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SEMBOLLER / KISALTMALAR LiSTESI

BAL : Bronkoalveolar lavaj

BHR : Bronsial hiperreaktivitesi

ECP : Eozinofilik katyonik protein

EDN : Eozinofil kaynakli nérotoxin

EPO : Eozinofilik peroksidaz

FEV : Zorlu expiratuar hacim

FVC : Zorlu vital kapasite

GINA : Global Initiative for Asthma

GM-CSF : Graniilosit — Makrofaj koloni stimiile edici factor
IFN : Interferon

IL : Interlokin

ISAAC : International Study for Asthma and Allergies in Childhood
LT : Lokotrien

MBP : Major basic protein

NKA : Norokinin A

NO : Nitrik Oksit

PAF : Trombosit aktive edici factor

PEF : Tepe akim hiz1 (peak ekspiratuar flow)

PG : Prostoglandin

SP : Supstance P

TNF : Tumor nekroz faktorii

VIP : Vazoaktif intestinal peptit

TNSA:Tiirkiye Niifusu Saglik Arastirmasi

TEKHAREF:Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
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I. GIRIS VE AMAC

Astim bronsiyale, artmis brongsial duyarliligin eslik ettigi geri donilisimlii hava yolu
obstriiksiyonuyla giden, eosinofil ve mast hiicrelerinin 6n planda rol aldigi ,tekrarlayict higiltili
solunum, oksiiriik ve nefes darligi ataklariyla kendini gosteren, etyolojisinde genetik ve ¢evresel
faktorlerin rol oynadigi kronik enflamatuar bir solunum yolu hastaligidir(1,2,3). Ataklar tedaviyle
veya tedavisiz diizelebilir niteliktedir.Her yasta goriilebilmekle birlikte, hastalarin %30’u 1 yas
civarinda olup, %80-90’1nda da ilk belirtiler 4-5 yaslarindan 6nce ortaya ¢ikmaktadir.Hastalik
ergenlik oncesi, erkeklerde kizlardan 2 kat daha sik goriilmekteyken, daha biiyiik yaslarda her iki
cinste esitlenmektedir.Ozellikle okul déneminde, erkeklerde astim kliniginin kizlardan daha
erken baglamasinin nedeni tam olarak agiklanamamis olmakla birlikte, solunum yollarinin
gelisimi lizerine yapilan ¢aligmalarda siit gocugunda ve piiberte oncesi erkek ¢cocuklarda ortalama
hava yolu ¢apinin, viicut biiyiikliigiine gore kiiciik oldugu sdylenmektedir.Piiberte sonrasi ise
kizlardaki ortalama hava yolu ¢ap1 erkeklere gore daha kiigiiktiir.Bronsial astim, ¢cocukluk ¢agi
hastaliklar1 arasinda en ¢ok okula devamsizlik nedeni olan kronik hastaliktir(4).

Son 30-40 yilda Avrupa iilkelerinde, Avustralya, Japonya ve ABD’de tiim alerjik
hastaliklarin ve 6zellikle bronsial astimin prevalansinda belirgin artis bildirilmis olup; bu artisin
en fazla kapali ortamlarda yasama, tozlar ve ev i¢i akarlariyla iliskili oldugu
diistiniilmektedir.Astimin etyopatogenezinde annenin sigara i¢mesi, kiigiik evlerde yasanmasi,
kalabalik aile yasami, erken g¢ocukluk ¢aginda solunum yolu enfeksiyonlar1 gibi etmenlerin
iizerinde de durulmaktadir. ABD’de okul cocuklugu yaslarinda astimin kiimiilatif prevalansi
%8,5-12,2 olarak bildirilirken, Tiirkiye’de yapilan c¢aligmada okul g¢ocuklugu doneminde
prevalansi %2,8-18,4 olarak bulunmustur(1,4).

Son 20-30 yilda, bronsial astimli hastalarin mortalitesinde de bir artis bildirilmistir.Bu
artis Ozellikle agir astim krizindeki hastalarda ve steroide bagimli kronik agir astimlilarda
goriilmiis ve dliimlerin oral steroidlerin ¢ok hizli kesilmesi, inhalasyon seklinde verilen beta 2
mimetik ilaglarin asir1 kullanimi, psikolojik sorunlar ve o6zellikle ergenlik doneminde tedavi ve
kontrollerin diizensiz olmasi gibi risk faktdrleriyle iliskili oldugu belirlenmistir(1).

Bu calismamizda, Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Klinigi Astim Alerji Poliklinigine basvuran ve ayaktan izlenen bir grup hastanin
kayitlar1 kesitsel ve retrospektif olarak incelenmis, hazirlanan anket formlar1 araciligiyla astim

hastalig1 tanisi alan bu hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ve hastalikla ilgili predispozan



faktorlerin ortaya konmasi amaglanmistir.Bu bulgularin astim hastaligr ile ilgili onlenebilir risk

faktorlerine 151k tutacag diistiniilmektedir.



I1. GENEL BiLGILER
IL.I ASTIM BRONSIALE

Astim Bronsiale; 6zellikle 1970’li yillarin sonundan itibaren mast hiicreleri,eozinofiller, T
lenfositleri basta olmak tiizere birgok degisik hiicre ve hiicresel elemanin rol oynadigi, hava
yollarinin kronik inflamatuar bir hastalig1 olarak bilinmektedir. Duyarl kisilerde bu inflamasyon
ozellikle gece ve sabahin erken saatlerinde kendini gdsteren tekrarlayici oksiiriik, hisilti, nefes
darlig1 ataklarina;bronslarin ¢esitli uyaranlara asir1 yanit vermesine neden olmakta ve geri
doniisiimlii hava yolu obstriiksiyonu ile birliktedir.Bu tanim bu hastalik i¢in hem tan1 hem tedavi
kriterleri igin bir temel olusturmaktadir.Bu ataklar yaygin,bazen de degisken, genellikle spontan

veya tedavi ile geri doniisiimlii olabilen havayolu daralmasindan kaynaklanmaktadir (1,2,3,4).

ILI.1. Epidemiyoloji

Cocukluk ¢agi kronik hastaliklar1 arasinda birinci sirada goriilen astim en ¢ok ¢ocuklukta
varligim siirdiirse de,her yasta ortaya cikabilir(5). Hastalarin % 30’u 1 yasinda semptomatik
olurken, % 80 - % 90’1 4 — Syaslarinda semptomatik hale gelmektedir.Cocuklukta baslayan astim
siklikla addlesan donemde remisyona ugramaktadir. Ama agir hastaligi olanlar eriskin yasa
geldiklerinde kalict agir astim hastasi olmaktadirlar (1,6,7,8).

Yillar gectikge astim; prevelansi,morbiditesi,mortalitesi artan bir hastalik haline
gelmistir.Cocuklarda en sik rastlanan kronik hastalik olan astimin prevelansi,iilkelere,kullanilan
yontemlere,irka,cografi bolgelere ve g¢evresel etkenlere gore degismektedir.Astimin herkesce
kabul edilen tek bir taniminin olmamasindan dolay1 gercek prevelansinin belirlenmesi
zorlasmaktadir. Prevelans oranlari, 1liman iklimli, ekonomik agidan gelismis iilkelerde en yiiksek,
kirsal kesimde ve ekonomik agidan gelismekte olan iilkelerde diisiik olma egilimindedir ve yasam
tarzindaki refahin artmasiyla bu oran yiikselir (9,10,11). Batili toplumlarda ISAAC yontemi ile
yapilan arastirmalarda astim prevelanst % 4’lerden % 19’lara kadar degisen oranlarda
bildirilmektedir (12,13).Rakamlardaki bu farkliliklar kullanilan y6ntemlere, terminolojik
uyumsuzluklara, 1k, cografi ve degisik ¢evresel etkenlere bagli olabilmektedir. Iskandinav
Ulkelerinde, Eskimolarda, Amerika yerlilerinde ve siyah irkta astim prevelans: diisiik iken,
Ingiltere, Avustralya ve Yeni Zellanda’da siklik cok artmaktadir.Ulkemizde yapilan calismalarda,

1993°de Saraglar ve arkadaslar1 Ankara’da 3024 cocuk iizerinde yapilan taramada prevelansi %



6.9, 1995°de Ones ve arkadaslar1 Istanbul’da 2216 cocukta yapilan taramada % 8.9, 1996 — 1997
yillarinda Akcakaya ve arkadaslar1 Istanbul’un 3 ayr bélgesinde 2276 okul cagindaki cocuk
tizerinde yapilan taramalarda sirasityla prevelanst % 13.7 ve % 7.2 gibi farkli degerlerde
bulmuglardir. Son verilere gére ISAAC yontemi ile yapilan pediatri prevelans caligmalarinda
kiimiilatif astim sikligir % 13.7 - % 15.3 arasinda degismektedir (14). Astim prevelansindaki
artisin sebebi bilinmemektedir. Prematiir bebeklerin yasam sansinin artmasi, annelerde sigara
iciciliginin artmasinin yanisira, tan1 ve tedavi yonetmlerindeki ilerlemelerle astim tanisinin daha
erken yaslarda konulabilmesi, ¢ocuklardaki astim sikliginin artisin1 agiklayan nedenler
arasindadir (15,16).Astim puberte Oncesinde erkeklerde kizlara oranla 2 kat daha fazla
goriilmektedir. Pubertede bu risk dengelenmekte, puberte sonrasinda ve erken yetiskinlikte

kadinlar erkeklerden daha sik etkilenmektedir (16).

