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III.ÖZET 
 

 

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. 
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İzmir’de kentsel alanda yapılan ISAAC çalışması 

Amaç: Astım çocukluk çağında önemli morbiditeye yol açan ve prevalansı giderek artan bir 

hastalıktır. Çocukluk döneminde astım yükünün belirlenmesi için prevalans çalışmalarının 

klinik verilerle desteklenmesi gerekir. Bu çalışmada aynı çevrede yaşayan aynı yaş 

grubundaki çocuklarda astım prevalansının belirlenmesi ve saptanan prevalansın aile 

görüşmesi, spirometri, provokasyon testleri ile uyumunun araştırılması amaçlanmıştır. 

Yöntem: Çalışma grubuna İzmir Kemalpaşa ilçesindeki ilköğretim okullarında okuyan 13-14 

yaş grubundaki çocukların tümü alınmıştır. ISAAC anketi ile astım düşünülen çocuklar 

tanının doğrulanması ve astım fenotipinin belirlenmesi için tekrar çağrılmıştır. Tanının 

doğrulanması için aile görüşmesi, reversibilite testi ve egzersiz provakasyon testi 

uygulanmıştır. Astım tipinin belirlenmesinde ise prick test kullanılmıştır. 

Bulgular: Kemalpaşa Merkez’de 5 ilköğretim okuluna devam eden yaşları 13-14 arası 

değişen 1511 çocuk çalışmaya alınmıştır. Çocukların %90.87’sine ISAAC anketi 

uygulanmıştır. Astım oranı %34 olarak bulunmuştur. Astım kuşkusu taşıyan çocuklar ileri 

inceleme için çağrılmış, %58.0 çağrıya uymuştur. Aile görüşmesi %87.4 oranında ISAAC 

anketi ile uyum göstermiştir. Çağrıya uyan 271 olgunun 242’sine (%89.2) solunum fonksiyon 

testi yapılmış olup 190 olgunun solunum fonksiyon testi normaldi, geriye kalan 52 olguya 

reversibilite testi yapıldı, 44 tanesi (%18.1) pozitif olarak değerlendirildi, %14.2’sında 

egzersiz provokasyon testi pozitif bulunmuş, % 19.9 ‘sında herhangi bir allerjene karşı deri 

testi pozitifliği saptanmıştır. 

Sonuç: Çalışmamız diğer ISAAC çalışmalarından farklı olarak aynı alan ve aynı yaş 

grubundaki tüm çocukları kapsamaktadır. Astım tanısı sadece ISAAC anketi ile 

değerlendirilmemiş aile görüşmesi, spirometri ve egzersiz provokasyon testi ile doğrulanmaya 

çalışılmıştır. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Astım, dünyada ve ülkemizde patogenez, tanı ve tedavisinde tüm ilerlemelere rağmen morbiditesi 

ve maliyeti yüksek bir hastalıktır. Astım oluşumunda genetik ve çevresel faktörlerin birlikte rol 

aldıkları bilinmesine karşın artan sıklığın nedeni henüz açıklığa kavuşmamıştır (1). 

Çocukluk dönemi astım sıklığını araştıran epidemiyolojik araştırmalarda kullanılan ve referans 

kabul edilen yöntem, International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) 

anketidir. ISAAC çalışması, astım ve allerjik hastalıkların epidemiyolojik özelliklerini 

standardize yöntemlerle araştıran, elde edilen sonuçların karşılaştırılmasını mümkün kılan 

kapsamlı bir araştırmadır (2). 

 

ISAAC Faz I olarak isimlendirilen ilk protokolde 6-7 ve 13-14 olmak üzere iki farklı yaş 

grubundaki çocuklara anketler uygulanarak astım  ve diğer allerjik hastalık semptomlarının 

sıklıkları ve risk faktörleri belirlenmeye çalışılmıştır (3). Ancak anket çalışmalarında dil, 

sosyolojik yapı, sağlık hizmetlerinin sunumu, algılama ve hatırlama gibi pek çok faktör çalışma 

sonuçlarına etki edebilmektedir. Bu nedenle ISAAC çalışma grubu tarafından Faz II yöntemi 

geliştirilmiştir. Bu araştırma tasarımında 10-11 yaş grubundaki çocuklara anketler yanında allerji 

deri testleri, serum total IgE düzeyi, periferik kanda eozinofil sayımı, solunum fonksiyon testi 

(SFT) ve bronş provokasyon testleri yapılarak objektif bilgilerin elde edilmesi ve gen çevre 

etkileşiminin araştırılmasına olanak sağlayacak DNA bankalarının kurulması amaçlanmıştır (4). 

Faz III çalışmaları ise Faz I çalışmaların beş yıl sonraki tekrarı olarak planlanan ve allerjik 

hastalıkların sıklıklarında yıllar içinde değişim olup olmadığının belirlenmesini amaçlayan 

çalışmalardır (5). 

Dünyanın farklı bölgelerinden bildirilen çok sayıda araştırma sonuçları, prevalans  değerlerinde  

büyük farklılıklar  göstermektedir. The International Study for Asthma and Allergies in 

Childhood (ISAAC) anket formu yöntemi ile 1998 yılında dünya çapında yapılan çalışmalarda 

çocuklardaki astım prevalansının en yüksek olduğu ülkeler; Avusturalya, Yeni Zelanda, ABD ile 

İngiltere olarak saptanmış ve astım prevalansının %1,6 -36,8 arasında değiştiği bildirilmiştir. 

Astım gelişiminde, kişisel (genetik, obesite, cinsiyet) ve çevresel faktörler (allerjenler, 

enfeksiyonlar, mesleki duyarlaştırıcılar, sigara, ev içi ve ev dışı hava kirliliği) etkileşerek 

hastalığın ortaya çıkmasına neden olur. 
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Çalışmamızda; İzmir İli Kemalpaşa İlçesinde, ISAAC anketi ile son 1 yıl içinde astım 

semptomları olduğunu beyan eden (current asthma) 13-14 yaş (7-8.sınıf) okul çocukları 

değerlendirilmiştir. Bu çocuklarda astım tanısına yönelik aile görüşmesi, solunum fonksiyon testi, 

reversibilite testi ve allerji deri testleri ile o bölgedeki gerçek astım sıklığı  belirlenmiş ve astıma 

yol açan risk faktörleri araştırılmıştır. 

 

Ege Bölgesi’nde, İzmir İli’ne bağlı bir ilçe olan Kemalpaşa, kuzey ve doğusunda Manisa, 

güneyinde Bayındır ve Torbalı, batısında Buca ve Bornova ile çevrilidir. İzmir’in orta bölümünde 

yer alan Kemalpaşa’nın kuzey ve güney kesimi dağlıktır. İl merkezine 20 km. uzaklıktaki ilçenin 

yüzölçümü 658 km2 olup, 2000 yılı Genel Nüfus Sayım sonuçlarına göre; toplam nüfusu 

91.276’dır. 

Eski adı Nif olan Kemalpaşa’ya İzmir’in düşman işgalinden kurtarıldığı günün arifesi Gazi 

Mustafa Kemal’in burada konaklaması sebebiyle bu isim verilmiştir. 

İlçe Akdeniz iklimi etkisi altında yazlar sıcak ve kurak, kışlar ılık ve yağışlı geçmektedir. İlçenin 

%60’ı ormanlarla kaplıdır. Bu ormanları meşe, kızılçam ve karaçam ağaçları oluşturur. Ayrıca 

makilik ve bozuk baltalık alanlar da vardır. 

İlçenin ekonomisi tarım, hayvancılık ve endüstriye dayalıdır. Yetiştirilen başlıca tarım ürünü 

üzümdür. Ayrıca buğday, zeytin, arpa, tütün, kiraz, şeftali ve çeşitli sebzeler yetiştirilmektedir. 

İlçede yem ve süt ürünleri işleyen tesisler bulunmaktadır. İlçe topraklarında mermer yatakları 

bulunmaktadır. 

İzmir’e olan yakınlığı ve geniş bir sanayi bölgesi olması nedeniyle Kemalpaşa göç alır hale 

gelmiştir. Özellikle Erzurum ve Artvin illerinden yoğun göç almaktadır. Gıda, yapı elemanları, 

kauçuk ve plastik, tekstil, deri, konfeksiyon, kağıt ve ambalaj, oto yan sanayi, metal makine 

döküm sanayi, maden, mermer, kimya, boya sanayi   ile ilgili sanayi kuruluşlarında çalışan işçi 

ailelerinin yerleşim alanları, büyük şehirlerin gecekondu bölgeleriyle benzer özellikler 

göstermektedir. Hem kırsal bölge özellikleri göstermesi hem de kötü kentsel bölge özellikleri 

nedeniyle epidemiyolojik araştırmalar için ideal bir laboratuvar olabilir. 

 



 

3 

 

 

Resim 1:Kemalpaşa ile ilgili genel görünüm 

Bu çalışmada, aynı çevrede yaşayan aynı yaş grubundaki çocuklarda saptanan astım 

prevalansının aile görüşmesi, spirometri, provokasyon testleri, deri testleri ile desteklenen astım 

tanısı ile uyumunun araştırılması ve kapalı bir toplumda astıma yol açan risk faktörlerinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1 ASTIMIN TANIMI 

Astım, pek çok hücre ve hücresel elementin rol aldığı, hava yollarının kronik inflamatuvar bir  

hava yolu hastalığıdır. Kronik inflamasyon, özellikle gece veya sabaha karşı gelişen, tekrarlayıcı 

özellik gösteren öksürük, göğüste sıkışıklık hissi ve hışıltılı solunumla karakterizedir ve hava 

yollarında aşırı duyarlılığa neden olur. Bu ataklar kendiliğinden veya ilaçlar ile düzelen değişken 

hava yolu obstrüksiyonu ile seyreder (6). 

 

2.2 ASTIM SIKLIGI 

 Başta astım  ve allerjik rinit (AR) olmak üzere allerjik hastalıklar tüm dünyada sık görülen ve 

toplumsal yükleri oldukça fazla olan kronik hastalıklardır (7,8). 

 Dünyada her ırktan ve yaştan 300 milyon astım hastası olduğu tahmin edilmektedir (7). 

 

Astım prevalansının bazı ülkelerde artmakta olduğu, bazılarında ise yakın geçmişte arttığı ama 

artık sabit bir düzeye gelmiş olabileceği yönünde kanıtlar bulunmaktadır (9,10). Dünyada her yıl 

astıma  bağlı 250.000 ölümün gerçekleştiği tahmin edilmektedir (7,11). 

 

Astım konusunda yapılmış pekçok epidemiyolojik çalışma olmasına karşılık standardize 

yöntemlerin kullanılmamış olması bunların arasında sağlıklı karşılaştırmalar yapılmasını 

engellemiştir. Bu eksiklikten yola çıkarak 90’lı yılların başlarından itibaren uluslar arası çok 

merkezli iki büyük çalışma yürütülmeye başlanmıştır. Bunlardan biri; erişkinlerde yürütülen 

Avrupa Topluluğu Solunum Sağlığı Taraması “Europan Community Respiratory Health 

Survey”dir (ECRHS) (21). Diğeri ise astım ve allerjik hastalıklar epidemiyolojisi konusunda 

yapılmış ve yapılmakta olan en kapsamlı ve global çalışma Uluslararası Çocukluk Çağı Astım  ve 

Alerjik Hastalıklar Çalışması olarak tercüme edilen “International Study for Asthma and 

Allergies in Chilhood” olmaktadır (ISAAC)dır (2). 

 

Bu çalışmanın birinci fazı ülkemizin dahil edilmediği 56 ülke, 156 merkezde 721.601 çocukta 

gerçekleştirilmiş ve sonuçları yayınlanmıştır (12,13,14). Bu sonuçlara göre hastalık prevalansları 

açısından merkezler arasında 20 kata (%1.6-%36.7) varan farklılıklar olduğu belirlenmiştir. 
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Ülkemizde çocukluk çağı allerjik hastalıklarının sıklığı ile ilgili çok sayıda çalışma yapılmış ve 

birbirinden oldukça farklı sonuçlara ulaşılmıştır (15-34). 

Türktaş ve ark. 1996 yılında 0-16 yaş arası Türkiye’de çocukluk çağı kronik hastalıklar 

sıklıklarının belirlendiği çok merkezli bir çalışmada alerjik hastalıklar ile ilgili bölümleri 

değerlendirmişlerdir. Araştırma en kalabalık beş il (İstanbul, Ankara, İzmir, Adana ve Bursa) ve 

ek 22 il olmak üzere 27 ilde yapılmış ve toplam 46.813 kişiye ulaşılmıştır. Herhangi bir zamanda 

hışıltılı solunum ve son 12 ay içinde hışıltılı solunum ve doktor tanılı astım sıklığı sırayla %15.1, 

%3.4 ve %0.7 olarak bulunmuştur. Çalışmalardan elde edilen sonuçlar neticesinde çocukluk çağı 

astım gelişimi üzerinde ailesel atopi, şehirde yaşama, erkek cinsiyet, ev hayvanı besleme, evde 

küf bulunması, Karadeniz Bölgesi’nde yaşama ve evde sigara içilmesi de risk olarak 

belirtilmektedir (35). 

Allerjik hastalıklarla ilgili prevalans çalışmalarında önemli olan yıllar içinde gelişen 

değişiklikleri göstermektir. Ege Bölgesinde Demir ve ark.(36) nın yaptığı çalışmada 8 yıl ara ile 

(1993-2001) ile yapılan 2 tarama sonucunda astım sıklığının %2,6, allerjik rinit sıklığının %9 ve 

allerjik konjunktivit sıklığının %0,6 oranında artış gösterdiği saptanmıştır . 

2000 yılında Hacettepe Üniversitesi Pediatrik Allerji ve Astım Ünitesi tarafından Ankara il 

merkezinde ISAAC Faz II çalışması yapılmış ve bu çalışmada herhangi bir zamanda hışıltılı 

solunum(kümülatif wheezing) ve 12 ay içinde hışıltılı solunum(current wheezing)  sıklıkları 

sırayla %22.2 ve %11.5 ve doktor tanılı astım sıklığı %6.9 ve son 12 ay içindeki rinokonjunktivit 

sıklığı %12.9 olarak bulunmuştur. Ayrıca genel toplamda bronşial hiperreaktivite (BHR) sıklığı 

%21.8 ve atopi sıklığı %20.6 olarak saptanmıştır (37). 

Karaman ve ark. (30) tarafından yapılan çalışmada 1217 çocukta atopi sıklığı %8.8, Zeyrek ve 

ark. (31) tarafından yapılan çalışmada atopi sıklığı şehrin kırsal bölgelerinde %1.9 kentsel alanda 

%6 bulunmuştur. 

2007 yılında Türk Toraks Derneği, Astım Bronşiale ve Allerji Grubu tarafından anket yöntemi 

kullanılarak yapılan çok merkezli bir çalışma yayınlanmıştır. Bu çalışmaya 14 ilden %62.5’i 

kentlerde yaşayan ve ortalama yaşları 9.5 olan 25.843 çocuk dahil edilmiştir. Çalışma sonunda 

herhangi bir zamanda hışıltılı solunum, son 12 ay içindeki hışıltılı solunum ve herhangi bir 

zamanda allerjik rinit yakınması olanların sıklıkları sırayla %13.4 (8.4-18.3) [ortanca(en düşük-

en yüksek)], %12.6 (6.8-19.7) ve %17.3(12.8-26.7) arasında bulunmuştur. Tüm semptomların 

bölgeler arası farklılıklarının istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür  (38). 
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Bu çalışmaların sonuçlarına(tablo 1) genel olarak bakıldığında allerjik hastalıkların sıklıklarının 

bölgeler arasında önemli farklılıklar gösterdiği, astım bronşiale sıklığının kıyı kesimlerde iç 

kesimlere göre daha yüksek olduğu görülmektedir. Ancak kullanılan yöntemlerin ve aynı yöntem 

olsa bile kullanılan anketlerin farklı olması farklı sonuçların ortaya çıkmasına neden olmuş 

olabilir.  
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           Tablo 1: Ülkemizde 1990 yılından sonra astım sıklığı ile ilgili yapılmış çalışmalar 

 

 şehir yıl n yaş Yaşam 

boyu 

astım 

Son 

12 ay 

astım 

Yaşam 

Boyu 

hışıltı 

Son 12 

ay 

hışıltı 

yöntem kaynak 

Saraçlar Y Ankara 1991 3024 6-13 6,9    ATS 16 

Karaman O İzmir 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 

Küçükhödük Samsun 1993 3118 6-14 8,2    ATS 19 

Selçuk ZT Edirne 1994 5412 7-12 16,4 5,6 18,9 5,8 N.abert 21 

Öneş Ü İstanbul 1995 2232 6-12 9,8   8,2 ISAAC 23 

Saraçlar Y Ankara 1996 2784 7-14 8,1 14,4  4,7 ISAAC 24 

Çakır M Samsun 1996 3090 6-13 14,5    ISAAC 25 

Kocabaş A Adana 1997 4114 12-17 2,8    ISAAC 26 

Kalaycı O K.kıbrıs 1997 2529 6-14 11,4  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 I Adana 1997 3164 6-18 12,6   13,5 ISAAC 165 

Gürkan F Diyarbakır 2000 3040 6-15 14,1  22,4 14,7 ISAAC 33 

Akçakaya N İstanbul 2000 2276 6-15    7,2 ISAAC 166 

Ece A Diyarbakır 2001 3040 6-15 14,1  22,4 14,7 ISAAC 159 

Yıldırım M Sivas 2002 569 6-13 9,7  16,3 4,2 ISAAC 161 

Saraçlar Y Ankara 2003 3041 8-11   15,2 11,2 ISAAC 37 

Öneş Ü İstanbul 2004 2387 6-12 17,8   11,3 ISAAC 15 

Tomaç N Zonguldak 2004 1349 6-16 4,9   11,5 ISAAC 29 

Karaman O İzmir 2004 1217 9-11 4,8  23,3 15,9 ISAAC 30 

Yolsal GE Edirne 2004 873 1-6    8,6 ISAAC 164 

Zeyrek CD Ş.urfa 2005 1108 10-18 1,9    ISAAC 31 

Demir E Ege bölge 2005 3370 5-18   21,2  ISAAC 36 

Yüksel 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 

Akçay A Denizli  2007 3000 6-7 17,3  22,3 9,9 ISAAC 167 

Güner 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 
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2.3 ASTIMDA  ETYOLOJİK FAKTÖRLER 

 

Astım kalıtsal bir zeminde, farklı kişilerde değişik derecelerde rol oynayan biyokimyasal, 

immunolojik, enfeksiyöz ve psikolojik faktörlerin etkisi ile oluşan karmaşık bir hastalıktır (40) . 

Astımda havayollarındaki tıkanıklığa yol açan mekanizma, duyarlılığı artmış (hiperreaktif) 

havayollarında çeşitli allerjenlerin ya da özgül olmayan uyaranların etkisiyle oluşan 

bronkokonstrüksiyon ve inflamatuar reaksiyondur. Daralmış bronşlar, bronşların düz kaslarında 

ve mukus bezlerinde hipertrofi, mukus hipersekresyonu, mukoza ödemi, subepitelyal fibrozis, 

revaskülarizasyon, inflamasyon hücreleri infiltrasyonu ve deskuame olmuş epitel ve iltihap 

hücreleri, hastalığın patolojik özelliklerini oluşturur (40-42). 

Ataklar sırasında öksürük, göğüste sıkışma hissi, solunumda hızlanma, hışıltı ve nefes darlığı olur. 

Bronş düz kaslarında kasılma, ödem, inflamasyon ve hücre yıkımı, mukus artmasına neden olur. 

Artan mukus, hücre yıkımı, bronş duvarında ödem ve inflamasyon, hepsi birden bronş lümeninde 

tıkanmaya neden olarak astım nöbetini başlatır. 

Astım her yaşta ortaya çıkabilir, ancak insidansının en yüksek olduğu dönem çocukluk çağıdır. 

