nden 07-03-2005 tarih ve 5941
sayili yazist (Ek 3) ile izin alinmistir. Ailelerden de anket hakkinda bilgi verilen

formlar ile izin alinmistir.
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9. BULGULAR

Calisma Subat 2005-Mayis 2005 tarihlei arasinda Sivas il merkezinde

yuriitilmistir.

Sivas’taki mahalleleri gelismislik diizeyine gore ayiran bir calisma esas
alinarak ilkogretim okullar1 {ist, orta ve alt sosyoekonomik diizey olmak lizere ii¢
gruba ayrildi. Toplam 11 okulda 3500 6grenciye aileleri tarafindan doldurulmak
tizere anket formlart dagitildi. Dagitilan 3500 anketin 3158 (%90) ‘ine ulasidi ve bu
anketlerin 2978 (%85)’1 ¢alismaya alind1

9.1. Cahsmaya Alinan Ogrencilerin Demografik Ozellikleri

Calismaya aldigimiz 2978 ¢ocogun minimum yasi 7 maximum yast 14 ve
bireylere ilskin yas degerleride 10.32 + 2.24 olarak bulunmustur. Bu bireylerin
1544’ ( %51.8) kiz, 1434 ‘i (%48.2) erkekti. Yas gruplarina gore cinsiyet
yoniinden farklilik anlamsizdi. (x> : 5.12 p > 0.005). Tablo 9’de ¢alismaya alman
Ogrencilerin yasa ve cinsiyete gore dagilimi verilmektedir.

Calismaya katilan o6grencilerin annelerinin %11.4°1, babalarmin = %5.4°1
okuma-yazma bilmiyordu. Annelerin %49.9’u babalarin da  %32.9’u ilkokul
mezunuydu. Universite mezunu olma oran1 ise annelerde %12.3, babalarda %18.6
idi.

Ogrencilerin 1008’1 (%33.8) iist sosyoekonomik diizey, 1094’ii (36.8) orta
sosyoekonomik diizey ve 876’s1 (%9.4) alt sosyoekonomik diizeye sahipti.

Bu ¢ocuklarin ortalama agirliklar1 31,14 + 10.71 di. Boylar1 da 139.68 +14.52
idi.

9-2 Cahsmaya katilan oOgrencilerin astim ile ilgili semptomlarinin

prevalansi

Calismaya katilan erkek cocuklarin %31.3’1, kiz cocuklarin %28.2’si,
ortalama %29.7’si herhangi bir zamanda vizing geg¢irdigini belirtirken son 12 aydaki
vizing siklig1 %13.1 idi. Son 1 yilda >12 vizing atag1 gecirenlerin oran1 %1.2, 4-12
arasi vizing gecirenlerin orant %1.6, 3 veya daha az vizing gecirenlerin orani ise

%?9.3 olarak bulunmustur (Tablo 10).
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Son 12 ayda, uyku bozukluguna yol acan vizing atagr sikligi %3.1,
konusmay1 giiclestiren vizing atagi %4.7, egzersizle ortaya ¢ikan vizing atagi %7.4

ve geceleri ortaya ¢ikan kuru Oksiiriik atagi ise %23 olrak saptandi (Tablo 10).

[limizde astim siklig1 %11.8 olarak tespit edilirken, ayr1 ayr1 bakildiginda bu
oran kiz cocuklarinda %11.3, erkek cocuklarinda %12.3 idi. Astim goriilmesi

yoniinden cinsiyetler arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur.(p>0.05) (Tablo 12).
Doktor tanilt astim siklig1 %3.6 olarak saptandi (Tablo 11).

9-3 Cahismaya katilan 68rencilerin allerjik rinit ile ilgili semptomlarinin

prevalansi

Calismamizda allerjik rinit sikli§i %10.2 olarak saptandi. Allerjik rinit
goriilmesi yoniinden cinsiyetler aras1 farklilik kasilagtirildiginda; erkek 6grencilerin
%8.9’unda, kiz ogrencilerin ise %]11.3’linde allerjik rinit tespit edilmis olup
cinsiyetler aras1 farklilik 6nemli bulunmustur. Kiz ¢ocuklarinda erkek c¢ocuklarina

gore allerjik rinit sik goriilmektedir (x° : 4.48 p < 0.05) (Tablo 12).
Doktor tanil1 allerjik rinit siklig1 ise %8.3 olarak saptandi (Tablo 11).

Rinit olan vakalarin, %69.0’1in kis aylarinda, %6.5’inin ilkbahar aylarinda,
%0.8’inin yaz aylarinda, %7.9’unun sonbahar aylarinda ve %15.8’inide tim yil
boyunca sikayetlerinin devam ettigi 6grenildi. Caligmaya katilan 6grencilerin

%8.3’liniin son 12 ayda burun akintis1 yada tikaniklig1 i¢in tedavi aldig1 6grenildi.

