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HNLOZET

ISAAC study in an urban setting in Izmir, Turkey

Background: Asthma, draws attention being a disease with an increasing prevalence and an
important cause of childhood morbidity. In this study we aimed to identify asthma prevalence
in a group of children at the same age group and environment; confirm the classification of
asthma by questionnaires answered by parents, spirometry and revealing the phenotype by
skin prick testing.

Method: The main study group was consisted of the all school children in Kemalpasa town at
age 13-14. Children with positive ISAAC questionnaire for ever or current wheezing, were
further evaluated for confirmation and asthma phenotype. For confirmation, parents were
given a more detailed questionnaire, reversibility and provocation with exercise were

performed. Asthma phenotype (atopic/nonatopic) was decided by skin prick test.

Result: There were 1511 children aged 13-14 in 5 primary schools at town center. The
questionnaire was answered by 90.87% of children. Ever or current wheezing was found to be
34.0%. Of this wheezing group, 58.0% were admitted for the parent questionnaire and tests.
Parent questionnaire confirmed asthma in 87.4% of children. Spirometry results have showed
reversibility in 18.1% and bronchial provocation with exercise was 14.2% positive. Skin prick

tests revealed allergy for at least 1 allergen in 19.9% of children.

Conclusion: We included the whole children in a specific age group living in an area. Apart
from finding the prevalence with ISAAC questionnaire, we also confirmed the diagnosis of
asthma by spirometry, bronchial provocation with exercise and also revealed the phenotype

with skin prick test.



Izmir’de kentsel alanda yapilan ISAAC calismasi

Amagc: Astim ¢ocukluk ¢aginda dnemli morbiditeye yol acan ve prevalansi giderek artan bir
hastaliktir. Cocukluk doneminde astim yiikiiniin belirlenmesi i¢in prevalans calismalarinin
klinik verilerle desteklenmesi gerekir. Bu c¢alismada ayni c¢evrede yasayan ayni yas
grubundaki ¢ocuklarda astim prevalansinin belirlenmesi ve saptanan prevalansin aile

gorlismesi, spirometri, provokasyon testleri ile uyumunun aragtirilmasi amaglanmaistir.

Yéntem: Calisma grubuna Izmir Kemalpasa ilgesindeki ilkdgretim okullarinda okuyan 13-14
yas grubundaki cocuklarm tiimii alinmistir. ISAAC anketi ile astim diisiiniilen ¢ocuklar
tanmin dogrulanmasi ve astim fenotipinin belirlenmesi i¢in tekrar c¢agrimistir. Tanmnin
dogrulanmasi i¢in aile gorlismesi, reversibilite testi ve egzersiz provakasyon testi

uygulanmistir. Astim tipinin belirlenmesinde ise prick test kullanilmistir.

Bulgular: Kemalpasa Merkez’de 5 ilkogretim okuluna devam eden yaslar1 13-14 arasi
degisen 1511 ¢ocuk c¢alismaya almmistir. Cocuklarm 9%90.87’sine ISAAC anketi
uygulanmistir. Astim oranm1 %34 olarak bulunmustur. Astim kuskusu tasiyan ¢ocuklar ileri
inceleme icin cagrilmis, %58.0 ¢agriya uymustur. Aile goriismesi %87.4 oraninda ISAAC
anketi ile uyum gostermistir. Cagriya uyan 271 olgunun 242’sine (%89.2) solunum fonksiyon
testi yapilmis olup 190 olgunun solunum fonksiyon testi normaldi, geriye kalan 52 olguya
reversibilite testi yapildi, 44 tanesi (%18.1) pozitif olarak degerlendirildi, %14.2°sinda
egzersiz provokasyon testi pozitif bulunmus, % 19.9 ‘sinda herhangi bir allerjene karsi deri

testi pozitifligi saptanmistir.

Sonu¢: Calismamiz diger ISAAC calismalarindan farkli olarak ayni alan ve aymi yas
grubundaki tiim c¢ocuklar1 kapsamaktadir. Astim tanis1 sadece ISAAC anketi ile
degerlendirilmemis aile gériismesi, spirometri ve egzersiz provokasyon testi ile dogrulanmaya

caligilmustir.
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1. GIRIS VE AMAC

Astim, diinyada ve iilkemizde patogenez, tan1 ve tedavisinde tiim ilerlemelere ragmen morbiditesi
ve maliyeti yiiksek bir hastaliktir. Astim olusumunda genetik ve ¢evresel faktorlerin birlikte rol
aldiklar1 bilinmesine karsin artan sikligin nedeni hentiz agikliga kavusmamistir (1).

Cocukluk donemi astim sikligini arastiran epidemiyolojik arastirmalarda kullanilan ve referans
kabul edilen yontem, International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC)
anketidir. ISAAC c¢alismasi, astim ve allerjik hastaliklarin epidemiyolojik 6zelliklerini
standardize yOntemlerle arastiran, elde edilen sonuglarin karsilastirilmasint miimkiin kilan

kapsamli bir arastirmadir (2).

ISAAC Faz I olarak isimlendirilen ilk protokolde 6-7 ve 13-14 olmak iizere iki farkli yas
grubundaki g¢ocuklara anketler uygulanarak astim ve diger allerjik hastalik semptomlarinin
sikliklar1 ve risk faktorleri belirlenmeye calisilmistir (3). Ancak anket calismalarinda dil,
sosyolojik yapi, saglik hizmetlerinin sunumu, algilama ve hatirlama gibi pek ¢ok faktor calisma
sonuglarina etki edebilmektedir. Bu nedenle ISAAC calisma grubu tarafindan Faz II yontemi
gelistirilmistir. Bu arastirma tasariminda 10-11 yas grubundaki ¢ocuklara anketler yaninda allerji
deri testleri, serum total IgE diizeyi, periferik kanda eozinofil sayimi, solunum fonksiyon testi
(SFT) ve brons provokasyon testleri yapilarak objektif bilgilerin elde edilmesi ve gen gevre
etkilesiminin arastirilmasina olanak saglayacak DNA bankalarinin kurulmasi amaglanmistir (4).
Faz III calismalar1 ise Faz I calismalarin bes yil sonraki tekrari olarak planlanan ve allerjik
hastaliklarin sikliklarinda yillar i¢inde degisim olup olmadiginin belirlenmesini amaclayan
calismalardir (5).

Diinyanin farkli bolgelerinden bildirilen ¢ok sayida arastirma sonuglari, prevalans degerlerinde
biliyiik farkliliklar — gdstermektedir. The International Study for Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC) anket formu yontemi ile 1998 yilinda diinya ¢apinda yapilan ¢alismalarda
cocuklardaki astim prevalansinin en yiiksek oldugu iilkeler; Avusturalya, Yeni Zelanda, ABD ile
Ingiltere olarak saptanmis ve astim prevalansinin %1,6 -36,8 arasinda degistigi bildirilmistir.
Astim gelisiminde, kisisel (genetik, obesite, cinsiyet) ve c¢evresel faktorler (allerjenler,
enfeksiyonlar, mesleki duyarlastiricilar, sigara, ev i¢i ve ev disi hava kirliligi) etkileserek

hastaligin ortaya ¢ikmasina neden olur.



Calismamizda; Izmir Ili Kemalpasa Ilcesinde, ISAAC anketi ile son 1 yil icinde astim
semptomlart oldugunu beyan eden (current asthma) 13-14 yas (7-8.sinif) okul cocuklar
degerlendirilmistir. Bu ¢ocuklarda astim tanisina yonelik aile goriismesi, solunum fonksiyon testi,
reversibilite testi ve allerji deri testleri ile o bolgedeki gergek astim sikligi belirlenmis ve astima

yol agan risk faktorleri arastirilmistir.

Ege Bolgesi’'nde, Izmir Ili'ne bagl bir ilce olan Kemalpasa, kuzey ve dogusunda Manisa,
giineyinde Bayindir ve Torbali, batisinda Buca ve Bornova ile ¢evrilidir. Izmir’in orta bdliimiinde
yer alan Kemalpasa’nin kuzey ve giiney kesimi dagliktir. il merkezine 20 km. uzakliktaki ilcenin
yiizOlgimii 658 km?2 olup, 2000 yili Genel Niifus Sayim sonuglarina gore; toplam niifusu
91.276’dur.

Eski adi Nif olan Kemalpasa’ya Izmir’in diisman isgalinden kurtarildigi giiniin arifesi Gazi

Mustafa Kemal’in burada konaklamasi sebebiyle bu isim verilmistir.

flge Akdeniz iklimi etkisi altinda yazlar sicak ve kurak, kislar 1lik ve yagish gegmektedir. ilgenin
%60’1 ormanlarla kaplidir. Bu ormanlari mese, kizilgam ve karagam agaglar1 olusturur. Ayrica

makilik ve bozuk baltalik alanlar da vardir.

Ilgenin ekonomisi tarim, hayvancilik ve endiistriye dayalidir. Yetistirilen baslica tarim iiriinii
lizimdiir. Ayrica bugday, zeytin, arpa, tiitiin, kiraz, seftali ve cesitli sebzeler yetistirilmektedir.
Ilcede yem ve siit iiriinleri isleyen tesisler bulunmaktadir. Ilge topraklarinda mermer yataklari

bulunmaktadir.

[zmir’e olan yakinligi ve genis bir sanayi bolgesi olmasi nedeniyle Kemalpasa gog alir hale
gelmistir. Ozellikle Erzurum ve Artvin illerinden yogun gd¢ almaktadir. Gida, yap: elemanlari,
kaucuk ve plastik, tekstil, deri, konfeksiyon, kagit ve ambalaj, oto yan sanayi, metal makine
dokiim sanayi, maden, mermer, kimya, boya sanayi ile ilgili sanayi kuruluslarinda calisan is¢i
ailelerinin yerlesim alanlari, biiyiik sehirlerin gecekondu bolgeleriyle benzer 6zellikler
gostermektedir. Hem kirsal bolge ozellikleri gostermesi hem de kotii kentsel bolge 6zellikleri

nedeniyle epidemiyolojik arastirmalar i¢in ideal bir laboratuvar olabilir.



Resim 1:Kemalpasa ile ilgili genel goriiniim

Bu calismada, aymi ¢evrede yasayan ayni yas grubundaki cocuklarda saptanan astim
prevalansinin aile goriismesi, spirometri, provokasyon testleri, deri testleri ile desteklenen astim
tanist ile uyumunun arastirilmasi ve kapali bir toplumda astima yol acan risk faktorlerinin
belirlenmesi amaglanmustir.



2.GENEL BiLGILER

2.1 ASTIMIN TANIMI

Astim, pek cok hiicre ve hiicresel elementin rol aldigi, hava yollarinin kronik inflamatuvar bir
hava yolu hastaligidir. Kronik inflamasyon, 6zellikle gece veya sabaha karsi gelisen, tekrarlayict
Ozellik gosteren Okstirtik, gogiiste sikisiklik hissi ve higiltili solunumla karakterizedir ve hava
yollarinda agir1 duyarliliga neden olur. Bu ataklar kendiliginden veya ilaglar ile diizelen degisken

hava yolu obstriiksiyonu ile seyreder (6).

2.2 ASTIM SIKLIGI
Bagsta astim ve allerjik rinit (AR) olmak {izere allerjik hastaliklar tiim diinyada sik goriilen ve
toplumsal yiikleri olduk¢a fazla olan kronik hastaliklardir (7,8).

Diinyada her irktan ve yastan 300 milyon astim hastasi oldugu tahmin edilmektedir (7).

Astim prevalansinin bazi iilkelerde artmakta oldugu, bazilarinda ise yakin ge¢miste arttigi ama
artik sabit bir diizeye gelmis olabilecegi yoniinde kanitlar bulunmaktadir (9,10). Diinyada her y1l
asttma bagli 250.000 liimiin gerceklestigi tahmin edilmektedir (7,11).

Astim konusunda yapilmis pekcok epidemiyolojik ¢alisma olmasina karsilik standardize
yontemlerin kullanilmamis olmas1 bunlarin arasinda saglikli karsilagtirmalar yapilmasini
engellemistir. Bu eksiklikten yola ¢ikarak 90’11 yillarin bagslarindan itibaren uluslar arasi ¢ok
merkezli iki biliylik calisma yiiriitilmeye baslanmistir. Bunlardan biri; erigkinlerde ytiriitiilen
Avrupa Toplulugu Solunum Sagligi Taramasi “Europan Community Respiratory Health
Survey”dir (ECRHS) (21). Digeri ise astim ve allerjik hastaliklar epidemiyolojisi konusunda
yapilmis ve yapilmakta olan en kapsamli ve global calisma Uluslararas1 Cocukluk Cagi Astim ve
Alerjik Hastaliklar Calismasi olarak terciime edilen ‘“International Study for Asthma and

Allergies in Chilhood” olmaktadir (ISAAC)dir (2).

Bu ¢alismanin birinci fazi lilkemizin dahil edilmedigi 56 iilke, 156 merkezde 721.601 ¢ocukta
gerceklestirilmis ve sonuglart yaymlanmistir (12,13,14). Bu sonuglara gore hastalik prevalanslari

acisindan merkezler arasinda 20 kata (%1.6-%36.7) varan farkliliklar oldugu belirlenmistir.



Ulkemizde ¢ocukluk ¢ag allerjik hastaliklarinm siklig ile ilgili cok sayida calisma yapilmis ve
birbirinden oldukga farkli sonuglara ulasilmigtir (15-34).

Tirktas ve ark. 1996 yilinda 0-16 yas arasi Tiirkiye’de cocukluk c¢agi kronik hastaliklar
sikliklarinin belirlendigi ¢ok merkezli bir ¢alismada alerjik hastaliklar ile ilgili boliimleri
degerlendirmislerdir. Arastirma en kalabalik bes il (Istanbul, Ankara, Izmir, Adana ve Bursa) ve
ek 22 il olmak iizere 27 ilde yapilmis ve toplam 46.813 kisiye ulasilmistir. Herhangi bir zamanda
higiltili solunum ve son 12 ay i¢inde higiltili solunum ve doktor tanili astim siklig sirayla %15.1,
%3.4 ve %0.7 olarak bulunmustur. Calismalardan elde edilen sonuglar neticesinde ¢cocukluk ¢agi
astim gelisimi {izerinde ailesel atopi, sehirde yasama, erkek cinsiyet, ev hayvani besleme, evde
kiif bulunmasi, Karadeniz Bolgesi’nde yasama ve evde sigara igilmesi de risk olarak
belirtilmektedir (35).

Allerjik hastaliklarla ilgili prevalans c¢alismalarinda O6nemli olan yillar iginde gelisen
degisiklikleri gostermektir. Ege Bolgesinde Demir ve ark.(36) nin yaptig1 ¢calismada 8 yil ara ile
(1993-2001) ile yapilan 2 tarama sonucunda astim sikliginin %2,6, allerjik rinit sikliginin %9 ve
allerjik konjunktivit sikliginin %0,6 oraninda artis gosterdigi saptanmustir .

2000 yilinda Hacettepe Universitesi Pediatrik Allerji ve Asttm Unitesi tarafindan Ankara il
merkezinde ISAAC Faz II ¢aligmasi yapilmis ve bu c¢aligmada herhangi bir zamanda higiltili
solunum(kiimiilatif wheezing) ve 12 ay icinde hisiltili solunum(current wheezing) sikliklar
sirayla %22.2 ve %11.5 ve doktor tanili astim siklig1 %6.9 ve son 12 ay i¢indeki rinokonjunktivit
siklig1 %12.9 olarak bulunmustur. Ayrica genel toplamda bronsial hiperreaktivite (BHR) siklig1
%21.8 ve atopi siklig1 %20.6 olarak saptanmistir (37).

Karaman ve ark. (30) tarafindan yapilan ¢alismada 1217 cocukta atopi siklig1 %8.8, Zeyrek ve
ark. (31) tarafindan yapilan ¢alismada atopi siklig1 sehrin kirsal bolgelerinde %1.9 kentsel alanda
%6 bulunmustur.

2007 yilinda Tiirk Toraks Dernegi, Astim Bronsiale ve Allerji Grubu tarafindan anket yontemi
kullanilarak yapilan cok merkezli bir ¢alisma yayinlanmistir. Bu calismaya 14 ilden %62.5’1
kentlerde yasayan ve ortalama yaslar1 9.5 olan 25.843 ¢ocuk dahil edilmistir. Calisma sonunda
herhangi bir zamanda hisiltili solunum, son 12 ay igindeki hisiltili solunum ve herhangi bir
zamanda allerjik rinit yakinmasi olanlarin sikliklar sirayla %13.4 (8.4-18.3) [ortanca(en diisiik-
en yiiksek)], %12.6 (6.8-19.7) ve %17.3(12.8-26.7) arasinda bulunmustur. Tiim semptomlarin

bolgeler arasi farkliliklarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (38).



Bu ¢aligmalarin sonuglarina(tablo 1) genel olarak bakildiginda allerjik hastaliklarin sikliklarinin
bolgeler arasinda Oonemli farkliliklar gosterdigi, astim brongiale sikliginin kiy1r kesimlerde i¢
kesimlere gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Ancak kullanilan yontemlerin ve ayni yontem
olsa bile kullanilan anketlerin farkli olmasi farkli sonuglarin ortaya g¢ikmasina neden olmus

olabilir.



Tablo 1: Ulkemizde 1990 yilindan sonra astim sikligi ile ilgili yapilmis ¢alismalar

sehir yil n yas Yasam | Son Yagsam | Son 12 | yontem | kaynak
boyu 12 ay | Boyu ay
astim astim | higiltt hisilti
Saraglar Y Ankara 1991 3024 6-13 6,9 ATS 16
Karaman O Tzmir 1992 3152 6-13 4,9 ISAAC | 17
Kalyoncu AF | Ankara 1992 1036 6-12 17,4 8,3 23,3 11,9 N.aberg | 20
Sapan N Bursa 1993 3055 6-12 7,8 ATS 18
Kii¢iikhodiik | Samsun 1993 3118 6-14 8,2 ATS 19
Selguk ZT Edirne 1994 5412 7-12 16,4 5,6 18,9 58 N.abert | 21
Ones U Istanbul 1995 2232 6-12 9,8 8,2 ISAAC | 23
Saraclar Y Ankara 1996 2784 7-14 8,1 144 4,7 ISAAC | 24
Cakir M Samsun 1996 3090 6-13 14,5 ISAAC | 25
Kocabas A Adana 1997 4114 12-17 | 2,8 ISAAC | 26
Kalayc1 O K kibris 1997 2529 6-14 114 14,7 4.8 ISAAC | 27
Kalyoncu AF | Ankara 1997 738 6-13 16,8 9,8 22,5 13,3 N.aberg | 22
Bayram | Adana 1997 3164 6-18 12,6 13,5 ISAAC | 165
Giirkan F Diyarbakir | 2000 3040 6-15 14,1 22,4 14,7 ISAAC | 33
Akgakaya N | Istanbul 2000 | 2276 | 6-15 7,2 ISAAC | 166
Ece A Diyarbakir | 2001 3040 6-15 14,1 22,4 14,7 ISAAC | 159
Yildirrm M Sivas 2002 569 6-13 9,7 16,3 4.2 ISAAC | 161
Saraclar Y Ankara 2003 3041 8-11 15,2 11,2 ISAAC | 37
Ones U Istanbul 2004 | 2387 | 6-12 17,8 11,3 ISAAC | 15
Tomag N Zonguldak | 2004 | 1349 | 6-16 4,9 11,5 ISAAC | 29
Karaman O Izmir 2004 | 1217 | 9-11 |48 23,3 15,9 ISAAC | 30
Yolsal GE Edirne 2004 | 873 1-6 8,6 ISAAC | 164
Zeyrek CD S.urfa 2005 | 1108 | 10-18 | 1,9 ISAAC | 31
Demir E Ege bolge | 2005 | 3370 | 5-18 21,2 ISAAC | 36
Yiiksel H Manisa 2006 725 6-17 7,9 15,7 ISAAC | 34
Talay F Bolu 2006 931 7-14 5,6 15,5 9,9 ISAAC | 32
Akcay A Denizli 2007 3000 6-7 17,3 22,3 9,9 ISAAC | 167
Giliner SN Konya 2007 738 6-18 5,9 5,6 5,9 ISAAC | 163
Civelek E Ankara 2010 6963 9-11 15,8 ISAAC | 162




2.3 ASTIMDA ETYOLOJIK FAKTORLER

Astim kalitsal bir zeminde, farkli kisilerde degisik derecelerde rol oynayan biyokimyasal,
immunolojik, enfeksiyoz ve psikolojik faktorlerin etkisi ile olusan karmasik bir hastaliktir (40) .
Astimda havayollarindaki tikanikliga yol agcan mekanizma, duyarliligi artmis (hiperreaktif)
havayollarinda ¢esitli allerjenlerin ya da 0zglil olmayan uyaranlarin etkisiyle olusan
bronkokonstriiksiyon ve inflamatuar reaksiyondur. Daralmis bronslar, bronslarin diiz kaslarinda
ve mukus bezlerinde hipertrofi, mukus hipersekresyonu, mukoza 6demi, subepitelyal fibrozis,
revaskiilarizasyon, inflamasyon hiicreleri infiltrasyonu ve deskuame olmus epitel ve iltihap
hiicreleri, hastaligin patolojik 6zelliklerini olusturur (40-42).