Çocuklukta hafif hastalığı olanlarda hastalık erişkin çağlarda ya tamamen gerilemekte veya 

hastalık hafif olarak devam etmektedir. Çocuklukta başlayan astım sıklıkla adölesan dönemde 

remisyona uğramaktadır. Ancak ağır hastalığı olanlar erişkin yaşa geldiklerinde kalıcı ağır astım  

hastası olmaktadırlar (43,44). 

Kesitsel ve uzun süreli izlem çalışmaları sonucunda astımın risk faktörleri konusunda pek çok 

farklı, hatta birbiri ile çelişebilen sonuçlara ulaşılmıştır (45-54). 

Astım tanısının klinik bulgulara dayanması, astıma özgü laboratuar testleri bulunmaması ve 

çalışmalarda astım tanısında farklı kriterlerin kullanılmış olması bu durumun nedenlerinden 

bazıları olabilir. Ancak bir diğer neden de farklı bölgelerde farklı fenotiplerin daha baskın olması 

olabilir (13,55-57) 

Astım riskini etkileyen faktörler; astım gelişimini etkileyenler ve astım semptomlarını 

tetikleyenler olmak üzere iki gruba ayrılabilir. Astım gelişimini etkileyenler konağa ait risk 

faktörleridir ve öncelikle genetik yapı ile ilişkilidir. Astım semptomlarını tetikleyenler ise 

çevresel risk faktörlerini içerir (58). 
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2.3.1 Konağa Ait Risk Faktörleri 

 

a. Genetik 

İkizler ve birinci derece akrabalar üzerinde yapılan çalışmalar astımın genetik bir temelinin 

olduğunu düşündürtmektedir (59). Astımın patogenezinde çok sayıda gen rol oynamaktadır (60). 

Astıma yatkınlık yaratan genler dışında astım tedavisine yanıt ile ilişkili genler de tanımlanmıştır. 

Örneğin beta (β) adrenoreseptörü kodlayan genlerdeki varyasyonlar, bireylerin β2 agonistlere 

yanıtlarındaki farklılıkları belirlemektedir ( 61). Astım genleri arasında en çok çalışılanlardan biri 

CD14’tür (62). Baldini ve arkadaşları CD14’ün 159. pozisyonda tek bir nükleotid 

polimorfizminin astım gelişimi ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir (63). 

 

b. Cinsiyet 

Yaşamın ilk on yılında astım prevalansı erkeklerde daha yüksektir (64). Çocuklar büyüdükçe iki 

cins arasındaki farklılık azalmakta ve erişkin dönemde astım kadınlarda erkeklerden daha sık 

görülmektedir. Bu durum doğumda erkeklerin bronş çaplarının kızlarınkinden daha küçük olması 

ancak erişkin dönemde bu farklılığın tam tersine dönmesi ile ilişkilendirilmektedir (65). 

 

c. Obezite 

Obezitenin astım için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Leptin benzeri mediatörler solunum 

fonksiyonlarını etkileyebilmekte ve astım gelişme olasılığını arttırabilmektedir (66). 

 

d. Prematürite;  

Prematür doğumun astım  ile ilişkisi halen tartışmalıdır. Astım, prematürite nedeniyle uygulanan 

ventilatör tedavisinin veya varsa bronkopulmoner displazinin bir sekeli olarak karşımıza çıkabilir 

(92). 

Annenin gebelikte sigara içmesi (> 10 adet/gün), doğum yapma yaşı (<20 yaş), düşük doğum 

ağırlığı (<2500 g), annenin gebelik ve laktasyondaki diyeti prenatal dönemde astıma yakalanma 

riskini artıran etkenlerdir  (91,93,94). 
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2.3.2. Çevresel Faktörler 

 

a. Allerjenler 

Ev içi ve ev dışı allerjenlerin astım alevlenmelerine neden olabildiği iyi bilinmekle birlikte, 

bunların astım  gelişimindeki rolleri henüz tam olarak anlaşılamamıştır. 

Bebeklik döneminde allerjenlerle karşılaşmak erken duyarlanmaya neden olmakta, duyarlanan 

çocukların yüksek düzeydeki allerjenle karşılaşması da astımın süreklilik kazanmasına yol 

açmaktadır (67).  

Özellikle ev içi allerjenlerle temas allerjik astım için önemli bir risk faktörüdür (68). 

Allerjenle temas ve sensitizasyon arasındaki ilişki; allerjenin tipine, dozuna, temas süresine, 

çocuğun yaşına ve genetik yapısına bağlı olarak değişmektedir. Ev tozu akarları ve hamamböceği 

allerjenleri gibi bazı allerjenler için duyarlanma, temas ile doğrudan  ilişkilidir (69). 

 

b. Enfeksiyonlar 

Hijyen hipotezi; astım ve allerjinin patogenetik mekanizmaları hakkında yeni araştırmalara 

olanak sağlamıştır. Gebelik boyunca fetus immünitesinden T helper 2 (Th2) hücreler ağırlıklı 

olarak sorumludur. Erken çocuklukta geçirilen bazı enfeksiyonlar Th2 cevabını Th1’e 

dönüştürebilirler. Bu nedenle Th1 cevabını uyaran enfeksiyonların astım ve alerji gelişimini 

engelleyici olabildikleri düşünülmektedir (70). 

Bazı araştırmacılar astım sıklığının kırsal kesimde daha düşük bulunmasını bu çevrelerdeki 

endotoksin varlığı ile ilişkilendirmişlerdir (71). 

Bebeklik döneminde geçirilen kızamık gibi bazı viral infeksiyonların astım gelişimine karşı 

koruyucu rol oynadıkları ileri sürülmektedir (72). Atopi, astım ve allerjik rinit prevalansı Hepatit-

A, Toxoplasmosis gondii ve Helicobacter pylori seropozitif bireylerde anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur (73,74). Parazit enfeksiyonlarının astım ve allerjiden koruduğuna dair çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır (75). Tüberkülozun astım ve allerji gelişiminden koruduğunu gösteren 

çalışmalar da vardır (76). Çocuklarda yapılan uzun dönemli prospektif çalışmalar Respiratuvar 

sinsityal virus ile enfekte çocukların %40’ında hışıltının devam ettiğini veya bunların geç 

çocukluk döneminde astım hastası olduklarını göstermiştir (65). 
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c. Sigara 

Pasif sigara içiciliği çocukluk çağında astım semptomlarının gelişmesinden en çok sorumlu 

olan çevresel risk etkenidir (77). Sigara dumanı oksidatif stresi arttırır ve hava yolunda 

enflamasyonu uyarır. Anneleri sigara içen bebeklerde yaşamın ilk yılında yineleyen hışıltı 

gelişme riski dört kat fazla bulunmuştur (78). Çocuklarda pasif sigara içiciliğinin astım ataklarını 

tetiklediği gösterilmiştir (79). 

 

ç. Hava kirliliği 

Hava kirliliğinin akciğerlere doğrudan toksik etkisi dışında oksidatif stresi ve hava yolu 

enflamasyonunu tetiklediği ve genetik olarak yatkın bireylerde astıma neden olabileceği 

gösterilmiştir (80). Hava kirliliğinin olduğu ortamda yaşayan çocuklar daha sık astım atağı 

geçirmektedirler (81). 

Hava kirliliği olan yerlerde büyüyen çocuklarda akciğer fonksiyonu azalmaktadır; ancak bu 

fonksiyon kaybının astım  gelişimiyle ilişkisi bilinmemektedir (80). 

Astım oluşumundaki etkisi tartışmalı olmasına karşın hava kirliliğinin astım atağı oluşumundaki 

etkisi tartışmasızdır (90). 

 

d. Diyet 

Atopik yatkınlığı olan çocuklarda anne sütünün atopik hastalık gelişiminden koruduğu 

gösterilmiştir (45). İnek sütü bazlı veya soya protein içeren formula ile beslenen süt çocuklarında 

emzirilenlere göre erken çocukluk döneminde hışıltı gelişimi daha fazla bulunmuştur (82). Hazır 

besinlerin fazla miktarda kullanıldığı batı diyetleri ve düşük antioksidan, yüksek n-6 çoklu 

doymamış yağ asidi ve düşük n-3 çoklu doymamış yağ asidi içeren diyetlerle beslenenlerde astım 

gelişiminin daha fazla olduğunu gösteren yayınlar vardır (83). 

D vitamini alımı son dönemde üzerinde durulan konulardan biridir. Gebeliklerinde alınan her 100 

IU fazla D vitamininin annelerin çocuklarında hışıltı riskini % 25 azalttığı bulunmuştur (89). 

 

e. İrritanlar 

Çocuklarda parfüm, toz, klor gibi birçok irritan  astım semptomları ile ilişkili bulunmuştur. Tüm 

irritanlar için mekanizma aynı olmayabilir, nöral ve/veya oksidatif yollar etkin olabilir (84). 
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f. Stres 

Psikolojik faktörler özellikle de kronik stres astımı etkileyebilmektedir (85). 

 

g. Egzersiz 

Egzersiz, astımlı çocukların çoğunda astım semptomlarını tetikleyebilmektedir (86). Hava yolu 

sıcaklığındaki ve/veya su kaybından kaynaklanan hava yolu osmolaritesindeki değişiklikler 

bronkokonstrüksiyon ve bronkospazma neden olan belli başlı mekanizmalardır (87). 

 

ğ. Hava koşulları 

Aşırı sıcaklık, yüksek nem gibi farklı hava koşulları astımı etkileyebilmektedir (88). 

 

h.Sosyoekonomik düzey 

Avrupa’da, ABD’de ve ülkemizde yayınlanan bazı çalışmalarda sosyoekonomik düzey(SED) 

düştükçe astım sıklığı yüksek bulunurken bazı çalışmalarda herhangi bir ilişkiye rastlanmamıştır 

(95,96-98). 

Sıklık ile etkileşimi tam olarak anlaşılamamış olsa da SED’si düşük olanlarda astımın daha ağır 

seyrettiği birçok çalışmada tutarlı bir şekilde gösterilmiştir (99,100). 

 

ı. Atopi 

Çevresel proteinlere karşı spesifik IgE üretim eğilimi atopi olarak isimlendirilmektedir. 

Epidemiyolojik çalışmalar sonucunda atopi ve allerjik hastalıklar arasında yakın ilişki olduğu 

bulunmuştur (101). Tuscon’dan yapılan çalışmalarda 13-14 yaş arasında hışıltı, nefes darlığı ve 

astım tanısıyla deri testi pozitifliği ve serum total IgE yüksekliği arasında pozitif ilişki olduğu 

gösterilmiştir (102). 
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2.4. ASTIM PATOGENEZİ 

Astım  çeşitli yangısal hücrelerin ve birçok mediyatörün rol oynadığı karakteristik fizyopatolojik 

değişikliklerle seyreden, yangısal bir hava yolu hastalığıdır. 

Astımdaki hava yolu enflamasyonu, semptomlar ataklarla seyretmesine karşın, süreklilik 

göstermektedir ve astım şiddeti ile enflamasyonun yoğunluğu arasındaki ilişki açık bir şekilde 

belirlenememiştir (41,103). 

Enflamasyon hastaların çoğunda üst solunum yolu  da dahil olmak üzere tüm hava yollarında 

vardır; ancak fizyolojik etkilerinin en belirgin olduğu yer orta büyüklükteki bronşlardır. 

 

 

 

 

                                                            Şekil 1: Astım patogenezi 
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Hava yollarındaki enflamasyonun  allerjik olup olmadığı, hastanın yaşı, aspirinle indüklenip 

indüklenmediğine bakılmaksızın astımın tüm klinik formlarında benzerdir (41). 

Allerjik enflamasyon, birkaç farklı mekanizmanın rol oynadığı karmaşık bir süreçtir. 

Enflamasyonun başlaması için allerjenin dendritik hücreler gibi aracı hücrelerle immün sisteme 

tanıtılması gerekmektedir. Antijen sunan hücreler tarafından alınan madde parçalanarak Major 

Histokompatibilite Kompleksi Klass II (MHC Class II) içerisinde T lenfositlere tanıtılır. 

Antijenlere karşı geliştirilen spesifik immün yanıt Th1 ve Th2 hücrelerinin karşılıklı etkileşimi 

sonucunda oluşur. T hücrelerinin aktive edilmesi allerjik enflamasyonun temelini oluşturmasına 

karşın esasen Th2 dönüşümü kilit rol oynar. Allerjik enflamasyonda antijenin antijen sunan 

hücrelerle etkileşimi sonrasında B hücreleri IgE yapımına başlar ve Th2 hücrelerinin salgıladığı 

sitokinler ile mast hücreleri, eozinofiller makrofajlar ve nötrofiller enflamasyona dahil olur. 

Burada B lenfositler, eozinofiller, mast hücreleri, bazofiller, nötrofil, makrofaj ve T lenfositler 

etkin rol oynarlar. 

 

2.4.1.a.Enflamatuar hücreler 

T hücreleri astım patofizyolojisinde önemli bir rol oynarlar. İmmunglobulin E (IgE) 

dönüşümünde gerekli olan interlökin 13 (IL-13), IL-4 ve eozinofiliden sorumlu IL-5, Th2 tip 

lenfositlerin ürünleridirler. 

 

Th1 ve Th2 sitokinler arasındaki dengenin değişmesi astımdaki immunolojik bozukluğu 

tanımlamada uzun süredir kullanılmaktadır (104). T hücrelerine antijen sunan dendritik 

hücrelerin de Th1/Th2 arasındaki bu dengenin bozulmasında rol oynadığı gösterilmiştir (105). 

Dendritik hücre fonksiyonları çok küçük çocuklarda yetersizdir. T regulatör hücreler 

inflamasyonu düzenleyerek ve baskılayıcı sitokinler salarak immun yanıtı baskılamaktadırlar 

(106). 

 

T hücreleri ile birlikte eozinofiller ve nötrofiller de çocukluk çağı astımında epiteli infiltre 

ederler ve enflamasyona neden olurlar (107). Nötrofilik enflamasyon artmış hastalık ağırlığı ile 

ilişkili bulunmuştur (108). Eozinofilik enflamasyon atopi ve persistan astım semptomları ile 

ilişkilidir (109). 
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                                Şekil 2: Allerjik reaksiyonda Ig E oluşumu 

a.1.B Lenfositler 

 IgE salınımı ile enflamasyonun gelişmesine neden olur. Plazma hücrelerinin uygun uyarı 

sonrasında B hücrelerine dönüşmesi sonucu IgE sentezlenir. Bu dönüşümün gerçekleşebilmesi 

için IL-4 ve IL-13 gibi iki önemli sitokinin varlığına ihtiyaç vardır. Allerjen için özgün IgE 

geliştirmiş kişi, o allerjen için duyarlı hale gelmiş olur. 

IgE sentezlendikten sonra kanda serbest olarak dolaşır. Daha sonra yüksek afiniteli IgE reseptörü 

(FcεRI) taşıyan mast hücresi ve bazofile, düşük afiniteli IgE reseptörü (FcεRII) taşıyan lenfosit, 

eozinofil, trombosit ve makrofaja bağlanır (110). 

IgE sentezi yapan B hücreleri, esas olarak solunum ve gastrointestinal sistemdeki lenfoid 

dokularda yerleşmiştir. Bu nedenle IgE antikoru, antijenin vücuda girdiği yerde sentezlenir ve 

öncelikle bu bölgelerdeki mast hücresi ve bazofillere, geri kalanı da dolaşım yoluyla tüm vücuda 



 

16 

 

yayılarak hem dokudaki mast hücrelerine hem de dolaşımdaki bazofiller üzerindeki IgE 

reseptörlerine bağlanır (111). 

a.2.Mast hücreleri 

Önceden duyarlanmış kişilerde tekrar  allerjenle karşılaşma sonrası allerjen, mast hücresi 

üzerinde allerjen için önceden oluşturulmuş IgE molekülü ile birleşerek mast hücresini aktive 

eder ve allerjik enflamasyonun erken faz cevabını oluşturur. Havayolunda bulunan mast hücreleri, 

bağ dokusu mast hücreleri olarak submukozada ve mukozal mast hücreleri olarak epitelde 

bulunurlar ve farklı türde kimyasal maddeler salgılar. Allerjen maruziyeti sonrası bu iki tip mast 

hücresinin sayısında artış saptanmıştır. Mast hücresinin aktivasyonu ile başta histamin olmak 

üzere lökotrien C4 (LTC4) ve prostoglandin D2 (PGD2) salgılanır. 

 

a.3.Eozinofiller 

 Hava yollarında artmış sayıda bulunurlar. Major bazik protein salınımına neden olarak hava yolu 

epitel hücrelerinde hasarlanmaya yol açarlar. Büyüme faktörlerinin salınımı ve hava yolu 

remodelingi ile ilişkilerinin olabileceği düşünülmektedir (112). Havayolundaki eozinofil sayısı 

genel olarak astımın şiddeti ile doğru orantılıdır. 

Eozinofiller bazı sitotoksik proteinleri salgılayarak, hücresel sitotoksisite, muskarinik M2 

reseptörlerinin düzenlenmesi, mast hücrelerinin ve bazofillerin degranülasyonu, mukus 

sekresyonunun uyarılması gibi allerjik hastalıkların patofizyolojisi ile ilişkili olan olayları 

düzenler. Ayrıca lipid mediyatörlerin, sisteinil lökotrienlerin ve özellikle de lökotrien C4’ün 

kaynağıdır. Eozinofillerin yarı ömrü 24 saatten az olup IL-3, IL-5 ve granülosit-makrofaj koloni 

stimüle edici faktör (GM-CSF) varlığında enflamasyon alanına göç ederler. 

Damar endotelini geçtikten sonra doku içerisinde ilerlemesi için mast hücreleri, makrofaj, aktive 

epitel ve T-lenfositler tarafından salgılanan Eotaksin-1, Eotaksin-2, Eotaksin-3, RANTES (CCL5 

olarak adlanırılan kemotaktik sitokin), membran kofaktör protein 3 (MCP-3) ve MCP-4 gibi 

kemokinlere ihtiyaç duyarlar. Bununla birlikte bu kemokinlerin varlığında eozinofil ömrü 

uzayarak ortamda eozinofil birikimi olur. Eozinofiller içerdikleri toksik ürünler nedeniyle allerjik 

enflamasyonun geç fazının effektör hücresi gibidir. İçerdikleri majör basic protein (MBP), 

eozinofilik katyonik protein (ECP), eozinofil peroksidaz (EPO) ve eozinofil kökenli nörotoksin 

solunum yollarında epitelyal hasara neden olur. Sisteinil lökotrienler (sLT) ise vasküler 

permeabilitede artmaya, düz kas kontraksiyonuna ve hipertrofisine, mukus bezlerinde 
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hipertrofiye ve ek eozinofil göçüne yol açarlar. Makrofajlara benzer şekilde matriks 

metalloproteinazlarını sentezlerler. Bu enzimler ekstrasellüler matriks yıkımına neden olur (113). 

 a.4.Bazofiller 

 Bazofiller geç faz yanıtta daha etkin olup eozinofillerle birlikte mediyatör salınımını 

gerçekleştirirler. 

 

a.5.Nötrofiller 

 Allerjik havayolu hastalıklarındaki rolleri tam olarak bilinmemekle birlikte ciddi astımlı 

hastaların balgamında, az sayıda bronkoalveolar lavaj (BAL) örneklerinde ve bronş 

biyopsilerinde saptanmıştır (114). Nötrofillerin steroide dirençli olduğunun gösterilmesinden 

dolayı bu hastalardaki nötrofil artışı steroide zayıf yanıt ile açıklanabilir (115). 