I1.1.2. Etyoloji

Astim insidansini arttiran ¢ok ¢esitli faktdrler bulunmaktadir. Bunlar kisaca genetik,
cevresel ve ndrohiimoral faktorler olarak gruplayabiliriz.

Genetik Faktorler : Astimli ¢ocuklarin aile bireylerinde astim, allerjik rinit, atopik
dermatit gibi hastaliklarin bulunmasi bu hastaliklarin ortak bir ailesel ya da kalitsal temeli
oldugunu diigiindiirmektedir. Astim,kompleks genetik hastaliklara en iyi 6rneklerden biridir.Kistik
fibrozis gibi tek gen hastaliklarindan farkli olarak tek bir gendeki yapisal degisikliklere bagh
olarak ortaya ¢ikmaz.Astim,birden fazla genin birbiri arasindaki iliski ve bu iligki ile ¢evrenin
yogun olarak etkilesmesi sonucu ortaya ¢ikar.Durumu daha da karmasik hale getiren bir diger
nokta da,astimla son derece yakin iligkisi oldugu bilinen atopi ve havayolu asir1 duyarlhiliginin da
kimi zaman astimin kendisinden bagimsiz olan genetik belirteglerinin olmasidir(5).

Astim genetigi ile ilgili ¢alismalarin hedefleri su sekilde 6zetlenebilir:
1)Fizyopatolojik mekanizmalarin saptanmasi.
2)Tedavide hedef molekiillerin belirlenmesi.
3)Ozellikle tan1 koymanin zor oldugu erken ¢ocukluk caginda,presemptomatik dénemde veya
erken semptomatik donemde tant konmasi.Buna dayanarak astim gelismesini engelleyecek
koruyucu dnlemler gelistirilmesi.

4)Hastalarin genetik yapisina 6zgii tedavi yontemlerinin saptanmasi (farmakogenetik).(5)



Anne ya da babanin biri astimli ise dogacak bebegin astimli olma riski % 20 - % 30’larda iken,
anne ve babanim her ikisi de astiml1 ise bu olasilik % 60 - % 70’lere yiikselmektedir. ikizlerde
yapilan caligmalarda ise monozigotlarda dizigotlara gore ¢ok daha yiiksek oranlarda astim
goriildigi bildirilmektedir. Gozlemler astimin kalitsal 6zelligini gostermektedir ama kalitim sekli
kesin olarak belirlenememistir. Klasik baglantili genom taramalar1 ve ince haritalama
yaklagimlar1 astima duyarlilifin orta derecede etkili ¢ok sayida gen tarafindan belirlendigini

diisiindiirmektedir (17,18). (Tablo 1)

Tablo 1 : Astimin Gelismesinde Rol Oynadig: Diisiiniilen Gen Adaylarina Ornekler (19,20)

Kromozom Aday Genler

5q Th2 sitokin kiimesi (I1L4,5,9,13)

6q Timor Nekroz Faktorii alfa, MHC

11q Clara hiicre sekretuar protein,yiliksek afiniteli IgE
reseptor beta alt birimi (FceRIb)

12q Interferon gamma

13

14q Thiicre reseptorii alfa/delta kompleksi

16q Interlkin- 4R alfa

20p ADAM33

Cevresel Faktorler : Cocuklarda astimin baslica sorumlusu % 80 - % 85 oraninda
allerjenlerdir. Allerji disinda, nonspesifik cevresel faktorler de astim atagini1 baglatabilir.
Bunlar igerisinde ¢ocukluk yaslarinda pasif sigara i¢iminin, ayr1 bir yeri oldugu
sOylenebilir.Bebek daha intrauterin hayatta iken bile fetal akciger gelisimi bozulmakta ve astim
gelisme riski artmaktadir.Sigara mukoza gecirgenligini arttirarak allerjenlerin penetrasyonunu
kolaylastirir, serum IgE’sini arttirir, kanda eozinofili yapar ve immun sistemi de etkileyerek astim
etyopatogenezinde rol oynar.

Hava kirliligi (6zellikle hidrokarbon, azot dioksit, kiikiirt dioksit, ozon, kursun ve diger
tanecikli maddeler), meteorolojik degisimler de astim atagini baslatabilir.

Efor sirasinda hizli solunum ile su buhari digar1 atilmakta ve bu sirada brons epitelinde
ozmolarite artmakta ve yine ayni nedenle hava ylizey 1sisinin diismesi sonucu astim bulgulari

ortaya ¢ikabilmektedir. Enflamatuar hiicrelerden 6zellikle mast hiicre degraniilasyonu ile birlikte
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noral refleks aktivasyonu sonucu yine astim semptomlar: tetiklenebilmektedir. Efora baglh
astimda bulgular ya hemen ya da egzersizden 1 — 2 saat sonra ortaya cikabilir.

Duygusal stres de vagal efferent yolun aktive olmasina neden olarak astim semptomlarini
ortaya ¢ikarabilir.

Cocuklarda allerji disinda astim atagini baslatan bir diger ¢evresel etken infeksiyonlardir.
Iki yasin altindaki gocuklarda, astim ataklarinin % 42’sinden viral enfeksiyonlarin sorumlu
oldugu gosterilmistir. Viruslar, hem otonom sinir sisteminin isleyisinde degisiklikler yaparak
brons hiperreaktivitesine neden olurlar, hem de kolinerjik sinir uglari reseptdrlerini uyararak veya
beta adrenerjik reseptdr blokaji yaparak astim patogenezinde rol oynarlar. iki yasmn altindaki
cocuklarda Respiratuar sinsitial virlis ve parainfluenza ile olusan bronsiolitlerle astim arasinda
sik1 bir iligki vardir. Biiyiik ¢ocuklarda ise rinoviriis ve influenza viriisii ile olusan enfeksiyonlarla
iligkili oldugu ileri siiriilmektedir.Mikoplazma ve klamidyalarla olusan solunum yolu
enfeksiyonlarinin  astimi  tetikledigi diisliniilmesine ragmen sinilizit disinda bakteriyel
enfeksiyonlarin astim ile iliskisi pek yoktur (2).

Yine aspirin, tartarazin ve benzeri renklendiriciler, adrenerjik antagonistler,stilfatlayan
ajanlar, indometazin, fenoprofen, naproksen, zomepirak sodyum, ibuprofen,mefenamik asit,
fenilbutazon gibi farmakolojik uyaranlar da astima neden olabilir.

Gozlem calismalarindan elde edilen sonuglar diyet ile astim arasinda siki bir iligki
oldugunu goéstermektedir. Ozellikle ¢inko, vitamin E ve C, magnezyum ve omega 3 coklu
doymamis yaglar saglayan besinlerce fakir olan ya da sodyum ve omega 6 c¢oklu doymamis
yaglarca zengin olan diyetlerin astim riskinde artigla baglantili oldugu gosterilmistir (21).

Noral mekanizmalar : Noral mekanizmalar astim  patogenezinde rol
oynamaktadir.Otonom sinir sistemi havayolu diiz kas tonusunu, sekresyon miktarini, kan
akimini,mikrovaskiiler permeabiliteyi, enflamasyon mediatorlerinin salinimini etkileyerek
solunum fonksiyonlarini bir¢ok yonden diizenlemektedir. Astimin patogenezinde birgok otonomik
kusur ileri siiriilmiistiir. Bunlar; artmis kolinerjik, alfa-adrenerjik, uyarict non adrenerjik, non
kolinerjik mekanizmalar ile, azalmis B adrenerjik, inhibe edici non adrenerjik non kolinerjik
mekanizmalardir. Ayrica bozulmus nérohiimoral kontroliinde bir faktor oldugu belirtilmektedir

(tablo2)
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Tablo 2 : Hava yolu tonusunun otonomik kontroliindeki noral mekanizmalar

Kolinerjik Asetil kolin Muskarinik R. konstriiksiyon
adrenalin

Adrenerjik Alfa reseptor konstriiksiyon
noradrenalin Beta reseptor dilatasyon
VIP/NO VIP reseptor dilatasyon

nonadrenerjik

nonkolinerjik SP/NKA NKA reseptor

konstriiksiyon

SP:Substan P NKA:No6rokinin A

Alerjenler : Cesitli allerjenlere karsi asir1 duyarlilik ile astim arasinda siki bir iligki vardir
ve bu durum o6zellikle cocukluk yaslarinda daha belirgindir. Allerjenler organizmaya ilk kez
girdiklerinde, IgE molekiillerinin araciligiyla mast hiicreleri veya bazofillerde duyarlilagsmaya
neden olmaktadirlar. Organizma ayni allerjen ile yeniden karsilagirsa, mast hiicrelerinin
ylizeylerine baglanmis olan IgE molekiilleri allerjeni koprii seklinde baglayarak hiicre igine bazi
sinyaller gonderilmesine ve sonugta allerjik yanitta islevi olan bazi medyatorlerin salinimina yol
acarlar. Tim bu siirecin kontroliinde T lenfositlerin de rolii vardir.