9-4 Cahsmaya katilan oOgrencilerin egzema ile ilgili semptomlarinin

prevalansi

Calismamizda egzema sikligi %10.1 olarak saptandi. Egzema goriilmesi
yonlinden cinsiyetler aras1 farklilik kasilastinldiginda; erkek Ogrencilerin
%8.9’unda, kiz 6grencilerin ise %11.2° sinde egzema tespit edilmis olup cinsiyetler
arasi farklilik 6nemli bulunmustur. Kiz ¢ocuklarinda erkek ¢ocuklarina gore egzema

daha sik goriilmektedir (x’ : 4.24 p < 0.05) (Tablo 11).

Doktor tanili egzema siklig1 ise %6.9 olarak saptandi (Tablo 11).
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9-5 Cahsmaya katillan oOgrencilerin allerjik hastahklar icin risk

faktorlerinin degerlendirilmesi

9-5.1 Cinsiyet:

Astim goriilmesi yoniinden cinsiyetler aras1 farklilik 6dnemsiz bulunmustur,
ancak, alerjik rinit ve egzema goriilmesi yoniinden cinsiyetler arast farklilik énemli
olup (p< 0.05) kiz cocuklarinda erkek ¢cocuklarina gore allerjik rinit ve egzema daha

sik goriilmektedir (Tablo 12).

9-5.2 Sosyoekonomik Durum:

Sosyoekonomik duruma gore astim goriilme sikligi incelendiginde farklilik
onemli bulunmustur; Astim goriilme siklig1 yoniinden sosyoekonomik durumu iyi ile
orta ve iyi ile kotli arasinda fark bulunurken (p< 0.01) orta ve kotii arasinda fark
yoktur (p>0.01) (Tablol13).

Sosyoekonomik duruma gore Allerjik Rinit goriilme sikligi incelendiginde
farklilik 6nemli bulunmustur; Alerjik rinit goriilme siklig1 yoniinden sosyoekonomik
durumu 1iyi ile orta ve iyi ile kotii arasinda fark bulunurken (p< 0.01) orta ve koti
arasinda fark yoktur (p>0.01) (Tablo13).

Sosyoekonomik duruma goére egzema goriilme siklig1 incelendiginde farklilik
anlamsiz bulunmustur (p>0.01) (Tablo13).

Sonug olarak bu galismada sosyoekonomik durumun kotii olusu astim ve rinit

i¢in bir riskfaktorii olarak tespit edilmistir.

9-5.3 Dogum sekli:

Dogum sekline gore allerjik hastalik sikligi incelendiginde; Astim ve
egzema goriilme sikligr icin farklilik anlamli bulunmazken alerjik rinit goriilme

siklig1 sezeryan ile doganlarda normal vaginal yol ile doganlara gore daha sik

bulundu (p<0.05) (Tablo 14)
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9-5.4 Viicut Kitle Indeksi:

Viicut kitle indeksine gore alerjik hastalik siklig1 incelendiginde farklilik
anlamsiz bulunmustur. (P> 0.05) (Tablo 15).

9-5.5 Genetik:

Ailede akrabalik olan ve olmayan gruplarda alerjik hastalik sikligt
incelendiginde, astim ve allerjik rinit goriilme siklig1 i¢in farklilik anlamli iken
egzemada anlamli bulunmamustir: Ailede akrabalik bulunmasi astim ve allerjik riniit

gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir (p< 0.05) ( Tablo 16)

Allerjik hastalik gelisme riski i¢in ailesinde astim olan bireyler astim
olmayanlarla karsilastirildiginda farklilik anlamli bulunmustur: Ailesinde astim olan

bireylerde alerjik hastalik gelisme riski daha fazladir . (p<0.05) (Tablo 17)

Astim, alerjik rinit ve egzema gelisme riski i¢in ailesinde egzema bulunan
bireyler bulunmayanlarla karsilastirildiginda, farklilik anlamlhidir: Ailesinde egzema

bulunan bireylerde alerjik hastalik gelisme riski daha fazladir . (p<0.05) (Tablo 18)

Allerjik hastalik gelkisme riski i¢n ailesinde alerjik rinit bulunan bireyler
bulunmayanlarla karsilagtirlldiginda, farklilik anlamhdir: Ailesinde allerjik rinit

bulunan bireylerde alerjik hastalik gelisme riski daha fazladir . (p<0.05) (Tablo 19)
9-5.6 Anne Siitii:

Allerjik hastalik gelismesi riski yoniinden  anne siitii alan bireyler
almayanlarla karsilastirildiginda farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo
20).

9-5.6 Sigara

Sigara icen ve igmeyen gruplarda alerjik hastalik siklig1 incelendiginde, astim
ve allerjik rinit goriilme siklig1; sigara icenlerde daha fazla goriildiigii tespit edilmis

olup farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 21).
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Sigara icen ve i¢cmeyen gruplarda egzema goriilme siklg1 acisindan fark

saptanmadi (p>0.05 (Tablo 21).

