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OZET

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, dikkat eksikligi, hiperaktivite ve
durtiisellik ile karakterize ¢ocukluk ¢aginin sik goriilen bir hastaligidir. Cocuklarin %2-
12°sini etkileyen genellikle genetik gegisli psikiyatrik bir bozukluktur. Alerjik rinit,
egzema ve astimi kapsayan atopik hastaliklarda oldukga sik goriilmektedir. Literatiirde
DEHB ve atopik hastaliklar arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarda degisik sonuglar
bildirilmigstir. Arastirmalar DEHB tanili hastalarda alerjik hastaliklarin sik gorildiigi,
DEHB ve alerjik hastaliklarin ortak biyolojik nedene bagh gelistigi ve bu biyolojik yolun
beyin katakolaminleri olabilecegi yoOniindedir. Bumunla birlikte karsit goriiste
caligmalarda bulunmaktadir. Bu ¢alismanin amaci doktor tanili DEHB ile takip edilen
hastalarda alerjik hastaliklar ve atopinin sik olup olmadigini aragtirmaktir.

Caligmamiza 2008-2009 yillar1 arasinda ¢ocuk psikiyatri polikliniginde DSM IV
tan1 kriterlerine gére DEHB tanist konulmus 55 hasta alindi. Kontrol grubu olarak
cevresel ve genetik farkliliklar1 en aza indirmek i¢in DEHB tanisi ile izlenen hastalarin
kardegleri ve genel populasyonu temsil etmek amact ile 50 saglikli gocuk alindi. Astim,
alerjik rinit, atopik dermatit siklig1 ti¢ grup arasinda karsilagtirildi. Tiim ¢ocuklar bir
allergolog tarafindan alerjik hastaliklar yoniinden muayene edildi. Uluslararas1 Cocukluk
Cag1 Astim ve Alerji Caligmast (ISAAC) sorularinin Tiirk¢e modifikasyonu ailelerle yiiz
ylize gorlsililerek uygulandi. Serum IgE diizeyi, en sik goriilen alti allerjene karsi
epidermal deri testi ve eozinofil sayisina bakildi. Fizik muayenesinde alt hava yolu
obstruktif bulgular1 saptanan ve koopere olabilen olgulara solunum fonksiyon testi (SFT)
yapildi. Total Ig E diizeyi ve alerjen duyarliligt DEHB olan grupta istatistiksel olarak
anlaml1 yiiksek bulundu (p< 0.05). Alerjik rinit siklignt DEHB grubunda diger iki gruba
oranla istatistiksel olarak anlamli yliksek bulundu. Asttm DEHB grubunda kontrol II
grubuna gore yliksek bulunurken kontrol T grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml1 fark yoktu. Atopik Dermatit agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.

Sonug olarak DEHB tanisi ile takip edilen hastalarda alerjik hastaliklar ve atopi
kontrol I ve kontrol II gruplarina gore sik bulundu. Cocuk psikiyatri polikliniginde
DEHB tanisi ile izlenen hastalarin alerjik hastaliklar yoniinden degerlendirilmesi ve
tespit edilen hastalarin tedavisi yararl olabilir.

Anahtar Kelimeler: Alerjik Rinit, Astim, Atopik Dermatit, Dikkat Eksikligi,
Hiperaktivite
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ABSTRACT

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a common childhood
problem characterized by a triad of difficulties with attention, hyperactivity and
impulsivity. It is highly heritable psychiatric disorder that affects 2-12 % of children
worldwide. Atopic disorders, which are generally agreed to encompass allergies,
allergic rhinitis, eczema and asthma are even more common. There are mixed research
results in the literature regarding a possible association between Attention Deficit
Hyperactivity Disorder (ADHD) and atopic disorders. It has been suggested that
children with attention deficit hyperactivity disorder are likely to show allergic
disorders and that both ADHD and allergic disorders may share common biological
background. Biological background may be assumed that may involve brain
catecholamines. On the other hand, there are others that suggest the opposite. The
purpose of this study is to determine whether allergic disorders and atopy are commen
in a pediatri population with physician-diagnosed ADHD.

Between 2008 and 2009, 160 children were included in our study and were
divided into three groups. Group one was consist of 55 subjects (mean age + years) who
met Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth edition criteria for
ADHD . Another 55 children (mean age + years) were in group two who were also
chosen among the group one's siblings as controls to minimize genetic and environment
factors effects. Third group was included 50 healthy children. Prevalence of asthma,
atopic dermatitis and allergic rhinitis were compared between three groups.
Comprehensive examination was performed for all subjects by same pediatric allergist.
Turkish version of International Study of Asthma and Allergies in Children (ISAAC)
questionnaires were utilized for each subject. Face to face methodology was used
complete all ISAAC questionnaires. In addition to this, total blood count for potential
eosinophilia, total IgE levels were measured and skin prick tests were performed for
each subjects. However, BFT (Breathing Function Test) were only performed for the
subjects who had obstructive symptoms and also were cooperative.

Total IgE levels and sensitivity of allergens were significantly higher (p<0.05)
in group one. Prevalence of allergic rhinitis symptoms were found to be significantly

higher in ADHD group compared to the other groups (p<0.05). Asthma was found

VIl



significantly higher in ADHD group compared to the third group however not
significant from second group. Interestingly, we found no significant difference of
prevalence for atopic dermatitis between three groups.

Our study has highlighted that allergic disorders are higher in child who have
had ADHD and its evaluation and treatment could benefit patients with ADHD.

Key Words: allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, attention deficit,

hyperactivity



1.GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ¢ocukluk yas grubunda sik
karsilagilan bir saglik sorunu olup, psikiyatrik ve sosyal bozukluklara yol agmaktadir.
Tedavi edilmediginde okul 6ncesi dénemden eriskinlige dek gelisimsel farkliliklarla
stirip gitmektedir. Bagar1 ile tedavi edildiginde ve etyolojik nedenler ortadan
kaldirildiginda bu 6nemli sorunun yakinmalart ve ilerde ortaya ¢ikabilecek
bozukluklarin diizelebilecegi diisiiniilmektedir. DEHB multifaktéryel ve heterojen bir
klinige sahip olup okul c¢agindaki gocuklarin %5-7’sini etkilemektedir. Erkeklerde
kizlara oranla 3-5 kat daha fazla goriilmektedir (1).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarin ¢ok dnemli bir boliimii
ergenlik ve erigkinlik dénemlerinde de bu taniyr almaya devam ederler . Ayrica
cocuklugunda DEHB olanlarda olmayanlara oranla ¢ok daha yiiksek oranda antisosyal
kisilik bozuklugu ve alkol uyusturucu madde kullanim bozukluklar1 goriilmektedir. Bu
cocuklar kapasitenin altinda okul basaris1 gésterme veya okuldan atilma gibi akademik
ve sik kazaya ugrama, kazalara neden olma, sik boganma, erken yasta gebelik, diistik is
basaris1 veya issizlik gibi sosyal risklere maruz kalmaktadirlar (2).

Son 40 yildir basta Kuzey Amerika ve Avrupa olmak tizere tiim diinyada,
DEHB’nin epidemiyolojisi, etiyolojisi, tedavisi ve klinik gidisi konusunda sayisiz
bilimsel arastirma yapilmistir. Hastaligin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte
genetik, ¢evresel, alerjik, hematolojik ve endokrin faktorlerin rol oynadig
diistiniilmektedir (3). Alerjik reaksiyonlarin da santral sinir sisteminde kolinerjik
adrenerjik aktivite dengesinde bozukluga yol agarak DEHB semptomlarina yol agtigina
dair goriisler bulunmaktadir (4).

Calismamizda Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi Bilim Dali’ nda DEHB tanisi ile
izlenmekte olan hastalarda atopi ve alerjik hastalik sikligini arastirmay1 ve bu hastalar:
DEHB olmayan saglikli kardesleri ve normal saglikli ¢ocuklarla karsilastirmay:

amagcladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1.Alerjik hastaliklarda Tanim, Tarih¢e, Epidemiyoloji
Tarihge

Literatlirdeki en eski astim tanimlamasinit Aretacus kosunca, egzersiz yapinca
solunum zorlagir, ortopne hastaligi astimdir ve hasta oturunca rahatlar seklinde
yapmustir (5). Orta ¢agda Razi (865-932) baharda giil kokularinin yayilmasiyla nezle
olusur seklinde mevsimsel alerjik riniti (MAR) tanimlamigtir. Charles Harrison Blacley
(1820-1900) ¢ocuklarin otlarla ataga girdigini gézlemleyerek 1873’ de MAR’ 1n en
biiyiik nedeninin polen oldugunu bildirmistir. Degisik polenleri cildine siirerek belki de
bilinen ilk alerji testini yapmuistir (6). Tarihte besin alerjisini ilk tanimlayan Hipokrat’tir.
Bazi insanlarin peynir yedikleri zaman cilt yakinmalari ve astim benzeri solunum
yakinmalar1 oldugunu, digerlerine ise bir sey olmadigini soyleyerek siite duyarh
hastalar1 tanimlamugtir (7). 1967’ de Ig E nin bulunmasi alerjik cevabin aragtirilmasinda
onemli bir baslangi¢ olmustur (8). Samuel James Meltzer (1851-1948) anaflaksinin
astimin bir benzeri olabilecegini sdylemis, astim, MAR ve bazi deri hastaliklarinin

nedeninin alerji oldugunu belirtmistir (9).

Tammlar

Alerji, en basit ifadeyle °‘insanlarin ¢ogunlugu ig¢in zararli olmayan bir
maddenin bazi kisilerde olusturdugu olumsuz bir reaksiyon’ olarak tanimlanabilir.
Alerjen terimi, genetik olarak yatkinlig1 olan bireylerde Ig E cevabin tetikleyen antijen
icin kullanilir. Alerjik hastaliklar IgE aracilikli immiin yanit ile ayni alerjenle
tekrarlayan karsilagmalar sonucunda bir veya daha fazla organda ortaya c¢ikan
hastaliklardir (10,11).

Alerji ve atopi terimleri siklikla birbirine yakin ve birbirinin yerine
kullanilirlar. Alerji terimi ilk kez 1906 yilinda Von Pirquet tarafindan kullanilmis ve
cevresel antijenler karsisinda degisiklik gosteren hastalar kastedilmistir  (12).
Glintimiizde alerji ¢esitli alerjenlere kargt immiin aracilikli artmig cevap olarak
tanimlanmaktadir. Atopi teriminin kdkeni yerinde olmayan anlamina gelen ‘atopos’
kelimesine dayanmaktadir. Atopi, alerjen maruziyetine cevap olarak Ig E yapisinda

antikorlar olusturmaya genetik egilim olarak tanmimlanmaktadir. Bireyde atopinin



varhiginin serumda yiiksek diizeylerde spesifik Ig E veya deri testlerinde pozitif cevapla
kanitlanmasi gerekmektedir (10,11 ).

Alerjik hastaliklarin olusumunda ¢ok sayida gevresel faktor ile karmagik bir gen
gurubunun karsilikli etkilesimi rol oynamakta ve bagta astim bronsiale, alerjik rinit ve
atopik dermatit olmak iizere atopik hastaliklar gelismektedir. Cocukluk g¢agindaki
alerjik hastaliklar tablo 2.1° de gosterilmektedir.

Tablo 2.1 Cocukluk Cagindaki Alerjik Hastaliklar

Astim

Alerjik Rinit

Atopik Dermatit
Besin Alerjileri
Anaflaksi

Urtiker ve anjiodsdem
Ilag Alerjileri

Venom Alerjileri

Alerjinin kalitsal bir 6zelligi oldugu yillardir bilinmesine ragmen alerji ile iligkili

genler son yillardaki yogun ¢aligmalar sonucunda yeni yeni belirlenmeye baslanmistir.

Epidemiyolojisi

Epidemiyolojik ¢aligmalar, astimin en sik rastlanan kronik hastaliklar arasinda
yer aldigimi gostermistir. Astimin, herkes tarafindan kabul edilen tek bir taniminin
olmamasindan
dolayr ger¢ek prevalansinin belirlenmesi zorlagmaktadir. Prevalans, iliman iklimli,
ekonomik agidan gelismis iilkelerde en yiiksek, kirsal kesimde ve ekonomik agidan geri
kalmis ve gelismekte olan iilkelerde diisiik olma egilimindedir. Sosyoekonomik refahin
artmasiyla bu oranin yiikseldigi gortilmektedir (13-15).

Astim prevalansimin tiim diinyada, 6zellikle son 20-30 yil i¢inde Onemli
dlglide artti1 ortaya konmustur (13-15). Elli alt1 ilke ve 156 merkezde gergeklestirilen
Uluslararast Cocukluk Cagi Astim ve Allerji Calismasinda (ISAAC), ¢ocuklarda astim



prevalanst %1,6-36,8 arasinda bulunmustur (16). En yiiksek olarak Ingiltere,
Avustralya, yeni Zelanda ve Irlanda’ da, en diisiik olarak ise Dogu Avrupa, Uzak Dogu
ve Orta Asya lilkelerinde gozlendigi bildirilmistir. Alerjik rinit prevelanslar1 %1.4 ile
%39.7 arasinda bulunmus ve merkezler arasinda otuz kat fark tespit edilmistir. En
yiiksek prevelansin oldugu bolgeler tam olarak belirlenememekle beraber en diisiik
prevelans izlenen merkezlerin astim prevelansininda diistik oldugu merkezler oldugu
belirlenmistir. Atopik dermatit prevalansi %0.3 ile %20.5 arasinda olup, merkezler arasi
fark atmis kattan fazladir. Atopik dermatit i¢in yliksek prevalans izlenen bolgeler
diinyamin her yanina dagilmisdir. Atopik dermatit prevalansimin disiik oldugu
bolgelerde astim prevalansinin da diisiik oldugu saptanmistir (16). ISAAC ¢aligmasinda
iilkemizde 6-12 yas arasi okul ¢ocuklarinda astim prevalansinin, 1995°de %9,8’iken,
2004°de %17,8 diizeylerine kadar arttig1 saptanmistir (17).

Diinyada astim prevalansi ile ilgili ISAAC ¢aligmasiyla 6nemli veriler elde
edilmistir. ISAAC ¢alismasindan elde edinilen en 6nemli veri bu hastalifin tlim
diinyada giderek artmakta oldugu ve bu artisin gelismis tilkelerde geri kalmug iilkelere
gore daha fazla oldugudur. Ayn1 zamanda astimla beraber alerjik rinit, atopik dermatit
ve iirtiker gibi diger alerjik hastaliklarin prevalanst da artis gostermektedir (16).
Ulkemizde ISAAC protokolii ile yapilan en genis ve ¢ok merkezli ¢ocukluk dénemi
astim epidemiyolojik arastirmasi Tiirktas ve arkadaslar1 tarafindan 1996 yilinda, 27 ilin
kent ve kirsal kesimlerinde, 0-17 yas araligindaki 46813 c¢ocukta yapilmistir. Bu
calismada kiimiilatif astim prevalansit %14.7 olarak bulunmustur (18). Tablo 2.2°de
Tiirkiye’deki bazi illerin astim prevalanslari verilmistir. Ankara’da 1999-2000 yilinda
3041 ilkokul ogrencisinde ISAAC protokol kullanilarak yapilan caligmada astim
prevalanst %6.9, atopi siklifi %20.6 olarak bulunmustur (19). Istanbul’da 1996-97
yilinda ISAAC protokolii kullanilarak 6-15 yas arasinda 2276 c¢ocukta yapilan
calismada astim prevalanst %4, yasam boyu vizing prevalanst %13.7 ve alerjik rinit
prevalansi %17.6 bulunmustur (20). Ones ve arkadaslarinin 1995 ve 2004 yilinda aymi
yas grubunda yapilan iki ¢alismada vizingin yasam boyu prevalansinin %15.1°den
%25.3¢e, astim prevalansinin %9.8’den %17.8’e yiikseldigi gortilmustiir (21).

Izmir’de 1992-1993 yillarinda yapilan 6-13 yaslar arasinda 3152 dgrencinin
katildign c¢alismada kiimiilatif astim prevalanst %4.9, alerjik rinit prevalanst %6.3,

atopik dermatit prevalansi %13.6 bulunmustur (22). 10 yil sonra ayn1 bélgede 9-11 yas



grubunda 1098 ¢ocukta yapilan caligmada kiimiilatif astim prevalansi %15.9, alerjik
rinit prevalansi %17 olarak saptanmustir (23). Son 10 yil i¢inde Izmir’de, cocukluk yas
grubunda, astim prevalansinin 3 kattan fazla arttign gosterilmistir. {limizde 1996 yilinda
Kiictikodik ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada astim prevalanst %10.2 olarak
belirlenmigtir (24). 2006 yilinda ilimizde 1310 ¢ocukta alerjik hastaliklarin prevalansini
saptamak i¢in yapilan ¢aligmada astim prevalanst %11, alerjik rinit prevalanst %10.5,

atopik dermatit prevalansi1 %2.6 olarak saptanmistir (25).

Tablo 2.2 Tiirkiye’deki Astim Prevalansi

Istanbul | Akgakaya ve ark. (1996-1997) %4
Ones ve ark. (1995) %9.8
Ones ve ark. (2004) %17.8
Ankara | Ozkaragoz ve ark. (1966-1967) | %18.2
Kalyoncu ve ark. (1997) %16.8
Saraglar ve ark.(1999-2000) %6.9
[zmir Karaman ve ark.(1992-1993) %4.9
Tanag ve ark.(1993-1994) %3.8
Tanag ve ark. (2001-2002) %6.4
Karaman ve ark. (2002) %15.9
Samsun | Kigiikodiik ve ark. (1996) %10.2
Anlar ve ark. (2006) %11

Alerji belki de daha uygar daha batili bir yasam tarzinin ve dogal olmayan
tirtinlerle daha fazla beslenmenin sonucunda ¢agdas bir epidemi olarak her giin daha
fazla karsilastigimiz bir sorun haline gelmektedir.

Son yillarda 6zellikle sanayilesmis bolgelerde gocukluk ¢agi astimi ve allerjik
hastaliklarda rahatsiz edici boyutta bir artig s6z konusudur (26). Bat1 topluluklarindaki
bu belirgin artigin sadece genetik faktdrler ya da tani olanaklarindaki iyilesme ile
aciklanmasinin pek miimkiin olmadig1 vurgulanmakta, ¢evresel faktorlerin, 6zellikle
batililagmis yasam bi¢iminin 6énemli rol oynadigi diistintilmektedir (27). Astim ve diger
allerjik hastaliklardaki prevalans artisinin nedeni ile ilgili olarak en etkileyici agiklama

ilk kez 1989 yilinda David Strachan tarafindan yapilmistir (28). Strachan'a gore, ‘Son



yiizy1l siiresince aile yapisinin kiigiilmesi, ev i¢i konforundaki iyilesme, kisisel temizlik
standartlarinda yiikselme, ailedeki geng¢ bireyler arasinda c¢apraz enfeksiyonlari
azaltmistir. Bu durum, atopik hastaliklarin yayginlagmasina neden olabilir.” Hijyen
hipotezi olarak adlandirilan bu agiklama, 17414 Ingiliz ¢ocuk ile yapilan bir ¢aligmada
evdeki ¢ocuk sayisiyla saman nezlesi arasinda negatif korelasyonun gosterilmesinden
sonra giindeme gelmistir (28). Yine ¢ocuklarin evde daha biiyiik ¢cocuklar veya giinliik
yasamda bagka c¢ocuklarla karsilasmasinin, astim gelisimi ve ileride sik ‘wheezing’
ataklarinin ortaya c¢ikmasindan korudugunu bildiren bir makale “Guinlik bakim,
kardesler ve astim: liitfen ¢ocuklarimin yiiziine hapgirin” baglig ile dikkati ¢ekmektedir
(29). Bagisiklik yanmitinin gelismesinde endotoksinlerin roliiniin arastirildigi bir bagka
calismada, modern agilar, asir1 hijyenik kosullarda yasama ve mikrop korkusunun,
bagisiklik sistemini gereksinim duydugu ajanlardan mahrum biraktign ileri

stirlilmektedir (30).