Astima neden olan allerjenler biiylik oranda inhaler allerjenlerdir ve 5 — 50 kilodalton
agirliginda olup protein veya glikoprotein yapisindadir. Bununla birlikte 6zellikle siit cocuklugu
doneminde seyrek de olsa bazi besinler (siit ve siit irlinleri gibi) astima neden olabilmektedir.
Sicak ve yalitimli evlerde yasama, yumusak yastik ve siltelerde yatmaya bagli Dermatofagoides
ailesinden ev tozu akarlar1 tiim diinyada g¢ocuk yas grubunda astimin en sik sebebini
olusturmaktadir. Ulkemizde en sik rastlanan akarlar D. Pteronyssinus ve D.Farinae’dir. D.
Pteronyssinus temasi duyarlilasmis bireylerde agir astim semptomlar ile baglantilidir (22). Ev
tozu akarlarinin yani sira kedi ve kopek gibi ev hayvanlarinin 6zellikle salgilarinda bulunan
allerjenler yine son yillarda giderek artan siklikla bildirilen hamam bocegi allerjenleri ve mantar (
Aspergillus, Penicillium ) diger 6nemli ev ici allerjenleridir.

Dis ortam allerjenleri ise baslica polenler ve mantarlardir ( Alternaria, Cladosperium

).Antijene maruz kalindiktan hemen sonra dakikalar i¢cinde havayolu daralmasi gelisir ve sonra

12



diizelir. Bununla beraber hastalarin % 30 - % 50’sinde 6 —10 saat sonra gelisen ge¢
reaksiyonlarda s6z konusu olabilir.

Hijyen hipotezine goére modern refah toplumlarda biiyiiyen ¢ocuklar daha diisiik diizeyde
enfeksiyona maruz kalmakta, bu da bagisiklik sistemlerinin Th1 lenfosit fenotipinden ¢ok Th2’ye
dogru kutuplagsmasina neden olmakta ve allerjik hastalik riskini arttirmaktadir.

Kiigiik yaslardan itibaren, ¢iftliklerde yasayan, yliksek konsantrasyonlarda ev tozuna
maruz kalan yine kalabalik ortamlarda yasayan ve erken yasta enfeksiyonlarla karsilagsan

cocuklarda astim riski azalmaktadir(23).

I1.1.3. Patogenez

Astimda erken asir1 duyarlilik Tip 1 reaksiyonu ile olusan bir inflamasyon mevcuttur.
Astima neden olan patofizyolojik olay, hava yolu ¢apinda azalma iizerine yogunlasmaktadir.Bu
anormal durum hava yolu rezistansinda artisa yol agmakta ve inspiryumda akcigerlere giren hava
disar1 ¢ikmakta zorlanmaktadir. Sonugta zorlu soluk verilen hava hacimleri ve akim hizlar
diismekte, akcigerlerde havalanma artis1 ve hava sikismasi olmaktadir.

Astimda patolojinin baglica 6zelligi hava yollarinda mukus tikact olusumu, epitel
hiicrelerinin ~ dokiilmesi, bazal membranin kalinlagsmasi, damarlarin dolgunlagsmas1 ve
anjiyogenez, enflamasyon hiicresi infiltrasyonu ve diiz kas hipertrofisi ile hiperplazisi gibi ¢esitli
degisiklikler meydana gelmesidir (24,25).

Hastalik biiylik ve kiicliik havayollarini etkilemekte ancak alveolleri tutmamaktadir.
Astiml1 hastalarin akcigerlerinin patolojik incelemeleri sonucu kiigiikk brons ve bronsiollerin
baslica etkilendigi, epitelin kayboldugu ya da inceldigi, goblet hiicrelerinin ise belirgin olarak
hipertrofiye ugradigi gozlenmektedir. Bazal membranda ise kollajen birikimi ve lamina
proprianin CD+ T lenfosit, eozinofil ve noétrofiller ile infiltrasyonu sonucu kalinlagma
goriilmektedir. Diiz kaslar hipertrofik ve kontraktedir. Submiik6z bezler hiperplaziktir ve aktif
olarak mukus salgilamaktadir. Mast hiicreleri artmistir ve degraniile durumda olabilmektedir.
Hava yolu liimeni siklikla mukus, 6dem sivisi, eozinofiller, mukus tikaglari, Charcot — Leyden
kristalleri ve Churschmann spiralleri igceren salgilarla doludur (26).

Hava yolu ¢apinda azalmaya katkida bulunan olaylar, brons diiz kas kasilmasi,mukozal
o6dem, mukus salgisi, hava yolu inflamasyonu ve bronsial hiperreaktivitedir (BHR).

1. Brons diiz kas kasilmasi
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Brons diiz kas kasilmasi, hava yolu daralmasini tetikleyen olay1 takip eden dakikalar
icinde ortaya ¢ikmaktadir. Brons diiz kas kasilmasina neden oldugu bilinen faktorler icinde mast
hiicre kaynakli medyatorler ve bircok ndrohormon yer almaktadir. Histamin, bradikinin,
l6kotrienler (LT; LTC4, LTD4, LTE4), prostoglandinler (PGF2 alfa, PGD2, PGG2), tromboxan
A2 ve trombosit aktive edici faktor (PAF) bronkokonstriiksiyona neden oldugu bilinen mast
hiicre kaynakli medyatorler i¢inde yer almaktadir. Histamin; diiz kas {izerine etki ederek (HI
reseptorler lizerinden) ve ayni zamanda vagus siniri tarafindan kontrol edilen refleks
parasempatik hareketleri baslatarak kasilmaya neden olur. Ayrica akson reflekslerini harekete
gegcirerek noropeptid salinimini baglatir. PGE2 ve PGI2 ise bronkodilatdtiirdiir.

2. Mukozal 6dem

Brons mikrodamar aginda, diger damarlarda oldugu gibi siviyr damardan disar1 iten
hidrostatik basing ile kolloid osmotik basing arasi bir denge sdzkonusudur . Mast hiicre kaynakli
medyatorlerden histamin, PGE2, LTC4, LTD4, PAF ve bradikinin damar gegirgenligini arttirici
ozellige sahiptir. Gegirgenlik artisi, allerjenle karsilasmadan sonra dakikalar i¢inde gergeklesir ve
30 — 60 dakika kadar siirer. Sadece mast hiicre medyatorleri degil ayn1 zamanda nétrofil ve
trombosit faktorleri, kompleman kaynakli anafilatoksinler ve bir¢ok noéropeptidin de damar
gecirgenligini arttirict etkisi vardir (26).

Odem, hem mekanik olarak hava yolu daralmas: ve rezistans artisina, hem de hava yolu
hiperaktivitesine yol agar. Ayrica 6édem sonucu sivi liimen igine akar ve perisilier sivi tabakasi
artinca mukosilier temizleme bozulur. Liimendeki plazma kaynakli proteinler, miisin ile
birleserek kompleks olusturur, vizkosite artar ve mukus tikaclar1 olusur. Hava yoluna giden
proteinler i¢inde kompleman peptidleri, fibrinojen ve kallikrein gibi proinflamatuar maddeler
bulunur. Bunlar mikrodamar ag1 iizerine pozitif geri besleme yaparak eksiidasyonu dolayisiyla
16kosit infiltrasyonu ve inflamasyonu arttirirlar (26)

3. Mukus salgis1

Asirt mukus salgisinin mekanizmasi, heniliz sadece kismen aydinlatilmistir. Mukus
salgisma yol acan medyatdrler LTD4, LTC4, 5 — HETE, 15 — HETE’dir. I¢cinde mukus salgisini
arttirmada en potent olan LTC4’diir. PG’lerden PGF2alfa, PGD2, PGI2, PGE1 bu yo6nde esit
aktiviteye sahip olmakla birlikte, hepsi histaminden daha giigliidiir. Ayrica mast hiicre kaynakl
kinaz ve kolinerjik, alfa adrenerjik nérohormonlarin salgisi ile ¢ — GMP yolunun uyarilmasi

sonucu mukus glikoprotein salgisinin arttigi bildirilmistir. Diger salgilaticilar i¢inde ECP,
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makrofaj kaynakli mukus salgilatici anafilatoksinler ve c¢esitli néropeptidler yer almaktadir
(26,27).
4. Hava yolu inflamasyonu ve bronsiyal hiperreaktivite

Hava yollari, degisik uyarilara yanit olarak c¢apin1 degistirebilen dinamik
yapilardir.Egzersiz esnasinda oksijen ihtiyaci arttigindan fazla miktarda hava girisini saglamak
iizere hava yollar1 genisler ve irritan gazlarla karsilastiginda savunma amaciyla daralir, buna
bronsiyal reaktive denir. Astimda ise hava yollar1 toz, duman, soguk hava gibi nonspesifik
uyarilara karsi asir1 duyahidir ve saglikli kisileri etkilemeyecek kadar kiigiik uyarilar karsisinda
bile abartili bronkokonstriiktor yanit verirler, bu duruma brons hiperreaktivitesi denir (28).
Artmis BHR, allerjenlere maruz kalma, viral bir alt solunum yolu enfeksiyonu gecirme ya da bazi
endiistriyel kimyasal maddelerin solunmasiyla ortaya cikabilir. Bu durum oksiiriik, hisilti ve
solunum giicligii gibi belirtilerle ve zirve akim hizi degerlerinde diisme ile kendini belli eder.
Laboratuvar kosullarinda, histamin ve methacolin gibi nonspesifik farmakolojik ajanlarla ya da
efor ve soguk hava solutulmasi gibi fiziksel uyaranlarla BHR varlig1 arastirilabilir. Bundan sonra
bronsiyal provokasyon testleri, astim hastaliginin tanis1 ve izleminde genis bir kullanim alani
bulmustur. Bununla birlikte potansiyel riskleri nedeniyle provokasyon testlerinin pediatrideki
kullanimi, sadece belli arastirma merkezlerinde uzman kontrolleri altinda yapilabilmektedir.
Deney sirasinda birinci saniyedeki zorlu ekspiryum voliimiinde (FEV1) % 20 oranindaki bir
diisis provokasyon testinin sonlandirilmasini gerektirmektedir BHR’ye kronik hava yolu
inflamasyonunda olusan brons epitel yikimi sonucu ortaya ¢ikan sensoriyel sinir uglar1 ve ddemle
olusan permabilite artis1 ile birlikte hiicreler arasi sivinin lumene kaymasi ve uyarilarin daha
kolay mukozaya ulasmasi da katkida bulunur.