 

a.6. Makrofajlar 

Astımda havayollarına göç eden makrofajlar, kandaki monositlerden farklılaşır ve FcεRII’ye 

allerjen bağlanması ile aktive olurlar. Lökotrien D4, makrofajlardan TNF-α ve nitrik oksid gibi 

enflamatuvar ürünlerin salınımını uyarır. Makrofajlar oynadıkları antienflamatuvar rolle allerjik 

enflamasyonun gelişimini engellemektedirler. Makrofajlar; TNF-α, IFN-γ, IL-4, IL-13 ve NK 

hücreleri de IFN-γ ve IL-12 salgılar. IFN-γ en önemli makrofaj aktive edici faktör olup aktive 

makrofajlar tarafından IL-12 salgılanımını sağlar. Makrofajlar ayrıca T lenfositler için allerjeni 

işleyip antijen sunan hücre gibi davranırlar. 

 

a.7. T lenfositler 

Yüzeylerindeki belirteçlere göre T lenfositler iki ayrı gruba ayrılırlar ve farklı görevler üstlenirler. 

CD4+ yüzey antijeni olan T lenfositler humoral immünite ile ilişkili olup yardımcı T hücreleri 

olarak adlandırılırlar. Bunun yanında sitotoksik T hücreler yüzeylerinde CD8+ antijeni taşırlar ve 

hücre aracılı yanıtta görev alırlar. CD4+ lenfositler, antijen sunan hücrelerin yüzeyindeki MHCII 

ile yabancı antijenleri tanırlar. Böylece antijen spesifik enflamatuvar yanıtı ve immünuglobulin 

yapımını düzenledikleri için astım ve alerjik rinitin patogenezinde önemli yer tutarlar (116). 

CD4+ T lenfositlerin antijenik uyarı ile Th1 ve Th2 alt tipine farklılaştığı düşünülmekte ancak bu 

dönüşümün nasıl olduğu halen açıklanamamaktadır. 

Th1 hücreleri IL-3, TNF- α, TNF-β ve yüksek miktarda IFN- γ üretirler. Th2 hücreleri IFN- γ 
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dışında IL-4, IL-5, IL-9, ve IL-13 de üretirler. Bu sitokinler mast hücrelerini, eozinofil, makrofaj 

ve epitel hücrelerini etkileyerek allerjik enflamasyona dahil ederler. CD4+ T hücresinin antijenle 

ilk karşılaşması sırasında ortamda IL-I2 veya IFN-γ'nın baskın olması Th1  hücresine 

farklılaşmaya, IL-4 ve IL-13'ün baskınlığı ise Th2 hücresine farklılaşmaya neden olur (117). 

Hayatın erken döneminde geçirilen enfeksiyonların Th1 ilişkili yanıtın baskın hale gelmesine 

neden olduğu, bununla birlikte çocukluk çağında enfeksiyon geçirmeme veya temiz bir çevrede  

bulunmanın ise Th2 hücre yanıtını baskın hele getirdiği ve atopiye zemin hazırladığına dair 

kanıtlar mevcuttur (118,119). 

 

Th1 ve Th2 hücrelerinin oluşturduğu immün yanıt mekanizması CD4+ regülatuar T hücrelerince 

(Tr) düzenlenir. Regülatör (düzenleyici) T hücreleri, sitotoksik ve T yardımcı hücre etkinliğini 

baskılayarak immün reaksiyonları düzenlerler. Tr hücreleri; Treg, Tr1 ve Th3 hücreleri şeklinde 

tanımlanmış olup IL-10, TGF-β gibi inhibitör sitokinlerin salınımı ile Th1 yanıtını 

baskılamaktadır. 

 

Allerjik hastalıklarda immün cevabın başlangıç evresinde doğal T hücrelerinden Th1 ve Th2 

hücre gruplarına dönüşümü  sağlayan sitokinler başlıca makrofajlar, mast hücreleri ve NK 

hücreleri tarafından salgılanır. Antijen uyarımı ile antijen sunan dendritik hücrelerden IL-12 

salınımı artar ve doğal T hücreler Th1 efektör hücrelere dönüşür. Antijen miktarının az olması 

durumunda gerekli uyarı sinyalleri oluşamaz ve böylece Th1 yanıtından ziyade Th2 yanıtı baskın 

hale gelir. Th2 hücreleri tarafından salgılanan IL-4 ve IL-10 makrofajlardan IL-12 salgılanmasını 

önler. IL-4 ayrıca IFN-γ üretimini inhibe eder. Böylece Th1 klonunun gelişmesi engellenir (120).  

Th 1 hücresinin salgıladığı IFN-γ ise makrofajları uyardığı gibi Th1 farklılaşmasını arttırır ve 

herhangi bir Th2 hücre çoğalmasını da baskılar (120). 
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Şekil 3. Allerjik hastalıklarda T hücre sitokin salınımı. Patterson’s Allergic Diseases 2004’ 

ten alınmıştır. 

 

b.Hava Yolunun Yapısal Elemanları 

 

b.1.Hava Yolu Epitel Hücreleri: Mekanik çevrelerini algılayarak astımdaki çok sayıda 

enflamatuvar proteini ortaya çıkarırlar. Sitokinleri, kemokinleri ve lipit mediatörleri salarlar. 

Virüsler ve hava kirliliğine yol açan maddeler epitel hücreleri ile ilişkiye girerler. 

 

b.2.Hava yolunun düz kas hücreleri: Epitel hücrelerine benzer inflamatuvar proteinleri ortaya 

çıkarırlar (121). 

 

b.3. Endotel hücreleri: Bronşial dolaşımdaki endotel hücreleri inflamatuvar hücrelerin 

dolaşımdan hava yoluna taşınmasında rol oynarlar. 

 

b.4. Fibroblastlar ve miyofibroblastlar: Hava yolu remodelinginde rol oynayan kollajen ve 

proteoglikan gibi bağ doku bileşenlerini üretirler 
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b.5. Hava yolu sinirleri: Kolinerjik sinirler hava yollarındaki refleks tetikleyiciler ile aktive 

olarak  bronkokonstriksiyon ve mukus sekresyonuna yol açabilirler. Nörotrofinler gibi 

inflamatuvar uyarılar ile duyarlılaşan duyusal sinirler; refleks değişikliklere ve öksürük, 

göğüste daralma gibi bulgulara neden olurlar ve inflamatuvar nöropeptitleri salabilirler (122). 

 

c.Ana Mediatörler 

c.1.Prostaglandin D2: Başlıca mast hücrelerinden köken alan bir bronkokonstriktördür ve hava 

yolundaki Th2 hücre göçünde rol oynar. 

 

c.2Histamin: Histamin mast hücrelerinden salınır ve bronkokonstrüksiyon ve inflamatuvar 

yanıta katkıda bulunur. 

 

c.3Nitrik oksit: Hava yolu epitel hücrelerindeki NO sentazın aktivasyonu ile oluşan potent bir 

vazodilatördür (126). Astımdaki inflamasyonu yansıtan ekshale NO astım tedavi etkinliğini 

değerlendirmede kullanılmaktadır (127). 

 

c.4.Sisteinil lökotrienler: Mast hücreleri ve eozinofillerden köken alan potent bronkokonstriktör 

ve proinflamatuvar mediatörlerdir. Baskılanmaları durumunda solunum fonksiyonları ve astım 

semptomlarında düzelme görülen tek mediatör grubudur (124). 

 

c.5.Sitokinler: Astımdaki inflamatuvar yanıtı ve ağırlığı belirlemede ana rol oynarlar. Anahtar 

sitokinler inflamatuvar yanıtı arttıran IL-1β, tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) ve hava 

yolundaki eozinofil yaşamını arttıran granulosit makrofaj koloni stimule edici faktördür 

(GMCSF). Th2 kökenli sitokinler; eozinofil farklılaşması ve yaşamı için gerekli olan IL-5, Th2 

hücre farklılaşması için önemli olan IL-4 ve IgE yapımı için gerekli olan IL-13’tür (125). 

 

c.6.Kemokinler: İnflamatuvar hücrelerin hava yoluna taşınmasında önemlidirler ve başlıca hava 

yolu epitel hücreleri tarafından ortaya çıkarılırlar. Eotaksin eozinofiller için relatif olarak 

seçicidir, bununla birlikte timus ve aktivasyon ile düzenlenen kemokin (TARC) ve makrofaj 

kökenli kemokinler Th2 hücrelerini taşırlar (123). 
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2.4.2 Hava yollarındaki yapısal değişiklikler ve yeniden yapılanma 

(Remodeling):İnflamasyona ek olarak astımlı hastaların hava yollarında yapısal değişiklikler de 

görülmektedir. Hava yolu remodelingi astımlı hastaların hava yolundaki kronik, muhtemelen geri 

dönüşümsüz olan bu değişikliklerin genel adıdır. 

Bu değişiklikler düz kas hipertrofisi, anjiogenezis, artmış vaskülarite, goblet hücre hiperplazisi, 

kronik inflamatuvar hücre infiltrasyonu, kollajen depolanması, bazal membran kalınlaşması ve 

hava yolu duvar elastisitesinin azalmasıdır (128). 

Her ne kadar bu değişiklikler tüm yaşlarda tanımlanmış olsalar da çocuk hastalarda daha az 

oranda gösterilmiştir (129). İnhale steroidler ile erken tedavi bu değişikliklerin gidişini 

değiştirmemektedir (130). Bu değişikliklerden bazıları hastalığın ağırlığı ile ilişkilidir ve hava 

yolunda geri dönüşümsüz daralmaya neden olur (6). 

Epitel ayrılması hava yolu remodelinginin karakteristik bir özelliğidir (131). 

Hava yolu kartilajı, hava yolu duvar sertliği ve bütünlüğünün önemli bir belirleyicisidir. 

Astımlıların hava yollarında kartilaj hacminde azalma ve fibronektin depolanması görülmektedir 

(132). 

 

2.4.2.1.Hava yolu Remodelinginin Patogenezi 

Th2 hücreler astımdaki hava yolu remodelinginin çok sayıda bulgusuna öncülük ederler (133). 

Hava yolundaki eozinofilik  inflamasyon Th2 inflamasyonun bir sonucudur. Eozinofiller kemik 

iliğinde IL-4, IL-13 ve GM-CSF etkisi ile gelişirler. Eozinofiller en potent profibrotik sitokin 

olan TGF-β’nın başlıca kaynağıdır. Th2 sitokinler aynı zamanda hava yolu remodelingi ile ilişkili 

olan lökotrienlerin yapımını da desteklerler (134). 

 

Mast hücreleri IgE ile bağlanarak aktive olunca degranule olarak lipid mediatörlerin, çeşitli 

sitokinlerin ve kemokinlerin meydana gelmesine neden olurlar. IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi 

Th2 sitokinler goblet hücre metaplazisine sebep olurlar (135). 

IL-9 hava yolu epitel hücrelerindeki mukus gen ekspresyonunu indüklemede başlıca role sahiptir 

(136). Bununla birlikte Th2 inflamasyonunun hava yolu remodelingindeki tek neden olmadığı 

düşünülmektedir. Çünkü astımdaki yapısal değişikliklerin kortikosteroidlere  yanıtsız olduğu 

bilinmektedir (137). Aynı zamanda çocukluk çağı astımında remodelingin erken dönemde 

başladığı, inflamasyona paralel olarak geliştiği ve hatta persistan inflamasyon için gerekli olduğu 
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bildirilmektedir (138). Artmış remodeling görülen ağır astımda eozinofilik değil de nötrofilik 

inflamasyonun görülmesi de Th2 inflamasyon dışında da remodelinge neden olan yollar 

olduğunu düşündürtmektedir (139). 

Hava yolundaki daralma astımdaki semptomlara ve fizyolojik değişikliklere neden olan bir 

sonuçtur. Düz kas kontraksiyonu, hava yolu ödemi, yapısal değişikliklere bağlı hava yollarında 

kalınlaşma ,mukus hipersekresyonu hava yolundaki daralmaya neden olan faktörlerdir. 

Hava yolu düz kas kontraksiyonu, hava yolu daralmasındaki başlıca mekanizmadır  ve 

bronkodilatörler ile büyük oranda geri dönüşümlüdür 

 

2.4.2.2.Astımda hava yolu aşırı duyarlılığı 

Normal bir kişide zararsız olan uyarının astımlı bir hastada hava yolunda daralma yapması olarak 

tanımlanır. Hava yolu aşırı duyarlılığı hem inflamasyona hem de hava yollarndaki tamire bağlı 

olarak gelişir ve tedavi ile kısmen geri dönüşümlüdür 

 

2.5 ASTIMDA TANI 

 

2.5.1.Anamnez 

Astım tanısında anamnez çok önemlidir.Tanısal testlerin pozitif olması tanıyı destekler  ancak 

negatif olması tanıyı dışlamaz.  

Tanı, nöbetler halinde gelen nefes darlığı, hışıltı, öksürük ve göğüste baskı hissi gibi 

semptomların varlığı ile konur (140). 

Semptomların gün içinde veya mevsimsel değişkenlik göstermesi, sis, duman, çeşitli kokular 

veya egzersiz gibi nedenlerle tetiklenmesi, geceleri artış olması ve uygun astım tedavilerine yanıt 

vermesi astım tanısını destekler. Ailede astım öyküsünün bulunması ve atopik hastalıkların 

varlığı tanıyı koymaya yardımcı olan diğer özelliklerdir. Bazı duyarlı bireylerde polen, küf 

mantarları gibi mevsimsel artış gösteren etkenlerle astım alevlenebilir. Astımlı hastalarda 

solunum yolu viral enfeksiyonları, hava kirliliği, soğuk hava, allerjen teması, ilaçlar ve 

emosyonel faktörler yakınmaların artmasına neden olan diğer tetikleyici faktörlerdir. 

Büyük çocuklarda, öykü, fizik muayene bulguları ve solunum fonksiyon testleri ile astım 

tanısı koymak daha kolay iken, küçük çocuklarda hışıltı ile giden diğer hastalıklardan ayırıcı 

tanısının yapılması gerekmektedir. 
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Beş yaş altı çocuklar  

Erken çocukluk döneminde astım tanısı ağırlıklı olarak klinik değerlendirme ve fizik bakı üzerine 

kuruludur. Hışıltılı çocuklarda tekrarlayan ve persistan hışıltıya sebep olan astım dışı nedenlerin 

mutlaka araştırılması gerekir.  

Beş yaş altı çocuklarda hışıltının karakterine göre çocuklar gruplandırılarak incelendiğinde 

gelecekte astım gelişmesi ile ilgili bazı ipuçları yakalamak mümkün olabilir  

i. Geçici erken hışıltı: İlk üç yaşta ortaya çıkıp kaybolan hışıltı genellikle prematürite ve 

ebeveyn sigara içimi ile ilgili bulunmuştur. 

ii. Persistan erken başlangıçlı hışıltı (<3 yaş): Bu çocuklarda genellikle akut üst solunum 

yolları ile ilgili tekrarlayan hışıltı olup beraberinde sıklıkla atopi ve ailede allerjik hastalık 

öyküsüne rastlanmaz. 

Semptomlar genellikle okul çağında da devam eder, bazılarında semptomlar 12 yaşında da 

sürmektedir. 

İki yaş altı çocuklarda sıklıkla respiratuvar sinsisyal virus daha büyüklerde ise rinovirus başta 

olmak  üzere diğer viral etkenlerle hışıltı gelişir . 

iii. Geç başlangıçlı hışıltı/astım: Üç yaş sonrası başlayan semptomlar sıklıkla çocukluk ve 

erişkin çağda da devam eder. Genelde özgeçmişlerinde atopi, sıklıkla atopik dermatit ve ailede 

allerjik hastalık hikayesi vardır. Solunum yollarındaki patoloji astım ile uyumludur. 

Martinez tarafından infantil astım tanısı koymak için bazı kriterlerin kullanılması önerilmiştir. 

Buna göre iki major (ilk iki major kriterden en az biri olmalı) veya bir major iki minör kriter 

olması astımı öngörmede yüksek duyarlılığa sahiptir (141). 

Major kriterler: 

1 Bronşiolit ya da şiddetli hışıltı nedeniyle hastanede yatma öyküsü 

2 Son altı ayda en az üç kere hışıltının eşlik ettiği alt solunum yolu enfeksiyonu 

3 Ailede astım öyküsü 

4 Bebekte atopik dermatit 

Minör kriterler: 

1 Soğuk algınlığı olmaksızın burun akıntısı 

2 Soğuk algınlığı olmaksızın hışıltı 

3 Eozinofili (> %5) 

4 Erkek cinsiyet 
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2.5.2.Fizik muayene 

Hasta semptomatik değilse solunum sistemi muayenesi normal bulunabilir fakat fizik bakının 

normal olması astım tanısını dışlamaz. En sık rastlanan muayene bulgusu hışıltı ve ronküslerdir. 

Solunum sesleri normal bulunan bazı astımlı hastalarda oskültasyon sırasında zorlu ekspirasyon 

yaptırılırsa ronküs işitilebilir. Anamnez ve fizik inceleme sırasında hemen her derin 

inspirasyondan sonra öksürük gelişmesi, hava yolu duyarlılığının dolaylı göstergesidir ve astımı 

düşündürür. 

Ciddi astım ataklarında ileri derecede azalmış ventilasyon ve hava akımı nedeniyle ronküs ve 

hışıltı duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda atağın ciddiyetini gösteren siyanoz, uykuya 

eğilim, konuşma güçlüğü, taşikardi, yardımcı solunum kaslarının kullanımı ve interkostal 

çekilmeler gibi diğer fizik bakı bulguları gözlenir. 

 

2.5.2.1.Astım fenotipleri 

Astım çeşitli klinik fenotiplerle seyredebilir (14). Önceleri ekstrensek (allerjik) ve intrensek 

(allerjik olmayan) astım şeklinde başlayan fenotipik yaklaşıma zamanla erken- geç başlangıçlı 

astım, öksürükle seyreden astım, egzersiz astımı, noktürnal astım, aspirine duyarlı astım, 

premenstrüel astım, steroide dirençli/bağımlı astım, brittle astım, meslek astımı gibi fenotipler 

eklenmiştir. Bunlardan tanı konmayan astımlıların en büyük kısmını öksürükle seyreden 

astım oluşturur. Bu hastalarda kronik öksürük ana semptomdur (142). Hastaların tanısında 

özellikle solunum fonksiyonlarındaki değişkenliğin veya hava yolu duyarlılığının gösterilmesi ve 

balgamda eozinofillerin araştırılması önemlidir (143). Öksürükle seyreden astımın öksürük ve 

balgam eozinofilisinin görüldüğü ama spirometrik inceleme ve hava yolu duyarlılığının normal 

olarak bulunduğu eozinofilik bronşitten ayırımının yapılması gerekir (144). Ayrıcı tanıda 

düşünülmesi gereken diğer durumlar, anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitörlerine bağlı 

öksürük, gastoözofageal reflü (GÖR), postnazal akıntı sendromu, kronik sinüzit ve vokal kord 

disfonksiyonudur (145). 

Fiziksel aktivite astımlıların bir çoğunda var olan yakınmaları artıran bir etken iken bazılarında 

ise semptomları başlatan tek nedendir. Egzersize bağlı bronkospazm tipik olarak egzersiz 

tamamlandıktan 5 ile 10 dakika sonra başlar. Nadiren egzersiz sırasında da ortaya çıkabilir. Her 

türlü  hava koşulunda egzersiz bronkospazma neden olabilirken  en sık ve en şiddetli bulgular 

kuru ve soğuk hava solurken yapılan koşular sırasında görülür. Inhaler β2-mimetiğin egzersiz 
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sonrası alımının, oluşan semptomları gidermesi  veya egzersiz öncesi alımının semptomların 

oluşmasını önlemesi tanıya yardımcı olur. Kesin tanıda egzersiz testinden  yararlanılır ve temel 

prensip altı-sekiz dakika süren  koşu protokolü sonrasında solunum fonksiyon testlerinde 

düşmenin olup olmadığının izlenmesine dayanır. 

 

2.5.3.Astım tanısında kullanılan laboratuar bulguları 

a. Solunum fonksiyon testleri: Solunum fonksiyonlarının ölçümü ve özellikle solunum 

fonksiyon bozukluğunun reverzibl olduğunun gösterilmesi astım tanısını büyük oranda doğrular. 

