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Egitimim boyunca birlikte ¢aligmaktan onur duydugum saygideger hocalarima,
asistan arkadaslarima ve Cocuk Alerji ve Immiinoloji Bilim Dal1 laboratuvar ekibine

tesekkiir ederim.

Zorlu tip egitimi ve asiStanlik siirecinde desteklerini esirgemeyen bu giinlere

gelmemi saglayan aileme ve esim Cengiz Ay’a sonsuz tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

TESEKKUR oottt bbb bbbt s s s s s i
KISALTIMIALAR ...ttt ettt ettt ettt et b e st ettt e bt e b e sbeesmeesaneebeenneenes iv
TABLO DIZINT 1.cvieieieiiieiet ettt ettt b s s nenas vi
SEKIL DIZINT 1ottt bbbt viii
1. GIRIS VE AMAG ..ottt sttt s st s e s s 1
2. GENEL BILGILER ....vcveveteieteeteteetete ettt ettt ese s s eseeseseesesesaeneesenseaenens 2
2.0 ASTIM i e 2
2.1 0 TANIM ittt et 2

D2 A =3 o1 (=T 4 o1 1¥7 o] [o 1 PP 3
2.0.3. RiSK FAKEOIIOIT...veeiiieeiieeeiee ettt et s 4
2.1.4. ASTIM PAtOZENEZI.uuuviiiiiiieieiiiiieeee ettt e e e et et e e e e s e s brreeeeesssssaarnnes 7
2.1.5. Astim Tani Kriterlerico..eeeieiiiieeeiieeie et 8
2.1.6. Astim Tedavisi Ve IZIEMi .......cceiieiereiieieteeec e 12
2.1.7. Astimin Degerlendirilmesi.......ccueeeeciiieiiiiieee et 15

2.2. Cocuk ve Ergenlerde ODeZIte.......coeeiieciiieeieciiiee ettt et 17
B2 2 B =3 010 (=1 4 1Y ] o | U USSP 18
2.2.2. NEAENIEI ettt sttt s 19
2.2.3. TANIM ittt et 21
2.2.4. Santral obezite ve bel cevresi OIcUMU.........ceeeeciereeciiiee e, 24
2.2.5. Obez Hastalarin Klinik Degerlendirilmesi ve Tedavisi .........ccccecvveeenneen. 25

2.3. AStIM Ve ODEZIte HISKISi .uvvevevereeeeriereeieteeeeeectee ettt eeeaeas 28
2.3.1. Astim ve obezite arasindaki iliskiyi gosteren olasi mekanizmalar .......... 30

3. GEREC VE YONTEM...cviivieieieeeeeceeetceee ettt ettt ettt eae st n st snssaenssaenna 33
3.1. Demografik ve klinik verilerin toplanmasi........cccoecvveeivcieiicciee e 33
3.2. Solunum fonksiyon testinin yapilmasi ve sonuglarin degerlendirilmesi ......... 34
3.3. Deri prick testinin yapIlmMas! .......ccccuiieieciiiie e e 34
3.4. Antropometrik dlciimlerin yapilmasi ve sonugclarin degerlendirilmesi ........... 34
3.5. istatistiksel deBerlendirMe .......ccceeveeeeerieieeeceee et 35
4. BULGULAR ...ttt ettt ettt et st e st e sbeenane e 36
4.1. Demografik ve KIinik VErIer.........oooviiieeee e 36
4.2. Antropometrik OIGUMIET ......coiiiiiieeceee e e 38
4.3. Solunum fonksiyon testi SONUGIArT.........ccccviieeiiiiiicee e, 50
5. TARTISMA ettt st sttt sbe e s e e b e neenns 52
6. SONUGLAR VE ONERILER.......c.cveveuiteteteieieieiesesesesseesesesessssssssesesesese st sesesesssesesssesnns 58



OZET veeeeeeeeeeeeeeeeeee e seees s seses s et s e s s es e e sese s e ses e s s s eees e seses e sesene 67
SUMMARY ..ot es s eeees e se s es e es s e s es s seseses e esseses e sssesesaeeseeseseeessseseseseneeene 68
OZGECIVIS vt eeee e ee s eseee e seeee s s es e s se s ss s sesaes e seseees s ssseseseseeene 69



KISALTMALAR

AAP: Amerikan Pediatri Akademisi
ACTH: Adrenokortikotropik hormon
ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat aminotransferaz

BC: Bel gevresi

CDC: Centers for Disease Control and Prevention (Hastalik Kontrol ve Korunma
Merkezleri)

CRP: C reaktif protein

DSO: Diinya Saglk Orgiitii

FEV1: Zorlu ekspiratuar voliimbirinci saniye

FVC: Zorlu vital kapasite

FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite

FEF%25-75: Zorlu ekspirasyon ortasi akim hizi

GINA: The Global Initiative for Asthma (Kiiresel Astim Tedavi Ve Onleme
Girigimi)

GM-CSF: Granulocyte macrophage colony stimulating factor

GH: Growth Hormon

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

IDF: International Diabetes Federation

IL: Interlokin

IFN-gama: Interferon-gama

IgE: Immiinglobulin E

ISAAC: International Study of Asthma and Allergies in Childhood

IKS: Inhaler kortikosteroid



KEBA: Kisa etkili beta-2 agonist

LTRA: Lokotrien reseptor antagonisti

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MMEF: Maksimum ekspiryum ortasi akim degeri
MCP-1: Monosit kemoatraktan faktor 1

NAEPP-EPR3: National Asthma Education Prevention Program- Expert Panel

Report 3 (Uluslararas1 Astim Egitim ve Onleme Programi-Uzman Panel Raporu-3)
NO: Nitrik oksit

OGTT: Oral glukoz tolerans testi

PEF: Zirve ekspiratuar akim hizi

PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci

RA: Rolatif agirlik

RSV: Respiratuar Sinsisyal Viriis

TNF-a: Timor nekrozis faktor-alfa

TGF-beta: Transforme edici biiyiime faktor-beta
Th-1: T Helper -1 (T Yardimci Hiicresi -1)
Th-2: T Helper -2 (T Yardimci Hiicresi -2)

TG: Trigliserit

TTD: Tiirk Toraks Dernegi

UEBA: Uzun etkili beta-2 agonist

VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein

VKI: Viicut kitle indeksi

VT: Tidal voliim

VEGEF: Vaskiiler endotelyal growth faktor

WHO: World Health Organization



TABLO DiZiNi

Tablo 2.1. 6-11 yas arasindaki ¢ocuklarda astim tan1 kriterleri

Tablo 2.2. Astim digiindiiren ve astim tanisindan uzaklastiran solunum

semptomlarinin 6zellikleri

Tablo 2.3. 6-11 yas arasindaki ¢ocuklar igin astim basamak tedavisi
Tablo 2.4. 5 yas ve altindaki ¢ocuklar i¢in astim basamak tedavisi
Tablo 2.5. Astim kontroliiniin degerlendirilmesi

Tablo 2.6. Farkli kurumlara gore asir1 kilolu ve obez kriterleri

Tablo 2.7. Prediyabet, diyabet, dislipidemi, non-alkolik yagli karaciger hastaligi,

hipertansiyon ve metabolik sendrom i¢in tarama testleri ve tani kriterleri

Tablo 2.8. Obezitenin astim gelisimi lizerindeki olas1 etki mekanizmalari

Tablo 4.1. Olgularin cinsiyet dagilimi

Tablo 4.2. Demografik ve klinik verilerin gruplar arasinda kiyaslanmasi

Tablo 4.3. Astim siddetinin dagilimi

Tablo 4.4. Alerjik astimli olgularda deri prick test sonuglari

Tablo 4.5. Antropometrik dl¢giimlerin gruplar arasinda kiyaslanmasi

Tablo 4.6. Viicut kitle indeksi degerine gore tanimlanan obezitenin kiyaslanmasi
Tablo 4.7. Bel ¢evresi degerine gére tanimlanan obezitenin kiyaslanmasi

Tablo 4.8. Viicut kitle indeksine gore obezite sikligi ile bel gevresine gore obezite

siklig1 arasindaki iliski

Tablo 4.9. Antropometrik 6lgtimlerin birbiriyle karsilastiriimasi

Tablo 4.10. Viicut kitle indeksine gore obezite ile astim siddeti arasindaki iliski
Tablo 4.11. Bel gevresine gore obezite ile astim siddeti arasindaki iliski

Tablo 4.12. Viicut kitle indeksine gore obezite varligi/yoklugu ile demografik ve klinik

parametreler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Vi



Tablo 4.13. Bel gevresine gore obezite varligi/yoklugu ile demografik ve klinik

parametreler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
Tablo 4.14. Gruplarim VKI’ye gore obezite ile cinsiyet iliskisi agisindan kiyaslanmasi

Tablo 4.15. Gruplarin bel g¢evresine gore obezite ile cinsiyet iliskisi agisindan

kiyaslanmast

Tablo 4.16. Antropometrik 6l¢timler ile alerji duyarlilik tipinin iligkisi
Tablo 4.17. VKI’ye gére obezite ile alerji duyarlilik tipinin iliskisi
Tablo 4.18. Bel gevresine gore obezite ile alerji duyarlilik tipinin iliskisi

Tablo 4.19. Solunum Fonksiyon Testi sonuglarinin astim ve kontrol gruplarina goére

kiyaslanmast

Vi



SEKIL DIZiNi

Sekil 2.1. Adipoz dokunun atopi ve akciger ilizerine etkileri

Sekil 2.2. Obezitenin solunum fonksiyonlari iizerine mekanik etkisi

viii



1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk ¢aginda astim ve obezite son donemde prevalansi hizla artan iki
biiyiikk halk sagligi sorunudur (Wang ve Lobstein, 2006). Yapilan epidemiyolojik
caligsmalar da hem astimin hem de obezitenin gelismis iilkelerde ‘endemik’, gelismekte
olan iilkelerde ‘epidemik’ oldugu goriilmistir (WHO Obesity: preventing and
managing the global epidemic, 2000). Astim ve obezitenin prevalanslarinin paralel
olarak artis1 (Boulet ve ark., 2006), bu iki hastalik arasinda iliskinin arastirilmasini ve

etyopatogenezinin anlasilmasini gerekli kilmistir.

Kisith sayida yapilan ¢alismada ¢ocukluk caginda astim ve atopinin santral
obezite ile iligkisi heniiz netlik kazanmamis ve farkli ¢alismalarda farkli sonuclar elde

edilmistir.

Musaad ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; artmis viicut kitle indeksi
(VKI) ve bel cevresinin astim siddeti ile pozitif, atopi ile negatif iliskili oldugu
gosterilmistir (Musaad ve ark., 2009). Bununla birlikte; Forno ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada; VKI ve bel gevresinin astim siddeti ve atopi ile iliskili oldugu
goriilmistiir (Forno ve ark., 2014). Baska bir ¢aligmada ise santal obezitenin astim,
astim siddeti, akciger fonksiyon testleri ve atopi ile iligskisi oldugu bildirilmistir

(Benedetti ve ark., 2015).

Yeni Zelanda’ da yapilan bir ¢aligmada artan astim ve obezite prevalansi
arasinda anlamli bir iliski bulunamamstir (Wickens ve ark., 2005). Farkli bir
caligmada da obezite ile alerjik solunum yolu semptomlari, egzema ve rinokonjonktivit

arasinda korelasyon gosterilememistir (Van Gysel ve ark., 2009).

Bazi galigmalarda ise obezitenin astimla iliskili oldugu gosterilmesine ragmen
atopi ve eozinofili ile korelasyon gosterilememistir (Gold ve ark., 2003; Vignolo ve
ark., 2005). Ulkemizde yapilan bir calismada obez ¢ocuklarda alerjik duyarlilik daha
fazla goriilmesine ragmen, astim ve alerjik rinit siklig1 obez olmayanlara gore farkli

bulunmamuistir (Bakirtas ve ark., 2007).

Cocukluk caginda astim, obezite, atopi iligkisini arastiran calismalar yetersiz
ve celigkili sonuglar vermektedir. Bu ¢alismanin amaci santral obezite, astim ve atopi

arasindaki iligkinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Astim

2.1.1. Tanim

Astim; egzersiz, alerjenler, irritan maddeler, hava degisimi ya da viral solunum
yolu enfeksiyonlari gibi faktorlerin tetiklemesiyle ortaya ¢ikan oksiiriik, nefes darligi,
hisilt1 veya gogiiste sikisma hissi gibi tekrarlayan ve zaman iginde siddeti degiskenlik
gosteren solunum semptomlar1 ve bu semptomlara eslik eden ekspiratuar hava akimi
kisithligi, hava yolu asirt duyarliligi ve kronik hava yolu enflamasyonuyla ile
karakterize kronik bir hastaliktir (The Global Initiative for Asthma (GINA) 2018).

Semptomlarin ve hava akimi kisitlanmasinin tipik 6zelligi, zamana ve
hastaligin siddetine gore degiskenlik gostermesidir. Bu semptomlar ve hava yolu
daralmasi tedaviyle veya bazen de kendiliginden haftalar, aylar igerisinde
diizelebilirken bazi hastalar hayati tehdit eden astim ataklar1 yasayabilir (GINA 2018).

Astim gelisiminde konak¢1 faktorlerin (6zellikle genetik) ve ¢evresel
maruziyetlerin rolii oldugu diisiiniilse de inflamatuar siireci baslatan kesin sebep heniiz
netlik kazanmamistir (NAEPP-EPR 3, 2007). Astim, altta yatan farkli hastalik
stireclerinden dolay1 heterojen bir hastalik oldugu igin kisiye 6zgii farkli Klinik tablolar
gosterebilir (GINA 2018). Astimin demografik, klinik ve/veya patofizyolojik
ozelliklerine gore tanimlanan gruplarina “astim fenotipleri” denir (Wenzel, 2012). Su
ana kadar birgok astim fenotipi tanimlanmistir. Bunlardan en yaygin olanlari sunlardir

(Tiirk Toraks Dernegi (TTD) Astim Tani ve Tedavi Rehberi 2016):

Alerjik astim: Cogunlukla cocukluk caginda baslayan, kendisinde ve/veya
ailesinde atopi Oykiisii bulunan (egzema, alerjik rinit, ilag alerjisi gibi) fenotiptir.
Tedavi Oncesinde alinan balgam 6rneginde eozinofilik hiicre profili mevcuttur. Bu

fenotipteki hastalarin inhale kortikosteroidlere yanit1 oldukga iyidir.

Nonalerjik astim: Alerji ile iligkili olmayan astimdir. Bu hastalarin balgaminda
notrofilik ya da eozinofilik hiicre profili goriilebilir. Genellikle inhale

kortikosteroidlere daha az yanit verirler.

Geg baslangigh astim: Erigkin donemde 6zellikle kadinlarda goriiliir. Cogu
nonalerjik astimdir. Yiiksek dozlarda inhaler kortikosteroid tedavisi gerektiren ve

kortikosteroid direnci gdsteren astima sahiptirler.



Sabit hava akimi kisithliginin eslik ettigi astim: Uzun siire astimi olan
hastalarin bir kisminda hava yolu yeniden yapilanmasi nedeni ile sabit bir hava akimi

kisitlilig vardir.

Obezite ile iligkili astim: Astima ek olarak obezitenin eslik ettigi bazi
hastalarda semptomlar daha fazla olmasina ragmen daha az eozinofilik hava yolu

enflamasyonu vardir. Bu hastalar kortikosteroidlere daha az yanit verirler.
2.1.2. Epidemiyoloji

Astim diinyada 300 milyondan fazla kiside goriilen yaygin bir hastalik olup
cocukluk cagmin en sik goriilen kronik hastaligidir (Braman, 2006; Von Mutius,
2000).

Farkli bolgelerden bildirilen arastirma sonuglarina gore; astim prevalans
oranlarinda biiyiik farkliliklar goriilmektedir. GINA 2018°de ¢esitli lilkelerde astim

prevalansimin % 1 ile 18 arasinda degistigi raporlanmistir (GINA 2018).

Ulkemizdeki bolgesel prevalans galismalari sonuglarina gére astim prevalansi
¢ocuklarda %?2-16 arasinda bir dagilim gostermektedir (Ece ve ark., 2001; Selguk ve
ark., 1997; Akgakaya ve ark., 2000). Ulusal diizeyde yapilan galismalarda ise
cocuklarda astim prevalanst %6-15 arasinda degismektedir (Saraglar ve ark., 1998;
Karaman ve ark., 1997; Tiirktas ve ark., 2001). 27 ilimizi kapsayan ¢ocukluk ¢aginda
astimin epidemiyolojik degerlendirilmesinde astim prevalanst %14,7 ve alerjik rinit

prevelansi %17,3 olarak bulunmustur (Civelek ve ark., 2010).

Astim goriilme sikligr {ilkemizde iller ve bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir. Zeyrek ve arkadaslarinin daha az gelismis olan Sanli Urfa’da yaptig
calismada astim prevelanst %1,9 ve alerjik rinit prevelans: 2,9 olarak bulunmustur.
Genelde kiy1 kesimleri, sehirler ve biiyiik metropollerde daha siktir. Cocuklukta
erkeklerde, eriskin donemde ise kadinlarda biraz daha siktir (TTD Astim Tani1 Ve
Tedavi Rehberi, 2016).

Yapilan calismalar astimin diinyada ve iilkemizde prevalansinin arttigini
gostermistir (Pearce ve Douwes, 2006). Tiirkiye’de International Study of Asthma and
Allergies in Childhood (ISAAC) Faz 1 ve Faz 3 protokoliiyle 1995 ve 2004 yilinda
yapilan iki calismada hisilt1 prevalansinin %15,1’den %25,3’e, astim prevalansinin

%9,8’den %17,8’e yiikseldigi goriilmiistiir (Ones ve ark., 2006).



2.1.3. Risk Faktorleri

Astimin ortaya ¢ikmasinda etkili olan risk faktorleri konak ve ¢evresel faktorler
olmak tizere ikiye ayrilir (Toskala ve Kennedy, 2015). Konakg¢iya ait faktorler, astim
gelismesine neden olabilecek yapisal ozellikleri icerirken, cevresel faktorler ise

genetik olarak yatkin kisilerde hastaligin ortaya ¢ikisini kolaylastirmaktadir.
2.1.3.1. Konakg¢iya Ait faktorler
2.1.3.1.1. Genetik

Astimin gelisiminde 6nemli risk faktorlerinin basinda genetik gelmektedir
(Ober, 2005). Konagin kendisi ve/veya ailesinde atopi (alerjenlere karsi spesifik IgE
iiretme egilimi) ve brons hiperreaktivitesi olmasi astim riskini arttiran en onemli
faktorlerdendir. Ebeveynden birinin astim hastast olmasi durumunda %20-30, her
ikisinin astim hastas1 olmasi durumunda ise %60-70 gibi yiiksek degerlerde astim

goriilmektedir (Ones ve ark., 2010).

Atopik hastaliklarin gelisiminde genetik faktorlerin etkisinin %50-70 arasinda
oldugu bildirilmektedir (Bergmann ve ark.,1997). Cocuk ve addlesanlardaki atopi
varhigi astim sikliginda artisa neden olmaktadir (TTD Astim Tan1 ve Tedavi Rehberi,
2016).