Klinik olarak astim belirtisi olmayan kisilerde de BHR olabilecegi gosterilmistir. Yine
caligmalarda, kismen dis etkenlere bagli olmayan kalitsal bir 6zellik oldugu da sdylenmektedir.
Astim ve inflamatuar hiicreler

Astim bronsiyaledeki inflamasyon pek c¢ok hiicre, sitokin ve adhezyon molekiiliiniin
karigtig1, zincirlemeden ¢ok bir ag seklinde gelisen reaksiyonlarin bir iiriiniidiir. IgE-allergen
birlesmesi sonucu degraniile olarak medyatorlerin agiga ¢ikmasindan sorumlu olan mast
hiicrelerinin, salgiladiklar1 sitokinlerle immun yanitin yo6nlenmesinde onemli rolleri olan

lenfositlerin ve allerjik inflamasyonun ana hiicresi olarak salgiladiklar1 toksik iiriinlerle ortaya

15



cikan ciddi hasarlarin basta gelen nedeni olarak gosterilen eozinofillerin en 6nemli hiicreler
olduklar1 sdylenebilir.
Eozinofiller

CD 34+ kemik iligi prekiirsor hiicrelerinden kdken alan eozinofillerin, astimda en dnemli
efektor hiicre olduklarina inanilir. Bu nedenle astim “Kronik Eozinofilik Deskuamatif Bronsit”
olarak da adlandirilmaktadir. 1789 yilinda Paul Ehrlich’in eozinofilleri tanimlamasindan sonraki
yillarda yapilan ¢ok sayidaki c¢aligmada, astimli hastalarin kan, balgam ve dokularinda
eozinofillerin arttig1 gdsterilmistir. Son yillarda ise agir astimlilarin yani sira, hafif astimlilarda da
bronkoalveolar lavaj sivisinda (BAL) ve brong biyopsilerinde eozinofillerin arttig1 saptanmaistir.
Steroid tedavisi ile brons biyopsilerinde goriilen eozinofil infiltrasyonunda azalma oldugu
bilinmektedir.

Eozinofiller i¢erdikleri enzimlerle bir siire sonra histamin salinimini inhibe etme ve PAF
ile LT’leri inaktive etme gibi islevleriyle allerjik yaniti smirlayict bir etki de
gosterirler.Dolasimdan hava yollarina gegen eozinofiller aktive oldugunda gesitli enzim, protein
ve mediatorler salgilayarak doku hasarina neden olurlar. Eozinofilik katyonik protein (ECP),
Eozinofilik peroksidaz (EPO), Eozinofil kaynakli norotoksin (EDN) ve Major bazik protein
(MBP) son derece toksik iiriinleriyle bronslarda kalici olabilen hasarlara neden olurlar. ECP
memeli hiicreleri i¢in sitotoksiktir ve ayni zamanda mast hiicreleri ve bazofillerden histamin
salgilatarak astim patogenezini daha da karmasik bir hale getirir. EPO ayrica mast hiicre
degraniilasyonunu potansiyalize eder. MBP ise sitotoksite gostererek epitel hasarina ve silyalarin
disfonksiyonuna yol acar. EDN son derece gii¢lii bir ndtrotoksik medyator olup astim krizlerinde
seyrek de olsa goriilen gecgici paralizilerden sorumludur. Bundan baska eozinofiller
uyarildiklarinda LTC4 ve muhtemelen PAF da salgilamaktadirlar. Eozinofiller sahip olduklari
FceR 11 reseptorleri ile allerjen ile dogrudan iliskiye girebilirler (27,29).

Notrofiller

Astimda goriilen inflamasyonun 6nemli bir pargasi oldugu bilinmekle beraber, rolleri tam
olarak agiga kavusmamistir. Baz1 veriler ge¢ astmatik cevapta 6nemli bir yere sahip olduklarini
belirtmektedir (30).

Monosit ve Makrofajlar
Bu hiicreler diistik afiniteli IgE reseptorlerine sahiptirler ve atopik yapili bireylerde

yiizeylerindeki IgE molekiilleri artmustir. Inhaler allerjenlere maruz kalindiginda makrofajlar
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akcigerlere goc etmektedirler. Bunlar LTB4, PAF ve PG gibi medyatorleri ve IL — 1, IL — 6, TNF
— alfa, TNF — beta, GM — CSF gibi sitoksinleri salgilayabilirler. Makrofajlar spesifik
immiinitenin gelisiminde, antijeni T lenfositlerine sunma gibi son derece temel ve santral bir role
sahiptirler. Periferik kanda bulunan monositler ise inflamasyon bdlgesine go¢ ederek, burada
doku makrofajlarina doniisiirler. Dokuda makrofajlar 6nce T lenfosit kaynakli bir sitoksin olan IL
— 2 etkisiyle aktive olarak IL — 1 salgilarlar, IL — 1 bir yandan T lenfositler tizerindeki IL — 2
reseptorlerinin expresyonunu arttirirken, bir yandan da IL — 2 ve IL — 4 salgilanmasini arttirir.
Boylece, hem yardimci T lenfositi aktive edilmis ve hem de antijen daha etkin bir sekilde
sunulmus olur. Yiizeylerindeki diisiik afiniteli IgE molekiilleri (FcéRII) allerjenle kopri
olusturduktan sonra medyatdr ve sitokin salinimi olur (27,31).

Mast Hiicreleri ve Bazofiller

CD+34 kemik iligi prekiirsor hiicrelerinden koken alan mast hiicreleri bagirsaklarda,brons
epitelinde, hava yollar1 liimeninde, submukoza ve akcier parenkiminde yaygin olarak
bulunurlar. Iki ayr1 mast hiicresi tipi bilinmektedir. Tipik ya da bag dokusu mast hiicreleri deri,
bag dokusu ve serdz ylizeylerde, 6zellikle de perivaskiiler bolgelerde sik bulunan, daha biiyiik
daha fazla histamin iceren hiicrelerdir. Ikinci grup mast hiicreleri, atipik ya da mukozal mast
hiicreleri olarak bilinen ve basta gastrointestinal mukoza olmak {izere mukozal ve epitelyal
yilizeylerde yogun olarak bulunan hiicrelerdir (27).

Solunum epitelinde yiizeysel yerlesimleri nedeniyle inhale edilen allerjenlere verilen
erken yanitta mast hiicrelerinin major rol oynadig1 gosterilmistir. Mast hiicrelerinin allerjenlerle
karsilastiktan sonraki etkileri, allerjen spesifik — IgE molekiillerinin bu hiicre yiizeyine yapismasi
ile baslar. IgE molekiilleri Fc kisimlartyla, mast hiicre yiizeyindeki kendilerine ait yiiksek
affiniteli tip 1 reseptorlere (FcéRI) baglanir. Ayni allerjenin yeniden viicuda girmesi ile allerjen
hiicre yiizeyindeki iki IgE molekiilii arasinda dolayisiyla iki Fc reseptorii arasinda koprii
olusturur. Bu olay, kalsiyumun hiicre i¢ine akigina ve mast hiicre graniillerinin catlayarak
iceriklerinin ortama salgilanmasina yol agar. Ayn1 zamanda kopriilesme olaymin baslattigi bir
dizi reaksiyon, yeni mediyatdr ve sitokinlerin yapilarak salgilanmasina neden olur (32).

Allerjik astim patogenezinin temelinde yatan, tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonunun erken
faz1 bu sekilde olusur. Bu faz allerjenle karsilastiktan sonra dakikalar i¢inde gergeklesir.Mast
hiicre kaynakli medyatorlerden olup dnceden sentezlenen histamin ve antijen antikor etkilesimi

sonucu ortaya ¢ikan LT ler (LTC4, LTD4, LTE4), ani hava yolu diiz kas kasilmasina ve 6deme
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yol acar. Triptaz ve kimazin ise hava yolu fonksiyonu ve histolojisi iizerine etkileri oldugu
bilinmektedir. Triptaz, diiz kaslarin histamine olan duyarliligini arttirmakta ve fibroblastlar
uyararak fibrozise neden olmaktadir. Kimaz ise bazal membran hasarindan sorumlu
tutulmaktadir. Mast hiicrelerinin gittikce artan sayida proinflamatuar sitokin salgilama
yeteneginde oldugu bilinmektedir.