9-6 Fazl (1997) Ve Faz III (2005 ) Yillarinda Allerjik Hastahklarin

Goriillme Sikhigimin Karsilastirilmasi

[limizde astim gériilme siklig1 1997 (Faz I) yilinda % 9.7 iken 2005 (Faz III)
yilinda %11.8 olarak saptandi.Allerjik rinit i¢in bu oranlar sirasi ile %5.4 ve %10.2,
egzema igin %3.0 ve %7.1 olarak tespit edildi (Tablo 22).

1997 (Faz I) ve 2005 (Faz III) yillar1 arasinda allerjik hastaliklarin goriilme
siklig1 karsilastirildiginda hem astim, hem alerjik rinit ve hemde egzema’da artis
oldugu tespit edilmis olup bu istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0.05) (Tablo 22)

Astim semptomlar1 prevalans degerleri Faz I ve Faz III ¢aligmalarinda
karsilastirildiginda, herhangi bir zamanda vizing goriilme sikhigit %16.3’ten
%29.7’ye, Son 12 ayda vizing goriilme siklig1 %4.2’den  %13.4’e, Son 12 ayda,
uyku bozukluguna yol acan vizing atagi sikligt %2.6’dan %3.1’e, konusmay1
giiclestiren vizing atagi %1.6° dan %4.7’ye, egzersizle ortaya ¢ikan vizing atagi
%4.9’dan %7.4’e ve geceleri ortaya ¢ikan kuru oksiiriik atagi ise %14.2°den %?23’e
arttig1 saptandi (Tablo 10).

9.7 Solunum fonksiyon testleri

Caligmaya katilan Ogrencilerden astim tanist alanlara Solunum fonksiyon testi

uygulandi, 264 ¢ocuk bu teste koopere oldu, sonuglar Tablo 23‘de goriilmektedir.
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10. TARTISMA

Allerjik hastaliklarin  epidemiyolojik olarak tanimlanmasi giictiir. Bu
hastaliklar ve ilskili semptomlarin sikliginin belirlenmesinde; kullanilan anket
sorularinin spesifitesi ve sensitivitesi, ankete katilan bireylerin sosyokiiltiirel ve
saglik egitim diizeyi, bu tip uluslararasi anketler i¢in dil-geviri sorunlar1 gibi ¢ok
cesitli faktorler rol oynamaktadir. Toplumlar arasi karsilagtirmalar yapabilmek icin
standardize anketler zorunludur ancak yeterli degildir. Sorularin anlasilmasi ve
degerlendirilmesinde toplumlar arasi farkliliklarin olmasi sonugta elde edilen

prevalans degerlerini etkileyebilir.

Bununla birlikte bu sorunlari minimuma indiren uluslararas: bir c¢alisma
ylriitiilmiistiir. Asthma ve alerjik hastaliklar epidemiyolojisi konusunda yapilmis ve
yapilmakta olan en kapsamli ve global ¢calisma Uluslararasi Cocukluk Cagi Astma ve
Allerjik Hastaliklar Calismasi “International Study of Asthma and Allergies in
Chilhood= ISAAC”dir. Biz kendi g¢alismamizda ISAAC protokiinii kullandik,
bdylece bu calismadaki sonuglarin ayni metot kullanilarak yapilan ulusal ve

uluslararasi diger ¢caligmalarla karsilastirilmasi miimkiin olacaktir.
10-1 Solunumla ilgili semptomlarin Prevalansi

Astim i¢in evrensel olarak uzlasilan standart bir tanim olmadigindan,
epidemiyolojik caligsmalar ile astim sikliginin belirlenmesi olduk¢a zordur.

Doktor tanilt astim siklig1 gercek astim sikligini yansitmaz. Nitekim yapilan

calismalar bunu desteklemektedir'!'".

Ayrica spesifik olmamakla birlikte astim i¢in 6nemli bir semptom olan
vizing’in dilimizde tam karsiliginin olmayisi, prevalansi oldugundan daha diisiik
yada yiiksek gosterebilir.

Astim prevalans caligmasi ile ilgili ulusal literatiirdeki ilk veri 1966-1967

12 Bu calismada

yillarinda Hacettepe Universitesinde yapilmis bir arastirmadir
mektupla hastaneye davet edilen 6-13 yas arast 1163 ¢ocuk muayene edilmis ve
sonucta ¢ocuklarin %18.1’inde astmatik bronsit ve %2.2’sinde ise simdiki prevalans

olarak brons astmasi bulunmustur.
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1994 yilinda, uluslararasi bir ¢alisma ile astim ve allerjik hastaliklarin sikligi
ve etyolojik faktorleri , satandart yontemlerle arastirmayr hedefleyen ‘Cocuklarda
Uluslar Arast Astim ve Alerjik Hastalik Caigmasi’ (International Study of Asthma
and Allergies in Childhood - ISAAC) baslatilmistir®. Bu calisma 56 iilkeden 13-14
yas grubu 463 801, 6-7 yas grubu 257 800 cocuk iizerinde yaplmis, 13-14 yas ve
6-7 yas gruplar icin son 1 yildaki vizing prevalansi sirast ile %13.8 (%1.6-%36.7)
ve %11.8 (%0.8-%32.1), kiimiilatif astim prevalanst %13.8 vell.8 olrak tespit
edilmigtir.  Doktor tanili astim prevalanst ise %1.6 (Arnavutluk) ve %28.2

(Avustralya) aras1 degismekte idi>.