Calismalarda astim patogeneziyle iligkili 600’den fazla aday gen gosterilmistir
(Toskala ve Kennedy, 2015). Yiize yakin genin astim ve atopi ile iliskili oldugu
bulunmustur. Bir¢ok arastirma grubunun {izerinde birlestigi en dnemli lokalizasyonlar
2033, 5923-31, 6p24-21, 11921-13, 12924-12, 13914-12 ve 16p olmaktadir (Esen ve
Levent, 2009). Brons asirt duyarliligi ve serum IgE seviyesini belirleyen genin 5927
lokasyonunda oldugu (Holgate, 1999), 6. kromozomun kisa kolunun (6p) HLA ve
TNF; 12. kromozomun (12p) nitrik oksit ve 16. kromozomun (16p) IL-4 reseptorii ile
iligkili oldugu ¢esitli calismalarda gosterilse de astim veya atopi ile iligkili spesifik bir

gen heniiz bulunamamistir (Holgate, 1999 ; Howard ve ark., 2003).
2.1.3.1.2. Obezite

Giliniimiizde obez astim fenotipi ayr1 bir astim fenotipi olarak kabul edilmis
olup obezitenin astim ve astim siddeti ile iliskili oldugu, fazla kilolu ve obez
asttmlilarin kilo vermesinin nerilmesi gerektigi kilavuzlarda belirtilmistir (NAEPP-

EPR 3, 2007; GINA 2018). Normal kilolu ¢ocuklarla karsilastirildiginda, fazla kilolu
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veya obez olanlarda daha fazla astim riski, daha siddetli veya sik semptomlar ve inhale

kortikosteroidlere azalmis yanit vardir (Forno ve ark., 2011).

Obezitenin genetik, hormonal ve norojenik etkileri ile beraber adipoz dokudan
Interlokin-6 (IL-6), Timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) gibi proinflamatuar
sitokinlerin salinimi, gogiis kafesi iizerindeki mekanik etki sonucunda fonksiyonel
rezidiiel kapasitenin (FRC) azalmasi1 ve brons diiz kaslarinda kontraksiyona sebep

olarak astim gelisimini etkiledigi gosterilmistir (Rasmussen ve Hancox, 2014).
2.1.3.1.3. Cinsiyet

Astim prevalansi kiz ¢ocuklara oranla erkek ¢ocuklarda daha yiiksektir. Eriskin

doénemde ise kadinlarda sikligi daha fazladir (GINA 2018).
2.1.3.2. Cevresel Faktorler
2.1.3.2.1. Alerjenler

Ozellikle erken ¢ocukluk dénemlerinde alerjenlere maruziyet, duyarlanma igin
onemli bir risk etkenidir. Yapilan ¢alismalar sonucunda ev tozu akari, polen, kiif, kedi
kopek tliyleri ve hamam bocegi gibi alerjenlerin astimin ortaya ¢ikmasi ve astim

alevlenmelerinde etkili oldugu gosterilmistir (Demir ve Midyat, 2009).

Astim ve alerjik hastaliklarin beraber goriilme sikligi oldukca yiiksektir.
Yapilan ¢aligsmalar sonucunda alerjik rinit, atopik dermatit ve astim arasinda ¢ocukluk
doneminde giiclii bir iligki oldugu goriilmiis, hastalarda baslangicta atopik dermatit
sonrasinda alerjik rinit ve astim gelismesi ‘’alerjik ylirliylis’ olarak tanimlanmigtir

(Barker ve ark., 2011).
2.1.3.2.2. Enfeksiyonlar

Viral solunum yolu enfeksiyonlar1 okul 6ncesi ve okul ¢agi cocuklarinda hisiltt
ataklariin en onemli tetikleyicilerindendir (Gern ve Lemanske, 2003). En sik
Respiratuar Sinsisyal Viriis (RSV), Rhinoviriis, Parainfluenza Viriis ve Influenza
virusleri ile iliskilidir (Johnston ve ark, 1996). Yapilan prospektif bir ¢alismada RSV
saptanan c¢ocuklarmn uzun donemde yaklasik %40’inda hisilti ataklarinin
tekrarlayacagi veya ileri ¢ocukluk doénemlerinde astim olabilecegini goéstermistir
(Sigurs ve ark., 2000). Astim ve alerjik hastaliklarin prevalansi son birkag dekatta

ozellikle gelismis iilkelerde olmak tizere biitiin diinyada artis gostermistir (Asher ve



ark., 2006). Ulkelerin kentsel kesimindeki astim prevalansinin kirsal kesime gore daha
yiiksek oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (Von Mutius ve ark., 1994). Astim
prevalansinin gelismis bolgelerde daha yiiksek olmasi modern yasam tarziyla
iligkilendirilmis, ailedeki fert sayisinin azalmasi ve sonug¢ olarak enfeksiyonlarin
azalmasmin alerjik hastaliklarin artisina yol agtigini savunan hijyen hipotezi 6ne
stirilmistiir (Brooks ve ark., 2013). Bu hipotezin immiinolojik a¢idan dayanaklarindan
biri ““immiin deviasyon’’dur. Immiin deviasyon; dogumda T yardimei hiicre 2 (Th2)
yoniinde baskin olan immiin yanitin, yasamin erken doneminde gecirilen cesitli
enfeksiyonlar sonrasinda T yardimci hiicre 1 (Thl) yoniine dogru yoneliminin artmasi
olarak tanimlanabilir. Boylelikle alerjik hastaliklarin gelisimi azalmaktadir (Yabuhara
ve ark., 1997).

Hijyen hipotezini destekleyen bir ¢alisma Ball ve arkadaslari tarafindan 2000
yilinda yaymlanmistir. Krese giden ve evde kendinden yasca biiyiik kardesi olan
cocuklarda erken donemde enfeksiyon sikliginin fazla, sonraki donemlerde ise astimin

ve tekrarlayan hisiltinin daha az goriildiigii bulunmustur (Ball ve ark., 2000).

Ayrica son donemde mikrobiyotanin kronik hastaliklarla iligkisini arastiran cok
sayida ¢alisma yapilmaktadir ve bagirsak mikrobitasinin astim gelisimin de dnemli bir

rol oynadigina dair kanitlar bulunmustur (Huang ve Boushey, 2015).
2.1.3.2.3. Cevresel Sigara Dumam Maruziyeti

Ferrante ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; cevresel sigara dumani
maruziyetinin ¢ocukluk ¢agi astim gelisiminde Onemli bir risk faktorii oldugu
bulunmustur (Ferrante ve ark., 2014). Prenatal ve postnatal donemde sigara dumanina
maruziyetin astim sikhigini arttirdigr goriilmiistiir (Toskala ve Kennedy, 2015). Siit
cocuklar tizerinde yapilan bir ¢alismada gestasyon doneminde annesi sigara icen
bebeklerin, akciger gelisiminin olumsuz etkilendigi ve hisilti riskinin 4 kat fazla

oldugu gosterilmistir (Dezateux ve ark., 1999).
2.1.3.2.4. Hava Kirliligi

Astim olusumunda ve semptomlarin tetiklenmesinde ev igi ve dis ortamdaki
hava kirliligi 6nemli bir risk faktoriidiir (Toskala ve Kennedy, 2015). Hava kirliligi
seviyesindeki artis ile astim atak sikligi arasinda iliski oldugu bir¢ok calismada

gosterilmistir (Bayram ve Dikensoy, 2006). Ev i¢i hava kirleticilere 6rnek olarak odun-



komiir sobalarindan ¢ikan duman, rutubet kokusu (kiif), sigara dumani, bina
yalitiminda kullanilan asbest gibi maddeler akla gelmektedir. Ayrica astim ile iligkisi
oldugu diisiiniilen diger Kirleticiler partikiiler madde ve ozondur (NAEPP-EPR 3,
2007). Bu Kkirleticilere maruz kalan astimli ¢ocuklarin semptomlarmin daha siddetli
oldugu bildirilmistir (Toskala ve Kennedy, 2015). D1s ortam hava kirleticilere 6rnek;
egzoz gazlari, termik santral atiklari, konut ve sanayi bacalarindan salinan dumanlar

gosterilebilir.
2.1.3.2.5. Diyet

Astim gelisiminde beslenmenin etkisi tizerine ¢ok sayida arastirma yapilmistir.
Devereux ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada; anne siitiiyle beslenen ¢ocuklarda
inek siitlinden veya soya proteininden hazirlanan mamalar ile beslenen ¢ocuklara gore

daha az oranda hisilt1 goriilmistiir (Devereux ve Seaton, 2005).

Diyette meyve ve sebze tiiketimi, dzellikle Akdeniz diyeti ile beslenme, balik
tilketimi, omega 3 yag asitleri ve A, C, D, E vitaminleri kullanimi ile astim ve atopik
hastaliklarin siklig1 arasinda negatif korelasyon oldugu cok sayida c¢alismada
gosterilmistir. Fakat randomize kontrollii galigsmalar; astim riski ve siddetinin azalmasi
icin kullanilan antioksidan takviyelerin faydasi olmadigini gostermistir (Garcia-Larsen
ve ark., 2015).

2.1.4. Astim Patogenezi

Astim; ¢ok sayida hiicre, faktor ve mediyatoriin etkilesimi sonucunda, hava
yollarinin geri doniisiimlii olarak kismi veya tam obstriiksiyonu, brons asir1 duyarlilig

ile karakterize inflamatuar bir hastaliktir.

Hava yollariin kismi veya tam obstriiksiyonunun sebepleri; brons ve bronsiol
diiz kaslarinda kontraksiyon artisi, 6dem, yeniden yapilanmaya baghh duvar
kalinliginda artis olmasi ve artan mukus sekresyonudur. Brons asirt duyarlilig
patogenezinde ise enflamasyon ve hava yollarinin yeniden yapilanmasi (remodelling)
vardir (TTD —Astim Tan1 ve Tedavi Rehberi 2016).

Hava yolu enflamasyonunda; eozinofil, mast hiicreleri, dendritik hiicreler,
makrofaj, natural killer T hiicreler, Th 2 lenfositler ve nétrofiller gibi inflamatuar
hiicreler ve solunum yollarinin ¢esitli epitel, diiz kas, endotel hiicreleri, fibroblastlar,

miyofibroblast gibi hiicreleri gérev alir (TTD —Astim Tan1 ve Tedavi Rehberi 2016).



Mast hiicreleri ve eozinofillerden pro-inflamatuar ve bronkokonstriiktor
ozellikte olan lokotrien mediatorleri salinir. Inflamatuar hiicrelerden salinan sitokinler
IL-1B ve TNF-a; enflamasyonda, Granulocyte macrophage colony stimulating factor
(GM-CSF); eozinofillerin yasam siiresinin uzamasinda, IL-5; eozinofillerin
farklilasmasinda, IL-4; Th2 farklilasmasinda, IL-13; Immiinglobulin E (IgE)
olusumunda rol oynar. Mast hiicrelerinden salinan histamin bronkokonstriiksiyon ve
enflamasyondan sorumludur. Hava yolu epitel hiicreleri tarafindan salinan kemokinler
inflamatuar hiicrelerin dokuya gogiinde rol alirlar. Hava yolu epitel hiicrelerindeki
nitrik oksit sentazin aktivasyonu ile nitrik oksit (NO) iiretilir, giiclii vazodilator etkisi
vardir. Mast hiicrelerinden salinan bronkokonstriksiyon yapan bagka bir mediator ise

Prostoglandin D2 ‘dir (Karaatmaca ve Sekerel, 2015).

Inflamasyon antijen sunumuyla baslar. Dendritik hiicreler, antijenle
karsilagtiktan sonra bolgesel lenfoid dokuya gecip antijenleri CD4+ T lenfositlere
sunar. CD4+ T lenfositler, IL12, Interferon-gama (IFN-y) ve Tiimér Nekrozis Faktor-
beta (TNF-B) araciligiyla Thl yoniinde; 1L4 araciligiyla Th2 yoniinde diferansiye
olurlar. Th2 yoniinde diferansiye olan hiicreden IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13,
IL-4, IL-13 GM-CSF salinir. Bu sitokinler mast hiicresi, eozinofil, makrofaj, epitel
hiicresi gibi ¢ok sayida hiicreyi uyarir, salinan IL-4 ve IL-13 plazma hiicresini B
hiicresine doniistiiriip IgE sentezlenmesini saglar. Mast hiicresine baglanan antijen
spesifik IgE, alerjenle temas sonrast mast hiicresini degraniile hale getirir. Ortaya ¢ikan
mediatorler brons diiz kasinda kasilma ve vaskiiler gegirgenlikte artisa neden olurlar

(GINA 2006).

Inflamasyona sekonder hava yollarinda “’remodelling”> adi verilen yapisal
degisiklikler meydana gelir. Bunlar; bazal membran kalinlagmasi ve subepitelyal
fibrozis, diiz kas hiicrelerin hipertrofi ve hiperplazisi, vaskiiler endoteliyal growth
faktor (VEGF) gibi biiyiime faktorlerinin etkisiyle vaskiiler proliferasyon, goblet
hiicrelerinde hipertrofi, hiperplazi ve submukozal bezlerde artistir (GINA 2015).

Sonug olarak hava yolu duvari kalinlagir ve brong liimeni daralir.
2.1.5. Astim Tam Kiriterleri

Astim tanisi; higilti, nefes darligi, oksiiriik, gogiiste sikisma hissi gibi
solunumsal semptomlarin karakteristik seyri ve degisken ekspiratuar hava akimi

kisitlanmasinin gosterilmesi ile konur.



Tan1 i¢in gilivenilir bir anamnez, eksiksiz fizik muayene ve solunum

fonksiyonlarinin 6l¢iimii gereklidir. Astim tani kriterleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. 6-11 yas arasindaki ¢ocuklar ve ergenlerde astim tani kriterleri (GINA
2018)

Tamsal Ozellik Astim Tamisim1 Kesinlestiren Kriterler

1.Degisken solunumsal semptom hikayesi

* Higiltili solunum, nefes darligi, * Genellikle birden ¢ok solunum semptomu
gogiste sikisiklik hissi ve oksiiriik vardir

» Semptomlarin siklig1 ve siddeti farklilik
gosterir.

» Semptomlar gece ve sabaha kars1 kotiilesir.

» Semptomlar¢ogunlukla egzersiz, giilme,
alerjen ve soguk hava ile tetiklenir.

» Semptomlar ¢gogunlukla viral
enfeksiyonlarin sonrasinda olusur ya da
siddetlenir.

2. Degisken hava akim kisithhiginin gosterilmesi

* Hava yollarindaki degisken hava akimi kisitliliginin; solunum fonksiyon testleri ile
gosterilmesi

2.1.5.1. Anamnez

Anamnezde; astim tanisi diisiindiiren ve astim tanisindan uzaklastiran solunum
semptomlar1 sorgulanmali, Semptomlarin sikligi, siiresi, siddeti, tetikleyen ya da
iyilestiren faktorler, ne zaman oldugu, giinliik aktivitelerde kisitlama yapip yapmadigi
ayrintili sorulmalidir. Tablo 2.2°de astim diisiindiiren ve astim tanisindan uzaklastiran

solunum semptomlarinin 6zellikleri 6zetlenmistir (GINA 2018).

Hastanin kendisinde atopik dermatit, besin alerjisi veya alerjik rinit olmasi;
ailesinde astim ve atopik hastaliklarin bulunmasi astimin atopi ve genetikle yakin
iligkisi olmasindan dolay1 taniy1 destekler. Bunun i¢in 6zgegmis ve soygegmis detayli

sorgulanmalidir.



Tablo 2.2. Astim diisiindiiren ve astim tanisindan uzaklastiran solunum

semptomlarinin 6zellikleri(GINA 2018).

Astim tanisini diisiindiiren ozellikler;

Astim tamisi diisiindiirmeyen ozellikler

*Birden fazla solunum semptomu (hisilti,
nefes darlig1, 6ksiiriik, gogiiste sikisma
hissinin olmasi

*Gece ve sabaha kars1 semptomlarin
katiilesmesi

*Semptomlarin siklig1 ve siddetinin zamana
gore degiskenlik gostermesi

*Semptomlarin viral enfeksiyonlar, alerjenler,
sigara dumani, hava kirliligi, egzersiz,

*Diger solunum semptomlari eslik etmedigi
izole Oksiiriik

*Kronik balgam ¢ikarma

*Goglis agrisi

*Egzersiz sonucu giiriiltiilii solunumun eslik
ettigi nefes darligi,

giilmek, soguk, giiclii kokular gibi faktdrlerle

] = *Ekstremitelerde karincalanmanin ve bas
tetiklenmesi

donmesinin eslik ettigi nefes darlig

2.1.5.2. Fizik Muayene

Semptomlarin olmadigr donemlerde hastalarin fizik muayeneleri normal
olabilir ancak bdoyle olmasi astim tanisin1 dislatmaz. En sik goriilen bulgu hava yolu
obstriiksiyonunu gosteren hisilti ve ronkiislerdir. Agir astim ataklarinda ileri derecede
azalmis ventilasyon ve hava akimi nedeniyle ronkiis ve hisiltt duyulmayabilir (Sessiz
akciger). Bu durumdaki hastalarda siyanoz, uykuya meyil, konusma gii¢liigii,
tagikardi, yardimct solunum kaslarinin kullanim1 ve interkostal ¢ekilmeler gibi diger
fizik muayene bulgular1 gozlenir. Astimli hastalarin ¢ogunluguna rinit eslik ettiginden
dolayr muayene esnasinda rinit, geniz akintisi ve nazal obstriikksiyon bulgular

acisindan da degerlendirilmelidir (TTD —Astim Tani ve Tedavi Rehberi 2016).
2.1.5.3. Solunum Fonksiyonlarmin Degerlendirilmesi

Astim, degisken ekspiratuar hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir
hastaliktir. Solunum fonksiyonlarinin 6l¢glimii hava yolu kisitlanmasimin agirligini,
reverzibilitesini ve degiskenligini gostererek astim tanisinda yardimei olur. Fakat

solunum fonksiyon testlerinin normal olmast astim tanisin1 dislatmaz.

Hastanin en iyi zorlu ekspiratuar akim birinci saniye (FEV1) degerinin
belirlenmesi, tedaviye yanitin izlenmesi ve gelecek risklerin 6ngoriilebilmesi igin ilk
tan1 asamasinda, tedaviye baglarken ve tedavi izleminde FEV1 degerleri Slciiliip

kaydedilmelidir (TTD Astim Tani ve Tedavi Rehberi 2016).
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Degiskenlik ile semptomlar ve solunum fonksiyonlarindaki iyilesme ve/veya
kotiillesmeleri, reverzibilite ile de genellikle hizli etkili bronkodilatérlerin etkisiyle
dakikalar iginde FEV1 veya PEF degerinde iyilesme kastedilmektedir (GINA 2018).

Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi icin siklikla Spirometre ile
Olciilen FEV1 ve FVC degerleri veya PEFmetre ile 6l¢iilen PEF Ol¢limleri kullanilir.
Azalmis FEV1 diger akciger hastaliklarinda da goriilebilir. Fakat FEV1/FVC oram
Ozellikle hava akim kisitlanmasini gosterir. Yapilan ¢alismalar sonucunda bu oranin
yetiskinlerde %75-80’nden, ¢ocuklarda %90°ndan biiyiik olmasi normal kabul edilir
(Quanjer ve ark., 2012).