Çünkü astımlı hastalar semptomlarının farkında olmayabilir ve özellikle uzun süredir hastalığı 

olanlarda semptom ciddiyetini algılama azalmıştır (146). Fakat solunum fonksiyon testlerinin 

normal olması astım tanısını ekarte ettirmez. 

Hava yolu kısıtlılığını değerlendirmek için çeşitli yöntemler vardır ama beş yaş ve üzerindeki 

hastalarda özellikle bu yöntemlerden iki tanesi genel olarak kabul edilmektedir. Bunlar 

spirometre ile ölçülen zorlu ekspiratuvar akım 1. saniye (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC) 

değerleri ile PEFmetre ile ölçülen zirve ekspiratuvar akım (PEF) ölçümleridir. FEV1, FVC ve 

PEF  ölçümlerinin  beklenen  değerleri   popülasyondan  elde  edilen  yaş,  cinsiyet  ve  boy 

parametrelerine göre belirlenir. 

Reverzibilite ve değişkenlik kavramları, spontan olarak veya ilaçlara yanıt sonucunda ortaya 

çıkan ve semptomlardaki değişikliklere paralel oluşan hava akımı kısıtlamasındaki değişiklikleri 

tanımlar. Reverzibilite terimi genellikle FEV1 (veya PEF) değerinde kısa (hızlı) etkili 

bronkodilatörlerin etkisiyle hemen veya inhaler kortikosteroidler gibi kontrol edici ilacın 

uygulanmasından günler yada haftalar sonra daha yavaş ortaya çıkan düzelmeyi anlatır (13). 

Değişkenlik kavramı ise zaman içerisinde semptomlar ve solunum  fonksiyonlarındaki iyileşme 

ve kötüleşmeleri kastetmektedir. Değişkenlik bir günün içinde olabileceği gibi günler, aylar veya 

mevsimler arasında da olabilir. Öyküde bu şekilde bir değişkenliğin varlığı astım tanısının önemli 

bir özelliğidir. Bunun yanında değişkenlik astım kontrol değerlendirmesinin de bir bölümünü 

oluşturur. 

Hava akımı kısıtlanmasını ve reverzibilitesini ölçmek ve astım tanısını koymak için önerilen 

yöntem spirometrik incelemedir. İlk başvuruda hastalık tanısını koymak ve ağırlığını belirlemek, 

tedavi sırasında ise hastanın en iyi değerlerini belirlemek için uygulanır. Daha sonraki 

izlemlerinde rutin olarak yapılması önerilmemekle beraber semptomlar ortaya çıktığında 
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tekrarlanabilir (148). 

Bir çok hastalıkta FEV1 değeri düşük bulunabileceğinden, hava akımı kısıtlığı tanısını koymak 

için en uygun test FEV1/FVC oranının kullanılmasıdır. Bu oran sağlıklı çocuklarda genellikle 

>0.90, erişkinlerde ise >0.75’dir. Ciddi hava yolu darlığı olanlarda hava hapsi nedeniyle FVC 

değeri de azalabilir, FEV1/FVC oranı değişmeyebilir. 

Hava yolu obstrüksiyonu saptanan hastalarda kısa etkili beta-2 agonist inhalasyonundan (4 puf 

salbutamol (400 mikrogram) veya 4 puf terbutalin (1000 mikrogram) 15-20 dakika sonra 

FEV1’de bazal değere göre >%12 veya >200 ml, PEF değerinde %20 artış olması hava akımı 

kısıtlılığının reverzibl olduğunu gösterir.  PEF metre ile elde edilen PEF ölçümü astım tanısının 

doğrulanması ve izleminde önemlidir. Genellikle PEF değerleri sabah bronkodilatör ilaç 

kullanılmadan önce yani PEF değerinin en düşük olmasının beklendiği zamanda; akşam ise 

bronkodilatör kullanıldıktan sonra yani değerler en yüksek durumdayken ölçülür. Bu farkın 

%20’nin üzerinde olması astım lehine kabul edilir(168). 

 

Hava yolu duyarlılığının ölçülmesi: Semptomların astımı düşündürdüğü fakat solunum 

fonksiyonlarının normal olduğu hastalarda metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz 

ile bronş provokasyonu astım tanısının konmasına yardımcı olabilir (148,149,150,151). 

Güvenlik nedeniyle bu testi eğitimli personelin yapması gereklidir ve FEV1 beklenene göre 

<%65 ise yapılması tercih edilmez. Test sonucu genellikle FEV1’de başlangıca göre %20 veya 

daha fazla azalmayı provoke eden doz (veya konsantrasyon) olarak ifade edilir. Bu test astım için 

duyarlıdır fakat özgül değildir yani testin negatif olması, inhaler kortikosteroid kullanmayan bir 

hastada, astımın ekarte edilmesi açısından yararlıdır fakat pozitif test her zaman hastanın astım 

olduğu anlamına gelmez. Çünkü hava yolu duyarlılığı allerjik rinit, kistik fibrozis, bronşektazi 

veya KOAH gibi hastalıklarda da pozitif bulunabilir. Astımlı bazı çocuklar sadece egzersizle 

indüklenen semptomlara sahiptirler. Bu grupta egzersiz testi tanıda yararlıdır. Altı dakikalık koşu 

protokolü klinik pratikte oldukça kolay uygulanmaktadır. Yapılan zorlu egzersizi izleyerek 

yinelenen  SFT’de FEV1 değerinde %20’den fazla düşme olması astım tanısını destekler. 

 

 

 

 



 

27 

 

b.Yangısal belirteçler 

Astımda hava yolu inflamasyonunun değerlendirilmesi için spontan veya indüklenmiş balgamda 

total hücre sayıları, eozinofil, nötrofil gibi inflamatuvar hücreler veya mediyatörler ölçülebilir. 

Ayrıca ekshale nitrikoksit (FeNO) ve karbon monoksid düzeyi ölçümlerinin de astımda 

inflamasyon belirteçleri olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 

 

c.Deri prick testleri 

Uygun teknikle hazırlanmış standardize spesifik allerjenin lokal uyarısı ile deriye uygulanan 

provokasyon testlerdir. Günlük pratikte bu testi yapmanın asıl amacı, atopik astımlıları ayırmak 

ve eğer hastanın bulunduğu ortamda kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan uzaklaşmasını 

sağlamaktır. 

 Atopik duyarlılığın saptanması için testlerde yer alması önerilen standart allerjenler; pozitif/ 

negatif kontrol, çimen poleni, dermatofagoides pteronyssinus, kedi ve alternaria alerjenleridir. 

Prik testi yöntemine göre ön kolun volar yüzüne veya sırta  allerjen ekstreleri damlatılır, bir 

lanset ile bu damlanın içinden yüzeyle dar açı yapılacak şekilde epidermise ulaşılır, lansetin ucu 

yukarı doğru kanatmadan hafifçe çekilir (135). Sonuçlar 10-20 dakika sonra Aas ve Belin 

kriterlerine göre değerlendirilir. Testin duyarlılığı %95’in üzerindedir. Buna göre histamin  kadar 

ödem yapan reaksiyon (3+), histaminin iki katı büyüklüğünde ödem yapan reaksiyon (4+), 

histaminin yarısı kadar ödem yapan reaksiyon (2+), negatif ve (2+) arasında kalan reaksiyon ise  

(1+) olarak kabul edilmektedir.  

Prik testin negatif olduğu, ancak öykünün pozitif olduğu durumlarda intradermal testlerin 

yapılması önerilmektedir. İntradermal testte prik testte kullanılan konsantrasyonun seyreltilmiş 

formları (1:100/1:1000) kullanılır. Allerjen ekstresi 0.5-1 mL tüberkülin enjektörü ile 26- 37 

Gauge iğne kullanılarak intradermal olarak uygulanır. İğnenin ucu cilde 45°’lik açı ile tutulur, 

yaklaşık 0.01- 0.05 mL allerjen 2-3 mm çaplı bir kabarcık oluşturacak kadar enjekte edilir. Prik 

testlerin en önemli dezavantajı yalancı negatif sonuç elde etme oranının daha yüksek oluşu iken, 

intradermal testlerde yalancı pozitiflik oranı prik teste göre daha fazladır 
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d. İmmunglobulin E: Çocukluk çağında görülen astımın yaklaşık %70-80’i allerjen spesifik IgE 

beraberliğinde gelişen allerjik/atopik astımdır. Allerjik duyarlılığı dolayısıyla Th2 ağırlıklı alerjik  

inflamasyona neden olan allerjen spesifik IgE yanıtını, deri prik testleri veya serumda IgE 

ölçümleri ile araştırmak gerekir.  Ancak serum total IgE değerlerinin allerjik hastalıklarda tanı 

koydurucu bir test olmadığının akılda tutulması gerekir. 

 

e.Akciger grafisi: Hastaların ilk muayenesinde diğer hastalıkları ekarte etmek, ataklarda ise 

pnömoni ve pnömotoraks yönünden değerlendirmek amacıyla PA akciğer grafisi çekilebilir. 

Genellikle normal olup, ataklarda hiperinflasyon bulguları vardır. Hastanın düzenli kontrollerinde 

rutin grafi çekimi gerekmez. 

 

2.5.4.Ayırıcı tanı 

- Kronik rinosinüzit 

- Gasroözefageal reflü 

- Tekrarlayan viral alt solunum yolu enfeksiyonları 

- Kistik fibrosis 

- Bronkopulmoner displazi 

- Tüberküloz 

- İntratorasik havayollarının daralmasına neden olan konjenital malformasyonlar 

- Yabancı cisim aspirasyonu 

- Primer silier diskinezi sendromu 

- İmmün yetmezlikler 

- Konjenital kalp hastalıkları 

- Hiperventilasyon sendromu ve panik ataklar 

- Üst solunum yolu obstrüksiyonu ve yabancı cisim aspirasyonu 

- Vokal kord disfonksiyonu 

- Diğer obstrüksiyon ile seyreden akciğer hastalıkları (örn:KOAH) 

- Obstrüksiyon ile seyretmeyen akciğer hastalıkları(örn:difüz parenkimal akciğer hastalığı) 

- Akciğer dışı nedenler (örn: sol kalp yetmezliği) 
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Viral veya bakteriyel etkenlerin neden olduğu akut bronşitler alt hava yollarını tutarak öksürük ve 

hışıltılı   solunuma yol açabilir. Semptomlar akut evreden sonra  hafiflemekle birlikte 3 aya kadar 

devam edebilir. Yakınmaların tekrarlayıcı karakter göstermemesi ve uzun sürmemesi ile astımdan 

ayrılır.  

 

Üst solunum yolu infeksiyonlarından sonra görülen hava yolu aşırı duyarlılığı öksürüğe neden 

olabilir. Öncesinde infeksiyon öyküsünün olması ve genellikle 3 aydan uzun sürmemesi ile 

astımdan ayrılır. 

 

Kronik sinüzit, postnazal akıntı, gastroözofageal reflü, ACE inhibitörü kullanımı gibi astım ile 

beraber veya ayrı olarak bulunabilen patolojiler tekrarlayıcı öksürük semptomu nedeniyle, 

öksürükle seyreden astım türü ile karışabilirler. Ayrıntılı bir anamnez, spirometre, PEF takibi, 

erken ve geç reverzibilite testleri ile ayırıcı tanı yapılır. 

 

Vokal kord disfonksiyonu, vokal kord paralizisi, larinks, trakea ve ana karinada bronş tümörleri, 

lenfoma, yabancı cisimler, larinks disfonksiyonu, bronkopulmoner displazi, bronş tüberkülozu 

astıma benzer semptomlara  yol açar. Yakınmaların kalıcı ve ilerleyici oluşu ve tedaviyle 

gerilememesi nedeniyle astımdan ayrılır. Bu hastalıklardan kuşkulanıldığında bilgisayarlı   

tomografi ve bronkoskopi endikasyonu doğar. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma İzmir ili Kemalpaşa ilçesinde gerçekleştirilmiştir. İzmir ili Kemalpaşa ilçesinin nüfusu 

91276, merkez nüfusu 59984’tür (TÜİK 2010).  Araştırma projesi hazırlandıktan sonra İzmir İl 

Sağlık Müdür’lüğü’nden ve Kemalpaşa İlçe Sağlık Grup Başkanlığı’ndan gerekli izinler 

alınmıştır.  

Araştırmanın evreni; Kemalpaşa ilçesinde ilköğretim 7-8.sınıfa devam eden öğrenciler olarak 

belirlenmiştir. İlçe merkezinde bulunan 5 ilköğretim okullarının tümü (Atatürk İlköğretim Okulu, 

8 Eylül İlköğretim Okulu, 75.Yıl İlköğretim Okulu, Cumhuriyet  İlköğretim Okulu, Pakmaya 

İlköğretim Okulu)  araştırmaya alınmıştır. Bu okullarda 7 ve 8.sınıfta öğrenim gören toplam 1511 

öğrenci bulunmaktadır. Bu öğrenciler arasından daha önce uygulanan ISAAC anketine göre son 1 

yıl içinde astım semptomları olan (current wheezing) öğrenciler seçilmiş ve bu öğrenciler çalışma 

grubunu oluşturmuştur. 

 

ÇALIŞMA DİZAYNI 

1.Çalışma grubunun ISAAC faz 1 anketi ile belirlenmesi 

2.Çalışma grubuna demografik özellikleri ve sosyoekonomik durumu belirleyen bir anket ile 

modifiye ISAAC faz 2 anketinin uygulanması.  

3. Çalışma grubuna solunum fonksiyon testi, reversibilite testi, egzersiz provokasyon testi ve 

allerji deri testi uygulanması  

4. Test sonuçlarına göre astım gruplarının belirlenmesi ve risk faktörlerinin karşılaştırılması 

 

I. ISAAC FAZ 1 ANKETİ 

International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) anketi; çocukluk döneminde 

görülen astım ve allerjik hastalıkların epidemiyolojik özelliklerini standardize yöntemlerle 

araştıran, elde edilen sonuçların karşılaştırılmasını olası kılan ve referans kabul edilen bir tarama 

yöntemidir. Anketin yerel dillere çevrilmesi için Almanyada geliştirilen klavuza göre standartlar 

daha önceki çalışmalarda oluşturulmuştur (152). Türkiye’de ilk ISAAC anketini Öneş ve 

arkadaşları Türkçe’ye çevirerek kullanmışlardır (153). Türkçeye çevrilmiş anketin geçerliliği ve 

güvenilirliği kanıtlanmış ve çeşitli çalışmalarda kullanılmıştır (20,21,154-158). Bu çalışmada da 

Türkçeye valide edilmiş olan ISAAC faz 1 anketi  kullanılmıştır (29,30,159,160). 
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Çalışmaya alınan 5 okuldaki 7-8. sınıf öğrencilerinin toplam sayısı 1511dir. Bu öğrencilere 

allerjik hastalıklar konusunda hazırlanmış bir sunum ve anketle ilgili sözlü olarak bilgi 

verildikten sonra ISAAC faz 1 anketi uygulanmıştır (Ek 1). Bu anket astım, allerjik rinit, atopik 

dermatit için ayrıntılı sorular içeren üç bölümden oluşmaktadır. Bu ankete ayrıca anketin 

doldurulma tarihi, çocuğun doğum tarihi, cinsiyet ve yaşı da içeren sorular eklenmiştir.  

ISAAC faz 1 anketindeki (Ek 1) 2, 3, 4, 5, 8, 9. sorulara pozitif yanıt veren olgular current 

wheezing; 1, 6, 7.sorulara olumlu yanıt veren olgular ever wheezing (herhangi bir zamanda 

geçirilmiş hışıltı) olarak kabul edildi ve current wheezing tanısı alan olgular çalışma grubunu  

oluşturdu. Astım semptomlarının ciddiyeti ise son 12 aydaki hışıltının atak sayısı, hışıltı 

nedeniyle uyku bozulması olup olmaması, nefes arasında 1-2 kelime konuşacak şekilde 

konuşmayı sınırlayan hışıltının görülüp görülmemesi ile ilgili sorularla belirlenmiştir. 

 

II. AİLE ANKETİ (MODİFİYE ISAAC FAZ 2 ANKETİ) 

Çalışma Grubunu oluşturan öğrenciler ebeveynleri ile birlikte Kemalpaşa Toplum Sağlığı 

Merkezi’ne çağrılmıştır. Olgulara demografik özellikleri, sosyoekonomik durumu belirleyen bir 

anket ve  modifiye ISAAC faz 2 anketi uygulanmıştır (Ek 2).  

Demografik özelliklerle ilgili anket; anne baba yaşı, doğum yeri, olgunun doğum öyküsü, 

beslenme öyküsü, anne baba eğitim düzeyi, kardeş sayısını sorgulayan sorular içermektedir. 

Ayrıca astıma yönelik aile öyküsünün sorgulanması, ailede atopi varlığı, evde sigara kullanım 

öyküsünü sorgulayan sorular eklenmiştir. 

Sosyoekonomik düzeyi saptamak için Borotav ve Belek tarafından geliştirilmiş ölçekler 

kullanılmıştır. 

Modifiye ISAAC faz 2 anketi; epidemiyolojik astım tanısı alan olgulara astım şiddeti ve sıklığını 

belirlemeye yönelik son 1 yıl içindeki egzersiz, enfeksiyon, alerjenle karşılaşma  vb. 

durumlardaki  solunum semptomları, astım için risk faktörlerini belirlemeye yönelik ise yaşanılan 

evde hayvan, böcek varlığı, kullanılan ısınma biçimi, evde küf ve nem varlığını sorgulayan 

sorular içermektedir. Ayrıca olguların hayatlarının herhangi bir döneminde uykudan nefes darlığı 

yada göğüs ağrısı ile uyanıp uyanmadıklarını sorgulayan sorular ile ever wheezing belirlenmeye,  

daha önceden astım tanısı alma, bununla ilgili ilaç kullanma, hastaneye yatma, son zamanlardaki 

solunum semptom sıklığı, immunoterapi öyküsünün  sorgulandığı sorular ile doktor tanılı astım 

sıklığı belirlenmeye çalışılmıştır (Ek 2)(4). 
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Modifiye ISAAC faz 2 anketindeki (Ek 2) 1, 2, 3, 4, 7, 8, 21. sorulara olumlu yanıt verenler 

current wheezing, 5, 6. sorulara olumlu yanıt verenler ever wheezing  olarak değerlendirildi ve 

ISAAC faz 1 anketindeki olgular ile karşılaştırıldı. 9, 10, 11, 12, 13. sorular risk faktörü olarak 

değerlendirildi ve 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20.sorulara olumlu yanıt verenler ise doktor tanılı astım 

sınıfına dahil edildi. 

 

III. SOSYOEKONOMİK DURUMUN BELİRLENMESİ (BOROTAV BELEK ÖLÇEĞİ) 

Sosyoekonomik düzeyi saptamak için Borotav ve Belek tarafından geliştirilmiş ölçekler 

kullanılmıştır. Ölçekte anne eğitim düzeyi ve evin geçimini sağlayan kişinin mesleği önemlidir. 

Buna göre anne eğitim düzeyi “okur-yazar değil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemişler “(1.grup), 

“ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemişler”(2.grup) ve “ortaokul mezunu ve üstü”(3.grup) 

olarak üçe ayrılmıştır. 

Evin geçimini sağlayan kişinin mesleği, Korkut Boratav’ın kentsel sosyal sınıf çizelgesine göre 

belirlenmiştir. Bu sınıflamaya göre hanenin sosyal sınıfı, hane reisine göre belirlenmektedir. 