Tiirktas ve arkadaslar1®® 0-17 yas grubunda 46 813 ¢ocuk iizerinde Tiirkiye
genelinde yaptiklar1 astma prevalans ¢aligmasinda kiimiilatif astim siklig1 %14.7,
son 1 yildaki astim siklig1 %2.8, kiimiilatif vizing siklig1 ve son bir yildaki vizing
siklig1 ise sirasi ile %15.1 ve %3.4 , doktor tanili astim siklig1 da %0.7, olarak
buldular.

Bizim ¢alismamizda yaslar1 7-14 arasi1 degisen ilkdgretim ¢ag1 ¢ocuklarinda
kiimiilatif vizing sikli§1 %29.7, son 12 aydaki vizing siklig1 ise %13.1 idi. ilimizde
8 yil dnce yapilan ¢alismada bu oranlar sirast ile %16.3 ve %4.2 olarak bulundu. Her
iki durumda da vizing sikliginda anlamli derecede artis dikkati ¢ekmektedir. Ayrica
son 1 yil icinde goriilen vizing sayisi da karsilastirildiginda >12  vizing atagi
gecirenlerin sikligt %0.1’den  %1.2°ye , 4-12 aras1 vizing gegirenlerin orani
%0.7°den %]1.6’ya, 3 veya daha az vizing gegirenlerin orani ise %3’ten %9.3’¢
yukseldigi goriilmekte idi. Son 12 ayda, uyku bozukluguna yol agan vizing atagi
siklig1 (%2.6’dan %3.1°¢e) , konusmay1 giiclestiren vizing atagi (%1.6’dan %4.7’ye),
egzersizle ortaya ¢ikan vizing atag1 (%4.9’dan %7.4’e) ve geceleri ortaya ¢ikan kuru
Oksiiriik ataklarinda (14.2°den %23’¢) dikkat ¢ekici bir artis oldugunu tespit ettik.
Bu durum bolgemizde yalmizca vizing sikliginda degil ayni zamanda vizing
siddetinde de artis oldugunu gostermektedir. Ulkemizde g¢ocukluk c¢agi astma
morbidite ve mortalitesine ait saglikli resmi kayitlar yoktur ancak genel toplumda
son 15 yil icinde hospitalizasyon oranlarinda 10 kata varan artislar oldugu

bildirilmektedir''3.
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[limizde son bir yil icindeki vizing sikligit ISAAC verileri ile
karsilastinldiginda paralellik gostermekte ancak 2001 yilinda Turktas® ve
arkadaslarinin Turkiye genelinde yaptigi calisma ile karsilastirildiginda hem
kiimiilatif vizing prevalansinin hemde son 1 yil i¢inde goriilen vizing prevalansinin

Tiirkiye ortalamasinin iizerinde oldugu goriilmektedir.

Bizim ¢aligmamizda, kiimiilatif astma siklig1 %11.8 olup ISAAC verileri ile
paralellik gdstermektedir, doktor tanili astma siklig1 ise %3.6 olarak bulunmustur.
Tiirkiye genelinde yapilan astma prevalans ¢alismasinda®® kiimiilatif astim siklig1 ve

doktor tanili astim prevalansi sirast ile %14.7 ve % 0.7 olarak bulunmustur.

[limiz’de 1997 yilinda Yildirrm* ve arkadaslarinin 6-13 yas grubundaki 569
ilkokul 6grencisi ile yaptiklar1 ¢alismada kiimiilatif astim sikligi 9%9.7 olarak
bulunmustur. 8 yil ara ile yapilan iki ¢alismada kiimiilatif astim siklig1 arasindaki
%2.1’lik fark istatistiksel olarak anlamlidir (P<0.01) (Tablo 22). Bu durum tiim
diinyada astim sikligmin artti§n konusundaki literatiir verileri ile paralellik

gostermektedir®.

Demir ve arkadaslarmin''* yaptig1 calismada Astma sikligi 1992, 1997, ve
2002 yillarinda sirast ile %8.3, %9.8 ve %6.4 olarak bulunmustur.

Tirkiye’de farkli bolgelerde farkli metotlarla yapilan ¢aligmalarda kiimiilatif
astma prevalans1 izmir’de %4.9'° - Bursa’da %7.9%°, Adana’da?' %12.9, Samsun’da
%10.2?2, | Edirne’de %16.4''°, ve Eskisehir’de % 1.8!''® olarak bulunmusur. Ege
bolgesinde 7 ilde yapilan bir ¢aligmada kiimiilatif astma prevalanst % 3.8 olarak
bulunmustur'’. Yine ISAAC protokolii kullanilarak KKTC’de yapilan bir ¢alismada
siklik %4.8 olarak hesaplanmistir''®. Bu farkliliklarin otaya ¢ikisinda iklim, nem,
hava kirliligi ve sosyokiiltiirel durum gibi cesitli faktorler rol alabilecegi gibi,

calismanin yapilist ile ilgili teknik farkliliklarda rol oynamis olabilir.