IL-1,2,3,4,5,6,10, GM — CSF, IFN — gamma, TNF — alfa ve TNF — beta bu sitokinler
arasinda yer almaktadir (33). Bu sitokinlerin mast hiicre kaynakli medyator ile birlikte ¢esitli
l6kositlerin aktivasyonu, priming ve gogii lizerine belirgin etkilerinin olabilecegi, dolayisiyla
antijenle karsilasmadan 2 — 8 saat sonra gergeklesen ve glinlerce siiren geg allerjik yanitta da rol
alyor olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Mast hiicrelerinin IgE’nin aracilik ettigi tip I asir1 duyarhilik reaksiyonu disinda, C3a ve
C5a ile kininler araciligiyla ndtrofil kaynakli lizozomal bazik proteinlerle ve lenfokinlerle
uyarilmasi ve degraniile olmas1 da miimkiindiir.

Bazofiller ise kemik iliginde ve periferik kanda % 0,1 — 2 oraninda bulunan ve alerjik
reaksiyonda mast hiicresine benzer bir igleve sahip olan hiicrelerdir.Cesitli inflamatuar olaylarda,
ozellikle de kontakt dermatitte dokulardaki miktar1 artar. Bazofillerde de tipki mast hiicreleri gibi
50.000 —100.000 civarinda yiiksek affiniteli IgE reseptorii vardir. Bu reseptorler tarafindan iki
IgE molekiiliiniin kdprii olusturacak sekilde baglanmasiyla hiicrenin fosfolipid membraninda
olusan birtakim biyokimyasal degisiklikler sonucunda, hiicre igerisinde kalsiyum iyonlarinin
girisi artar ve ¢ — AMP diizeyi hizla azalir. Bu sirada hiicrelerin icerdigi graniillerin membrana
fiizyonu ve bunun hemen ardindan da mediyator salinimi goriiliir. Mast hiicrelerinden salinan
mediyatorlerin bir kismi1 6nceden sentezlenmis ve graniillerde depo edilmis, hazir mediyatorler
(histamin, seratonin) diger bir kismi ise membran fosfolipitlerinin yikilmasiyla yapimi uyarilan,
yani yeni yapilan mediyatorlerdir (16kotrien ve prostaglandinler) (34).

Epitel

Epitel ortiisii, atmosfer ile akciger parankimi arasinda bir engel gorevi gérmektedir.Epitel
harabiyeti oldugunda EDRF yapimi azalacagindan brons tonusu daha da artar. Hasar goren epitel
hiicresinde, LTB4 gibi proinflamatuar sitokinlerin yapimi hizlanarak mukozal inflamasyon daha
da arttirilir. Epitel hiicreleri ¢esitli uyaranlarin etkisiyle ICAM — 1 basta olmak {izere, hiicre —
hiicre interaksiyonunda rol oynayan adhezyon molekiillerini, MHC I ve MCH 1I antijenlerini

ekspresse ederler. Bundan bagka epitelden PGE 2 salinarak kas tonusu azaltilabilmekte veya
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notral endopeptidler ile bronkokonstriksiyon inaktive edebilmektedir. PGE’nin, fibroblast
yanitin1 azaltan bir medyator olmasi nedeniyle de ayrica 6nemli bir rol oynadig diisiiniilebilir.

Astim ataginda epitel Ortiisii zarar goriirse, epitelin sagladigi bu diizenleyici mekanizmalar
da islevlerini yerine getirememektedirler.

Hava yolu epitelinden salinan diger medyatorler IL —1, IL — 6, IL — 8, endotelin, GM —
CSF, TGF beta, fibronektin ve degisik arasidonik asit {iriinleridir. Bazal membran kalinlagmasi
bugiin subepitelyal fibrosis olarak tanimlanmaktadir. Bu olgu biiytik dlciide kollagen III, kollagen
V ve fibronektin’den olugmaktadir ve inflamatuar hiicrelerinin salgiladiklar: sitokinlere (6zellikle
MBP ye ) bir yanit olarak fibroblast aktivasyonu sonucu olustugu diisiiniilmektedir (35,36).

Cokugras ve arkadaslari, agir astim bronsiale tanisi ile izlenen 10 ¢ocugun brons biyopsi
orneklerini elektron mikroskopisi ile incelemislerdir. Bazal membranda kalinlasma ve
hyalinlesme, saptanmis olan en énemli bulgular olup , hastaligin ciddiyeti ve siiresi arasinda iliski
bulunmamustir. Bazi vakalarda silyali epitel hiicrelerinde azalma gosterilmistir (37).
Fibroblastlar

Astmatik kisilerin hava yollarinda dikkati ¢eken bir bagka 6zellik, subepitalyal bolgede
bazal membran kalinlasmasidir. Bu gergek bir kalinlasma olmayip, lokal olarak fibroblastlarda
sentez edilen tip 3 ve tip 5 kollagen ile fibronektin birikmesinden ibarettir (36).Yine Cokugras ve
arkadaglart agir astim bronsialeli ¢ocuklarda % 87 oraninda asir1 aktivasyon gdsteren
fibroblastlara rastlamisladir (37).
Lenfositler

Astim brongiale patogenezinde lenfositler cok onemli bir yere sahiptirler. Son yillarda,
hafif astimlilarin bronkoskopik brons biopsilerinde bile lenfositlerin varligi saptanmistir.
Cokugras ve arkadaglar1 da astim bronsialedeki inflamasyonda, lenfositlerin eozinofillere gore
daha zengin oranda bulundugunu gostermislerdir (37). B lenfositlerinin plazmositlere doniiserek
diger immunglobiilinlerin yanmisira IgE de sentez edip atopik hastaliklarin olusumuna katkida
bulundugu bilinmektedir.

T lenfositlerin rolii daha da tartigmalidir. T lenfositlerin astimin 6zelligi olan hava yolu
enflamasyonunun olusumunda temel rol {istlendigi anlagiimaktadir. Islenmis olan antijeni tanir ve
direkt olarak yanit verirler. Birgok sitokinin salgisindan ve yonetiminden sorumlu olduklart gibi

eozinofil, nétrofil ve bazofillerin toplanmas1 ve aktivasyonunu da saglarlar.
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Thl hiicreler gecikmis tip asir1 duyarlilik reaksiyonlarindan ve hiicre i¢i organizmalara
kars1 olan bagisiklik yanitindan sorumludurlar. Th2 hiicreler ise B lenfositlerden IgE salgisini
arttirmaktan ve allerjik inflamasyondan sorumludurlar (38).

Immun regiilasyonda biiyiik rolleri olan yardimci T hiicresi alt gruplarma 6zgiin
sitokinlerin 6nemli olanlar1 ve bunlarin neden olduklar1 baslica immunolojik etkiler Tablo 3’de

Ozetlenmistir.

Tablo 3 : Thl ve Th2 Hiicrelerinden Salinan Sitokinler ve Bunlarin Immunolojik Etkileri

TH Salinan Major immiinolojik etkisi
Subtipi Sitokin
THI IFN gama ] Makrofajlar aktive eder.

] B hiicre diferansiyasyonunu ve IgG1’e doniisiimiinii arttirir.

IL-2 [ Antijene spesifik TH ve TC hiicrelerinin
aktivasyonunu arttirir

TNFbeta 1 Makrofaj ve notrofilleri aktive eder.
] B hiicrelerinin biiyiimesini ve immunoglobulin
tiretimini hizlandirir.

TH2 IL-4,IL - 13 [J Lenfositlerin, mast hiicrelerinin ve bazofillerin
kemoatrasikyonunu saglar.

1 Eosinofillerin ve mast hiicrelerinin biiylimesini
arttirir.

1 B hiicre proliferasyonunu hizlandirir ve IgE ve
IgG4’e dontigiimii arttirir.

"1 TH1 Hiicre diferansiyasyonunu inhibe eder.

1 Makrofajlarda sitokin iiretimini engeller.

IL-5 1 Eozinofillerin biiyiimesini ve gelisimini arttirir.
IL-6 ] B hiicre biiylimesini ve Ig liretimini arttirir.
IL - 10 (1 TH1 ile makrofaj ve diger APC kaynakli sitokinlerin

iiretimini engeller.
'] TH1 hiicre farklilagsmasini engeller.
1 B hiicre biiylimesini ve Ig tiretimini arttirir.
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I1.1.4. Astimda Belirti ve Bulgular

Astim tekrarlayan hisilti ataklari, 0kstiiriikk ve nefes almakta zorlukla karakterize ataklarla
seyreden, havayollariin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Bu yakinmalar tedavi ile veya
kendiliginden diizelir. Bununla birlikte agir astim grubuna giren hastalarda atak disinda da
yakimmalar siirebilir. Bunlarda siirekli bir solunum gii¢liigii, oksiirik ve balgam, solunum
fonksiyonlarinda atak disinda da bozukluk goriilebilir. Bir kisim hafif astimli ¢ocukta ise hig
solunum sikintis1 olmasizin sadece oksiiriik seklinde ataklar olabilir (37).