Hanede önce erkeğin sosyal sınıfı sorulur ve yanıta göre hanenin sosyal sınıfı belirlenir, erkek 

yoksa kadının sosyal sınıfı hanenin sosyal sınıfı olarak kabul edilir.  Burada sınıflar kentsel 

alanda küçük işveren (bir veya iki sigortalı işçi çalıştıran), orta/büyük işveren (üç ve üzeri 

sigortalı çalıştıran), yüksek nitelikli ücretli (mühendis, avukat, doktor gibi) , yüksek nitelikli 

kendi hesabına çalışan (kendi bürosu olan avukat, mühendis gibi), beyaz yakalı ücretli (polis, 

öğretmen, hemşire gibi), mavi yakalı işçi (marangoz işçisi, elektrik işçisi gibi), küçük 

esnaf/zanaatkâr (yanında sigortalı kişi çalıştırmayan bakkal gibi), niteliksiz hizmet işçisi (bekçi, 

şoför, tezgâhtar gibi), geçici işçi ve işsiz olmak üzere sınıflandırılır. Emekli olup çalışmayanlar 

daha önce yaptıkları işe göre değerlendirilir. 

 “Üst sosyal sınıf”ta küçük ve orta/büyük işveren, yüksek eğitimli olup kendi hesabına çalışanlar, 

yüksek eğitimli ücretliler; “orta sosyal sınıf”ta beyaz yakalı, mavi yakalı, küçük esnaf/zanaatkâr, 

“alt sosyal sınıf”ta niteliksiz hizmet işçisi, geçici işlerde çalışan ve işsiz yer alır (168). 

Sosyoekonomik durum (SED) değerlendirmesi için yapılan puanlamada anne eğitiminde 1.grup 

için 1 puan, 2.grup için 2 puan, 3.grup için 3 puan verilir. Yapılan meslek durumuna göre işsizler, 



 

33 

 

çalışmayanlar, düzensiz işlerde çalışanlar 1 puan (Ek 2 de meslek gruplarında 1, 2 , 3, 4, 12), 

mavi yakalı işçi ve niteliksiz hizmet işinde çalışan işçiler (Ek 2 de meslek gruplarında 5, 6, 13)  

2 puan, beyaz yakalı işçi ve yüksek nitelikli çalışanlar (Ek 2 de meslek gruplarından 7, 8) 3 puan, 

kendi hesabına çalışanlar (Ek 2 de meslek gruplarından 11) 4 puan, işverenler (Ek 2 de meslek 

gruplarından 9, 10) 5 puan verilir. Toplam puan 2-3 ise düşük sosyoekonomik durum (SED), 4-5 

puan ise orta SED, 6-8 ise yüksek SED olarak değerlendirilir. 

IV. DERİ PRICK TESTİ 

Deri prick testi için standart alerjenler (ALK-Abello, Horsholm, Denmark)  kullanıldı. Deri prick 

test seti bölgemizdeki en yaygın 8 allerjen ekstresi  (D.farinea, D. Pteronysinus, Cat Ephitelia, 

Alternaria, Olea Europa, Trees mix, Grasses mix, Cockroach) kullanılarak oluşturuldu. Pozitif 

kontrol olarak histamin % 0,1 (1mg/ml) ve negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanıldı. 

Deri prick test yöntemi uyarınca her bir alerjen ekstresi  sol kol volar yüze yerleştirildi, lansetle 

(ALK-Abello)  1 mm derinliğinde delindi, 15 dk sonra reaksiyon olan bölgenin en uzun çapının 

ölçümüne göre duyarlılık değerlendirildi. Histamin kadar ödem yapan reaksiyon (3+), histaminin 

iki katı büyüklüğünde ödem yapan reaksiyon (4+), histaminin yarısı kadar ödem yapan reaksiyon 

(2+), negatif ve (2+) arasında kalan reaksiyon ise  (1+) olarak kabul edildi (198). Çalışmamızda 

(3+) ve üzeri reaksiyonlar atopi açısından anlamlı kabul edildi. 

 

V. SOLUNUM FONKSİYON TESTİ VE REVERSİBİLİTE TESTİ 

Hastalara solunum fonksiyon testi ve reversibilite testi için hastanemiz Çocuk Allerji Kliniği’e ait 

olan COSMED firmasının PONY X  adlı spirometre cihazı kullanıldı. Spirometrik inceleme efora 

bağlı bir inceleme olduğu için hastaya işlemin nasıl yapılacağı çok iyi anlatıldı, işlem  3 kez  

yinelendi ve en iyi değerler kaydedildi. Çalışmamızda solunum fonksiyon testi  parametreleri 

olarak FEV1, FVC, FEV1/FVC, PEF  değerleri kaydedildi. Hava yolu obstrüksiyon parametresi 

olarak FEV1/FVC değeri baz alındı.  FEV1/FVC değeri <%90  olan olgular hava yolu 

obstrüksiyonu açısından anlamlı bulundu (199).  Olgulara kısa etkili beta-2 agonist inhalasyonu 

(4 puf salbutamol - 400 mikrogram)  yapıldı, 15-20 dakika sonra bazal değere göre FEV1’de  

>%12 veya >200 ml, PEF değerinde ise %15 artış olması reversibilite olarak kabul edildi. 
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VI. EGZERSİZ PROVOKASYON TESTİ  

Semptomların astımı düşündürdüğü fakat solunum fonksiyonlarının normal olduğu hastalarda 

metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz ile bronş provokasyonu astım tanısının 

konmasına yardımcı olabilir (148,149,150,151). Bu nedenle solunum fonksiyon testlerinin 

normal olduğu olgulara 6 dakika egzersiz provokasyon testi uygulandı (196, 197). Hava yolu 

obstrüksiyonu saptanmayan olgulara altı dakikalık koşu protokolü uygulandı, yapılan zorlu 

egzersizi izleyerek FEV1 değerinde %15’den fazla düşme saptanması bronşiyal hiperreaktivite 

olarak kabul edildi ve egzersize bağlı astım lehine değerlendirildi. 

 

VII. ASTIM GRUPLARININ BELİRLENMESİ 

a) Kanıtlanmış Astım Grubu  

Çalışma grubu içinde olup aile görüşmesi sırasında aktif bulgusu olan çocuklar, reversibilite 

gösteren çocuklar veya provokasyon testinde bronşial hiperreaktivite saptanan çocuklar bu grubu 

oluşturmuştur. 

b) Alerjik Rinit+Astım Grubu  

Çalışma grubu içinde olup ek olarak ISAAC Faz 1 sonuçlarına göre alerjik rinit bulguları olan 

çocuklar Alerjik Rinit+Astım grubunu oluşturmuştur. 

c) Atopik Astım Grubu 

Çalışma grubu içinde olup deri prick testinde bir veya daha fazla alerjene pozitif yanıt veren 

çocuklar bu grubu oluşturmuştur. 

d) Non-atopik Astım Grubu 

Çalışma grubu içinde olup deri prick testinde hiçbir alerjene pozitif yanıt vermeyen çocuklar bu 

grubu oluşturmuştur. 

e) Egzersize Bağlı Astım Grubu 

Çalışma grubu içinde olup egzersiz provokasyon tesi pozitif olan çocuklar bu grubu 

oluşturmuştur. 
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İSTATİSTİK 

Çalışmamızda istatistiksel değerlendirmede veriler bilgisayara SPSS (Statistical package for the 

social science) 17 programı kullanılarak kaydedildi. Oranların karşılaştırılmasında “Ki-kare” testi 

kullanıldı. Sürekli değişkenler student t-testi ile belirlenen ortalama ± standart sapma şeklinde 

verildi. Tanımlayıcı istatistikler yapıldı. 

Prevalans değerleri yüzdeler şeklinde verildi 
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4.BULGULAR 

 

Çalışma döneminde 5 okuldaki toplam öğrenci sayısı 1511 olarak belirlendi. Ancak okula 

gelmeme ya da çeşitli nedenler sonucu ISAAC faz 1 anketi  1373 (%90.8)  öğrenciye uygulandı. 

Bu 1373 öğrenciden 657 tanesi allerjik hastalıklar açısından yapılan tanımlamaya göre astım, rinit 

yada atopik dermatit tanısı aldı. 657 olgunun  468 (%34)’sinin ever wheezing, ever wheezing 

grubunun içindeki  428 olgunun (%31.1) current wheezing olduğu görüldü.  

657 olgudan current wheezing olarak değerlendirilen 428 olgu ayrıntılı Modifiye ISAAC faz 2 

anketinin uygulanması, allerjik deri testleri ve solunum fonksiyon testi yapılması için Kemalpaşa 

Toplum Sağlığı Merkezine çağrıldı (Ek 2).  

ISAAC faz 1 (Ek 1) anketine göre astım tanısı alan 428 (%31.1) olgunun 271 tanesi Kemalpaşa 

Toplum Sağlığı Merkezine geldi, bu olgulara ayrıntılı anket formları ve gerekli testler uygulandı . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           

                  

  

 

                            

         

 

 

 

                 Current  wheezing olan olgu sayısı  

                                   428(%31.1) 

       Anket dağıtılan öğrenci sayısı 

                               1373(%90.8) 

     Astım olarak değerlendirilen olgu sayısı 

                                468(%34.0) 

 Astım olarak değerlendirilen 428 olgudan çağrıya uyan olgu sayısı 

                                               271(%58.0) 

        

  

                                                  271 

 

                     Toplam öğrenci sayısı 

                                    1511 
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 4.1.Çalışmaya Alınan Olguların Demografik Özellikleri 

 

Çalışmamızda anket yapılan 1373 olgudan 681’i (%49.5) erkek, 692’si (%50.5) kız öğrenci idi. 

Astım tanısı alan 468 olgunun 188 tanesi (%40.1) erkek, 280 tanesi (%59.9) kız idi. Çağrıya uyan  

271 olgunun 68 tanesi (%25.1) erkek, 203 tanesi (%74.9) kız öğrenciydi (Tablo 2). 

 

Tablo 2- Çalışmaya alınan olguların cinsiyet dağılımı 

               Şekil 4: Çalışmaya alınan olguların               

                                                                                                     cinsiyet dağılımı 

 

Kemalpaşa Toplum Sağlığı Merkezine gelen 271 olgunun 185 tanesinin (%69.0) göç sonucu 

burada yaşadığı, 83 tanesinin (%31.0) yerli olduğu öğrenildi, 3 olgunun verilerine ulaşılamadı. 

 

                                                                                 

Tablo 3- Olguların göç varlığına göre dağılımı            

 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Olguların göç varlığına göre dağılımı 

 Cinsiyet N % 

Anket yapılan olgu erkek 692 50.5 

kız 681 49.5 

Astım tanısı alan erkek 188 40.1 

kız 280 59.9 

Test yapılan astımlı erkek 68 25.1 

kız 203 74.9 

                             n            % 

Göç var               185        69.0 

Göç yok              83          31.0 
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Eğitim durumu değerlendirmesi için anne baba eğitim düzeyi aşağıda gösterildiği şekilde 

değerlendirildi:  

‘okur-yazar değil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemişler’(1.grup)  

‘ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemişler’( 2.grup)  

 ‘ortaokul mezunu ve üstü’ (3.grup)  

2 olgunun verilerine ulaşılamadı. Tablo 4’de anne baba eğitim durumu dağılımı gösterilmiştir 

Tablo 4- Olguların anne baba eğitim durumlarına göre sınıflandırılması 

 

Anne  

 

Eğitim düzeyi 

 

 

 

 

 

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 

 

         

                                                   

 

 

 

 

 

 Şekil 6: Olguların anne baba eğitim durumlarına göre sınıflandırılmas 
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Astım tanısı alan olguların 218’inin (% 81.3) 6 ay ve üstünde anne sütü aldığı, 15 (%5.6) 

tanesinin hiç anne sütü almadığı, 35 tanesinin (%13.1) 6 ay altında anne sütü aldığı tespit edildi. 

Ortalama anne sütü alma süresi 12.9 ay bulundu, 3 olgunun verilerine ulaşılamadı (Tablo 5). 

Tablo 5-  Olguların anne sütü alma süresine göre dağılımı 

                                                                               

                                                                  Şekil 7: Olguların anne sütü alma süresine göre dağılımı 

 

Astım olgularında ek besine geçiş süresi <6 ay olgular 44 (%16.6),  >6 ay olgular 221 (%83.4), 

ortalama 6.3 ay olarak saptandı,  6 olgunun verilerine ulaşılamadı (Tablo 6). 

Tablo 6:  Olguların ek besine geçiş zamanına göre dağılımı 

       

                                                            Şekil 8: Olguların ek besine geçiş zamanına göre dağılımı 

                                         n          % 

Anne sütü almayan         15        5.6 

<6 ay anne sütü alan      35        13.1 

>6 ay anne sütü alan      218      81.3 

                               n          % 

Ek besin <6ay       44        16.6 

Ek besin >6ay       221       83.4 
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Verisine ulaşılamayan 2 olgu dışında annede alerjik hastalıkların dağılımına bakıldığında annede 

astım olan olguların sayısı 21 (%7.8), mevsimsel alerjik rinit olanlar 45 (%16.7), egzema olanlar 

8 (%3.0) idi (Tablo 7). 

Tablo 7-  Olguların annede allerjik hastalık dağılımı Şekil 9: Olguların annede allerjik hastalık   

                                                                                                      dağılımı 

  Babada astım olan olguların sayısı 9 (%3.3), mevsimsel alerjik rinit olanlar 18 (%6.7), egzema 

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

Tablo 8- Olguların babada allerjik hastalık dağılımı Şekil 10: Olguların babada allerjik hastalık   

                                                                                                   dağılımı        

 Var Yok 

N % n % 

Astım 21 7.8 248 92.2 

Rinit 45 16.7 224 83.3 

Egzema 8 3.0 261 97.0 

 Var Yok 

n % n % 

Astım 9 3.3 260 96.7 

Rinit 18 6.7 251 93.3 

Egzema 9 3.3 269 96.7 
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Ailede herhangi bir allerjik hastalık varlığına bakıldığında annede allerjik hastalık sıklığı %23.4 

(63 olguda),  babada allerjik hastalık sıklığı  %11.5 (31 olguda), hem annede hem babada alerjik 

hastalık sıklığı %29.0 (78 olgu) saptandı (Tablo 9).  

 

                                Tablo 9- Olgularda ailede alerjik hastalık varlığı  

 

Şekil 11: Olgularda ailede allerjik hastalık varlığı 

Ortalama kardeş sayısı 7±7 blunmuş olup kardeşinde astım olan olguların sayısı 11 (%4.1), 

mevsimsel alerjik rinit olanların sayısı 36 (%13.4), egzema olanların sayısı 7 (%2.6) olarak 

saptandı, 2 olgunun verilerine ulaşılamadı (Tablo 10) 

 Tablo 10:  Olguların kardeşlerinde  allerjik hastalık           

varlığına göre dağılımı 

                                                                                   

                                   

 

 

 

 

Şekil 12: Olguların kardeşlerinde  allerjik hastalık   varlığına göre dağılımı 

                                                       n             % 

Annede allerjik hastalık                 63          23.4 

Babada allerjik hastalık                  31         11.5 

Anne/babada allerjik hastalık         78         29.0 

 

 Var Yok 

n % n % 

Astım 11 4.1 258 95.9 

Rinit 36 13.4 233 86.6 

Egzema 7 2.6 262 97.4 
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Tüm aile bireyleri dikkate alınarak allerjik hastalık varlığına bakıldığında ailede astım sıklığı 

%15.2 (41 kişide), ailede egzema sıklığı %7.1 (19 olguda), ailede rinit sıklığı %28.6 (77 kişi) 

bulundu (Tablo 11).  

                                                                                    Şekil 13:  Ailede allerjik hastalık sıklıkları                                                                                  

Annesi evde sigara içen 46 olgu (%17.1) olup babası  sigara içen olgu sayısı 138 (%51.3) olarak 

belirlendi, evde sigara içen diğer kişilerin sayısı 31 (%11.6 ) saptandı,  3 olgunun verilerine 

ulaşılamadı, sonuçta evinde sigara içilen olgu sayısı 161 (%59.9) idi. 

                                                                          Tablo 12- Astımlı olgularda evde sigara içme 

sıklıkları 

Şekil 14: Astımlı olgularda evde sigara içme 

sıklıkları 

Tablo 11: Ailede allerjik hastalık sıklıklar 

                                             n         % 

Ailede astım sıklığı             41       15.2 

Ailede rinit sıklığı               77       28.6 

Ailede egzema sıklığı          19       7.1 

                            n % 

Sigara içen anne                  46        17.1 

Sigara içen baba                  138       51.3 

Sigara içen diğer kişiler       31        11.6 

Evde sigara içimi                 161       59.9 
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Aylık gelir ortalama 1041 TL bulundu. Çalışmaya alınan çocukların ailelerinin % 6.8’ı asgari 

ücret altı, % 66’sı asgari ücretin üstü ve asgari ücretin 2 katı arası, %27.2’si asgari ücretin 2 

katından fazla geliri olan  grubu oluşturdu. Çalışmamızın veri toplama aşamasında asgari ücret 16 

yaşından büyükler için brüt; 796, net; 570 TL, dört kişilik bir ailenin yoksulluk sınırı ise  2835-

2860 TL  arasındaydı.(www.tüik.gov.tr) (Tablo 13). 

                                                                                      Tablo 13- Olguların aylık gelir düzeyleri 

 

Şekil 15: Olguların aylık gelir düzeyleri 

Yapılan anket sonuçlarına göre astımlı olguların % 18’i (48 olgu) yüksek sosyoekonomik 

düzeyde (SED), % 65.8 (175 olgu) orta SED, %16.2 (43 olgu) düşük SED grubunda oldukları 

görüldü, 5 olgunun verilerine ulaşılamadı (Tablo 14). 

Tablo 14: Olgularda SED değerlendirmesi                Şekil 16: Olgularda SED değerlendirmesi 

SED değerlendirilmesi

Düşük SED

Orta SED

Yüksek SED

 

 

                                                              n          % 

Asgari ücret altı                        18       6.8          

Asgari ücret ve 2 katı               176     66.0 

Asgari ücret 2 katından fazla    73      27.2 

                                        n             % 

Düşük SED                    43           16.2 

Orta SED                       175         65.8   

Yüksek SED                  48           18.0 

http://www.tüik.gov.tr/
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Çağrıya uyan 271 olgunun Modifiye ISAAC faz 2 anket  sonuçlarına göre doktor tanılı astım 

sayısı 114 (%8.3) saptandı. 

 

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

Bunların dağılımı; D.farinea karşı duyarlı olanlar 28 olgu (%10.6), D. pteronysinus karşı duyarlı 

olanlar 22 olgu (%8.3), küf  duyarlılığı  olan 3 olgu (%1.1), kedi tüyüne duyarlılığı olan 4 olgu 

(%1.5), zeytin poleni duyarlılığı olan 8 olgu (%3.0), ağaç polen duyarlılığı olan 5 olgu (%1.9), 

çim poleni duyarlılığı  olan 18 olgu (%6.8), hamamböceği duyarlılığı olan 11 olgu (%4.1) 

şeklinde idi (Tablo 15). 

  

 

Tablo 15- Olgularda deri prick test sonuçları 

 

 

         Şekil 17: Olgularda deri prick test sonuçları 

 

 

 

 

 n % 

D.farinea 28 10.6 

D. pteronysinus 22 8.3 

Küf 3 1.1 

Kedi tüyü 4 1.5 

Zeytin poleni 8 3.0 

Ağaç poleni 5 1.9 

Çim poleni 18 6.8 

Hamamböceği 11 4.1 

TOPLAM 53 19.9 
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Çağrıya uyan 271 olgunun 242’sine (%89.2) solunum fonksiyon testi yapılabildi. 190 olgunun 

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

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

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

 

 

Tablo 16- Reversibilite ve Egzersiz Provokasyon Testi Sonuçları 

 

Şekil 18: Reversibilite ve egzersiz provakasyon                 

               test sonuçları                                                                                          

 

Çağrıya uyan 271 olgunun 223 tanesinde (%82.9) birlikte  allerjik rinit  tanısı mevcut iken 80 

tanesinde (%29.5) egzema birlikteliği vardı (Tablo 17). 