Ekspiratuar hava akimi kisitlanmasi bulunan hastalara kisa etkili beta-2 agonist
inhaler yolla verildikten 15 dakika sonra FEV1’de bazal degere gore %12 nin iizerinde
artis veya PEF degerinde %20 artis olmasi hava akimi kisithiliginin geri dontistimlii
oldugunu gosterir (NAEPP-EPR 3, 2007).

Solunum fonksiyonlart normal olup klinik olarak astimdan siliphelendigimiz
hastalara metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons
provakasyonu yaparak hava yolu asir1 duyarliligini Glgebiliriz. Fakat brons asiri
duyarliligt bagka durumlarda olabildigi i¢in testin pozitif olmasi kesin astim
dedirtmezken, negatif olmasi astimi dislamada daha anlamlidir (NAEPP-EPR 3,
2007).

2.1.5.4. Alerjinin Degerlendirilmesi

Astim ve atopi arasinda gi¢li bir iliski olmasindan dolayr alerjik
degerlendirme; asttimin fenotiplendirilmesi, alerjenin  belirlenerek  korunma

onlemlerinin alinmasi ve alerjen spesifik immiinoterapi agisindan olduk¢a onemlidir.

Atopi degerlendirmesinde; deri prick testi ve serum spesifik IgE ol¢iimii
kullanilabilir. Deri prick testi; deneyimli personel tarafindan standardize edilmis
ekstratlar kullanilarak uygulanirsa ¢ok daha giivenilir ve ucuzdur. Ilk tercih olarak
uygulanmasi onerilir. Spesifik IgE 6l¢iimii; daha pahali ve duyarlilig: disiiktiir. Fakat
koopere olmakta sikinti yasayan, yaygm dokiintiisii veya anafilaksi Oykiisii olan

hastalarda kullanilabilir (GINA 2018).
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Tek basina pozitif deri prick testi veya pozitif spesifik IgE olmasi alerjik
hastalik anlamina gelmez, hasta anamnezindeki klinik bulgularin da desteklemesi

gerekir (GINA 2018).

Serum total IgE; atopik hastaliklar, paraziter hastalik, immiin yetmezlikler ve
birgok hastalikta yliksek bulunabilir. Bu nedenle yeterli duyarlilik ve ozgiillik
gostermedigi i¢in atopik hastaliklarda tarama testi olarak kullanilmaz (Smith ve
Ownby, 2014).

2.1.5.5. Ayiric1 Tam

Tekrarlayan oOksiirlik, hisilti ile basvuran hastalarda; alt solunum yolu
enfeksiyonlar1, kronik rinosiniizit, postnazal akinti, gastrodzofageal reflii, solunum
yolu konjenital anomalileri, vaskiiler halka, vokal kord disfonksiyonu, vokal kord
paralizisi, larenks, trakea ve ana karinada brons tiimérleri, lenfoma, yabanci cisim
aspirasyonu, bronkopulmoner displazi, tiiberkiiloz, Kistik fibrozis, primer siliyer
diskinezi ve immiin yetmezlik ayirict tanida akla gelmelidir. Yakinmalarin kalict,
ilerleyici olusu, tekrarlayict nitelikte olmamasi ve tedaviyle hava yolu darliginin tam
olarak geri doniisiimlii olmamasi ile astimdan ayrilirlar. Bu hastaliklardan ve
anomalilerden siiphelenildiginde bilgisayarli tomografi ve bronkoskopi yapilmasi

planlanmalidir.

Sol kalp yetmezliginde hisilti, nefes darlig1 ve okstiriik goriilebilir. Eforla nefes
darlig1 ve noktiirnal dispnenin her iki hastalikta da olmas1 ayrimi1 zorlastirabilir. Ayirici
tan1 akciger grafisi, EKG ve EKO incelemeleri ile yapilir (TTD Astim Tan1 ve Tedavi
Rehberi 2016).

2.1.6. Astim Tedavisi ve izlemi

Astim tedavisinin Oncelikli amaci semptom kontroliiniin saglanmas;
alevlenmeler, persistan hava akimi kisitlanmasi ve ilag yan etkileri gibi risklerin
minimuma indirilmesidir (GINA 2018). Genel olarak ila¢ tedavisi, ilag dis1 tedavi ve
girigimler, risk faktorlerinin belirlenmesi ve 6nlem alinmasi, komorbiditelerin tedavisi,

hasta ve hasta yakinlariin egitimini kapsar.

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar {i¢ gruba ayrilir. Bunlar;
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+ Kontrol edici ilaglar: Idame tedavide diizenli kullanilan ilaglardir. Hava
yolundaki enflamasyonu, semptomlar1 ve atak sikligini azaltir. Solunum fonksiyon

degerlerinde diizelme saglar (Inhaler kortikosteroidler).

 Kurtarici ilaglar: Hastalarin semptomatik oldugu doénemlerde semptomlari
azaltmak ic¢in kullandiklar1 ilaglardir. Kurtarici ilaglarin fazla kullanilmasi kontrol
edici ilaglarin yetersiz oldugunu veya kullanilmadigini diistindiiriir (Kisa etkili beta-2

agonistler).

« [lave tedaviler: Yiiksek doz inhale kortikosteroid ve uzun etkili beta-2 agonist
kombinasyonu ile semptomlart kontrol altina alinamayan veya agir atak geciren

hastalarin tedavisine ilave edilen ilaglardir (Anti-lgE(omalizumab).
2.1.6.1. Baslangic Tedavisi

Astim tanis1 yeni alan ve Oncesinde hi¢ tedavi almamis hastada baslangig
tedavisi semptomlarin diizeyi ve atak riskleri tasiylp tasimamasma gore planlanir

(GINA 2015).

* Ayda ikiden fazla ve haftada ikiden az giindiiz semptomu olan, ayda birden
fazla gece semptomu olan ya da ¢ok daha az semptomu olan hastalara kontrol edici

ilag olarak tek basina diisiik doz inhaler kortikosteroid baglanir.

» Hemen her giin semptomu olan, haftada birden fazla gece semptomu olan ve
atak riski tagiyan hastalara orta-yiiksek doz inhaler kortikosteroid veya 12 yasindan
biiylik hastalara diisiik doz inhaler kortikosteroid + uzun etkili beta-2 agonist

kombinasyonu baslanir.

» Atak ile gelen ya da agir astim bulgulari olan hastaya kisa siire oral
kortikosteroid verilir ve yiiksek doz inhaler kortikosteroid baglanir. 12 yasindan
biiyiikse orta doz inhaler kortikosteroid + uzun etkili beta-2 agonist kombinasyonu

baglanabilir.
2.1.6.2. Basamak Tedavisi

Basamak tedavisi; astim kontrol durumuna gore tedavinin diizenlendigi ve en
uygun tedaviyi vermeyi amaglayan bir tedavi seklidir. Tablo 2.3’de 6-11 yas

arasindaki ¢ocuklar, ergenler ve erigkinler i¢in basamak tedavisi ve Tablo 2.4°de 5 yas
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ve altindaki ¢ocuklar i¢in basamak tedavisi belirtilmistir (TTD Astim Tani1 ve Tedavi

Rehberi 2016).

Tablo- 2.3. 6-11 yas arasindaki ¢ocuklar i¢in basamak tedavisi

Ilaclar 1.Basamak | 2.Basamak | 3.Basamak | 4. Basamak | 5. Basamak
4.basamak
Ik nek Diisiik doz | Diisiik doz Orta-Yiiksek Egg:x:ye ek
segene iKS iKS/ doz IKS/ .
Kontrol bgslanabllecek
UEBA** UEBA bir merkeze
edici sevk (orn.
anti-1gE)
Diisiik doz LTRA Orta-yiiksek | Yiiksek doz | Diisiik doz
N iKS vada doz IKS IKS+(LTRA | oral steroid
Diger veya yada ekle
e A
kontrol ggiﬁ}(nioz dustik doz tegiF) Tiotropium*
edici IKS + Tiotropium | ekle
(LTRA *ekle
secenekleri yada
teofilin*)
Kurtarici Gerektiginde kisa etkili Gerektiginde KEBA veya diisiik doz
beta2-agonist (KEBA) IKS/Formoterol kombinasyonu

*12 yasindan kiiciiklerde dnerilmez.**6-11 yas arasinda orta doz iKS tercih edilir.

Tablo-2.4. 5 yas ve altindaki ¢ocuklar i¢in basamak tedavisi

ilaclar 1.Basamak 2.Basamak 3.Basamak 4. Basamak
Ginliik diistik | 2x diistik doz Siirekli kontrol
. doz IKS IKS edici ilag ve
Ik secenek konsiiltasyon
kontrol edici
Diger kontrol Lokotrein Diisiik doz IKS | LTRA ekle iKS
i reseptor +LTRA sikligini artir +
antagonisti Aralikli IKS
secenekleri (LTRA)
Aralikli IKS
Kurtaricl Gerektiginde kisa etkili beta2-agonist (KEBA)

Semptom kontrolii saglanamayan hastalarda ila¢ doz ve ¢esidinin artirilmasi

basamak ¢ikmak, semptom kontrolii iyi olan hastalarda ilag doz ve g¢esidinin

azaltilmas1 basamak inmek olarak tanimlanir. iki ii¢ ay boyunca iyi kontrolde olan
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hastanin tedavisinde bir basamak inilir. ilaglarmni uygun sekilde kullanmasina ragmen

semptom kontrolii saglanamayan hastalarin tedavisinde ise bir basamak ¢ikilir.

Astim kontroliiniin devamliligin1 saglamak i¢in hasta yakindan izlenmelidir.
Ik vizitten sonra kontrol saglanana kadar ayda bir, daha sonrasinda iicer ayda bir
degerlendirilmeleri gereklidir. Atak durumunda ise 2-4 hafta sonra kontrole
cagirilmalidir (TTD Astim Tan1 ve Tedavi Rehberi 2016).

Tedaviye direngli agir astimli hastalarda kullanilabilecek diger ek tedavi se¢enekleri;
Anti-Ig (omalizumab), tiotropium, bronsiyal termoplasti ve immiinoterapidir.
Alerjenden kaginma ve ilag tedavilerine ragmen persistan alerjik astimi olan vakalarda

immiinoterapi yapilabilir. Uzun siireli ve pahali olmas1 dezavantajidir (GINA 2018).

llag dis1 girisimler ise solunum egzersizleri, yiizme gibi fiziksel aktiviteler,
sigara dumanindan kaginma, astimi1 kotiilestiren beta bloker, non steroid anti-
inflamatuar ilaglardan kaginma, ev i¢i ve ev disi allerjenlerden kaginma, saglikli
beslenme ve kilo verme, 6zellikle orta-agir astimli hastalar da her yil influenza asis1

yapilmasidir (GINA 2018).
2.1.7. Astimin Degerlendirilmesi

Astimin  degerlendirilmesinde; astim kontrolii, tedavi durumu ve

komorbiditelerin degerlendirmesi esastir.
2.1.7.1. Astim siddeti

Astim siddeti, geriye donilik olarak semptomlar1 kontrol altinda tutabilen
minimum ilag gereksinimine gore hafif, orta ve agir olmak iizere siniflandirilmaktadir

(GINA 2018).

+ Hafif astimda; diisiik doz inhaler kortikosteroid, lI6kotrien reseptor antagonisti

ve sadece kurtarici ilaglar ile 3 ay boyunca semptomlar kontrol altindadir.

* Orta astimda; diisiik doz inhaler kortikosteroid + uzun etkili beta-2 agonist ile

3 ay boyunca semptomlar kontrol altindadir.

* Agir astimda ise orta-yiiksek doz inhaler kortikosteroid + uzun etkili beta-2
agonist ve ilave diger ilaglar ile 3 ay boyunca semptomlar kontrol altindadir. Bu

tedavilere ragmen yeterli yanit alinama durumu da agir astim olarak tanimlanir (GINA

2018).
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Yiiksek doz inhaler kortikosteroid + uzun etkili beta-2 agonist kombinasyon
tedavisine ragmen semptomlar1 devam eden ve sik atak geciren bir hastada agir astim
mi, yoksa kontrol altina alinamamis astim mi1 olduguna karar vermek icin dncelikle

asagidaki maddeleri gbzden gegirmek gerekir (GINA 2018).

+ Inhaler ilaglarin dogru kullanilip kullanilmadig1, (tedavideki basarisizligin

%80 ’ninden sorumludur).
* Hastanin tedaviye uyumu,
* Astim tanisinin dogru olup olmadigi,

*Komorbiditelerin varligi, (rinit, siniizit, obezite, obstriiktif uyku apnesi,

gastroozofageal reflii gibi)
* Tetikleyici maruziyeti arastirilmalidir.
2.1.7.2. Astim kontrolii

Astim  kontrolii, semptom kontrol diizeyinin ve gelecek risklerin
degerlendirilmesini  igerir. GINA 2018’de yer alan astim kontroliiniin

degerlendirilmesi Tablo 2.5’de gosterilmistir. Ayrica astim kontrolii ile ilgili Astim

Kontrol Testi (AKT) gibi anketler de vardir.

Tablo 2.5. Astim kontroliiniin degerlendirilmesi (GINA 2018)

Semptomlar Semptom kontrolii

Son 1 ayda; Tyi Yetersiz  Kaotii
kontrol kontrol kontrol

*Haftada ikiden fazla giindiiz semptomu Higbiri 1-2’sivar 3-4’i
yok var

*Astim semptomlar1 yiiziinden gece uyanma
*Haftada ikiden fazla kurtarici ilag kullanma

*Astim nedeniyle herhangi bir aktivite
kisitlamasi

Gelecek risklerin degerlendirilmesi ile kastedilen ataklar, persistan hava akimi
kisitlanmas1 ve ilag yan etkileri acgisindan hastanin riskleri olup olmadiginin

belirlenmesidir (GINA 2018).

Astim atak riskini arttiran faktdrler; semptom kontroliiniin yetersiz-kotii olmast,
bir onceki sene atak Oykiisii olmasi, ayda 1 kutudan fazla kurtarict ilag kullanimu,

inhaler kortikosteroid kullaniminin yetersizligi (hasta uyumsuzlugu ya da yanlis
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kullanim teknigi nedeniyle), FEV1 degerinin %60’ dan kii¢iik olmasi, sigara kullanimi,
eslik eden hastaliklar, psikososyal sorunlar ve astim atak nedeniyle yogun bakimda
yatisinin olmasidir (GINA 2018).

Tedaviye yanitin izlenmesi, gelecek risklerin 6ngoriilebilmesi, hastanin en iyi
FEV1 degerinin belirlenmesi igin tan1 aninda, tedavi baslangicinda ve izleminde
solunum fonksiyonlar1 Ol¢iilmelidir (TTD 2016). FEV1 degerinin diisiik olmasi,
tedaviye ragmen yiikselmemesi persistan hava akimi kisitlanmasini1 gosterir. Reddel
ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada; baslangigtaki FEV1 ve PEF degerinin, inhaler
steroid tedavisi kullanimu ile artarak iki ay sonunda maksimum diizeye ulasip plato

cizdigi gosterilmistir (Reddel HK ve ark., 2000).

Tedavide gereksiz yiiksek doz IKS kullanimi, sik oral steroid kullanimi ve

inhalasyon tekniginin dogru olup olmadigi konusunda hastalar degerlendirilmelidir.

Rinit, siniizit, gastrodzofageal reflii, obezite, obstriiktif uyku apnesi, depresyon
ve anksiyete gibi hastaliklar; astim semptomlarinda artis, yasam kalitesinde azalma ve

kot astim kontroliine neden oldugu igin degerlendirilmeli, varsa tedavi edilmelidir.
2.2. Cocuk ve Ergenlerde Obezite

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ne gore obezite; viicutta sagliga zarar verebilecek

diizeyde anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanir.

Son yillarda obezite prevalansinda hizla artis gézlenmis ve yol agtig1 saglik
sorunlar1, psikososyal olumsuz etkilerinden dolayr 6nemli bir halk sagligi sorunu
haline gelmistir (WHO). Obezite tedavisi oldukga maliyetli ve zordur. Oncesinde obez

olan bireylerin saglikli viicut agirliklarini korumasi bile giigtiir.

Asirt kilolu ergenlerin yaklasik yarisi ve asir1 kilolu ¢ocuklarin tigte birinden
fazlas1 yetiskin donemde obez olmaktadir (Wang, 2006). Uluslararasi bir kohort
calismada; obez c¢ocuklarin %87’sinin 23 yil sonra da obez oldugu goriilmiistiir
(Juonala ve ark., 2011). Cocukluk ¢ag1 ve ergenlik donemindeki obezlerin ¢ogunun
erigkin donemde de obez kalmasindan dolayr ¢ocukluk c¢agi obezitesi toplum

sagliginin gelecegi acisindan ¢ok biiyiik bir 6neme sahiptir.
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2.2.1. Epidemiyoloji

DSO’niin 2016 verilerinde; Diinyada 5 yas altinda 41 milyon, 5-19 yaslar
arasinda 340 milyondan fazla ¢ocugun fazla kilolu veya obez oldugu, 5-19 yaslari
arasinda fazla Kilolu ve obezite prevalansinin %18, eriskinlerde ise fazla kilolu
prevalansinin %39, obez prevalansinin %13 oldugu belirtilmistir. 1975 yilinda 5-19
yaslar1 arasinda fazla kilolu ve obez prevalansi %4 iken 2016 yilinda %18 ‘in iizerine
cikmistir. K1z ve erkek cocuklar arasinda benzer yiikselis gortilmiistiir. 5-19 yas kiz
cocuk fazla kilolu ve obez prevalansi %18, erkek ¢ocuk fazla kilolu ve obez prevalansi
%19°dur (WHO, World Obesity Federation Obesity and Overweight.

https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight).

DSO, 2016°da Tiirkiye’deki obez sayisinin  16.092.644 ve obezite
prevalansiin % 29,5 olarak bildirmis olup iilkemizin Avrupa’da obezitenin en sik
goriildiigii tilke oldugunu belirtmistir (Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzu-2018. Tirkiye

Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. http://www.temd.org.tr/).

Ulkemizde ise Saglik Bakanlig aracihigiyla Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii ve Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesince yiiriitiilen “Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010” 6n
calisma raporuna gore Tiirkiye’de 0-5 yaslari arasinda obezite prevalansi % 8,5 (erkek
%10,1; kiz %6,8), 6-18 yaslar1 arasinda obezite prevalanst % 8,2 (erkek %9,1; kiz
%7,3) olarak bulunmustur. 0-5 yaslar arasinda fazla kilolu prevalansi %17,9, fazla
kilolu ve obez prevalansi %26,4 olarak bulunmustur. 6-18 yaslar1 arasinda fazla kilolu
olanlarin prevalans1 %14,3, fazla kilolu ve obez prevalansi ise %22,5 olarak
bulunmustur (https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/obezite/turkiyede-obezitenin-gorulme-
sikligi.html).

Ayrica iilkemizde ¢ok sayida ¢ocukluk caginda obezite prevalansiyla ilgili
bolgesel calismalar mevcuttur. Kayseri’de 4 ilkogretim okulundan 6-16 yaslari
arasinda 1227 gocugun katilimiyla yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarin %12,4°1 fazla
kilolu, %6,5°i ise obez olarak siniflanmistir (Oztiirk ve Aktiirk, 2011).