Kronik inflamasyona yol ag¢an pek ¢ok akciger hastaliginda benzer semptomlar
olabilecegi icin, her oksiirik ve higiltinin astim olmadigi unutulmamalidir (4,39). 3 yasin
altindaki ¢ocuklarda tekrarlayan akciger semptomlarinin ayirict tanisini yapmak oldukga zordur.
Oncelikle ¢ocuklarda reaktif hava yolu hastaligi tamimlanmalidir. Reaktif hava yolu hastaligi, ilag
tedavisine (bronkodilator veya steroidlere) yanit veren respiratuar semptomlart kapsamakta ve
genis bir hastalik grubunu igcermektedir. Reaktif hava yolu hastaligin1 astim ile ayni anlamda
kullanmak diger 6nemli hastaliklarin atlanmasina neden olabilmektedir.

Reaktif Hava Yolu Hastaliklar
-Astim

-Kistik fibroz

-Tiberkiiloz

-Yabanci cisim aspirasyonu
-Bronsiolit

-Bogmaca

-Siniizit

-Aspirasyon

-Gastrodzafagial reflii
-Bronkopulmoner displazi
-Vaskiiler ring, mediastinal kitleler
-Konjestif kalp yetmezligi yapan kardiak anomalileri igermektedir (4,39).

Sonug olarak astim tanisinin klinik bir tan1 oldugu unutulmamalidir. Bu tan1 6zge¢mis ve
soygeemis Oykiileriyle desteklenmeli, yardimci laboratuar yontemleriyle pekistirilmeli ve olasi

baz1 benzer hastaliklar ekarte edilmelidir (4,37,39).
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Fizik Muayene Bulgulari

Astimli hastanin karakteristik fizik muayene bulgusu hisiltidir. Genellikle sadece
ekspiryumda duyulan hisilti, agir ataklarda hem inspiryum ve hem de ekspiryumda isitilebilir.
Astimin genis bir klinik spektrumu vardir. Baslangic akut veya sinsi olabilir. Atak sirasinda
cocukta hisilti, takipne, dispne, ekspiryumda uzama, yardimci solunum kaslarmi kullanma,
siyanoz, gogiiste hiperinflasyon, tasikardi ve pulsus paradoksus saptanabilir. Hasta ciddi
ataklarda hava aglig1 ve soluksuz kalma endisesi igerisindedir.

Muayenede iist solunum yolu ve goglis lizerine yogunlasilmalidir. Kronik rinit ve
siniizitin varlig1 6zellikle arastirilmalidir. Allerjenler, soguk hava, irritanlar ve kimyasal maddeler
atag1 baglatabilir ve hizla solunum yolu obstruksiyonu gelisebilir. Viral ajanlarla baslayan
ataklarda ise baglangi¢c yavastir. Birka¢ giin i¢inde Oksiiriik ve hisilti olmaksizin veya hisilti,
Oksiiriik olmaksizin olabilir. Akut alevlenme sirasinda ¢ocuk konusurken ciimlesini
tamamlayamaz, siyanoz vardir, yardimer solunum kaslarmi kullanir, pulsus paradoksus olur.
Gogis oskiiltasyonunda biiyiik ve kiigiik hava yollarinin daralmasina ait bulgular alinir. Akciger
alanlarinin hipersonor, dinlemekle ekspiryumun uzun oldugu, sibilan raller duyuldugu fark edilir.
Bununla birlikte agir ataklarda sessiz akciger denen ve akcigerlere giren ¢ikan havanin ¢ok az
oldugu durumlar da olabilir. Ataklar arasinda ¢ocuk semptomsuzdur. Fig1 goglis deformitesi ve
comak parmak kronik, uzun siire yeterli tedavi gdrmemis ya da komplikasyonlar gelismis
cocuklarda goriilebilen bir 6zelliktir.

Ozgecmis

Astim, genelde atopi ve allerjenlere artmis IgE yanitinin genetik yatkinliginin oldugu bir
durumdur. Bu nedenle Oykiide dermatit, egzema, besin allerjisinin olup olmadigi mutlaka
sorulmalidir. Bebeklikte gecirilmis rekiirren bronsiolit ataklari, belli uyaranlarla inat¢1 okstiriik
ataklarinin olmas1 mutlaka sorulmalidir. Pasif sigara i¢imi, evde hayvan besleme oykiisii, ilaglarla
ya da besinlerle ortaya ¢ikan allerjik reaksiyonlar, sik infeksiyon gecirme Oykiisii daha Once
kullanilan ilaglar ve bunlara alinan yanitlar, yagsanan ev ortaminin ve ¢evrenin ozellikleri tanida
yardimet olabilir (4,37,39).

Soygecmis

Astimli ¢ocuklarin ailelerinde astim ya da basgka bir atopik hastalikli bireyler siklikla

vardir. Bu nedenle 6ykiide soyge¢mis mutlaka sorulmalidir.

Astimin Simiflandirilmasi
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A. Etyolojik siiflama:

1.1laglara bagli astim

2.Egzersiz ile olusan astim

3.Mesleksel etkenlerle olusan astim

4.Emosyonel nedenlerle olusan astim

5.Latent astim

6.Solunumsal etkenlerle olusan astim

B. Patogeneze gore siniflama:

1.IgE’ye bagli yol(allerjik astim): Ekstrensek astim da denir. Solunum yoluyla organizmaya giren
allerjenlerin yaptig1 astimdir.

2.IgE’ye bagl olmayan yol(allerjik olmayan yol): Intrensek astim da denir

3.Mikst

C. Havayolu obstriiksiyonunun siddetine gore siniflama (GINA) (Tablo 4)

Laboratuar Testleri

* Solunum Fonksiyon Testleri: Objektif, non-invazif astim tanisim1i ve agirlik derecesini
belirlemede, klinik gidisi ve tedaviye alinan yaniti degerlendirmede en yararl testtir. Bunun i¢in
mekanik bir spirometre ile FEV1, FVC ve FEF 25-75 degerlerini ya da bir zirve akim 6lger ile
(PEF-metre : peak flow meter) zirve akim hizim1 (PEFR : peak expiratory flow rate) 6lgmek
yeterlidir.

Solunum fonksiyon testleri ile saptanan FEV1 veya PEFR diisiikliigii, obstriiktif bir hastalig
diisiindiirtir. Eger bu bozukluk bir Beta 2 agonist preparatin inhalasyonu ile FEV1’de %15°den
fazla, PEFR’de %]12’den fazla diizeltilebiliyorsa bu astim tanist i¢in giivenilir labaratuar
yontemidir.

* Egzersiz Tolerans Testi: Havayolu duyarliligini 6lgmede kullanilan bir bagka testtir. Treadmill
egzersiz testinden ya da 6-8 dk’lik bir kosudan sonra, gogiiste tikaniklik hisseden, Oksiiriik
refleksi baglayan biiyiik ¢ocuklarda FEV1 ya da zirve akim hizinda %15’lik bir diisiis, ya da FEF
25-75 degerinde %30’luk bir azalma egzersize bagli astimi diistindiiriir.

* Bronsiyal Provokasyon Testleri: Tan1 konulamayan vakalarda bronsiyal asir1 duyarlilif ortaya
cikarmak icin yapilir. Cocukluk caginda riskleri nedeniyle pek kullanilamayan bu ydntemde,
solunum fonksiyon testine uyum saglayabilecek ¢ocuklara histamin veya metakolin verilerek

bronsiyal provokasyon testleri yapilabilir.
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Tablo 4 : Havayolu Obstriiksiyonunun Siddetine Gore Siniflama (GINA) (40)

Semptom Gece semptomu AFT
I. Basamak
Hafif Haftada <2 semptom Ayda<2 FEV1 veya PEF
Intermitant Atak aralarinda normal PEF ve ongoriilenin >%80
asemptomatik PEF degiskenligi <%20
Ataklar kisa birkag saat-giin
II. Basamak Semptomlar giinde <1 haftada <2 Ayda > FEV1 veya PEF >%80
Hafif Ataklaraktiviteyi 2’den fazla | PEF degiskenligi %20-
Persistan etkileyebilmekte 30
II1. Basamak Giinliik semptomlar
Orta Giinliik inhale kisa etki beta 2 FEV1 veya PEF <%60-
Persistan agonist kullanimi1 Haftada>1 |80
Atak aktiviteyi etkileyebilmekte PEF degiskenligi >%30
Atak > 2
Atak giinlerce siirmekte
IV. Basamak
Agir Stirekli semptomlar FEV1 veya PEF
Persistan Kisith fizik aktivite Sik ongoriilenin <%60

Sik atak

PEF degiskenligi >%30

* Kan Tablosu: Tam kan sayimi, eozinofili ve olayda infeksiyon olup olmadiginin belirlenmesi

amaciyla istenir. Bir ¢ocukta eozinofili varlig1 atopi varligini destekler.

* Nazal Sekresyon ve Balgam Incelenmesi: Ozellikle biiyiik ¢ocuk ve erigkinlerde faydalidir.

Kiigiik ¢ocuklar yeteri kadar balgam ¢ikaramazlar. Balgamda Charcot-Leyden kristalleri, Creola

cisimcikleri ve Curshmann spiralleri tespit edilebilir. Nazal sekresyonda %6’ iizerinde

eozinofili saptanmas allerjik rinit tanisim1 destekler. Bol notrofil ve bakteri goriilmesi bakteriyel

rinit ve siniiziti diistindiiriir.