Biz daha once bir doktor tarafindan astim tanisi alan vakalarin sikhigint = %
3.8 olarak bulduk, bu rakam ilimizdeki bizim tespit ettigimiz ger¢ek astim sikligi
(%11.8) ile karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. ( p<
0.01) (Tablo 11). Doktor tanili astim siklig1, sosyokiiltiirel durumu yiiksek, saglik
hizmetlerinin esit oranda dagilabildigi toplumlarda hastaligin gerg¢ek prevalansini

yansitabilir. Ancak bizim gibi gelismekte olan iilkelerde doktor tanili astim sikligi
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gercek astim  sikhiim1  yansitmaz.  Nitekim  yapilan  ¢alismalar  bunu
desteklemektedir''!. Bunun sebepleri arasinda, iilkemizde pratisyen hekimlerin ve
pediatri uzmanlarinin astim tanist koymadaki cekingenlikleri, astim yerine alerjik
bronsit, kronik bronsit yada spastik bronsit gibi tanimlar kullanmalari, ailelerin astim
tanisini reddetmeleri ve saglik hizmetlerinin toplumun her kdsesine tam yansimamasi
sayilabilir. Bu ¢alisma ilimizde hem pediatrist ve pratisyenler i¢cin hizmet i¢i egitim
kurslart ve hemde halka yonelik astim egitim kurslarinin gerekliligini ¢arpici bir

sekilde ortaya koymaktadir.
10-2 Allerjik Rinit ilgili semptomlarin Prevalansi

Astimin aksine allerjik rinit epidemiyolojik ¢alismalarda c¢ok daha az
arastirilmistir. Astimda oldugu gibi, alerjik rinit icin hesaplanan prevalans degerleri
oldukca farklidir. Tan1 semptomlara dayanir ve altin standart bir tan1 ydonyemi

yoktur!,

Bununla birlikte yapilan c¢alismalar alerjik rinitin sik karsilasilan kronik

hastaliklar icinde yer aldigini gdstermistir’.

Calismamizda allerjik rinit sikligt %10.2 olarak saptandi. Doktor tanili
allerjik rinit siklig1 ise %8.3 olarak saptandi (Tablo 11).

ISAAC ¢alismasina gore allerjik rinit prevalansi 13-14 yas arasi ¢cocuklarda
%1.4 ile %39.7 aras1, 6-7 yas aras1 ¢ocuklarda ise %0.8-%14.9 aras1 degismektedir’.
Bu calismada sikliktaki bu farkliliklarin nedenlerinden birisi ankete katilanlara tek
bir soru yoneltilmesidir.Alerjik rinit siklig1 i¢in yapilan diger illerdeki ¢aligmalar;,
[zmir’de %6.3'°, Bursa’da %13.4%° , Ankara’da %11.4''? olarak hesaplanmistir .

Yapilan calismalar allerjik rinit prevalansinin  giderek  arttigimi
gostermektedir. von Mutius ve arkadaslarmin''® yaptigi ¢alismada 1991 yilinda
%2.3 olan siklik 1996 yilinda %5.1e yiikselmisti. Yine italya’dan bir calismada
allerjik rinit siklig1 1983 yilinda %1.5 iken 1995 yilinda %2.2’ye yiikseldigi saptandi.
[limizde Yildirm* ve arkadaslarinin 1997 yilinda yaptiklar1 ¢alismada allerjik rinit
siklig1  %5.4 olarak bulunmustur. 1997 (Faz I) ve 2005 (Faz III) yillar1 arasinda
allerjik rinit goriilme sikligr karsilagtirildiginda artig oldugu tespit edilmis olup bu
istatistiksel olarak anlamlidir . (p< 0.05). (Tablo 22)
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Demir ve arkadaslarmin''*  yaptign calismada Allerjik Rinit siklig1 1992,
1997, ve 2002 yillarinda siras1 ile %15.4, %14.1 ve %7.2 olarak bulunmustur.

10-3 Egzema {lgili Semptomlarin Prevalansi

Calismamizda egzema sikligi %10.1, doktor tanili egzema siklig1 ise %6.9
olarak bulunmustur. 1997 yilinda yapilan ¢aligmada ise egzema sikligi %3 olarak
tespit edilmis olup bu fark ilimizde egzema sikliginin atrttigin1 gostermekle birlikte
daha Once yapilan c¢alismada Orneklem sayisinin az olmasi ve anketlerin

degerlendirilmesindeki farkliliklar da rol oynamis olabilir.

Demir ve arkadaslarinin''* yaptig1 calismada atopik Egzema sikligi 1992,
1997, ve 2002 yillarinda sirasi ile %4.0, %4.3 ve %]1.8 olarak bulunmustur. Izmir’de
%13.6'°, Samsun’da %12.8%2, Edirne’de %0.9'!” olarak bulunmustur.