2010 yilinda Van ‘da 6-18 yaslar1 aras1 9048 ¢ocuk ve ergenin katildig: bir
calismada, fazla kilolu prevalansi %11,1 obezite prevalansi %2,2 (%2,1 erkek, %2,3
kiz) olarak bulunmustur (Yuca ve ark., 2010).
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Ercan ve ark.nin 2012 yilinda Ankara’da 11-18 yas arasi ¢ocuklar iizerinde
yaptig1 ¢alismada ise obezite prevalansi %7,7 (%8,4°14 kiz, %7’si erkek) olarak
belirlenmistir (Ercan ve ark., 2012).

2.2.2. Nedenleri

Obezite kalori alimu ile tiiketimi arasindaki dengesizlikten dolay1 ortaya ¢ikan
gelisiminde genetik, cevresel faktorler (obezojenik c¢evre), endokrin hastaliklar,
hipotalamik hastaliklar, intrauterin olaylar ve infantil donemdeki beslenme sekli ile
iligkili metabolik programlama ve sosyoekonomik faktorlerin etkili oldugu

multifaktoriyel bir hastaliktir.
2.2.2.1. Cevresel Faktorler (obezojenik ¢evre)

Obezojenik ¢evre terimi, ev veya isyerinde kilo almay1 tesvik eden ve kilo

vermeye elverisli olmayan bir ortam anlamina gelir (Swinburn, 1999).

Gidalarin glisemik indeks degerindeki artig, sekerli iceceklerin, karbonhidrat
ve yagdan zengin hazir gidalarin tiikketimin artmasi, hazir yiyeceklerin porsiyonlarinda
biiylime, aile ile beraber yemek yeme aligkanliginin azalmasi, ulagim, eglence, tiretim
ve tarim sektorlerinde gelisen teknoloji ile birlikte, yasam bi¢iminin kolaylasmasina
sekonder olarak fiziksel aktivitenin azalmasi, akilli cep telefonlari, televizyon,
bilgisayar, tablet, ev sinemasi vs kullaminin yayginlagsmasiyla artan sedanter yasam ve
ylirlimeyi, bisiklete binmeyi, disarida oyun oynamay: kisitlayan yapilagsmanin obezite
artisinda etkili oldugu disiiniilmektedir (Anderson ve Whitaker, 2010; Alberti, 2004;
Obezite Tanm1 ve Tedavi Kilavuzu-2018.Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma

Dernegi. http://www.temd.org.tr/).

Yapilan caligmalar meyve suyu dahil sekerli iceceklerin obezite gelisiminde
onemli bir katkis1 oldugunu gostermektedir (Malik ve ark., 2013; DeBoer ve ark.,
2013). Amerika Birlesik Devletleri'ndeki g¢ocuklarin ortalama giinliik sekerli igecek
tilketiminin aldiklar1 toplam kalorinin %210-15’i olan 270 kcal oldugu gosterilmistir
(Wang ve ark., 2004). Ayrica fazla kilolu ve obez ergenlerde yapilan randomize bir
calismada sekerli iceceklerin tiiketiminin azaltilmasiyla VKI degerlerinde diisiis

saglamistir (Ebbeling ve ark., 2012).

Cocuklarda ve yetigkinlerde kisa uyku siliresinin obezite gelisiminde etkili

oldugu disiiniilmektedir. Okul oncesi ¢ocuklar {izerinde yapilan uzun siireli bir
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calismada erken yatan (20:00 ve oncesinde) geg yatan (21:00 ve sonrasinda) ¢ocuklar
puberte donemine kadar takip edilmis, erken yatanlarin %10°’nunda, ge¢ yatanlarin ise

%23’nde obezite gelismistir (Anderson ve ark., 2016).

Obezite riskini tek basma ¢evresel faktorler olusturmamakla birlikte
degistirebilir bir risk faktorii olmasi sebebiyle obezite dnlenmesi ve tedavisinde ¢ok

Onemlidir.
2.2.2.2. Genetik Faktorler

Obezite gelisiminde genetik faktorlerin rol oynadigina ve gevresel faktorlerle
etkilesime gecerek obezite olusturduguna dair giiglii kanitlar vardir. Calismalar,
obezitenin kalitilabilirligi %40-85 oraninda bildirilmistir (Silventoinen ve ark., 2016.).
Ancak obeziteye neden olan genler tam anlamiyla kesfedilememis sadece yatkinlik
olusturan gen lokuslari tanimlanabilmistir (Bideci ve Yiice, 2015). Cocukluk ¢aginda
obeziteyle iliskili ¢esitli spesifik sendromlar ve tek gen defektleri tanimlanmistir.
Erken baslangigli obezite, dismorfik goériiniim, ailesinde obez kisilerin olmasi, boy
kisaligi, gelisme geriligi, mental retardasyon, retina degisiklikleri veya sagirlik gibi
karakteristik bulgularin olmasi sendromik obeziteyi disiindiiriir. Cocukluk ¢agi
obezitesinin yiizde birinden azini olustururlar, en yaygin goriileni Prader-Willi

Sendromudur (Reinehr ve ark., 2007).
2.2.2.3. Endokrin Hastalhiklar

Obeziteye sebep olan endokrin hastaliklarina 6rnek olarak kortizol fazlaligi,
hipotiroidi, biiyime hormonu eksikligi, psddohipoparatiroidi tip la gosterilebilir.
Bunlar ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin %1°nden azini olustururlar. Genellikle agir obezite
yerine agir1 kilolu veya hafif obezite ile iligkilidirler. Bu problemleri olan ¢ocuklarin

cogu kisa boy ve/veya hipogonadizme sahiptir ( Reinehr ve ark., 2007).

Obeziteye boy kisaliginin ve/veya biiylime hizinda azalmanin, mor renkli
strialar, oligomenore, amenore, hirsutizm veya aknenin eslik ettigi hastalarda Cushing
Sendromu, Hipotiroidi ve Polikistik Over Sendromu’na yonelik ayrintili tahlil
yapilmalidir (Krebs, 2007)

2.2.2.4. Hipotalamik Hastalhiklar

Hipotalamik lezyonlar, 6zellikle tedavisi zor olan, hizla ilerleyen siddetli

obeziteye neden olabilir. Cocukluk ¢aginda hipotalamik obezite en sik
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kraniyofarenjiyom nedeniyle yapilan cerrahi tedavi sonrasinda goriiliir ve genellikle
panhipopitutarizm iliskilidir. Ayrica hipotalamusu etkileyen travma, timor veya

inflamatuar hastaliklar da neden olabilir (Hochberg | ve Hochberg Z, 2010).
2.2.2.5. Metabolik Programlanma

Intrauterin olaylarin ve infantil dénemde beslenme seklinin obezite ve
metabolik hastaliga yatkinlik tizerinde kalici etkileri olabilecegi fenomenine
"metabolik programlanma" adi verilir. Genetik, g¢evresel faktorlere ek olarak
epigenetik mekanizmalar araciligiyla nesilden nesile obezite aktariminda rol oynadigi

distintlir (Gillman ve Ludwig, 2013).

Ornegin; gebelikte gestasyonel diyabeti olan annelerin cocuklarmin, annesinde
gestasyonel diyabet olmayanlara gore daha obez, kan glukoz degerleri ve diyabet

goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur (Pettitt, 1993).

Tayvan'da 6-18 yaslar1 aras1 okul ¢ocuklari {izerinde dogum agirligs ile tip 2
diyabet riski arasinda iliskiyi arastiran bir ¢aligma yapilmistir. Sonug olarak; hem
diisiik dogum agirlikli (<2500 gr) hem yiiksek dogum agirlikli (>4000 gr) ¢cocuklarda
tip 2 diyabet riskinin yiiksek oldugu U seklinde bir iliski gosterilmistir (Wei, 2003).
Yasamin ilk 2 ayinda anne siitiiyle beslenenlerde insiiline bagimli olmayan diabetes

mellitus insidansi daha diisiik ¢itkmistir (Pettitt, 1997).
2.2.3. Tamim

Bireyleri fazla kilolu, obez olarak smiflamaktaki temel amag; asir1 veya
anormal yag birikimiyle iligkili olan hastaliklar a¢isindan riskli bireyleri tanimlamak,
koruyucu Onlemleri almak ve gerekirse tedavi etmektir. Fazla kilolu ve obeziteyi
tanimlamak i¢in en yaygin kullanilan belirte¢ viicut agirhgmin (kg)/ boyun karesine
(m2) orani olan viicut kitle indeksi (VKI) dir.

VKI’nin >30 olmast obez, 25-29.9 arasinda olmasi fazla kilolu, 18.5-24.9
arasinda olmasi normal kilolu ve <18.5 olmasi ise zayif olarak tanimlanir (WHO).
Erigkinlerde obezitenin tanimlanmasinda bu mutlak sinir degerler kullanilmaktadir.
Fakat ¢ocuklarda; yasla beraber boy ve agirligin degismesiyle, 6zellikle puberte ile
birlikte hizl1 bir biiyiime ve viicut seklinde hizl1 bir degisim olmasindan dolay1r VKI de
degisir. Bunun icin eriskinlerdeki mutlak degerlerden ziyade yas ve cinsiyete gore

belirlenmis persentil degerler kullanilarak obezite, fazla kilolu, normal kilolu, zayif
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tanimlamalar1 yapilir (Expert committee recommendations regarding the prevention,
assessment, and treatment of child and adolescent overweight and obesity: summary
report.2007).

Obeziteyi tammlama da eriskenlerde DSO kriterleri genel anlamda kabul
gormiis olsa da ¢ocuklarda birgok farkli kurum tarafindan uluslararasi standardlar
gelistirilmistir. Ornek olarak; DSO 0-5 yas ve 5-19 yas aras1 ¢ocuklar i¢in hazirladig
yasa ve cinsiyete gore VKI biiyiime egrileri ve tam kriterleri, Birlesik Devletler
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezlerinin (CDC) 2000’nin yasa gére VKI biiyiime
egrileri ve tani kriterleri, Amerikan Pediatri Akademi (AAP)’si tarafindan 2007 yilinda
yayinlanan c¢ocuk ve ergenlerde asir1 kilo ve obezitenin tan1 ve tedavi rehberinin
kriterleri gibi. Tablo 2.6’da farkli kurumlarin asir1 kilolu ve obez kriterleri
Ozetlenmistir (Ogden ve ark., 2002; Barlow, 2007; Styne, 2017; WHO). Ayrica farkli
milletlerde puberte baslama yas1 ve iligkili fiziksel degisimler farkli olabileceginden
bazi iilkeler kendilerine 6zgii referans egrileri ve persentil tablolar1 olusturulmustur.
Ulkemizde de gocuklarda VKi’nin yas ve cinsiyete gdére normal referans degerlerini
olusturmay1 hedefleyen ¢esitli caligmalar yapilmistir (Bundak ve ark.,2006; Kondolot
ve ark., 2011).

Cocukluk caginda fazla kilolu ve obezitenin tanimlanmasinda VKi’ye ek
olarak; viicut yag oranini ve/veya dagilimini gosteren bel cevresi, Kalga cevresi,
bel/kalca orani, bel ¢evresi/boy orani, deri kivrim kalinligr ve direkt yag yiizdesini
Olgen Dual-energy x-ray absorptiometry (DXA) ve manyetik rezonans (MR) gibi

baska yontemler de vardir.
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Tablo 2.6. Farkli kurumlarin asirt kilolu ve obez kriterleri (Ogden ve ark., 2002),(Barlow,
2007), (Styne, 2017),(WHO).

DSO

5 yas ve altindaki cocuklarda WHO biiyiime kartlarindaki boya gore agirlik persentil ve
z skor egrileri kullanilarak;

» Fazla kilolu: >+2 SD
» Obez:>+3 SD

5-19 yaslar arasindaki cocuklarda WHO yasa gore degisen VKI referans degerleri
kullanilarak;

» Fazla kilolu: >+1 SD (19 yas i¢in BKI 25 kg/m2 ’ye esit)
* Obez: >+2 SD (19 yas i¢in BKI 30 kg/m2 ’ye esit)

* Zayif: -2 SD ile -3 SD aras1
*Asin zayif: <-3 SD

CDC

CDC 2000 yasa ve cinsiyete gore VKI referans degerleri kullanilarak;
* Fazla kilolu: 85-94 persentil
» Obez: BKI >95 persentil

AAP

CDC 2000 yasa ve cinsiyete gore VKI biiyiime egrileri referans degerleri
kullanilarak;

* Fazla kilolu: 85-94 persentil
» Obez: BKi >95 persentil

Avrupa Endokrinoloji Dernegi ve Pediatrik Endokrin Toplulugu’nun
yayinladigi Obezite - Degerlendirme, Tedavi ve Onleme Klavuzu - 2017

2 yas lizerindeki ¢ocuk ve addlasanlarda CDC 2000 yasa ve cinsiyete gore
VKI referans degerleri kullanilarak;

« Fazla kilolu: 85-94 persentil

* Obez: BKi >95 persentil

* Asir1 obez: 95 persentilin %120 si ve tizeri veya 35 kg/m2 ve iizeri

2 yas ve altindaki ¢ocuklarda ¢ocuklarda WHO biiyiime kartlarindaki
boya gore agirlik persentil degerleri kullanilarak;

* Obez: >97.7 persentil
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2.2.4. Santral obezite ve bel ¢evresi ol¢ciimii

Bel ¢evresi ya da bel/kalg¢a oranmin arttigi obeziteye; santral (visseral ya da
abdominal) obezite denir (Obezite Tan1 ve Tedavi Klavuzu-2018). VKI; viicut yag
dagilimimni gostermemesi, hem viicut yagi hem de kas, kemik gibi yagsiz viicut
bilesenlerini kapsamasi nedeniyle santral obeziteyi gostermekte tek basina yeterli
degildir (Freedman ve ark., 2005). Coutinho ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
normal VKI, ancak yiiksek bel/kal¢a oranina sahip bireyler “normal agirlikli santral
obezite” olarak tanimlanmis, koroner arter hastalig1 i¢in yliksek riske sahip olduklari
gosterilmistir (Coutinho ve ark., 2013). Ayrica obezite ile iliskili saglik risklerinin
viicut agirligindan daha ziyade yag dagilimi ile iliskili oldugu konusunda ortak goriis
vardir (Ashwell ve Hsieh, 2005). Bunun igin obezite siniflamasinda; VKI ile beraber
bel gevresi gibi santral obeziteyi gostermede spesifik olan Glglimlerin yapilmasi

olduk¢a onemlidir.

Bel cevresi (BC), obezite tedavi takibinde de oldukca yararli bir belirtectir.
Kilo vermek i¢in diyet ve egzersiz yapan Oncesinde hareketsiz yasam siiren
cocuklarda, diyet-egzersiz sayesinde kas Kitlesinin artacagi ve kas kitlesi yagdan daha
agir oldugu i¢in VKI’nde azalma, bel ¢evresine kiyasla ¢cok daha az olacaktir. Bunun
icin tedavi izleminde VKI ile beraber bel cevresinin de Slciilmesi hastayr motive

ederek tedavi devamini arttiracaktir (Hatipoglu, 2015).

DSO’niin eriskinler igin belirledigi bel gevresinin esik degerleri; erkeklerde
>102 cm, kadinlarda >88’dir. Fakat bel ¢evresi degerleri farkli iilke ve etnik gruplarda
farklihk gosterir. Ulkemizde yetiskinlerde fazla kilolu ve obez erkekleri en iyi
tanimlayan bel gevresi 6l¢iim degerleri sirastyla 90 cm ve 100 cm, fazla kilolu ve obez
kadinlar1 tanimlayan bel ¢evresi degerlerinin ise 80 cm ve 90 cm oldugu kabul

gormektedir ( Obezite Tan1 ve Tedavi Klavuzu-2018).

Cocuklar icin yasa ve cinsiyete gore BC persentil egrileri gelistirilmeye
baglanmis olmasina ragmen uluslararasi referans degerler heniiz olusturulmamstir.
Ulkemizde de 7-17 yas arasinda toplam 4770 okul ¢cocugundan lgiimler yapilarak
cinsiyete gore bel ¢evresi referans egrileri olusturulmustur (Hatipoglu ve ark., 2008).
0-6 yas arasi ¢ocuklarin bel ¢evresi referans egrileri ise; 2947 c¢ocukta yapilan
Olgiimlerle belirlenmistir (Hatipoglu ve ark., 2012). Cok sayida ¢alismada obezite ve
komorbiditelerin riski i¢in farkli (80p,85p,90p, gibi) esik degerler belirlenmistir
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(Oz6n, 2015 ). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation-
IDF) 2007 y1il1 kilavuzunda ¢ocuk ve ergenlerde metabolik sendrom tani kriterlerinde
bel gevresi esik degerini 90 persentilden biiyiik olmasi olarak kabul etmistir (IDF, The
IDF consensus definition of the Metabolic Syndrome in Children and Adolescents
2007). Santral obezite tanimlamasinda genel olarak 90p ve lizeri esik deger olarak

kabul gormektedir (Hatipoglu, 2015)

Bel ¢evresi ol¢iimiinde; iliac crest ile en alt kosta arasinda bulunan 5 farkl

bolge tanimlanmistir (Hatipoglu, 2015):
1. lliac crest ile en alt kosta arasindaki orta nokta
2. En alt kostanin hemen alt1
3.Umblikus hizasi (en kolay dl¢timiin yapildig: bolge)
4. Belin en dar noktasi
5. Iliac crest’in hemen tizeri

Klinik uygulamada yukaridaki yontemlerden herhangi biri kullanilabilir, kabul
gormiis tek bir yontem yoktur (Douketis ve ark., 2005).

2.2.5. Obez Hastalarin Klinik Degerlendirilmesi ve Tedavisi

Antropometrik Olglimler sonucunda obez olarak tanimlanan her hastaya
komorbid hastaliklar ag¢isindan tansiyon 6l¢timiiniin yapilmasi, HbAlc, aclik glukozu,
ALT, aglik lipid paneli bakilmasi Onerilmektedir (Krebs, 2007). Tablo 2.7°de
Prediyabet, diyabet, dislipidemi, non-alkolik yagh karaciger hastaligi, hipertansiyon
ve metabolik sendrom i¢in tarama testleri ve tanmi kriterleri 6zetlenmistir (Clinical
Practice Guideline for Screening and Management of High Blood Pressure in Children
and Adolescents-2017; American Diabetes Association Diagnosis and classification
of diabetes mellitus. Diabetes Care-2014; Expert Panel on Integrated Guidelines for
Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents summary
report-2011; The IDF consensus definition of the Metabolic Syndrome in Children and
Adolescents-2007; Schwimmer, 2010).

Obezite alinan ve tiiketilen kalori arasindaki dengesizlikten dolay1 gelistigi i¢in

tedavide en Onemli basamak giinliikk fiziksel hareketin artirilmasiyla beraber
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beslenmenin diizenlenmesidir. Agirlik hedefleri hastanin yasina ve obezitenin

derecesine gore degisir.

Fazla kilolu ¢ocuk ve ergenlerde mevcut viicut agirligini koruma hedefi
uygundur, ¢iinkii boy uzadik¢a VKI azalacaktir. Cocugun hizli bir lineer biiyiime
asamasinda olmasi durumunda, sadece kilo aliminin yavaglamasi daha gergekeidir ve

genellikle olumlu sonug verir (Barlow, 2007).