Ataklar sirasinda oksiiriik, gégiiste sikisma hissi, solunumda hizlanma, hisilti ve nefes darligi olur.
Brons diiz kaslarinda kasilma, 6dem, inflamasyon ve hiicre yikimi, mukus artmasina neden olur.
Artan mukus, hiicre yikimi, brons duvarinda 6dem ve inflamasyon, hepsi birden brong liimeninde
tikanmaya neden olarak astim ndbetini baglatir.

Astim her yasta ortaya c¢ikabilir, ancak insidansinin en yiiksek oldugu dénem g¢ocukluk cagidir.
Cocuklukta hafif hastaligi olanlarda hastalik eriskin caglarda ya tamamen gerilemekte veya
hastalik hafif olarak devam etmektedir. Cocuklukta baglayan astim siklikla adélesan donemde
remisyona ugramaktadir. Ancak agir hastaligi1 olanlar erigkin yasa geldiklerinde kalic1 agir astim
hastas1 olmaktadirlar (43,44).

Kesitsel ve uzun siireli izlem ¢aligmalar1 sonucunda astimin risk faktérleri konusunda pek c¢ok
farkli, hatta birbiri ile ¢elisebilen sonuglara ulagilmistir (45-54).

Astim tanisinin klinik bulgulara dayanmasi, astima 6zgii laboratuar testleri bulunmamas: ve
caligmalarda astim tamisinda farkli kriterlerin kullanilmis olmasi bu durumun nedenlerinden
bazilar1 olabilir. Ancak bir diger neden de farkli bolgelerde farkli fenotiplerin daha baskin olmasi
olabilir (13,55-57)

Astim riskini etkileyen faktorler; astim gelisimini etkileyenler ve astim semptomlarini
tetikleyenler olmak iizere iki gruba ayrilabilir. Astim gelisimini etkileyenler konaga ait risk
faktorleridir ve Oncelikle genetik yapr ile iliskilidir. Astim semptomlarini tetikleyenler ise

cevresel risk faktorlerini igerir (58).



2.3.1 Konaga Ait Risk Faktorleri

a. Genetik

Ikizler ve birinci derece akrabalar iizerinde yapilan calismalar asttmin genetik bir temelinin
oldugunu diisiindiirtmektedir (59). Astimin patogenezinde ¢ok sayida gen rol oynamaktadir (60).
Astima yatkinlik yaratan genler diginda astim tedavisine yanit ile iligkili genler de tanimlanmustir.
Ornegin beta (B) adrenoreseptdrii kodlayan genlerdeki varyasyonlar, bireylerin B2 agonistlere
yanitlarindaki farkliliklar1 belirlemektedir ( 61). Astim genleri arasinda en ¢ok calisilanlardan biri
CD14’tiir (62). Baldini ve arkadaslar1i CDI14’tin 159. pozisyonda tek bir niikleotid

polimorfizminin astim gelisimi ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir (63).

b. Cinsiyet

Yasamin ilk on yilinda astim prevalansi erkeklerde daha yiiksektir (64). Cocuklar biiytlidiikge iki
cins arasindaki farklilik azalmakta ve erigkin donemde astim kadinlarda erkeklerden daha sik
goriilmektedir. Bu durum dogumda erkeklerin brons caplarinin kizlarinkinden daha kiiciik olmasi

ancak erigkin donemde bu farkliligin tam tersine donmesi ile iliskilendirilmektedir (65).

c. Obezite
Obezitenin astim i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Leptin benzeri mediatdrler solunum

fonksiyonlarmni etkileyebilmekte ve astim gelisme olasiligin arttirabilmektedir (66).

d. Prematiirite;

Prematiir dogumun astim ile iliskisi halen tartigmalidir. Astim, prematiirite nedeniyle uygulanan
ventilator tedavisinin veya varsa bronkopulmoner displazinin bir sekeli olarak karsimiza ¢ikabilir
(92).

Annenin gebelikte sigara igmesi (> 10 adet/gilin), dogum yapma yas1 (<20 yas), diisiik dogum
agirhigi (<2500 g), annenin gebelik ve laktasyondaki diyeti prenatal donemde astima yakalanma

riskini artiran etkenlerdir (91,93,94).



2.3.2. Cevresel Faktorler

a. Allerjenler

Ev i¢i ve ev dis1 allerjenlerin astim alevlenmelerine neden olabildigi iyi bilinmekle birlikte,
bunlarin astim gelisimindeki rolleri heniiz tam olarak anlasilamamustir.

Bebeklik doneminde allerjenlerle karsilasmak erken duyarlanmaya neden olmakta, duyarlanan
cocuklarin yiiksek diizeydeki allerjenle karsilasmasi da astimin siireklilik kazanmasina yol
acmaktadir (67).

Ozellikle ev i¢i allerjenlerle temas allerjik astim i¢in dnemli bir risk faktoriidiir (68).

Allerjenle temas ve sensitizasyon arasindaki iligki; allerjenin tipine, dozuna, temas sliresine,
cocugun yasina ve genetik yapisina bagl olarak degismektedir. Ev tozu akarlar1 ve hamambdcegi

allerjenleri gibi bazi allerjenler i¢in duyarlanma, temas ile dogrudan iliskilidir (69).

b. Enfeksiyonlar

Hijyen hipotezi; astim ve allerjinin patogenetik mekanizmalari hakkinda yeni arastirmalara
olanak saglamistir. Gebelik boyunca fetus immiinitesinden T helper 2 (Th2) hiicreler agirlikli
olarak sorumludur. Erken c¢ocuklukta gecirilen bazi enfeksiyonlar Th2 cevabin1 Thl’e
donustiirebilirler. Bu nedenle Thl cevabimi uyaran enfeksiyonlarin astim ve alerji gelisimini
engelleyici olabildikleri diistiniilmektedir (70).

Bazi arastirmacilar astim sikliginin kirsal kesimde daha diisiik bulunmasimi bu cevrelerdeki
endotoksin varligi ile iliskilendirmislerdir (71).

Bebeklik doneminde gecirilen kizamik gibi bazi viral infeksiyonlarin astim gelisimine karsi
koruyucu rol oynadiklari ileri siiriilmektedir (72). Atopi, astim ve allerjik rinit prevalans: Hepatit-
A, Toxoplasmosis gondii ve Helicobacter pylori seropozitif bireylerde anlamli olarak diisiik
bulunmustur (73,74). Parazit enfeksiyonlarinin astim ve allerjiden koruduguna dair ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir (75). Tiiberkiilozun astim ve allerji gelisiminden korudugunu gosteren
caligmalar da vardir (76). Cocuklarda yapilan uzun dénemli prospektif calismalar Respiratuvar
sinsityal virus ile enfekte cocuklarin %40’inda hisiltinin devam ettigini veya bunlarin geg

cocukluk déneminde astim hastasi olduklarini gostermistir (65).
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c. Sigara

Pasif sigara i¢iciligi ¢ocukluk ¢aginda astim semptomlarinin gelismesinden en ¢ok sorumlu

olan ¢evresel risk etkenidir (77). Sigara dumani oksidatif stresi arttirir ve hava yolunda
enflamasyonu uyarir. Anneleri sigara i¢cen bebeklerde yasamin ilk yilinda yineleyen hisilti
gelisme riski dort kat fazla bulunmustur (78). Cocuklarda pasif sigara igiciliginin astim ataklarini

tetikledigi gosterilmistir (79).

¢. Hava kirliligi

Hava kirliliginin akcigerlere dogrudan toksik etkisi disinda oksidatif stresi ve hava yolu
enflamasyonunu tetikledigi ve genetik olarak yatkin bireylerde astima neden olabilecegi
gosterilmistir (80). Hava kirliliginin oldugu ortamda yasayan ¢ocuklar daha sik astim atagi
gecirmektedirler (81).

Hava kirliligi olan yerlerde biiyliyen ¢ocuklarda akciger fonksiyonu azalmaktadir; ancak bu
fonksiyon kaybinin astim gelisimiyle iliskisi bilinmemektedir (80).

Astim olusumundaki etkisi tartismali olmasina karsin hava kirliliginin astim atagi olusumundaki

etkisi tartismasizdir (90).

d. Diyet

Atopik yatkinlifi olan c¢ocuklarda anne siitiiniin atopik hastalik gelisiminden korudugu
gdsterilmistir (45). Inek siitii bazl1 veya soya protein igeren formula ile beslenen siit cocuklarinda
emzirilenlere gore erken ¢ocukluk doneminde hisilti gelisimi daha fazla bulunmustur (82). Hazir
besinlerin fazla miktarda kullanildigi bati diyetleri ve diisiik antioksidan, yliksek n-6 c¢oklu
doymamis yag asidi ve diisiik n-3 ¢coklu doymamis yag asidi igeren diyetlerle beslenenlerde astim
gelisiminin daha fazla oldugunu gosteren yayinlar vardir (83).

D vitamini alimi son dénemde iizerinde durulan konulardan biridir. Gebeliklerinde alinan her 100

IU fazla D vitamininin annelerin ¢ocuklarinda hisilt1 riskini % 25 azalttig1r bulunmustur (89).

e. Irritanlar
Cocuklarda parfiim, toz, klor gibi bir¢ok irritan astim semptomlari ile iliskili bulunmustur. Tiim

irritanlar i¢in mekanizma ayni olmayabilir, noral ve/veya oksidatif yollar etkin olabilir (84).
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f. Stres
Psikolojik faktorler 6zellikle de kronik stres astimi etkileyebilmektedir (85).

g. Egzersiz
Egzersiz, astimli ¢ocuklarin ¢ogunda astim semptomlarini tetikleyebilmektedir (86). Hava yolu
sicakligindaki ve/veya su kaybindan kaynaklanan hava yolu osmolaritesindeki degisiklikler

bronkokonstriiksiyon ve bronkospazma neden olan belli baslt mekanizmalardir (87).

8. Hava kosullar:
Asirt sicaklik, yiiksek nem gibi farkli hava kosullar1 astimi etkileyebilmektedir (88).

h.Sosyoekonomik diizey

Avrupa’da, ABD’de ve iilkemizde yayimlanan bazi ¢alismalarda sosyoekonomik diizey(SED)
diistiikce astim sikligr yiiksek bulunurken bazi ¢aligmalarda herhangi bir iligkiye rastlanmamaistir
(95,96-98).

Siklik ile etkilesimi tam olarak anlasilamamis olsa da SED’si diisiik olanlarda astimin daha agir

seyrettigi birgok calismada tutarli bir sekilde gosterilmistir (99,100).

1. Atopi

Cevresel proteinlere karsi spesifik IgE iiretim egilimi atopi olarak isimlendirilmektedir.
Epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda atopi ve allerjik hastaliklar arasinda yakin iliski oldugu
bulunmustur (101). Tuscon’dan yapilan ¢alismalarda 13-14 yas arasinda hisilti, nefes darlig1 ve
astim tanistyla deri testi pozitifligi ve serum total IgE yiiksekligi arasinda pozitif iliski oldugu

gosterilmistir (102).
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2.4. ASTIM PATOGENEZi

Astim ¢esitli yangisal hiicrelerin ve bircok mediyatoriin rol oynadig: karakteristik fizyopatolojik
degisikliklerle seyreden, yangisal bir hava yolu hastaligidir.

Astimdaki hava yolu enflamasyonu, semptomlar ataklarla seyretmesine karsin, siireklilik
gostermektedir ve astim siddeti ile enflamasyonun yogunlugu arasindaki iliski agik bir sekilde
belirlenememistir (41,103).

Enflamasyon hastalarin ¢ogunda iist solunum yolu da dahil olmak {izere tiim hava yollarinda

vardir; ancak fizyolojik etkilerinin en belirgin oldugu yer orta biiytikliikteki bronglardir.

2. Nedensel Faktorler
Allesjenler
Mesleksel uyanlar

Allesjenler ile

L. Predispozan Faktorler El;nﬁ:mf:]lm
(Genetik Faktorler) ———P | Sensitizasyon g a2
Atopi -
3. Yardima: Faktorler — =t __ﬁ-h____-\‘_ T
Sizara ~==  INFLAMASYON =
Hava kirlilizs e Y o
Driigiik dogum agulid
R TS T Yapusal
ron; hiperreaktivitesi €——— degisiklikler
4 Tetik Celeen Faktorler >
Allerjenler h J
Somom ot ekl yolan Hava yolu obstriikstyonu
Egzersiz : >
Stlfir dioksit
Katky maddelers, ilaglar v

Semptomlar

Sekil 1: Astim patogenezi
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Hava yollarindaki enflamasyonun allerjik olup olmadigi, hastanin yasi, aspirinle indiiklenip
indiiklenmedigine bakilmaksizin astimin tiim klinik formlarinda benzerdir (41).

Allerjik enflamasyon, birka¢ farkli mekanizmanin rol oynadigi karmasik bir siirectir.
Enflamasyonun baslamasi i¢in allerjenin dendritik hiicreler gibi araci hiicrelerle immiin sisteme
tanitilmasi gerekmektedir. Antijen sunan hiicreler tarafindan alinan madde pargalanarak Major
Histokompatibilite Kompleksi Klass II (MHC Class II) igerisinde T lenfositlere tanitilir.
Antijenlere kars1 gelistirilen spesifik immiin yanit Th1 ve Th2 hiicrelerinin karsilikli etkilesimi
sonucunda olusur. T hiicrelerinin aktive edilmesi allerjik enflamasyonun temelini olusturmasina
karsin esasen Th2 doniistimi kilit rol oynar. Allerjik enflamasyonda antijenin antijen sunan
hiicrelerle etkilesimi sonrasinda B hiicreleri IgE yapimina baglar ve Th2 hiicrelerinin salgiladig
sitokinler ile mast hiicreleri, eozinofiller makrofajlar ve noétrofiller enflamasyona dahil olur.
Burada B lenfositler, eozinofiller, mast hiicreleri, bazofiller, nétrofil, makrofaj ve T lenfositler

etkin rol oynarlar.

2.4.1.a.Enflamatuar hiicreler
T hiicreleri astim patofizyolojisinde &nemli bir rol oynarlar. immunglobulin E (IgE)
doniistimiinde gerekli olan interlokin 13 (IL-13), IL-4 ve eozinofiliden sorumlu IL-5, Th2 tip

lenfositlerin Urtinleridirler.

Thl ve Th2 sitokinler arasindaki dengenin degismesi astimdaki immunolojik bozuklugu
tanimlamada uzun siiredir kullanilmaktadir (104). T hiicrelerine antijen sunan dendritik
hiicrelerin de Th1/Th2 arasindaki bu dengenin bozulmasinda rol oynadig1 gosterilmistir (105).
Dendritik hiicre fonksiyonlar1 ¢ok kiiciik c¢ocuklarda yetersizdir. T regulatér hiicreler
inflamasyonu diizenleyerek ve baskilayici sitokinler salarak immun yaniti baskilamaktadirlar

(106).

T hiicreleri ile birlikte eozinofiller ve notrofiller de ¢ocukluk ¢agr astiminda epiteli infiltre
ederler ve enflamasyona neden olurlar (107). Nétrofilik enflamasyon artmis hastalik agirlig ile
iligkili bulunmustur (108). Eozinofilik enflamasyon atopi ve persistan astim semptomlari ile

iligkilidir (109).
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Sekil 2: Allerjik reaksiyonda Ig E olusumu
a.1.B Lenfositler
IgE salimimi ile enflamasyonun gelismesine neden olur. Plazma hiicrelerinin uygun uyari
sonrasinda B hiicrelerine doniismesi sonucu IgE sentezlenir. Bu doniisiimiin gerceklesebilmesi
icin IL-4 ve IL-13 gibi iki 6nemli sitokinin varligina ihtiya¢ vardir. Allerjen icin 6zglin IgE
gelistirmis kisi, o allerjen i¢in duyarli hale gelmis olur.
IgE sentezlendikten sonra kanda serbest olarak dolasir. Daha sonra yiiksek afiniteli IgE reseptorii
(FceRI) tastyan mast hiicresi ve bazofile, diislik afiniteli IgE reseptorii (FceRII) tasiyan lenfosit,
eozinofil, trombosit ve makrofaja baglanir (110).
IgE sentezi yapan B hiicreleri, esas olarak solunum ve gastrointestinal sistemdeki lenfoid
dokularda yerlesmistir. Bu nedenle IgE antikoru, antijenin viicuda girdigi yerde sentezlenir ve

oncelikle bu bolgelerdeki mast hiicresi ve bazofillere, geri kalan1 da dolasim yoluyla tiim viicuda
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yayilarak hem dokudaki mast hiicrelerine hem de dolasimdaki bazofiller iizerindeki IgE
reseptorlerine baglanir (111).

a.2.Mast hiicreleri

Onceden duyarlanmis kisilerde tekrar allerjenle karsilasma sonrasi allerjen, mast hiicresi
tizerinde allerjen icin O6nceden olusturulmus IgE molekiilii ile birleserek mast hiicresini aktive
eder ve allerjik enflamasyonun erken faz cevabini olusturur. Havayolunda bulunan mast hiicreleri,
bag dokusu mast hiicreleri olarak submukozada ve mukozal mast hiicreleri olarak epitelde
bulunurlar ve farkl tiirde kimyasal maddeler salgilar. Allerjen maruziyeti sonrasi bu iki tip mast
hiicresinin sayisinda artig saptanmistir. Mast hiicresinin aktivasyonu ile basta histamin olmak

tizere 10kotrien C4 (LTC4) ve prostoglandin D2 (PGD?2) salgilanir.

a.3.Eozinofiller

Hava yollarinda artmis sayida bulunurlar. Major bazik protein salinimina neden olarak hava yolu
epitel hiicrelerinde hasarlanmaya yol acgarlar. Biiylime faktorlerinin salinimi ve hava yolu
remodelingi ile iligkilerinin olabilecegi diisiiniilmektedir (112). Havayolundaki eozinofil sayisi
genel olarak astimin siddeti ile dogru orantilidir.

Eozinofiller bazi sitotoksik proteinleri salgilayarak, hiicresel sitotoksisite, muskarinik M2
reseptorlerinin  diizenlenmesi, mast hiicrelerinin ve bazofillerin degraniilasyonu, mukus
sekresyonunun uyarilmasi gibi allerjik hastaliklarin patofizyolojisi ile iliskili olan olaylar
diizenler. Ayrica lipid mediyatorlerin, sisteinil 16kotrienlerin ve ozellikle de lokotrien C4’{in
kaynagidir. Eozinofillerin yar1 dmrii 24 saatten az olup IL-3, IL-5 ve graniilosit-makrofaj koloni
stimiile edici faktor (GM-CSF) varliginda enflamasyon alanina go¢ ederler.