ISAAC Calismasinda Atopik egzemanin 12 aylik prvalansi’na bakildiginda
farkli tlkelerde farkli sikliklarda olup 60 kattan daha fazla fark goriilmektredir.
(%0.3-20.5) (Sekil II).

Yapilan caligmalar egzema prevalansinda artis oldugunu gostermektedir!?*-

121 " Danimarkadan Schultz Larsen'?’

ikizler lizerinde yaptig1 ¢aligmada egzema
sikhiginin  %3’ten 12’ye yiikseldigini , Isvigreden bir ¢alismada 1979°da %7 olan
sikhgin 1991 yilinda %]18’e yiikseldigi tespit edildi'?’. Amerika Birlesik
Devletleri’'nden bir caligmada 5-9 yas arasi okul ¢ocuklarinda egzema sikligr %17

olarak bulunmustur'??.

Japonyadan yapilan bir caligmada ¢evresel ve genetik faktorler kontrol altina
alinsa bile sicak iklimlerde yasayanlarda soguk iklimde yasayanlara gore daha sik

goriildiigii tespit edilmistir'?*,

10-4 Cahsmaya Kkatilan oOgrencilerin allerjik hastahiklar icin risk
faktorlerinin degerlendirilmesi

10-4 .1 Cinsiyet

Bu c¢alismada cinsiyete gore allerjik hastaliklarin  goériillme sikligi
karsilagtirildiginda astim goriilmesi yoniinden cinsiyetler arasi farklilik 6nemsiz idi,
ancak alerjik rinit ve egzema yoniinden cinsiyetler arasi farklilik 6nemli oldugu

(p<0.05), kiz cocuklarinda erkek ¢ocuklarina gore alerjik rinit ve egzemanin daha sik
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goriildiigli saptandi. Bununla birlikte epidemiyolojik ¢alismalar ¢ocuklarda, erkek
cinsiyetin, astim igin bir risk faktorii oldugu yoniindedir'. Bazi calismalarda 14
yasindan once erkek cocuklarainda astim sikliginin kiz cocuklarindan 2 kat daha
fazla oldugu gosterilmistir’'*2. Bununla birlikte yas arttikga cinsiyetler arasindaki bu
fark giderek azalmaktadir'. Erkek ¢ocuklarinda daha sik astim goriilmesinin, kiz
cocuklarinda akcigerlerin gelisiminin daha hizli olmasi** ve hormonal faktdrlerin®*
rol oynayabilecegi One siiriilmiistiir. Bununla birlikte erkek g¢ocuklarainda astim
infansi déneminde baslar>> ve puberte déneminde kaybolurken kiz ¢ocuklarinda
semptomlar puberte dSneminde baslar*® ve hastalik daha ciddi seyreer®’.

Bizim ¢alismamizda oldugu gibi, ilimizde Yildirim* ve arkadaslarinin yaptig1
calisma, Saraglar'” ve arkadaslarmm Ankara’da yasayan cocuklarda yaptiklari
calisma ve Akubaisy®® ve arkadaslarinin iran’da yaptiklar1 ¢alsmada erkek cinsiyet
astim i¢in bir risk faktorii olarak bulunamamus.

Misirlioglu ve arkadasalar1'?® yaptiklari retrospektif bir ¢alismada alerjik rinit
icin cinsiyet agisindan anlamli bir istatitiksel fark saptayamamiglar. Buna karsin
Istanbuldan yapilan bir arastirmada bizim ¢alismamizda oldugu gibi erkek cinsiyet

alerjik rinit icin koruyucu bir faktor olarak bulunmusg®®.

10-4.2 Sosyoekonomik durum

Son yillarda 6zellikle sanayilesmis bolgelerde ¢ocukluk ¢agi astimi ve allerjik
hastaliklarda ki rahatsiz edici boyuttaki artisin, sadece genetik faktorler yada tani
olanaklarindaki yilesme ile agiklanmasimin pek miimkiin olmadigi vurgulanmakta
cevresel faktorlerin ve artan sosyoekonomik durumla birlikte kentsel yasam tarzinin
onemli rol oynadigi diisiiniilmektedir®. Bu artisla ilgili olarak yapilan ilging
aciklamalrdan birisi 1989 yilinda David Strachan’a®® aitti: “ Son yiizyilda giderek
ailelerin kiigiilmesi, ev i¢i konforundaki iyilesme ve kisisel temizlik standartlarinda
artma, ailedeki geng bireyler arasindaki ¢apraz inefeksiyonlar1 azaltmistir. Bu durum
atopik hastaliklarda artisga neden olabilir.” Bu diisiince hijyen hipotezi olarak
adlandirildi. Daha sonra yapilan epidemiyolojik arastirmalarla da dogrulanmitir®-6%,

Bununla birlikte sosyoekonomik durumu daha iyi olan ailelerde alerjik hastaliklarin

126,127 66,18

daha c¢ok goriildiigiinii destekleyen ¢aligmalarin yani sira ilski bulunamadigi
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yada tam tersi diisiik sosyoekonomik diizeyde daha yaygin®%128-131

oldugunu gosteren
calismalar da vardir.