VK persentili 99 ve iizeri olan obez ¢ocuk ve ergenlerde ise yine cocugun yas,
obezite derecesine ve komorbidite durumuna gore kademeli kilo kaybi uygundur. 2-
11 yas aras1 obez ve komorbidleri olan ¢ocuklarda ayda 0,45 kg yag kayb1 (3500 kcal)
giivenli ve faydalidir. Obez ve komorbidleri olan ergenler i¢in ise haftada 0,9 kg’a
kadar yag kaybi giivenli olsa da ayda 0,45-0,9 kg yag kayb1 daha ger¢ek¢idir (Barlow,
2007 )

Keskin smirlar1 olan diyet listelerini uygulatmak yerine dogru ve saglikli
beslenme aligkanligi kazandirmak asil hedef olmalidir. Yiiksek yag orani ve glisemik
indeksi olan yiyecek ve igeceklerin tiikketimi kisitlanmali, aile iiyeleriyle beraber

ogiinde yeme aligkanligi kazandirilmalidir (Ebbeling ve ark., 2003).

Enerji harcatmayan televizyon izlemek, bilgisayar oyunu oynamak, internette
gezinmek, video izlemek gibi hareketsiz etkinliklere ayrilan siire azaltilmalidir. Cocuk
ve ergenlerin giinde 60 dakika veya daha fazla fiziksel aktiviteye katilmasi onerilir.
Okul o6ncesindeki ¢ocuklara belirli fiziksel aktiviteleri yaptirmak gii¢c olabilir fakat
park ve oyun alanlar1 gibi disar1 ¢ikarmak olduk¢a faydali olacaktir. Daha biiyiik
cocuklar ise ilgi ve yeteneklerine gore gesitli spor dallarina yonlendirilmeli, obeziteden
dolay1 6zgiliven kaybi1 yasayan performans agisindan kendini yetersiz géren ¢ocuk ve
ergenler ise yiiriiyiis gibi bireysel fiziksel aktivitelere yonlendirilmelidir (Oude
Luttikhuis ve ark., 2009).
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Tablo 2.7. Prediyabet, diyabet, dislipidemi, non-alkolik yagli karaciger hastaligi,
hipertansiyon ve metabolik sendrom i¢in tarama testleri ve tani kriterleri

Prediyabet: HbAlc >5,7, fakat <6,5
Bozulmus Aclik Glukozu: Aclik Glukozu >100, <126 mg/dL
Bozulmus Glukoz Toleransi: | OGTT sonrasi 2.saat glukozu >140, <200 mg/dL

Diyabet: HbAlc > 6,5

Aglik Glukozu >126 mg/dL

OGTT sonrasi 2.saat glukozu >200 mg/dL
Herhangi bir zamanda bakilan glukoz >200 mg/dL

Hipertrigliseridemi: 0-9 yas :>100, 10-19 y: >130

Artmus LDL Kkolesterol: >130

Artmus Total Kolesterol: >200

Dusiik HDL: <40

Prehipertansiyon: Kan basinci persentili; >90, <95

Evre 1 Hipertansiyon: Kan basinci persentili >95 veya 130/80 -139/89 mmHg

Evre 2 Hipertansiyon: Kan basinci persentili >95 + 12 mmHg veya >140/90
mmHg

Metabolik Sendrom: Bel gevresi yasa ve cinse gore >90 persentil ve

(10-16 yas arasindaki ¢ocuk Asagidaki kriterlerden en az ikisi mevcut olmali

ve ergenlerde) 1) Trigliserid: > 150 mg/dL

2) HDL.: < 40mg/dL

3) Sistolik kan basinc1 >130 mm Hg
Diyastolik kan basinc1 >85 mm Hg

4) Aglik plazma glukozunun >100 mg/dL

Non-alkolik Yagh Karaciger | Erkekler: Alt >26

Biogi Kizlar:  Alt >22

Obezitenin yol agtigi metabolik sendrom; Tip 2 diabetes mellitus,
dislipidemiler, hipertansiyon, ateroskleroz, periferik arter hastaligi, koroner arter
hastalig1, non-alkolik karaciger yaglanmasi, polikistik over sendromu, gastrodzofageal
reflii ve depresyon gibi hastaliklarla beraber saglik harcamalarinda 6nemli bir yer
tutmaktadir. Hem diinyada hem iilkemizde prevalansi hizla artan salgin haline gelen
obeziteyi dnlemek i¢in her muayenede viicut agirhg, agirhik artis hizi lgiilmeli, VKI
hesaplanmali risk altinda olanlara beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmelidir

(Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzu-2018).
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2.3. Astim ve Obezite Iliskisi

Astim ve obezite arasindaki iliskinin mekanizmasi heniiz netlik kazanmamustir.

Olas1 mekanizmalar Tablo 2.8’de 6zetlenmistir (Boulet, 2012).

Tablo 2.8. Obezitenin astim gelisimi lizerindeki olasi etki mekanizmalari

Akciger ve hava yollarim etkilemesi

FRC ile tidal voliim degerlerinde diisiis

Efor siiresince solunum yollarindaki ¢ap degiskenliginde azalma
Kiigiik hava yollarinda bronkokonstriiksiyon

Adipoz dokunun sistemik enflamasyonu arttirmasi
TNF-a, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerde artis

Oksidatif streste artig

Leptin degerinde yilikselme, adiponektin degerinde diisiikliik
Obezitenin astimla iliskili hastahiklarin sikhigim arttirmasi
Gastroozofageal reflii

Obstriiktif uyku apnesi

Depresyon

Ortak nedenler

Ortak kalitim

Beslenme

Cevresel faktorler ve yasam sekli

FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite, TNF: Tiimér nekrozis faktér, IL: Interlokin

Obezlerdeki visseral yag dokusu; dolasimdaki proinflamatuar sitokinler ile
pozitif korelasyon gostermekte, hem lokal hem sistemik enflamasyona sebep
olmaktadir. Ayni zamanda Monosit Kemotaktik Faktér 1, IL-6, TNF a, TGF-1,
eotaksin, C reaktif protein (CRP) ve leptin gibi kemokin ve sitokinler araciliiyla
makrofaj gociine neden olur. Her ne kadar obezite ve astim arasindaki kesin iliski
belirlenmemis olsa da, atopi, akciger gelisimi, Thl-Th2 dengesi, immiin yanitta ve
hava yolu diiz kasindaki degisikliklere sebep olmasindan dolay1 obezitenin astim
riskini artirabilecegi veya astim fenotipini degistirebilecegi diisiinlilmiistiir.
Sekil 2.1°de adipoz dokunun atopi ve akciger iizerine etkileri gosterilmistir (Beuther
ve ark., 2006).
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Sekil 2.1. Adipoz dokunun atopi ve akciger iizerine etkileri
( Beuther ve ark.,2006).

Son arastirmalar obezitede en az iki farkli astim fenotipi oldugunu
gostermektedir. Bunlar; obezite ile iligkili erken baslangigli alerjik astim ve obeziteyle
iliskili ge¢ baslangicli astimdir. Obezite erken baslangicli alerjik astimi degistirir, geg

baslangi¢li astimin yeni bir formunun olusmasina yol a¢ar (Mohanan ve ark., 2014).

[k fenotipte; atopik bireylerde obezite gelisimiyle beraber erken baslangich
alerjik astima benzer semptomlar ortaya ¢ikar. Erken baslangich alerjik astim, IL-4,
IL-5 gibi hava yollarinda eozinofili, IL-13 gibi mukus hipersekresyonuna yol agan Th2
kaynakli lenfositik enflamasyon ile karakterizedir. Adipoz doku, solunum yollari
tizerinde olumsuz etkiye sahip olabilecek bir dizi sitokin ve adipokin iiretir. Sitokinlere
ornek plazminojen aktivator inhibitorii-1, monosit kemotaktik faktor-1, IL-6 ve IL-8;
adipokinlere ornek ise leptin ve adiponektin gosterilebilir. Yapilan c¢aligmalar bu
sitokinlerin iliskisini kesin olarak ortaya c¢ikarmasa da adiponektinin (obezitede
azalmis) ve leptinin (obezitede artan) alerjik astimda potansiyel roliinii gostermistir

(Mohananve ark., 2014).
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Ikinci fenotip ise obezite ile ge¢ baslangicli nonalerjik astim birlikteligini
tanimlar. Metaanalizler nonalerjik astim risk artisi ile obezite arasinda dogrudan bir
iliski oldugunu gostermektedir. Bu fenotipte erken baslangicli alerjik astim fenotipine
kiyasla Th2 kaynakli lenfositik enflamasyon ve havayolunda eozinofili ¢cok daha azdir.
Ayrica kadinlarda erkeklerden daha sik goriilir (Mohananve ark., 2014).

Shore SA’nin 2008 yilinda astim ve obezite iliskisi lizerine hazirladig
derlemede olas1 mekanizmalar; mekanik faktorler, enerji-diizenleyici hormonlardaki
degisiklikler, obeziteye bagli olusan sistemik enflamasyon ve ortak etiyolojik faktorler
(ortak genetik/ inutero gelisimsel etkiler, diyet faktorleri, gevresel etkiler, yasam tarzi,

aligkanliklar) obezitenin komorbid hastaliklar1 olarak tanimlanmistir.
2.3.1. Astim ve obezite arasindaki iliskiyi gosteren olas1 mekanizmalar
2.3.1.1. Mekanik faktorler

Obezite nedeniyle gogiis kafesindeki elastikiyetin azalmasinin akciger
kompliyansinda azalmaya neden oldugu diistiniilmektedir. Kompliyanstaki azalma
diisiik tidal voliim ve solunum sirasinda tiiketilen oksijen miktarinda artigsa neden olur.
Obez kisilerin solunum fonksiyon testlerinde FEV1, FVC ve FEF%25-75 degerlerinin
daha diisiik oldugu goriilmiistir. Karin i¢indeki fazla yaglarin diyafragmay1 yukariya
dogru itmesinden dolay1 fonksiyonel rezidiiel kapasitede (FRC) azalma olur (Soyer ve
Kalayci, 2007). Diisiik FRC ve diisiik akciger voliimii havayollarmindaki diiz kaslarin
normal parasempatik tonusta veya bronkonstriiktif agonistler tarafindan aktive
edildiginde daha fazla kasilip kisalmasia sebep olur (Shore, 2008). Ozellikle yatar
pozisyonda, bir¢ok obez hastada kii¢iik hava yollarinda kapanma gozlenir. Kapali hava
yollariyla baglantili alveollerde parsiyel oksijen basinci azalacagindan bu bolgelerde
hipoksiye bagli pulmoner vazokonstriksiyon gelisip pulmoner arter basincinda artis ve
pulmoner interstisyuma sivi gegisinde artis beklenebilir. Ayrica bu hipoksemi, obez
adipoz dokusunda meydana gelen hipoksiyi daha da siddetlendirip sistemik
inflmasyona katki saglar. Sekil 2.2°de obezitenin solunum fonksiyonlar1 iizerine

mekanik etkisi anlatilmaktadir (Shore, 2008).
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Sekil 2.2.0bezitenin solunum fonksiyonlar tizerine mekanik etkisi (Shore, 2008).

2.3.1.2. Enflamasyon

Obezite kronik diisiik dereceli bir sistemik enflamasyon durumudur. Yapilan
bir calismada; obez ve zayif kisilerin adipoz dokusunda en fazla farklilik gosteren
genlerin, sitokinler, kemokinler, kompleman proteinleri ve diger akut faz kisimlar
dahil olmak tizere, inflamatuar genler oldugunu gostermistir. Adipoz doku, solunum
yollar1 lizerinde olumsuz etkiye sahip olabilecek bir dizi sitokin ve adipokin iiretir.
Adipoz doku tarafindan {iretilen sitokinler; plazminojen aktivatdr inhibitorii-1,
monosit kemotaktik faktor-1, interlokinler 6 ve plazminojen aktivatdr inhibitor-1,
monosit kemotaktik faktor-1, IL-6, IL-8 ve adipokinler; leptin ve adiponektindir.
Yaygin goriis; bu inflamatuvar sitokin ve adipokinlerin adipoz dokudan kana gecip
uzak dokularda cesitli etkilere yol actigidir. Ozellikle IL-6, Tiimor nekroz faktorii,
plasmin aktivator inhibitorii-1, eotaxin, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ve
monosit kemotaktik proteini gibi bazi sitokinlerin astim patogeneziyle de iligkili
olmasi, obezite astim birlikteligini agiklamada faydali olabileceklerini diistindiiriir

(Shore, 2008).
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2.3.1.3. Enerji-diizenleyici hormonlardaki degisiklikler

Adipoz dokudan salinan en 6énemli hormonlardan olan leptin proinflamatuvar,
adiponektinin ise anti-inflamatuar 6zelliktedir. Obez bireylerde serum adiponektin
diizeyi daha diisiiktiir. Serum leptin diizeyi ise obezite ve astim gibi inflamatuvar
hastaliklarda belirgin yiiksek bulunmustur (Fantuzzi, 2005). Cok sayida c¢alisma
adiponektin ve leptinin alerjik astimla iliskili oldugunu gostermistir (Sideleva ve

Dixon, 2014; Sideleva ve ark., 2012).
2.3.1.4. Ortak genetik 6zellikler ve beslenme sekli

Cok sayida calismada astim ve obezite arasinda genetik iliski arastirilmistir.
Obezite ile iliskili genlerin bir kisminin, astim ile ilgili genlerin bulundugu kromozom
bolgelerinde oldugu belirlenmistir. Ornegin astimla iliskili 5q, 6p, 11q ve 12q
kromozom bdlgelerinin ayni zamanda obezite ile de iligkili oldugu bulunumustur
(Hallstrand ve ark., 2005; Tantisira ve Weiss, 2001). Ayni zamanda bazi astimlilarda
leptin, ghrelin, alfa-2 adrenerjik reseptor genleri gibi obezojenik polimorfizmlerin
bulunmas1 astim ve obezite arasinda genetik bir bag olabilecegi hipotezini destekler

(Szczepankiewiczve ark., 2009).

Obez kisiler genellikle yiiksek karbonhidrat ve yag oranlar ile beslenirler.
Ozellikle az miktarda omega-3 yag asitlerinin alimi (yagh baliklarda bulunur), fazla
miktarda omega-6 yag asitlerinin (bitkisel margarin) alimmin astim sikliginda artisa
sebep oldugu gibi obezite sikliginda da etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Obez
kisilerde A, C ve E vitaminleri, antioksidanlar ile selenyum seviyeleri daha disiik
bulunmaktadir. Bunlarin eksikligi de astim prevelansinda artisa sebep olur (Ozbek,
2009).
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3. GEREC VE YONTEM

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Immiinoloji ve Alerji BD’da, astim
tanisiyla takip edilen 7-17 yaslar1 arasindaki 50 alerjik astim ve 50 non-alerjik astim
hastas1 100 ¢ocuk 2017-2019 yillar1 arasinda ¢alismaya dahil edildi. Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Polikliniklerine ¢esitli sebeplerle bagvuran bilinen kronik hastalig1, astimi,
alerjik riniti, trtikeri, atopik dermatiti, alerjisi ve kronik hastalig1 olmayan 50 ¢ocuk
kontrol grubu olarak alindi. Alerjik astim, nonalerjik astim ve kontrol grubu olmak
tizere 3 grup olusturuldu. Calismaya dahil edilen g¢ocuklarin anne veya babasindan
bilgilendirilmis goniillii olur formu imzas1 alindi. Bu arastirma, Selguk Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 2017/279 karar sayisi ile 11.10.2017 tarihinde
onaylandi. Selguk Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatérliigii (BAP)

tarafindan 18102009 proje numarasi ile desteklendi.
3.1. Demografik ve klinik verilerin toplanmasi

Alerjik astim ve nonalerjik astim gruplarinin dosyalari incelenerek yas, cinsiyet
gibi demografik veriler ile astim tanis1 aldigindaki yasi, takip siiresi, astim siddeti,
muayeneler esnasinda yapilan solunum fonksiyon testi, deri prick testi sonuglar1 kayit
altina alindi. Kontrol grubuna BAP’tan alinan destek ile solunum fonksiyon testi
yapilip degerler kaydedildi. U¢ grubunda agirlik, boy, bel cevresi, kalgca cevresi

Olctimii yapildi. Bel/kalga orani ile viicut kitle indeksi hesaplandi.

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri; hasta grubu i¢in astim tanisina eslik eden
baska hastaliklara sahip olmak (konjenital kalp hastaligi, kronik hastaliklar vb),
kontrol grubu icin kronik hastalig1 olmak, astim, alerjik rinit, iirtiker, atopik dermatit
semptomlarina veya bilinen bir alerjiye (gida, ev tozu akari vs ) sahip olmak olarak

belirlendi.

Astim tams1 Global Initiative for Asthma (GINA) Astim Yonetimi ve Onleme

i¢in Kiiresel Strateji Klavuzu’nda yer alan astim tani kriterlerine gére koyuldu (GINA,

2017).

Astim siddeti de Global Initiative for Asthma (GINA) Astim Yonetimi ve
Onleme i¢in Kiiresel Strateji Kilavuzu‘ndaki tanimlama esas almarak hafif, orta ve

agir astim olarak belirlendi (GINA, 2017).
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3.2. Solunum fonksiyon testinin yapilmasi ve sonuclarin degerlendirilmesi

Hastalarin ve kontrollerin solunum fonksiyon testleri, Cocuk Alerji
Immiinoloji polikliniginde Jaeger Masterscreen I0S marka spirometre cihazi ile
yapildi. Zorlu spirometrik trase, ¢ocuklar dinlendirildikten sonra oturur pozisyonda,
spirometre cihazina sakin solunum yaparken, hizli ve zorlu inspirasyonu takiben yine
hizl1 ve zorlu ekspirasyon sonrasi, tekrar hizli ve zorlu inspirasyonu yaptirilarak elde
edildi. FEV1, FVC, FEVI/FVC, PEF, MMEF’nin yas, cinsiyet, boy ve viicut
agirh@ina gore beklenen degerin yiizdesi kaydedildi. FEV1, FVC ve FEV1/FVC
oraninin beklenen degerin %80‘ninden ve MMEF degerinin beklenen degerin

%70’inden yiiksek olmasi normal olarak kabul edildi (Karaatmaca ve Sekerel, 2015).
3.3. Deri prick testinin yapilmasi

Deri prick testi uygulamasi sik goriilen alerjenler ile yapildi. Dermatophagoides
farinae, Dermatophagoides pteronyssinus, Alternaria, Cladosporium, 3 agag karigimi
(alnus, betula, corylus), 4 hububat karisimi (avena, hordeum, triticum, secale), 6 ot
karisimu (dactylis, festuca, lolium, phleum, poa, avena), Ambrosia artemisifolia, Urtica
diocia ve lateks ekstratlar1 kullanildi. Histamin pozitif, serum fizyolojik negatif kontrol
olarak uygulandi. 15 dakika sonra sonuglar degerlendirildi. Endurasyon ¢apinin 3mm
ve lizeri pozitif olarak kabul edildi. Deri testi sonucu pozitif olanlar alerjik astim

grubuna dahil edildi.
3.4. Antropometrik dl¢iimlerin yapilmasi ve sonuclarin degerlendirilmesi

Boy uzunlugu; ayakta, ayakkabisiz ve ¢ocuk olabildigince dik pozisyonda
tutularak 80-200 cm arasinda dlgiim yapabilen, Imm hassasiyette stadiyometre ile
oliildii. Olciim sirasinda basin arkada en cikintili yerinin, skapulalarin, gluteal
bolgenin, bacaklarin arka yiiziiniin ve topuklarin Olglim tahtasina temas ediyor

olmasina dikkat edildi.