Damar endotelini gectikten sonra doku igerisinde ilerlemesi i¢in mast hiicreleri, makrofaj, aktive
epitel ve T-lenfositler tarafindan salgilanan Eotaksin-1, Eotaksin-2, Eotaksin-3, RANTES (CCL5
olarak adlanirilan kemotaktik sitokin), membran kofaktér protein 3 (MCP-3) ve MCP-4 gibi
kemokinlere ihtiya¢ duyarlar. Bununla birlikte bu kemokinlerin varliginda eozinofil omrii
uzayarak ortamda eozinofil birikimi olur. Eozinofiller icerdikleri toksik iirlinler nedeniyle allerjik
enflamasyonun ge¢ fazinin effektor hiicresi gibidir. Igerdikleri major basic protein (MBP),
eozinofilik katyonik protein (ECP), eozinofil peroksidaz (EPO) ve eozinofil kdkenli ndrotoksin
solunum yollarinda epitelyal hasara neden olur. Sisteinil l6kotrienler (sLT) ise vaskiiler

permeabilitede artmaya, diiz kas kontraksiyonuna ve hipertrofisine, mukus bezlerinde
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hipertrofiye ve ek eozinofil gogiine yol acarlar. Makrofajlara benzer sekilde matriks
metalloproteinazlarini sentezlerler. Bu enzimler ekstraselliiler matriks yikimina neden olur (113).
a.4.Bazofiller

Bazofiller ge¢ faz yanitta daha etkin olup eozinofillerle birlikte mediyatér salinimin

gerceklestirirler.

a.S5.Notrofiller

Allerjik havayolu hastaliklarindaki rolleri tam olarak bilinmemekle birlikte ciddi astiml
hastalarin  balgaminda, az sayida bronkoalveolar lavaj (BAL) orneklerinde ve brons
biyopsilerinde saptanmistir (114). Notrofillerin steroide direncli oldugunun gosterilmesinden

dolay1 bu hastalardaki nétrofil artist steroide zayif yanit ile agiklanabilir (115).

a.6. Makrofajlar

Astimda havayollarina gé¢ eden makrofajlar, kandaki monositlerden farklilasir ve FceRII'ye
allerjen baglanmasi ile aktive olurlar. Lokotrien D4, makrofajlardan TNF-a ve nitrik oksid gibi
enflamatuvar iriinlerin salinimini uyarir. Makrofajlar oynadiklar1 antienflamatuvar rolle allerjik
enflamasyonun gelisimini engellemektedirler. Makrofajlar; TNF-a, IFN-y, IL-4, IL-13 ve NK
hiicreleri de IFN-y ve IL-12 salgilar. IFN-y en 6nemli makrofaj aktive edici faktor olup aktive
makrofajlar tarafindan IL-12 salgilanimini saglar. Makrofajlar ayrica T lenfositler i¢in allerjeni

isleyip antijen sunan hiicre gibi davranirlar.

a.7. T lenfositler

Yiizeylerindeki belirteclere gore T lenfositler iki ayr1 gruba ayrilirlar ve farkli goérevler tstlenirler.
CD4+ yiizey antijeni olan T lenfositler humoral immiinite ile iligkili olup yardimci1 T hiicreleri
olarak adlandirilirlar. Bunun yaninda sitotoksik T hiicreler yiizeylerinde CD8+ antijeni tasirlar ve
hiicre aracili yanitta gorev alirlar. CD4+ lenfositler, antijen sunan hiicrelerin yiizeyindeki MHCII
ile yabanci antijenleri tanirlar. Boylece antijen spesifik enflamatuvar yaniti ve immiinuglobulin
yapimini diizenledikleri i¢in astim ve alerjik rinitin patogenezinde O6nemli yer tutarlar (116).
CD4+ T lenfositlerin antijenik uyari ile Th1 ve Th2 alt tipine farklilagtig1 diisiiniilmekte ancak bu
doniistimiin nasil oldugu halen agiklanamamaktadir.

Th1 hiicreleri IL-3, TNF- a, TNF-p ve yiiksek miktarda IFN- vy iiretirler. Th2 hiicreleri IFN- vy
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disinda IL-4, IL-5, IL-9, ve IL-13 de iiretirler. Bu sitokinler mast hiicrelerini, eozinofil, makrofaj
ve epitel hiicrelerini etkileyerek allerjik enflamasyona dahil ederler. CD4+ T hiicresinin antijenle
ilk karsilagmasi sirasinda ortamda IL-I2 veya IFN-ynin baskin olmasi Thl hiicresine
farklilasmaya, IL-4 ve IL-13"lin baskinlig1 ise Th2 hiicresine farklilasmaya neden olur (117).
Hayatin erken doneminde gecirilen enfeksiyonlarin Thl iligkili yanitin baskin hale gelmesine
neden oldugu, bununla birlikte ¢ocukluk ¢aginda enfeksiyon gecirmeme veya temiz bir ¢evrede
bulunmanin ise Th2 hiicre yanitin1 baskin hele getirdigi ve atopiye zemin hazirladigima dair

kanitlar mevcuttur (118,119).

Thl ve Th2 hiicrelerinin olusturdugu immiin yanit mekanizmas1 CD4+ regiilatuar T hiicrelerince
(Tr) diizenlenir. Regiilator (diizenleyici) T hiicreleri, sitotoksik ve T yardimci hiicre etkinligini
baskilayarak immiin reaksiyonlar1 diizenlerler. Tr hiicreleri; Treg, Trl ve Th3 hiicreleri seklinde
tanimlanmis olup IL-10, TGF-B gibi inhibitor sitokinlerin saliimi ile Thl yanitini
baskilamaktadir.

Allerjik hastaliklarda immiin cevabin baglangi¢ evresinde dogal T hiicrelerinden Thl ve Th2
hiicre gruplarina doniisiimii  saglayan sitokinler baslica makrofajlar, mast hiicreleri ve NK
hiicreleri tarafindan salgilanir. Antijen uyarimi ile antijen sunan dendritik hiicrelerden IL-12
salmmimi artar ve dogal T hiicreler Thl efektor hiicrelere doniisiir. Antijen miktarinin az olmasi
durumunda gerekli uyar: sinyalleri olusamaz ve boylece Thl yanitindan ziyade Th2 yanit1 baskin
hale gelir. Th2 hiicreleri tarafindan salgilanan 1L-4 ve IL-10 makrofajlardan IL-12 salgilanmasini
onler. IL-4 ayrica IFN-y tiretimini inhibe eder. Boylece Th1 klonunun gelismesi engellenir (120).
Th 1 hiicresinin salgiladigi IFN-y ise makrofajlart uyardigi gibi Thl farklilagmasimi arttirir ve
herhangi bir Th2 hiicre ¢ogalmasini da baskilar (120).
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Sekil 3. Allerjik hastaliklarda T hiicre sitokin salinimi. Patterson’s Allergic Diseases 2004’

ten alinmastir.

b.Hava Yolunun Yapisal Elemanlar:

b.1.Hava Yolu Epitel Hiicreleri: Mekanik cevrelerini algilayarak astimdaki ¢ok sayida
enflamatuvar proteini ortaya ¢ikarirlar. Sitokinleri, kemokinleri ve lipit mediatorleri salarlar.

Virtsler ve hava kirliligine yol acan maddeler epitel hiicreleri ile iliskiye girerler.

b.2.Hava yolunun diiz kas hiicreleri: Epitel hiicrelerine benzer inflamatuvar proteinleri ortaya

cikarirlar (121).

b.3. Endotel hiicreleri: Bronsial dolasimdaki endotel hiicreleri inflamatuvar hiicrelerin

dolasimdan hava yoluna tasinmasinda rol oynarlar.

b.4. Fibroblastlar ve miyofibroblastlar: Hava yolu remodelinginde rol oynayan kollajen ve
proteoglikan gibi bag doku bilesenlerini iiretirler
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b.S. Hava yolu sinirleri: Kolinerjik sinirler hava yollarindaki refleks tetikleyiciler ile aktive
olarak bronkokonstriksiyon ve mukus sekresyonuna yol agabilirler. Norotrofinler gibi
inflamatuvar uyarilar ile duyarlilasan duyusal sinirler; refleks degisikliklere ve oksiiriik,

gogliste daralma gibi bulgulara neden olurlar ve inflamatuvar néropeptitleri salabilirler (122).

c.Ana Mediatorler
c.1.Prostaglandin D2: Baglica mast hiicrelerinden koken alan bir bronkokonstriktordiir ve hava

yolundaki Th2 hiicre goc¢iinde rol oynar.

c.2Histamin: Histamin mast hiicrelerinden salinir ve bronkokonstriiksiyon ve inflamatuvar

yanita katkida bulunur.

c.3Nitrik oksit: Hava yolu epitel hiicrelerindeki NO sentazin aktivasyonu ile olusan potent bir
vazodilatordiir (126). Astimdaki inflamasyonu yansitan ekshale NO astim tedavi etkinligini

degerlendirmede kullanilmaktadir (127).

c.4.Sisteinil l1okotrienler: Mast hiicreleri ve eozinofillerden kdken alan potent bronkokonstriktor
ve proinflamatuvar mediatorlerdir. Baskilanmalar1 durumunda solunum fonksiyonlari ve astim

semptomlarinda diizelme goriilen tek mediatdr grubudur (124).

c.5.Sitokinler: Astimdaki inflamatuvar yanit1 ve agirligi belirlemede ana rol oynarlar. Anahtar
sitokinler inflamatuvar yaniti arttiran IL-1P, timor nekrozis faktor alfa (TNF-a) ve hava
yolundaki eozinofil yagamini arttiran granulosit makrofaj koloni stimule edici faktordiir
(GMCSF). Th2 kokenli sitokinler; eozinofil farklilasmasi ve yasami icin gerekli olan IL-5, Th2
hiicre farklilagmasi i¢in 6nemli olan IL-4 ve IgE yapimi i¢in gerekli olan IL-13’tiir (125).

c.6.Kemokinler: Inflamatuvar hiicrelerin hava yoluna tasinmasinda énemlidirler ve baslica hava
yolu epitel hiicreleri tarafindan ortaya cikarilirlar. Eotaksin eozinofiller ic¢in relatif olarak
secicidir, bununla birlikte timus ve aktivasyon ile diizenlenen kemokin (TARC) ve makrofaj

kokenli kemokinler Th2 hiicrelerini tagirlar (123).
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24.2 Hava yollarindaki yapisal degisiklikler  ve yeniden yapilanma
(Remodeling):inflamasyona ek olarak astimli hastalarin hava yollarinda yapisal degisiklikler de
gorilmektedir. Hava yolu remodelingi astimli hastalarin hava yolundaki kronik, muhtemelen geri
doniisiimsiiz olan bu degisikliklerin genel adidir.

Bu degisiklikler diiz kas hipertrofisi, anjiogenezis, artmis vaskiilarite, goblet hiicre hiperplazisi,
kronik inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, kollajen depolanmasi, bazal membran kalinlagmasi ve
hava yolu duvar elastisitesinin azalmasidir (128).

Her ne kadar bu degisiklikler tlim yaslarda tanimlanmis olsalar da ¢ocuk hastalarda daha az
oranda gdsterilmistir (129). inhale steroidler ile erken tedavi bu degisikliklerin gidisini
degistirmemektedir (130). Bu degisikliklerden bazilar1 hastaligin agirhig ile iligkilidir ve hava
yolunda geri doniisiimsiiz daralmaya neden olur (6).

Epitel ayrilmas1 hava yolu remodelinginin karakteristik bir 6zelligidir (131).

Hava yolu kartilaji, hava yolu duvar sertligi ve biitiinliiglinlin 6nemli bir belirleyicisidir.
Astimlilarin hava yollarinda kartilaj hacminde azalma ve fibronektin depolanmasi goriilmektedir

(132).

2.4.2.1.Hava yolu Remodelinginin Patogenezi

Th2 hiicreler astimdaki hava yolu remodelinginin ¢ok sayida bulgusuna onciiliik ederler (133).
Hava yolundaki eozinofilik inflamasyon Th2 inflamasyonun bir sonucudur. Eozinofiller kemik
iliginde IL-4, IL-13 ve GM-CSF etkisi ile gelisirler. Eozinofiller en potent profibrotik sitokin
olan TGF-f’nin baslica kaynagidir. Th2 sitokinler ayn1 zamanda hava yolu remodelingi ile iliskili

olan l6kotrienlerin yapimini da desteklerler (134).

Mast hiicreleri IgE ile baglanarak aktive olunca degranule olarak lipid mediatorlerin, gesitli
sitokinlerin ve kemokinlerin meydana gelmesine neden olurlar. IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi
Th2 sitokinler goblet hiicre metaplazisine sebep olurlar (135).

IL-9 hava yolu epitel hiicrelerindeki mukus gen ekspresyonunu indiiklemede baslica role sahiptir
(136). Bununla birlikte Th2 inflamasyonunun hava yolu remodelingindeki tek neden olmadigi
diistiniilmektedir. Cilinkii astimdaki yapisal degisikliklerin kortikosteroidlere yanitsiz oldugu
bilinmektedir (137). Aym1 zamanda c¢ocukluk ¢ag1 astiminda remodelingin erken donemde

basladigi, inflamasyona paralel olarak gelistigi ve hatta persistan inflamasyon i¢in gerekli oldugu
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bildirilmektedir (138). Artmis remodeling goriilen agir astimda eozinofilik degil de nétrofilik
inflamasyonun goriilmesi de Th2 inflamasyon disinda da remodelinge neden olan yollar
oldugunu diisiindiirtmektedir (139).

Hava yolundaki daralma astimdaki semptomlara ve fizyolojik degisikliklere neden olan bir
sonugtur. Diiz kas kontraksiyonu, hava yolu 6demi, yapisal degisikliklere bagli hava yollarinda
kalinlasma ,mukus hipersekresyonu hava yolundaki daralmaya neden olan faktorlerdir.

Hava yolu diiz kas kontraksiyonu, hava yolu daralmasindaki baslica mekanizmadir ve

bronkodilatdrler ile biiyiik oranda geri dontistimliidiir

2.4.2.2.Astimda hava yolu asir1 duyarhhgi
Normal bir kiside zararsiz olan uyarinin astimli bir hastada hava yolunda daralma yapmasi olarak
tanimlanir. Hava yolu asir1 duyarliligi hem inflamasyona hem de hava yollarndaki tamire bagl

olarak gelisir ve tedavi ile kismen geri doniigiimliidiir

2.5 ASTIMDA TANI

2.5.1.Anamnez

Astim tanisinda anamnez ¢ok onemlidir.Tanisal testlerin pozitif olmasi taniy1 destekler ancak
negatif olmasi taniy1 dislamaz.

Tani, nobetler halinde gelen nefes darligi, hisilti, Okstirlik ve gogiiste baski hissi gibi
semptomlarin varlig ile konur (140).

Semptomlarin giin i¢cinde veya mevsimsel degiskenlik gostermesi, sis, duman, gesitli kokular
veya egzersiz gibi nedenlerle tetiklenmesi, geceleri artis olmasi ve uygun astim tedavilerine yanit
vermesi astim tanisini destekler. Ailede astim oykiisliniin bulunmasi ve atopik hastaliklarin
varligi taniyr koymaya yardimci olan diger ozelliklerdir. Bazi duyarli bireylerde polen, kiif
mantarlar1 gibi mevsimsel artis gosteren etkenlerle astim alevlenebilir. Astimli hastalarda
solunum yolu viral enfeksiyonlari, hava kirliligi, soguk hava, allerjen temasi, ilaglar ve
emosyonel faktorler yakinmalarin artmasina neden olan diger tetikleyici faktorlerdir.

Biiyiik ¢ocuklarda, 6ykii, fizik muayene bulgular1 ve solunum fonksiyon testleri ile astim

tanis1 koymak daha kolay iken, kii¢iik ¢ocuklarda hisilti ile giden diger hastaliklardan ayirict

tanisinin yapilmasi gerekmektedir.
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Bes yas alt1 cocuklar

Erken ¢ocukluk doneminde astim tanist agirlikli olarak klinik degerlendirme ve fizik baki iizerine
kuruludur. Hisiltil1 cocuklarda tekrarlayan ve persistan hisiltiya sebep olan astim dis1 nedenlerin
mutlaka aragtirilmasi gerekir.

Bes yas alti ¢ocuklarda higiltinin karakterine gore cocuklar gruplandirilarak incelendiginde
gelecekte astim gelismesi ile ilgili baz1 ipuglar1 yakalamak miimkiin olabilir

i. Gecici erken hisilti: ilk ii¢ yasta ortaya ¢ikip kaybolan hisilti genellikle prematiirite ve
ebeveyn sigara i¢imi ile ilgili bulunmustur.

ii. Persistan erken baslangich hisilti (<3 yas): Bu cocuklarda genellikle akut {ist solunum
yollar ile ilgili tekrarlayan hisilti olup beraberinde siklikla atopi ve ailede allerjik hastalik
Oykiisiine rastlanmaz.

Semptomlar genellikle okul ¢aginda da devam eder, bazilarinda semptomlar 12 yasinda da
stirmektedir.

Iki yas alt1 cocuklarda siklikla respiratuvar sinsisyal virus daha biiyiiklerde ise rinovirus basta
olmak iizere diger viral etkenlerle hisilt1 gelisir .

iii. Ge¢ baslangich hmsilti/astim: Ug yas sonrasi baslayan semptomlar siklikla gocukluk ve
eriskin ¢agda da devam eder. Genelde 6zge¢cmislerinde atopi, siklikla atopik dermatit ve ailede
allerjik hastalik hikayesi vardir. Solunum yollarindaki patoloji astim ile uyumludur.

Martinez tarafindan infantil astim tanis1 koymak i¢in bazi kriterlerin kullanilmasi onerilmistir.
Buna gore iki major (ilk iki major kriterden en az biri olmali) veya bir major iki mindr kriter
olmasi astim1 6ngormede yiiksek duyarliliga sahiptir (141).

Major kriterler:

1 Brongiolit ya da siddetli hisilt1 nedeniyle hastanede yatma 6ykiisii

2 Son alt1 ayda en az {i¢ kere hisiltinin eslik ettigi alt solunum yolu enfeksiyonu

3 Ailede astim Oykiisii

4 Bebekte atopik dermatit

Minor Kkriterler:

1 Soguk alginlig1 olmaksizin burun akintisi

2 Soguk algilig1 olmaksizin hisilti

3 Eozinofili (> %5)

4 Erkek cinsiyet
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2.5.2.Fizik muayene

Hasta semptomatik degilse solunum sistemi muayenesi normal bulunabilir fakat fizik bakinin
normal olmasi astim tanisini diglamaz. En sik rastlanan muayene bulgusu hisilti ve ronkiislerdir.
Solunum sesleri normal bulunan bazi astimli hastalarda oskiiltasyon sirasinda zorlu ekspirasyon
yaptirilirsa ronkiis isitilebilir. Anamnez ve fizik inceleme sirasinda hemen her derin
inspirasyondan sonra Oksiiriik gelismesi, hava yolu duyarliligmin dolayl gostergesidir ve astimi
diistindiirtr.

Ciddi astim ataklarinda ileri derecede azalmis ventilasyon ve hava akimi nedeniyle ronkiis ve
hisilti duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda atagin ciddiyetini gdsteren siyanoz, uykuya
egilim, konugma giigliigii, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi ve interkostal

cekilmeler gibi diger fizik baki bulgular1 gozlenir.

2.5.2.1.Astim fenotipleri

Astim cesitli klinik fenotiplerle seyredebilir (14). Onceleri ekstrensek (allerjik) ve intrensek
(allerjik olmayan) astim seklinde baglayan fenotipik yaklasima zamanla erken- gec baslangicl
astim, Oksiiriikle seyreden astim, egzersiz astimi, noktiirnal astim, aspirine duyarli astim,
premenstriiel astim, steroide direncli/bagimli astim, brittle astim, meslek astimi gibi fenotipler
eklenmistir. Bunlardan tan1 konmayan astimlilarin en biiyiik kismini 6kstiriikle seyreden

astim olusturur. Bu hastalarda kronik oksiirik ana semptomdur (142). Hastalarin tanisinda
ozellikle solunum fonksiyonlarindaki degiskenligin veya hava yolu duyarliliginin gosterilmesi ve
balgamda eozinofillerin arastirilmas1 énemlidir (143). Oksiiriikle seyreden astimin 6ksiiriik ve
balgam eozinofilisinin goriildiigli ama spirometrik inceleme ve hava yolu duyarliligimin normal
olarak bulundugu eozinofilik bronsitten ayiriminin yapilmasi gerekir (144). Ayrict tanida
diistiniilmesi gereken diger durumlar, anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorlerine bagh
oksiiriik, gastodzofageal reflii (GOR), postnazal akinti sendromu, kronik siniizit ve vokal kord
disfonksiyonudur (145).

Fiziksel aktivite astimlilarin bir cogunda var olan yakinmalar artiran bir etken iken bazilarinda
ise semptomlart baslatan tek nedendir. Egzersize bagli bronkospazm tipik olarak egzersiz
tamamlandiktan 5 ile 10 dakika sonra baglar. Nadiren egzersiz sirasinda da ortaya ¢ikabilir. Her
tiirli hava kosulunda egzersiz bronkospazma neden olabilirken en sik ve en siddetli bulgular

kuru ve soguk hava solurken yapilan kosular sirasinda goriiliir. Inhaler B2-mimetigin egzersiz
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sonrasi aliminin, olusan semptomlar1 gidermesi veya egzersiz oncesi alimimin semptomlarin
olugsmasini 6nlemesi taniya yardimet olur. Kesin tanida egzersiz testinden yararlanilir ve temel
prensip alti-sekiz dakika siiren kosu protokolii sonrasinda solunum fonksiyon testlerinde

diismenin olup olmadiginin izlenmesine dayanir.