Tiirkiyede yapilan c¢aligmalarda da benzer sekilde celiikili raporlar var.
Ankara%, Istanbul'® ve 1997 yilinda Edirne’de'!” yapilan ¢alismalarda ekonomik
diizey ile allerjik hastalik arasinda bir iligki bulunamazken, Eskisehir ilinde yapilan
prevalans c¢alismasinda sosyoekonomik diizeyin yiiksek olusu, astim ig¢in bir risk
faktorii olarak bulunmus'32.

Bizim c¢alisgmamizda, sosyoekonomik duruma gore alerjik hastalik goriilme
sikligr incelendiginde; Astim ve allerjik rinit  goriilme sikligi yoniinden
sosyoekonomik durumu iyi ile orta ve iyi ile kotii arasinda fark bulunurken (p< 0.01)
orta ve kotii arasinda fark yoktur (p>0.01) (Tablo13). Sosyo ekononomik durumu iyi
olanlarda astim ve allerjik rinit goriilme siklig1 daha fazla idi. Sosyoekonomik
duruma gore egzema goriilme siklig1 incelendiginde farklilik anlamsiz bulunmustur
(p>0.01). (Tablo 13)

[limizde daha 6nce Yildirim* ve arkadslarmin yaptigi calismada alerjik
hastalik ve sosyoekonomik diizey arasinda bir iligski saptanamamis.

Hamam bdcegi ve ev tozu akarlarina maruziyet, nem orani, diet gibi farklh
sosyoekonomik diizeylerin beraberinde getirebilecegi farkli risk faktorleri
olabileceginden daha saglikli yorumlar yapilabilmesi i¢in bu tip risk faktorlerinide
g0z Oniinde tutan daha detayli aragtirmalara ihtiyag vardir. Ayrica bu tip ¢alismalarin
karsilastirilabilmesi i¢in sosyoekonomik diizey siniflamasinin standardize edilmesi
gerekir. Biz Sivas’taki mahalleleri gelismislik diizeyine gore ayiran bir galismay1
esas alarak bu calismay1 yiiriittiik, aylik gelir, evde yasayan kisi sayisi, 1sinma sistemi

gibi farkli parametrelerede bakilabilir.

10-4 .3 Obesite
Alerjik hastaliklar ve obesitenin son yillarda prevelanslarindaki artis obes

kisilerde astim i¢in artmig bir risk faktorii olabilecegi spekiilasyonunu

50,51

dogurmustur Bu birliktelik i¢in bir ¢ok mekanizma ortaya konmustur;

Obesitenin mekanik etkisi ve immiinolojik koerelasyon, her iki hastalik i¢in ortak

1,52

genetik temel, sedanter yasam, diet aliskanliklari gibi'”°. Bu konu ile ilgili

eriskinlerde bir ¢cok ¢alisma olmakla birlikte ¢cocukluk yas grubunda yalnizca birkag
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calisma yapilmistir. Von Mutius ve arkadaslari®® astim ve viicut kitle indeksi (VKI)
arasinda pozitif bir iliski buldular. Tucson™ ve arkadaslar1 ¢alismasinda, obes yada
fazla kilolu 6-11 yas aras1 kiz ¢ocuklarinda astim i¢in 7 kat artmis bir risk oldugunu
buldular.

Bu calismad VKI ve allerjik hastaliklar arasinda anlamli bir iliski
saptanamadi. Vignola ve arkadaslarinin'* 2005 yilinda italya’dan yaptiklar1 bir

arastirmada bizim ¢alismamizla paralel olarak anlamli biri iligki saptayamadilar.

10-4 .4 Genetik

Allerjik hastaliklarin bazi ailelerde daha sik goriilmesi astim i¢in genetik bir
gecis olabilecegi hipotezini ortaya koymus ve daha sonra yapilan calismalar bu
134,135

hipotezi desteklemistir'. Birinci derece akraba ¢alismalarinda ikiz

136,137 138

calismalarinda ve yapilan gen analizlerinde alerjik hastaliklar igin bir risk
faktorii olarak genetik bir komponent oldugu gosterilmisir.

Bizim ¢aligmamizda da.Tablo 16-17 ve 18’de goriildiigli gibi hem anne-baba
akraba olan ¢ocuklarda olamayanlara gore alerjik hastalik gelisme riski fazlaydi ve
hem de birinci derece akrabalarinda allerjik hastalik bulunan ¢ocuklar
bulunmayanlara gore daha yiliksek bir riske sahipti. Bununla birlikte, ailesel
ozellikler genetik yatkinlikla ilgili alabilecegi gibi, aile bireylerinin ayni ortami
paylasmasi sanucunda benzer ¢evre faktorlerinden etkilenmesiyle de ilgili alabilir.