 

Tablo17- Olgularda alerjik rinit ve egzema birlikteliği 

  

                                                                   Şekil 19: Olgularda alerjik rinit ve egzema birlikteliği 

 

 Pozitif Negatif Toplam 

n % n % n 

Egzersiz 

provakas

yon testi 

27 14.2 163 85.8 190 

Reversib

ilite 

testi 

44 84.6 8 15.4 52 

 

 

 

   n 

 

% 

 

Alerjik Rinit 

 

223 82.9 

Egzema 

 

80 29.5 
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Modifiye ISAAC faz 2 anketine göre olguların 17 tanesinde (%6.6) evde hamamböceği varlığı, 5 

olguda (%2.0) evde kedi varlığı,73 olguda (%31.2) evde küf varlığı bildirildi. Isınma gereçleri 

olarak 206 olgunun (%80.2) odun sobası, 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 

kullandığı öğrenildi (Tablo 18 ve Tablo 19). 

 

Tablo 18- Sorgulanan risk faktörlerinin dağılımı 

 

  

                                                                 Şekil 20: Sorgulanan risk faktörlerinin dağılımı 

 

 

Tablo 19:  Astımlı olgularda ısınma biçimleri 

 

Şekil 21: Astımlı olgularda ısınma biçimleri dağılım 

 n % 

Evde 

hamamböceği 

 

 

17 

 

 

6.6 

Evde kedi 

 

 

5 

 

2.0 

Evde küf 

 

 

73 

 

 

31.2 

   

 n % 

Odun sobası 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 
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 4.2. Astım Gruplarının Özellikleri ve Risk Faktörlerinin  Değerlendirilmesi   

 

   Tablo 20: Astım gruplarının sayı ve dağılımı 

 

Astım grubu n % 

Atopik astım 

 

53 19.9 

Nonatopik 

astım 

213 80.1 

Astım+AR 223 82.8 

Egzersize 

bağlı astım 

27 14.2 

Kanıtlanmış 

astım 

156 57.5 

         

 

a) Atopik Astım ve Non-atopik Astım Gruplarının Karşılaştırılması 

 

Atopik astım grubunda 23 (%35.4) erkek, 30 (%14.9) kız ve non-atopik astım grubunda 42 

(%64.6) erkek 171 (%85.1) kız olup nonatopik astım anlamlı olarak kızlarda, atopik astım 

anlamlı olarak erkeklerde daha fazla oranda idi. Grupların risk faktörleri Tablo 21’de 

gösterilmiştir. 

                      

                       Tablo 21: Atopik astım ile ilgili risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

DEĞİŞKEN Atopik (%) Nonatopik (%) p 

Anne eğitim 
1.grup 2(5.4) 35(94.6) 0.062 

2.grup 40(22.0) 142(78.0)  

3.grup 10(22.2) 35(77.8)  

Baba eğitim 
1.grup 2(16.7) 10(83.3) 0.811 

2.grup 31(21.1) 116(78.9)  

3.grup 19(18.1) 86(81.9)  
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Astım+AR grubunda 50 (%73.5) erkek, 173 (%86.1) kız ve astım grubunda 18 (%26.5) erkek, 28 

(%13.9) kız olup Astım+AR grubunda anlamlı olarak kızlar daha fazla sayıda idi. Grupların risk 

faktörleri Tablo 22’de gösterilmiştir. 

                  

SED 
düşük 5(11.9) 37(88.1) 0.358 

orta 36(20.8) 137(79.2)  

yüksek 11(22.9) 37(77.1)  

Göç varlığı var 36(19.9) 145(80.1) 0.943 

yok 16(19.5) 66(80.5)  

Evde sigara içimi var 34(21.7) 123(78.3) 0.332 

yok 18(16.8) 89(83.2)  

Evde küf varlığı 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)  

Isınma biçimi Odun-kömür 36(17.7) 167(82.3) 0.185 

Diğer 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 

böceği varlığı 

var 2(11.8) 15(88.2) 0.407 

yok 47(20.0) 188(80.0)  

Ailede alerjik 

hastalık 

var 21(26.9) 57(73.1) 0.056 

yok 31(16.7) 155(83.3)  

Cinsiyet erkek 23(35.4) 42(64.6) 0.000 

kız 30(14.9) 171(85.1)  

Anne astım var 4(19.0) 17(81.0) 0.983 

yok 48(19.8) 195(80.2)  

Anne sigara içimi var 9(20.0) 36(80.0) 0.955 

yok 43(19.6) 176(80.4)  

Ailede astım var 9(22.5) 31(77.5) 0.628 

yok 43(19.2) 181(80.8)  

Annede Rinit 

varlığı 

var 14(31.1) 31(68.9) 0.035 

yok 38(17.4) 181(82.6)  

Rinit varlığı 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) Astım+AR grubu ile Astım grubunun karşılaştırılması 
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             Tablo 22: Astım+AR grubunun ile ilgili risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

              

 

              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DEĞİŞKEN Astım+AR (%) Astım (%) p 

Anne eğitim 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 eğitim 1.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 düşük 39(90.7) 4(9.3) 0.181 

orta 146(83.4) 29(16.6)  

yüksek 35(76.1) 11(23.9)  

Göç varlığı var 152(82.2) 33(17.8) 0.545 

yok 69(85.2) 12(14.8)  

Evde sigara içimi var 134(83.8) 26(16.3) 0.747 

yok 88(82.8) 19(17.8)  

Evde küf varlığı var 57(79.2) 15(20.8) 0.397 

yok 134(83.8) 26(16.3)  

Ailede alerjik hastalık 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 kullanılan ısınma 

biçimi 

Odun sobası 173(84.4) 32(15.6) 0.084 

Diğer 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 böceği 

varlığı 

var 16(94.1) 1(5.9) 0.197 

yok 194(81.9) 43(18.1)  

Cinsiyet erkek 50(73.5) 18(26.5)  

kız 173(86.1) 28(13.9) 0.018 

Anne astım 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 astım 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 varlığı 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 bağlı astım ile astım grubunun karşılaştırılması  

Egzersize bağlı astım grubunda 4 (%9,8) erkek, 23 (%15,4) kız ve astım grubunda 37 (%90,2) 

erkek, 126 (%84,6) kız olup gruplar arasında cinsiyet yönünden anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). Egzersize bağlı astım grubu ile ilişkili risk faktörleri Tablo 23’de gösterilmiştir. 

 

         Tablo 23- Egzersize bağlı astım grubu ile ilgili risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

DEĞİŞKEN Evet (%) Hayır (%) p 

Anne eğitim 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 eğitim 1.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 düşük 3(9.7) 28(90.3) 0.516 

orta 20(16.5) 101(83.5)  

yüksek 4(11.1) 32(88.9)  

Göç varlığı var 20(15.5) 109(84.5) 0.509 

yok 7(11.9) 52(88.1)  

Evde sigara içimi var 15(13.6) 95(86.4) 0.763 

yok 12(15.2) 67(84.8)  

Evde küf varlığı var 3(4.8) 59(95.2)  

yok 22(20.4) 86(79.6) 0.006 

Ailede alerjik hastalık 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 kullanılan ısınma 

biçimi 

Odun sobası 25(16.8) 124(83.2) 0.033 

Diğer 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 böceği 

varlığı 

var 1(7.1) 13(92.9) 0.431 

yok 25(14.8) 144(85.2)  

Cinsiyet erkek 4(9.8) 37(90.2) 0.356 

kız 23(15.4) 126(84.6)  

Anne astım var 1(8.3) 11(91.7) 0.543 

yok 26(14.7) 151(85.8)  
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d)Kanıtlanmış Astım Grubu ile Kanıtlanmamış Astım grubunun karşılaştırılması 

 

Kanıtlanmış astım grubunda  43 (%63,2) erkek, 113 (%55,6) kız ve kanıtlanmamış astım 

grubunda 25 (%36,8) erkek, 90 (%44,4) kız olup gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Grupların risk faktörleri Tablo 24’de gösterilmiştir. 

            

            

                Tablo 24:  Kanıtlanmış  astım olgularında risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

Anne sigara var 3(8.1) 34(91.9) 0.231 

yok 24(15.8) 128(84.2)  

Ailede astım 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 varlığı var 22(14.2) 133(85.8) 0.887 

yok 5(15.2) 28(84.8)  

Atopi varlığı 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)  

DEĞİŞKEN Evet (%) Hayır (%) p 

Anne eğitim 1.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 eğitim 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 Düşük+orta 38(90.5) 4(9.5) 0.014 

yüksek 4(50.0) 4(50.0)  

Göç varlığı var 32(91,4) 3(8,6)   0,039 

yok 11(68,8) 5(31,3)  

Evde sigara içimi var 92(57.2) 69(42.8) 0.846 

yok 63(58.3) 45(41.7)  
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Evde küf varlığı var 34(46.5) 39(53.5)  

yok 105(65.2) 56(34.8) 0.007 

Ailede alerjik hastalık 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 kullanılan ısınma 

biçimi 

Odun sobası 123(59.7) 83(40.3) 0.711 

Diğer 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 böceği 

varlığı 

var 10(58.8) 7(41.2) 0.989 

yok 141(59.0) 98(41.0)  

Cinsiyet erkek 43(63.2) 25(36.8) 0.274 

kız 113(55.6) 90(44.4)  

Anne astım 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 astım 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 varlığı var 124(55.6) 99(44.4) 0.081 

yok 32(69.5) 14(30.5)  

Atopi varlığı var 32(60.3) 21(39.7) 0.682 

yok 122(57.2) 91(42.8)  

Babada allerjik hastalık var 23(74.0) 8(26.0) 0.047 

yok 132(55.5) 106(44.5)  
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Astım gruplarının anne sütü alımı, kardeş sayısı ve ek besine geçiş zamanı gibi sürekli 

değişkenler ile risk analizi Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27 ve Tablo 28’da gösterilmiştir. Astım 

grupları olan atopik astım, nonatopik astım, egzersize bağlı astım ve kanıtlanmış astım olguları 

ile anne sütü alımı, kardeş sayısı ve ek besine geçiş zamanı arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

 

Tablo 25- Atopik astım grubunda sürekli değişkenler ile risk analizi 

                                                      T                               p 

Anne sütü alımı                      0,07                          0,944 

Kardeş sayısı                          0,506                        0,611 

Ek besine geçiş zamanı          1,127                        0,261 

 

 

Tablo 26- Astım+AR grubunda  sürekli değişkenler ile risk analizi 

                                                      T                               p 

Anne sütü                                0,594                       0,553 

Kardeş sayısı                           0,413                       0,680 

Ek besine geçiş zamanı           0,623                       0,534 

 

 

Tablo 27- Egzersize bağlı astım grubunda sürekli değişkenler ile risk analizi 

                                                      T                               p 

Anne sütü                                0,624                        0,553 

Kardeş sayısı                          -0,508                       0,612 

Ek besine geçiş zamanı           0,185                        0,853 
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Tablo 28- Kanıtlanmış astım grubunda  sürekli değişkenler ile risk analizi 

 

 

 

                    

                                                     T                                 p 

Anne sütü                                 1,5                             0,135 

Kardeş sayısı                            1,8                             0,07 

Ek besine geçiş zamanı          0,059                         0,953 
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                                                              5.TARTIŞMA 

Allerjik hastalıkların epidemiyolojik olarak tanımlanmaları güçtür. Bu hastalıkların sıklığının 

belirlenmesinde kullanılan anket sorularının özgüllük ve duyarlılığında; ankete katılan bireylerin 

sosyokültürel ve eğitim düzeyleri, uluslararası anketler için dil-çeviri sorunları gibi çok çeşitli 

etkenler rol oynamaktadır. Toplumlararası karşılaştırmalar yapabilmek için standardize anketler 

kullanmak zorunludur ancak yeterli değildir. Soruların anlaşılması ve değerlendirilmesinde 

toplumlararası farklılıkların olması sonuçta elde edilen prevalans değerlerini etkilemektedir. 

Mesela ingilizce konuşulan ülkelerde astım ve diğer alerjik hastalıkların prevalansının daha 

yüksek bulunması orijinal anketin daha iyi anlaşılması ile ilişkili olabilir. Bununla birlikte bu 

çalışmada Türkçeye valide edilmiş bir anket kullanılmakla  sorunları en aza indiren bir yöntem 

tercih edilmiştir. 

Astım ve allerjik hastalıklar epidemiyolojisi konusunda yapılmış ve yapılmakta olan en kapsamlı 

ve global çalışma Uluslararası Çocukluk Çağı Astım ve Allerjik Hastalıklar Çalışması olarak 

dilimize çevrilen “International Study of Asthma and Allergies in Chilhood ” anketidir (2). 

ISAAC yöntemi uluslararası geçerliliği, güvenilirliği ve tekrarlanabilirliliği kanıtlanmış, 

uluslararası pek çok çalışmada başarıyla uygulanmış bir araştırma yöntemidir. Çalışmamızda  

ISAAC protokolü kullanılmıştır. Böylece bu çalışmadaki sonuçların aynı yöntem kullanılarak 

yapılan ulusal ve uluslararası diğer çalışmalarla karşılaştırılması ve bugüne kadar yapılan 

çalışmalara yeni bilgilerin eklenmesi mümkün olmuştur. 

Çalışmamızda  ISAAC faz 1 ve Modifiye ISAAC faz 2 protokolü kullanılmıştır. Modifiye 

denmesinin sebebi orjinal ISAAC faz 2 yönteminde yer alan serum total IgE ve eozinofil 

sayısının tayininin çalışmamızda yapılmamasıdır (4). Buna karşın ISAAC faz 2 anketinin aileye 

yönelik sorularla genişletilmesi, sosyoekonomik düzeyin belirlenmesi, anketi pozitif olan tüm 

çocuklara solunum fonksiyon testi ve provokasyon testi yapılması ISAAC faz 2 protokolüne olan 

üstünlüğüdür. 

Çalışmamızın başka bir üstünlüğü de aynı bölgede yaşayan aynı yaş grubunda yer alan tüm 

çocukların çalışmaya dahil edilmesidir. Çalışmamızda 5 okuldaki 1511 öğrenciden 1373’üne 

anket yapılmış, okula gelmeme ya da çeşitli sebepler sonucu az sayıda öğrenciye anket 

uygulanamamıştır. Ankete katılım oranı %90.8 dir. 
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Astım için evrensel olarak uzlaşılan standart bir tanım olmadığından, epidemiyolojik çalışmalar 

ile astım  sıklığının belirlenmesi oldukça zordur. 

Uluslararası bir girişimle 1994 yılında astım ve allerjik hastalıkların sıklığı ve etyolojik 

etkenlerini, standart yöntemlerle araştırmayı hedefleyen –ISAAC çalışması başlatılmıştır (2). Bu 

çalışma 56 ülkeden 13-14 yaş grubu 463801, 6-7 yaş grubu 257800 çocuk üzerinde yapılmış, 13-

14 yaş ve 6-7 yaş grupları için son 1 yıldaki hışıltılı solunum prevalansı sırası ile %13.8 (%1.6-

%36.7) ve %11.8 (%0.8-%32.1) saptanmıştır ancak bu çalışmada Türkiye yer almamıştır. 

Türkiye’de ilk ISAAC faz 1 çalışması 1997 yılında İstanbul’da yapılmış ve astım oranı %9,8 

bulunmuştur (23). Daha sonra 2003 yılında ilk ISAAC faz 2 çalışması Ankara’da yapılmış 

current wheezing oranı %11,5 bulunmuştur (37). İlk ISAAC faz 1 çalışmasını gerçekleştiren ekip 

tarafından 2006 yılında ISAAC faz 3 çalışması yapılmış ve astım sıklığının %9,8’den %17,8’e 

çıktığı görülmüştür (15). 

İzmir’in yer aldığı Ege Bölgesi’nde 2001 yılında Demir  ve arkadaşları (36) tarafından yapılan 

çalışmada alerjik hastalıkların prevalansındaki artış araştırılmıştır. Araştırıcılar Ege bölgesinde 

1993 yılında yaptıkları çalışmanın aynı yöntemle kontrolünü yapmışlar, aradan geçen 8 yıl içinde 

allerjik hastalıkların prevalansındaki değişimi saptanmışlardır. Yaşamboyu wheezing %21,2; 

current wheezing %6,4;  doktor tanılı astım  %5,6 olarak saptanmış ve astım oranındaki artış 

%2,6 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada Kemalpaşa’nın bağlı olduğu İzmir ilinde astım sıklığı 

%6.5 ve Kemalpaşa’ya komşu olan Manisa ilinde %5.2 dir. Çalışmamızda bulunan prevalansın 

%31 olduğunu düşünülürse yıllar içinde astımdaki artışın büyüklüğü dikkat çekicidir.  

Karaman ve arkadaşlarının (30) İzmir’de yaptıkları 2006’da yayınlanan çalışmada 9-11 yaş grubu 

çocuklarda current wheezing sıklığı %15.9, yaşamboyu wheezing sıklığı %25.8 bulunmuştur. 

Araştırmacıların bu çalışmadan 10 yıl önce aynı bölgede farklı yöntemle yaptıkları çalışmada   

son 1 yıldaki wheezing sıklığı %4.9 saptanmıştır (17). Son 10 yıldaki wheezing sıklığında 3 

kattan fazla artış olduğu görülmüştür. 

2010 yılında Şekerel ve arkadaşlarının (195) yaptığı 5 ilde yürütülen ISAAC faz 2 çalışmasında 

yaşamboyu wheezing  %31 ile %37.9 arasında,  current wheezing  %14.1 ile %22.6 arasında 

bulunmuştur. Bu çalışmada Kemalpaşa’ya komşu olan Manisa ilinde current wheezing oranı %15 

bulunmuştur.  
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  Astım prevalansını eski çalışmalara ve bölgedeki diğer kentlere göre yüksek bulmamızın önemli 

nedeni Kemalpaşa’nın İzmir’e çok yakın bir sanayi bölgesi olmasıdır. Hava kirliliği, kentin doğu 

bölgelerinden yoğun göç alması, gecekondu benzeri evlerde yaşama, kalabalık aile, kömür sobası 

kullanılması, sosyoekonomik düzeyin düşük olması astım riskini artırmaktadır. Zaten çocuklarda 

daha yüksek olması beklenen atopik astım oranının çalışmamızda düşük bulunması buna karşın 

nonatopik astım oranının yüksek bulunması, kentte nonatopik astım gelişimi için uygun 

koşulların olduğu görüşümüzü desteklemektedir..   

Elbette değerlendirmenin yapılmasında anket yöntemi kullanılması, öğrencilerin sahip olduğu 

sosyokültürel düzeyin farklı olmasından soruların anlaşılması ve değerlendirilmesinde  

farklılıkların olması elde edilen prevalans değerlerini etkilemiş olabilir. 

Çalışmamız sadece ISAAC faz 2 yöntemine göre astım sıklığını belirlemekle kalmamış geniş aile 

anketi ve laboratuar testleri ile farklı astım gruplarının ortaya çıkmasına neden olan risk 

faktörlerini de araştırmıştır. Benzer bir çalışma 2010 yılında Türkiye genelinde Şekerel ve 

arkadaşları (162) tarafından gerçekleştirilmiştir. Farklı bölgelerdeki 5 ilde yürütülen ISAAC faz 2 

çalışmasında ankete katılım  %91.3 olarak saptanmış, deri testi olguların  ortalama %80.5’ine,  

solunum fonksiyon testi ve provokasyon testi olguların ortalama %97.3’üne uygulanmıştır. 

Çalışmada wheezing fenotipleri belirlenmiş; atopik wheezing %20,5; nonatopik wheezing %79,5; 

wheezing+rinit %67,5;  wheezing+rinokonjunktivit %45,9 olarak bulunmuştur.  Hem astım 

sıklığına etki eden risk faktörleri hem de wheezing fenotiplerine zemin hazırlayan risk faktörleri 

belirlenmeye çalışılmıştır. 

 

Çalışmaya Katılan Olguların Allerjik Hastalıklar İçin Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda anne ya da baba eğitim düzeyinin çocuklarda varolan hastalığın farkına varma, 

tanımlı hastalık için hastaneye başvurma, ilaç kullanımı ve koruma yöntemlerini etkilediği 

varsayımından yola çıkılarak astım tipleri ile karşılaştırma yapıldı.  