2.5.3.Astim tamisinda kullanilan laboratuar bulgular

a. Solunum fonksiyon ftestleri: Solunum fonksiyonlarmin o6l¢iimii ve 0Ozellikle solunum
fonksiyon bozuklugunun reverzibl oldugunun gosterilmesi astim tanisini biiyiik oranda dogrular.
Ciinkii astiml1 hastalar semptomlarmin farkinda olmayabilir ve 6zellikle uzun siiredir hastaligi
olanlarda semptom ciddiyetini algilama azalmigtir (146). Fakat solunum fonksiyon testlerinin
normal olmast astim tanisini ekarte ettirmez.

Hava yolu kisithiligimi degerlendirmek i¢in ¢esitli yontemler vardir ama bes yas ve lizerindeki
hastalarda ozellikle bu yontemlerden iki tanesi genel olarak kabul edilmektedir. Bunlar
spirometre ile Olgiilen zorlu ekspiratuvar akim 1. saniye (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC)
degerleri ile PEFmetre ile dlciilen zirve ekspiratuvar akim (PEF) oOl¢timleridir. FEV1, FVC ve
PEF Olc¢limlerinin beklenen degerleri popiilasyondan elde edilen yas, cinsiyet ve boy
parametrelerine gore belirlenir.

Reverzibilite ve degiskenlik kavramlari, spontan olarak veya ilaglara yanit sonucunda ortaya
¢ikan ve semptomlardaki degisikliklere paralel olusan hava akimi kisitlamasindaki degisiklikleri
tanimlar. Reverzibilite terimi genellikle FEV1 (veya PEF) degerinde kisa (hizli) etkili
bronkodilatorlerin etkisiyle hemen veya inhaler kortikosteroidler gibi kontrol edici ilacin
uygulanmasindan giinler yada haftalar sonra daha yavas ortaya cikan diizelmeyi anlatir (13).
Degiskenlik kavrami ise zaman igerisinde semptomlar ve solunum fonksiyonlarindaki iyilesme
ve kotiilesmeleri kastetmektedir. Degigkenlik bir giiniin i¢inde olabilecegi gibi giinler, aylar veya
mevsimler arasinda da olabilir. Oykiide bu sekilde bir degiskenligin varlig1 astim tanisinin Snemli
bir 6zelligidir. Bunun yaninda degiskenlik astim kontrol degerlendirmesinin de bir bolimiini
olusturur.

Hava akimi kisitlanmasini ve reverzibilitesini 6lgmek ve astim tanisin1 koymak igin Onerilen
yontem spirometrik incelemedir. ilk basvuruda hastalik tanisin1 koymak ve agirligmi belirlemek,
tedavi sirasinda ise hastanin en iyi degerlerini belirlemek i¢in uygulanir. Daha sonraki

izlemlerinde rutin olarak yapilmasi Onerilmemekle beraber semptomlar ortaya c¢iktiginda
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tekrarlanabilir (148).

Bir ¢ok hastalikta FEV1 degeri diisiik bulunabileceginden, hava akimi kisithigi tanisin1 koymak
icin en uygun test FEVI/FVC oraninin kullanilmasidir. Bu oran saglikli ¢cocuklarda genellikle
>0.90, eriskinlerde ise >0.75dir. Ciddi hava yolu darlig1 olanlarda hava hapsi nedeniyle FVC
degeri de azalabilir, FEV1/FVC oran1 degismeyebilir.

Hava yolu obstriiksiyonu saptanan hastalarda kisa etkili beta-2 agonist inhalasyonundan (4 puf
salbutamol (400 mikrogram) veya 4 puf terbutalin (1000 mikrogram) 15-20 dakika sonra
FEV1’de bazal degere gore >%12 veya >200 ml, PEF degerinde %20 artis olmas1 hava akimi
kisitliliginin reverzibl oldugunu gosterir. PEF metre ile elde edilen PEF 6l¢limii astim tanisinin
dogrulanmasi1 ve izleminde Onemlidir. Genellikle PEF degerleri sabah bronkodilator ilag
kullanilmadan 6nce yani PEF degerinin en diisiik olmasinin beklendigi zamanda; aksam ise
bronkodilatdr kullanildiktan sonra yani degerler en yiiksek durumdayken olciiliir. Bu farkin

%20’nin lizerinde olmasi astim lehine kabul edilir(168).

Hava yolu duyarhili@inin dl¢giilmesi: Semptomlarin astimi diistindiirdiigii fakat solunum
fonksiyonlarmin normal oldugu hastalarda metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz
ile brons provokasyonu astim tanisinin konmasina yardime1 olabilir (148,149,150,151).

Giivenlik nedeniyle bu testi egitimli personelin yapmasi gereklidir ve FEV1 beklenene gore
<%065 ise yapilmasi tercih edilmez. Test sonucu genellikle FEV1’de baslangica gore %20 veya
daha fazla azalmay1 provoke eden doz (veya konsantrasyon) olarak ifade edilir. Bu test astim i¢in
duyarhdir fakat 6zgiil degildir yani testin negatif olmasi, inhaler kortikosteroid kullanmayan bir
hastada, astimin ekarte edilmesi agisindan yararlidir fakat pozitif test her zaman hastanin astim
oldugu anlamia gelmez. Ciinkii hava yolu duyarlilig1 allerjik rinit, kistik fibrozis, bronsektazi
veya KOAH gibi hastaliklarda da pozitif bulunabilir. Astimli baz1 ¢ocuklar sadece egzersizle
indiiklenen semptomlara sahiptirler. Bu grupta egzersiz testi tanida yararlidir. Alt1 dakikalik kosu
protokolii klinik pratikte olduk¢a kolay uygulanmaktadir. Yapilan zorlu egzersizi izleyerek

yinelenen SFT’de FEV1 degerinde %20’den fazla diigme olmasi1 astim tanisini destekler.
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b.Yangisal belirtecler

Astimda hava yolu inflamasyonunun degerlendirilmesi i¢in spontan veya indiiklenmis balgamda
total hiicre sayilari, eozinofil, nétrofil gibi inflamatuvar hiicreler veya mediyatorler Olgiilebilir.
Ayrica ekshale nitrikoksit (FeNO) ve karbon monoksid diizeyi Olgiimlerinin de astimda

inflamasyon belirtecleri olarak kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.

c.Deri prick testleri

Uygun teknikle hazirlanmis standardize spesifik allerjenin lokal uyarisi ile deriye uygulanan
provokasyon testlerdir. Giinliik pratikte bu testi yapmanin asil amaci, atopik astimlilar1 ayirmak
ve eger hastanin bulundugu ortamda kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan uzaklagmasini
saglamaktir.

Atopik duyarliligin saptanmasi i¢in testlerde yer almasi Onerilen standart allerjenler; pozitif/
negatif kontrol, ¢imen poleni, dermatofagoides pteronyssinus, kedi ve alternaria alerjenleridir.
Prik testi yontemine gore On kolun volar yiiziine veya sirta allerjen ekstreleri damlatilir, bir
lanset ile bu damlanin i¢inden yiizeyle dar a¢1 yapilacak sekilde epidermise ulasilir, lansetin ucu
yukar1 dogru kanatmadan hafifce g¢ekilir (135). Sonuglar 10-20 dakika sonra Aas ve Belin
kriterlerine gore degerlendirilir. Testin duyarlilig1 %95’in tizerindedir. Buna gore histamin kadar
O0dem yapan reaksiyon (3+), histaminin iki kati biiyiikliiglinde 6dem yapan reaksiyon (4+),
histaminin yaris1 kadar 6dem yapan reaksiyon (2+), negatif ve (2+) arasinda kalan reaksiyon ise
(1+) olarak kabul edilmektedir.

Prik testin negatif oldugu, ancak dykiiniin pozitif oldugu durumlarda intradermal testlerin
yapilmasi onerilmektedir. Intradermal testte prik testte kullanilan konsantrasyonun seyreltilmis
formlar1 (1:100/1:1000) kullanilir. Allerjen ekstresi 0.5-1 mL tiiberkiilin enjektorii ile 26- 37
Gauge igne kullanilarak intradermal olarak uygulanir. ignenin ucu cilde 45°’lik ag1 ile tutulur,
yaklasik 0.01- 0.05 mL allerjen 2-3 mm ¢apli bir kabarcik olusturacak kadar enjekte edilir. Prik
testlerin en 6nemli dezavantaji yalanci negatif sonug elde etme oraninin daha yiiksek olusu iken,

intradermal testlerde yalanci pozitiflik oran prik teste gére daha fazladir
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d. Immunglobulin E: Cocukluk caginda goriilen astimin yaklasik %70-801 allerjen spesifik IgE
beraberliginde gelisen allerjik/atopik astimdir. Allerjik duyarliligi dolayistyla Th2 agirlikli alerjik
inflamasyona neden olan allerjen spesifik IgE yanitini, deri prik testleri veya serumda IgE
Olctimleri ile arastirmak gerekir. Ancak serum total IgE degerlerinin allerjik hastaliklarda tam

koydurucu bir test olmadiginin akilda tutulmasi gerekir.

e.Akciger grafisi: Hastalarin ilk muayenesinde diger hastaliklar1 ekarte etmek, ataklarda ise
pnémoni ve pndmotoraks yoniinden degerlendirmek amaciyla PA akciger grafisi ¢ekilebilir.
Genellikle normal olup, ataklarda hiperinflasyon bulgular1 vardir. Hastanin diizenli kontrollerinde

rutin grafi ¢ekimi gerekmez.

2.5.4.Ayiric1 tani

- Kronik rinosintizit

- Gasroozefageal reflii

- Tekrarlayan viral alt solunum yolu enfeksiyonlari

- Kistik fibrosis

- Bronkopulmoner displazi

- Tuiberkiiloz

- Intratorasik havayollarinin daralmasina neden olan konjenital malformasyonlar
- Yabanci cisim aspirasyonu

- Primer silier diskinezi sendromu

- Immiin yetmezlikler

- Konjenital kalp hastaliklari

- Hiperventilasyon sendromu ve panik ataklar

- Ust solunum yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisim aspirasyonu

- Vokal kord disfonksiyonu

- Diger obstriiksiyon ile seyreden akciger hastaliklar1 (6rn:KOAH)

- Obstriiksiyon ile seyretmeyen akciger hastaliklari(6rn:difiiz parenkimal akciger hastalig)

- Akciger dis1 nedenler (6rn: sol kalp yetmezligi)
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Viral veya bakteriyel etkenlerin neden oldugu akut bronsitler alt hava yollarin tutarak oksiiriik ve
higiltili - solunuma yol agabilir. Semptomlar akut evreden sonra hafiflemekle birlikte 3 aya kadar
devam edebilir. Yakinmalarin tekrarlayici karakter géstermemesi ve uzun siirmemesi ile astimdan

ayrilir.

Ust solunum yolu infeksiyonlarindan sonra goriilen hava yolu asir1 duyarlilig: oksiiriige neden
olabilir. Oncesinde infeksiyon Oykiisiiniin olmasi ve genellikle 3 aydan uzun siirmemesi ile

astimdan ayrilir.

Kronik siniizit, postnazal akinti, gastrodzofageal reflii, ACE inhibitorii kullanimi gibi astim ile
beraber veya ayri olarak bulunabilen patolojiler tekrarlayici Oksiiriik semptomu nedeniyle,
Oksiiriikle seyreden astim tiirii ile karisabilirler. Ayrintili bir anamnez, spirometre, PEF takibi,

erken ve ge¢ reverzibilite testleri ile ayirici tani yapilir.

Vokal kord disfonksiyonu, vokal kord paralizisi, larinks, trakea ve ana karinada brons tiimdrleri,
lenfoma, yabanci cisimler, larinks disfonksiyonu, bronkopulmoner displazi, brons tiiberkiilozu
astima benzer semptomlara yol agar. Yakinmalarin kalici ve ilerleyici olusu ve tedaviyle
gerilememesi nedeniyle astimdan ayrilir. Bu hastaliklardan kuskulanildiginda bilgisayarli

tomografi ve bronkoskopi endikasyonu dogar.
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3.GEREC VE YONTEM

Calisma Izmir ili Kemalpasa ilgesinde gerceklestirilmistir. izmir ili Kemalpasa il¢esinin niifusu
91276, merkez niifusu 59984°tiir (TUIK 2010). Arastirma projesi hazirlandiktan sonra Izmir 1l
Saghk Miidiir'liigi'nden ve Kemalpasa ilce Saghk Grup Baskanhigi’ndan gerekli izinler
alimustir.

Aragtirmanin evreni; Kemalpasa ilgesinde ilkogretim 7-8.smifa devam eden 6grenciler olarak
belirlenmistir. ilce merkezinde bulunan 5 ilkdgretim okullarinim tiimii (Atatiirk {1kgretim Okulu,
8 Eyliil ilkdgretim Okulu, 75.Y1l Ilkdgretim Okulu, Cumhuriyet Ilkdgretim Okulu, Pakmaya
[Ikogretim Okulu) arastirmaya alinmistir. Bu okullarda 7 ve 8.smifta grenim goren toplam 1511
ogrenci bulunmaktadir. Bu 6grenciler arasindan daha 6nce uygulanan ISAAC anketine goére son 1
yil icinde astim semptomlar1 olan (current wheezing) 6grenciler se¢ilmis ve bu dgrenciler ¢alisma

grubunu olusturmustur.

CALISMA DIZAYNI

1.Calisma grubunun ISAAC faz 1 anketi ile belirlenmesi

2.Calisma grubuna demografik ozellikleri ve sosyoekonomik durumu belirleyen bir anket ile
modifiye ISAAC faz 2 anketinin uygulanmasi.

3. Calisma grubuna solunum fonksiyon testi, reversibilite testi, egzersiz provokasyon testi ve
allerji deri testi uygulanmasi

4. Test sonuglarina gore astim gruplarinin belirlenmesi ve risk faktorlerinin karsilastirilmasi

I. ISAAC FAZ 1 ANKETI

International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) anketi; ¢cocukluk déoneminde
gorillen astim ve allerjik hastaliklarin epidemiyolojik 06zelliklerini standardize yontemlerle
arastiran, elde edilen sonuglarin karsilastirilmasini olasi kilan ve referans kabul edilen bir tarama
yontemidir. Anketin yerel dillere gevrilmesi i¢in Almanyada gelistirilen klavuza goére standartlar
daha onceki ¢alismalarda olusturulmustur (152). Tiirkiye’de ilk ISAAC anketini Ones ve
arkadaslar Tiirk¢e’ye cevirerek kullanmiglardir (153). Tiirk¢eye cevrilmis anketin gecerliligi ve
giivenilirligi kanitlanmis ve ¢esitli ¢alismalarda kullanilmistir (20,21,154-158). Bu ¢alismada da

Tiirkgeye valide edilmis olan ISAAC faz 1 anketi kullanilmistir (29,30,159,160).
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Caligmaya alman 5 okuldaki 7-8. smif &grencilerinin toplam sayis1 1511dir. Bu 6grencilere
allerjik hastaliklar konusunda hazirlanmis bir sunum ve anketle ilgili sozlii olarak bilgi
verildikten sonra ISAAC faz 1 anketi uygulanmistir (Ek 1). Bu anket astim, allerjik rinit, atopik
dermatit i¢in ayrintili sorular igeren {i¢ boliimden olusmaktadir. Bu ankete ayrica anketin
doldurulma tarihi, gocugun dogum tarihi, cinsiyet ve yasi da i¢eren sorular eklenmistir.

ISAAC faz 1 anketindeki (Ek 1) 2, 3, 4, 5, 8, 9. sorulara pozitif yanit veren olgular current
wheezing; 1, 6, 7.sorulara olumlu yanit veren olgular ever wheezing (herhangi bir zamanda
gecirilmis hisilt1) olarak kabul edildi ve current wheezing tanis1 alan olgular ¢alisma grubunu
olusturdu. Astim semptomlarinin ciddiyeti ise son 12 aydaki higiltinin atak sayisi, hisilti
nedeniyle uyku bozulmasi olup olmamasi, nefes arasinda 1-2 kelime konusacak sekilde

konusmayi sinirlayan hisiltinin goriiliip goriilmemesi ile ilgili sorularla belirlenmistir.

II. AILE ANKETI (MODIFIYE ISAAC FAZ 2 ANKETI)

Calisgma Grubunu olusturan Ogrenciler ebeveynleri ile birlikte Kemalpasa Toplum Sagligi
Merkezi’ne ¢agrilmistir. Olgulara demografik 6zellikleri, sosyoekonomik durumu belirleyen bir
anket ve modifiye ISAAC faz 2 anketi uygulanmistir (Ek 2).

Demografik ozelliklerle ilgili anket; anne baba yasi, dogum yeri, olgunun dogum o&ykiisi,
beslenme Oykiisii, anne baba egitim diizeyi, kardes sayisini sorgulayan sorular icermektedir.
Ayrica astima yonelik aile Oykiislinlin sorgulanmasi, ailede atopi varligi, evde sigara kullanim
Oykiisiinii sorgulayan sorular eklenmistir.

Sosyoekonomik diizeyi saptamak icin Borotav ve Belek tarafindan gelistirilmis Olgekler
kullanilmistir.

Modifiye ISAAC faz 2 anketi; epidemiyolojik astim tanisi alan olgulara astim siddeti ve sikligim
belirlemeye yonelik son 1 yil icindeki egzersiz, enfeksiyon, alerjenle karsilasma  vb.
durumlardaki solunum semptomlari, astim i¢in risk faktdrlerini belirlemeye yonelik ise yasanilan
evde hayvan, bocek varligi, kullanilan 1sinma bicimi, evde kiif ve nem varligmmi sorgulayan
sorular icermektedir. Ayrica olgularin hayatlarinin herhangi bir doneminde uykudan nefes darlig
yada gogiis agris1 ile uyanip uyanmadiklarini sorgulayan sorular ile ever wheezing belirlenmeye,
daha onceden astim tanis1 alma, bununla ilgili ila¢ kullanma, hastaneye yatma, son zamanlardaki
solunum semptom siklig1, immunoterapi Oykiisiiniin sorgulandigi sorular ile doktor tanili astim

siklig1 belirlenmeye calisilmistir (Ek 2)(4).
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Modifiye ISAAC faz 2 anketindeki (Ek 2) 1, 2, 3, 4, 7, 8, 21. sorulara olumlu yanit verenler
current wheezing, 5, 6. sorulara olumlu yanit verenler ever wheezing olarak degerlendirildi ve
ISAAC faz 1 anketindeki olgular ile karsilastirildi. 9, 10, 11, 12, 13. sorular risk faktorii olarak
degerlendirildi ve 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20.sorulara olumlu yanit verenler ise doktor tanili astim

sinifina dahil edildi.

I1I. SOSYOEKONOMIK DURUMUN BELIRLENMESI (BOROTAV BELEK OLCEGH)

Sosyoekonomik diizeyi saptamak icin Borotav ve Belek tarafindan gelistirilmis Olgekler
kullanilmistir. Olgekte anne egitim diizeyi ve evin gegimini saglayan kisinin meslegi énemlidir.
Buna gore anne egitim diizeyi “okur-yazar degil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemisler “(1.grup),
“ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemisler”(2.grup) ve “ortaokul mezunu ve Usti”(3.grup)

olarak iice ayrilmistir.

Evin ge¢imini saglayan kisinin meslegi, Korkut Boratav’in kentsel sosyal sinif ¢izelgesine gore
belirlenmistir. Bu siniflamaya gore hanenin sosyal sinifi, hane reisine gore belirlenmektedir.
Hanede once erkegin sosyal sinifi sorulur ve yanita gore hanenin sosyal sinifi belirlenir, erkek
yoksa kadinin sosyal sinifi hanenin sosyal simnifi olarak kabul edilir. Burada smiflar kentsel
alanda kiiciik isveren (bir veya iki sigortali is¢i calistiran), orta/biliyiikk isveren (ii¢ ve tizeri
sigortalt ¢alistiran), yiiksek nitelikli {icretli (miihendis, avukat, doktor gibi) , yiiksek nitelikli
kendi hesabina c¢alisan (kendi biirosu olan avukat, miithendis gibi), beyaz yakali iicretli (polis,
O0gretmen, hemsire gibi), mavi yakali is¢i (marangoz is¢isi, elektrik iscisi gibi), kiigiik
esnaf/zanaatkar (yaninda sigortali kisi ¢alistirmayan bakkal gibi), niteliksiz hizmet is¢isi (bekei,
sofor, tezgahtar gibi), gecici is¢i ve issiz olmak tizere siniflandirilir. Emekli olup ¢alismayanlar

daha 6nce yaptiklar ise gore degerlendirilir.

“Ust sosyal siif”ta kii¢iik ve orta/biiyiik isveren, yiiksek egitimli olup kendi hesabina calisanlar,
yiiksek egitimli ticretliler; “orta sosyal sinif’ta beyaz yakali, mavi yakali, kii¢iik esnaf/zanaatkar,

“alt sosyal sinif”’ta niteliksiz hizmet iscisi, gegici islerde ¢alisan ve igsiz yer alir (168).