Viicut agirligy; 100 gr’a hassas dijital, kalibrasyonu ¢abuk bozulmayan tarti ile

ayakkabis1z ve mont, kaban gibi kiyafetleri ¢ikartilarak 6l¢iildii.

Bel cevresi; agikta birakilmis bel cevresinden, hafif ekspirasyonda (nefes

verildikten hemen sonra) esnemeyen bir mezura ile umblikus hizasindan 6l¢iildii.
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Bel ¢evresi degerlendirmesi; Hatipoglu ve arkadaslarinin 7-17 yas arasinda
toplam 4770 okul ¢ocugundan Olglimler yaparak olusturduklar1 cinsiyete gore bel
cevresi referans egrileri kullanilarak yapildi (Hatipoglu ve ark., 2008). Santral obezite

tanimlamasinda 90p ve tizeri esik deger olarak kabul edildi (Hatipoglu ve ark., 2015).
Kalga gevresi ise esnemeyen bir mezura ile kalganin en genis yerinden 6l¢iildii.

Viicut kitle indeksi (VKI), VKI persentili, VKI z degeri; DSO’niin yasa ve
cinsiyete gore degisen VKI referans degerlerinin kullanildigt WHO AnthroPlus
Anthropometric Calculator yardimi ile hesaplandi. Asagida yer alan 5-19 yas DSO
kriterlerine gore hastalar fazla kilolu, obez, normal, zayif ve asir1 zayif olarak
smiflandirildt  (WHO, World Obesity Federation Obesity and Overweight.

https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/ detail/obesity —and - overweight).

e Fazla kilolu: >+1 SD (19 yas igin BKI 25 kg/m2 ’ye esit)
e Obez: >+2 SD (19 yas i¢in BKI 30 kg/m2 ’ye esit)

o Zayif: -2 SD ile -3 SD arasi1

e Asin zayif: <-3 SD

Cocuklarda bel/kalga oran1 ve kalga ¢evresi ile iliskili ulusal ve uluslararasi
standart veriler olmadig1 i¢in bel /kalga orani sonuglari gruplar arasinda karsilastirma

yapilarak degerlendirildi.
3.5. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS 21.0 paket programu ile yapildi. Yapilacak
testin parametrik test ya da parametrik olmayan test olup olmadigini belirlemek
amactyla Kolmogrov-Smirnov normallik testi, varyanslarin homojenliginin
degerlendirilmesi igin Levene testi uygulandi. Iki grup arasindaki farkliligin
degerlendirilmesinde Bagimsiz ki Orneklem T testi ya da Mann Whitney U testi
kullanildi. ikiden fazla grup arasindaki farkliigin degerlendirilmesinde tek yonlii
varyans analizi (ANOVA) ya da Kruskall-Wallis H testi kullanildi. Fark goriilen
gruplar1 Karsilastirmak i¢in Post-hoc testlerinden Tukey testi ya da Mann Whitney U
testi ikiserli olarak uygulandi. Degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla

Ki-Kare testi uygulanmigtir. p< 0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik ve klinik veriler

Calismaya alian 150 ¢ocugun 60(%40)’1 erkek, 90(%60)’1 kizdi. Alerjik astim
grubunun 21(%42)’1 erkek, 29(%58)’u kizdi. Non alerjik astim grubunun 19(%38)’u
erkek, 31(%62)’1 kizdi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin 20(%40)’si erkek, 30(%60)’u
kizdi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark bulunmadi (Ki-

Kare:0,167, p degeri:0,920) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Olgularin Cinsiyet Dagilimi

Grup Cinsiyet Frekans  Yiizde
Alerjik Astim  Erkek 21 42,0
Kiz 29 58,0
Nonalerjik Erkek 19 38,0
Astim Kiz 31 62,0
Kontrol Erkek 20 40,0
Kiz 30 60,0
Genel Erkek 60 40,0
Kiz 90 60,0

Ki-Kare:0,167, p degeri:0,920

Calismaya alinan 150 cocugun genel olarak yaslar1 ortalamasi 11,85+2,924
(min-max; 7-17,92) olarak bulundu. Alerjik astimlilarda 11,355+2,986 (min-max; 7-
17,92); nonalerjik astimlilarda 11,715+3,118 (min-max; 7- 17,33); kontrol grubunda
12,48+2,586 (min-max;7-17,42)’ydi. Yas acisindan gruplar arasinda fark yoktu (p
degeri: 0,145) (Tablo 4.2).

Alerjik astimlilarin tani yas1 ortalamasi 7,92+3,544 (min/max; 2-16) iken
nonalerjik astimlilarin 8,740+3,367 (min/max; 2-16)’di. 2 grup arasinda anlaml fark
bulunmadi (p degeri: 0,239) (Tablo 4.2).

Astim takip siiresi degerlendirildiginde; nonalerjik astimli hastalarin takip
stiresinin alerjik astimli hastalara gore daha uzun oldugu goriildii 30,6+19,911

(min/max; 3-83 ay) ve 23,62+23,181 (min/max;1-84 ay) (p degeri:0,016) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Demografik ve klinik verilerin gruplar arasinda kiyaslanmasi

Test

N Ortalamatst.sapma Min-max e P
1statistigi

Alerjik Astim 50 11,355+2,986 7-17,92 1,954 0,145

Nonalerjik Astim 50 11,715+3,118 7-17,33
Yas(yil)

Kontrol 50 12,48+2,586 7,92-17,42

Genel 150 11,85+2,924 7-17,92

Alerjik Astim 50 7,9243,544 2-16 -1,186° 0,239
Astim tani yasi(y1l)

Nonalerjik Astim 50 8,740+3,367 2-16

Alerjik Astim 50 23,62+23,181 1-84 903,500° 0,016
Takip siiresi(ay)

Nonalerjik Astim 50 30,6+19,911 3-83

1: Tek yonlii varyans analizil ANOVA) testi 2: Bagimsiz iki 6rneklem t testi 3: Mann Whitney
U testi

Astimli hastalarin astim siddeti incelendiginde; 100 gocugun 63’niin (%63)
hafif, 37’sinin (%37) orta siddetli oldugu goriildii. Astim siddeti agir olan hasta yoktu.
Astim siddeti agisindan iki grup arasinda fark bulunmadi (Ki-Kare:0,386 p
degeri:0,534) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Astim Siddeti Dagilini

Astim
Grup Siddeti Frekans  Yiizde
) Hafif 33 66,0
Q'S‘::fl'lk Orta 17 34.0
Agir 0 0,0
Hafif 30 60,0
Nonalerjik orta 20 40,0
Astim Agr 0 0,0
Hafif 63 63,0
Genel Orta 37 37,0
Agir 0 0,0

Alerjik astim grubundaki deri prick test sonuglar1 degerlendirildiginde 20’sinde
(%40) polene, 9’unda (%18) akara, 1’inde (%2) kiife, 8’inde (%16) polen ve kiife,
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8’inde (%16) akar ve polene, 1’inde (%2) akar ve kiife ve 3’tinde (%6) akar, polen ve
kiife kars1 alerjik duyarlilik saptandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Alerjik astim grubu igin deri prick test sonuglari

Alerji Tiirti Frekans Yiizde
Sadece Polen 20 40,0
Sadece Akar 9 18,0
Sadece Kiif 1 2,0
Pelon+Kiif 8 16,0
Akar+Polen 8 16,0
Akar+Kiuif 1 2,0
Akar+Polen+Kif 3 6,0
Toplam 50 100

4.2. Antropometrik olgiimler

Agirlik, boy, VKI, bel gevresi, kalga cevresi ve bel/kalga orani ortalamalari
degerlendirildiginde 3 grup arasinda karsilastirmali veriler Tablo 4.5°de sunulmustur.
Agirlik, boy, kilo, bel gevresi ve kalca gevresinde anlamli fark bulunmazken, VKI

persentilleri, VKI z skoru ve bel/kalga oraninda anlamli fark bulundu.

VKI persentil ortalama degerinde gruplar arasinda farkhilik vardi (p
degeri:0,002). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla ikiserli
olarak Mann Whitney U testi uygulandi. Alerjik ve nonalerjik astimlilarin kontrol

gruba kiyasla daha fazla VKI persentil ortalamasina sahip oldugu bulundu (Tablo 4.5).

VK1 z skor ortalama degerinde gruplar arasinda farklilik vardi (p degeri: 0,001).
Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla Post Hoc testlerinden
Tukey testi uygulandi. Alerjik ve nonalerjik astimlilarin kontrol gruba kiyasla daha

fazla VK1 z skor ortalamasina sahip oldugu bulundu (Tablo 4.5).

Bel/ kalga orani ortalama degerinde gruplar arasinda farklilik vardi (p degeri:
0,040). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla Post Hoc
testlerinden Tukey testi uygulandi. Alerjik ve nonalerjik astimlilarin kontrol gruba

kiyasla daha fazla bel /kalga orani ortalamasina sahip oldugu bulundu (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Antropometrik dl¢iimlerin gruplar arasinda kiyaslanmasi

N  Ortalama+ st.sapma  Test istatistigi

Alerjik Astim 50 46,478+16,472

Agirlik Nonalerjik 50 43,422+13,045 0,7482 0,688
Kontrol 50 45,266+13,430
Alerjik Asum 50 147,600+£15,911

Boy Nonalerjik 50 147,280+14,255 0,847 0,431
Kontrol 50 150,800+14,659
Alerjik Asim 50  20,546+3,712

VKIi Nonalerjik 50 19,544+3.367 1,670 0,192
Kontrol 50 19,358+3,397
Alerjik Asim 50  76,648+24,415

VKI persentil ~ Nonalerjik 50 65,032+29,444 13,0432 0,002
Kontrol 50 56,478+28,926
Alerjik Asim 50  0,975+0,969

VKI zskor Nonalerjik 50 0,559+1,116 5,941! 0,003
Kontrol 50 0,257+1,043
Alerjik Astim 50  72,400+12,295

Bel ¢evresi Nonalerjik 50 71,1+10,431 0,786! 0,458
Kontrol 50 69,660+9,933
Alerjik Astm 50  84,560+13,384

Kalca gevresi  Nonalerjik 50 84,100+11,181 0,035! 0,966
Kontrol 50 84,720+11,925
Alerjik Astum 50  0,853+0,061

Bel kalga oran1  Nonalerjik 50 0,843+0,052 3,280! 0,040
Kontrol 50 0,825+0,054

1: Tek yonlii varyans analizilt ANOVA) testi 2: Kruskal Wallis H testi



VKI degerine gore tanimlanan obezitenin (VKIi>+2 SD) dagilimina
bakildiginda; genel olarak 150 ¢ocuktan 17’sinin obez (%11,3), 133’niin obez
olmadig1 (%88,7) bulundu. Alerjik astimlilarin 11°i obez (%22), 39’u obez degildi
(%78). Nonalerjik astimlilarin 3’ii obez (%6), 47’si obez degildi (%94). Kontrol
grubundaki ¢ocuklarin 3’1 obez (%6), 47°si obez degildi (%94). Gruplar arasinda
anlaml1 farklilik bulundu (p degeri:0,014). Alerjik astim1 olan grupta VKI’ye gére
obezite sikligi nonalerjik astimi olan grup ve kontrol grubuna gére daha fazlaydi

(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. VKI degerine gore tanimlanan obezitenin kiyaslanmasi

VKIi’ye gére Obezite
Var Yok

Alerjik Astim n(%) 11(22) 39(78)  50(100)

Nonalerjik Astim n(%)  3(6) 47(94)  50(100)

Toplam

Kontrol n%)  3(6) 47(94)  50(100)

Toplam n%) 17(11,3) 133(88,7) 150(100)

Ki-Kare=8,492, p degeri=0,014

Bel ¢evresi degerine gore tanimlanan obezitenin (bel ¢evresi >90p ) dagilimina
bakildiginda; genel olarak 150 ¢ocuktan 63’sinin obez (%42), 87’sinin obez olmadigi
(%58) bulunmustur. Alerjik astimlilarin 25’1 (%50) obez, 25’1 (%50) obez degildi.
Nonalerjik astimlilarin 24’ (%48) obez, 26’s1 (%52) obez degildi. Kontrol
grubundaki ¢ocuklarin 14’1 (%28) obez, 36’si (%72) obez degildi. Gruplar arasinda
anlaml farklilik vardi (p degeri:0,048). Allerjik astimi1 olan ve nonalerjik astim1 olan
iki grupta bel ¢evresine gore obezite siklig1 kontrol grubuna gore daha yiiksekti (Tablo
4.7).
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Tablo 4.7. Bel ¢evresi degerine gore tanimlanan obezitenin kiyaslanmasi

BC’ye gore obezite
Var Yok
Alerjik Astim n(%)  25(50) 25(50)  50(100)

Nonalerjik Astim n(%) 24(48) 26(52) 50(100)

Toplam

Kontrol n%) 14(28) 36(72) 50(100)

Toplam n%) 63(42) 87(58) 150(100)

Ki-Kare=5,029, p-degeri=0,048

VKI’ye gore obezite sikligi ile bel cevresine gére obezite sikligi birbiriyle
karsilastirildiginda anlamli farklilik bulundu (p degeri=0,000). Bel ¢evresine gore obez
olarak degerlendirilen ¢ocuklarm %73’{i (63 cocuktan 46’s1) VKi’ye gore obez
degildi. VKI’ye gore normal agirlikli olarak degerlendirilen gocuklarin %34,67s1 (133
cocuktan 46°s1) bel ¢evresine gore obez bulundu (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. VKI’ye gore obezite siklig1 ile bel gevresine gore obezite siklig1 arasindaki
iligki

BC’ye gore obezite Toplam

VarYok
VKiyegore var %) 17(100) 000)  17(113)
obezite n(%) 46(346) 87(654) 133(38,7)
Yok
Toplam n(%) 63(42) 87(58) 150(100)

Ki-Kare=26,477, p-degeri=0,000

Antropometrik Sl¢iimlerin birbiriyle iligkisi degerlendirildiginde; kal¢a ¢evresi
ve bel/kal¢a orani arasindaki iliski hari¢ tiimiinde pozitif korelasyon goriildii (Tablo
4.9).
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Tablo 4.9. Antropometrik dlglimlerin birbiriyle karsilastiriimasi

VKI [Bel Kalca [Bel VKi VK1

cevresi [cevresi [Kalca oranijpersentil |Z skor

' Kor. Kats.[1
VKI
p-degeri
Bel Kor. Kats.[0,858 (1

cevresi  |[p-degeri |0,000

Kalga  |Kor. Kats.0,814 0,883 [1

cevresi  |p-degeri |0,000 |0,000

Bel/KalgaKor. Kats.0,214 (0,368 |-0,086 |[1

orani p-degeri (0,009 0,000 0,294

VKI Kor. Kats.[0,742 (0,602 (0,442 0,403 1

persentil |p-degeri [0,000 {0,000 (0,000 0,000

VKI Kor. Kats.[0,776 (0,629 (0,452 0,437 0,975 1

zskor p-degeri (0,000 {0,000 |0,000 (0,000 0,000

VKIi’ye gore obezite ile astim siddeti arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamsiz bulundu (p degeri: 0,277) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. VKI’ye gore obezite ile astim siddeti arasindaki iligki

VKI’ye gore obezite Toplam
Var Yok
Hafif astim n(%) 7(11,1) 56(88,9) 63(100)
Orta astim n(%) 7(18,9) 30(81,1) 37(100)
Toplam n(%) 14(14,0) 86(86,0) 100(100)

Ki-Kare=1,180, pdegeri=0,277

42



Bel cevresine gore obezite ile astim siddeti arasinda anlamli bir iliski bulundu
(p degeri: 0,044). Bel ¢evresine gore obez olanlarda olmayanlara kiyasla orta siddetli
astim goriilme sikligi daha fazlaydi. Bu sonug¢ santral obezitenin artmis astim

siddetiyle iliskili oldugunu gosterdi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Bel gevresine gore obezite ile astim siddeti arasindaki iliski

BC’ye gore obezite Toplam
Var Yok
Hafif astim n(%) 26(41,3) 37(58,7) 63(100)

Orta astim n(%) 23(62,2) 14(37,8)  37(100)

Toplam n%) 49(49,0)  51(51,0)  100(100)

Ki-Kare:4,071, p degeri:0,044

VKIi’ye gére obez olanlar ile olmayanlarin arasinda astim tan1 yast, takip siiresi
ve boy parametreleri agisindan kiyaslama yapildiginda anlamli fark bulunmadi
(sirastyla p degeri: 0,829; 0,209; 0,791) (Tablo 4.12).

VKI’ye gére obez olanlarda olmayanlara kiyasla bel gevresi, kalga gevresi,
bel/kal¢a oran1 ve agirlik ortanca degerleri daha yiiksek bulundu (sirasiyla p degeri:

0,000; 0,000; 0,000; 0,002) (Tablo 4.12).

VKI’ye gére obez olanlar ile olmayanlarin arasinda solunum fonksiyon testi

parametreleri arasinda fark goriilmedi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Viicut kitle indeksine gore obezite varligi/yoklugu ile demografik ve klinik
parametreler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

VKI’ .
giire Y* N Ortalama Std. Sapma Test IstatistigiP degeri Karar
obezite
Var

Yas 17 134235 16,727 -1,742* 0,089  Fark yoktur.
Yok 13 143218 36,704
Var

AstimTan1Yas1 14 8,142 2,957 -0,217* 0,829  Fark yoktur.
Yok 86 8360 3,554
Var

Takip siiresi 14 21,357 19,645 476,000 0,209  Fark yoktur.
Yok 86 28,046 22,074
Var

Agirlik 17 55,776 12,088 608,500 0,002  Fark vardir.
Yok 13 43685 14,080
Var

Boy 17 149,470 11,549 0,266' 0,791  Fark yoktur.
Yok 13 148443 15355
Var

Belgevresi 17 84352 5,522 9,330' 0,000  Fark vardir.
Yok 13 69,353 10,255
Var

Kalgagevresi 17 92941 7,948 4,354' 0,000  Fark vardir.
Yok 13 83375 12,152
Var

Bel/Kalgaorani 170,909 0,033 5,781' 0,000 Fark vardir.
Yok 13 0832 0053
Var

FVC 17 108,358 18,264 0,720 0,473  Fark yoktur.
Yok 13 105862 12,753
Var

FEV1 17 103,129 28,740 0,702 0,492  Fark yoktur.
Yok 13 108106 14,803
Var

FEV1/FVC 17 103,129 9374 984,500 0,387  Fark yoktur.
Yok 13 108106 18,140
Var

PEF 17 92,800 16,614 -1,184! 0,238  Fark yoktur.
Yok 13 97118 13,835
Var

MMEF 17 92,928 28,998 -0,806' 0,421  Fark yoktur.
Yok 13 98518 26,339

1: Bagimsiz iki 6rneklem t testi,2: Mann Whitney U testi
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Bel ¢evresine gore obez olanlar ile olmayanlarin arasinda yas, astim tani yasi
ve takip siiresi agisindan kiyaslama yapildiginda anlamli farklilik goriilmedi (sirasiyla
p degeri: 0,260; 0,826; 0,701) (Tablo 4.13).