Anne baba eğitim düzeyi “okur-yazar değil, okuryazar ve ilkokulu bitirmemişler “(1.grup), 

“ilkokul mezunu ve ortaokulu bitirmemişler”(2.grup) ve “ortaokul mezunu ve üstü”(3.grup) 

olarak üçe ayrılmıştı. Çalışmamızdaki olgularda büyük çoğunluğu  2.grup anne babanın 

oluşturduğu görüldü. 
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Anne/baba eğitim düzeylerinden herhangi biri ile sınıfladığımız astım tipleri olan atopik astım, 

rinitle birlikte astım, egzersize bağlı astım ve kanıtlanmış astım  arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı.. 

 Öneş  ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (23) anne/baba eğitim düzeyi ile  anlamlı ilişki 

saptanmamıştı. 

Düşük SED’nin astım  sıklığını sigaraya maruziyet, yetersiz ve dengesiz beslenme, obezite, 

kalabalık  ortamlarda yaşam nedeniyle sık enfeksiyon, evde rutubet ve küf olması, sağlık ve 

hastalık konularında yeterli bilincin olmaması ve tedaviye ulaşamama gibi faktörleri etkileyerek 

arttırdığı düşünülmektedir (29,170). Daha önceki çalışmalar düşük SED in ayrıca düşük doğum 

ağırlığı, hava kirliliği, hamamböceği maruziyeti gibi faktörlere bağlı olarak astım morbidite ve 

mortalitesini artırdığını gösterdi (181-182). 

Bununla birlikte sosyoekonomik durumu daha iyi olan ailelerde allerjik hastalıkların daha çok 

görüldüğünü destekleyen çalışmaların (171) yanısıra ilişki bulunamadığı (23) ya da tam tersi 

düşük sosyoekonomik düzeyde daha yaygın (172) olduğunu gösteren çalışmalar da vardır. 

Bizim çalışmamızda SED belirlenirken anne öğrenim düzeyi ve ailede geçimi sağlayan kişinin 

yaptığı meslek esas alınarak olgular alt/orta/yüksek SED olarak değerlendirilmişti. Yapılan anket 

sonuçlarına göre astımlı olguların % 18 (48 olgu) yüksek sosyoekonomik düzeyde (SED), %65.8 

(175 olgu) orta SED, %16.2 (43 olgu) düşük SED oldukları görüldü. Çalışmamızda SED ile 

atopik astım, nonatopik astım, rinitle birlikte astım ve  ezersize bağlı  astım arsında  anlamlı ilişki 

bulunmazken düşük , orta SED olan olguların kanıtlanmış astım grubunda  anlamlı olarak yüksek 

olduğu görüldü. 

Çalışmanın yapıldığı Kemalpaşa ilçesinde sanayileşmenin fazla olması ev dışı hava kirliliği ve 

evde kullanılan ısınma biçiminin odun sobası ağırlıklı olması nedeniyle ev içi hava kirliliğinin 

yoğun olduğu düşünüldü. Yüksek oranda sigara içme oranının saptanması da ev içi hava 

kirliliğinin fazla olduğu lehine idi. Ayrıca  göç varlığının astım gelişimi ve semptomlarının 

tetiklenmesinde bir risk faktörü olabileceğinden yola çıkılarak  astım tipleri ile karşılaştırma 

yapıldı. 
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Göç varlığı %69 saptanan çalışmamızda atopik astım, nonatopik astım, rinitle birlikte astım ve 

egzersize bağlı astım ile göç varlığı arasında ilişki saptanmazken göç varlığı olan olgularda 

kanıtlanmış  astım  sıklığı anlamlı olarak yüksek bulundu. 

İntrauterin dönemde ve çocukluk yaş grubunda sigaraya maruziyetin başta astım  olmak üzere 

allerjik hastalıklarla ilişkisi bir çok epidemiyolojik çalışmaya konu olmuştur (170,173). Yapılan 

çalışmalar sigaraya maruziyetin astım  gelişimi için bir risk faktörü olduğu ve ayrıca astımlı 

çocuklarda atakların sıklığını ve ciddiyetini arttırdığını göstermiştir (174). 

Kulig ve arkadaşları (175) postnatal sigara dumanına maruz kalan çocuklarda ilk 3 yılda hışıltı 

gelişimi, 7 yaşına kadar akciğer fonksiyonlarının gelişiminde yetersizlik ve 7 yaşından sonra 

astım  gelişimi için risk faktörü olduğunu  bildirmişlerdir. 

Bu bulgular hem prenatal hem de postnatal dönemde sigaraya maruz kalmanın atopi ve astım 

yönünde risk oluşturduğunu göstermektedir (175,176). 

Evlerinde sigara içilen çocukların solunum fonksiyon parametrelerinin içilmeyenlere göre daha 

düşük, reaktif hava yolu hastalıklarının daha yüksek olduğu bulunmuştur (177). 

Şekerel  ve arkadaşlarının 2010 yılında 5 ilde yaptıkları çalışmada (162) gebelik döneminde 

sigara kullanım öyküsü ve evde sigara maruziyetinin current wheezing  ve fenotipleri için bir risk 

faktörü olduğu saptanmıştı. Ancak pasif sigara içiciliğinin alt solunum yolu hastalıklarında 

etkisiz olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (189). 

Karaman  ve arkadaşlarının İzmir’de yaptıklar çalışmada evde sigara içilmesi ile wheezing 

arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır (30). 

Demir  ve arkadaşları tarafından Ege bölgesinde 1993’te yapılan çalışmanın kontrolü olarak 

allerjik hastalıklarda değişim oranlarını saptamak üzere 2005 yılında  yapılan çalışmada (36) 

pasif sigara içimi ile astım arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Bizim  çalışmamızda evde annenin sigara içme sıklığı %17.1,  babanın sigara içme sıklığı %51.3, 

evde diğer kişilerin sigara içme sıklığı  %11.6, sonuçta evde sigara içilme oranı %59.9 saptandı. 

Bizim çalışmamızda ev içi sigara maruziyeti ile  astım tipleri   arasında  anlamlı bir ilişki 

bulunmadı.  
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Küflü ortamlar solunum sisteminde irritasyon yaratan organik maddelerin salınmasına ve küflerin 

üzerinde bakteri üremesine olanak sağlamaktadır  (178)  ayrıca mevcut küflü ortam bronşial 

hiperaktivite gelişmesine yol açarak sık hışıltıya yol açabilir (179). 

Şekerel  ve arkadaşlarının 2010 yılında çok merkezli yaptıkları çalışmada (162) evde küf ve nem 

maruziyetinin astım ve fenotipleri için bir risk faktörü olduğu görülmüştür. 

Karaman  ve arkadaşlarının İzmir’de yaptıkları  çalışmada (30) evde nem olmasının atopik 

duyarlanmayı 1.64 kat artırdığı saptanmıştır. 

Demir  ve arkadaşlarının çalışmasında  (36) evde hayvan olması ile astım arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. 

Çalışmamızda  olguların 17 tanesi (%6.6) evde hamamböceği olduğunu, 5 olgu (%2) evde 

kedi ,73 olgu (%31,2) evde küf varlığını bildirdi. 

Evde küf , hamamböceği, kedi varlığı ile astım  tipleri ve kanıtlanmış astım arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmadı. Bu durum  atopik astım sayımızın düşük olması nedeniyle olabilir.  

 

Astım ve alerjik rinit benzer histopatolojik yapı, inflamatuar mekanizma ve anatomik yakınlığı 

nedeniyle aynı anda birlikte görülebilen hastalıklardır (180). 

Şekerel  ve arkadaşlarının yaptıkları çok merkezli çalışmada (162) rinokonjuktivit ve atopik 

egzema  varlığının astım için bir risk faktörü olduğu görüldü. 

Çağrıya uyan  271 olgunun 223 tanesinde (%82.9) birlikte  alerjik rinit  tanısı mevcutken 80 

tanesinde (%29.5) egzema birlikteliği vardı. 

 

Literatürde soba ile ısınmanın astım  açısından bir risk faktörü olduğu bildirilirken, bazı 

çalışmalarda  evdeki ısınma sisteminin astım  riskini etkilemediği bildirilmiştir (161,23,165). 

Akçay ve arkadaşlarının (167) Denizli ilinde 2009’da yaptığı çalışmada kömür sobası ile 

ısınmanın astım riskini artırdığını saptamışlardır. 

Wang ve arkadaşlarının (183) Kanada’da 2003’te beş farklı kentte yaptığı çalışmada ise evde 

ısınmak için kullanılan yakıt cinsi ile astım ve diğer allerjik hastalıklar arasında ilişki 

bulunamamıştır. 

Demir  ve arkadaşlarının çalışmasında (36) ısınma biçimi ile astım arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. 
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Bizim çalışmamızda 206 olgunun (%80.2) odun sobası 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 ısındığı öğrenildi. Çalışmamızda atopik astım, nonatopik 

astım, rinitle birlikte olan astım ve kanıtlanmış astım  ile ısınma biçimi  arasında  ilişki 

bulunmazken, odun sobası kullanımının egzersize bağlı astım olgularında anlamlı olarak yüksek 

olduğu görüldü. 

 

Allerjik hastalıklarda aile öyküsü en önemli risk faktörlerinden biridir. Mendelien bir geçiş 

göstermediği halde anne/babada alerjik hastalık olması çocuklarda allerjik hastalık riskini 

artırmaktadır (185). 

Kalyoncu ve Selçuk (20) ailede atopi öyküsünün olmasının allerjik hastalıkların tüm tiplerinde en 

önemli risk faktörü olduğunu bildirmişlerdir. Martinez ve arkadaşları (184) 6 yaşından önce hiç 

hışıltı atağı geçirmemiş, annesinde astım öyküsü olan çocuklarda ortalama 6 yaşında kalıcı hışıltı 

gelişme riskinin 4 kat arttığını bildirmiştir. Ailede atopi öyküsü olmayan çocuklarda 

aeroallerjenlere karşı duyarlanma riski %16 iken, ailede atopi öyküsü olanlarda bu risk %39’a 

(%50 - %70’e kadar artabilir) çıkmaktadır (167). 

Akçay ve arkadaşlarının (167) Denizli ilinde 2009 yılında 3000 çocukla yaptığı çalışmada 

ailelerinde allerjik hastalık öyküsü olan çocuklarda, ailelerinde alerjik hastalık öyküsü olmayan 

çocuklardan anlamlı olarak daha yüksek astım sıklığı saptamışlardır. 

Şekerel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (162) anne ya da babada astım ya da rinit olmasının 

astım için bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir. 

Karaman  ve arkadaşlarının İzmir’de yaptıkları  çalışmada (30) ailede allerjik hastalık olmasının  

wheezing, rinit, egzema gelişiminde önemli rolü olduğu saptanmış  ancak  atopi ile ailede allerjik 

hastalık arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Çocukların annelerinde allerjik hastalık 

olması hışıltı  prevalansını 1,5 kat, babasında allerjik hastalık olmasının hışıltı prevalansını 1,44 

artırdığı saptanmıştır. 

Çalışmamızda ailede  allerjik hastalık sıklığı %29 (78 olgu) saptanmış olup ailede astım sıklığı 

%15.2 (41 kişide) saptandı. 
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Bizim çalışmamızda ailede allerjik hastalık olması ile atopik  astım, rinitle birlikteliği olan astım, 

egzersize bağlı astım arasında herhangi bir ilişki saptanmazken  ailede  astım olması ile 

kanıtlanmış astım arasında  anlamlı bir ilişki olduğu görüldü. 

 

Daha önceki çalışmalarda annede allerjik  hastalık varlığı ile astım arasında güçlü bir ilişki 

olduğunun görülmesi üzerine çalışmamızda annede astım ve rinit varlığı ayrı değerlendirildi. 

Bizim çalışmamızda nonatopik astım, rinitle birlikte astım, egzersize bağlı astım ve kanıtlanmış 

astım  ile annede astım/rinit arasında ilişki bulunmazken annede rinit olan olgularda atopik astım 

sıklığı anlamlı olarak yüksek bulundu. 

 

Babada allerjik hastalık varlığını  değerlendirdiğimizde  diğer astım tipleri ile babada allerjik 

hastalık arasında ilişki saptanmazken  kanıtlanmış astım grubunda babada allerjik hastalık 

anlamlı oranda yüksek  saptandı. 

 

Yaşamın ilk on yılında astım prevalansı erkeklerde daha yüksektir (64). Çocuklar büyüdükçe iki 

cins arasındaki farklılık azalmakta ve erişkin dönemde astım kadınlarda erkeklerden daha sık 

görülmektedir. Bu durum doğumda erkeklerin bronş çaplarının kızlarınkinden daha küçük olması 

ancak erişkin dönemde bu farklılığın tam tersine dönmesi ile ilişkilendirilmektedir (65). 

Şekerel ve arkadaşlarının yaptıkları çok merkezli çalışmada (162) astım ve fenotipleri için erkek 

cinsiyet bir risk faktörü olarak tespit edilmişti. 

Ege bölgesinde yapılan  çalışmada (36) cinsiyet açısından anlamlı bir fark görülmemişti. 

Bizim çalışmamızda epidemiyolojik olarak astım tanısı alıp gerekli testlerin uygulandığı ve 

current wheezing olarak değerlendirilen 271 olgunun 68 tanesi (%25.1) erkek, 203 tanesi (%74.9) 

kız öğrenciydi.  

Bizim çalışmamızda atopik astım erkek çocuklarda anlamlı olarak fazla bulunurken, kız 

olgularda rinitli astım ve nonatopik astım sıklığı anlamlı olarak  yüksek bulundu. 

Egzersize bağlı astım ve kanıtlanmış astım ile cinsiyet arasında anlamlı  ilişki saptanmadı. 

Epidemiyolojik çalışmalar sonucunda atopi ve allerjik hastalıklar arasında yakın ilişki olduğu 

bulunmuştur (101). Tucson’dan yapılan çalışmalarda 13-14 yaş arasında hışıltı, nefes darlığı ve 
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astım tanısıyla deri testi pozitifliği ve serum total IgE yüksekliği arasında pozitif ilişki olduğu 

gösterilmiştir (102). 

Birbirinden çok farklı iki toplumda yapılan bir araştırmada çocukluk çağı atopi prevalansı 

Avustralya’da %32.5 ve Nijeryada’da %28.5 gibi benzer oranlarda bulunmuş fakat Avustralya’da 

astım semptomlarının prevalansı iki kat fazla saptanmıştır (193). Bu nedenle çocukluk çağında 

astım gelişiminde atopik duyarlanmanın yanında başka faktörlerin de etkili olduğu 

düşünülmektedir. 

İzmir’de yapılan bir çalışmada (30) atopik duyarlanmanın kümülatif hışıltı prevalansını 1.93 kat 

artırdığı saptanmıştır. Ayrıca atopik duyarlılık prevalansı %8.8 olarak bulunmuş olup en sık ev 

tozu akarlarına karşı duyarlılık saptanmıştır. Dermotophagoides pteronyssinus duyarlılığı %5 ve 

Dermotophagoides farinea duyarlılığı %4 iken üçüncü sıklıkta saptanan ot polen duyarlılığı oranı 

ise %2.6 dır. 

Bizim çalışmamızda astımlı olgularda yapılan allerji deri testlerine göre alleren duyarlılığı 

gösteren  olgular %19,9 (53 olgu) idi. En sık saptanan alerjen ev toz akarı olup bunu ot polen 

karışımı ve hamamböceği izledi. Ancak atopi ile kanıtlanmış astım ve rinitle birlikte astım tipleri 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

 

Astım  etyolojisinde anne sütü almanın rolünü araştıran bir çok çalışma yapılmış ve sonuçta bazı 

çalışmalarda pozitif bazı çalışmalarda negatif bir ilişki saptanmış, bazı çalışmalarda ise anlamlı 

bir ilişki saptanamamıştır (186). 

Anne sütü ile maternal antikorlar ile makrofaj ve lökositler gibi bazı hücrelerin bebeğe geçtiği ve 

böylece alt solunum yolu enfeksiyonlarına karşı koruyucu etkisi olduğu bilinmektedir. Bununla 

birlikte aynı zamanda anne sütü alımı inek sütü, yumurta gibi bazı maternal antjenlerin ve 

maternal IgE ve sensitize lenfositlerin bebeğe geçişine de neden olabilir (187). 

Şekerel ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (162) yapılan fenotiplendirme sonrası 

rinokonjuktivitli astım olarak değerlendirilen olgularda anne sütü alım süresi arttıkça astım 

riskinin arttığı saptanmıştı. 

ISAAC faz 2 çalışma incelemeleri anne sütü alımının allerji ile ilişkisi olmadığını, allerjiden 

koruma durumunun zengin ve fakir ülkelerde farklı olduğunu ve astım fenotiplerine göre farklılık 

gösterdiğini ortaya koydu (188). 
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Karaman  ve arakadaşlarının İzmir’de yaptıkları 2006 yılında yayınladıkları çalışmada (30) 

annesütü alımı ile atopik duyarlanma arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştı. 

Astım tanısı alan olguların 218’inin (% 81,3)  6 ay ve üstünde anne sütü aldığı, 15 (%5.6) 

tanesinin hiç anne sütü almadığı, 35 tanesinin (%13,1) 6 ay altında anne sütü aldığı saptandı, 

ortalama anne sütü alma süresi 12.9 ay bulundu. 

Bizim çalışmamızda astım ve tipleri ile anne sütü alım süresi ve ek besine geçiş zamanı arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. Ayrıca konıtalanmış astım olarak değerlendirilen grupta da anne 

sütü alım süresi ve ek besine  geçiş zamanı arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

 Bu durumun olguların %83,4 gibi büyük oranda >6 ay anne sütü alımı olması ile ilgisi olduğu 

düşünüldü.  

Kardeş sayısının yüksek olmasının  atopiden koruyucu etkisini gösteren çalışmalar vardır 

(190,191).Artan kardeş sayısı ile birlikte geçirilen sık enfeksiyonların T hücre düzeyinde 

farklılaşmayı Th1 yönüne çevirdiği düşünülmektedir (192). 

Karaman  ve arkadaşlarının  çalışmasında (30) evde büyük kardeş olmasının atopiye karşı 

koruyucu olduğu saptanmışır. Çalışmamızda evdeki kişi sayısını, sosyokültürel durumu  ve 

ailenin çocuk bakımı ve bilincini yansıtabileceğinden yola çıkılarak bakılan kardeş sayısı ile 

astım ve tipleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 

5.1.Çalışmayı Yapmanın Zorlukları ve Sınırlayan Faktörler 

Çalışmamızı sınırlayan faktörlerden biri veri tabanının çocukların ve ailelerin anket sonuçlarına 

dayanması olup çalışmadaki objektif belirteçlerimizin solunum fonksiyon testleri, provakasyon 

testi ve deri testleri olmasıydı.  

Ayrıntılı demografik soruların olduğu anket uygulaması, solunum fonksiyon testleri ve deri testi 

ISAAC faz 1 anketi yapılan tüm olgulara değil sadece current wheezing olduğu  düşünülen 

olgulara uygulandı. Bu nedenle risk faktörlerini  astım olan olgularla olmayan olgular arasında 

karşılaştırma imkanı olmadı.Sadece astım tipleri kendi aralarında karşılaştırılabildi. 
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Olgulara bu testler gönüllülük esasına dayalı olarak yapıldığı için olguların bir kısmı bu 

çalışmaya dahil olmadı bu nedenle çalışma yapılan olgu sayımızın oldukça altında kaldı. 

Son zamanlarda fenotip spesifik tedavi ve profilaksi modaliteleri gündeme gelmiştir (14,194). Bu 

nedenle biz de olguları tiplere ayırarak incelemeyi uygun bulduk. Bu yaşta astım fenotiplerini 

sınıflandırmaya yönelik standart bir sınıflama olmadığından bu sınıflamaları yapmak için daha 

önce Şekerel  ve arkadaşlarının yaptıkları çalışma (162) ve klinik pratikte görülen olgular kaynak 

olarak kullanıldı. 