2.2 Alerjik Hastaliklarda Etyoloji
2.2.1. Perinatal Risk Faktorleri

Normalde kord kami IgE miktar1 ¢ok diisiik miktardadir. Bazi yenidoganlarda
bu oran yiiksek olarak saptanmistir, bu da intrauterin olarak sensitizasyonun varligin
gostermektedir. Bu yenidoganlar, ¢ocukluk doneminde alerjik hastalik gelistirmeye
egilimlidir (31,32). Alerjik hastalik gelisimi agisindan maternal ya da paternal atopik
hastalik hikayesinin hangisinin daha biiyiik rolii oldugu konusunda ¢eligkili yaymlar
vardir (32,33). Anneleri atopik olan c¢ocuklarla babalar1i atopik olan g¢ocuklar
karsilagtirildiginda, anneleri atopik olanlarda daha fazla alerjik hastalik saptanmistir

(34).

2.2.2. Genetik Faktorler

Alerjik hastaliklarin bilinen en onemli risk faktorii atopidir. Atopi, ¢evresel
alerjenlere karsi asir1 miktarda IgE sentez edilmesi demektir. Atopinin ortaya
¢ikmasinda genetik faktorlerin onemli rolii vardir. Atopinin kalitim bi¢iminin
multifaktoryel, poligenik oldugu kabul edilmektedir.

Kromozom 5q31 bolgesi alerjik hastaliklarin patogenezi ile iligkili birka¢ gen
kiimesi igerir. Bunlar arasinda Th-2 sitokinlerini (IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 ve



GMCSF) kodlayan genler bulunur. IgE regiilasyonundan sorumlu olan IL-4 bu gen
tarafindan kodlanmaktadir (35). Kromozom 6 {izerinde insan l6kosit antijen (HLA)
kompleksini kodlayan genler bulunmaktadir. Bunlar 6zgiil antijenlere karsi gelisen
immiin cevabin Jzgiilliigiinii ve yogunlugunu diizenlerler. Aynm1 zamanda antijen
taninmasi ve sunumu ile iligkili genlerde bu kromozom iizerindedir. HLA class II
molekiilleri antijeni baglamada, lenfositlere sunmada ve farkli spektrumda immiin
yanitlarin ortaya ¢ikmasinda rol oynar (35). Kromozom 11q13 bolgesi, bazofil ve mast
hiicrelerinde bulunan yiiksek afiniteli IgE reseptoriinii kodlamaktadir. Spesifik IgE nin
bu reseptorlere baglanmasiyla mast hiicre ve bazofiller degraniile olur. A¢iga ¢ikan
histamin, lokotrien gibi mediyatorler alerjik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan
sorumludur (35).

Bu kromozomlarda ortaya ¢ikacak bir defekt nedeniyle atopik genotiple dogan
bir bebekte, prenatal veya postnatal dénemde karsilastigi cevresel faktorlerin de

etkisiyle, alerjik hastalik geligebilir.

2.2.3. Cevresel Risk Faktorleri

Atopik hastaliklarin olusumunda ¢evresel faktorlerin ¢ok biliyiik etkileri
olduguna dair pek ¢ok kanit vardir. Monozigot ikiz ¢aligmalarinda her ikisinde birlikte
astim ve alerji goriilme oran1 %20-60 olarak bulunmustur. Bu ¢aligmalar bize hastalik
olusturmaya genetik olarak yatkin bireylerin hastalik olusturabilmesi i¢in mutlaka
cevresel faktorlerin etkisinin olmasi gerektigini gostermektedir. Ayrica uluslararasi pek
¢ok calismada astim ve alerjik hastaliklarin ¢ok genis bir cografik gesitlilik gostermesi
alerjik hastaliklarin gelisimdeki ¢evresel faktorlerin 6nemini gostermektedir (36).

Astim ve atopi diinyanin 6zellikle ekonomik olarak gelismis {ilkelerinde daha
fazla siklikta goriilmektedir. Bu iilkelerde genetik olarak benzer bireyler arasinda
yapilan ¢alismalarda kirsal ve kentsel bolgelerdeki hastalik prevelansinin farkli oldugu
gosterilmistir. Caligsmalar aradaki farkin kentsel bolgelerde hava kirliliginin fazla
olmasina bagli olabilecegini belirtmektedir. Trafigin yogun oldugu bolgelerde egzoz
gazlan ile temasin fazla olmasi nedeniyle var olan alerjik hastaliklarin alevlenme
gosterdigi bilinirken, atopi ve alerjik hastalik olusturup olusturmayacagi tam olarak
bilinmemektedir (36,37). Egzoz gazlarinin yiizeylerinde ¢im poleni alerjenlerini tuttugu,

kendileri ile birlikte alerjenleri de akcigerlere tagiyarak orada birikmesine neden oldugu



(38), ayrica bu pargalarin eozinofillerin nazal epitelyum hiicre adezyonunu artirarak
eozinofil degraniilasyonu yaptig1 ve nazal IgE yapimimi indiikledigi distintilmektedir
(37).

Cocuklar zamaninin ¢ogunu ev i¢inde gegirmektedir. Bu nedenle ev i¢i hava
kirliligi ve ev alerjenleri (ev tozu akarlari, kiif mantarlari, hamam bdcegi gibi) ¢ok
onemlidir. Ev i¢i hava Kkirliliginin en 6nemli nedeni sigaradir. Sigarayla alerjik
sensitizasyon, astim ve diger solunum yolu hastaliklar1 arasinda kuvvetli bir iligki
vardir. Pasif sigara i¢ilmesi ile serum IgE diizeyi ve aeroalerjenlere kars1 deri testi
duyarlanmas: artar (39). Ayrica ebeveyinleri evde sigara igen ¢ocuklarda vizing evde
sigara i¢ilmeyen c¢ocuklara gére daha erken ortaya c¢ikmaktadir (37,39). Sigaranin
alerjenlere sensitizasyonu arttirmasi ya havayoluna direk etkiyle ya da immiin sistem
tizerine etkisiyle olugsmaktadir. Pasif sigara i¢imi 6zellikle erken ¢ocukluk doneminde
alerjik hastalik gelisiminde en iyi aydmnlatilmig risk faktorlerinden biridir. Ev i¢i hava
kirliligi yaratan diger 6nemli maddeler nitrik oksit, nitrojen oksit, karbon monoksit,
stilfiir dioksit, formaldehit ve endotoksinler gibi biyolojik faktorlerdir (37). Bu maddeler
yemek pisirmek veya isinmak i¢in kullanilan dogal gaz, odun ve kdmiiriin yanmasindan
ortaya ¢ikmaktadir. Alerjik duyarhilagsma i¢in iyi yalitim saglanmig ancak iyi
havalanmayan binalar ¢nemli risk fakt6rii haline gelmistir. Ev ig¢inde rutubet ve kiif

olusumu olan evler atopik hastaliklar agisindan risk olusturmaktadir (37).

2.2.4. Alerjenlerle Karsilasma

Alerjenlerle karsilasmanin ve karsilagilan alerjen miktarinin, ¢ocukluk yas
grubunda atopi gelismesinde ¢ok dnemli bir risk faktérii oldugu bilinmektedir (40,41).
Erken bebeklik doneminde ev tozu akarlarindan arindirilmis bir ortamda tutulanlar

arasinda astim ve vizing prevalansi daha diistik saptanmustir (42).

2.2.5. Beslenme

Son yillarda goriilen astim ve atopi sikhigindaki artisin  zenginlesen
toplumlardaki diyet aligkanliklarindaki degisikliklere bagli olabilecegi diistinlilmiistir.
Anne siitii ile beslenmenin astim gelismesini 6nleyici rolti tizerinde ¢eligkili yaymlar
vardir (43). Omega-3 poliansatiire yag asitlerinin antiinflamatuar etkisi invitro olarak

gosterilmistir (44). Cochrane analizinde astimi olan kisilerin diyetlerini balik yag: ile



desteklemeleri Onerilmektedir (45,46). Antioksidanlardan fakir, omega-6 ¢oklu
yaglarlardan zengin ve yiiksek tuzlu diyetin astim riskini arttirdigi diistiniilmektedir

(47).

2.3. Alerjik hastahiklar
2.3.1. Astim

Astim; mast hiicreleri, eozinofiller ve T-lenfositler basta olmak lizere degisik
hiicrelerin rol oynadig1 havayollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligidir. Yunanca
“soluksuzluk™ veya “agzi agik solumak™ sozliik anlamlarini tagir. Hava yollarinin
anatomik ve fonksiyonel Ozelliklerinin bilinmedigi dénemlerde bu adlandirma
yapilmigtir. Hipokrat astimda hava giris ve ¢ikigini engelleyen ¢esitli maddelerden s6z
etmig fakat astimda semptomlara neden olan temel fonksiyonel bozuklugun hava
yollarin daralmasi oldugu yirminci yiizyilda solunum fizyolojisi bilimin gelismesiyle
anlagilmigtir. Buna gore tanimi “hava yollarinin kendiliginden veya tedavi sonucunda
degisebilen, yaygin daralmasidir” seklinde belirtmistir. Duyarli kisilerdeki diffiiz hava
yolu obstruksiyonu ve inflamasyon, nobetler seklinde gelen oksiiriik, nefes darligs,
hisiltili solunum, gogiiste sikisma hissine neden olmaktadir ve yakinmalar 6zellikle gece
ve sabaha kargsi ortaya ¢ikmaktadir. Havayolu obstriiksiyonu degisik derecelerde olup,
genellikle reverzibldir ve spontan olarak ya da tedavi ile diizelebilir. Ayrica hava
yollarindaki kronik inflamasyon hava yollarinin degisik uyarilara karsi duyarliliginin
artmasina, bir bagka deyimle brong hiperreaktivitesine neden olmaktadir”(48). Sonug
olarak brongial astim 3 6zelligi ile tanimlanir:

1- Kronik hava yolu inflamasyonu

2- Brong hiperreaktivitesi

3- Diffiiz, reverzibl hava yolu obstriiksiyonu (ae-af)

Astim diinyada 300 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilen ve sosyoekonomik
yiikii fazla olan ciddi bir saglik sorunudur. Cocukluk ¢aginda, astim gelisimine etkili iki
onemli risk faktorii vardir. Birisi aile hikayesi, digeri ise ¢evresel alerjenlere karsi
olusturulan tip1 hipersensitivite reaksiyonudur. Ev i¢i alerjenlere karsi (ev tozu akarlari,
kedi, kopek, hamam bdcegi gibi) duyarlanma astim gelisiminde daha Onemli iken,
polenlerle sensitizasyonun astim gelisimine etkisinin daha az oldugu gosterilmistir.

Alerjik bireylerin bazilarinda brong hiperreaktivitesi ve astim varken, esit derecede



alerjik baz1 bireylerde hastalik yoktur. Bu da alerjik hastalarda inflamasyonu arttiran ve
tetik ¢ceken bagka etkenlerin de oldugunu gostermektedir. Viral enfeksiyonlar, ozon ve

pasif sigara i¢iciligi gibi faktérler brong epitel cevabini indiiklemektedir (49).

2.3.2. Alerjik rinit

Rinit, infeksiyoz, alerjik veya diger nedenlerle burun mukozasinda ortaya ¢ikan
inflamasyon olarak tanimlanmaktadir (50). Alerjik rinitin tibbi tanimu literatiirde ilk kez
1818 yilinda Bostock tarafindan yapilmistir. Bostock bunu &nce mevsimsel burun
akintisi, daha sonrada saman nezlesi olarak tanimlamaigtir. 1830 yilinda Elliotson otlarin
cicek actig1 zamanda allerjik kisilerin sikayetlerinin arttigini, daha sonra da azaldigini
saptamig ve ilk olarak bunun nedeninin polen oldugunu saptamistir (51,52).

Alerjik rinit (AR), duyarli olunan antijenle karsilagma sonucu burunda
tikaniklik, kaginti, akint1 (rinore), kizariklik, hapsirma ve geniz akintis1 yakinmalarindan
biri veya birkaci ile ortaya ¢ikan, burun mukozasinin immiinoglobulin E (IgE) araciligi
ile gerceklesen eozinofilik inflamasyonla seyreden bir rinit gesididir (53).

Allerjik rinit belirtileri, allerjen ile karsilasma sikligina ve yogunluguna,
kisinin duyarlilhik derecesine gore degisiklik gosterir. AR’in en sik goriilen tipik
belirtileri burun tikanikligi, berrak sulu burun akintisi, hapsirma ve kasintidir (burunda,
damakta ve/veya bogazda). Klinik tanim ig¢in, bu belirtilerin pek ¢ok giin boyunca
tekrarlamasi ve gilinde en az 1 saat slirmesi gereklidir . Rinit tanis1 koyabilmek i¢in bu
belirtilerin akut iist solunum yolu infeksiyonu ile beraber olmamasi sarttir (50). AR’li
hastalarin ¢ogunda belirtiler giindiiz daha siddetlidir (54,55). Burun tikaniklig1 hissi iki
tarafli olabilir veya her iki tarafta degisiklik olarak ortaya ¢ikabilir. Nazal konjesyon tat
ve koku duyusunu etkileyerek zamanla bu duyularin kaybina yol agabilir (55,56). Sik
burun ¢ekme ve agiz solunumuna bagli bogaz agrisi, nazal konugma ve horlama gibi
bulgular gorilebilir. Agir burun tikaniklii, hiriltili solunum ve obstriiktif uyku apnesi
ataklarina neden olabilir. Bunun sonucunda, uyku bozuklugu, giin iginde yorgunluk,
irritabilite, halsizlik, isteksizlik ve depresyon gibi sistemik bulgular ortaya g¢ikabilir.
AR’li hastalarin biligsel ve fiziksel fonksiyonlar1 olumsuz etkilenebilir. Okul
performansinda bozulma ve okul giinii kaybi olabilir. Burun tikanikligi olustugunda
paranazal siniislerin ve orta kulagin havalanmas: etkilenerek bag agrisi, isitmede

azalma, kulaklarda tikaniklik ve dolgunluk hissi ortaya ¢ikabilir. Ozellikle ¢ocuklarda
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hapsirma ve siirekli burun ovusturma nedeni ile tekrarlayici burun kanamasi gelisebilir.
Stiregen postnazal akinti, kuru dkstirtige ve bogaz temizleme ihtiyacina yol agar (57).

Alerjik rinit, hayat1 tehdit etmeyen fakat, neden oldugu hastalik hali ile kisinin
yasam kalitesini azaltan; sosyal hayati, okul basarisim1 ve is iiretkenligini olumsuz
yonde etkileyen ve diinya genelinde olduk¢a yaygin bir saglik sorunudur (54,58). AR,
olgularin % 80’inde 20 yasindan 6nce gelisir. Kirkbes yasindan sonra nadiren ortaya
cikar (59). Son 20 yilda AR yayginlhiginda artig goézlenmistir. AR, insanlarin doktora
basvuru nedeni olan hastaliklarin baginda yer almaktadir .

Rinitler genel olarak alerjik (IgE - aracili) ve alerjik olmayan (IgE - aracili
olmayan) rinit seklinde siniflandirilir. (Tablo 2.3 ). AR, burun mukozasinda allerjen ve
IgE antikorlar araciligi ile ortaya ¢ikan tip I hipersensitivite reaksiyonudur. Hastalik
eozinofilik inflamasyon ile birlikte goriliir (50). Rinitli tiim hastalarin yaklasik
yarisinda neden allerjidir. Allerjik olmayan rinitli hastalarda sik rastlanan allerjenlere

kars1 IgE antikorlari bulunmaz (50).

Tablo 2.3 Rinit siniflamasi

I. ALLERJIK RINIT
a) Aralikl1 (intermitan)
b) Suirekli (persistan)
II. ALLERJiK OLMAYAN RINIT
1. Infeksiy6z (viral, bakteriyel)
2 Ilaglara bagl (aspirin, NSAI ilaglar)
3.Hormonal (hipotiroidi, gebelik,puberte)
4.Diger nedenler
a)Vazomotor rinit
b)Non- alerjik eozinofilik rinit sendromu (NARES)
¢)Gastrodzofageal reflii
d)Besinlere bagh
e)Emosyonel (stres vb.)
irritan maddelere bagh

g)Atrofik

5.idiopatik

III. MESLEKSEL RiINIT
a)alerjik

b)alerjik olmayan
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2.3.3. Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD) ¢ogunlukla bagka alerjik hastaliklarla da iligkili olan, ¢ok
kasintili ve kronik seyirli inflamatuvar deri hastaligidir. AD’li hastalarin 2/3’tinde
besinsel ve solunumsal alerjenlerle yapilan deri testleri pozitiftir. Bununla birlikte
atopik dermatit kimi kez IgE aktivasyonu bulgulart olmaksizin da ortaya
cikabilmektedir. Patogenezde rol oynayan bu karmagik multifaktoriyel iligkiler aginin
gizemi bugiin i¢in hala tam olarak aydinlatilabilmis degildir (16).

Atopik dermatit tipik olarak yasamin ilk aylarinda belirtilerini gostermeye
baslar ve erkeklerde kizlara gore iki misli daha fazladir. Tim atopik ekzemalarin %
81’inin 1 yasindan, %91’inin 2 yagindan ve % 96’sinin da 3 yasindan 6nce basladig:
bilinmektedir. Olgularin yaklasik %22’sinin hafif, % 44’tintin orta ve % 33’{iniin ise
agir olgular oldugu bildirilmektedir. Atopik dermatit, hafif olgularin siklikla gézden
kagmasi nedeniyle sikligimi tam olarak tahmin etmenin gii¢ oldugu bir hastaliktir.
Atopik dermatitin sikligi lilkelere ya da yorelere gore farkliliklar gostermektedir.
Ornegin Yeni Zelanda, ingiltere ve Kuzey Avrupa iilkelerindeki kii¢iik ¢ocuklarda AD
siklit %12-20 arasinda degismektedir (16). Bolgesel farkliliklar ve yas dikkate
alinmaksizin genel olarak tiim popiilasyonda AD % 0.5-1 arasinda goriilmektedir.
Ancak yasla birlikte AD prevalansinda azalma olmaktadir. Ulkemizde atopik dermatit
siklig1 ile ilgili ¢ok saglikli veriler olmamakla birlikte, yapilan degisik ¢aligmalarda %02-
7 arasinda degisen oranlar saptanmigtir.

Atopik dermatitin cilt lezyonlarinda ¢ok siddetli bir kaginti, eritematdz
papiiller, ser6z eksiidali siyriklar varken kroniklesmis lezyonlarda noneritematdz deri
plaklar1 ve deri ¢izgilenmelerinde belirginlesme mevcuttur. Tan1t konulmasi igin 6zel bir
laboratuvar testi yoktur. Tani klinik bulgulara dayanilarak konulur. En ¢ok kullanilan
tam kriterleri Hanifin ve Rajka tarafindan konulan kriterlerdir. Tablo 2.4’de “Hanifin-
Rajka” tanm kriterleri gosterilmistir (61).