Sosyoekonomik durum (SED) degerlendirmesi i¢in yapilan puanlamada anne egitiminde 1.grup

icin 1 puan, 2.grup i¢in 2 puan, 3.grup i¢in 3 puan verilir. Yapilan meslek durumuna gore issizler,
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calismayanlar, diizensiz islerde ¢alisanlar 1 puan (Ek 2 de meslek gruplarinda 1, 2 , 3, 4, 12),
mavi yakali is¢i ve niteliksiz hizmet isinde ¢alisan is¢iler (Ek 2 de meslek gruplarinda 5, 6, 13)

2 puan, beyaz yakali is¢i ve yiiksek nitelikli ¢alisanlar (Ek 2 de meslek gruplarindan 7, 8) 3 puan,
kendi hesabina calisanlar (Ek 2 de meslek gruplarindan 11) 4 puan, isverenler (Ek 2 de meslek
gruplarindan 9, 10) 5 puan verilir. Toplam puan 2-3 ise diisiik sosyoekonomik durum (SED), 4-5
puan ise orta SED, 6-8 ise yiiksek SED olarak degerlendirilir.

IV. DERI PRICK TESTI

Deri prick testi igin standart alerjenler (ALK-Abello, Horsholm, Denmark) kullanildi. Deri prick
test seti bolgemizdeki en yaygin 8 allerjen ekstresi (D.farinea, D. Pteronysinus, Cat Ephitelia,
Alternaria, Olea Europa, Trees mix, Grasses mix, Cockroach) kullanilarak olusturuldu. Pozitif
kontrol olarak histamin % 0,1 (Img/ml) ve negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi.
Deri prick test yontemi uyarinca her bir alerjen ekstresi sol kol volar ylize yerlestirildi, lansetle
(ALK-Abello) 1 mm derinliginde delindi, 15 dk sonra reaksiyon olan bdlgenin en uzun ¢apinin
Olclimiine gore duyarlilik degerlendirildi. Histamin kadar 6dem yapan reaksiyon (3+), histaminin
iki kat1 biliylikliigiinde 6dem yapan reaksiyon (4+), histaminin yaris1 kadar 6dem yapan reaksiyon
(2+), negatif ve (2+) arasinda kalan reaksiyon ise (1+) olarak kabul edildi (198). Calismamizda

(3+) ve lizeri reaksiyonlar atopi agisindan anlamli kabul edildi.

V. SOLUNUM FONKSIYON TESTI VE REVERSIBILITE TESTI

Hastalara solunum fonksiyon testi ve reversibilite testi i¢in hastanemiz Cocuk Allerji Klinigi’e ait
olan COSMED firmasinin PONY X adli spirometre cihazi kullanildi. Spirometrik inceleme efora
bagli bir inceleme oldugu i¢in hastaya islemin nasil yapilacagi ¢ok iyi anlatildi, islem 3 kez
yinelendi ve en iyi degerler kaydedildi. Calismamizda solunum fonksiyon testi parametreleri
olarak FEV1, FVC, FEV1/FVC, PEF degerleri kaydedildi. Hava yolu obstriiksiyon parametresi
olarak FEV1/FVC degeri baz alindi. FEVI/FVC degeri <%90 olan olgular hava yolu
obstriiksiyonu agisindan anlamli bulundu (199). Olgulara kisa etkili beta-2 agonist inhalasyonu
(4 puf salbutamol - 400 mikrogram) yapildi, 15-20 dakika sonra bazal degere gore FEV1’de
>%12 veya >200 ml, PEF degerinde ise %15 artis olmasi reversibilite olarak kabul edildi.
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V1. EGZERSIZ PROVOKASYON TESTI

Semptomlarin astimi diisiindiirdiigii fakat solunum fonksiyonlarinin normal oldugu hastalarda
metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons provokasyonu astim tanisinin
konmasina yardimci olabilir (148,149,150,151). Bu nedenle solunum fonksiyon testlerinin
normal oldugu olgulara 6 dakika egzersiz provokasyon testi uygulandi (196, 197). Hava yolu
obstriiksiyonu saptanmayan olgulara alti dakikalik kosu protokolii uygulandi, yapilan zorlu
egzersizi izleyerek FEV1 degerinde %15°den fazla diisme saptanmasi bronsgiyal hiperreaktivite

olarak kabul edildi ve egzersize bagli astim lehine degerlendirildi.

VII. ASTIM GRUPLARININ BELIRLENMESI

a) Kanitlanmig Astim Grubu

Calisma grubu i¢inde olup aile goriismesi sirasinda aktif bulgusu olan cocuklar, reversibilite
gosteren ¢ocuklar veya provokasyon testinde bronsial hiperreaktivite saptanan ¢cocuklar bu grubu
olusturmustur.

b) Alerjik Rinit+Astim Grubu

Caligsma grubu icinde olup ek olarak ISAAC Faz 1 sonuglarina gore alerjik rinit bulgulari olan
cocuklar Alerjik Rinit+Astim grubunu olusturmustur.

c¢) Atopik Astim Grubu

Caligma grubu i¢inde olup deri prick testinde bir veya daha fazla alerjene pozitif yanit veren
cocuklar bu grubu olusturmustur.

d) Non-atopik Astim Grubu

Calisma grubu icinde olup deri prick testinde higbir alerjene pozitif yanit vermeyen ¢ocuklar bu
grubu olusturmustur.

e) Egzersize Bagli Astim Grubu

Calisma grubu icinde olup egzersiz provokasyon tesi pozitif olan ¢ocuklar bu grubu

olusturmustur.
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ISTATISTIK

Calismamizda istatistiksel degerlendirmede veriler bilgisayara SPSS (Statistical package for the
social science) 17 programi kullanilarak kaydedildi. Oranlarin karsilastiritlmasinda “Ki-kare” testi
kullanildi. Siirekli degiskenler student t-testi ile belirlenen ortalama + standart sapma seklinde
verildi. Tanimlayici istatistikler yapildi.

Prevalans degerleri yiizdeler seklinde verildi
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4.BULGULAR

Calisma doneminde 5 okuldaki toplam Ogrenci sayisi 1511 olarak belirlendi. Ancak okula
gelmeme ya da cesitli nedenler sonucu ISAAC faz 1 anketi 1373 (%90.8) 6grenciye uygulanda.
Bu 1373 6grenciden 657 tanesi allerjik hastaliklar agisindan yapilan tanimlamaya gdre astim, rinit
yada atopik dermatit tanist aldi. 657 olgunun 468 (%34)’sinin ever wheezing, ever wheezing
grubunun i¢indeki 428 olgunun (%31.1) current wheezing oldugu goriildii.

657 olgudan current wheezing olarak degerlendirilen 428 olgu ayrintili Modifiye ISAAC faz 2
anketinin uygulanmasi, allerjik deri testleri ve solunum fonksiyon testi yapilmasi i¢in Kemalpasa
Toplum Saglig1 Merkezine ¢agrildi (Ek 2).

ISAAC faz 1 (Ek 1) anketine gore astim tanist alan 428 (%31.1) olgunun 271 tanesi Kemalpasa

Toplum Sagligi Merkezine geldi, bu olgulara ayrintili anket formlar1 ve gerekli testler uyguland .

Toplam 6grenci sayisi

1511

!

Anket dagitilan 6grenci sayisi

1373(%690.8)

!

Astim olarak degerlendirilen olgu sayisi

468(%34.0)

|

Current wheezing olan olgu sayis1

428(%31.1)

i

Astim olarak degerlendirilen 428 olgudan ¢agriya uyan olgu sayisi

271(%658.0)
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4.1.Calismaya Ahnan Olgularin Demografik Ozellikleri
Calismamizda anket yapilan 1373 olgudan 681’1 (%49.5) erkek, 692’si (%50.5) kiz dgrenci idi.
Astim tanis1 alan 468 olgunun 188 tanesi (%40.1) erkek, 280 tanesi (%59.9) kiz idi. Cagriya uyan

271 olgunun 68 tanesi (%25.1) erkek, 203 tanesi (%74.9) kiz 6grenciydi (Tablo 2).

Tablo 2- Caligmaya alinan olgularin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet [N %

Anket yapilan olgu | erkek 692 |50.5 ”
iz 681 |49.5 j; —
Astim tanisi alan ~ |erkek | 188 |40.1 » rn e
kiz 280 [59.9 P

anket yapilan astim tanisi test yapilan
olgu alan

Test yapilan astimli | erkek 68 25.1
kiz 203 |74.9

Sekil 4: Calismaya alinan olgularin

cinsiyet dagilim1

Kemalpasa Toplum Sagligi Merkezine gelen 271 olgunun 185 tanesinin (%69.0) gé¢ sonucu

burada yasadigi, 83 tanesinin (%31.0) yerli oldugu 6grenildi, 3 olgunun verilerine ulagilamadi.

gocdagihm Tablo 3- Olgularin gé¢ varligina gore dagilimi

n %
B Gog var
B Goc yok Gog var 185 69.0
Go¢ yok 83 31.0

Sekil 5: Olgularin go¢ varligina gore dagilimi
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Egitim durumu degerlendirmesi i¢in anne baba egitim diizeyi asagida gosterildigi sekilde
degerlendirildi:

‘okur-yazar degil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemisler’(1.grup)
‘ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemisler’( 2.grup)
‘ortaokul mezunu ve stii’ (3.grup)
2 olgunun verilerine ulagilamadi. Tablo 4’de anne baba egitim durumu dagilimi gosterilmistir

Tablo 4- Olgularin anne baba egitim durumlarina goére siniflandiriimasi

Egitim diizeyi |n %
Anne 1.grup 40 14.8
2.grup 182 67.7
3.grup 47 17.5
Baba 1.grup 13 4.9
2.grup 148 55.0
3.grup 108 40.1
70
60
50
40
O anne
30 B baba
20
10
(]
1.grup 2.grup 3.grup

Sekil 6: Olgularin anne baba egitim durumlarina gére siniflandirilmas
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Astim tanist alan olgularin 218’inin (% 81.3) 6 ay ve iistiinde anne siitii aldigi, 15 (%5.6)
tanesinin hi¢ anne siitli almadigi, 35 tanesinin (%13.1) 6 ay altinda anne siitii aldig1 tespit edildi.

Ortalama anne siitii alma siiresi 12.9 ay bulundu, 3 olgunun verilerine ulasilamadi (Tablo 5).

Tablo 5- Olgularm anne siitii alma siiresine gore dagilimi

anne stitii alim stireleri
n %

Anne siitli almayan 15 5.6 m Anne stti

almayan

<6 ay anne siitii alan 35 13.1 W <6 ay anne st

alan

>6 ay anne sitii alan 218  81.3 [ >6 ay anne sttd

alan

Sekil 7: Olgularin anne siitii alma siiresine gore dagilimi

Astim olgularinda ek besine gecis siiresi <6 ay olgular 44 (%16.6), >6 ay olgular 221 (%83.4),

ortalama 6.3 ay olarak saptandi, 6 olgunun verilerine ulagilamadi (Tablo 6).

Tablo 6: Olgularin ek besine ge¢is zamanina gore dagilimi

n %

ek besin gecis sureleri
Ek besin <6ay 44 16.6

Ek besin >6ay 221 834

M Ek besin <6 ay
M Ek besin >6 ay

Sekil 8: Olgularin ek besine ge¢is zamanina gore dagilimi
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Verisine ulagilamayan 2 olgu disinda annede alerjik hastaliklarin dagilimina bakildiginda annede

astim olan olgularin sayis1 21 (%?7.8), mevsimsel alerjik rinit olanlar 45 (%16.7), egzema olanlar

8 (%3.0) idi (Tablo 7).

Var Yok

N % n %
Astim 21 7.8 248 192.2
Rinit 45 16.7 [224 |83.3
Egzema |8 3.0 261 |97.0

100 -

80 1

60 1

40 1

20 1

Astim

Rinit Egzema

O Annede var

M Annede yok

Tablo 7- Olgularin annede allerjik hastalik dagilimi Sekil 9: Olgularin annede allerjik hastalik

dagilimi

Babada astim olan olgularin sayis1 9 (%3.3), mevsimsel alerjik rinit olanlar 18 (%6.7), egzema

olanlar 9 (%3.3) olarak bulundu (Tablo 8).

Var Yok

n % n %
Astim 9 3.3 260 [96.7
Rinit 18 6.7 251 (93.3
Egzema 9 3.3 269 (96.7

100
20
80
70
60
50
40
30
20
10

Astim Rinit

Egzema

O Babada var

B Babada yok

Tablo 8- Olgularin babada allerjik hastalik dagilim1 Sekil 10: Olgularin babada allerjik hastalik

dagilimi
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Ailede herhangi bir allerjik hastalik varligina bakildiginda annede allerjik hastalik sikligi 9%23.4
(63 olguda), babada allerjik hastalik sikligi %11.5 (31 olguda), hem annede hem babada alerjik
hastalik siklig1 %29.0 (78 olgu) saptandi (Tablo 9).

Tablo 9- Olgularda ailede alerjik hastalik varligi

30 n %
25

Oannede allerjik

20 hastalik Annede allerjik hastalik 63 23.4

M babada allerjik
15 hastalik

10 HanneiiiR. Babada allerjik hastalik 31 11.5

allerjik hastalk

Anne/babada allerjik hastalik 78 29.0

Sekil 11: Olgularda ailede allerjik hastalik varlig

Ortalama kardes sayist 7+7 blunmus olup kardesinde astim olan olgularin sayist 11 (%4.1),
mevsimsel alerjik rinit olanlarin sayist 36 (%13.4), egzema olanlarin sayist 7 (%2.6) olarak

saptandi, 2 olgunun verilerine ulagilamadi (Tablo 10)

Tablo 10: Olgularin kardeslerinde allerjik hastalik

varligina gore dagilimi

100
80
€0 Var Yok
O kardeste var n % n %
40 @ kardeste yok

2 Asum |11 |41 [258 |[95.9

Rinit 36 134 |233 |86.6

astim  rinit exema

Egzema |7 2.6 262 (974

Sekil 12: Olgularin kardeslerinde allerjik hastalik varligina gore dagilimi
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Tiim aile bireyleri dikkate alinarak allerjik hastalik varligina bakildiginda ailede astim siklig1

%15.2 (41 kiside), ailede egzema siklig1r %7.1 (19 olguda), ailede rinit siklig1 %28.6 (77 kisi)

bulundu (Tablo 11).

Tablo 11: Ailede allerjik hastalik sikliklar

n %
Ailede astim siklig1 41 15.2
Ailede rinit siklig1 77 28.6

Ailede egzema siklig1 19 7.1

O Ailede astim

B Ailede rinit

O Ailede egzema

Sekil 13: Ailede allerjik hastalik sikliklar

Annesi evde sigara icen 46 olgu (%17.1) olup babasi sigara igen olgu sayist 138 (%51.3) olarak

belirlendi, evde sigara icen diger kisilerin sayist 31 (%11.6 ) saptandi,

ulagilamadi, sonugta evinde sigara igilen olgu sayisi 161 (%59.9) idi.

O Anne sigara
@ Babasigara
O Diger sigara

O Evde sigara

Sekil 14: Astimhi olgularda evde sigara igme

sikliklari

3 olgunun verilerine

Tablo 12- Astimhi olgularda evde sigara igme

sikliklari
n %
Sigara igen anne 46 17.1
Sigara igen baba 138 513
Sigara igen diger kisiler 31 11.6
Evde sigara i¢imi 161 59.9
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Aylik gelir ortalama 1041 TL bulundu. Caligmaya alinan ¢ocuklarin ailelerinin % 6.8’1 asgari
ticret alt1, % 66°s1 asgari licretin iistii ve asgari iicretin 2 kati arasi, %27.2°si asgari ticretin 2
katindan fazla geliri olan grubu olusturdu. Calismamizin veri toplama asamasinda asgari iicret 16
yasindan biiyiikler i¢in briit; 796, net; 570 TL, dort kisilik bir ailenin yoksulluk sinir1 ise 2835-
2860 TL arasindaydi.(www.tiiik.gov.tr) (Tablo 13).

Tablo 13- Olgularin aylik gelir diizeyleri

ayhk gelir diizeyleri n %
Asgari licret alt1 18 6.8
Asgari licret ve 2 kat 176  66.0
W Asgari Ucret
alti Asgari licret 2 katindan fazla 73 27.2

W Asgari Ucret ve

2 kati arasi

[0 Asgari Ucret 2
katindan fazla

Sekil 15: Olgularin aylik gelir diizeyleri

Yapilan anket sonuglarina goére astimli olgularin % 18’1 (48 olgu) yiiksek sosyoekonomik
diizeyde (SED), % 65.8 (175 olgu) orta SED, %16.2 (43 olgu) diisiik SED grubunda olduklar1

goriildi, 5 olgunun verilerine ulasilamadi (Tablo 14).

Tablo 14: Olgularda SED degerlendirmesi Sekil 16: Olgularda SED degerlendirmesi
n % SED degerlendirilmesi
Diisiik SED 43 16.2
Orta SED 175 65.8
Yiiksek SED 48 18.0 ™ Distik SE
B Orta SED
= Yuksek St
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Cagriya uyan 271 olgunun Modifiye ISAAC faz 2 anket sonuglarina gore doktor tanili astim

sayist 114 (%8.3) saptandi.

Deri prick teste gore herhangi bir alerjene duyarlilik saptanan olgular %19.9 (53 olgu) idi.

Bunlarin dagilimi; D.farinea kars1 duyarli olanlar 28 olgu (%10.6), D. pteronysinus karsi duyarl

olanlar 22 olgu (%8.3), kiif duyarliligi olan 3 olgu (%]1.1), kedi tliyline duyarlilig1 olan 4 olgu

(%1.5), zeytin poleni duyarliligi olan 8 olgu (%3.0), aga¢ polen duyarlilig1 olan 5 olgu (%1.9),

¢im poleni duyarliligi

seklinde idi (Tablo 15).

Tablo 15- Olgularda deri prick test sonuglari

n %
D.farinea 28 10.6
D. pteronysinus |22 8.3
Kif 3 1.1
Kedi tiiyti 4 1.5
Zeytin poleni 8 3.0
Agag poleni 5 1.9
Cim poleni 18 6.8
Hamambocegi 11 4.1
TOPLAM 53 19.9

12

10

Sekil

olan 18 olgu (%6.8), hamambdcegi duyarliligi olan 11 olgu (%4.1)

OD.farinea

@ D. Pteronysinus
OKif

OKeditiiyii

B Zeytin
OAgac
B Cimen

OHamambaocegi

17: Olgularda deri prick test sonuglari
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agriya uyan 271 olgunun 242’sine (%89.2) solunum fonksiyon testi yapilabildi. 190 olgunun
Cagriya uy g ( ) y yap g

solunum fonksiyon testi normaldi, geriye kalan 52 olguya reversibilite testi yapildi, 44 tanesi

(%84.6) pozitif olarak degerlendirildi. Solunum fonksiyon testi normal olan 190 olguya egzersiz

provokasyon testi yapildi ve 27 tanesi (%14.2) pozitif bulundu (Tablo 16).

Tablo 16- Reversibilite ve Egzersiz Provokasyon Testi Sonuglari

Pozitif Negatif Toplam
n % |n % |n
Egzersiz |27 |14.2163 |85.8|190
provakas
yon testi
Reversib |44 |84.6 |8 15.4 |52
ilite
testi

100

80

60

40

20

0

Pozitif olgular

O Efor testi

testi

B Reversibilite

Negatif
olgular

Sekil 18: Reversibilite ve egzersiz provakasyon

test sonuclari

Cagriva uyan 271 olgunun 223 tanesinde (%82.9) birlikte allerjik rinit tanisi mevcut iken 80

tanesinde (%29.5) egzema birlikteligi vard: (Tablo 17).

Tablo17- Olgularda alerjik rinit ve egzema birlikteligi

n %
Alerjik Rinit | 223 82.9
Egzema 80 29.5

Sekil 19: Olgularda alerjik rinit ve egzema birlikteligi

80

60

40

20

ORinit

BEEgzema
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Modifiye ISAAC faz 2 anketine gore olgularin 17 tanesinde (%6.6) evde hamambdcegi varligi, 5

olguda (%2.0) evde kedi varlig1,73 olguda (%31.2) evde kiif varlig1 bildirildi. Isinma geregleri
olarak 206 olgunun (%80.2) odun sobasi, 9 tanesinin (%3.5) kalorifer, 20 tanesinin (%7.8) kombi,
3 tanesinin (%1.2) katalitik soba, 3 tanesinin (%1.2) elektrikli soba, 16 tanesinin (%6.2) klima
kullandigi 6grenildi (Tablo 18 ve Tablo 19).