Diğer taraftan bu çalışmanın, sanayileşmenin ve hava kirliliğinin oldukça fazla olduğu 

Kemalpaşa’daki 13-14 yaş öğrencilerin olduğu tüm okulları kapsaması ve dolayısıyla bu 

bölgedeki astım yoğunluğunu yansıtması, uluslararası kabul görmüş yöntemlerin 

uygulanmasından dolayı  Ege bölgesinde yapılmış diğer çalışmalarla karşılaştırma imkanı 

sağlaması, ayrıca çalışmada anket uygulaması yanısıra objektif veriler sağlayan solunum 

fonksiyon testleri ve deri prick testlerinin yapılmış olması çalışmayı değerli kılan faktörlerdir. 

 

                                                                  6.SONUÇ 

Çalışmamızın aynı yaşta olan ve aynı bölgede yaşayan çocukların tümünü kapsıyor olması 

epidemiyolojik olarak önemlidir. Ege bölgesinde astım sıklığı için  daha sonra yapılacak olan 

çalışmalara zaman içindeki prevalans değişimini karşılaştırma olanağı sunacaktır. Sadece ankete 

dayalı astım sıklığını değil kanıtlanmış astım sıklığını göstermesi bakımından yol gösterici 

olacaktır. Çalışmamızda cinsiyet farklılığının astım tipleri arasında önemli bir faktör olduğu 

görülmüştür. Ayrıca annede mevsimsel allerjik rinit olması, evde kullanılan ısınma biçimi, 

sosyokültürel düzey, göç varlığı, ailede astım olması ile astım tipleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. ISAAC I anketi ile aile görüşmelerinin yüksek oranda uyumluluk sağlaması 

toplumumuz için bu anketin geçerli ve güvenilir olduğunu bir kez daha göstermiştir. 
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8.EKLER 

Ek 1 

           ISAAC ANKETİ-1 

 

1- DOĞUMUNUZDAN BU YAŞINIZA KADAR göğsünüzden (ciğerlerinden) hiç 

hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi geldi mi?  (sebebi ne olursa olsun) 

Evet, geldi(   )    Hayır, gelmedi(  )    

Cevabınız EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

2- SON 1 YIL İÇİNDE göğsünüzden (ciğerlerinizden) hiç hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi 

geldi mi?  (sebebi ne olursa olsun) 

Evet, geldi (   )        Hayır, gelmedi (  ) 

Cevabınız EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

3- SON 1 YIL İÇİNDE göğsünüzden (ciğerlerinizden) hiç hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi 

KAÇ DEFA GELDİ? 

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

                                                                         üzeri 

                 

4- SON 1 YIL İÇİNDE göğsünüzden (ciğerlerinizden) hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi 

geldiği için kaç gece UYKUNUZDAN UYANDINIZ? 

A)Hiç uyanmadım  B) Haftada Birden Az     C)Haftada bir ya da birden çok 

5- SON 1 YIL İÇİNDE göğsünüzden (ciğerlerinizden) hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi 

geldiği için KONUŞURKEN NEFESİNİZİN YETMEDİĞİ OLDU MU? 

(Nefesiniz yetmediği için kesik kesik konuştuğunuz oldu mu?) 

Evet, oldu (   )    Hayır, olmadı (  ) 

 

6- DOĞUMDAN BU YAŞINIZA KADAR doktorlar ASTIM OLDUĞUNUZU 

SÖYLEDİ Mİ? 

Evet, söyledi (   )    Hayır, söylemedi(  ) 

 

7- DOĞUMDAN BU YAŞINIZA KADAR doktorlar ALLERJİK BRONŞİT 

OLDUĞUNUZU SÖYLEDİ Mİ? 

Evet, söyledi (   )    Hayır, söylemedi(  ) 

 

8- SON 1 YIL İÇİNDE koşup oynarken, spor yaparken veya bunları yaptıktan hemen 
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sonra göğsünüzden (ciğerlerinizden) hiç hışıltı/hırıltı veya ıslık sesi geldi mi? 

Evet, geldi (   )    Hayır, gelmedi (  ) 

 

9- SON 1 YIL İÇİNDE soğuk algınlığı, üşütme veya akciğer enfeksiyonu, zatürre 

yokken yani HASTA DEĞİLKEN geceleri kuru öksürüğünüz oldu mu? 

Evet, öksürdüm(  )      Hayır, öksürmedim(  ) 

 

 

ISAAC ANKETİ-2 

 

Bu bölümdeki sorular soğuk algınlığı, üşütme veya gribal enfeksiyon yokken yani HASTA 

DEĞİLKEN burun şikayetiniz olup olmadığını öğrenmek için sorulmuştur. 

 

1. DOĞUMUNUZDAN BU YAŞINIZA KADAR soğuk algınlığı, üşütme veya gribal 

enfeksiyon yokken yani HASTA DEĞİLKEN hiç Burun Akıntısı, Burun Tıkanıklığı veya 

Hapşırık oldu mu? 

Evet, oldu (   )    Hayır, olmadı (  ) 

 

Cevabınız EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

 

2. SON 1 YIL İÇİNDE soğuk algınlığı, üşütme veya gribal enfeksiyon yokken yani HASTA 

DEĞİLKEN hiç Burun Akıntısı, Burun Tıkanıklığı veya Hapşırık oldu mu? 

Evet, oldu (   )    Hayır, olmadı (  ) 

 

 Cevabınız EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

 

3. SON 1 YIL İÇİNDE Burun Akıntısı, Burun Tıkanıklığı veya Hapşırık şikayetleri ile 

beraber GÖZLERİNİZDE kaşınma (ovuşturma) ve sulanma (yaşarma) oldu mu? 

Evet, oldu (   )    Hayır, olmadı (  ) 
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4. Burun şikayetleriniz son 1 yılın hangi aylarında ortaya çıktı? 

 OCAK(   )  ŞUBAT (   )  MART (   )  NİSAN (   ) 

 MAYIS (   )  HAZİRAN ( )   TEMMUZ (   )  AĞUSTOS (   ) 

 EYLÜL (   )   EKİM (   )   KASIM (   )   ARALIK (   )  

 

5. SON 1 YIL İÇİNDE burun şikayetleriniz günlük yaşantınızı ne kadar etkiledi ? 

 Hiç etkilemedi (   )  Çok Az etkiledi (   ) Orta Derecede etkiledi (   ) Çok etkiledi (   ) 

 

6. DOĞUMUNDAN BU YAŞINIZA KADAR hiç bahar nezlesi veya saman nezlesi 

olduğunuz size söylendi mi? 

  Evet, söylendi (   )   Hayır, söylenmedi (   ) 

 

 

 

 

 ISAAC ANKETİ-3 

 

1. DOĞUMUNDAN BU YAŞINIZA KADAR cildinizde sebebi ne olursa olsun ara ara 

çıkan sonra düzelen, sonra tekrar ortaya çıkan ve bu tekrarlamalar en az 6 Ay devam eden 

kaşıntılı bir döküntü oldu mu? (örneğin bu durum 1 yaşında başlamış, aralarda düzelmiş 

ve 1,5 yaşına kadar sürmüş olabilir)  

 Evet oldu (  )     Hayır olmadı(   ) 

 

 Cevabınız EVET ise 2. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

 

2. SON BİR YIL İÇİNDE cildinizde sebebi ne olursa olsun ara ara çıkan sonra düzelen, 

sonra tekrar ortaya çıkan kaşıntılı bir döküntü oldu mu? 

 Cevabınız EVET ise 3. Soruya, HAYIR ise 6. Soruya GEÇİNİZ 

3. Bu kaşıntılı döküntüler aşağıdaki yerlerde ortaya çıktı mı? 

 Dirseklerinin iç yüzünde  Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 
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 Dizlerinin arkasında   Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 

 Ayak bileklerinin önünde  Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 

 Boynunda    Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 

 Kulaklarının çevresinde  Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 

 Gözlerinin çevresinde  Evet çıktı (  )     Hayır çıkmadı(   ) 

 

4. SON 1 YIL İÇİNDE herhangi bir zamanda bu döküntülerin tamamen düzeldiği 

(kaybolduğu) oldu mu? 

 Evet oldu (  )     Hayır olmadı(   ) 

 

5. SON 1 YIL İÇİNDE bu kaşıntılı cilt döküntüsü nedeniyle kaç gece uykusuz kaldınız ya 

da uykunuz bozuldu? 

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

 

6. DOĞUMUNDAN BU YAŞINIZA KADAR hiç egzema hastalığınız olduğu size söylendi 

mi? 

 Evet söylendi (  )  Hayır söylenmedi (  ) 

 

7. DOĞUMUNDAN BU YAŞINIZA KADAR  herhangi bir ilaca karşı alerjiniz olduğu 

söylendi mi? 

Evet söylendi (  )  Hayır söylenmedi (  ) 

 

8.  Cevabınız EVET ise hangi ilaca karşı alerjiniz oldu? 

………………………………………………………. 

9. DOĞUMUNDAN BU YAŞINIZA KADAR  herhangi bir besine karşı alerjiniz olduğu 

söylendi mi? 

Evet söylendi (  )  Hayır söylenmedi (  ) 

 

10.  Cevabınız EVET ise hangi besine karşı alerjiniz oldu? 
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……………………………………………………… 

 

 

Ek 2. 

Kemalpaşa ISAAC Çalışması Anketleri (demografik özellikler)  Tarih: 

Ad, Soyad:      Anne adı:   Baba adı: 

Ev adresi: 

 

Telefon:       e-posta: 

Cinsiyet:  Doğum tarihi:    Anne yaşı:  Baba yaşı: 

Çocuğun doğduğu il:      

Annenin doğduğu il:      Annenin öğrenim düzeyi: 

Babanın doğduğu il:      Babanın öğrenim düzeyi: 

(Öğrenim düzeyi seçenekleri: Okula gitmemiş-okuma yazma bilmiyor, Okula gitmemiş-okuma 

yazma biliyor, İlkokul, Ortaokul, Lise, Üniversite) 

Çocuk zamanında mı doğdu? 

Zamanında [ ]   Erken [ ] ___ gün Geç [ ] ___ gün  Bilmiyorum [ ] 

Çocuğun doğum ağırlığı: _____ g 

Anne sütü aldı mı?   Evet [ ] ____ ay  Hayır [ ] 

Ek besinlere bebek kaç aylıkken başlandı? ____ ay 

Kardeş sayısı: _____ 

Ailede allerjik hastalık öyküsü 

 

 

 Anne Baba Kardeşler 

Astım    

Bahar nezlesi (saman nezlesi    

Egzama    

 

Sigara içilme durumu: 

 Anne Baba Evdeki diğer kişiler 

Şu anda sigara içiyor    

Çocuk 1 yaşına gelinceye kadar sigara içti    

Anne hamileyken sigara içiyordu    

Şu anda evin içinde sigara içiyor     

Günlük içtiği sigara sayısı    
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Solunum Anketi 

1. “SON 1 YIL İÇİNDE”, koşup oynarken, spor yaparken veya bunları yaptıktan hemen 

sonra çocuğunuzun göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldi mi? 

Hayır gelmedi [  ]   Evet geldi [  ] 

2. “SON 1 YIL İÇİNDE”, koşup oynamamış veya spor yapmamış olduğu halde, 

çocuğunuzun göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldi mi? 

Hayır gelmedi [  ]   Evet geldi [  ] 

3. “SON 1 YIL İÇİNDE”, soğuk algınlığı veya gribal enfeksiyonu varken, yani hastayken 

çocuğunuzun göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldi mi? 

Hayır gelmedi [  ]   Evet geldi [  ] 

4. “SON 1 YIL İÇİNDE”, soğuk algınlığı veya gribal enfeksiyonu yokken, yani hasta 

değilken çocuğunuzun göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldi mi? 

Hayır gelmedi [  ]   Evet geldi [  ] 

5. “DOĞUMDAN BU YAŞINA KADAR” hayatının herhangi bir döneminde çocuğunuz 

uykusundayken nefes darlığıyla uyandı mı? 

Hayır uyanmadı [  ]   Evet uyandı [  ] 

6. “DOĞUMDAN BU YAŞINA KADAR” hayatının herhangi bir döneminde çocuğunuz 

uykusundayken göğsünde sıkışma hissiyle uyandı mı? 

Hayır uyanmadı [  ]   Evet uyanmadı [  ] 
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7. “SON 1 YIL İÇİNDE”, aşağıdaki durumlardan hangisiyle karşılaşınca çocuğunuzun 

göğsünden hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldi? (Lütfen her satırı okuyunuz ve uygun olan 

cevabı işaretleyiniz) 

Son 1 yıl içinde göğsünden hırıltı, hışıltı veya ıslık sesi gelmedi 

 Hayır Evet 

Hava değişimi   

Polenler, çiçek tozları, pamukçuklar   

Üzülmek veya sevinmek gibi duygusal durumlar   

Duman   

Toz   

Yünlü giysiler   

Soğuk algınlığı, gribal enfeksiyon, üşütme   

Sigara dumanı   

Yiyecekler-içecekler   

Sabun, parfüm, oda spreyi, deterjanlar   

Bunlardan başka (lütfen yazınız)   

 

8. “SON 1 YIL İÇİNDE”, koşup oynadığı veya spor yaptığı zaman çocuğunuzda nefes 

darlığı oldu mu? 

Hayır olmadı [  ]   Evet oldu [  ] 

9. ŞU ANDA çocuğunuzun oturduğu evde siyah, büyük hamamböceği (karafatma) var mı? 

Hayır yok [  ]   Evet var [  ] 

10. ŞU ANDA çocuğunuzun oturduğu evde kedi var mı? 

Hayır yok [  ]   Evet var [  ] 

11. ŞU ANDA çocuğunuzun oturduğu evi nasıl ısıtıyorsunuz? 

Odun/kömür sobası  [  ] 

Kalorifer  [  ] 

Kombi   [  ] 

Katalitik soba  [  ] 

Elektrik sobası  [  ] 

Klima   [  ] 

Hiçbir ısıtma sistemi yok  [  ] 

12. ŞU ANDA çocuğunuzun oturduğu evin mutfak, banyo-tuvalet veya odalarının 

duvarlarında ya da tavanlarında rutubete bağlı lekeler var mı? 
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13. ŞU ANDA çocuğunuzun oturduğu ev nasıl bir yerde? 

Şehrin oldukça dışında, etrafında tarlalar, açık alanlar ve yeşillik var  [  ] 

Şehrin kenar semtlerinde, etrafında çok sayıda park, bahçe ve yeşillik var  [  ] 

Şehrin kenar semtlerinde, etrafında fazla park, bahçe ve yeşillik yok  [  ] 

Şehrin merkezinde, etrafında park, bahçe ve yeşillik var    [  ] 

 

14. “SON 1 YIL İÇİNDE”, çocuğunuz astım-astım bronşit veya allerjik bronşit hastası 

olduğu için ya da göğsünden hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği için ilaç kullandı mı? 

(Hap, şurup, iğne veya fıs-fıs)  

Hayır kullanmadı [  ]   Evet kullandı [  ] 

15. “SON 1 YIL İÇİNDE”, koşup oynarken vya spor yaparken astım krizine girdiği için ya 

da göğsünden hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği için çocuğunuz spor yapmadan önce, 

spor yaparken veya spor yaptıktan hemen sonra ilaç kullandı mı? (Hap, şurup, iğne veya 

fıs-fıs)  

Hayır kullanmadı [  ]   Evet kullandı [  ] 

16. Çocuğunuz astım hastası ise elinizde hastalığın tedavisini ve takibini nasıl yapacağınızı 

anlatan yazılı bir plan var mı? 

Hayır yok [  ]   Evet var [  ]  Çocuğum astım hastası değil [  ] 

17. “SON 1 YIL İÇİNDE”, göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği ya 

da astım-astım bronşit veya allerjik bronşit hastası olduğu için çocuğunuzu herhangi bir 

sağlık görevlisine ya da sağlık kuruluşuna götürdünüz mü? 

Hayır götürmedim [  ]   Evet götürdüm [  ] 

18. “SON 1 YIL İÇİNDE”, göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği ya 

da nefes darlığı olduğu için çocuğunuzu acilen aşağıdaki sağlık görevlilerine ya da 

kuruluşlarına götürdünüz mü? (Lütfen her satırı okuyunuz ve uygun cevabı işaretleyiniz) 

 Hayır 

götürmedim 

Evet götürdüm Kaç defa 

götürdünüz? 

Hemşire/Sağlık memuru    

Pratisyen hekim/Aile hekimi    

Uzman doktor    

Acil servis    

Sağlık ocağı/Özel poliklinik    

Hastane    

 

19. Çocuğunuz astım hastası ise “SON 1 YIL İÇİNDE”, astım hastalığının kontrolünü 

yaptırmak için aşağıdaki sağlık görevlilerine ya da kuruluşlarına götürdünüz mü? 

(Lütfen her satırı okuyunuz ve uygun cevabı işaretleyiniz) 
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 Hayır 

götürmedim 

Evet götürdüm Kaç defa 

götürdünüz? 

Hemşire/Sağlık memuru    

Pratisyen hekim/Aile hekimi    

Uzman doktor    

Acil servis    

Sağlık ocağı/Özel poliklinik    

Hastane    

 

20. Eğer çoçocuğunuz astım hastası ise, astım hastalığını önlemek veya tedavi etmek için 

çocuğunuza hiç allerji aşısı (immunoterapi) yapıldı mı? 

Hayır yapılmadı [  ]   Evet yapıldı[  ]  Çocuğum astım hastası değil [  ] 

21. “SON 1 YIL İÇİNDE”, göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği ya 

da astım hastası olduğu için çocuğunuzun okula gidemediği oldu mu? 

Hayır olmadı [  ]   Evet oldu [  ] ____ gün gidemedi 

22. “SON 1 YIL İÇİNDE”, göğsünden (ciğerlerinden) hırıltı-hışıltı veya ıslık sesi geldiği ya 

da astım krizi geçirdiği için çocuğunuz hastanede yattı mı? 

Hayır yatmadı [  ]   Evet yattı [  ] ____ kez yattı 
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Evin geçimini sağlayan kişi ne iş yapıyor? (ayrıntılı olarak belirtilecek) 

1  İşsiz (iş arıyor) 2  İşsiz (iş aramıyor) 

3  Ev kadını (iş arıyor) 4  Ev kadını (iş aramıyor) 

5  Sanayi, fabrika, inşaat, atölye vb işyerlerinde çalışan üretim işçisi 

6  Tezgahtar, garson, pazarlama gibi işlerde çalışanlar 

7  Teknik bilgi ve uygulama becerisi gerektiren işler (hemşire, tekniker-teknisyen, büro işleri 

vb.) 

8  Doktor, mühendis, avukat yüksek eğitim gerektiren işler 

9  Yanında 3 ve üzerinde işçi çalıştıran işveren 

10  Yanında 3 den az işçi çalıştıran işveren  

11  İşçi çalıştırmayan kendi hesabına çalışan esnaf, zanaatkar  

12  Düzensiz geliri olan işlerde çalışanlar (işporta, götürü ya da gündelikçilik gibi işler) 

13  Tarım işleri 

14  Emekli (çalışmıyor) 15  Emekli+(çalışıyor) 

 

 

 

Hanenin aylık geliri ne kadar?   
 Maaş geliri …………………………………….. YTL 

 Faiz geliri …………………………………….. YTL 

 Kira geliri …………………………………….. YTL 

 Diğer (……………………..) …………………………………….. YTL 

 Toplam …………………………………….. YTL 

 

 

 

Sağlık güvenceniz var mı, varsa hangisi? (Birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz)  

1  Sağlık güvencesi yok 2  Yeşil kart 3  SSK 

4  Bağ-kur 5  Emekli Sandığı 6  Özel sandıklar (Banka, 

vakıf, vb.) 

7  Özel sigorta   
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