Atopik dermatitin siddeti; etkilenen bélgelerin biiyiikliigli, kagintinin derecesi
ve derinin genel goriiniimii ile derecelendirilir. AD tipik olarak bebeklik déneminde
baslar. Bebeklikte, AD genellikle daha akuttur. Yiiz, sagh deri ve ekstremitelerin
ekstens6r yiizeylerini tutar. Daha biiylik c¢ocuklarda ekstremitelerin fleksural
katlantilarina lokalize kronik AD gelisir. Infant ve gocuklarda, AD gelisiminde besin

alerjileri 6nemli yer tutar. Atopik dermatitli bir ¢ocukta olasi besin alerjileri i¢in
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besinlere karsi deri testi mutlaka yapilmalidir. AD genellikle kiigiik ¢ocuklarda daha
siddetli olup sebat etme egilimindedir. Hasta biiytiditkge remisyon periyotlar1 daha sik
olur. Bebeklikte etkilenen hastalarin %40-60’1nda beg yasindan sonra spontan diizelme

goriilmektedir (61).

Tablo 2.4 Hanifin —Rajka atopik dermatit tan1 kriterleri

Major kriterler
Kasint
Kiside veya ailede atopi 6ykiisii
Kronik ve yineleyen dermatit
Infant ve ¢ocuklarda yiiz ve ekstensér bélge tutulumu
Erigkinlerde fleksural bolgede likenifikasyon
Minér kriterler
Kserozis

Kutanoz enfeksiyonlara duyarlilik
El ve ayaklarin nonspesifik dermatiti
Iktiyozis

Palmar hiperlinearite

Keratozis pilaris

Serum IgE diizeyinde ylikselme
Pitriasis alba

Meme bas1 ekzemasi

Erken baslangi¢ yast

Keilitis

Deri testlerine pozitif erken tip allerji yaniti
Infraorbital Dennie Morgan ¢izgisi
Periorbital koyulagma

Keratokonus

Anterior subkapsiiler katarakt
Yineleyen konjonktivit

Fasiyal eritem ve solgunluk
Perifollikiiler tutulum

Besin hipersensitivitesi

Beyaz dermografizm

Lipit ¢dziicii ve yiin intoleransi
Cevresel veya emosyonel faktorlerin hastaligin gidisini etkilemesi
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2.4. Alerjik Hastahklarda Tam

Diger tiim hastaliklarin tanisinda oldugu gibi anamnez, fizik baki ve laboratuar
testleri alerjik hastaliklarin tanisinda Onemlidir. Anamnezde ozellikle tekrarlayan
ve/veya persiste eden yakinmalar, yakinmalarin alerjen ile temas sonucu olusumu,
mevsimsel veya perennial yakinma varligi ve nonspesifik tetikleyicilerin varlig1
sorgulanmalidir  (62). Alerjik hastaliklarin tanisinda aile Oykiisi mutlaka
sorgulanmalidir. Bir ¢ocukta alerji gelisimi i¢in en Snemli faktérlerden biri ailevi
yatkinliktir. Prospektif calismalarda bir ¢ocugun alerjik hastaliginin olmasi riski
ebeveynlerden birinin alerjik hastaligi olmasi durumunda %50 iken, her iki ebeveynin
de alerjik hastaligi olmasi durumunda %66 oldugu gosterilmistir (62). Alerjik hastalarin
tam kan sayimlarinda en sik goriilen bozukluk eozinofilidir (>450 eozinofil/pL. kan
olarak tanimlanir) (62). Alerjik hastalarin serumunda total IgE seviyesi artmig olarak
bulunabilir. Serum IgE seviyeleri ilk yillarda yiikselerek 10 yasinda pik yapar ve daha
sonra azalmaktadir. Yas faktoriiniin yani1 sira genetik faktorler, ik, cinsiyet, bazi
hastaliklar, sigara dumani, polen mevsimi ve alerjenlere maruziyet gibi birgok faktor
IgE seviyelerini etkiler. Pek ¢ok calismada total IgE diizeyinin alerjik erigkinlerde ve
cocuklarda benzer yaslardaki bireylere gore daha yiiksek diizeyde oldugu gosterilmistir.
Ancak alerjik olmayan bireylerde de IgE diizeyleri yliksek olabilir ve normal IgE
diizeyleri alerjinin olmadigin1 gostermez bu nedenle tanisal degeri kisithidir (63).
Epidemiyolojik arastirmalarda atopi gostergesi olarak siklikla pozitif epidermal deri
testi veya serumda alerjen spesifik IgE varligi kullanilmaktadir. Ancak bu testler
herhangi bir atopik hastalik belirtisi olmadan da pozitif bulunabilir. Atopik hastaligin
dogru tanisi i¢in bu testler semptomlar ile korele degerlendirilmelidir. Ancak giiglii
epidermal deri testi pozitifligi olan asemptomatik bireyler &nemsenmelidir. Cesitli
toplum Orneklerinde atopi prevalansini arastiran ¢ok sayida c¢alisma mevcuttur. Bu
calismalarda atopi genellikle epidermal deri testi pozitifligi ile daha az bir kisimda ise

epidermal deri ve/veya serum spesifik IgE yiiksekligi ile tanimlanmistir (64,65).

2.5. DIKKAT EKSIKLIGI HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU
2.5.1. Tanim ve Tarihce
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) 20. yiizyillin basinda

tanimlanmig olan ilk ¢ocuk psikiyatrisi bozuklugudur . Doyumsuzluk, engellenme
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esiginin dugsiik olmasi, sebatsizlik, tutarsizlik, kararsizlik, sosyal yetilerde zayiflik,
yiksek motor aktivite diizeyi, dikkatini toplayabilme ve duruma odaklanma
becerilerinde diistiklilk olmasi gibi 6zellikleri igerir. Tiim diinyada DEHB sikhig: ile
ilgili yapilmis olan en 6nemli ¢alismalarin incelenmesiyle gergeklestirilen son derece
kapsamli bir arastirmanin sonucunda DEHB’ nin tiim diinyada ¢ocuk ve ergenlerin %
5.29” unu etkileyen bir hastalik oldugu bildirilmistir (66). Erkeklerde kizlara gore
yaklasik olarak 3 kat1 siklikta goriillmektedir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu’nun tarihgesine bakildiginda, bu
grubun 18. Yiizyilda Ingiltere’de “kotii gocuklar” (Bad children), 19.Yiizyil tibbi
literatiiriinde “cilgin  budalalar” (Mad Idiots),  “yetersiz inhibisyon” (Defective
inhibition) olarak isimlendirildikleri gériilmektedir. Hiperaktivite ile ilgili ilk bilgiler,
1844 yilinda Doktor Hoffman tarafindan yazilan Der Struwwelpeter adli resimli ¢ocuk
kitabinda, hiperaktif g¢ocuk tasvirleri ve go6zlemlerinde yer almigtir (67). Tip
literatiiriinde ilk olarak 1902 yilinda, George Still adindaki bir Ingiliz doktor tarafindan
tammlanmistir (2). Bu ¢ocuklarin kipir kipir, diirtiisel, dikkat sorunlari1 ve duygudurum
belirtilerinin oldugu, baz1 fiziksel kusurlar1 ve 6zel 6grenme giigliiklerinin oldugu
bildirilmistir. Bu konuyla ilgili yazilmis olan bu ilk yazida, klinik durum zorunlu olarak
beyin hasar1 ya da zeka geriligine bagli olmayan dikkatsizlik ve diirtii kontrol
bozuklugu olarak tanimlanmigtir. Bu yazida olgular “Moral Kontrol Defekti” (a defect
of moral control) olarak adlandirilmistir (68). Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1917
yilinda ortaya c¢ikan ensefalit salgint DEHB’ye olan ilgiyi arttirmistir. Ciinkii bu
salginda hastalanan kisilerde DEHB belirtilerine benzer hareketler saptanmis; bunun
tizerine, bu bozuklugun beyindeki bir hasardan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Lewin,
1930°da zihinsel 6ziirlii gocuk ve erigkinlerde beyin hasari ile huzursuzluk, hareketlilik
arasinda baglant1 oldugunu sdylemistir (2). 1947 yilinda Strauss, goriilen tablonun adin
“Minimal Beyin Hasar1 Sendromu” olarak degistirerck, mental retardasyonu olan
cocuklarda hiperaktivite, dikkatsizlik ve bilingsel bozukluklarin organik zeminde
gelistigini vurgulamistir (68). O donemde, beyin hasari ile es anlamli olmak iizere,
algisal giicliikler ve davramig problemleri biitiintine “’strauss sendromu’’ denilmeye
baglénm1§t1r (67). Ancak 1940’11 yillarda bu g¢ocuklarda beyin hasarini diistindiirecek bir
nedene rastlanmamis ve Clements ve Peters bozuklugu “Minimal Beyin Disfonksiyonu”

olarak adlandirmislardir. Bu kavram, ‘Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El
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Kitab1-2’ de (DSM-II) hiperkinetik sendrom olarak adlandirilana kadar kullanilmistir
(67). Bu adlandirmaya Mackeith tarafindan uluslararasi bir konferansta itiraz edilerek,
alt gruplarin farklihgina dikkat g¢ekilmistir (68-69). 1965°de International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems 9 ( ICD-9) ve 1968’de DSM-II
ile hastalig1 bilimsel siniflandirma ¢abalar1 baglamig, hastaligin adi1 "Cocukluk Caginin
Hiperkinetik Sendromu” olarak degistirilmistir. Eger "Davranim Bozuklugu" ile birlikte
ise "Hiperkinetik Davranim Bozuklugu" olarak kullanilmigtir. DSM-III"de (1980) alt
gruplara ayrilarak, "Hiperaktivitenin Eglik Ettigi Dikkat Eksikligi" ve "Hiperaktivitenin
Eslik Etmedigi Dikkat Eksikligi" olarak adlandirilmistir (68,70). DSM-III’de tani
Olclitlerinde  degisiklik yapilarak, hastalifin ana belirtileri "dikkat eksikligi",
"diirtiisellik" ve "hiperaktivite" olarak belirlenmistir. Ogretmen ve ailelerle yapilan
calismalarda diirtiiselligin, hiperaktivite ile yiiksek birliktelik gosterdigi gortilmiis ve
DSM-IV’de tek basina tanimlanmasi sonlandirilmigtir. DSM-III-R’da “Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu “ olarak adlandirilmis, DSM-IV'de bozukluk, Yikici Davranim
Bozukluklar1 baghigr altina alinmistir (68,69,71). DSM-IV’de DSM-III-R’a ek 6nemli
tanisal agiklamalar yer almigtir; DEHB’nin de dahil edildigi yikict davranig
bozukluklari i¢inde, davranim bozuklugu ve karsit olma karsit gelme bozukluguna da
yer verilmis, bu durumlar yiiksek birlikteliklerine karsin farkli klinik durumlar olarak
bildirilmistir. Bulgularin en az 6 aydir devam ediyor olmasi gerektigi vurgulanmis ve
bulgularin anlamli olabilmesi i¢in yasa uygun normlarin diginda olmasi1 gerekliliginin
tstiinde durulmustur (71). ICD-10’da “Hiperkinetik Bozukluk™ olarak adlandirilan
durumun 5 yasindan once baglamasi gerektigi, hemen her alanda dikkat siiresi ve
yogunluguna iligkin sorunlarin bulundugu ve asir1 motor hareketliligin oldugu
bildirilmistir. ICD-10’da ek olarak, siklikla motor ve dil gelisiminin geciktigi
bildirilmistir (72).

Bu bozukluk son 40 yildir arastirmaci ve klinisyenlerin dikkatini ¢ekmekte,
gliniimiizde bozuklukla ilgili olasi tartigmalarin ¢oguna iligkin duyarli g¢aligmalar
yapilmaktadir. Ornegin 1957-1996 yillar1 arasinda DEHB ile ilgili yazinda 31 galisma
varken, 1996°dan beri yilda ortalama 400 calisma yayinlanmaktadir (68). Yaklagik
olarak bir asir ¢énce klinik tanimlamasinin yapilmasina ve yarim asirdir basartyla tedavi
edilmesine karsin DEHB’ nin tanisal gegerliligi ¢ok uzun yillar tartismalara konu

olmustur. Oysa DEHB sadece psikiyatride degil tim tip alanlar1 igerisinde tiim
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yonleriyle en iyi aragtirilmig olan hastaliklardandir. Literatiirdeki son derece genis bilgi
birikimine dayanarak Amerika Tip Birligi Bilimsel Isler komisyonu (American Medical
Association’s Council on Scientific affairs) >’DEHB tipta tiim yonleriyle en iyi
arastirilmis bozukluklardan birisidir ve DEHB’ nin gegerli bir tan1 oldugunu gosteren
bilgi birikimi pek ¢ok tibbi hastaliginkinden ¢ok daha iistiindiir’> sonucuna varmistir
(73). Avrupa’da da ge¢mis yillarda DEHB’nin bilimsel gegerliligine iligkin tartismalar
yapilmis ancak uzun siiredir bu tartigmalar yerini DEHB konusunda bilimsel goriis
birligine birakmigstir. 1998 ve 2004 yillarinda yaymlanan’® Avrupa Hiperaktivite i¢in
Uygulama Kilavuzu’> ABD ve Kanada’dakiyle ¢ok benzer tam ve tedavi

uygulamalarina yer vermistir (74).

2.5.2. DSM-IV’ E GORE TANI OLCUTLERI
A. Asagidakilerden (1) ya da (2) vardir:
1. Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altis1 (ya da daha fazlasi) en az alt1 ay

stireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyiyle uyumsuz bir derecede siirmiistiir:

Dikkatsizlik

(a) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul ddevlerinde, islerinde ya da
diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar yaparlar.

(b) Cogu zaman tizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadig etkinliklerde dikkati dagilir.
(c) Dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi gériiniir.

(d) Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul odevlerini, ufak tefek isleri ya da is
yerindeki gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri
anlayamamaya bagl degildir).

(e) Cogu zaman tizerine aldig1 gorevi ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ¢eker.

(f) Cogu zaman stirekli mental aktivite gerektiren gorevlerden kag¢inir, bunlar1 sevmez
ya da bunlarda yer almaya kars1 isteksizdir.

(g) Cogu zaman iizerine aldif1 gbrev ya da etkinlikler i¢in gerekli olan seyleri kaybeder
(6rnegin oyuncaklar, okul ddevleri, kalemler, kitaplar ya da arag gerecler).

(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolayca dagilir.

(1) Giinliik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir.
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2. Asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlarindan altisi1 (ya da daha
fazlasi) en az 6 ay stireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykirt bir
derecede slirmiistiir:

Hiperaktivite

(a) Cogu zaman elleri, ayaklar1 kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.

(b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden
kalkar.

(c) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosturup durur ya da tirmanir (ergenlerde ya
da erigkinlerde 6znel huzursuzluk duygular ile sinirli olabilir).

(d) Cogu zaman sakin bir bigimde bos zamanlar1 ge¢irme etkinliklerine katilma ya da
oyun oynama zorlugu vardir.

(¢) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan siiriiliiyormus gibi
davranir.

(f) Cogu zaman ¢ok konusur.

Impulsivite (diirtiisellik)

(g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan cevabini yapistirir.

(h) Cogu zaman sirasii beklemede giigliigii vardir.

(1) Cogu zaman bagkalarinin soziinli keser ya da yaptiklarinin arasina girer (6rnegin
bagkalarinin konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar).

B. Bozulmaya yol agmis olan bazi hiperakitif-impulsif semptomlar ya da dikkatsizlik
semptomlar1 7 yasindan énce de vardir.

C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir
(6rnegin evde iste ya da okulda).

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bozulma
oldugunun agik kanitlar1 bulunmalidir.

E. Bu semptomlar sadece bir “’Yaygin Gelisimsel Bozukluk®’, sizofreni ya da diger bir
psikotik bozuklugun gidisi sirasinda ortaya c¢ikmamaktadir ve bagka bir mental
bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rnegin Anksiyete bozuklugu, duygu durum
bozuklugu, Dissosiatif Bozukluk ya da bir kisilik bozuklugu) (75).

Dikkat sorumlari: Dikkat siiresi kisadir, sikici, ¢eldirici, yorucu, tekrarlayici ve
motivasyonun diisiik oldugu ortamlarda konsantrasyon sorunlar1 daha siktir. Evde ve

okulda goérevleri yarim birakirlar. Bu nedenle DEHB olan ¢ocuklar daginik, unutkan,
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esyalarim kaybetmeye yatkin, hayalci ve disaridan kontrol olmadan gorevleri
bitiremeyen ¢ocuklardir. Yanminda bir erigkin varken daha iyidirler.

Hiperaktivite: Rahat oturamama, parmaklari oynatma, ayagimi yere vurma, asirl
konugma vardir. Hem uyanikken hem de uykuda hareketlilikte artis vardir. Hareketin
niteligi daha ¢ok bozucu ve amagsizdir. El yazilar1 genelde kétiidiir, sportif faaliyetlerde
g6z-el koordinasyonu yetersizdir, hafif nérolojik bulgular (beceriksizlik) vardir, uyarici
ortam arama ihtiyaci goriiliir.

Diirtiisellik: Fiziksel olarak tehlikeli aktivitelere girisme, sirasim bekleyememe,
engellenme esiginde dustiklilk, hazz1 geciktirmede gii¢liik, digerlerinin konusmalari
veya oyunlarinin arasina girme, olaylarin sonucunu diistinmeden davranma gibi farkli
sekillerde dirtiisellik ortaya ¢ikabilir. Bu davraniglar1 yiiziinden arkadaslari, anne-baba

ve 6gretmenleri ile sik sik tartisma ve kavgalari olur.

2.5.3. ALT TIPLERI
Alt tipin ayrimi son alt1 aydir baskin olan belirtiler géz oniine alinarak yapilir.

DEHB-Bilesik tip: Temel bulgularin her t¢ii de aym1 anda vardir. DEHB’ye sahip
cocuk ve ergenlerin biiylk kismi bu grupta yer alir. Yasadigi donemin gelisim
ozelliklerine uygun olmayan huzursuzluk, davranissal ve duygusal engellenme esiginde
diisme, farkli diizeylerde etkilenmis dikkat yer alir. Bu belirtiler ¢gocugun hem ev hem
okul yasaminda ciddi gii¢liikklere neden olur. Siklikla erigskin yasama kadar devam eder .
Her iki cinsiyette en sik gériilen tiptir (75).
DEHB- Dikkatsizligin 6n planda oldugu tip

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu dikkat eksikliginin 6nde oldugu tipte,
DSM-IV’iin dikkat eksikligi tani oOlgiitleri vardir, ancak hiperaktivite ve diirtiisellik
Ol¢iitlerini tam olarak karsilamazlar. Bu ¢ocuklarin dikkatin saglanmasi, siirdiiriilmesi
ve organizasyonu ile ilgili sorunlari vardir. Aile iliskileri ve sosyal alanda bazi
giigliikleri olabilir ancak temel sorun okulda yasamr. Ogretmenleri, bu ¢ocuklar siirekli
gec kalan, organize olamayan, 6devlerini tamamlayamayan, riiyada gibi, unutkan olarak
tanimlarlar. Diger iki tipten farkli olarak okula baslayana kadar belirti vermeyebilir ve
genellikle ilk kez ilkokul doneminde tani alir (75).
DEHB-Hiperaktivite ve diirtiiselligin 6n planda oldugu tip: En az alti aydir

hiperaktivite-impulsivite belirtilerinin en az altisi siiregeliyordur. Dikkatsizlik belirtileri
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yok ya da 6’nin altindadir. Genellikle dikkat eksikligi alt tipinden daha erken tani
alirlar. Cocuktaki asir1 hareketlilik gelisim dénemi normlarina gore uygunsuzdur.
DEHB’si olan bir ¢ocugun ilk muayenesi sirasinda hareketlilik goézlenmeyebilir.
Genellikle okul ve evdeki durum sorgulanarak ortaya konur. Okul 6ncesi donemde
DEHB’si olan ¢ocuklar yapilandirilmis oyunlar1 oynamakta gii¢lik ¢ekerler. Yas
arttikca motor aktivite azalabilir ve erigkinlikte yerini duygusal huzursuzluk alabilir.
Engellenme esikleri diger tiplerden daha diisiiktiir. Erkeklerde kizlara gére daha siktir
(75).