* Ter Testi: Kronik Akciger semptomlari olan her ¢cocukta Kistik Fibrosis’i ekarte edebilmek i¢in

ter testi yapmak gerekir.
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* Immunglobiilinler: Tekrarlayan ve kronik infeksiyonu olan ¢ocuklarda immun yetersizlik
sendromlarini ekarte edebilmek i¢in serum IgG, IgM ve IgA diizeyleri 6l¢iilmelidir. IgE diizeyi %
75 vakada yiiksektir. Normal veya diisiik olmasi astim tanisini ekarte ettirmez. IgE allerjik
olaylarin disinda o&zellikle paraziter hastaliklarda, hiper IgE sendromunda, bronkopulmoner
aspergillosiste, bazi mantar ve viral infeksiyonlarda, neoplazilerde yiiksek bulunabilir.

* Goglis Filmi: Astim tanist icin diagnostik degildir. Ozellikle astim diginda (yabanci cisim,
pnomoni, kalp yetersizligi, pulmoner ve vaskiiler anomaliler, tiiberkiiloz) saptanmasinda
onemlidir. Akut atak sirasinda asir1 havalanma goriilebilir. Bazen atelektaziler, infiltrasyonlar
veya hava kacag1 sendromu gibi komplikasyonlar saptanabilir.

* Ust Gastrointestinal Sistemin Baryum ile Goriintiilenmesi: Reflii veya aspirasyona neden
olabilen 6zofagus mide anomalilerin gosterilmesinde ve mediastinal yapilarin havayollarina
basisinin gosterilmesinde dnemlidir (4,39).

* Deri Testleri: Allerjik cilt testleri 6zellikle okul dncesi ¢cocuklarda yararli bilgiler saglar. Cabuk,
giivenilir ve ucuz bir yontemdir. Astima neden olan allerjeni belirlemeye yarar. Antiallerjik
ilaglar test sonuglarini baskilayabilir.

* Spesifik IgE (RAST): Deri testleri ile ayn1 amaca yéneliktir. Ilaglardan etkilenmemesi, kiiciik
cocuklarda da uygulanmasi ve giivenilir olmasi deri testine gore lstiinliikleri, pahali ve daha ge¢

sonug vermesi dezavantajlaridir. (37)

II.L.5. Astim Tedavisi

Astim tanist alan c¢ocuklarda tedavi, ¢gocugun yasi, astim derecesi ve tedaviye verdigi
cevaba gore belirlenmektedir. Kullanilan ilaglar, dozlar1 ve tedavi algoritmi Tablo 5 ve 6’ da
Ozetlenmistir. Atak durumunda ise Oncelikle acil miidahale yapilarak  atagin derecesi
belirlenmeli, ¢ocuk stabilize olduktan sonra siirekli tedavi plani yapilmalidir.
Basamak tedavisinde;
1.Basamak inmek i¢in her 1-6 ay (en azindan 3 ayda bir) arasinda tedaviyi gdzden gegirip cevap
iyi ise basamak indirilmelidir.
2. Eger tedaviye cevap iyi degilse once ilacin iyi alinip alinmadigi, uyumu ve ¢evre kontroliiniin
iy yapilip yapilmadig1 kontrol edilerek basamak arttirilmalidir.
Uzun siireli Astim tedavisinin hedefleri ;

1-Cevresel faktorlerden korunmak (allerjen, hayvan tiirleri, ev tozlari, polenler, irritanlar)
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2-Normal akciger fonksiyonlar1 ve normal aktiviteyi saglamak

3-Ataklar1 azaltmak

4-Uygun ilaglar1 minimal dozda yan etkileri olusmadan kullanmak

5-Psikolojik (aile ve ¢cocuga) destek saglamak

Uzun siireli (kronik) astim tedavisinde kullanilan ilaglar ;

1-Kortikosteroidler (Sistematik, inhale kortikosteroidler)

2-Kromonlar (Cromalyn sodium ve nedocromil)

3-Lokotrien antagonistleri

4-Uzun etkili B2 agonistler.

5-Metil ksantinler (Yavas salinan teofilinler)

6-Diger ilaglar Ketotifen, Kisa etkili B2 agonistler

Tablo 5 : Bes Yasindan Kiiciik Cocuklarda Astim Kontrolii Icin Tedavi Algoritmi (40)

Astim agirlig Tedavi

1.Basamak Glinliik tedavi gerekmez

Hafif intermitant

2.Basamak Giinliik antiinflamatuar tedavi

Hafif persistan [JCromalyn (nebulize veya Mid veya Nedocromil)
Diisiik doz inhale kortikosteroid (spacer,maske)

3. Basamak Giinliik antiinflamatuar tedavi

Orta persistan

"1 Orta doz inhale kortikosteroid ve nedocromil Na veya
1 Orta doz inhale kortikosteroid ve uzun etkili bronkodilatator (teofilin)

4. Basamak
Agir persistan

Giinliik antiinflamatuar tedavi

[1Yiiksek doz inhale kortikosteroid (spacer,maske)

UGerekirse sistemik kortikosteroid 2 mg/kg/giin en diisik doza inip
semptomlar diizelene kadar giin asir1 verilir
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Tablo 6: Bes Yas Uzeri Cocuk ve Eriskinlerde Astim Kontrolii i¢in Tedavi Algoritmi (40,41,42 )

Astim siddeti
Tedavi

*  Inhale beta2 agonist
(gerektiginde)

1.Basamak Haftada 1’den az

Hafif intermitant Eksersiz veya temastan once

* Inhale beta2 agonist veya
inhale

cromoglycate

Inhale kortikosteroid 200-500

2. Basamak mcq veya Nacromoglycate Gerekirse inhale beta2
Hafif persistan veya Nedocromil Na veya agonist  ginde  3-4
uzun etkili teofilin veya | + defadan fazla
LTRA *

Inhale kortikosteroid >500

3. Basamak mcq ve gerekiyorsa uzun etkili

Orta persistan beta2 agonist,yavas salinan Gerekirse inhale beta2
teofilin veya oral uzun etkili | + agonist glinde 3-4 defa
beta2 ve / veya LTRA *
Inhale kortikosteroid ~ 800-

4. Basamak 1200 mcq +

Agir persistan ve uzun etkili beta2 agonist, Inhale beta2 agonist
yavagsalinan teofilin veya oral semptomlar varsa

uzun etkili
beta2 agonist ve uzun sure
oral steroid
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ILI.6.Akut Astim Ataginin Tedavisi

Akut atak tedavisinde temel olarak Oncelikle bronkospzmin sonlandirilmasi, hipoksinin
giderilmesi ve enflamasyonun baskilanmasi gerekmektedir. Her hasta i¢in standart bir tedavi
bicimi miimkiin olmayabilir ve atagin gidisi esnasinda karsilasilan problemlere uygun olarak
hastaya uygun degisiklikler gerekebilir. Atak tedavisinin temeli dogru teknikle sik ve yineleyen
kisa etkili beta 2 agonist inhalasyonu, sistemik steroidlerin erken kullanimi ve oksijen
inhalasyonudur. Atak tedavisinin en kritik yonii ise, hastanin genel durumunu, solunum
sikintisini, solunum fonksiyonlarini ve tedaviye yanitini yakindan gozlemektir. Ayrica agir ve

hayat1 tehdit edici ataklar1 mutlaka hastanede izlenmelidir (5).
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Tablo7:Hastanede Akut Atak Tedavisi (5)
Baslangi¢ degerlendirme: Oyki, fizik baki, fonksiyonel baki,diger= Atak agirlig ve ek
patoloji

v

Baslangic¢ tedavi:Gerekliyse oksijen (satO2:>%95 olmali)
Kisa etkili beta2 agonist (Salbutamol ODI 2-4 puf veya nebulize 0,15 mg/kg(2,5 mg)/ 20 dk
(x3) Sistemik steroid (ilk kisa etkili beta2’ye yanit yok yada sistemik steroid kullaniliyorsa)

TEKRAR DEGERLENDIR

v v

. Orta At.ak . Agir atak
Inhale kisa etkili beta2 agonist 1-4/ saat
Sistemik steroid, oksijen,Inhale
antikolinerjik (iptatropium vs) diisiin ?

[lk tedaviye yanit yoktur, yiiksek riskli hastadir
Inhale kisa etkili beta2 agonist devamli
Sistemik steroid, oksijen

Inhale antikolinerjik (ipratropium vs)

Intravendz metilksantin infiizyonu diisiin?

v
C— . \4 A 4
{)}E}I;ir(l)zigormal bulgular, Kismi yanit: Hafif-orta agirlik Kotiiyanit: Agir atak
bulgulari, PEF>%70, bulgulari, PEF>%060,
Sat02<%95 Sat02<%90,
Pa02<%60
v PaC0O2>%45

Kisa izlem ve ¢ikis: Hastanede izleme Yogun bakimda izlem:

Inhale beta2 agonist, devam: Inhale kisa beta2 +

3-5 giin Inhale kisa beta2 antikolinerjik

Sistemik steroid, +Antikolinerjik Sistemik steroid +

3-5 giin Sistemik steroid oksijen

Kronik tedavide bir +Oksijen Intravendz metilksantin

iist basamak Intravendz metilksantin Parenteral beta2,

Yakin izlem: PEF, magnezyum diisiin?
SatO2, nabiz vs. Yakin izlem: PEF,
SatO2, nabiz vs.
Ventilatér endikasyonu
izle!!
\ 4 <
v v
‘ Iyi yanit | Kotiyamt |
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III. MATERYAL VE METOD

Arastirmamizda, Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Klinigi Astim Alerji Polikliniginde, 1 Ocak 2005-31 Aralik 2005 tarihleri arasinda,
astim tanisiyla izlenen, 5-15 yaslar1 arasindaki 450 hastanin dosyalar1 incelenerek, hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri ve hastalikla ilgili bilgileri, hazirlamis oldugumuz anket formlarina
kaydedildi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak yorumlanda.