Tablo 18- Sorgulanan risk faktorlerinin dagilimi

35
30

25
20
15

OHamambdcegi

BKedi

Okiif

n %
Evde
hamambdcegi 17 6.6
Evde kedi

5 2.0
Evde kif

73 31.2

10

Sekil 20: Sorgulanan risk faktorlerinin dagilimi

Tablo 19: Astimli olgularda 1sinma bigimleri

n %
Odun sobast 206 80.2
Kalorifer 9 3.5
Kombi 20 7.8
Katalitik soba 3 1.2
Elektrikli soba 3 1.2
Klima 16 6.2

1sinma bicimleri

B Odun sobasi
M Kalorifer

M Kombi

M Katalitik soba
M Elektriklisoba

mKlima

Sekil 21: Astimli olgularda 1sinma bigimleri dagilim
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4.2. Astim Gruplarimn Ozellikleri ve Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 20: Astim gruplarinin say1 ve dagilimi

Astim grubu |n %
Atopik astim |53 19.9
Nonatopik 213 80.1
astim

Asttim+AR | 223 82.8
Egzersize 27 14.2
bagli astim

Kanitlanmig | 156 57.5
astim

a) Atopik Astim ve Non-atopik Astim Gruplarinin Karsilastirilmasi

Atopik astim grubunda 23 (%35.4) erkek, 30 (%14.9) kiz ve non-atopik astim grubunda 42
(%64.6) erkek 171 (%85.1) kiz olup nonatopik astim anlamli olarak kizlarda, atopik astim
anlamli olarak erkeklerde daha fazla oranda idi. Gruplarin risk faktorleri Tablo 21°de

gosterilmistir.

Tablo 21: Atopik astim ile ilgili risk faktorlerinin degerlendirilmesi

DEGISKEN Atopik (%) Nonatopik (%) | p
- Lgrup 2(5.4) 35(94.6) 0.062
Anne egitim 2.grup 40(22.0) 142(78.0)
3.grup 10(22.2) 35(77.8)
o 1.grup 2(16.7) 10(83.3) 0.811
Baba egitim 2.grup 31(21.1) 116(78.9)
3.grup 19(18.1) 86(81.9)
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disiik 5(11.9) 37(88.1) 0.358

SED orta 36(20.8) 137(79.2)
ylksek 11(22.9) 37(77.1)

Go¢ varhg var 36(19.9) 145(80.1) 0.943
yok 16(19.5) 66(80.5)

Evde sigara icimi | var 34(21.7) 123(78.3) 0.332
yok 18(16.8) 89(83.2)

Evde kuf varhg var 15(20,8) 57(79,2) 0.727
yok 30(18.9) 121(81.1)

Egzema var 13(16.7) 65(83.3) 0.391
yok 40(21.3) 148(78.7)

Isinma bigimi Odun-kémiur 36(17.7) 167(82.3) 0.185
Diger 13(26.0) 37(74.0)

Evde kedi var 1(20.0) 4(80.0) 0.975
yok 48(19.4) 199(80.6)

Evde hamam | var 2(11.8) 15(88.2) 0.407

bocegi varligi yok 47(20.0) 188(80.0)

Ailede alerjik | var 21(26.9) 57(73.1) 0.056

hastalik yok 31(16.7) 155(83.3)

Cinsiyet erkek 23(35.4) 42(64.6) 0.000
kiz 30(14.9) 171(85.1)

Anne astim var 4(19.0) 17(81.0) 0.983
yok 48(19.8) 195(80.2)

Anne sigara icimi | var 9(20.0) 36(80.0) 0.955
yok 43(19.6) 176(80.4)

Ailede astim var 9(22.5) 31(77.5) 0.628
yok 43(19.2) 181(80.8)

Annede Rinit | var 14(31.1) 31(68.9) 0.035

varhigi yok 38(17.4) 181(82.6)

Rinit varhg var 41(18.7) 178(81.3) 0.226
yok 12(26.7) 33(73.3)

Babada allerji var 7(22.6) 24(77.4) 0.677
yok 45(19.3) 188(80.7)

b) Astim+AR grubu ile Astim grubunun karsilastirilmasi

Astim+AR grubunda 50 (%73.5) erkek, 173 (%86.1) kiz ve astim grubunda 18 (%26.5) erkek, 28
(%13.9) kiz olup Astim+AR grubunda anlamli olarak kizlar daha fazla sayida idi. Gruplarin risk
faktorleri Tablo 22°de gosterilmistir.
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Tablo 22: Astim+AR grubunun ile ilgili risk faktorlerinin degerlendirilmesi

DEGISKEN Astim+AR (%) | Astim (%) p

Anne egitim 1.grup 36(90.0) 4(10.0) 0.450
2.grup 148(81.8) 33(18.2)
3.grup 38(82.6) 8(17.4)

Baba egitim l.grup 12(92.3) 1(7.7) 0.444
2.grup 125(84.5) 23(15.5)
3.grup 85(80.2) 21(19.8)

SED disik 39(90.7) 4(9.3) 0.181
orta 146(83.4) 29(16.6)
yiiksek 35(76.1) 11(23.9)

Goc varligi var 152(82.2) 33(17.8) 0.545
yok 69(85.2) 12(14.8)

Evde sigara icimi var 134(83.8) 26(16.3) 0.747
yok 88(82.8) 19(17.8)

Evde kif varligi var 57(79.2) 15(20.8) 0.397
yok 134(83.8) 26(16.3)

Ailede alerjik hastalik var 64(83.1) 13(16.9) 0.994
yok 158(83.2) 32(16.8)

Egzema var 65(81.3) 15(18.8) 0.640
yok 158(83.6) 31(16.4)

Evde kullanilan 1sinma | Odun sobasi 173(84.4) 32(15.6) 0.084

bicimi Diger 37(74.0) 13(26.0)

Evde kedi var 5(100.0) 0(0.0) 0,295
yok 204(81.9) 45(18.1)

Evde hamam bocegi | var 16(94.1) 1(5.9) 0.197

varligi yok 194(81.9) 43(18.1)

Cinsiyet erkek 50(73.5) 18(26.5)
kiz 173(86.1) 28(13.9) 0.018

Anne astim var 16(76.2) 5(23.8) 0.375
yok 206(83.7) 40(16.3)

Anne sigara var 38(84.4) 7(15.6) 0.799
yok 184(82.9) 38(17.1)

Ailede astim var 33(80.5) 8(19.5) 0.621
yok 189(83.6) 37(16.4)

Annede rinit var 37(82.2) 8(17.8) 0.856
yok 185(83.3) 37(16.7)

Atopi varlig var 41(18.8) 178(81.2) 0,226
yok 12(26.6) 33(73.4)

Babada allerji var 25(83.3) 5(16.7) 0.977
yok 197(83.1) 40(16.9)
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c)Egzersize bagli astim ile astim grubunun karsilagtirilmasi

Egzersize bagli astim grubunda 4 (%9,8) erkek, 23 (%]15,4) kiz ve astim grubunda 37 (%90,2)
erkek, 126 (%84,6) kiz olup gruplar arasinda cinsiyet yoniinden anlamli farklilik saptanmamigtir

(p>0,05). Egzersize bagl astim grubu ile iliskili risk faktorleri Tablo 23’de gosterilmistir.

Tablo 23- Egzersize bagli astim grubu ile ilgili risk faktorlerinin degerlendirilmesi

DEGiSKEN Evet (%) Hayir (%) p

Anne egitim 1.grup 4(14.8) 23(85.2) 0.951
2.grup 19(14.6) 111(85.4)
3.grup 4(12.5) 28(87.5)

Baba egitim l.grup 3(25.0) 9(75.0) 0.425
2.grup 16(15.1) 90(84.9)
3.grup 8(11.3) 63(88.7)

SED dasuk 3(9.7) 28(90.3) 0.516
orta 20(16.5) 101(83.5)
yiiksek 4(11.1) 32(88.9)

GOg varhg var 20(15.5) 109(84.5) 0.509
yok 7(11.9) 52(88.1)

Evde sigara icimi var 15(13.6) 95(86.4) 0.763
yok 12(15.2) 67(84.8)

Evde kiif varlig var 3(4.8) 59(95.2)
yok 22(20.4) 86(79.6) 0.006

Ailede alerjik hastalik var 6(10.0) 54(90.0) 0.251
yok 21(16.3) 108(83.7)

Egzema var 13(20.4) 51(79.6) 0.086
yok 14(11.1) 112(88.9)

Evde kullanilan 1sinma | Odun sobasi 25(16.8) 124(83.2) 0.033

bicimi Diger 1(2.9) 34(97.1)

Evde kedi var 1(20.0) 4(80.0) 0.702
yok 25(14.0) 154(86.0)

Evde hamam bocegi | var 1(7.1) 13(92.9) 0.431

varligi yok 25(14.8) 144(85.2)

Cinsiyet erkek 4(9.8) 37(90.2) 0.356
kiz 23(15.4) 126(84.6)

Anne astim var 1(8.3) 11(91.7) 0.543
yok 26(14.7) 151(85.8)
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Anne sigara var 3(8.1) 34(91.9) 0.231
yok 24(15.8) 128(84.2)

Ailede astim var 2(7.4) 25(92.6) 0.270
yok 25(15.4) 137(84.6)

Annede rinit var 4(11.8) 30(88.2) 0.643
yok 23(14.7) 132(85.2)

Rinit varhg var 22(14.2) 133(85.8) 0.887
yok 5(15.2) 28(84.8)

Atopi varlig Var 4(10.5) 34(89.5) 0.467
yok 23(15.1) 129(84.9)

Babada allerji var 4(16.7) 20(83.3) 0.721
yok 23(13.9) 142(86.1)

d)Kanitlanmis Astim Grubu ile Kanitlanmamis Astim grubunun karsilastiriimasi

Kanitlanmig astim grubunda 43 (%63,2) erkek, 113 (%55,6) kiz ve kanitlanmamis astim
grubunda 25 (%36,8) erkek, 90 (%44.,4) kiz olup gruplar arasinda cinsiyet acisindan anlamli

farklilik saptanmamuistir. Gruplarin risk faktorleri Tablo 24’de gosterilmistir.

Tablo 24: Kanitlanmig astim olgularinda risk faktorlerinin degerlendirilmesi

DEGISKEN Evet (%) Hayir (%) p

Anne egitim l.grup 18(45.0) 22(55.0) 0.202
2.grup 110(60.5) 72(39.5)
3.grup 27(57.5) 20(42.5)

Baba egitim 1.grup 9(69.2) 4(30.8) 0.550
2.grup 87(58.7) 61(41.3)
3.grup 59(54.6) 49(45.4)

SED Diisiik+orta 38(90.5) 4(9.5) 0.014
yuksek 4(50.0) 4(50.0)

Gog varhg var 32(91,4) 3(8,6) 0,039
yok 11(68,8) 5(31,3)

Evde sigara i¢imi var 92(57.2) 69(42.8) 0.846
yok 63(58.3) 45(41.7)
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Evde kiif varlig var 34(46.5) 39(53.5)
yok 105(65.2) 56(34.8) 0.007

Ailede alerjik hastalik var 49(62.8) 29(37.2) 0.270
yok 106(55.5) 85(44.5)

Egzema var 52(65.0) 28(35.0) 0.109
yok 104(54.5) 87(45.5)

Evde kullanilan 1sinma | Odun sobasi 123(59.7) 83(40.3) 0.711

bicimi Diger 29(56.8) 22(43.2)

Evde kedi var 3(60.0) 2(40.0) 0.963
yok 148(59.0) 103(41.0)

Evde hamam bocegi | var 10(58.8) 7(41.2) 0.989

varligi yok 141(59.0) 98(41.0)

Cinsiyet erkek 43(63.2) 25(36.8) 0.274
kiz 113(55.6) 90(44.4)

Anne astim var 14(66.6) 7(33.4) 0.382
yok 141(56.8) 107(43.2)

Anne sigara var 24(52.1) 22(47.9) 0.412
yok 131(58.7) 92(41.3)

Ailede astim var 30(73.1) 11(26.9) 0.029
yok 125(54.8) 103(45.2)

Annede rinit var 30(66.6) 15(33.4) 0.178
yok 125(55.8) 99(44.2)

Rinit varhgi var 124(55.6) 99(44.4) 0.081
yok 32(69.5) 14(30.5)

Atopi varlig var 32(60.3) 21(39.7) 0.682
yok 122(57.2) 91(42.8)

Babada allerjik hastalik | var 23(74.0) 8(26.0) 0.047
yok 132(55.5) 106(44.5)
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Astim gruplarmin anne siiti alimi, kardes sayis1 ve ek besine gecgis zamanmi gibi siirekli
degiskenler ile risk analizi Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27 ve Tablo 28’da gosterilmistir. Astim
gruplar1 olan atopik astim, nonatopik astim, egzersize bagli astim ve kanitlanmig astim olgular1

ile anne siitii alimi, kardes sayis1 ve ek besine ge¢is zamani arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Tablo 25- Atopik astim grubunda siirekli degiskenler ile risk analizi

T P
Anne siiti alimi 0,07 0,944
Kardes sayisi 0,506 0,611
Ek besine gegis zamani 1,127 0,261

Tablo 26- Astimt+AR grubunda siirekli degiskenler ile risk analizi

T P
Anne siti 0,594 0,553
Kardes sayisi 0,413 0,680
Ek besine gegis zamani 0,623 0,534

Tablo 27- Egzersize bagl astim grubunda stirekli degiskenler ile risk analizi

T P
Anne siiti 0,624 0,553
Kardes sayisi -0,508 0,612
Ek besine gec¢is zamani 0,185 0,853
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Tablo 28- Kanitlanmis astim grubunda

stirekli degiskenler ile risk analizi

T P
Anne siti 15 0,135
Kardes sayis1 1,8 0,07
Ek besine gegis zamani 0,059 0,953
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5.TARTISMA

Allerjik hastaliklarin epidemiyolojik olarak tanimlanmalar1 giigtiir. Bu hastaliklarin sikliginin
belirlenmesinde kullanilan anket sorularinin 6zgiillik ve duyarliliginda; ankete katilan bireylerin
sosyokiiltiirel ve egitim diizeyleri, uluslararas1 anketler i¢in dil-¢eviri sorunlar1 gibi ¢ok ¢esitli
etkenler rol oynamaktadir. Toplumlararas: karsilastirmalar yapabilmek i¢in standardize anketler
kullanmak zorunludur ancak yeterli degildir. Sorularin anlasilmasi ve degerlendirilmesinde
toplumlararas1 farkliliklarin olmasi sonugta elde edilen prevalans degerlerini etkilemektedir.
Mesela ingilizce konusulan {ilkelerde astim ve diger alerjik hastaliklarin prevalansinin daha
yiiksek bulunmasi orijinal anketin daha iyi anlasilmasi ile iligkili olabilir. Bununla birlikte bu
caligmada Tiirkgeye valide edilmis bir anket kullanilmakla sorunlari en aza indiren bir yontem
tercih edilmistir.

Astim ve allerjik hastaliklar epidemiyolojisi konusunda yapilmis ve yapilmakta olan en kapsamli
ve global ¢alisma Uluslararasi Cocukluk Cagi Astim ve Allerjik Hastaliklar Calismasi olarak
dilimize gevrilen “International Study of Asthma and Allergies in Chilhood  anketidir (2).
ISAAC yontemi uluslararas1 gegerliligi, giivenilirligi ve tekrarlanabilirliligi kanitlanmus,
uluslararas1 pek ¢ok calismada basariyla uygulanmis bir arastirma yontemidir. Calismamizda
ISAAC protokolii kullanilmigtir. Boylece bu ¢alismadaki sonuglarin ayni yontem kullanilarak
yapilan ulusal ve uluslararasi diger caligmalarla karsilagtirilmasi ve bugiine kadar yapilan
calismalara yeni bilgilerin eklenmesi miimkiin olmustur.

Calismamizda ISAAC faz 1 ve Modifiye ISAAC faz 2 protokolii kullanilmistir. Modifiye
denmesinin sebebi orjinal ISAAC faz 2 yonteminde yer alan serum total IgE ve eozinofil
sayisinin tayininin ¢alismamizda yapilmamasidir (4). Buna karsin ISAAC faz 2 anketinin aileye
yonelik sorularla genisletilmesi, sosyoekonomik diizeyin belirlenmesi, anketi pozitif olan tiim
cocuklara solunum fonksiyon testi ve provokasyon testi yapilmasi ISAAC faz 2 protokoliine olan

ustiinliigiidiir.

Calismamizin bagka bir istlinliigii de aym1 bolgede yasayan ayni yas grubunda yer alan tiim
cocuklarin calismaya dahil edilmesidir. Calismamizda 5 okuldaki 1511 6grenciden 1373’{ine
anket yapilmis, okula gelmeme ya da g¢esitli sebepler sonucu az sayida Ogrenciye anket

uygulanamamistir. Ankete katilim oran1 %90.8 dir.
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Astim i¢in evrensel olarak uzlasilan standart bir tanim olmadigindan, epidemiyolojik ¢aligmalar
ile astim sikliginin belirlenmesi oldukca zordur.

Uluslararast bir girisimle 1994 yilinda astim ve allerjik hastaliklarin sikligi ve etyolojik
etkenlerini, standart yontemlerle arastirmay1 hedefleyen —ISAAC ¢alismasi baslatilmistir (2). Bu
calisma 56 iilkeden 13-14 yas grubu 463801, 6-7 yas grubu 257800 ¢ocuk iizerinde yapilmis, 13-
14 yas ve 6-7 yas gruplari i¢in son 1 yildaki higiltili solunum prevalansi sirast ile %13.8 (%1.6-
%36.7) ve %11.8 (%0.8-%32.1) saptanmustir ancak bu ¢alismada Tiirkiye yer almamustir.
Tiirkiye’de ilk ISAAC faz 1 galismasi 1997 yilinda Istanbul’da yapilmis ve astim orani %9,8
bulunmustur (23). Daha sonra 2003 yilinda ilk ISAAC faz 2 g¢alismasi Ankara’da yapilmis
current wheezing oran1 %11,5 bulunmustur (37). Ilk ISAAC faz 1 ¢alismasim gerceklestiren ekip
tarafindan 2006 yilinda ISAAC faz 3 ¢alismasi yapilmis ve astim sikliginin %9,8’den %17,8’e
ciktig1 gorilmiistiir (15).

Izmir’in yer aldig1 Ege Bolgesi’nde 2001 yilinda Demir ve arkadaslar1 (36) tarafindan yapilan
calismada alerjik hastaliklarin prevalansindaki artis arastirilmistir. Arastiricilar Ege bolgesinde
1993 yilinda yaptiklari ¢alismanin ayn1 yontemle kontroliinii yapmuglar, aradan gegen 8 yil icinde
allerjik hastaliklarin prevalansindaki degisimi saptanmislardir. Yasamboyu wheezing %21,2;
current wheezing %6,4; doktor tanili asttim %75,6 olarak saptanmis ve astim oranindaki artig
%2,6 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada Kemalpasa nin bagl oldugu Izmir ilinde astim siklig
%6.5 ve Kemalpasa’ya komsu olan Manisa ilinde %5.2 dir. Calismamizda bulunan prevalansin

%31 oldugunu diisiiniiliirse yillar i¢inde astimdaki artigin biiyiikliigii dikkat ¢ekicidir.

Karaman ve arkadaslarmm (30) Izmir’de yaptiklar1 2006°da yaymlanan ¢alismada 9-11 yas grubu
cocuklarda current wheezing siklig1 %15.9, yasamboyu wheezing siklig1 %25.8 bulunmustur.
Arastirmacilarin bu ¢alismadan 10 yil 6nce aym bolgede farkli yontemle yaptiklar: ¢alismada
son 1 yildaki wheezing siklig1 %4.9 saptanmistir (17). Son 10 yildaki wheezing sikliginda 3

kattan fazla artis oldugu goriilmiistiir.

2010 yilinda Sekerel ve arkadaslarinin (195) yaptigi 5 ilde yiiriitiilen ISAAC faz 2 ¢aligmasinda
yasamboyu wheezing %31 ile %37.9 arasinda, current wheezing %14.1 ile %22.6 arasinda
bulunmustur. Bu ¢alismada Kemalpasa’ya komsu olan Manisa ilinde current wheezing orani %15

bulunmustur.
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Astim prevalansini eski ¢aligmalara ve bolgedeki diger kentlere gore yiiksek bulmamizin énemli
nedeni Kemalpasa’nin Izmir’e ¢ok yakin bir sanayi bolgesi olmasidir. Hava kirliligi, kentin dogu
bolgelerinden yogun go¢ almasi, gecekondu benzeri evlerde yasama, kalabalik aile, komiir sobasi
kullanilmasi, sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi1 astim riskini artirmaktadir. Zaten ¢ocuklarda
daha yiiksek olmasi beklenen atopik astim oraninin ¢alismamizda diisiik bulunmasi buna karsin
nonatopik asttim oranmin yiiksek bulunmasi, kentte nonatopik astim gelisimi i¢in uygun
kosullarin oldugu goriisiimiizii desteklemektedir..