2.5.4. Epidemiyoloji

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun yayginligr ile ilgili arastirma
sonuglari, 6zellikle olgularin tamimlanmasina bagli olarak farkliliklar gostermektedir.
Pediatri 6rnekleminde % 2 ve %11,2 genis 6lgekli alan ¢alismalarinda ise %6 ve %9
olarak bildirilmistir (76,77). Cocuklarda en sik teshis edilen psikiyatrik bozukluktur.

Gegmis yillarda ABD ve Kanada’ ya oranla diinyanin diger bolgelerinde ve
Avrupa’da daha disiik DEHB sikligi bulunmus olmasinin aragtirmalarda farkli
yontemlerin ve tanmi kriterlerinin kullanilmasina bagli oldugu ve tiim diinyada DEHB
sikliginin benzer bir dagilim g6sterdigi ortaya konmustur (78).

Ulkemizde yapilan arastirmalarda gocuk psikiyatrisine bagvuru siralamasinda
DEHB 7. ya da 15. sirada yer almistir. Okul dénemi ¢ocuklarinin %3-6’sinin DEHB
oldugu dustintilmektedir (79). Tiirkiye’de DEHB’nin yayginligini belirleyen genis
Olgekli alan galigsmalar1 bulunmamaktadir. Kentsel kesimde ilkokul ¢ocuklarina yonelik
bir yayginlik ¢alismasinda DEHB’nin % 6,5 oraninda bulundugu bildirilmistir (80).
DSM kitapgiklarinda erigkinlere iliskin son derece simirli bilgilere sahip oldugu
belirtilse de, eriskin DEHB 20 yasinda %0.08, 40 yasinda %0.05 oranlarinda
bulunmustur (81).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarin ¢ok 6nemli bir bélimii
ergenlik (%80) ve eriskinlik donemlerinde (%65) de DEHB tanis1 almaya devam ederler
(82). Ayrica ¢ocuklugunda DEHB olanlar olmayanlara orénla cok daha yliksek oranda
antisosyal kisilik bozuklugu ve alkol-madde kullamim bozukluklar1 gibi psikiyatrik;

kapasitenin altinda okul basarisi gosterme veya okuldan atilma gibi akademik; sik
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kazaya ugrama, kazalara neden olma, sik bosanma, erken yasta gebelik, diistik is
basaris1 veya igsizlik gibi sosyal risklere maruz kalmaktadirlar (66).

Dikkat eksikligiperaktivite bozuklugu erkeklerde kizlarin yaklagik olarak 3 kati
siklikta goriilmektedir. Kizlarda eslik eden davramis bozukluklari daha az
goriildiigiinden ve daha fazla oranda dikkat eksikligi alt tipi goriildtiginden klinige
bagvuru oranlar1 erkeklerden daha diistiktiir. Bu nedenle klinige basvuran olgularda

erkekler kizlardan 9 kat fazladir(66).

2.5.5. Etiyoloji

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu sik karsilasilan bir bozukluk olmasi,
tedavi edilmediginde psikiyatrik ve sosyal bozukluklara yol agmasi, kalici olup okul
oncesi donemden erigkinlige dek gelisimsel farkliliklarla siirtip gitmesi ve basari ile
tedavi edilebiliyor olmasi gibi nedenlerden dolay1 ¢ocuk ve ergen psikiyatrisinin en
onemli bozukluklarindan biridir. Bu kadar sik karsilasilan bir bozukluk olmasina karsin
nedenlerine iliskin kesin bir bilgi bulunmamaktadir. Bozuklugun olusumunda organik
ve sosyal nedenler tizerinde durulmustur. Konu ile ilgili arastirmalar, genetik, beyin
gortintiileme, nérokimyasal degisiklikler ve psikososyal nedenleri belirlemeye yonelik
olarak stirdiiriilmektedir. Frajil X sendromu, fetal alkol sendromu, kursun zehirlenmesi,
bedenin tiroid hormonuna yaygin direnci ve ¢ok diistik dogum agirlikli ¢ocuklar gibi
DEHB belirtilerinin gortildigtni bildigimiz klinik durumlar vardir. Yinede bu olgular
DEHB tanis1 alan kisilerin ¢ok kiigiik bir kismini olusturmaktadir (83).

Etyolojisinde en 6nemli faktor kalitimdir ve bugline kadar yapilmis ikiz ve evlat
edinme g¢aligmalar1 DEHB etiyolojisinde kalitimin en 6nemli etken oldugunu agik¢a
ortaya koymaktadir. Birbirinden bagimsiz 20 ikiz ¢alismasinin  sonuglari
degerlendirildiginde kalittmin DEHB etiyolojisindeki roliinin %76 oldugu ortaya
konmustur (84). Son yillarda biiylik ©nem kazanmis olan molekiiler genetik
caligmalarda ise DRD4, DRD5 ve DAT-1 {izerinde en fazla durulan aday genler
olmugtur. DEHB’ nin genetik dis1 nedenleri de perinatal stres, diisiik dogum agirligi,
gebelikte toksinlere maruz kalma ve kafa travmasi gibi nérobiyolojik nedenlerdir (85).
Son 20 yilda ¢ok biiyiik ilerleme gosteren beyin goriintileme ¢aligmalarinda ¢ok ¢esitli

anatomik ve fonksiyonel bulgular elde edilmis ve DEHB ile en fazla iliskili beyin
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boélgelerinin prefrontal korteks, kaudat ¢ekirdekler ve anterior singulat girus oldugu
gosterilmistir (86).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu’nun etiyolojisi daha iyi anlagildiginda
¢ok etkenli olma olasilig1 yiiksektir, yani her olguda digerinden farkli bir neden etkili
olabilecegi gibi, ayn1 olguda farkli etkenler bir arada olabilecektir. Genel olarak kabul

edilen goriise gore ise DEHB farkli patolojilerin ortak semptomatolojisidir (87).

2.5.5.1. Genetik Etkenler:

Genetik arastirmalarn ikiz, evlat edinme ve aile arastirmalarina dayanmaktadir.
Ancak kesin sonuglara heniiz ulasilamamigtir. DEHB olan gocuklarin birinci dereceden
kan bag1 olan akrabalarinda bozuklugun sik oldugu bulunmustur. Monozigot ikizlerde
dizigotlara gore daha fazla es hastalanma (konkordans) olmasi ya da hiperaktif
cocuklarin kardeslerinde genel topluma gore iki kat fazla risk olmasi genetik kanitlar
olarak ileri siiriilmiistiir. Klinik 6rneklemlerde yapilan aile ¢alismalarinda DEHB olan
¢ocuklarin anne babalarinda DEHB olma riskinin 2 ile 8 kat fazla oldugu saptanmigtir
(88).

Etyolojisinde norotransmitterlerin metabolizmasinda bozuklugu yol agan genler
iizerinde durulmakta ve sorumlu olabilecek bir gen bulma ¢aligsmalari yogun bigimde
stirmektedir. Ancak bu alanda yapilan pek ¢ok calismada elde edilen sonuglar tutarl
degildir. DEHB muhtemelen diger psikiyatrik bozukluklarda da oldugu gibi birden fazla
genin katilimiyla ortaya ¢ikmakta ve her gen hastaligin ortaya ¢ikmasi i¢in katkida
bulunmaktadir. DEHB’ da arastirilan genler sunlardir:

Tiroid Reseptor Beta Geni: Hauser ve arkadaglart (1993) 3. kromozomdaki tiroid
reseptor beta genindeki bir mutasyonla DEHB arasinda bir iligki saptamiglardir.
Otozomal dominant gegis gosteren bu mutasyon sonucu bedende tiroid hormonuna
genel bir direng gelisir (89). Tiroid hormonuna genel direnci olan erigkin hastalarin
%42’si DEHB tamis1 almislardir. Daha sonra yapilan caligmalarda tiroid hormon
diizeyleri hiperaktivite/diirtiisellik diizeyleri ile iligkili bulunmus, ancak dikkat eksikligi
ile ilgili bulunmamustir (90).

Dopamin Reseptor Genleri: Bunlar dopamin reseptorlerini kodlayan genlerdir. DRD2,

DRD3, DRD4, ve DRDS5 genleri aragtirilan genlerdir.
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Dopamin Tasiyic1 Geni (DAT): 5. kromozomda yer alan DAT1 geninin 480bp’lik 10
tekrar aleli incelenmektedir. Bu genle ilgili veriler heniiz yetersizdir, ancak tiimit
vericidir.

Bu alanda yapilan g¢aligmalar incelendiginde daha ¢ok dopaminerjik sistemin
genetiginde yogunlagsma oldugu gorlilmektedir. Oysa dopaminden sentezlenen
noradrenalin DEHB’de 6zellikle gorsel dikkat, uyaniklik, 6grenme ve yiiriitiicii
islevlerde onemlidir. Noradrenerjik sistemin genetigiyle ilgili daha ¢ok c¢alisma

yapilmasi gerektigi s6ylenebilir.

2.5.5.2. Norokimyasal Etkenler:

Dopamin (DA) ve dopaminden sentezlenen noradrenalinin (NA) dikkat,
konsantrasyon ve bunlarla ilgili motivasyon, uyaniklik gibi diger bilissel islevlerdeki
onemi bilinmektedir (91). DEHB olan bireylerin beyindeki dopamin ve noradrenalin
diizeylerini artiran santral sinir sistemi uyaricilarina (metilfenidat, amfetamin, pemolin)
ve antidepresanlara verdigi olumlu yanit katekolamin metabolizmasindaki bozuklugu
destekler gibi goriinmektedir. lAncak stiregten sorumlu tek bir nérotransmitter
belirlenememistir. Dopamin ve Norepinefrin tizerinde en fazla ¢alisilanlardir. DEHB’si
olan c¢ocuklarin BOS, kan ve idrarlarinda bu nérotransmitterler ve yikim iiriinlerine
daha diisik oranda rastlanilmistir. Prefrontal korteks, ozellikle islemsel hafizay:
(working memory) kullanarak, uyarilarin alinmasi (dikkat) ve agiga c¢ikarilmasini
(davraniglar) ayarlar. Dopamin ve norepinefrinin direkt olarak bu diizenleyici sistemde
rol oynadig1 kanitlanmigtir. Dopamin ve norepinefrin normal diizeylerde bu islev igin
esansiyelken, yiiksek diizeylerde (asir1 stresde oldugu gibi) bu islevselligi bozabildikleri
cesitli caligmalarda gosterilmistir (1).

2.5.5.3. Beyinde Yapisal Degisiklikler:

Birgok fikrin ortaya atilmasiyla birlikte kabul edilen goriis; dikkat, impulsivite
ve hiperaktivite problemlerinin frontokortikal ve subkortikal sistemlerde, &zellikle
prefrontal ve bazal gangliyon bolgelerinde bir takim anormallikler gdstermesi
seklindedir . Bir donem, bilgisayarli beyin tomografisi ile DEHB’ unun néroanatomik
kism1 aragtirilmaya baglanmigtir. (92). MR, fonksiyonel MR, BT, PET, SPECT gibi

yontemler kullanilmis, fakat bu yontemlerde iyonize radyasyon kullanildigi i¢in kontrol
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grubu ile birlikte calisma etik agidan uygun olmayacag: i¢in yapilmamistir. Bir ¢ok
calismada frontal loblarda, 6zellikle prefrontal kortekste kan akimi ya da glikoz
metabolizmasinin fonksiyonunun azaldig1 saptanmistir. Bazi

arastirmacilar bu bozuklugun sadece sag tarafta oldugunu 6ne stirmiiglerdir (93,94) .
Bazi arasgtirmacilar ise boyle olmadigi kanaatine varmislardir. DEHB’ li olgularda
anterior singulat korteksin aktivitesinin diistiigli gésterilmistir.

Bir ¢ok ¢alismada DEHB’ li olgularin korpus kallosumlarinin daha kiigiik
oldugu gosterilmistir. Kortikal alan ile ilgili bulgular yeterince netlik kazanmamustir.
Filipek ve ark. (1997) ise DEHB’ li ¢ocuklarin parietal lobunun daha kii¢iik oldugunu
ortaya koymuslardir. Sunshine ve ark. (1997) paryetal lobun daha fazla aktive
oldugunu sdylerken, Lou ve ark. (1989) ise hiperperfiizyon oldugunu 6ne stirmiislerdir.
Benzer sekilde Filipek ve ark. (1997) tarafindan oksipital lob DEHB’ lilerde daha kii¢iik
olarak bulunmus iken, Lou ve ark. (1984, 1989, 1990) ve Schweitzer ve ark. (2000) bu
alanda hipoperfiizyon oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Dikkat eksiklig hiperaktivite bozuklugu ile iligkili oldugu gosterilmis diger bir
alan ise caudat niikleus, nukleus accumbens, globus pallidus ve putameni de igeren
striatal alandir. Vaidya ve ark. (1998) ve Lou ve ark. (1989) spesifik olarak bu
alanlardaki aktivasyonda azalma ve sag hiperperflizyonu gostermislerdir. Talamus ve
hipotalamus gibi substriatal yapilarin DEHB’ lilerde aktivitesi azalmig olarak
bulunmusgtur (95).

Ozet olarak; norogoriintiileme ¢alismalar1 6zellikle prefrontal alan olmak iizere
frontal
lobun biiylikliigiinin ve aktivitesinin distiiglinli 6ne siirmektedir. Ayrica korpus
kallosumun ve serebellumun kiigiik oldugu ve anterior singulat’in aktivitesinin de diisiik
oldugu bircok kez gosterilmistir. Striatal alandaki azalmig aktivite de gdsterilmistir.
Globus pallidus ve kaudat niikleusun, kiicik ve aktivitelerinin azalmis oldugu
bulunmustur. Substriatal yapilardaki (6r. talamus ve hipokampus) azalmig aktivite de

gosterilmistir.
2.5.5.4. Perinatal Nedenler:

Perinatal olarak etkilenmis ¢ocuklarla yapilan ¢alismalarda, bu grupta DEHB

tanist alanlarin etkilenmemis gruptan daha fazla oldugu bildirilmigtir. Pek ¢ok
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calismada gebelik doneminde annenin alkol ve sigara tiiketiminin ¢ocukta DEHB
olusumuyla ilgili oldugu bildirilmistir (96,97). Perinatal dénemde gizli ya da a¢ik beyin
hasari, hastaligin ortaya ¢ikmasinda ya da agirligini belirlemede rol aliyor olabilir. Silik
ndrolojik belirtiler, 6grenme bozukluklarinin olmasi, 6zgtin olmayan EEG bozukluklari

ve epilepsi gelisme olasiliginin normal popiilasyondan fazla olmasi bu hasar1 destekler

niteliktedir (98,99).

2.6. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Alerji Iliskisi:

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu 6zellikle okul ¢aginda artan ve siklig1
cinsiyetle degismekle birlikte toplumda %3-6 olarak bildirilen 6nemli bir saglik
sorunudur (79). Benzer sekilde astim, alerjik rinit, egzema gibi alerjik hastaliklar da
toplumda oldukga sik goriilmektedir .

Dikkat eksiklig hiperaktivite etyolojisinde en Onemli faktér kalitimdir ve
bugiine kadar yapilmig aile, ikiz ve evlat edinme ¢alismalart DEHB etiyolojisinde
kalitimin en 6nemli etken oldugunu agikg¢a ortaya koymaktadir. Kalitilan genetik miras
ileride DEHB olup olmayacagi konusunda en 6nemli belirleyicidir. Ancak kalitim
diginda baz1 biyolojik faktorlerde genetik yapiyla etkilesime girerek DEHB’ nin ortaya
¢ikip ¢ikmamasinda etkili olurlar. Genetik yatkinlik ve cevresel etkenler arasindaki
etkilesim sonucu meydana gelen durum Kkisinin beyin yapisinda DEHB’ ye yol agan
bozukluklar1 olusturur. Bu bozukluklar beynin 6n bélgesi (frontal lob) ve onunla yakin
iligkide olan beyin bolgelerinde (striatum ve beyincik) normalden eksik bir geligsime yol
acar. Beynin On bolgesinde olusan bozukluk, bu bélgelerdeki kimyasal yapimin da
bozulmasina yol agar. Beynin 6n boliimiindeki ¢alismay1 diizenleyen kimyasal maddeler
olan dopamin ve noradrenalin DEHB olanlarda normalden daha az aktivite gosterir ve
bunun sonucunda DEHB belirtileri goriilmeye baslar (100).

Hastaligin etiyolojisi ile ilgili hipotezlerden birisi alerjik reaksiyonlarin santral
sinir sisteminde kolinerjik adrenerjik aktivite dengesinde bozukluga neden olarak
cocuklarda DEHB belirtilerine yol a¢tigidir (4).

Astimli ¢ocuklarda duygusal ve davranigsal problemlerin daha sik gortldigt
yapilan caligmalarda belirtilmistir. Kashani ve arkadaslart yaptigi ¢alismada 56 astiml
cocugun %63 linilin ¢esitli psikiyatrik hastalik kriterlerine uydugunu tespit etmis ,

benzer sekilde Bussing ve arkadaglart astim tanili hastalarda kronik hastaligi olmayan
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gurupla karsilastinnldiginda davranigsal problemlerin 3 kat daha sik oldugunu
belirtmistir (101,102). Astim1 olan ¢ocuklarin kronik hastalig1 olmayan yasitlarina goére
okulda daha fazla sorun yasadiklari, daha c¢ok hiperaktif ve diirtlisel davranislar
gosterdikleri saptanmis. Ailelerle goriisiildiiglinde bu ¢ocuklarin daha ¢ok 6grenme
glicliigti ve davranis sorunlar1 yasadigini belirtmiglerdir. Blackman ve arkadaglar1 0-17
yas gurubundan olusan 102.353 astimli ¢ocukta yaptig1 ¢aligmalarinda astim tanili
hastalarda DEHB’nun, depresyon, davranig bozuklugu ve 6grenme gii¢liigliniin daha
sik oldugunu saptamiglardir. Ayrica astim siddeti arttikga bu bulgularin gériilme
sikliginda da artis oldugunu tespit etmislerdir (103).

Psikiyatrik semptomlar ve astim arasindaki iligki ile ilgili hipotezlerden biri her
iki durumun biyokimyasal yollardaki disregulasyon sonucu olustugudur (104). Bu
biyokimyasal yollar aynm1 genler tarafindan diizenleniyor ve astim, anksiyete veya
depresyon ayni gen ailesi tarafindan kontrol ediliyor olabilir. Bronkokonstruksiyon,
inflamasyon ve duygusal kontrol ortak o6zellikler gostermektedir. Bu parametrelerin
santral sinir sisteminde kontroliinii saglayan ndrotransmitterler ile duygusal durumu
kontrol eden nérotransmitterler ayni olabilir (105).

Bir diger goriis alerjik hastalarda kullanilan tedavilerin ADHD semptomlarina
yol acgabilecegidir (106). Astim tedavisinde kullanilan ilaglar yerinde duramama, uyku
bozuklugu, basagrisi, duygusal ve davranigsal degisikliklere neden olabilir. Inhale beta-
mimetiklerden salbutamol’un santral sinir sistemi lizerinde uyarici etkisi vardir.
Cocuklarda yan etki olarak, hiperaktivite ve manik davranis olusturdugu gérilmiistiir
(106).