Bel ¢evresine gore obez olanlarda olmayanlara kiyasla agirlik, boy, bel ¢evresi,
kalga ¢evresi ve bel/kalga orani ortalamasi daha fazla bulundu (sirasiyla p degeri:
0,000; 0,034; 0,000; 0,000; 0,000) (Tablo 4.13).

Bel gevresine gore obez olanlarda olmayanlara kiyasla FVC degeri daha fazla
gorildii(p degeri:0,029). Diger solunum fonksiyon testi parametreleriyle anlamli bir
ilski bulunmadi (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Bel gevresine gore obezite varligi/yoklugu ile demografik ve klinik

parametreler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Belcevresine N Ortalama ~ Std. Sapma €St P degeri Karar
gore Obezite Istatistigi
Var 63 145,952 33,454

Yas 1,129' 0,260  Fark yoktur.
Yok 87 139,482 36,185
Var 49 8,408 3,576

AstimTanmYas1 0,220 0,826  Fark yoktur.
Yok 51 8,254 3,387
Var 49 26,653 22,584

Takip siiresi 1194,000> 0,701  Fark yoktur.
Yok 51 27,549 21,199
Var 63 52,685 13,144

Agirlik 1326,000° 0,000 Fark vardir.
Yok 87 39,529 12,609
Var 63 151,476 12,633

Boy 2,137* 0,034  Fark vardir.
Yok 87 146,448 16,158
Var 63 80,507 8,204

Belgevresi 13,358! 0,000  Fark vardir.
Yok 87 64,206 6,716
Var 63 92,349 10,022

Kalgacevresi 8,134 0,000  Fark vardir.
Yok 87 78,747 10,169
Var 63 0,871 0,049

BelKalgaoran 6,208! 0,000  Fark vardir.
Yok 87 0,818 0,052
Var 63 108,958 14,487

FVvC 2,210' 0,029 Fark vardir.
Yok 87 104,108 12,308
Var 63 107,017 21,908

FEV1 -0,323' 0,747  Fark yoktur.
Yok 87 107,921 12,166
Var 63 102,169 9,139

FEV1/FVC 2584,5002 0,552  Fark yoktur.
Yok 87 99,758 21,249
Var 63 97,566 15,604

PEF 0,688' 0,493  Fark yoktur.
Yok 87 95,950 13,106
Var 62 97,933 26,724

MMEF -0,018' 0,986  Fark yoktur.
Yok 87 97,854 26,683

1: Bagimsiz iki 6rneklem t testi, 2: Mann Whitney U testi
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VKi’ye ve bel gevresine gore obezite olup olmamas: durumu ile cinsiyet

arasindaki iliski agisindan gruplar degerlendirildi (Tablo 4.14 ve 4.15).

Alerjik astimlilarda VKI’ye gére obezite olup olmamas ile cinsiyet arasinda
anlaml iliski vard1 (p degeri: 0,019). Alerjik astimli grupta; VKi’ye gére obezite
siklig1 erkek c¢ocuklarda daha fazlaydi. Nonalerjik astim ve kontrol gruplarinda
VKI’ye gore obezite olup olmamasi ile cinsiyet arasinda anlamli iligki yoktu (sirastyla

p degeri: 0,864; 0,331) (Tablo 4.14).

Alerjik astim, nonalerjik astim ve kontrol grubunda bel ¢evresine gore obezite

olup olmamasi ile cinsiyet arasinda anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p degeri: 0,152;

0,944; 0,700) (Tablo 4.15).

Tablo 4.14. Gruplarin VKI’ye gore obezite ile cinsiyet iliskisi agisindan
kiyaslanmast

VKI’ye gore obezite ~ Toplam  Ki-Kare P degeri
Var Yok

Erkek n(%) 8(381)  13(619) 21(100)

Alerjik Kiz n(%) 3(10,3) 26(89,7) 29(100) 5,466 0,019
Astim
Toplam n(%) 11(22) 39(78) 50(100)

Erkek n(®%) 1(5.3) 18(94,7) 19(100)

Nonalerjik \  no6) 265)  29(935) 31(100) 0,030 0864
Astim
Toplam n(%) 3(6) 47(94) 50(100)
Erkek n(%) 2(10) 18(90) _ 20(100)
Kontrol  Kiz  n(%) 1(33)  29(97,7) 30(100) 0,946 0,331
Toplam n(%) 3(6) 47(94) 50(100)
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Tablo 4.15. Gruplarin bel ¢evresine gore obezite ile cinsiyet iliskisi agisindan
kiyaslanmasi

Bel gevresine gore obezite Toplam  Ki-Kare P degeri
Var Yok
Erkek  n(%) 8(38,1) 13(61,9) 21(100)

Alenik s nw) 17(58,6)  12(414)  29(100) 2,053 0,152
Astim
Toplam n(%) 23(46) 27(54) 50(100)
Erkek n(%) 9(47,4)  10(52,6)  19(100)
Nonalerjik ) nee) 15(48.4) 16(516)  31(100) 0005 0,944
Astim
Toplam n(%) 24(48)  26(52) 50(100)
Erkek  n(%) 5(25) 15(75) 20(100)
Kontrol  Kiz  n(%) 9(30) 21(70) 30(100) 0,149 0,700
Toplam n(%) 14(28)  36(72) 50(100)

Alerjik astim grubu deri prick test sonuglarina gére monosensitize ve
polisensitize olmak tizere iki gruba ayrildi. Sadece polen, akar ve kiif duyarlilig
olanlar monosensitize; ¢oklu duyarliliga sahip olanlar polisensitize olarak kabul edildi.
Alerji duyarhilik tiplerinin antropometrik Ol¢limler ve obezite ile iliskisi

degerlendirildiginde anlaml bir farklilik bulunmadi (Tablo 4.16, 4.17, 4.18).
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Tablo 4.16. Antropometrik 6lgiimler ile alerji duyarlilik tipinin iliskisi

Grup N Ortalamadzss Test Istatistigi P degeri
Monosensitize 30 48,4733+17,1938
Agirhik ) . 247,000? 294,000
Polisensitize 20 43,485+15,2604
Monosensitize 30 149,6667+15,5394
Boy ] o 1,128¢ 0,256
Polisensitize 20 144,5+16,3562
. Monosensitize 30 20,8433+4,0671
VKI S 0,690! 0,494
Polisensitize 20 20,1+3,1555
. Monosensitize 30 76,9933+25,2479
VKlpersentili ) o 268,500 0,533
Polisensitize 20 76,13+£23,7484
. Monosensitize 30 1,023+0,9768
VKI zskor ) . 0,420! 0,676
Polisensitize 20 0,9045+0,9789
Monosensitize 30 72,9+13,2726
Belgevresi S 0,349! 0,729
Polisensitize 20 71,65+10,9558
Monosensitize 30 84,6333+13,3222
Kalcagevresi o 0,047* 0,963
Polisensitize 20 84,45+13,824
Monosensitize 30 0,8552+0,0629
Bel/Kalgaorani 0,2611 0,795

Polisensitize 20

0,8506+0,0593

1: Bagimsiz iki 6rneklem t testi  2: Mann Whitney U testi

Tablo 4.17. VKI’ye gore obezite ile alerji duyarlilik tipinin iliskisi

VKI’ye gore Obezite Toplam

Var Yok
Monosensitize n(%) 7(23,3) 23(76,7) 30(100)
Polisensitize  n(%) 4(20) 16(80) 20(100)
Toplam n(%) 11(22) 39(78) 50(100)

Ki-Kare=0,078, p degeri=0,780
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Tablo 4.18. Bel gevresine gore obezite ile alerji duyarlilik tipinin iliskisi

Bel ¢evresine gore obezite Toplam

Var Yok
Monosensitize n(%) 15(50) 15(50) 30(100)
Polisensitize  n(%) 10(50) 10(50) 20(100)
Toplam n(%) 25(50) 25(50) 50(100)

Ki-Kare=0,000, p-degeri=1,000

4.3. Solunum fonksiyon testi sonuclari

Solunum fonksiyon testi sonuglarinin degerlendirilmesinde; gruplar arasinda
FVC, FEV1 ve PEF ortalamasinda anlamli farklilik goriilmedi (sirasiyla p degeri:
0,685; 0,102; 0,554). (Tablo 4.19)

FEV1/FVC ortalamasinda gruplar arasinda farklilik goriildii (p degeri:0,028).
Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla ikiserli olarak Mann
Whitney U testi uygulandi. Alerjik astim ile nonalerjik astim gruplari arasinda fark

yok iken bu iki grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bulundu (Tablo 4.19).

MMEF ortalamasinda gruplar arasinda farklilik goriildii (p degeri: 0,012).
Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla Post Hoc testlerinden
Tukey testi uygulandi. Alerjik astim ile nonalerjik astim gruplar arasinda fark yok

iken bu iki grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bulundu. (Tablo 4.19)
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Tablo 4.19. Solunum Fonksiyon Testi sonuglarinin astim ve kontrol gruplarina gore

kiyaslanmast

Degisken

Grup N

Ortalamatst.sapma  Test Istatistigi P degeri

Alerjik Astim 50

108,074+15,157

FVC* Nonalerjik 50 106,198+13,094 1,060 0,349
Kontrol 50 104,164+11,830
Alerjik Astim 50 105,886+19,299

FEV1* Nonalerjik 50 106,100+17,915 1,268' 0,285
Kontrol 50 110,640+12,631
Alerjik Astim 50 100,670+9,205

FEV1/FVC* Nonalerjik 50 98,686+20,049 9,631° 0,008
Kontrol 50 102,958+20,474
Alerjik Astim 50 94,612+15,828

PEF* Nonalerjik 50 98,554+12,003 0,967 0,383
Kontrol 50 96,722+14,455
Alerjik Astim 50 89,662+23,722

MMEF*  Nonalerjik 50 98,286+27,532 4,840" 0,009

Kontrol 49

105,873+£26,444

1:Tek yonlii varyans analizilANOVA) testi 2: Kruskal Wallis H testi
*Fvc, Fevl, Fevl/Fvc, Pef, MMEF ‘nin yas ve cinsiyete gore beklenen degerinin yiizdeligi
degisken olarak kullanilmigtir.
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5. TARTISMA

Astim ile ilgili yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda obezite belirteci olarak
VKI yaygin olarak kullanilmaktadir. Fakat diger yag doku 6l¢iim metodlarinin VKI’ye
gore farkli veya ek fenotipik bilgi saglayip saglamadigi tam olarak
bilinmemektedir. Ornegin; VKI’ye gére normal kilolu olmasma ragmen bel/kalga
oranina gore abdominal obezitesi olan erigkinlerin koroner arter hastaligi i¢in yiiksek
riske sahip oldugu bilinmektedir (Coutinho ve ark., 2013). Bir ¢alismada; obezite ile
ilgili komplikasyonlarin gelismesinde viicut yag dagilimmnin daha &nemli bir rol
oynadig1 belirtilmistir (Krotkiewski ve ark.,1986). Metabolik sendrom tani
kriterlerinde bel ¢evresi persentilinin 90 ve tizerinde olmasida santral obezitenin Tip 2
Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Hiperlipidemi gibi birgok kronik hastalikla
dogrudan iligkili oldugunu gostermektedir (IDF, The IDF consensus definition of the
Metabolic Syndrome in Children and Adolescents 2007. https://www.idf.org).

Ulkemizde yapilan calismalarda da ¢ogunlukla astim ile VKI arasindaki iliski
arastirilmis olup viicut yag dagilmi ile astim iliskisini arastiran calisma sayisi
yetersizdir. Bundan dolay1 ¢alismamizda VKI’ye ek olarak bel cevresi, kalca gevresi
ve bel/kalga orani 6lglimleri yapip sonuglarin alerjik astim, nonalerjik astim, solunum
fonksiyonlar1, astim siddeti, alerji duyarlilik tipleri ve obezite ile iliskisini
degerlendirdik. VKI persentil ve z skor degerleri ile bel/kalca orani ortalamasinin
astim ile pozitif iliskili oldugunu saptadik. Alerjik astimi olan grupta VKI’ye gore
obezite (VKI z skoru >+2 SD) nonalerjik astim ve kontrol grubuna gére daha fazla
bulundu. Alerjik astimi ve nonalerjik astimi olan iki grupta bel ¢evresine gore obezite
(bel gevresi >90p) kontrol grubuna goére daha fazla bulundu. Santral obezite
belirteclerinden olan bel/kalga orani ortalamasi astimlilarda kontrol gruba kiyasla daha
fazlaydi. Bununla birlikte Tiirk ¢ocuklarinda yasa ve cinsiyete gore bel/kalca oram
referans degerleri olmadigi i¢in obezite tanimlamasinda kullanilmadi. Sonug olarak bu
calismada; VKI ve bel/kalca oranimin astimla iliskili oldugu, bel cevresine gére
tanimlanan obezitenin (santral obezite) astimla iliskili oldugu ve VKi’ye gore

tanimlanan obezitenin (genel obezite) atopi ile iliskili oldugu bulundu.

Literatiire bakildiginda Papoutsakis ve arkadaslarinin yaptig1 5-11 yaslarindaki
217°si astim 294’1 saglikli toplam 514 cocugun dahil edildigi calismada; astimli

cocuklarda bel cevresi ortalamasinin daha yiiksek, santral obezitenin daha fazla, VKI
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ortalamasmnin daha yiiksek ve VKI’ye gére fazla kilolu ve obez sikliginin daha fazla
oldugu sonucu ¢ikmistir. Santral obezitesi olan ve VKI’ye gére obez veya fazla kilolu
olan ¢ocuklarin astim hastasi olma riski daha yiiksek bulunmustur. Bel ¢evresindeki
her 10 cm’lik artisin astim olma riskini %40 arttirdigi sonucuna varmislardir
(Papoutsakis ve ark.,2015). Musaad ve arkadaslari da benzer sekilde bel gevresinde bir
birim artista astim odds ratio degerinde yaklasik 3 kat artis oldugunu gostermislerdir
(Musaad ve ark.,2009). Benedetti ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise bel ¢evresi/boy
oranina gore santral obezitesi olan ergenlerde astima yakalanma riski 1.24 kat daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica conicity index (bel ¢evresi(m)/[0.109 X {viicut agirlig:
(kg)/ boy(m)}])’e gore santral obezitesi olan erkek ergenlerde astima yakalanma riski
1.8 kat daha fazla bulunmustur. VKI z skoruna gore asir1 obez olanlarda ise siddetli
astim hastast olma riskinin 3 kat daha fazla oldugu goriilmiistir (Benedetti ve ark.,
2015). Bizim ¢alismamizda; bel ¢evresine gore obez olanlarda olmayanlara kiyasla
orta siddette astim daha fazla goriilmiistiir. Bu sonug¢ santral obezitenin artmis astim
siddeti ile iliskili oldugunu géstermektedir. VKI’ye gore obezite ile astim siddeti
arasinda ise anlamli bir iligki bulunmamuistir. Edirne’de yapilan Kaya’nin ¢aligmasinda
VKIi’ye gére obez olan grupta olmayan gruba kiyasla asttmin daha kétii kontrollii

oldugu ve astim siddetinin daha fazla oldugu goriilmistiir (Kaya, 2012).

Forno ve arkadaslar1 2014 yilinda VKI ve diger adipoz doku belirteglerinin
astim ve atopi iligkisini arastiran bir ¢alismay1 yaymlamislardir. 6-14 yaslari arasinda
351’1 astim hastasi, 327’s1 astim hastas1 olmayan toplam 678 ¢ocuk calismaya dahil
etmisler. VKI, viicut yag orani, bel cevresi ve bel/kal¢a oran1 dl¢iimii yapip sonuglar
ile; astim, astim siddeti/kontrolii, solunum fonksiyon testleri ve atopiyi gosteren
dl¢iimler arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Sonug olarak; VKI ile astim arasinda
anlaml iliski bulunmasina ragmen bel/kal¢a orani ile astim arasinda anlaml iliski
bulunmamistir. Bel g¢evresi ve viicut yag yiizdesi Ol¢iimleri ile de anlamli iliski
bulunmanmustir. VKI, bel g¢evresi, viicut yag oram1 ve bel/kalca orani &lgiimleri
birbirleriyle korele bulunmustur. VKI, viicut yag oram ve bel cevresinin astim
siddeti/kontrolii ve atopi ile iligkili oldugu, atopinin obez astim fenotipinde araci rolde
olabilecegi sonucunu ¢ikarmiglardir (Forno ve ark., 2014). Calismamizda alerjik astim
grubunda VKI’ye gore obezite sikligi nonalerjik ve kontrol gruba kiyasla daha fazla
bulundu. Ma J ve arkadaslarinin ¢alismasinda; alerjik astim ile bel gevresi/boy orani

arasinda her iki cinsiyet ic¢in pozitif iliski bulunmustur. Nonalerjik astimli grupta
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sadece kadmlar ile VKI, bel gevresi ve bel ¢evresi/boy orani arasinda iliski
bulunmustur (Ma Jve ark., 2013). Tantisira ve arkadaslar1 ise VKI, bel gevresi ve
bel/kalga orani ile atopi (total Ig E degeri ve eozinofil sayis1) arasinda anlamli bir iliski
bulmamislardir (Tantisira ve ark., 2003). Benzer sekilde Leung ve arkadaslarinin
calismasinda obezite ile astim, alerjik rinit ve egzema arasinda bir iligki
bulunmamuistir. Ayrica atopinin VKI, bel cevresi, serum lipid profili ve aglik kan sekeri
ile iliskili olmadig1 da gosterilmistir (Leung ve ark., 2009). Schachter ve arkadaslarinin
yaptig1 7-12 yaslar1 arasinda 5993 ¢ocugun dahil oldugu ¢alismada; yiiksek VKI’nin
astim veya brons hiperreaktivitesi i¢in bir risk faktorii olmadigi sadece kizlarda artmis
atopi ile iliskili oldugu bildirilmistir (Schachter ve ark., 2003). Chinn ve Rona’nin
calismasinda ise cocuklarda VKI degerlerindeki artisin astim prevalansindaki artist
aciklayamayacagi sonucu ¢ikmistir (Chinn ve Rona, 2001). Calismamizda alerjik
astim grubunu deri prick test sonuglarina gére monosensitize ve polisensitize olarak
gruplandirdik. Bu iki grubun antropometrik Ol¢iimler ve obezite ile iligkisini
degerlendirildigimizde anlamli bir farklilik yoktu. Literatiire bakildiginda; bu sonuca

iliskin baska calisma bulunamadi.