1999 yilinda Almanya’da yasaya 9-11 yas grubu Tiirk gd¢men c¢ocuklari ile
Alman c¢ocuklarim1 karsilastiran bir ¢alismada, kiimiilatif astim prevelanst Tiirk
cocuklarinda %5.3, Alman ¢ocuklarinda 9%9.4, Son 12 aydaki vizing prevalansi ise
sirast ile %8.6 ve %17.0 olarak bulunmustur. Ayrica atopi prevalansida Tiirk
cocuklarinda Alman ¢ocuklarina gore belirgin diisiik bulunmustur. Cesitli faktorlerin

bu prevalans iizerine etkisinin analiz edilmesinden sonra Tiirk etnik kdkeninin bu

hastaliklarin gelisim riskini azalttig1 bulunmustur '*°.

10-4 .5 Anne siitii
Astimin etyolojisinde anne siitii almanin roliinii arastiran bir ¢ok calisma
yapilmis ve sonugta bazi calismalarda pozitif bazi ¢alismalarda negatif bir iligki

tespit edilmis, baz1 ¢alismalarda ise anlamli bir iliski tespit edilememistir.>>>7. Anne
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siitli ile maternal antikorlar ile makrofaj ve lokositler gibi bazi hiicrelerin bebege
gectigi ve boylece alt solunum yolu enfeksiyonlarina karsi koruyucu etkisi oldugu
bilinmektedir.

Bununla birlikte ayn1 zamanda anne siitii alim1 inek siitii, yumurta gibi bazi
maternal antjenlerin ve maternal IgE ve sensitize lenfositlerin bebege gegisine neden
olabilir!.

Bir ¢ok calisma da anne siitiinii almanin erken donemde vizing gelismesine
kars1 koruyucu oldugunu gosterilmistir'’> . Wright ve arkadaslari®® 4 ay veya daha
fazla yalnizca anne siitli alan ¢ocuklarda 2 yillik takipte rekiirren vizing prevelasinda
anlaml bir azalma oldugunu buldular. Bununla birlikte ayni ¢alismada ¢ocuklar 6
yaslarina kadar takip edildiklerinde astimli annelerin atopik ¢ocuklari i¢in artmis bir
risk buldular.

Ankara bolgesinde yapilan calismada astim ve anne siitii alimi arasinda

anlaml1 bir iligki tespit edilememistir''*.

Bizim calismamizda da allerjik hastalik
gelismesi riski yoniinden anne siitii alan bireyler almayanlarla karsilastirildiginda
farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 20).

10-4 .5 Sigara

Intrauterin dénemde’! ve cocukluk yas grubunda sigaraya maruziyetin
ozellikle astim olmak iizere allerjik hastaliklarla ilgkisi bir ¢ok epidemiyolojik

140-122 " Yapilan ¢aligmalar sigaraya maruziyetin astim

calismaya konu olmustur
gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu ve ayrica astimli ¢gocuklarda ataklarin sikligini ve
ciddiyetini arttirdigini gstermistir®® 7%, Inutero sigara iiriinlerine maruziyet erken
infansi déneminde vizing gelsisimi igin bir risk faktoriidiir’! . Ailesinde sigara icilen
asttmli ¢ocuklar daha sik astim ataklarna ve daha ciddi semptomlara
sahiptirler.Yapilan bir ¢aligmada ailenin sigarayi1 azaltmasi ile astim ciddiyetinin
azaldig tespit edilmistir'®?.

Bizim ¢alismamizda da ailede sigara i¢ilmesi astim ve allerjik rinit gelisimi

icin bir risk faktorii olarak saptandi.
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11. SONUCLAR

Sivas il merkezinde yaslar1 7-14 arasi1 degisen 2978 ilkogretim ¢agt cocugunda

yapilan allerjik hastalik prevalansini ve bu hastaliklar i¢in risk faktorlerini

arastirmay1 amaglayan calilismamizin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir.:

1.

[limizde gocukluk yas grubunda astim sikhigi %11.8, doktor tamili astim
siklig1 %3.6, yasam boyu vizing siklig1 %29.7, son 12 ayda vizing siklig1 ise
%13.1 olarak saptandi.

Alerjik rinit siklig1t %10.2, doktor tanili rinit siklig1 ise %8.3, egzema silig1
%10.1, doktor tanili egzema siklig1 ise %6.9 olarak saptandi.

1997 yilinda yapilan ¢aligma ile karsilastirildiginda hem astim, he alerjik
rinit ve hem de egzema sikliginda artis oldugu goriildi

Birinci derece akrabalarinda alerjik hastalik bulunmasi, anne-baba arasinda
akrabalik olmasi ve sigaraya maruziyet, sosyoekonomik durumun kétii olmast
alerjik hastalik gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak saptandi.

Dogum sekli, obesite ve anne siitii aliminin astim ve allejik rinit gelislimi
ile bir iliskisi olmadig1 saptandi.

Bu calismada cinsiyete gore alerjik hastaliklarin = goriilme siklig
karsilagtirildiginda astim goriilmesi yOniinden cinsiyetler arasit farklilik
onemsiz idi, ancak alerjik rinit ve egzema yoniinden cinsiyetler arasi farklilik
onemli oldugu (p<0.05), kiz ¢cocuklarinda erkek ¢ocuklaria gore alerjik rinit

ve egzemanin daha sik goriildiigii saptandu.
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