Pretorius tarafindan 2004 yilinda yazilmig bir review’da serotoninin astim
fizyopatolojisinde 6nemli bir yeri oldugu ve astim tedavisinde kullanilan ilaglarin
serotonin diizeyinde azalmaya sebep oldugu, serotonin seviyesindeki diislisiin de
cocuklarda ADHD benzeri semptomlara yol a¢tig1 sylenmistir (107).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu astimli hastalarda sik goriilmektedir.
ADHD?’ nin klasik semptomlar1 astimin kendisinden kaynaklaniyor olabilir. Nefes alma
sikliginin artmig olmasi, solunum yiikiiniin artmast nedeniyle veya antihistaminikler
gibi tedavilerin kullanilmasi ile olusan letarji ¢ocugun smifta geri kalmasina, dikkat
dagiikliginin olugsmasina neden olduguna dair bilgiler bulunmaktadir. Ayrica kronik

bir hastalik olusu, akut ataklar, okula devamsizlik sikligi, kullanilan ilaglarin yan
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etkileri bu iki hastaligin birlikteligini agiklayabilir. Astim tanili ¢ocuklarda depresyon,
anksiyete ve davranig problemleri daha sik goriilmektedir (108). Calam ve arkadagslar1 3
veya daha ¢ok higilti atagi geciren okul 6ncesi ¢ocuklarda daha sik davranig problemleri
goriildiiglinii saptamustir (109).

Alerjik rinitin neden oldugu uyku ve algilama bozuklugu ADHD’ de gériilen
davranig bozukluklarina neden olabilir. Uyku bozuklugu pediatrik alerjik rinitin baslica
komplikasyonlarindandir. Alerjik rinitte nasal konjesyon ve tikanikliga bagh uyku
bozukluklar gériilmektedir ve bu durum siklikla fiziksel yorgunluga sebep olur. Uyku
esnasinda rahat nefes alamama, horlama ortaya ¢ikabilir ve uyku kesintiye ugrayabilir.
Bu ¢ocuklardaki yetersiz uyku giin i¢inde uyuklama, dikkat eksikligi, sinirlilik,
diistinmeden hareket etme gibi ADHD’ de goriilen semptomlara neden olabilir. Uyku
bozuklugu olan bazi ¢ocuklar bu rahatsizliklar1 tespit edilmeden 6nce ADHD tanisi
alabilirler. Alerjik rinit tanili ¢ocuklarda horlama ve obstriiktif apne gibi diizensiz
solunum sekilleri sik goriilmektedir. Leger ve arkadaglari alerjik rinitli hastalarin
uykuya dalmada gtcliik ¢ektikleri, uyumak i¢in daha sik sedatif ilag aldiklarini, gece
daha sik uyandiklarini, yeterince uyuyamadiklarini ve uyandiklarinda yorgun
hissettiklerini gostermistir (110). McNicholas ve arkadaslari mevsimsel alerjik rinite
bagli nasal obstritksiyonu olan hastalarda daha sik ve uzun periyotlu uyku apnesi tespit
etmis, Young ve arkadaslari alerjik rinite bagli nasal obstruksiyonda hafiften siddetliye
uyku bozukluklarinin daha sik oldugunu bildirmistir (111,112). Craig ve arkadaslari
yaptiklart ¢alismada nasal steroidlerle nasal obstruksiyonun tedavi edildigi hastalarda
uyku bozukluklarinda ve giin i¢i uyuklamada azalma oldugunu bulmuslardir (113).

Chervin ve arkadaslart ADHD tanili ¢ocuklarda psikiyatri ve genel pediatri
klinigine bagvuran ¢ocuklarla karsilastirildiginda daha sik horlama oldugunu tespit
etmis, horlama skorunun yiiksekligi dikkatsizlik ve hiperaktivite ile iligkili bulunmustur
(104). Horlamanin ADHD benzeri davranislara neden olduguna dair bir ¢ok ¢alisma
yapilmistir (114). Gece uyku bozuklugu olan ¢ocuklarda dikkatsizlik, hiperaktivite ve
agresif davramiglarin daha sik oldugu tespit edilmigtir (124). Bu durumu agiklamak i¢in
6ne stirtilen hipotez uyku boliinmesinin beyin gelisimi sirasinda prefrontal kortekste
disfonksiyona neden oldugudur (115). Beebe ve Gozal uyku sirasindaki aralikli
hipoksinin uzun dénemde noéronal disfonksiyona ve prefrontal kortekste néron kaybina

neden oldugunu 6ne siirmiislerdir (115).
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Akademik fonksiyonlarda azalma ADHD’de 6nemli bir parametredir. Marshall
ve arkadaslar alerjisi olan hastalarin alerji sezonunda diistinmede yavaslama, dikkat ve
hafiza problemleri yasadigumu bildirmiglerdir. Burun akintisi, burun g¢ekme, burun
kasima gibi alerjik rinit semptomlart ¢ocugun derslere olan dikkatini azaltmakta ve okul
basarisinin  diismesine neden olmaktadir. Alerjik cocuklarin daha fazla okul
devamsizlig1 oldugu ve simiftaki diger arkadaslarindan geri kaldigi saptanmigstir (113).
Vuurman ve arkadaslari yaptiklar: ¢calismada atopik hastalarin atopik olmayanlara gore
dgrenme becerisinde azalma tespit etmisler ve bunun aldig: tedavi ile iligkili olmadigini
bulmuslardir (104).

Ashley ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada ADHD tanili hastalarda alerjik rinit
semptomlarinin ve cilt testine pozitif yanmitin sik oldugunu tespit etmisler; uyku
bozuklugu ve buna bagh kognitif bozuklugun ADHD ve alerjik rinit arasindaki iligkinin
nedeni oldugunu belirtmiglerdir (104).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozukluguna eslik eden alerjik hastaliklarin tespit
ve tedavi edilmesi DEHB tedavisine yardimci olabilecegi gibi, aslinda alerjik

hastaliktan kaynaklanan DEHB bulgularinin da diizelmesini saglayabilir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza Kasim 2008- Mayis 2009 tarihleri arasi Samsun Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatrisi Poliklinigine basvuran Cocuk psikiyatri
uzmanlarinca yapilan degerlendirmede DSM IV tani kriterlerine gére DEHB tanisi alan
ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar, onlarin saglikli kardesleri ve genel ¢ocuk
poliklinigine bagvuran tetkiklerinde herhangi bir hastalikla uyumlu patoloji tespit
edilmeyen saglikli cocuklar rastgele 6rneklem yontemi ile alindi.

Calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi pediatrik Alerji ve
Immiinoloji Anabilim Dalinda yapildu.

Calisma protokolii hastanemiz etik kurulu tarafindan kabul edildi (karar
say1s1:2008/152 ) ve c¢alisma Oncesi hastalarin ebeveynlerinden bilgilendirilmis
onamlar1 alindi.

Birden fazla kardesi olan ¢ocuklarin kardeslerinden kendisine yas olarak en
yakin olani ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya toplam 82 dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan gocuk
alindi. Hastalardan 10 tanesinin kardesi yoktu. Ug¢ hastanin kardesinde kronik hastalik
oldugu i¢in ¢aligmaya alinmadi. Ondort hastanin kardesleri ¢agrildi fakat aile ¢calismaya
katilmay1 kabul etmedi.

Sonugta caligmamiza 55 DEHB tanisi ile takip edilen hasta alindi. Kontrol
grubu olarak DEHB tanili hastalarin saglikli kardeslerinden olusan 55 ¢ocuk ve genel
saglikli ¢ocuk populasyonunu temsil etmek lizere genel pediatri polikliniginde
goriilmiig ve yapilan tetkiklerinde patoloji tespit edilmemis rastgele drneklem yontemi
ile se¢ilen 50 ¢ocuk alind1.

Olgular 3 gruba ayrildi:

1. Hasta Grubu: Cocuk Psikiyatrisi Poliklinigine bagvuran Cocuk psikiyatri
uzmanlarinca yapilan degerlendirmede DSM IV tani kriterlerine gére DEHB tanisi alan
55 hasta

2. Kontrol Grubu I: Hasta grubuyla aymi genetik ve c¢evresel faktorlere sahip
saglikli 55 kardesi.
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3. Kontrol Grubu II: Cocuk genel poliklinigine degisik nedenlerle bagvuran ve

tetkikler sonucu herhangi patoloji tespit edilmeyen 50 saglikli ¢ocuk

3. 2. DEHB alt grubunun belirlenmesi:

Dikkat Eksikligi hiperaktivite bozuklugu siddetini ve alt tiplerini
degerlendirmek i¢in ailelerin doldurdugu DSM 1IV’e Dayali Yikict Davranig
Bozukluklar1 Tarama ve Degerlendirme Olgegi kullanildi. 1995 yilinda Turgay ve ark.
tarafindan gelistirilen 6lgek DSM IV tam olgiitlerine gore dikkatsizligi sorgulayan 9
madde, hareketliligi sorgulayan 6 madde, diirtiiselligi sorgulayan 3 madde, karsit olma
bozuklugunu sorgulayan 8 madde ve davranim bozuklugunu sorgulayan 15 maddeden
olugsmaktadir. Alt tipleri belirlemek i¢in Yikici Davramig Bozukluklari Tarama ve
Degerlendirme Olgeginde Dikkatsizligi sorgulayan alt dlgekte 15 puan ve lizeri alan
katilimeilar dikkat eksikligi 6nde olan, hareketlilik ve durtiiselligi sorgulayan alt testten
15 ve tizeri puan alan katilimcilar hareketlilik ve diirtiisellik énde olan grup olarak
ayrilmistir. Her iki alt testten de 15 ve {izeri puan alan katilimcilar kombine tip olarak
degerlendirmeye alinmistir (116,117).

Anket uygulamasi, fizik muayene, kan 6rneklerinin alinmasi, epidermal deri
testi ve gerekli durumlarda solunum fonksiyon testi (SFT) islemleri Ondokuz Mayis
Universitesi Cocuk Hastanesi Alerji polikliniginde, calismaya dahil edilen ¢ocuklara

uygulandi.

3.3 Anket Ydntemi

Alerjik hastaliklarin tanisina yonelik standartize edilmis uluslararasi ¢ocukluk
cag1 astim ve alerji ¢alisma gurubu (International study of asthma and allergy in
childhood) (ISAAC) sorularmin Tiirk¢e’ye ¢evrilmis hali bizzat doktor tarafindan
ebeveynlerle yliz yiize gorislilerek uygulandi. Calismada kullandigimiz anket
formumuz ek-1’de gosterilmistir. Tiim gocuklara alerjik hastaliklarin (astim, alerjik rinit
ve atopik dermatit) semptomlari, genel demografik bilgiler, ailedeki atopik hastalik
oykisi, risk faktorleri (koy/sehir yasami, sigara dumanina maruziyet, evcil hayvan,
evdeki kisi sayisi, formula mama ile beslenmeleri, anne siitii alma siireleri) ile ilgili

toplam 49 soru soruldu.
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Astim tanisina yonelik tekrarlayan okstiriik ataklari, gégtisten gelen higilti sesi,
nefes darligi, gogiiste sikisma hissi ve bunlarin egzersiz, soguk alginlig ile iligkisi, “Hig
¢ocugunuzda higilti duydunuz mu? Bebekliginde hiriltili solunumu nedeniyle rahat
uyuyamadigr oldu mu?” seklinde sorgulandi. Toplumumuzda doktorlar tarafindan
astimla es anlamli olarak kullanilan bronsit, kronik bronsit, alerjik bronsit, asmatik
bronsit gibi tanilar 6zellikle sorgulandi. Ailelere bunlar ve benzeri tanilarin doktor
tarafindan s6ylenmis olmasi1 durumunda, 6ykii derinlestirildi. Astim ile uyumlu Sykii
alinmast durumunda astim olarak kabul edildi. Brongit tanisi sdylenmis olgularda,
Oykiide tekrarlayan bronsit ataklarinin olmasi ve son 12 ayda en az bir bronsit atag:
gecirmesi durumu astim kabul edildi.

Atopik dermatit agisindan en az 6 ay siiren kasintili kizarik lezyon varlig
sorgulandi. Ailelere atopik dermatite yonelik resimler gosterilerek “Cocugunuzun bu
zamana kadar hi¢ boyle kasintili kizarik lezyonu oldu mu?” seklinde sorular yoneltildi.
Muayene sirasinda tespit edilen atopik dermatit tanisi i¢in “Hanifin-Rajka” tam
kriterleri kullanildi.

Alerjik rinit agisindan anket formunda “Cocugunuzda nezle grip olmadan
burun akintisi, burun tikanikligi olur mu? Hi¢ bu zamana kadar ¢ocugunuzda alerjik
rinit veya saman nezlesi oldugu séylendi mi?” seklinde sorgulandi. Burun akintisi,
burun kagintisi, burunda tikaniklik, sik hapsurma bulgular1 olan, muayenede burun
mukozasinda solukluk, hipertrofi, akintisi tespit edilen hastalara alerjik rinit tanisi
konuldu. Tiim olgularin prenatal ve postnatal 6ykiileri alindi. Anne ve babadaki astim
ve atopik hastaliklar, ev ortaminda ki alerjik solunum yolu hastaliklart igin risk

faktorleri sorgulandi.

3.4.Fizik Muayeneleri

Basvuruda tim c¢ocuklarin antropometrik ol¢timleri alindi ve genel fizik
muayeneleri yapildi. Tiim olgularin astim, alerjik rinit, atopik dermatit gibi alerjik
hastaliklar agisindan Alerji uzman tarafindan fizik muayeneleri yapildi. Hikaye ve fizik
muayene sonrasinda ailelere gerekli Onerilerde bulunuldu. Olgularin  fizik
muayenelerinde diger sistemlere ait patolojik bulgular tespit edildiginde ilgili

departmanlara yonlendirildi.
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3.5 Epidermal Deri Testi

Epidermal deri testleri aileleri onay veren tiim ¢ocuklara ayni kisi tarafindan
yapildi. Deri testleri sik kargilagilan 6 alerjen (SAY&Stallerjen, Fransa)
Dermatophegoides Farinea (DF), Dermatophegoides Pteronyssimus (DP), ot polen
karisgmi  (Chenopodium, Artemisia, Plantago, Salsola Kali), aga¢ polen Kkarigimi
(Ulmus, Quercus, Populus, Salix), alternaria alternata, aspergillus f. igeren alerjenleri ile
yapildi. Deri testi yapilmadan Once hastalarin yakin zamanda kullandifi ilaglar
sorgulandi. Son 10 giin i¢inde antihistaminik ve bir giin oncesinde montelukast
kullanilmas: durumunda deri testi sonraki bir tarihe ertelendi. Deri testi deneklerin sirt
veya 6n kolun volar kismina prick yontemiyle yapildi. Negatif kontrol igin serum
fizyolojik, pozitif kontrol i¢in histamin hidroklorid 10 mg/ml kullanildi. Alerjen test
soliisyonlar: her bir alerjen i¢in en az aralarinda 2 cm olacak sekilde ve her bir alerjen
icin damlatildi. Damlatilan bolge 1 mm’lik tek kullammlik lansetle epidermisi
gecmeyecek ve kanatilmayacak sekilde delindi. 15 dakika sonra olugan endurasyonun
(kabariklik) cap: olgiildii. Negatif kontrolde kabariklik varsa ve alerjenin olusturdugu
kabarikligin ¢api negatif kontrolden en az 3 mm daha biiylikse test pozitif olarak kabul
edildi (65). Epidermal deri testlérinde en az bir alerjenle pozitif reaksiyon elde edilmesi
atopi olarak kabul edildi (117). Alerjenlere karsi reaksiyon saptananlar anket

formumuza kaydedildi.

3.6 Laboratuvar incelemeleri
3.6.1. Total IgE Diizeyi

Deneklerin  her birinden antikoagiilan igermeyen tliplere alinmus,
santrifiijlenmis 0.5 cc serum ornekleri ayrildi. Caligilincaya kadar -70°C de saklandi.
Serum o&rneklerinden immunassay nefolemetre yontemiyle Dode Behring (Reagent)
kitleri kullanilarak Dode-Behring cihazinda OMU Biyokimya Laboratuvarinda
nonspesifik total IgE diizeyi ¢ahisildi. Total IgE’nin yasa gore normal degerin
tizerindeki degerler yiiksek olarak kabul edildi. Calijmamizdaki yas grubu igin 100
IU/ml ve tizerindeki total IgE degeri yiiksek olarak kabul edildi (62,63).
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3.6.2. Tam Kan Sayim Incelemesi

Tiim olgulardan 2,5 cc antikoagiilan iceren tiiplere kan Ornekleri alindi.
Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Hematoloji Laboratuvar’inda, Coulter LH 750 aleti
ile tam kan sayimmi galisildi. Tam kan sayimindaki eozinofil sayisi degerlendirildi.

Eozinofil sayis1 >450 eozinofil/pL kan ise eozinofili olarak tanimlandi (62) .

3.6.3. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)

Fizik muayenesinde alt hava yolu obstruktif bulgular1 saptanan ve koopere
olabilen olgulara SFT yapilmasi planlandi. SFT alerji {initesinde, Flowhandy Zan 100
Spiromed cihaz1 ile Zan GPI 3.00 programi kullanilarak yapildi. Sabit oda isisinda
ayakta dik pozisyonda iken, bir agizlik vasitasiyla cihaza baglanarak, burun kiskag ile
kapali durumda yapildi. Astim dusiiniilen hastalarda SFT ile FVC (L), FEV1 (L/sn),
FEV1 /FVC (%), PEF (L/sn), FEF 25-75 (L/sn) gibi parametreler degerlendirildi.

3.7. istatistiksel Analiz

Aragtirmadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra SPSS 15.0 paket
programinda bilgisayara aktarildi ve analiz edildi. Veriler degerlendirilirken niceliksel
veriler ortalama =+ standart sapma ve niteliksel veriler ise say1 (%) ile ifade edilmistir.
Istatistiksel ~analizlerde niceliksel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Veriler normal dagilima uymadig1
icin gruplar arasi karsilastirmada kruskal valis testi kullamilmustir ve istatistiksel
anlamlilik duizeyi p<0,05 kabul edilmistir. Gruplarin ikili karsilastirilmasinda ise
bonferonni diizeltmeli Mann whitney u testi kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik
duzeyi p<0,01 kabul edilmistir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki kare testi
kullanilmis istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir. Alerji gelisimine
cinsiyet ve ebeveynlerde sigara igme durumunun etkisi lojistik regresyon analizi ile

degerlendirilmis ve %95 giiven araliginda p<0,05 degeri ansamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

4.1. Hastalar
Kasim 2008-Mayis 2009 tarihleri arasinda ¢ocuk psikiyatrisi polikliniginde

cocuk psikiyatristi tarafindan DSM IV tam kriterlerine goére Dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu tanisi alan 82 hasta degerlendirildi. Bunlardan kardesi olmayan
15 , kardesinde kronik hastalik dykiisii olan 3 ve kardesi gelmeyen 9 ¢ocuk ¢alismadan
cikarildi. Calisma grubu olarak 55 hasta alindi. Kontrol gurubu olarak iki gurup
olusturuldu.

Kontrol I: DEHB tanili hastalarla ayn1 genetik ve ¢evresel faktorlere sahip
saglikli 55 tane kardes.

Kontrol II: Cocuk genel poliklinigine degisik nedenlerle bagvuran ve
tetkikler sonucu herhangi patoloji tespit edilmeyen rastgele orneklem yontemi ile

secilmis 50 saglikli ¢ocuk.