Calismanizda alerjik asttmli grupta; VKI’ye gore obezite sikligi erkek
cocuklarda daha fazla goriilmiistiir. Diger iki grupta cinsiyet ile VKi’ye ve bel
cevresine gore obezite arasinda anlamli bir iliski yoktu. Yilmaz’in 2006 yilinda
yayinladigi caligmasinda cinsiyet ile obezite arasinda anlamli bir iligki bulunmamigtir
(Y1lmaz, 2006). 10-19 yaslar1 arasinda 1362 6grenci ile yapilan astim obezite iliskisini
arastiran bir ¢alismada; kizlarda VKI’ye, bel cevresine ve bel/boy oranina gore obezite
istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha fazla bulunmustur. Erkeklerde ise conicity
index istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Ayrica kizlarda
astim ve siddetli astim daha fazla goriilmiistiir (Benedetti ve ark., 2015). Kaya’nin
calismasinda ise 3-6 yaslar1 arasinda toplam 160 astim tanili hastada VKI hesaplanmis
ve hastalar obez olan ve olmayan olmak tizere 2 gruba ayrilmistir. Tiim olgularin 90
(%56)’1 erkek, 70 (%44)’1 kiz hastalardan; obez olmayan gruptaki olgularin 62
(%52)’si erkek, 58 (%48)’1 kiz, obez gruptaki olgularin ise 28 (%70)’1 erkek, 12
(%30)’si kizdir. Obez gruptaki erkek yiizdesi anlamli olarak yiiksek goriilmiistiir
(Kaya, 2012).
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Toplamda bel ¢evresine gore obezite prevalansimiz %42 olup Benedetti ve
arkadaslarinin santral obezite prevalans degerlerine (bel ¢evresine gore; %36.7, bel
¢evresi/boy oranina gore; %43, conicity indexe gore; %48 ) yakindir (Benedetti ve ark.,
2015). VKI’ ye gore obezite sikhigimz ise %11.3’tii. Leung ve arkadaslarmin
calismasinda VKI’ye gore obezite sikligi %7.4, fazla kilolu siklig1 ise %12.8 olarak
sonuglanmistir (Leung ve ark., 2009). Kaya nin ¢alismasinda ise VKI’ye gore obezite
sikligt %25’tir (Kaya, 2012). Calismamizda antropometrik Ol¢timlerin birbiriyle
iliskisi degerlendirildiginde; kalga ¢evresi ve bel/kalga orani arasindaki anlamsiz iliski
haricinde tiim Olgiimler arasinda pozitif korelasyon bulundu. Bel g¢evresine gore
obezite ile VKI’ye gore obezite siklig1 arasinda anlamli farklilik vardi. Bel gevresine
gdre obez olarak degerlendirilen gocuklarin %73’ii (63 gocuktan 46°s1) VKI’ye gore
obez degildi. VKI’ye gére normal agirlikli olarak degerlendirilen ¢ocuklarin %34,6’s1
(133 gocuktan 46’s1) bel gevresine gore obez olarak tanimlandi. Papoutsakis ve
arkadaslarinin calismasinda da benzer sonuglar ¢ikmistir. VKI- bel cevresi ve VKI-
bel ¢evresi/boy orani sonuglari pozitif korelasyon gostermesine ragmen bel ¢evresine
gore obez ¢ocuklarin %8,2’si1, bel ¢evresi/boy oranina gére obez ¢ocuklarin %19,9’u
VKIi’ye gore normal kilolu olarak siniflandirlmistir (Papoutsakis ve ark., 2015).
Musaad ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise santral obezitesi olan olan ¢ocuklarin %
38,57’si VKi’ye gore normal kilolu olarak raporlanmustir (Musaad ve ark., 2009). Bu
sonuglar obezite tanimlamasinda kullanilan farkli Glgiimlerin farkli sonuglar
dogurdugunu dolayisiyla birden fazla 6l¢iim yapilarak adipoz dokunun miktar1 kadar

dagilimina da 6nem verilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Caligmamizda beklenildigi gibi FEV1/FVC ile MMEF ortalamasi alerjik ve
nonalerjik astim gruplarinda kontrol gruba kiyasla daha az bulunmustur. FVC, FEV1
ve PEF ortalamasinda 3 grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Strunk ve
arkadaslarinin yaptigi caligmada; hem erkek hem kiz astimlilarda kontrol gruba kiyasla
FEV1/FVC orani daha diisiik ¢ikmistir. FEV1 degeri astimi olan erkeklerde, astimi
olmayan erkeklere gore daha diisiik bulunmustur (Strunk ve ark., 2006). Obezitenin
solunum fonksiyonlar ile iligskisini degerlendirdigimizde bel ¢evresine gore obez
olanlarda, olmayanlara kiyasla FVC degeri daha yiiksek goriildii. VKI'ye gore
tanimlanan obezite ile solunum fonksiyon testi parametreleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi. Turner ve arkadaslarinin yaptig1 kesitsel bir ¢alismada obez ¢ocuklarda
(VKI>% 95 persentil); normal kilolu olan (VKI <%85 persentil) cocuklara gére FVC
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degerinin daha yiiksek, FEV1/FVC degerinin ise daha diisiik oldugu gosterilmistir
(Turner ve ark., 2016). Baska bir calismada VKI degeri ile FVC, FEV1 ve PEF degeri
arasinda pozitif iliski, FEV1/FVC arasinda ise negatif iliski gosterilmistir (Tantisira
ve ark.,2003). Forno ve arkadaslarinin ¢alismasinda VKi’nin daha yiiksek FEV1, dort
antropometrik dl¢iimiin hepsinin daha yiiksek FVC ve bel ¢evresi 6l¢iimiiniin istatiksel
olarak anlamli olmasa da daha diisik FEV1/FVC ile iliskili oldugu bulunmustur
(Forno ve ark., 2014). Pasic ve arkadaslarinin ¢alismasinda astiml1 hastalar obez, hafif
kilolu ve normal kilolu olmak {izere 3 gruba ayrilmistir. Baslangicta, 3., 6. ve 12.
aylarda spirometrik ve klinik degerlendirme yapilmistir. Arastirmanin basinda ve
sonunda normal agirlikli gocuklarda FEV1 ve PEF degeri obez olan gruba gore daha
fazla, FEF50 ve FEF75 degerleri ise obez grupta daha diisitk bulunmustur (Pasic ve
ark., 2016).

Bu konuyla ilgili Tiirkiye’de yapilan kisith sayida calismadan biri; Ulger ve
arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1r calismadir. 9-15 yaslar1 arasindaki 38 ekzojen
obezitesi olan (VKI>95 p veya boya gore agirhk>%120 ) ve 30 saglikli kontrol
grubundan olusan toplam 68 ¢ocuk iizerinde obezitenin solunum fonksiyon testleri ve
brons hiperreaktivitesi izerine etkisi arastirilmistir. Bu ¢calismada obez grubun agirlik,
VKI, rolatif agirlik, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kal¢a orani, deri kivrim kalinlig
degiskenlerinin ortalamasi daha fazla bulunmustur. FVC, FEV1, PEF VE FEV25-75
degerleri obez grupta kontrole kiyasla daha diigiik bulunmus olup FEV1/FVC degeri
ise iki grupta farklilik gostermemistir. Havayolu asir1 duyarliligl i¢in egzersiz ve
hipertonik salin soliisyonu ile brons provakasyon testleri her iki gruba yapilmis ve obez

grupta daha fazla pozitif sonug gériilmiistiir (Ulger ve ark., 2006).

Ulkemizde yapilan diger calisma; ISAAC anket formlari ile asttm tanisi
konulan 318 cocuk ile kontrol grubu olarak belirlenen sagliklt 319 ¢ocugun dahil
oldugu calismadir. Bu calismada astiml1 ¢ocuklarda kontrol gruba kiyasla VKI, bel
cevresi ve bel gevresi/boy orani ortalamalar ile VKi’ye gére obezite daha fazla
bulunmustur. Bel ¢evresine gore obezite astimli kizlarda kontrol grubundaki kizlara
gore daha fazla goriilmiistiir (Cilek, 2012). Bizim ¢alismamizda astimlilarda VKI z
skoru ve persentili ile bel/kal¢a orani ortalamasi kontrol gruba kiyasla daha fazladir.

Alerjik astimli erkeklerde santral obezite daha fazla bulunmustur.
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Akin ve arkadaslar1 102’si astim hastasi, 94’1 alerjik rinit, trtiker gibi bagka
sebeplerle poliklinige basvuran toplam 196 ¢ocuk ile yaptiklar1 ¢calismada; iki grup
arasinda VKI, bel cevresi, kalga cevresi, fazla kilolu-obezite prevelansi, atopi
prevelansi, Total IG E ve eozinofil sayis1 degerlerini karsilastirmis, anlamli bir fark
bulmamislardir. Sadece boyun g¢evresi astimli grupta diger gruba kiyasla daha genis
bulunmustur. Obez-fazla kilolu hastalar ile olmayanlar arasinda yas, cinsiyet, dogum
agirlig1 ve atopi parametreleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Astimhi
gruptaki obez-fazla kilolularin; astim olmayan obez-fazla kilolulara kiyasla daha genis
boyun ¢evresine sahip olduklar1 goriilmustiir. Lojistik regresyon analizine gore; boyun
¢evresinin 90 persentilden fazla olmasi durumu ile obez-fazla kilolu ¢ocuklarda astim
varlig1 arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Sonug olarak bizim calismamizin aksine;
cocuklarda astim ve obezite arasindaki iligskiyi agiklamada bel ¢evresi, kal¢a cevresi

ve VKI degerlerini yetersiz bulmuslardir (Akin ve ark.,2016).

Calismamizin kisith oldugu konulardan biri; bel/kalca oran1 ve kalga ¢evresi
Olclimlerinin obezite astim iliskisindeki rollerini arastirirken iilkemizde yapilmis yasa
ve cinsiyete gore bel/kalca orani ve kalca gevresi referans egrilerinin olmamasindan
dolay1 sadece gruplar arasinda kiyaslama yaparak degerlendirmemizdir. Bazi
calismalarda santral obeziteyi degerlendirmek amaciyla kullanilan belgevresi/boy
orani ve boyun gevresi gibi alternatif 6lgiimleri ¢alismamizda kullanmadik. Ayrica
orneklemimizde agir astima sahip vaka olmadig: i¢in agir astim ile atopi, obezite ve

solunum fonksiyonlar arasindaki iliskiyi degerlendiremedik.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Yas, cinsiyet, astim tani yasi1 ve astim siddeti gruplar arasinda anlamli farklilik

gostermemistir.

VKI persentil ve z skoru, bel/kalga oran1 ortalamas ile astim arasinda pozitif
iliski bulunmustur (sirasiyla p: 0,002; 0,003; 0,040).

Alerjik astim grubunda VKi’ye gére obezite siklig1; nonalerjik asttm ve kontrol
grubuna gore daha fazladir (p: 0,014). VKI’ye gére tanimlanan obezitenin atopi

ile pozitif iligkili oldugunu gostermektedir.

Alerjik ve nonalerjik astim gruplarinda bel ¢evresine gore obezite sikligi kontrol
grubuna kiyasla daha fazla bulunmustur (p:0,048). Astim ve santral obezite

arasinda pozitif iliski oldugunu gosterir.

Ug grubun toplaminda VKI’ye gére obezite siklig1 % 11,3, bel gevresine gore
obezite siklig1 ise % 42°dir.

Antropometrik dl¢iimler birbiyle kiyaslandiginda; bel ¢evresine gore obezite ile
VKI’ye gore obezite siklig1 arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p: 0,000).
Bel cevresine gore obez olarak degerlendirilen ¢ocuklarin %73’ (63 ¢ocuktan
46>s1) VKi’ye gore obez degildir. VKi’ye gére normal agirhikli olarak
degerlendirilen ¢ocuklarin %34,6’s1 (133 cocuktan 46’s1) bel ¢evresine gore

obez olarak tanimlanmastir.

Alerjik astim grubunda; VKI’ye gore obezite siklig1 erkek cocuklarda daha fazla
goriilmiistiir (p: 0,019). Diger iki grupta cinsiyet ile VKI ‘ye ve bel ¢evresine
gore obezite siklig1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.

FEV1/FVC ile MMEF ortalamasi alerjik ve nonalerjik astim gruplarinda kontrol

gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha az bulunmustur (sirasiyla

p:0,028; 0,012).

FVC, FEV1 ve PEF degiskenleri ortalamasinda 3 grup arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir (sirastyla p: 0,685; 0,102; 0,554) .

VKI’ye gore tamimlanan obezite ile solunum fonksiyon testi parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir.
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Bel gevresine gore obez olanlarda, olmayanlara kiyasla FVC ortalamasi daha
fazla bulunmustur (p:0,029). Diger solunum fonksiyon testi parametreleriyle

anlamli bir iligki bulunmamustir.

Bel gevresine gore tanimlanan obezite ile astim siddeti arasinda anlamli iliski
bulunmustur (p: 0,048). Bel gevresine gore obez olanlarda olmayanlara kiyasla
orta siddetli astim goriilme siklig1 daha fazladir. Bu sonug santral obezitenin

artmis astim siddetiyle iliskili oldugunu gostermektedir.

VKI’ye gore tanimlanan obezite ile astim siddeti arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmamastir.

Kisaca; santral obezite astim ve astim siddeti ile iliskili, atopi ile iliskisiz
bulunmustur. VKI’ye gére obezite ise hem asttim hem de atopi ile iliskili

bulunmustur.

Sadece VKI 6l¢iimii ile santral obezitesi olan vakalarmn bir kismu atlanabilir.
Astim hastalarinin poliklinik kontrollerinde boy, viicut agirligina ek olarak bel
cevresi ve kalca gevresi Olciilmeli, VKI ve bel/kalga orani hesaplanmalidir.
Genel velveya santral obezitesi olan astimli ¢ocuklar kilo vermeye tesvik

edilmelidir.
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OZET

T.C
SELCUK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUKLUK CAGINDA SANTRAL OBEZIiTENIN ASTIM VE
ATOPI iLE iLiSKiSiNIN DEGERLENDIRILMESI

Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dal
Arzu Ay
TIPTA UZMANLIK TEZi/Konya, 2019

Cocukluk ¢aginda astim ve obezite son donemde prevalansi hizla artan iki
biiyiik halk sagligi sorunudur. Kisitl sayida yapilan calismada ¢cocukluk caginda astim
ve atopinin santral obezite ile iligkisi heniiz netlik kazanmamis ve farkli ¢calismalarda
farkli sonuglar elde edilmistir. Bu calismanin amaci santral obezite belirtegleri ve
viicut kitle indeksinin (VKI); astim, atopi ve solunum fonksiyon testleri ile iliskisini
degerlendirmektir.

7-17 yaslar arasindaki 50 alerjik astimli, 50 nonalerjik astimli ve 50 astimi
olmayan toplam 150 ¢ocuk ¢alismaya dahil edildi. Gruplarin boy, agirlik, bel ¢evresi
ve kalga cevresi 6lgiildii. Bel/kalca oran1 ve VKI hesaplandi. Solunum fonksiyon testi
sonuglar1 kaydedildi. Antropometrik dlgiimlerin astim, atopi, obezite ve birbirleriyle
olan iliskisi analiz edildi. Istatistiksel olarak p degerinin <0.05 olmas1 anlamli kabul
edildi.

Antropometrik &lgiimler birbiriyle kiyaslandiginda VKI’ye gore normal
agirlikli olarak degerlendirilen ¢ocuklarin %34,6’s1 (133 cocuktan 46’s1) bel ¢evresine
gbre obez olarak tanimlandi. Astim ve VKI persentil, z skor degerleri ile bel/kal¢a
orani ortalamasi arasinda pozitif iligki bulundu (sirasiyla p: 0,002; 0,003; 0,040).
VKIi’ye gore obezite alerjik astim grubunda; nonalerjik astim ve kontrol grubuna
kiyasla daha fazla goriildi (p: 0,014). Bel gevresine gore obezite ise alerjik ve
nonalerjik astim gruplarinda kontrol grubuna kiyasla daha fazla goriildi (p: 0,048).
Bel gevresine gore obezite ve astim siddeti arasinda anlamli iliski bulundu (p: 0,048).
Astiml1 gruplarda kontrol gruba kiyasla FEV1/FVC ve MMEF degerleri daha diisiik
bulundu (sirasiyla p:0,028; 0,012). Bel ¢evresine gore obez olanlarda, olmayanlara
kiyasla FVC degerin daha yiliksek bulunmasi disinda obezite ile solunum fonksiyonlari
arasinda iliski bulunmadi.

Sonug olarak; sadece VKI 6l¢iimii ile santral obezitesi olan olgularin yaklagik
ticte birinin atlandig1 tespit edildi. Santral obezitenin astimli cocuklarda atopiden
bagimsiz olarak daha fazla goriildiigii ve astim siddeti ile iligkili oldugu saptandi.
Astim hastalarinin poliklinik kontrollerinde boy ve viicut agirligina ek olarak bel
cevresi ve kalca cevresi dlgiilmeli, VKI ve bel/kalga orami hesaplanmalidir. Genel
ve/veya santral obezitesi olan astimli gocuklar kilo vermeye tesvik edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Astim, santral obezite, bel ¢evresi, bel/kal¢a orani, viicut
kitle indeksi
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SUMMARY

THE EVALUATION OF ASSOCIATION BETWEEN CENTRAL
OBESITY WITH ASTHMA AND ATOPY IN CHILDREN

MEDICAL SPECIALTY THESIS / Konya, 2019

Childhood asthma and obesity are two major public health problems that have
recently increased in prevalence. In a limited number of studies, the association of
asthma and atopy with central obesity in childhood has not yet been clarified and
different results have been obtained in different studies. The aim of this study was to
evaluate the relationship between the markers of central obesity and body mass index
(BMI); asthma, atopy and pulmonary function tests.

A total of 150 children aged between 7-17 years with 50 allergic asthma, 50
nonallergic asthma and 50 controls were included in the study.
Height, weight, waist circumference and hip circumference of the groups were
measured. Waist / hip ratio and BMI were calculated. Pulmonary function test results
were recorded. The relationship between anthropometric measurements, asthma,
atopy, obesity and each other was analyzed. A p value of <0.05 was considered
statistically significant.

When anthropometric measurements were compared with each other, 34.6%
(46 out of 133 children) of children considered normal weighted according to BMI
were defined as obese according to waist circumference. A positive correlation was
found between asthma and BMI percentile, BMI z score values and waist / hip ratio
(p: 0.002; 0.003; 0.040, respectively). Obesity according to BMI was more common
in the allergic asthma group compared to the non-allergic asthma and control groups
(p: 0.014). Obesity according to waist circumference was found to be higher in the
allergic and nonallergic asthma groups than the control group (p: 0.048). There was a
significant relationship between asthma severity and obesity according to waist
circumference (p: 0.048). FEV1 / FVC and MMEF values were lower in asthmatic
groups compared to control group (p: 0.028; 0.012, respectively). FVC values were
higher in obese patients according to waist circumference compared to those without.
There was no correlation between obesity and other pulmonary function test
parameters.

As a result; we determined approximately one third of the cases with central
obesity were missed only with BMI. Also, central obesity was found to be associated
with asthma and asthma severity, but not with atopy. In asthma patients, waist
circumference and hip circumference should be measured in addition to height and
body weight, BMI and waist / hip ratio should be calculated. Asthma children with
general and / or central obesity should be encouraged to lose weight.

Key words: Asthma, central obesity, waist circumference, waist / hip ratio,
body mass index
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