Elbette degerlendirmenin yapilmasinda anket yontemi kullanilmasi, 6grencilerin sahip oldugu
sosyokiiltiirel diizeyin farkli olmasindan sorularin anlasilmasi ve degerlendirilmesinde
farkliliklarin olmasi elde edilen prevalans degerlerini etkilemis olabilir.

Caligmamiz sadece ISAAC faz 2 yontemine gore astim sikligini belirlemekle kalmamis genis aile
anketi ve laboratuar testleri ile farkli astim gruplarinin ortaya c¢ikmasina neden olan risk
faktorlerini de arastirmistir. Benzer bir ¢alisma 2010 yilinda Tirkiye genelinde Sekerel ve
arkadaslar1 (162) tarafindan gergeklestirilmistir. Farkli bolgelerdeki 5 ilde yiirtitiilen ISAAC faz 2
calismasinda ankete katilim %91.3 olarak saptanmis, deri testi olgularin ortalama %80.5’ine,
solunum fonksiyon testi ve provokasyon testi olgularin ortalama %97.3’line uygulanmigtir.
Calismada wheezing fenotipleri belirlenmis; atopik wheezing %20,5; nonatopik wheezing %79,5;
wheezing+rinit %67,5; wheezing+rinokonjunktivit %45,9 olarak bulunmustur. Hem astim
sikligina etki eden risk faktorleri hem de wheezing fenotiplerine zemin hazirlayan risk faktorleri

belirlenmeye calisilmistir.

Cahsmaya Katilan Olgularin Allerjik Hastaliklar i¢in Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi
Caligmamizda anne ya da baba egitim diizeyinin ¢ocuklarda varolan hastaligin farkina varma,
taniml1 hastalik i¢cin hastaneye basvurma, ilag kullanimi ve koruma yontemlerini etkiledigi

varsayimindan yola ¢ikilarak astim tipleri ile karsilagtirma yapildi.

Anne baba egitim diizeyi “okur-yazar degil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemisler “(1.grup),
“ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemisler”(2.grup) ve “ortaokul mezunu ve {sti”(3.grup)
olarak tige ayrilmisti. Caligmamizdaki olgularda biiyiikk ¢ogunlugu 2.grup anne babanin

olusturdugu goriildii.
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Anne/baba egitim diizeylerinden herhangi biri ile sinifladigimiz astim tipleri olan atopik astim,
rinitle birlikte astim, egzersize bagl astim ve kanitlanmig astim arasinda anlamli iliski

saptanmadi..

Ones ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (23) anne/baba egitim diizeyi ile anlamli iliski

saptanmamisti.

Diisiik SED’nin astim sikligin1 sigaraya maruziyet, yetersiz ve dengesiz beslenme, obezite,
kalabalik ortamlarda yasam nedeniyle sik enfeksiyon, evde rutubet ve kiif olmasi, saglik ve
hastalik konularinda yeterli bilincin olmamasi ve tedaviye ulasamama gibi faktorleri etkileyerek
arttirdig1 diistiniilmektedir (29,170). Daha onceki galismalar diisiik SED in ayrica diisiik dogum
agirlig, hava kirliligi, hamambdcegi maruziyeti gibi faktorlere bagli olarak astim morbidite ve

mortalitesini artirdigini gosterdi (181-182).

Bununla birlikte sosyoekonomik durumu daha iyi olan ailelerde allerjik hastaliklarin daha gok
goriildiigiinii destekleyen calismalarin (171) yanisira iliski bulunamadigi (23) ya da tam tersi
diisiik sosyoekonomik diizeyde daha yaygin (172) oldugunu gosteren ¢aligmalar da vardir.

Bizim ¢alismamizda SED belirlenirken anne 6grenim diizeyi ve ailede gecimi saglayan kisinin
yaptig1 meslek esas alinarak olgular alt/orta/yiiksek SED olarak degerlendirilmisti. Yapilan anket
sonuglaria gore astimli olgularin % 18 (48 olgu) yiiksek sosyoekonomik diizeyde (SED), %65.8
(175 olgu) orta SED, %16.2 (43 olgu) diisiik SED olduklar1 goriildii. Calismamizda SED ile
atopik astim, nonatopik astim, rinitle birlikte astim ve ezersize bagli astim arsinda anlamli iliski
bulunmazken diisiik , orta SED olan olgularin kanitlanmig astim grubunda anlamli olarak ytiksek

oldugu goriildii.

Caligmanin yapildig1 Kemalpasa ilgesinde sanayilesmenin fazla olmasi ev dis1 hava kirliligi ve
evde kullanilan 1sinma bi¢iminin odun sobasi agirlikli olmasi nedeniyle ev i¢i hava kirliliginin
yogun oldugu diisiiniildii. Yiiksek oranda sigara igme oraninin saptanmasi da ev i¢i hava
kirliliginin fazla oldugu lehine idi. Ayrica go¢ varliginin astim gelisimi ve semptomlarinin
tetiklenmesinde bir risk faktorii olabileceginden yola ¢ikilarak astim tipleri ile karsilagtirma

yapildi.
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Gog varligr %69 saptanan ¢aligmamizda atopik astim, nonatopik astim, rinitle birlikte astim ve
egzersize bagli astim ile go¢ varligi arasinda iliski saptanmazken go¢ varligi olan olgularda

kanitlanmis astim siklig1r anlamli olarak yiiksek bulundu.

Intrauterin donemde ve ¢ocukluk yas grubunda sigaraya maruziyetin basta asttm olmak iizere
allerjik hastaliklarla iliskisi bir ¢ok epidemiyolojik ¢alismaya konu olmustur (170,173). Yapilan
calismalar sigaraya maruziyetin astim gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu ve ayrica astimli
cocuklarda ataklarin sikligini ve ciddiyetini arttirdigini gostermistir (174).

Kulig ve arkadaslar1 (175) postnatal sigara dumanina maruz kalan ¢ocuklarda ilk 3 yilda hisilti
gelisimi, 7 yasina kadar akciger fonksiyonlarinin gelisiminde yetersizlik ve 7 yasindan sonra
astim gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.

Bu bulgular hem prenatal hem de postnatal donemde sigaraya maruz kalmanin atopi ve astim
yoniinde risk olusturdugunu gostermektedir (175,176).

Evlerinde sigara icilen ¢ocuklarin solunum fonksiyon parametrelerinin i¢ilmeyenlere gore daha
diisiik, reaktif hava yolu hastaliklarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (177).

Sekerel ve arkadaglarinin 2010 yilinda 5 ilde yaptiklart ¢alismada (162) gebelik doneminde
sigara kullanim Gykiisii ve evde sigara maruziyetinin current wheezing ve fenotipleri i¢in bir risk
faktori oldugu saptanmisti. Ancak pasif sigara igiciliginin alt solunum yolu hastaliklarinda
etkisiz oldugunu bildiren caligmalar da vardir (189).

Karaman ve arkadaslarinin izmir’de yaptiklar calismada evde sigara igilmesi ile wheezing
arasinda herhangi bir iligki saptanmamistir (30).

Demir ve arkadaslar1 tarafindan Ege bolgesinde 1993’te yapilan ¢aligmanin kontrolii olarak
allerjik hastaliklarda degisim oranlarini saptamak tizere 2005 yilinda yapilan ¢aligmada (36)
pasif sigara i¢imi ile astim arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

Bizim calismamizda evde annenin sigara igme siklig1 %17.1, babanin sigara igme siklig1 %51.3,
evde diger kisilerin sigara igme siklig1 %11.6, sonugta evde sigara i¢ilme oran1 %59.9 saptanda.
Bizim calismamizda ev i¢i sigara maruziyeti ile astim tipleri arasinda anlamh bir iligki

bulunmada.
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Kiiflii ortamlar solunum sisteminde irritasyon yaratan organik maddelerin salinmasina ve kiiflerin
tizerinde bakteri tiremesine olanak saglamaktadir (178) ayrica mevcut kiiflii ortam bronsial
hiperaktivite gelismesine yol acarak sik hisiltiya yol agabilir (179).

Sekerel ve arkadaslarinin 2010 yilinda ¢ok merkezli yaptiklar1 ¢alismada (162) evde kiif ve nem
maruziyetinin astim ve fenotipleri i¢in bir risk faktorii oldugu gortilmustiir.

Karaman ve arkadaslarmin Izmir’de yaptiklar1 calismada (30) evde nem olmasinin atopik
duyarlanmayi 1.64 kat artirdig1 saptanmustir.

Demir ve arkadaslarinin ¢alismasinda (36) evde hayvan olmasi ile astim arasinda anlamli iligki
saptanmamuigtir.

Calismamizda olgularin 17 tanesi (%6.6) evde hamambdcegi oldugunu, 5 olgu (%2) evde
kedi ,73 olgu (%31,2) evde kiif varligini bildirdi.

Evde kiif , hamambdcegi, kedi varligi ile astim tipleri ve kanitlanmig astim arasinda anlamli bir

iligki saptanmadi. Bu durum atopik astim sayimizin diisiik olmasi nedeniyle olabilir.

Astim ve alerjik rinit benzer histopatolojik yapi, inflamatuar mekanizma ve anatomik yakinlig
nedeniyle ayn1 anda birlikte goriilebilen hastaliklardir (180).

Sekerel ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢ok merkezli ¢alismada (162) rinokonjuktivit ve atopik
egzema varliginin astim i¢in bir risk faktorii oldugu goriildi.

Cagriya uyan 271 olgunun 223 tanesinde (%82.9) birlikte alerjik rinit tanis1t mevcutken 80
tanesinde (%29.5) egzema birlikteligi vardi.

Literatiirde soba ile 1sinmanin astim acisindan bir risk faktorii oldugu bildirilirken, bazi
caligmalarda evdeki 1sinma sisteminin astim riskini etkilemedigi bildirilmistir (161,23,165).
Akcay ve arkadaslarmin (167) Denizli ilinde 2009°da yaptigi calismada komiir sobasi ile
1sinmanin astim riskini artirdigini saptamigslardir.

Wang ve arkadaglarinin (183) Kanada’da 2003’te bes farkli kentte yaptigi ¢alismada ise evde
isinmak i¢in kullanilan yakit cinsi ile astim ve diger allerjik hastaliklar arasinda iligki
bulunamamustir.

Demir ve arkadaglarinin ¢alismasinda (36) 1sinma bigimi ile astim arasinda anlamli iligki

saptanmamuistir.
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Bizim g¢alismamizda 206 olgunun (%80.2) odun sobasi ile,9 tanesinin (%3.5) kalorifer ile, 20
tanesinin (%7.8) kombi ile, 3 tanesinin (%1,2) katalitik soba ile, 3 tanesinin (%1.2) elektrikli
soba ile, 16 tanesinin (%6.2) klima ile 1sindig1 6grenildi. Calismamizda atopik astim, nonatopik
astim, rinitle birlikte olan astim ve kamitlanmis astim ile 1sinma bi¢cimi arasinda iliski
bulunmazken, odun sobasi kullaniminin egzersize bagli astim olgularinda anlamli olarak yiiksek

oldugu goriildii.

Allerjik hastaliklarda aile Oykiisii en onemli risk faktorlerinden biridir. Mendelien bir gegis
gostermedigi halde anne/babada alerjik hastalik olmasi ¢ocuklarda allerjik hastalik riskini
artirmaktadir (185).

Kalyoncu ve Selguk (20) ailede atopi 6ykiisiiniin olmasinin allerjik hastaliklarin tiim tiplerinde en
onemli risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Martinez ve arkadaslar1 (184) 6 yasindan 6nce hig
higilt1 atag1 gecirmemis, annesinde astim dykiisii olan ¢ocuklarda ortalama 6 yasinda kalict hisilti
gelisme riskinin 4 kat arttigini bildirmistir. Ailede atopi Oykiisii olmayan ¢ocuklarda
aeroallerjenlere karst duyarlanma riski %16 iken, ailede atopi Oykiisii olanlarda bu risk %39’a
(%50 - %70’¢ kadar artabilir) ¢cikmaktadir (167).

Akgay ve arkadaslarinin (167) Denizli ilinde 2009 yilinda 3000 ¢ocukla yaptigi calismada
ailelerinde allerjik hastalik 0ykiisii olan ¢ocuklarda, ailelerinde alerjik hastalik 6ykiisii olmayan
cocuklardan anlamli olarak daha ytiksek astim siklig1 saptamislardir.

Sekerel ve arkadaglarinin yaptigi calismada (162) anne ya da babada astim ya da rinit olmasinin
astim i¢in bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir.

Karaman ve arkadaslarinin izmir’de yaptiklar1 calismada (30) ailede allerjik hastalik olmasinin
wheezing, rinit, egzema gelisiminde dnemli rolii oldugu saptanmig ancak atopi ile ailede allerjik
hastalik arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir. Cocuklarin annelerinde allerjik hastalik
olmast hisilti prevalansini 1,5 kat, babasinda allerjik hastalik olmasinin higilti prevalansini 1,44
artirdig1 saptanmistir.

Calismamizda ailede allerjik hastalik siklig1 %29 (78 olgu) saptanmis olup ailede astim sikligi
%15.2 (41 kiside) saptandi.
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Bizim calismamizda ailede allerjik hastalik olmasi ile atopik astim, rinitle birlikteligi olan astim,
egzersize bagli astim arasinda herhangi bir iligki saptanmazken ailede astim olmasi ile

kanitlanmis astim arasinda anlamli bir iligki oldugu goriildi.

Daha onceki ¢aligmalarda annede allerjik hastalik varligi ile astim arasinda giicli bir iliski
oldugunun goriilmesi iizerine ¢aligmamizda annede astim ve rinit varlig1 ayr1 degerlendirildi.

Bizim ¢alismamizda nonatopik astim, rinitle birlikte astim, egzersize bagli astim ve kanitlanmis
astim ile annede astim/rinit arasinda iligki bulunmazken annede rinit olan olgularda atopik astim

siklig1 anlamli olarak yiiksek bulundu.

Babada allerjik hastalik varligin1 degerlendirdigimizde diger astim tipleri ile babada allerjik
hastalik arasinda iliski saptanmazken kanitlanmis astim grubunda babada allerjik hastalik

anlamli oranda yiiksek saptandi.

Yasamin ilk on yilinda astim prevalansi erkeklerde daha yiiksektir (64). Cocuklar biiytlidiikge iki
cins arasindaki farklilik azalmakta ve erigkin donemde astim kadinlarda erkeklerden daha sik
goriilmektedir. Bu durum dogumda erkeklerin brons ¢aplarinin kizlarinkinden daha kiigiik olmast

ancak erigkin donemde bu farkliligin tam tersine donmesi ile iliskilendirilmektedir (65).

Sekerel ve arkadaslarinin yaptiklari ¢cok merkezli ¢calismada (162) astim ve fenotipleri i¢in erkek

cinsiyet bir risk faktorii olarak tespit edilmisti.

Ege bolgesinde yapilan g¢alismada (36) cinsiyet agisindan anlamli bir fark goériilmemisti.

Bizim c¢alismamizda epidemiyolojik olarak astim tanisi alip gerekli testlerin uygulandigi ve
current wheezing olarak degerlendirilen 271 olgunun 68 tanesi (%25.1) erkek, 203 tanesi (%74.9)
kiz 6grenciydi.

Bizim c¢alismamizda atopik astim erkek cocuklarda anlamli olarak fazla bulunurken, kiz
olgularda rinitli astim ve nonatopik astim siklig1 anlamli olarak yiiksek bulundu.

Egzersize bagli astim ve kanitlanmis astim ile cinsiyet arasinda anlamli iligski saptanmadi.
Epidemiyolojik ¢aligmalar sonucunda atopi ve allerjik hastaliklar arasinda yakin iliski oldugu

bulunmustur (101). Tucson’dan yapilan ¢alismalarda 13-14 yas arasinda hisilti, nefes darlig1 ve
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astim tanistyla deri testi pozitifligi ve serum total IgE yiiksekligi arasinda pozitif iliski oldugu
gosterilmistir (102).

Birbirinden ¢ok farkli iki toplumda yapilan bir arastirmada ¢ocukluk cagi atopi prevalansi
Avustralya’da %32.5 ve Nijeryada’da %28.5 gibi benzer oranlarda bulunmus fakat Avustralya’da
astim semptomlarinin prevalansi iki kat fazla saptanmistir (193). Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda
asttim gelisiminde atopik duyarlanmanin yaninda baska faktorlerin de etkili oldugu
distiniilmektedir.

Izmir’de yapilan bir ¢alismada (30) atopik duyarlanmanin kiimiilatif hisilt1 prevalansmi 1.93 kat
artirdig1 saptanmigtir. Ayrica atopik duyarlilik prevalansi %8.8 olarak bulunmus olup en sik ev
tozu akarlarina karsi duyarlilik saptanmistir. Dermotophagoides pteronyssinus duyarliligi %5 ve
Dermotophagoides farinea duyarliligi %4 iken t¢iincii siklikta saptanan ot polen duyarlilig1 oram
ise %2.6 dir.

Bizim calismamizda astimli olgularda yapilan allerji deri testlerine gore alleren duyarlilig
gosteren olgular %19,9 (53 olgu) idi. En sik saptanan alerjen ev toz akari olup bunu ot polen
karisimi ve hamambdcegi izledi. Ancak atopi ile kanitlanmis astim ve rinitle birlikte astim tipleri

arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.

Astim etyolojisinde anne siitii almanin roliinii arastiran bir ¢ok ¢alisma yapilmis ve sonugta bazi
calismalarda pozitif baz1 ¢alismalarda negatif bir iliski saptanmis, bazi ¢alismalarda ise anlamli
bir iligski saptanamamustir (186).

Anne siitli ile maternal antikorlar ile makrofaj ve 16kositler gibi baz1 hiicrelerin bebege gectigi ve
boylece alt solunum yolu enfeksiyonlarina karsi koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir. Bununla
birlikte ayn1 zamanda anne siitii alimi inek siitli, yumurta gibi baz1 maternal antjenlerin ve
maternal IgE ve sensitize lenfositlerin bebege gegisine de neden olabilir (187).

Sekerel ve arkadaglarinin yaptiklart calismada (162) yapilan fenotiplendirme sonrasi
rinokonjuktivitli astim olarak degerlendirilen olgularda anne siitii alim siiresi arttikga astim

riskinin arttig1 saptanmusti.

ISAAC faz 2 calisma incelemeleri anne siitli alimmnin allerji ile iligkisi olmadigini, allerjiden
koruma durumunun zengin ve fakir iilkelerde farkli oldugunu ve astim fenotiplerine gore farklilik

gosterdigini ortaya koydu (188).
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Karaman ve arakadaslarinin Izmir’de yaptiklar1 2006 yilinda yaymladiklar1 calismada (30)

annesiitli alimi ile atopik duyarlanma arasinda anlamli bir iligki saptanmamusti.

Astim tanisi alan olgularin 218’inin (% 81,3) 6 ay ve lstlinde anne siitii aldigi, 15 (%5.6)
tanesinin hi¢ anne siitii almadigi, 35 tanesinin (%13,1) 6 ay altinda anne siitlii aldig1 saptandi,

ortalama anne siitli alma siiresi 12.9 ay bulundu.

Bizim ¢alismamizda astim ve tipleri ile anne siitii alim siiresi ve ek besine gegis zamani arasinda
anlaml bir iligki saptanmadi. Ayrica konitalanmis astim olarak degerlendirilen grupta da anne

siitli alim stiresi ve ek besine gegis zamani arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Bu durumun olgularin %83,4 gibi biiyiikk oranda >6 ay anne siitii alim1 olmasi ile ilgisi oldugu

distiniildi.

Kardes sayisinin yiiksek olmasinin  atopiden koruyucu etkisini gosteren calismalar vardir
(190,191).Artan kardes sayis1 ile birlikte gegirilen sik enfeksiyonlarn T hiicre diizeyinde
farklilasmay1 Th1 yoniine ¢evirdigi diisiiniilmektedir (192).

Karaman ve arkadaslarinin ¢alismasinda (30) evde biiyiik kardes olmasinin atopiye karsi
koruyucu oldugu saptanmisir. Calismamizda evdeki kisi sayisini, sosyokiiltiirel durumu ve
ailenin ¢ocuk bakimi ve bilincini yansitabileceginden yola ¢ikilarak bakilan kardes sayisi ile

astim ve tipleri arasinda anlamli bir iliski saptanmada.