4.2. Cahsmaya Katilan Hasta ve Kontrol Gruplarimn Genel Demografik
Ozellikleri

Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimina bakildiginda,
hasta grubumuzun 9’u (%16,4) kiz, 46’s1 (% 83,6) erkek, kontrol I grubunun 22’si
(%40) kiz, 33’1 (%60) erkek, kontrol II grubunun 24’1 kiz (%48), 26’s1 erkek (%52)
olup galisma ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p<0,05). Erkek cinsiyet DEHB grubunda kontrol I ve kontrol II grubuna
gore anlaml oranda yiiksekti. Veriler logistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde
cinsiyetin astim, rinit ve atopik dermatit gelisimini etkilemedigi saptandi (p>0,05).

Tablo 4.1’de DEHB ve kontrol gruplarinin cinsiyete gére dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarinin Cinsiyete Goére Dagihmlar:

Cinsiyet Hasta n(%) KontrolI n(' Kontrol II p n(%)
Kiz <0,05 9 (%16,4) 22 (%40) 24 (%438)
Erkek 46 (%83,6) 33 (%60) 26 (%52)
TOPLAM 55 55 50

Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplarmi olusturan hastalarin yas
dagilimina bakildiginda, hasta grubunu olusturan gocuklarin en kiigiigii 5 en biiytigi 15
yasinda olup yas ortalamalar1 10,1242,30 olarak belirlendi. Kontrol I grubunu olusturan
olgularin en kii¢tigii 3 en bilytigii 17 yasinda olup yas ortalamasi 9,7+ 4,48, Kontrol II
grubunu olusturan olgularin en kiigiigii 3 yasinda en biiyligli 15 yasinda olup yasg
ortalamast 8,36+ 3,37 olarak belirlendi. Hasta, kontrol I grubu ve kontrol II grubu
arasinda yas dagilimi agisindan istatistiksel yonde anlaml fark yoktu (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinin dogum kilolar1 ve dogum sekilleri kargilastirild.
Dogum kilosu hasta grubunda en diisiik 1700 gr, en fazla 5500 gr olmak tizere ortalama
dogum kilosu 3282,73+556,62 gr olarak belirlendi. Kontrol I grubunda dogum kilosu en
diisiik 2250gr, en yiiksek 4500 gr olmak tizere ortalama 3192,73+509,30 gr olarak
belirlendi. Kontrol II grubunda dogum kilosu en diisiik 1400 gr, en yiiksek 4500 gr
olmak iizere ortalama 3295+626,64 gr olarak belirlendi. Gruplar arasinda dogum
kilolar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Gruplarin dogum sekillerine bakildiginda; hasta grubunda 41 (%74,5) ¢ocuk
normal spontan vajinal yol (NSVY) ile 14 (%25,5) cocuk sezeryan (C/S) ile
dogmusken, kontrol I grubunda 38 ¢ocuk (%69,1) NSVY ile 17 gocuk (%30,9) C/S ile,
kontrol 11 grubunda 29 (%58) ¢ocuk NSVY ile 21(%42) ¢ocuk C/S ile dogmustu.
Gruplar karsilastildiginda dogum sekilleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05).

Her iki grubun anne siitii ile beslenme siireleri sorgulandi. Hasta grubunda
ortalama anne siitii ile beslenme siiresi 10,47+6,97 ay iken Kontrol I grubunda anne siitii
ile ortalama beslenme siiresi 9,29 +6,40 ay, Kontrol II grubunda 11,10+8,92 ay olarak
belirlendi. Hasta ve
kontrol grubunda en fazla anne siitii ile beslenme stiresi 36 aydi. Gruplar arasinda anne

siitii ile beslenme siireleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (>0,05).
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Hasta grubundan toplam 12 (%21,8) ¢ocuk kres veya anaokuluna gitmis, diger
cocuklar evde anne yaninda biiyiitiilmiiglerdi. Kontrol I grubundan 5°i (%9,1), Kontrol
II grubundan 7’si (%14) krese veya anaokuluna gitmis, diger ¢ocuklar evde anne
yaninda biiyiitiilmiislerdi. Gruplar arasinda krese veya anaokuluna gidenler ve evde
anne yaninda biiyiitiilenler arasinda anlaml fark yoktu (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplari i¢in formula mama ile beslenmeleri sorgulandi. Hasta
grubundan 28’inin (%50,9), kontrol I grubundan 32’sinin (%58,2), kontrol II grubundan
20’sinin (%40) formula mama ile beslenme 6ykiisii vardi. Gruplar arasinda formula
mama kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.2 ‘de Hasta ve kontrol gruplarinin genel demografik ozellikleri

verilmisgtir.

Tablo 4.2. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarinin Genel Demografik Ozellikleri

Hasta grubu Kontrol I grubu Kontrol II grubu p

Erkek/ kiz 46/9 33/22 26/24 <0.05
Yas (yil) 100124230 9,7+4,5 8,08+3,51 >0.05
NSVY 41 38 29 >0.05
C/S 14 17 21 >0.05
Dogum kilosu ~ 3282+556,6 3192+509,30 3295+626,6 >0.05
Anne siitii 2 9,2+6,4 4 >0.05
Kres 10,47+6,97 3 11£89 >0.05
Formiila 12 32 7

mama 28 20

4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Ortak Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi
Hasta ve kontrol I grubu olgularimin kardes olmasi nedeniyle atopi igin kabul
edilmis cevresel ve genetik risk faktorleri benzerdi. Aym ailede biiytidiiklerinden sigara
maruziyeti, evcil hayvan temas dykiisii, ev i¢i kalabalii, ev tozu temas: gibi bilinen
cevresel risk faktorleri agisindan iki grup arasinda fark yoktu.
Calismaya dahil edilen gocuklarin aileleri alerjik hastalik oykiisii a¢isindan

sorguland1. Hasta ve kontrol I grubumuzun olgular1 ayni anne ve babamn ¢ocuklari
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oldugundan iki grup igin ailede atopik hastalik hikayesine sahip olgu sayisi ayniydi.
Hasta ve kontrol I grubunun her birini olusturan g¢ocuklardan 12’sinin (%21,8)
annesinde, 6’smin (%10,9) babasinda atopik hastalik oykiisii vardi. Bir hastanin hem
annesinde hem babasinda alerjik hastalik 6ykiisii vardi. Kontrol II grubundaki
cocuklarin 6’sin (%12,0) annesinde 2’sinin (%#4,0) babasinda atopik hastalik dykiisii
vardi. Bir hastanin hem annesinde hem babasinda alerjik hastalik ykiisii vardi. DEHB
olan hastalar ve kontrol I grubu ile kontrol-II grubu arasinda anne ve babada alerjik
hastalik goriillme sikhigi agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05). Tablo 4.3’de
calismaya katilan ¢ocuklarm anne ve babalarindaki alerjik hastalik sikliklar

belirtilmistir.

Tablo 4.3. Hasta Kontrol I ve Kontrol II Grubunun Anne ve Babalarmda ki Alerjik Hastalhk
Sikhiklar

Alerjik Astim Alerjik Atopik Astim+Alerjik
Hastalk n(%) n(%) Rinit n(%) Dermatit n(%) Rinit n(%)
Hasta ve
kontrol I 11 (%20,0) 8 (%14,5) 8(%14,5) 1 (%1,8) 6 (%10,9)
Anne
Kontrol II
Anne 6 (%12,0) 3 (%6,0) 5 (%10,0) 1 (%2,0) 2 (%4,0)
Hasta ve
Kontrol I
Baba 6 (10,9) 3 (%5,5) 5 (%9.09) 1 (%1,8) 4 (%7,27)
Kontrol II
Baba 2 (%4,0) 0 2 (%4,0) 0 0

Calismaya katilan gocuklar sigara maruziyeti agisindan degerlendirildi. Hasta
grubundaki gocuklarm 35’1 (%63,6) hayatlarinin bir déneminde sigara dumanina maruz
kalmislardi. Olgulardan 8’inin (%14,5) annesinin gebelik doneminde sigara i¢tigi tespit
edildi. Kontrol II grubu olgularmin 18’1 (%36,0) hayatlarinin bir déneminde sigara
dumanma maruz kalmislardi. Olgulardan 4’{inlin (%8,0) annesi gebelik déneminde
sigara i¢misti. DEHB olan hastalar ve kontrol I grubu olgular1 kontrol-II grubu ile
karsilagtirildiginda  sigara maruziyeti agisindan istatistiksel fark vardi (p<0,05).
Gebelikte sigara i¢imi agisindan istatistiksel fark yoktu. DEHB olan hastalar ve

kardesleri daha yiiksek siklikla sigara dumanina maruz kalmislardi. Tablo 4.4 ‘de hasta,
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kontrol I ve kontrol II gruplarinda sigara maruziyeti ve gebelikte sigara i¢gme oranlari
gosterilmistir. Sigara i¢iminin alerjik hastalik gelisimine etkisi logistik regresyon analizi
ile degerlendirildiginde astim gelisimini artirict etkisi oldugu saptand1 (p<0,05) (OR:
349

Tablo 4.4. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarinin Sigara Maruziyeti

Hasta ve Kontrol I n(%) Kontrol II n(%) p
Sigara Maruziyeti 35 (%63,6) 18 (%36,0) <0.05
Gebelikte Sigara icimi 8 (%14,5) 4 (%8,0) >0,05

sigara maruziyeti

70,00% -
60,00%
50,00% -
40,00%
30,00% -
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Grafik 4.4. Hasta ve kontrol I grubu ile kontrol II grubunun sigara maruziyeti.

GCalismaya katilan gocuklarin oturduklar ¢evre degerlendirildi. 11 ve ilge
merkezleri sehir merkezi, kdy ve kasabalar kirsal kesim olarak kabul edildi. Hasta ve
kontrol I grubu olgularinin %78,2’sinin sehir merkezinde, %21,8’inin Kkirsal alanda
oturdugu tespit edildi. Kontrol II grubunun %74,0’ii sehir merkezinde, %26,0° s1 kirsal
alanda oturmaktaydi. DEHB olan hastalar ve kardesleri  kontrol II grubuyla
karsilastinldifinda oturduklan ¢evre agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

Calismaya katilan ¢ocuklarin evde evcil hayvan temas 6ykiisii sorgulandi. Hasta
biri kedi, 3’1 kus olarak belirlendi. Kontrol II grubunda toplam 3 aile evcil hayvan
besliyordu ( {ligiide kus). DEHB olan hastalar ve kardesleri kontrol II grubuyla
karsilastinldifinda evde evcil hayvan temas Oykiisii agisindan istatistiksel fark yoktu

(p>0.05).
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Hasta ve kontrol I grubunun ailelerinin gocuk sayilar1 sorgulandiginda 36’sinin
(%65,5) iki, 16’s1n1n (%29,1) ti¢, 3’tintin (%5,5) dort ¢ocugu bulunmaktaydi. Kontrol 11
grubunda 9’unun (%18,0) bir, 20’sinin (%40,0) iki, 15’inin (%30,0) ti¢ ve 6’sinin
(%12,0) dort ve daha fazla ¢ocugu bulunmaktaydi.

Tablo 4.5. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarinda Alerjik Hastahk Geligimi

Uzerine Etkili Olan Risk Faktorleri

Risk faktorii Hasta ve kontrol I grubu Kontrol II grubu
Oran n (%) Oran n (%)

Atopik

Hastahk dykiisii

Annede 11 (%20,0) 6 (%12,0)

Babada 6 (%10,9) 2 (%4,0)

Anne ve babada 1 (%1,81) 1 (%2,0)

Evcil hayvan 4 (%7,3) 3 (%6,0)

Sigara maruziyeti 35 (%63,6) 18 (%36,0)

Sehir merkezi 43 (%78,2) 37 (%74,0)

Kirsal kesim

37 (%74,0)

26 (%13,0)

Ailedeki ¢ocuk
sayilari
1 . 9 (%18,0)
2 36(%65,5) 20 (%40,0)
3 16 (%29,1) 15 ( %30,0)
>4 3 (%5,5) 6(%12,0)

* Kardesi olmayan DEHB tanili hastalar ¢alismaya alinmadi.

4.4. Hasta ve Kontrol Grubu Alerjik Hastalik Semptomlarmin Karsilastirilmasi

Tim c¢ocuklara ISAAC anket formu ailelerle yiiz ylize gorlistilerek alerjik
hastalik semptomlar1 agisindan sorgulandi. Hasta ve kontrol gruplarinin alerjik hastalik
semptom sikliklar1 tablo 4.7°de verilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin astim semptomlarina yonelik yakinmalari
karsilagtirildi. Hasta grubundan 17’sinin (%30,9), kontrol I grubundan 13’i{iniin
(%23,6), kontrol II grubundan 6’sinin (%12,0) hayatinin bir déneminde en az bir kez
higiltili solunum (vizing) sikayeti oldugu saptandi. Hasta ve kontrol I grubu arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu. Hasta ve kontrol II grubu arasinda istatistiksel fark vardi

(p<0,05).
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Hasta grubundan 13’tnde (%23,6), kontrol-I grubundan 7’sinda (%12,7),
kontrol II grubundan 5’inde (%10,0) higiltili solunum sikayetinin son bir yil i¢inde
oldugu saptandi. Hasta grubundan 6’sinin (%10,9), kontrol I grubundan 4’iiniin (%7,3),
kontrol II grubundan 4’{iniin (%8,0) gece kuru oOksiiriik sikayeti mevcuttu. Hasta
grubunun 6’sinda (%10,9), kontrol I grubunun 1’inde (%1,8), kontrol II grubunun
3’tnde (%6,0) soguk alginhigi viral enfeksiyon yokken, egzersiz sirasinda veya
sonrasinda kuru oksiiriik sikayeti vardi. Gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p>0,05).

Calismaya katilan ¢ocuklarin hayatinin herhangi bir déneminde soguk alginligi,
grip, nezle yokken aksirik veya burun tikanikligi sikayeti hasta grubunun 22’sinde
(%40,0), kontrol-I grubunun 12’sinde (%21,8), kontrol-II grubunun 9’unda (%18)
saptandi. Bu sikayetlerin hasta grubundan 21’inde (%38,1), kontrol-I grubunun 11’inde
(%20 ), kontrol-II grubunun 8’inde (%16) son bir yil i¢erisinde oldugu saptandi. Rinit
semptomlar1 hasta grubunda kontrol-I ve kontrol-II gruplarina gére yiiksekti. Hastalarla
kontrol-I grubu arasinda ve hastalarla kontrol-II grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark vardi (p<0,05).

Calismaya katilan ¢ocuklarin son bir yil iginde burun sikayetleriyle beraber
gozlerde sulanma, kaginti sikayeti hasta grubunda 10’unda (%18,2), kontrol-I grubunda
5’inde (%9,1), kontrol-II grubunun 4’tnde (%8) vardi. Gruplar arasinda alerjik
konjunktivit semptomlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Caligmaya katilan ¢ocuklarin hayatin herhangi bir déneminde en az 6 ay siiren
diizelip yeniden baslayan kasintili dokiintii sikayeti hasta grubundan 11’inde (%20),
kontrol-I grubundan 5’inde (%9,1), kontrol-II grubundan 3’iinde (%6) tespit edildi.
Gruplar arasinda atopik dermatit semptomlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0,05).
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Tablo 4.6. Hasta ve Kontrol I ve Kontrol II Grubundaki Alerjik Hastahk

Semptom Sikliklar:
Hasta Kontrol I Kontrol 11 p
n(%) n(%) n(%)
Hayatin bir doneminde
Vizing geg¢irmis 17 (%30,9) 13 (9%23,6) 6 (%12) < 0,05
Son bir yilda
vizing gecirmis 13 (%23,6) 7 (%12,7) 5 (%10) >0,05
Egzersizle artan
Oksiiriik 6 (%10,6) 1(%1,8) 3(%6) >0,05
Gece kuru
Okstiriik 6 (%10,9) 4 (%7,3) 4 (%8) >0,05
Doktor tanili astim 15 (%27,3) 8 (%14,5) 4 (%8) <0,05
Rinit semptomlari 22 (%40,0) 12 (%21.,8) 9 (%18) <0,05
Son bir yilda rinit
Semptomlari 21 (%38,1) 11 (%20) 8 (%16) <0,05
Doktor tanili rinit 6 (%10,9) 1 (%1,8) 1(%2) <0,05
Gozlerde sulanma 10 (%18,2) 5 (%9,1) 4 (%8) >0,05
Kasint1
En az 6 ay siiren
Kasintili dokiintii 11 (%20) 5 (%9,1) 3 (%6) >0,05

4.5. Hasta ve Kontrol Grubunun Alerjik Hastalik Sikhiklarmin Karsilastirilmasi

Hasta, kontrol I ve kontrol II grubundaki hastalar alerjik hastalik sikligi
acisindan karsilastirildi. Hasta grubunda 29 (%52,7), kontrol I grubunda 19 (%34,5) ve
kontrol II grubunda 13 (%26,0) olguda alerjik hastalik ykiisti mevcuttu. Hasta grubu ve
kontrol I grubu arasinda alerjik hastalik siklig1 a¢isindan fark bulunmazken kontrol 11
grubu ile karsilagtirildiginda alerjik hastalik siklig1 istatistiksel olarak artmigsti (p<0,05).
Hasta kontrol I ve kontrol II gruplarindaki toplam alerjik hastalik siklig1 grafik 4.3.°de
gosterilmigtir.

Hasta ve kontrol gruplarindaki olgular astim siklig1 ag¢isindan karsilastirildi.

DEHB tanilt hastalarin 15’inde (%27,3), kontrol-I grubunun 8’inde (%14,5), kontrol-II
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grubunun 4’tinde (%8) astim tanis1 mevcuttu. Astim tami siklig1 hasta ve kontrol I
grubu arasinda farkli degilken hasta ile kontrol-II grubu arasinda istatistiksel fark vardi
(p<0,05).

Hasta grubunda toplam 22 olguda (%40,0), kontrol-I grubunda 12 olguda
(%21,8), kontrol-II grubunda 9 olguda (%18) rinit tanis1 vardi. Hasta grubunun 6 tanesi
(%10,9), kontrol-I grubunun 1°i (%]1,8), kontrol-II grubunun 1°i (%2) daha 6nce rinit
tanis1 almisti. Diger hastalarin tanilar1 ISAAC formu doldurulurken alinan anamnez ve
yapilan fizik muayeneleri sirasinda konularak tedavileri diizenlendi. Hasta grubundaki
rinit tanili hastalarin 7 tanesinin alerji deri testi pozitif saptanirken 15 tanesinin
negatifti. Rinit tanisi agisindan hasta ile kontrol-I grubu ve hasta ile kontrol-II grubu
arasinda istatistiksel fark vardi (p<0,05).

Hasta grubunda astim ve rinitin birlikte oldugu olgu sayis1 10 (%18,18), kontrol
I grubunda 2 (%3,63), kontrol II grubunda 3(%6) olarak bulundu. Astim+rinit tanisi
hasta grubunda kontrol I ve kontrol II grubuna gére istatistiksel olarak anlaml yiiksek
bulundu.

Hasta ve kontrol gruplan atopik dermatit siklig1 agisindan karsilastirildi. Hasta
grubundan 2’sinde (%3,63), kontrol-I grubundan 1’inde (%1,81), kontrol-II grubundan
2’sinde (%4) atopik dermatit saptandi. Gruplar arasinda atopik dermatit siklig:
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Hasta ve kontrol-I ve kontrol-II grubu olgularimizin alerjik hastalik sikliklarinin

karsilastirilmasi tablo 4.7°de ve grafik 4.1.”de verilmistir.

Tablo 4.7. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarindaki Alerjik Hastahk Sikhklari

Hastan(%)  Kontrol I n(%) Kontrol IT n(%) p
Astim 15(%27,3) 8 (%14,5) 4 (%8) *<0,05
Alerjik Rinit 22 (%40,0) 12 (%21,8) 9 (%18) <0,05
Atopik Dermatit 2 (%3,63) 1 (%1,81) 2 (%4,0) >0,05
Astim+Alerjik Rinit 10 (%18,18) 2 (%3,63) 3 (%6,0)
TOPLAM 29 (%52,7) 19 (%34,5) 12 (%24,0) *<0,05

* hasta ve kontrol-2 grubu i¢in
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Grafik 4.3. Hasta kontrol I ve kontrol II gruplarinin toplam alerjik hastalik sikliklar
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Grafik 4.1. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Grubundaki Alerjik Hastalik Sikliklar

4.6. DEHB Alt Gruplarinin Alerjik Hastaliklar Acisindan Karsilastirilmasa

Dikkat eksikligi hiperaktivite tanisi ile takip edilen hastalarin alt tipleri
degerlendirildiginde en sik kombine tip oldugu tespit edildi. Alerjik hastalik siklig
agisindan gruplar arsinda istatistiksel olarak fark saptanmadi(p>0,05). DEHB alt
tiplerinde alerjik hastalik siklig1 Tablo 4.8°de gosterilmektedir.

Tablo 4.8. DEHB Alt Gruplarinin Alerjik Hastahklar A¢isindan Kargilastirilmasi

Dikkatsiz n(%) Diirtiisel n (%) Kombine n (%)
Astim 3 (%20,0) 7 (%46,7) 5 (%33,3)
Alerjik Rinit 3 (%13,6) 6 (%27,3) 13 (%59,1)
Atopik Dermatit 0 0 2 (%3,6)
TOPLAM 6 13 20
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4.7. Hasta ve Kontrol Gruplarimin Laboratuvar Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Hasta grubunda ortalama nonspesifik total IgE degeri en diisiik 17 IU/ml, en
yiiksek 3000 IU/ml olup ortalama 216,17+£510,79 IU/ml olarak saptandi. Kontrol-1
grubunda total IgE degeri en digik 17 IU/ml, en yiliksek 1280 IU/ml olup ortalama
92,05+204,63 IU/ml , kontrol-2 grubunda total IgE degeri en diisiik 17 IU/ml, en yiiksek
1410 IU/ml ortalama 180,60+243,52 IU/ml olarak saptandi. Hasta grubunun IgE diizeyi
kontrol-1 ve kontrol-2 grubuyla kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0,05). Total IgE diizeyi hasta grubundan 16’sinda (%29.1), kontrol-1 grubundan
9’unda (%16.4), kontrol-2 grubunun 12’sinde (%24) yasa g6re normal degerin lizerinde
saptandi. Gruplar arasinda normalden yiiksek IgE degerine sahip olgu sayis1 agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hasta ve kontrol grubundaki olgularin eozinofil degerlerine bakildiginda,
hasta grubunda ortalama eozinofil degeri 276,134301,17 eozinofil/uLl. iken kontrol-1
grubunda ortalama eozinofil degeri 230,45+281,87 eozinofil/puL ve kontrol-2 grubunda
180,60+134,01 eozinofil/ul. olarak saptandi. Gruplar arasinda ortalama eozinofil

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.9. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Grubu Olgularinin Laboratuvar

Degerleri

Hasta Kontrol I Kontrol IT

n(%) n(%) n(%) &
Yiksek* IgE (%) 16 (%29,1) 9 (%16,4) 12 (%24) >0,05
IgE (IU/ml) 216,1£510,7 92,1+204,6 180,6+243,5  <0,05
Eozinofil / pL. 276,1+301,1 230,5+281,8 120,6+134 >0,05

*Yasa gore normal degerin tstiindeki IgE diizeyi

4.8. Hasta ve Kontrol I ve Kontrol II Gruplarimin Epidermal Deri Test
Sonug¢larmin Karsilastirilmasi
Tim ¢ocuklara 6 alerjene karsi epidermal deri testi yapildi. Hasta, kontrol-I

ve kontrol-II gruplarinin pozitif epidermal deri test sonuglar1 degerlendirildiginde, hasta
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grubundan 17’sinde (%30,9), kontrol-I grubundan 11’inde (%20), kontrol-II grubundan
7’sinde (%14) en az bir alerjene kars1 epidermal deri testine pozitif yanit saptandi.

Hasta grubundaki 17 olgunun 8’inde Df+Dp, 2’sinde Df+Df+mix ot poleni,
I’inde  Df+Df+mix ot+alternariataga¢ poleni, 1’inde Df+Dp+mix ot+yabani
ot+alternaria, 1’inde yabani ot ve 4’tinde otlara karsi duyarlilik saptandi. Kontrol-I
grubundaki olgularin 6’sinda Df+Dp, 1’inde DftDp-+talternaria, 1’inde Df+Dp+mix ot,
1’inde Df+Dp+yabini ot, 1’inde alternaria, 1’inde Df+Dp+alternaria+tmix ot+ybani
otlara kars1 duyarlilik saptandi. Kontrol-II grubundan 6’sinda Dp+Df duyarliligi, 1’inde
mix ot duyarlilifn saptandi. Hasta, kontrol-I ve kontrol-II grubunun cilt test sonuglar
tablo 4.11°de verilmistir.

Cilt test sonuglar karsilastirildiginda DEHB olan hastalar ve kontrol I grubu
arasinda istatistiksel fark yokken kontrol-II grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p<0,05). Tablo 4.10°da hasta ve kontrol grubu olgularinin

epidermal deri testi sonuglar1 verilmistir.

Tablo 4.10. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarimin Cilt Testi Sonug¢larinin

Kargilagtirilmasi
Hasta Kontrol I Kontrol I1
n (%) n(%) n(%)

Cilt testi pozitif

olgu 17 (%30,9) 11(%20) 7(%14)

Hasta, Kontrol | ve Kontrol Il gruplarinda Pozitif Alerji Testi
Sonuglan

30,00%

25,00% {

29008 @ Hasta
15,00% @ Kontrol |
10,00% 0 Kontrol Il

5,00%
0,00%

pozitif cilt testi

Grafik 4.2. Hasta, Kontrol I ve Kontrol II Gruplarindaki Pozitif Cilt Testi Sonuglari
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Tablo 4.11. Hasta Kontrol I ve Kontrol I Gruplarmin Epidermal Deri Testi Sonuclar

Hasta Grubu  Kontrol I Grubu Kontrol II Grubu
n(%) n(%) n(%)

Df+Dp 8 (%14,5) 6(%10,9) 6(%12)
Dp+Df+ Agag Polenit+alterniat ot  1(%1,81) - -
Dp+Df+ ot+alternia 1(%1,81) 1(%1,81) -
Df+Dp+Mix ot 2(%3,63) 1(%1,81) -
Yabani ot 1(%1,81) - -
Mix ot 4(%7,27) - 1(%2)
Mix ot+yabani ot - 1(%1,81) -
Dp+Df+alternia - 1(%1,81) -
Alternia - 1(%1,81) -
Fizik Muayene Bulgulan

Calismaya katilan tiim ¢ocuklara fizik muayene uygulandi. %85’ 1mnda normal

fizik muayene bulgular1 saptanirken 4’{inde (%2.5) akcigerlerinde dinlemekle patoloji

(sibilan ronkiis, expiryum uzamasi, vizing) saptandi. Bu dort olgunun 3t DEHB, 1’1

kontrol-I grubundan olup poliklinigimizde astim tanis1 konuldu. Hastalarin 13’tinde

(%8,1) burunda hipertrofi, solukluk ve seroz akinti mevcuttu. Geri kalan %4,4’tinde

diger sistemlere ait ¢esitli patolojik muayene bulgular1 saptandi.

Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)

Hasta grubundan fizik muayenelerinde alt solunum yolu obstriktif bulgusu

saptanan 2 ¢ocuga SFT yapildi. SFT’inde FEV1 degerinin %85’in altinda olmasi

iizerine reversibilite testi yapildi. FEV1 bazal degerinde %15°den fazla artig gozlendi.

Bu olgular tarafimizca yeni astim tanisi ald1 ve tedavileri diizenlendi.
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S.TARTISMA

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Cocukluk cagimin sik goriilen
psikiyatrik bozuklugu olup Amerika Birlesik Devletler’inde prevelans: %4-10 arasinda
degismektedir (1). DEHB nedeni bilinmeyen heterojen bir bozukluktur. Bozuklugun
olusumunda organik ve sosyal nedenler iizerinde durulmaktadir. Etyopatogenezinde
bircok etken rol oynamakta, dominant hemisferin inhibisyon yetersizligi ve hemisferik
asimetri, norokimyasal etkenler, tiroid hormonlarina genel diren¢ sendromu, gida
duyarlilign ve alerji, otoimmunite, frajil X sendromu, eser elementler, kursun
zehirlenmesi, prenatal ve perinatal etkenler, prematurite, beyin hasar, aile, gevre,
psikososyal ortam, cinsiyet ve genetik etkenler ile ilgili olabilecegi ileri siiriilmektedir
(118).

Astim, alerjik rinit, atopik dermatiti kapsayan atopik hastaliklar da gocukluk
caginda oldukga sik goriilmekte ve goriilme sikligi son 30 yilda 6zellikle gelismis
tilkelerde belirgin artis gdstermektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocuklarin
%39’ u en az bir atopik hastalik tanis1 almaktadir (119).

[limizde 1996 yilinda Kiigiikddiik ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada astim
prevalansi %10,2, alerjik rinit prevalans1 %11,0, alerjik deri hastalif1 prevalans1 %6,3
olarak belirlenmistir (120).

Ilimizde ikinci alerjik hastalik prevalans ¢alismasi 2006 yilinda Anlar ve ark.
tarafindan yapilmistir. Bu c¢alismada astim prevalanst %11,0, alerjik rinit prevalansi
%10,5, atopik dermatit prevalanst %2,6 olarak saptanmustir (121). Her iki ¢alismada
farkli alerjik hastalik tarama formu kullanilmasma ragmen alerjik rinit ve asastim
yoniinden farklilik gériilmemistir.

Calismamizda hasta grubunda astim siklig1 %27,3, kontrol I grubunda %14,5,
kontrol II grubunda %38,0 olarak tespit edildi. Daha o©nceki iki ¢alisma ile
karsilastirildiginda hasta grubumuzda astim sikligi yaklasik iki kat artmus tespit
edilirken, kontrol II grubunda benzer prevelans saptanmistir. Alerjik rinit prevelansi ise
hasta grubumuzda %47,3, kontrol I grubunda %20,0 , kontrol II grubunda %18,0 olarak
bulundu ve diger iki ¢alismadaki rinit prevelanslar ile karsilastirildiginda hasta

grubunda yaklagik 4 katlik bir artig gézlemlendi.

47



Calismamizda hasta grubunda erkek sikligi %83,6 idi. Hasta grubunda erkek
orani yiiksekken kontrol gruplarinda erkek kiz oraninda fark yoktu. DEHB erkeklerde
kizlarin yaklasik olarak 3 kati siklikta goriilmektedir. Kizlarda eslik eden davranig
bozukluklar1 daha az goriildiigiinden ve daha fazla oranda dikkat eksikligi alt tipi
goriildiigiinden klinige bagvuru oranlar erkeklerden daha diisiiktiir. Bu nedenle klinige
basvuran olgularda erkekler kizlardan 9 kat fazladir (66). Bizim ¢alismamizda erkek
oranimin yiiksek c¢ikmasi literatiirle uyumludur. Cinsiyete gore diizeltme yapildiginda
alerjik hastaliklarin gelisiminde cinsiyetin etkisi olmadigi saptandi. Brawley ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada bizim calismamizla benzer sekilde hastalarin %80,0°1 erkek,
%20,0’s1 kizd1 (104). Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda, alerjik hastalik tanisi olan hastalar
calisma grubu olarak alinarak DEHB bulgular1 agisindan degerlendirildigi i¢in hasta
gruplar arasinda cinsiyet farki saptanmamus olabilir.

Ik kez 1958-1970 yillarinda Kansas Universitesi Alerji Unitesi’nde klinik sefi
olan Frederic Speer alerjik hastalarda abartili ve asin tepkili davraniglara yatkinligi
gozlemlemis, bunu alerjik gerginlik-yorgunluk sendromu olarak tanimlamistir. Speer bu
cocuklarin sabirsiz, hareketli, kipir kipir, konugkan, kazalara meyilli, kisa dikkat siireli,
normalde zararsiz boyutlu ses ve 1siya asirt hassas, uykuya meyilli, agriya duyarh
olduklarim belirtmigtir (122). Alerjik gerginlik yorgunluk sendromunda tamimlanan
semptomlarla DEHB semptomlarinin benzerligi arastirmacilart bu konuyla ilgili
calismalar yapmaya yonlendirmistir.

Daha sonra 6zellikle besin alerjileri ile ilgili arastirmalar yapilmig ve besin
alerjilerinin ve besin katki maddelerinin DEHB’nin sebebi veya DEBH olusumunu
artiran bir faktdr olabilecegi One striilmiistir. Feingold (1973) hiperaktivitenin
salisilatlara, tartrazine ve kimyasal katki maddelerine asir1 duyarlilik sonucu olustugunu
belirtmistir (122). Tryphonas ve Trites 1979 yilinda yaptiklari ¢aligmada 90 hiperaktif
cocugu besin alerjisi agisindan degerlendirmis ve %47°sinde radioallergosorbent
(RAST) testi ile en az bir besine kargi alerji tespit etmislerdir (122). Baz1 ¢alismalarda
hastalarin alerjik oldugu bilinen besinler diyetlerinden ¢ikarilmis ve DEHB bulgularinda
diizelme oldugu gozlemlenmistir (122).

Barkley hiperaktif ¢ocuklarla ilgili yazisinda klinik raporlara dayali olarak
hiperaktif cocuklarin % 20-50’sinde alerjik semptomlarin oldugunu ve siit, hayvan tiiyii

ve proteinlerin en sik alerjenler oldugunu belirtmistir (123). Sonralar1 alerjinin diger
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formlarimin da DEHB ile iliskisi olabilecegi diisiiniilerek alerjik hastaliklar ile DEHB
arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in iki agidan galismalar yapilmig; atopik ¢ocuklarda
DEHB bulgular1 arastirilmis veya DEHB bulgulari olan ¢ocuklarda atopi bakilmustir.
Literatiirde bu konuyla ilgili yapilan ¢alismalar farkli sonuglar icermektedir.

Roth ve ark. 1991 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 81 atopik dermatitli ¢gocugu
degerlendirmis, hiperaktiviteyi hasta grubunda %50,6, kontrol grubunda %19,7
oraninda bulmustur (124). Fakat ¢aligmalarinda atopiyi belirlemek i¢in objektif bir
Olglim yapmamuislardir. Calismamizda Roth ve ark.’dan farkli olarak DEHB tanili
hastalarda astim, alerjik rinit ve atopik dermatit siklig1, hastalarin 6yki, fizik muayene
bulgular1 ve laboratuvar testleri ile birlikte degerlendirilmistir.

McGee ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada 1037 hastay1 3 yasindan 15 yasina kadar takip
etmisler, DEHB davraniglari ile alerjik hastalik dykiisti, serum Ig E diizeyi ve cilt testi
arasinda iliski bulamamuglardir (125). Blank ve Remschmidt hiperkinezis ile alerji
Oykiisii arasinda iligki tespit etmis ama Ig E iligkili atopi ile DEHB arasinda iligki tespit
etmemisglerdir (126). Gaitens ve ark. yaptiklar ¢alismada cilt testlerini degerlendirmis
ve DEHB bulgulan ile cilt testi sonuglarini korele bulmamiglardir. Alerjik hastalik
sikligr ile DEHB arasindaki iliskiden ¢ok Ig E bagimli reaksiyon ile olan iliskiyi
degerlendirmislerdir (127). Calismamizda alerjik hastalik sikligini, cilt testi ile tespit
edilen atopi sikligin1 ve Ig E diizeyi yiiksekligini hasta grubunda artmis olarak bulduk.
Bu sonugtan yola ¢ikarak DEHB tanili hastalarda alerjik hastalik sikliginin arttifim ve
iki hastalik arasindaki iliskinin Ig E iliskili alerjik reaksiyonlarla gerseklestigini
dusinmekteyiz.

Calismamizla benzer sekilde DEHB olan hastalarin degerlendirildigi ¢aliymada
Mitchell ve ark. 48 hiperaktif ve 49 kontrol hastasin1 degerlendirmisler, astim, egzema
ve diger alerjik hastaliklarin goriilme sikliginda iki grup arasinda fark saptamamiglardir
(128). Calismamizda astim ve rinit sikligin1 hasta grubunda artmis olarak saptadik
ancak  Mitchell ve ark.nin ¢alismasina benzer olarak egzema sikliginda artig
gozlemlemedik.

Calismamizda DEHB tanisi ile degerlendirilen tiim hastalar g¢ocuk psikiyatrisi
kliniginde degerlendirilmis ve tanisi ¢ocuk psikiyatrisi uzmaninca DSM IV tam
kriterlerine gore konulmustu. Bu yoniiyle aile, 6gretmen veya hastaya verilen anket

formlar1 kullanilarak yapilan ¢alismalardan farklilik igermekteydi. Yapilan ¢alismalarin
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sayist kisitli olmakla beraber ¢ogunlugunda atopik degerlendirme i¢in herhangi bir
objektif 6lglim yapilmamisti. Calismamizda hasta ve kontrol gruplarimizda cilt prik testi
sonuglari, Ig E ve eozinofil degerlerini de karsilagtirdik.

Alerjik hastaliklarin DEHB bulgular ile iligkisi bulundugunu belirten ¢aligmalar
olmakla beraber bu iliskiye neden olan mekanizma tam olarak anlagilamamastir.
Arastirmacilar alerjik bireylerin otonom sinir sisteminde adrenerjik kolinerjik aktivitede
dengesizlik oldugunu ve aymi dengesizligin santral sinir sisteminde de olabilecegini
belirtmislerdir. Dopamin (DA) ve dopaminden sentezlenen noradrenalinin (NA) dikkat,
konsantrasyon ve bunlarla ilgili motivasyon, uyaniklik gibi diger bilissel islevlerdeki
Oonemi bilinmektedir (91). Prefrontal korteks, ozellikle islemsel hafizayr (working
memory) kullanarak, uyarilarin alinmasi (dikkat) ve aciga cikarilmasini (davranislar)
ayarlar. Dopamin ve norepinefrinin direkt olarak bu diizenleyici sistemde rol oynadigi
kanitlanmistir.  Adrenerjik kolinerjik aktivitede dengesizligin dikkat ve uyanikligi
diizenleyen kolinerjik bagimli RAS, hipokampiis ve neostriatumda bozukluk olusturarak
DEHB bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi diistiniilmektedir (122). DEHB
olan bireylerin beyindeki dopamin ve noradrenalin diizeylerini artiran santral sinir
sistemi uyaricilarina (metilfenidat, amfetamin, pemolin) ve antidepresanlara verdigi
olumlu yanit katekolamin metabolizmasindaki bozuklugu destekler gibi goriinmektedir
91).