5.1.Calismayr Yapmanin Zorluklar: ve Simirlayan Faktorler

Calismamizi sinirlayan faktorlerden biri veri tabaninin ¢ocuklarin ve ailelerin anket sonuglarina
dayanmasi olup caligmadaki objektif belirteglerimizin solunum fonksiyon testleri, provakasyon

testi ve deri testleri olmasiydi.

Ayrintili demografik sorularin oldugu anket uygulamasi, solunum fonksiyon testleri ve deri testi
ISAAC faz 1 anketi yapilan tiim olgulara degil sadece current wheezing oldugu diisliniilen
olgulara uygulandi. Bu nedenle risk faktorlerini astim olan olgularla olmayan olgular arasinda

karsilagtirma imkan1 olmadi.Sadece astim tipleri kendi aralarinda karsilastirilabildi.
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Olgulara bu testler goniilliilik esasina dayali olarak yapildigr i¢in olgularin bir kismi bu

calismaya dahil olmad1 bu nedenle ¢aligsma yapilan olgu sayimizin oldukga altinda kaldi.

Son zamanlarda fenotip spesifik tedavi ve profilaksi modaliteleri giindeme gelmistir (14,194). Bu
nedenle biz de olgular tiplere ayirarak incelemeyi uygun bulduk. Bu yasta astim fenotiplerini
siniflandirmaya yonelik standart bir siniflama olmadigindan bu siniflamalar1 yapmak igin daha
once Sekerel ve arkadaglarinin yaptiklari calisma (162) ve klinik pratikte goriilen olgular kaynak

olarak kullanild.

Diger taraftan bu caligmanin, sanayilesmenin ve hava kirliliginin olduk¢a fazla oldugu
Kemalpaga’daki 13-14 yas ogrencilerin oldugu tiim okullar1 kapsamasi ve dolayisiyla bu
bolgedeki astim yogunlugunu yansitmasi, uluslararas1 kabul gérmiis ydntemlerin
uygulanmasindan dolayr Ege boélgesinde yapilmis diger calismalarla karsilastirma imkani
saglamasi, ayrica caligmada anket uygulamasi yanisira objektif veriler saglayan solunum

fonksiyon testleri ve deri prick testlerinin yapilmis olmasi ¢calismay1 degerli kilan faktorlerdir.

6.SONUC

Calismamizin ayni yasta olan ve ayni bolgede yasayan g¢ocuklarin tiimiinii kapsiyor olmasi
epidemiyolojik olarak onemlidir. Ege bolgesinde astim siklig1 i¢in daha sonra yapilacak olan
calismalara zaman i¢indeki prevalans degisimini karsilastirma olanagi sunacaktir. Sadece ankete
dayali astim sikligini degil kanitlanmis astim sikligim1 gostermesi bakimindan yol gosterici
olacaktir. Calismamizda cinsiyet farkliliginin astim tipleri arasinda 6nemli bir faktor oldugu
goriilmiistiir. Ayrica annede mevsimsel allerjik rinit olmasi, evde kullanilan 1sinma bigimi,
sosyokiiltiirel diizey, go¢ varligi, ailede astim olmasi ile astim tipleri arasinda anlamli iligki
saptanmistir. ISAAC 1 anketi ile aile goriigmelerinin yiiksek oranda uyumluluk saglamasi

toplumumuz i¢in bu anketin gecerli ve giivenilir oldugunu bir kez daha gostermistir.
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8.EKLER

Ek1

ISAAC ANKETI-1

1-

DOGUMUNUZDAN BU YASINIZA KADAR gogsiiniizden (cigerlerinden) hig
higilti/hiriltt veya 1slik sesi geldi mi? (sebebi ne olursa olsun)

Evet, geldi( ) Hayir, gelmedi( )

Cevabimz EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINIZ

SON 1 YIL iICINDE gégsiiniizden (cigerlerinizden) hi¢ hisilti/hirilt1 veya 1slik sesi
geldi mi? (sebebi ne olursa olsun)

Evet, geldi ( ) Hayir, gelmedi ()

Cevabimiz EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINIZ

SON 1 YIL ICINDE gégsiiniizden (cigerlerinizden) hi¢ hisilti/hirilt1 veya 1slik sesi
KAC DEFA GELDI?

A-Hig B-1-3 C-4-12 D-12 ve

uzeri

SON 1 YIL ICINDE gogsiiniizden (cigerlerinizden) hisilt/hiriltt veya 1slik sesi
geldigi icin kag gece UYKUNUZDAN UYANDINIZ?

A)Hi¢c uyanmadim  B) Haftada Birden Az  C)Haftada bir ya da birden ¢ok
SON 1 YIL ICINDE gogsiiniizden (cigerlerinizden) higilti/hirilti veya 1shik sesi
geldigi icin KONUSURKEN NEFESINiZIN YETMEDIGI OLDU MU?
(Nefesiniz yetmedigi i¢in kesik kesik konustugunuz oldu mu?)

Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi ( )

DOGUMDAN BU YASINIZA KADAR doktorlar ASTIM OLDUGUNUZU
SOYLEDI Mi?
Evet, soyledi ( ) Hayir, soylemedi( )

DOGUMDAN BU YASINIZA KADAR doktorlar ALLERJIK BRONSIT
OLDUGUNUZU SOYLEDI Mi?
Evet, soyledi ( ) Hayir, soylemedi( )

SON 1 YIL ICINDE kosup oynarken, spor yaparken veya bunlar1 yaptiktan hemen
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sonra gogsiiniizden (cigerlerinizden) hi¢ hisilti/hiriltt veya 1slik sesi geldi mi?

Evet, geldi ( ) Hayir, gelmedi ()

9- SON 1 YIL ICINDE soguk algmligs, iisiitme veya akciger enfeksiyonu, zatiirre
yokken yani HASTA DEGILKEN geceleri kuru oksiiriigiiniiz oldu mu?

Evet, oksiirdim( )  Hayir, 6ksiirmedim( )

ISAAC ANKETI-2

Bu bolimdeki sorular soguk alginligi, tisiitme veya gribal enfeksiyon yokken yani HASTA

DEGILKEN burun sikayetiniz olup olmadigimi 6grenmek igin sorulmustur.

1. DOGUMUNUZDAN BU YASINIZA KADAR soguk algmmhgi, iisiitme veya gribal
enfeksiyon yokken yani HASTA DEGILKEN hi¢ Burun Akintisi, Burun Tikaniklig1 veya
Hapsirik oldu mu?

Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi ()

Cevabimiz EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINIZ

2. SON 1 YIL ICINDE soguk alginlig, iisiitme veya gribal enfeksiyon yokken yani HASTA
DEGILKEN hi¢ Burun Akintisi, Burun Tikaniklig1 veya Hapsirik oldu mu?
Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi ()

Cevabimz EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINIZ

3. SON 1 YIL ICINDE Burun Akintisi, Burun Tikanikhigi veya Hapsirik sikayetleri ile
beraber GOZLERINIZDE kasinma (ovusturma) ve sulanma (yasarma) oldu mu?
Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi ()
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4. Burun sikayetleriniz son 1 yilin hangi aylarinda ortaya ¢ikt1?

OCAK( ) SUBAT ( ) MART ( ) NISAN ()
MAYIS ( ) HAZIRAN () TEMMUZ () AGUSTOS ( )
EYLUL ( ) EKIM ( ) KASIM ( ) ARALIK ( )

5. SON 1 YIL ICINDE burun sikayetleriniz giinliik yasantinizi ne kadar etkiledi ?
Hig etkilemedi ( ) Cok Az etkiledi ( ) Orta Derecede etkiledi ( ) Cok etkiledi ( )

6. DOGUMUNDAN BU YASINIZA KADAR hi¢ bahar nezlesi veya saman nezlesi
oldugunuz size s6ylendi mi?

Evet, sdylendi ( ) Hayir, sdylenmedi ()

ISAAC ANKETI-3

1. DOGUMUNDAN BU YASINIZA KADAR cildinizde sebebi ne olursa olsun ara ara
¢ikan sonra diizelen, sonra tekrar ortaya ¢ikan ve bu tekrarlamalar en az 6 Ay devam eden
kasintili bir dokiintii oldu mu? (6rnegin bu durum 1 yasinda baslamis, aralarda diizelmis
ve 1,5 yasina kadar siirmiis olabilir)

Evet oldu ( ) Hayir olmadi( )

Cevabimiz EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINiZ

2. SON BIR YIL ICINDE cildinizde sebebi ne olursa olsun ara ara ¢ikan sonra diizelen,
sonra tekrar ortaya ¢ikan kasintili bir dokiintii oldu mu?
Cevabimiz EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GECINIZ

3. Bu kasintili dokiintiiler asagidaki yerlerde ortaya ¢ikti m1?
Dirseklerinin i¢ yiiziinde Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )
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Dizlerinin arkasinda Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )

Ayak bileklerinin 6niinde ~ Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )
Boynunda Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )
Kulaklarinin ¢evresinde Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )
Gozlerinin ¢evresinde Evet ¢ikt1 () Hayir ¢ikmadi( )

. SON 1 YIL ICINDE herhangi bir zamanda bu dokiintiilerin tamamen diizeldigi
(kayboldugu) oldu mu?
Evetoldu ( ) Hay1r olmadi( )

. SON 1 YIL ICINDE bu kagintil1 cilt dokiintiisii nedeniyle ka¢ gece uykusuz kaldiniz ya
da uykunuz bozuldu?

Higbir gece( ) Haftada Bir Geceden Az ( ) Haftada bir veya birden fazla gece ( )

. DOGUMUNDAN BU YASINIZA KADAR hi¢ egzema hastaliginiz oldugu size sdylendi
mi?

Evet soylendi ( ) Hayir s6ylenmedi ( )
. DOGUMUNDAN BU YASINIZA KADAR herhangi bir ilaca kars1 alerjiniz oldugu
sOylendi mi?

Evet sdylendi ( ) Hayir sdylenmedi ( )

Cevabiniz EVET ise hangi ilaca kars1 alerjiniz oldu?

. DOGUMUNDAN BU YASINIZA KADAR herhangi bir besine kars: alerjiniz oldugu

sOylendi mi?

Evet sdylendi ( ) Hayir sdylenmedi ( )

10. Cevabimiz EVET ise hangi besine kars1 alerjiniz oldu?
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Ek 2.

Kemalpasa ISAAC Calismas1 Anketleri (demografik ozellikler) Tarih:

Ad, Soyad: Anne adr: Baba adi:

Ev adresi:

Telefon: e-posta:

Cinsiyet: Dogum tarihi: Anne yast: Baba yast:
Cocugun dogdugu il:

Annenin dogdugu il: Annenin 6grenim diizeyi:
Babanin dogdugu il: Babanin 6grenim diizeyi:

(Ogrenim diizeyi secenekleri: Okula gitmemis-okuma yazma bilmiyor, Okula gitmemis-okuma
vazma biliyor, llkokul, Ortaokul, Lise, Universite)
Cocuk zamaninda m1 dogdu?

Zamaninda [ | Erken [ ] gin  Geg| ] giin Bilmiyorum [ ]
Cocugun dogum agirthgi: @
Anne siitii aldi m1? Evet [ ] ay Hayir [ ]

Ek besinlere bebek kag aylikken baslandi? ay
Kardes sayist:
Ailede allerjik hastalik oykiisii

Anne Baba Kardesler
Astim
Bahar nezlesi (saman nezlesi
Egzama
Sigara i¢ilme durumu:
Anne Baba Evdeki diger kisiler

Su anda sigara igiyor

Cocuk 1 yasina gelinceye kadar sigara icti

Anne hamileyken sigara i¢iyordu

Su anda evin i¢inde sigara i¢iyor

Giinliik i¢tigi sigara sayisi
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Solunum Anketi

1.

“SON 1 YIL ICINDE”, kosup oynarken, spor yaparken veya bunlar1 yaptiktan hemen
sonra ¢cocugunuzun gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilt1 veya 1slik sesi geldi mi?

Hayir gelmedi [ ] Evet geldi [ ]
“SON 1 YIL ICINDE”, kosup oynamamis veya spor yapmamis oldugu halde,

¢ocugunuzun gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilt1 veya 1slik sesi geldi mi?

Hayir gelmedi [ ] Evet geldi [ ]
“SON 1 YIL ICINDE”, soguk alginlig1 veya gribal enfeksiyonu varken, yani hastayken

¢ocugunuzun gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-higilt1 veya 1slik sesi geldi mi?

Hayir gelmedi [ ] Evet geldi [ ]
“SON 1 YIL ICINDE”, soguk alginligi veya gribal enfeksiyonu yokken, yani hasta

degilken cocugunuzun gégsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilti veya 1slik sesi geldi mi?

Hayir gelmedi [ ] Evetgeldi [ ]
“DOGUMDAN BU YASINA KADAR?” hayatinin herhangi bir doneminde ¢ocugunuz

uykusundayken nefes darhgiyla uyandi mi?

Hayir uyanmadi [ ] Evetuyandi [ |
“DOGUMDAN BU YASINA KADAR?” hayatinin herhangi bir doneminde ¢ocugunuz

uykusundayken gogsiinde sikisma hissiyle uyandi mi?

Hayir uyanmadi [ ] Evet uyanmadi [ |
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. “SON 1 YIL IiCINDE”, asagidaki durumlardan hangisiyle karsilasinca cocugunuzun
gogsiinden hirilti-hisilti veya 1shik sesi geldi? (Liitfen her satir1 okuyunuz ve uygun olan
cevabi isaretleyiniz)

Son 1 yil i¢inde gégsiinden hirilti, higilti veya 1slik sesi gelmedi

Hayir Evet

Hava degisimi

Polenler, ¢icek tozlari, pamukguklar

Uziilmek veya sevinmek gibi duygusal durumlar

Duman

Toz

Yiinlii giysiler

Soguk alginligi, gribal enfeksiyon, tislitme

Sigara dumani

Yiyecekler-igecekler

Sabun, parfiim, oda spreyi, deterjanlar

Bunlardan bagka (liitfen yaziniz)

. “SON 1 YIL ICINDE”, kosup oynadig1 veya spor yaptigi zaman ¢ocugunuzda nefes
darhg: oldu mu?

Hayir olmadi [ ] Evetoldu [ ]
. SU ANDA cocugunuzun oturdugu evde siyah, biiylik hamambdcegi (karafatma) var mi?

Hayir yok [ ] Evetvar[ ]

10. SU ANDA ¢ocugunuzun oturdugu evde kedi var m1?
Hayir yok [ ] Evetvar[ ]

11. SU ANDA ¢ocugunuzun oturdugu evi nasil 1sittyorsunuz?
Odun/kémiir sobast [ ]
Kalorifer []
Kombi []
Katalitik soba [1]
Elektrik sobast [1]
Klima []

Higbir 1sitma sistemi yok [ ]

12.SU ANDA c¢ocugunuzun oturdugu evin mutfak, banyo-tuvalet veya odalarinin

duvarlarinda ya da tavanlarinda rutubete bagh lekeler var mi1?
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13. SU ANDA ¢ocugunuzun oturdugu ev nasil bir yerde?

Sehrin oldukc¢a disinda, etrafinda tarlalar, acik alanlar ve yesillik var
Sehrin kenar semtlerinde, etrafinda ¢ok sayida park, bahge ve yesillik var
Sehrin kenar semtlerinde, etrafinda fazla park, bahge ve yesillik yok
Sehrin merkezinde, etrafinda park, bahge ve yesillik var

—r—r—r—
el et e e

14.“SON 1 YIL ICINDE”, ¢ocugunuz astim-asttim bronsit veya allerjik bronsit hastasi
oldugu i¢in ya da gogsiinden hirilti-hisilt1 veya 1slik sesi geldigi i¢in ila¢ kullandi nmm?
(Hap, surup, igne veya fis-fis)

Hayir kullanma}dl.[ ] Evet kullandi [ ]

15.“SON 1 YIL ICINDE”, kosup oynarken vya spor yaparken astim krizine girdigi i¢in ya
da gogsiinden hirilti-hisiltt veya 1slik sesi geldigi i¢in ¢ocugunuz spor yapmadan Once,
spor yaparken veya spor yaptiktan hemen sonra ila¢ kulland1 m1? (Hap, surup, igne veya
fis-fis)

Hayir kullanmadi [ ] Evet kulland1 [ ]
16. Cocugunuz astim hastasi ise elinizde hastaligin tedavisini ve takibini nasil yapacaginizi

anlatan yazih bir plan var ni?

Hayir yok [ ] Evetvar|[ ] Cocugum astim hastas1 degil [ ]
17.“SON 1 YIL ICINDE”, gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilt1 veya 1shik sesi geldigi ya

da astim-astim bronsit veya allerjik bronsit hastast oldugu i¢in gocugunuzu herhangi bir
saghk gorevlisine ya da saghk kurulusuna gotiirdiiniiz mii?

Hayir gétﬁrme.dirp[ ] Evet gotirdiim [ ]

18.“SON 1 YIL ICINDE”, gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilti veya 1slik sesi geldigi ya
da nefes darligi oldugu i¢in ¢ocugunuzu acilen asagidaki saglik gorevlilerine ya da
kurulusglarina gétiirdiiniiz mii? (Liitfen her satir1 okuyunuz ve uygun cevabi isaretleyiniz)

Hayir Evet gotiirdiim |Kag defa
gotiirmedim gotiirdiiniiz?

Hemsire/Saglik memuru
Pratisyen hekim/Aile hekimi
Uzman doktor

Acil servis

Saglik ocagi/Ozel poliklinik
Hastane

19. Cocugunuz astim hastas1 ise “SON 1 YIL ICINDE”, astim hastaliginin kontroliinii
yaptirmak i¢in asagidaki saglik gorevlilerine ya da kuruluslarina gotiirdiiniiz mii?
(Liitfen her satir1 okuyunuz ve uygun cevabi isaretleyiniz)
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Hayir Evet gotiirdiim | Kag defa
gotiirmedim gotiirdiiniiz?

Hemsire/Saglik memuru
Pratisyen hekim/Aile hekimi
Uzman doktor

Acil servis

Saglik ocagi/Ozel poliklinik
Hastane

20. Eger ¢ococugunuz astim hastasi ise, astim hastaligin1 6nlemek veya tedavi etmek icin
cocugunuza hig allerji asis1 (immunoterapi) yapildi mi1?

Hayir yapilmadi [ ] Evet yapildi| ] (Cocugum astim hastas1 degil [ ]
21.“SON 1 YIL iCINDE”, gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilt1 veya 1shik sesi geldigi ya

da astim hastas1 oldugu i¢in ¢ocugunuzun okula gidemedigi oldu mu?

Hayir olmadi [ ] Evetoldu [ ] giin gidemedi
22.“SON 1 YIL iCINDE”, gogsiinden (cigerlerinden) hirilti-hisilt1 veya 1slik sesi geldigi ya

da astim krizi ge¢irdigi i¢in ¢cocugunuz hastanede yatti mi?

Hayir yatmadi [ ] Evet yatt1 [ ] kez yatt1
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Evin ge¢imini saglayan kisi ne is yapiyor? (ayrintili olarak belirtilecek)

10 Issiz (is aryor) ,0 Issiz (is aramyor)

30 Ev kadin1 (is artyor) 40 Ev kadin1 (ig aramiyor)

50 Sanayi, fabrika, insaat, atlye vb isyerlerinde ¢alisan liretim isgisi

6] Tezgahtar, garson, pazarlama gibi islerde ¢alisanlar

70 Teknik bilgi ve uygulama becerisi gerektiren isler (hemsire, tekniker-teknisyen, biiro isleri
vb.)

g0 Doktor, miithendis, avukat yiiksek egitim gerektiren isler

o0 Yaninda 3 ve lizerinde is¢i ¢alistiran igveren

1000 Yaninda 3 den az is¢i calistiran isveren

110 Is¢i calistirmayan kendi hesabina galisan esnaf, zanaatkar

1200 Diizensiz geliri olan islerde ¢alisanlar (isporta, gotiirii ya da giindelik¢ilik gibi igler)
1300 Tarim isleri

1400 Emekli (calismiyor) 1500 Emekli+(¢calistyor)

Hanenin aylik geliri ne kadar?

0 Maas geliri e YTL
O Faizgelii YTL
O Kirageliri YTL
ODiger (covvvvvviiiiiiiiennnnn, ) A A ... YTL
O Toplam YTL

Saglik giivenceniz var mi, varsa hangisi? (Birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz)
100 Saglik giivencesi yok o[ Yesil kart 3] SSK
- ) 5 60 Ozel sandiklar (Banka,
40 Bag-kur 500 Emekli Sandig1 vakif, vb.)
70 Ozel sigorta
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