Calismamizda alerjik hastalik sikligt DEHB olan grupta kontrol II grubuna
gore yliksek olarak bulundu. Bu bulgu adrenerjik kolinerjik aktivitede bozukluk sonucu
alerjik hastaliklarin ve DEHB’nin birliktelik gosterebilecegi hipotezini dogrularken,
kardeslerinde alerjik hastalik siklig1 a¢isindan fark olmamasi bu durumu etkileyen baska
faktorlerin de oldugunu dustindiirmektedir. Kalitilan genetik miras ileride DEHB olup
olmayacag1 konusunda en 6nemli belirleyicidir. Ancak kaliim diginda bazi biyolojik
faktorlerde genetik yapiyla etkilesime girerek DEHB’ nun ortaya ¢ikip ¢ikmamasinda
etkili olurlar. Genetik yatkinlik ve cevresel etkenler arasindaki etkilesim sonucu
meydana gelen durum kisinin beyin yapisinda DEHB’ ye yol agan bozukluklar
olusturur. Frontal lob disfonksiyonu ve genetik yatkinlifn olan kardeste, alerjik
hastaliklarin neden oldugu nérokimyasal degisikliklerin, DEHB bulgularinin ortaya

¢ikmasini artiran bir faktor olabilecegi diistiniilebilir.
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Alerjik hastaliklarin gelisiminde gevresel ve genetik faktorlerin etkili oldugu
bilinmektedir. Atopinin kaliim bigiminin multifaktéryel, poligenik oldugu kabul
edilmektedir (129). Ailesinde atopik hastalik olmayan bir ¢ocukta yaklasik %10 siklikta
alerjik hastalik geligebilirken bu oran eger ailede bir kiside atopik hastalik Sykiisii varsa
%20-30a, iki kiside atopik hastalik Sykiisii varsa %40-50’ye kadar ylikselmektedir
(47). Ev i¢i hava kirliligi, yasanilan bolge gibi ¢evresel faktorlerdeki degisiklikler
atopik bireylerde alerjik hastaligin ortaya ¢ikmasina katkida bulunmaktadir (47).
Calismamizda saglikli kardeslerin verilerinin de degerlendirilmesi nedeniyle alerjik
hastaliklarin olusumunda etkin olabilecek olas1 genetik ve c¢evresel faktorlerin en aza
indirildigini diigiinmekteyiz. Literatiirde kardeslerin degerlendirildigi bagka g¢alisma
olmamasi nedeni ile ¢alismamizin 6nceki verilere katkida bulunacag: sdylenebilir.

Alerjik hastaliklarla DEHB arasindaki iligkiyi a¢iklayan bir bagka goriis alerjik
hastalarda kullanilan tedavilerin DEHB semptomlarina yol agabilecegidir (106). Astim
ve rinit tedavisinde kullanilan ilaglar yerinde duramama, uyku bozuklugu, basagrisi,
duygusal ve davramigsal degisikliklere neden olabilir. Inhale beta-mimetiklerden
salbutamolun santral sinir sistemi tizerinde uyarici etkisi vardir. Hiperaktivite ve manik
davramis olusturdugu gosterilmistir (106). Serotoninin astim fizyopatolojisinde 6nemli
bir yeri oldugu ve astim tedavisinde kullanilan ilaglarin serotonin diizeyinde azalmaya
sebep olarak ¢ocuklarda ADHD benzeri semptomlara yol agabilecegi belirtilmistir
(107). Vurman ve ark. polen mevsiminde alerjik riniti olan ve olmayan iki gruba
bilgisayar simiilasyon egZitimi vermis, alerjik olan gruba sedatif-nonsedatif
antihistaminik veya plasebo tedavisi baglamig, iki hafta sonra bu hastalar bilgileri
acisindan degerlendirildiginde alerjik riniti olan hasta grubunun kontrol grubuna gore
daha az 6grendigini tespit ederken, ilag alan grup ile plasebo alanlar arasinda fark
gozlemlememislerdir. Calismalarinda alerjik rinit tedavisinin degil alerjik rinitin
kendisinin dgrenme gii¢liigiine sebep oldugu yorumunu yapmuglardir (135).
Calismamizda hastalarimizin 22 tanesinde (%40,0) rinit vardi ve bunlardan sadece 6’s1
(%27,2) daha énceden doktor tanist almigti. DEHB tanisi olan rinitli hastalarin %72,7’si
daha once rinit tanist almamisti ve ilag tedavisi almiyordu. Bu nedenle alerjik rinit
tedavisi i¢in kullanilan antihistaminik gibi ilaglarin yan etkisine bagli DEHB bulgular:
olustugunu diistinmedik. Astim tanili 15 (%27,3) hastanin 12 (%80) tanesi daha 6nce

astim tanisi almisti. Bu hastalarin inhaler tedavileri sorgulanmadif igin ¢alismamizda
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DEHB bulgulann olugmasinda inhaler tedavilerin etkisi hakkinda yorum
yapamamaktayiz.

Calismamizda alerjik rinit sikligint DEHB olan grupta hem kardeslerine hem de
kontrol grubuna gére daha yiiksek olarak bulduk. Brawley ve ark.nin yaptig1 ¢alismada
DEHB olan 30 hasta alerjik rinit a¢isindan aragtirilmis ve bunlarin 23 tanesine deri testi
yapilmig ve fizik incelemeleri ile degerlendirilmis; hastalarin %80’inde alerjik rinit
semptomlar1 ve %61’inde cilt testinde en az bir alerjene kars1 pozitiflik saptanmustir.
Brawley eslik eden astim sikligin1 %42 olarak bulmustur (104). Calismamizda alerjik
rinit sikligt DEHB grubunda %40 olarak bulundu. DEHB olan hastalarda alerjik rinit
sikligi  kontrol I ve kontrol II grubuna gore yiiksekti. Cilt testiyle saptanan alerjen
duyarlilign %31,8 olarak bulundu. Brawley ¢alismasinda alerjik rinit semptomu olan
tiim hastalan cilt testleri ile degerlendirmemisti. Calismasinda alerjen duyarliligini daha
yiiksek oranda bulmasinin nedeni bu olabilir. Brawley’in ¢alismasinda bizimkiyle
benzer olarak hastalar daha oOnce rinit tamisi almamisti ve tedavi kullanmiyordu.
Calismamizda DEHB tamist olan rinitli hastalarm %72,7°si daha once rinit tanisi
almamist1 ve tedavi almiyorlardi. Calismamiz kontrol grubu bulunmasi ve daha genis
bir hasta grubu igermesiyle Brawley’in ¢aligmasindan farklilik gostermekteydi.

Brawley alerjik rinitte gorillen kognitif bozukluklarin ve wuyku
bozukluklarinin DEHB semptomlarina yol agabilecegini belirtmistir. Yetersiz uyku giin
icinde dikkatsizlik, sinirlilik, uyuklamaya neden olabilir (130). Uyku bozukluklar1 olan
bazi ¢ocuklar bu rahatsizliklari tespit edilmeden 6nce DEHB tanisi alabilirler (104).
Chervin ve ark. DEHB olan hastalarda, diger psikiyatrik hastaliklarla ve saglikli kontrol
grubu ile karsilastirildiginda gece horlamasini daha sik olarak bulmusglardir (131).
Atopi, horlama sikayeti olan ¢ocuklarda dnemli risk faktorlerinden biridir (132). Benzer
sekilde kontrol altinda olmayan alerjik rinit uyku bozukluguna neden olarak algida
bozukluga ve giin iginde uyuklamaya neden olmaktadir (132). Alerjik rinit tanila
¢ocuklarda horlama ve obstriiktif apne gibi diizensiz solunum sekilleri daha sik
goriilmektedir. Mc Colley ve ark. yaptiklart ¢alismada horlama sikayeti ile bagvuran 39
¢ocugu alerjen sensitizasyonu agisindan degerlendirmis ve genel populasyona gore
yiiksek olarak bulmustur (133). Leger ve ark. alerjik rinitli hastalarin uykuya dalmada
giicliik ¢ektiklerini, uyumak i¢in daha sik sedatif ilag kullandiklarini, gece daha sik

uyandiklarini, yeterince uyuyamadiklarini ve uyandiklarinda yorgun hissettiklerini
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gostermigtir (110).  McNicholas ve ark. mevsimsel alerjik rinite baghi nasal
obstriiksiyonu olan hastalarda daha sik ve uzun periyotlu uyku apnesi tespit etmis,
Young ve ark. alerjik rinite bagli nasal obstruksiyonda hafiften siddetliye uyku
bozukluklarinin daha sik oldugunu bildirmiglerdir (ec-e¢). Baska bir ¢alismada nasal
steroidlerle nasal obstruksiyonun tedavi edildigi hastalarda uyku bozukluklarinda ve
glin i¢i uyuklamada azalma oldugu bulunmustur (113). Ayrica Marshall ve ark. alerjik
hastalarda yabani ot mevsiminde kognitif fonksiyonlarda ve bazi hastalarda hafizada
yavaglama oldugunu tespit etmiglerdir (134).

Calismamizda alerjik rinit, hasta grubunda, kontrol I ve kontrol 1T grubuna gore
daha sik bulundu. Biz bu sonugtan yola g¢ikarak alerjik rinitin fiziksel ve mental
komplikasyonlarinin olusturdugu psikolojik stresin DEHB bulgularinin ortaya g¢ikisini
tetikleyen bir faktor olabilecegini diistindiik. Astim tanisi hasta grubunda kontrol I
grubuyla ayni siklikta goriiltirken , astim+rinit ve rinit tanilarinin hasta grubunda daha
sik olusu rinitin olusturdugu fiziksel ve mental komplikasyonlarin DEHB olusumunda
onemli bir katkisi oldugunu desteklemektedir. Alerjik hastalifin rinit olarak ortaya
cikmasinin  DEHB i¢in genetik yatkinligi olan bireylerde DEBH bulgularinin
olugmasina katkida bulunmus olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cocukluk yas grubu astim etiyolojisinde baslica sorumlu etken %80 - %85
oraninda alerjenlerdir. Allerji disinda, 6zgiil olmayan ¢evresel faktorler de astim
olusumunda rol oynayabilirler. Bunlar igerisinde ¢ocukluk yaslarinda pasif sigara
dumanina maruz kalmanin ayri bir 6nemi oldugu sdylenebilir. Sigara i¢en annelerin
bebeklerinin intrauterin hayatta iken fetal akciger gelisimi bozulmakta ve astim gelisme
riski artmaktadir (134). Sigara i¢en annelerin bebeklerinin kord kaninda IgE diizeyinin
normalden iki kat fazla ve hava yollar1 ¢aplarinin daha kiigiik oldugu gosterilmistir
(133). Anne ve babanin veya bunlardan birisinin sigara kullaniyor olmasi ¢ocuklarda
astim riskini arttinir. Ayrica astimin ciddiyetini de arttirdigina dair bilgiler
bulunmaktadir (134). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak DEHB tanisi ile izlenen
hasta ve kardeslerinde sigara maruziyeti ve astim tanisi kontrol II grubuna gore yiiksek
olarak bulundu. Sigara i¢imi astim gelisim riskini 3,6 kat arttirmaktaydi. DEHB tanisi
ile takip edilen ¢ocuklarin daha ¢ok sigara dumanina maruz kalmalarimin astim

gelisimine katkisi olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Sonug olarak, alerjik hastaliklar tekrarlayici karakterde, sosyal, fiziksel ve
mental yan etkileri olan kronik hastaliklardir. Alerjik hastaliklar nérokimyasal
mekanizmalar aracihifn ile DEHB ile baglantihi olabilir veya alerjik hastaliklarin
olusturdugu fiziksel ve mental bozukluklar DEHB bulgularimin ortaya ¢ikisim tetikliyor
olabilir. Calismamizda astimin DEHB olan hastalarda ve kontrol I grubunda kontrol II
grubuna gore sik goriildiigiinii, alerjik rinitin DEHB olan hastalarda hem kontrol I hem
de kontrol II grubuna gére sik oldugunu bulduk. Atopik dermatit siklig1 gruplar arasinda
farkli degildi. Alerjik hastaliklar DEHB tanili hastalarda sik goriilmekle beraber,
ozellikle alerjik rinitin fiziksel ve mental komplikasyonlar1 nedeniyle DEHB olusumunu
artirict bir faktor olusturdugunu diisiinmekteyiz. Heniiz alerjik hastaliklar ile DEHB
arasindaki iliskinin biyolojik ve psikososyal nedenleri net olarak agiklanamamis olsa
bile DEHB tanisi ile izlenen hastalarda eslik eden alerjik hastaliklarn erken tan1 ve
tedavisi DEHB tedavisine katkida bulunabilir. Bu nedenlerle Cocuk ve Ergen Ruh
Sagligt Bilim Dal'nda DEHB tams: konan hastalarin atopi ve alerjik hastaliklar
yoniinden de degerlendirilmesinin uygun olacagii diisiintiyoruz. DEHB ile atopik
hastaliklar arasindaki iliskinin tam olarak anlagilabilmesi igin ileri alismalar yapilmasi

faydali olacaktir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada; hasta grubu olarak Cocuk Psikiyatri Poliklinigi’nde DEHB
tanis1 ile takip edilen ¢ocuklar , kontrol grubu olarak benzer genetik ve cevresel
faktorlere sahip oldugu diisiiniilen saglikli kardesleri ve saglkli ¢ocuklardan olusan
ikinci bir kontrol grubu kullanilmigtir. DEHB tanisi ile takip edilen hastalarda alerjik

hastalik ve atopi sikligin1 aragtirmak tizere yapilan bu ¢alismada ulasilan sonuglar:

1. DEHB tanis1 ile takip edilen hastalarda alerjik hastalik sikliginin daha
yiiksek oldugu saptandi.

2. Astim goriilme siklifinin DEHB tanisi ile takip edilen hastalarda topluma
gore daha yiiksek oldugu fakat kardeglerine gore farkli olmadig: bulundu.

3. Alerjik rinit gortilme sikligt DEHB olan gocuklarda hem kardeslerine hem
de topluma gore yiiksek olarak bulundu. Istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05).

4. DEHB tamis1 ile takip edilen hastalarda ve kardeglerinde cilt testi ile
belirlenen atopi sikligi topluma gore daha yiiksek olarak bulundu.

5. DEHB olan hastalarda Ig E diizeyleri kardeslerine ve topluma goére daha
yiiksek olarak bulundu. Istatistiksel olarak anlaml fark vardi (0,05).

6. DEHB olan hastalarin ve kardeslerinin sigara dumanina daha ¢ok maruz
kaldiklan tespit edildi.

7. Atopik dermatit siklig1 agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

8. Erkek cinsiyet DEHB grubunda daha yiiksek olarak bulundu.

9.Hayatlarimin bir doneminde vizing gecirme sikligit DEHB olan hastalar ve
kardeglerinde kontrol grubuna gére yiiksek olarak saptandi.

10. DEHB tanisi ile takip edilen 15 hastanin 12’sinin astim tanisi1 daha énce
doktor tarafindan konulmugken, alerjik rinitli 22 hastanin 6’simin daha Onceden

konulmus rinit tanisi vardi.
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EKLER

Ek-1. Sorgulamada kullanilan Anket Formumuz

Cocugun Adi VA: BOY:

1-Dogum Tarihi/ Yasi 3-.Cinsiyeti:

2-Yasadig1 yer Telefon

4-Cocugun simdiye kadarki bakimi

YER Varsa isaret koyunuz 5- Sigara igen

Ev, anne

Ev, bakici

Bagka ev, bakici

Kres

Diger

6-Cocugunuzun gogsiinde herhangi bir zamanda higilti duydunuz mu?

Evet Hayir

7-Son 12 ay i¢inde ¢ocugunuzun gogsiinde kag kez hisilti oldu?

a. Hi¢ b.1-3 c4-12  d.12 den fazla

8-Son 12 ay i¢inde ¢ocugunuz hirilti nedeni ile yaklasik kag¢ kez rahat uyuyamadi ?
a.Higbir zaman  b.Haftada bir geceden az  c.Haftada bir veya daha fazla
9-Cocugunuza hi¢ astimi1 (alerjik bronsit) oldugu séylendi mi?

Evet Hayir

10-Son 12 ay i¢inde egzersiz sonrasi gocugunuzun gégsiinde hisilti duydunuz mu?
Evet Hayir

11-Cocugunuzda son 12 ay i¢inde nezle ve enfeksiyon disinda gece ndbetler halinde

kuru 6ksiirtigii oldu mu?

Evet Hayir

12-Cocugunuzda nezle grip olmadan burun akintisi, hapsirma, burun tikanikligi oldu
mu?

Evet Hayir
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13-Son 12 ay igerisinde g¢ocugunuzda nezle grip olmadan burun akintisi, hapsirma,
burun tikanikligi oldu mu?
Evet Hayir
14-Son 12 ay igerisinde ¢ocugunuzda burun problemi ile birlikte gozlerde sulanma

kasint1 kizariklik oldu mu?

Evet Hayir

15-Burun yakinmalar1 gegtigimiz 12 ayda hangi aylarda oldu?

Ocak Subat Mart Nisan May1s Haziran
Temmuz Agustos Eyliil Ekim Kasim Aralik

16-Cocugunuza hi¢ saman nezlesi tanisi konuldu mu?

Evet Hayir

17-son 12 ayda bu burun problemi giinliik aktivitelerini ne kadar engelledi?

a.hic  b. Azmiktarda  c. Orta miktarda d. Cok fazla

18-Cocugunuzda en az 6 ay siire i¢inde tekrar eden kasintili dokiintii oldu mu?
Evet Hayir

19. son 12 ayda hi¢ kasintili dékiintii oldu mu?

Evet Hayir

20-Bu dokiintii viicudun hangi bélgesinde oldu?

a. bilekler b.diz arkasinda c. Dirsek onlerinde d. Kalga altlarinda e. Boyun etrafinda
f. Kulaklarda g. g6zlerde

21-Bu dokiintii kag yasinda ortaya ¢ikti?

a. 2 yagindan 6nce  b.2-4 yas aras1  c¢.5 yas ve sonrasinda

22-son 12 ayda bu dokiintlintin tamamen ortadan kalktig1 oldu mu?

Evet Hayir

23-son 12 ayda ¢ocugunuz ne siklikla gece bu kagimntili dokiintii nedeni ile uyandi?
a. hi¢ b. Haftada 1 den az c.haftada birden ¢ok

24-Cocugunuza hi¢ egzema tanist konuldu mu?

Evet Hayir

25-Dogumdan itibaren herhangi bir doktor ¢ocugunuza asagidaki tanilardan birini
koydu mu?

a.Astim b.Saman nezlesi c.Egzema d.Urtiker e.Gida alerjisi
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ANNENIN ALERJI OYKUSU

26-Astim Evet Hay1r Doktor tanili
27-Saman nezlesi Evet Hayir Doktor tanili
28-Egzema Evet Hayir Doktor tanili
29-Diger alerjik hastaliklar? Evet ~ Hayir Doktor tanili
BABANIN ALERJI OYKUSU

30-Astim Evet Hayir Doktor tanili
31-Saman nezlesi Evet Hayir Doktor tanili
32-Egzema Evet Hayir Doktor tanili
33-Diger alerjik hastaliklar? Evet ~ Hayir Doktor tanili

34-Kardegslerin alerji ykusii (Ttim Kardegleri yaziniz)

Kardes adi, cinsi, yasi

Astim

Doktor tanili

Aktif

Saman nezlesi

Doktor tanili

Aktif

Egzema

Doktor tanili

Aktif

35-Kardeslerinden herhangi birinin gegmiste veya simdi yukarida sorulmayan herhangi

bir hastalig1 oldu mu?

Cocugun adi Tanist Iaglar

36-Dogum sekli NSVD C/8 37-Dogum Kilosu:

38-Gebelikte sigara annenin igmesi: 39-Gebelikte Babanin Sigara igmesi:
40-Anne siitli alma siiresi (ay): 41-Formiila mama ile beslenme :
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EV VE CEVRE
42-Evde toplam ¢ocuk sayisi
44-Evcil hayvan var m1?
LABORATUVAR
46-IgE (IU/ml)
47- Eozinofil / uL kan
48-eozinofil sayis1
49-Prick testi Alerjen
| Pozitif kontrol
Negatif kontrol

43-Aile kaginci ¢ocuk

45-Evde sigara kullanan var m1?

Test sonucu
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