Belirlenen bu anket formuyla yapilan ¢alismaya dahil edilmeyen kriterler sunlardir:

1- 5-15 yas sinir1 diginda kalan hastalar

2-Astim disinda baska kronik bir hastali§i olan ve ila¢ kullananlar(tiiberkiiloz,konjenital kalp
hastalig1,immiin yetmezlik vd.)

3-Diizenli kontrollere gelmeyen hastalar.

Arastirmamizin iskeletini olusturan anket formlarimizda iizerinde durdugumuz sorular
kayithh hasta dosya bilgileri 1s1¢inda cevaplandirildi.Anket formlarimizda yer alan sorular ve
deginmeye calistigimiz konular sunlardir:

-Hastanin dogum tarihi iizerinden kronolojik yas1

-Hastanin cinsiyeti

-Hastanin yasadigi yerlesim yeri, merkez olarak belirlenen Bakirkdy’e uzakligi olarak
degerlendirildi. Kesitsel olarak incelenen bu calismada yerlesim yeri ayni1 zamanda hem ailenin
sosyo ekonomik kosullar1 konusunda bir nebze olsun aydinlatici olmakta, hem de bulunduklar
yerlesim birimi yakinlarinda sanayi ve endiistriyel acidan c¢alisan fabrikalarin, isyerlerinin,
imalathanelerinin olup olmamasi, hava kirliligi agisindan da yonlendirici olmaktadir.

-Anne ve babanimn yaslari, egitim diizeyleri (okumamis, ilkokul, orta lise ve yiiksek okul),
meslekleri (annelerin cogunlugunun ev hanimi olmasi nedeniyle anneye ait bilgiler ¢ercevesinde
calisiyor ve g¢alismiyor olarak siniflandirilirken; babaya ait mesleki bilgiler memur, is¢i, serbest,
emekli ve issiz olarak ayrimlastirildi.) ve sigara igme aliskanliklar1 sorgulandi.

-Ailenin gelir diizeyleri diisiik, orta ve yiiksek olarak derecelendirildi.

-Oturduklari evin 1sinma 6zellikleri, soba (komiir, dogalgaz, elektrik), kalorifer olarak ayrildi ve
ailelerin verdigi ifadelerin 15181 altinda nemli yada kuru olarak belirlendi.

-Ev ortaminda yasayan aile birey sayis1 besin altinda ve besin iistiinde olarak siniflandirildi.
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-Ev  kosullar1 degerlendirilirken bir diger ve olduk¢a 6nemli nokta da evde sigara icilip
icilmedigi idi.
-Yine ev yasantisinda herhangi bir allerjen olup olmadig1 sorgulands; ailelerin bu anlamda fark
edemedikleri hali, ¢igek, tliylii oyuncak, evde evcil hayvan besleniyor olup olmadig: sorgulandi.
-Astimin genetik yatkinligt da goz oniinde bulundurularak birinci derece akrabalarda astim
oykiisii arastirildi.
-Anne siitiinlin asttm ve alerjik hastaliklardaki koruyucu roliinlin yapilan caligmalarda
saptanmasi géz Oniine alininca bu kosulun bizim ¢alisma grubumuzdaki hastalardaki bagintisi
arastirildi.
-Hastanemizde total IgE diizeyleri calisiliyor olmasi sebebiyle spesifik IgE yerine total IgE
sayisal degerleri gosterge olarak alindi.
-Hastalarin her birinin baslangic semptomlari, hastaligin belirteclerinin sikligim1  gérmek
anlaminda oksiiriik, hisilti, nefes darligi, tikanma, hapsirik, viicutta kasinti, dokiintii seklinde
kategorilere ayrildi.
-Hastaligin semptomlarinin mevsimlerle iligkisini gérmek agisindan sikayetlerinin belirdigi yada
arttig1 donemler not edildi.
-Hastaligin baglangi¢ yasia dair notlar alindi, ki bu astimin %80-90’mnin 4-5 yasindan 6nce
basliyor olmasi temel bilgisinden yola c¢ikilarak bizim ¢alisma grubumuzun uygunlugu
arastirildi.
-Hastalarin sosyo demografik 6zelliklerinin arastirilmasinin yaninda, son bir yil i¢inde tedavi alip
almadiklar1 ve bu bir sene i¢inde atak nedeniyle acile bagvurusunun olup olmadig1 arastirildi.
-Astim atak siddeti derecesiyle ilgili olarak hospitalize edilip edilmedigi arastirildi.
-Takip edilen son bir senede, tedaviden fayda goriip gormedigi ailenin verdigi bilgiler
gergevesinde not edildi.
-Hastalarin sikayetlerini arttiran faktorler yine ailelerin dikkat ettikleri Ol¢lide ve poliklinikte
verdikleri bilgiler 1s18inda ayr1 ayr1 smiflandirildi; efor, stres, sigara, toz, nem ve 1s1
degisiklikleri, riizgar, sis ve hava kirliligi, kozmetik, besin, evcil hayvan.

Calismamizin bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)

yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup
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arasi karsilastirmalarinda student t testi ve normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
karsilagtirmalarinda  Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve tek gozlii diizende Ki-Kare testi

kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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IV. BULGULAR
Calisma 01/Ocak 2005 -31/Aralik 2005 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim

ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Klinigi'ne bagli Astim Alerji
Polikliniginden takipli toplam 450 olgu iizerinde yapilmistir

Tablo 1: Olgularin yas araligi,semptomlarinin basladig yas,cinsiyet dagilimi

Min — Max Ort£SD
Cocugun Yas1 5-15 8,4312,75
Semptomlarin Baglangi¢ yasi 1-14 3,69+2,72
n %
Cinsiyet Kadin 176 39,1
Erkek 274 60,9

Olgularin yaslar1 5 ile 15 arasinda degigsmekte olup ortalama yas 8.43+2.75°dir.
Semptomlarin baglangi¢ yasi 1 ile 14 arasinda degismekte olup; ortalama baglangi¢ yasi
3.6942.72°dir. Olgularin %39,1°1 kiz, %60,9’u erkektir

Tablo 2:semptomlarin baslangi¢ yas dagilimi

n %
Valid 1yas 144 32,0
2-5 yas 197 43,8
6-10 yas 102 22,7
11 yas ve uzeri 7 1,6
Total 450 100,0
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Cinsiyet

Sekil 1:Cinsiyet Grafigi

Tablo3: Anneye lliskin Ozelliklerin Dagilim1

Min — Max Ort£SD
Anne yas 19 -53 33,60+6,06
n %
Ilkokul — okumamus 307 68,4
Anne 6grenim | Ortaokul 103 22,9
durumu Lise 32 7,1
Yiiksekokul — Universite 7 1,6
Calistyor 27 6,0
Anne meslek Cahsn}l]lyor 423 94,0
Anne sigara Var 92 204
Yok 358 79,6

Olgularda annenin yas1 19 ile 53 arasinda degismekte olup ortalama anne yag1 33.60+£6.06 d1r.
Annenin 6grenim durumuna gore dagilimlarina bakildiginda % 68.4’1i ilkokul ve okumamus,

% 22.9’u ortaokul, % 7.1°1 lise ve % 1.6’s1 yiiksekokul ve iiniversite mezunudur.
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Anne yas

n %
Valid <25 28 6,2
26-30 124 27,6
31-35 144 32,0
36-40 87 19,3
>41 67 14,9
Total 450 100,0

Tablo 4:Anne yaslar1 dagilim araligi

Anne 6grenim durumu

Yuksekokul —
Lise Universite
7.1% 1,6%
Ortaokul
22,9%

llkokul — okumamis
68,4%

Sekil 2: Annenin Ogrenim Durumu Grafigi
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Anne sigara

Var
20,4%

79,6%

Sekil 3:Annenin Sigara igme Durumu Grafigi

Tablo 5: Babaya iliskin Ozelliklerin Dagilimi

Min — Max Ort=SD
Baba yas 22 - 61 37,45+6,28
n %
Baba Ilkokul — okumamis 192 42,7
§Brenim O}’taokul 171 38,0
durumu Lise ) 69 15,3
Yiiksekokul — Universite 18 4,0
Memur 26 5,8
Isci 140 31,1
Baba meslek | Serbest 274 60,9
Emekli 4 0,9
Issiz 6 1,3
Baba sigara Var 258 >7,6
Yok 190 42,4

Babalarin yaslar1 22 ile 61 arasinda degismekte olup, ortalama baba yas1 37.45+6.28 dir.

Babanin 6grenin durumuna gore dagilimlara bakildiginda % 42.7’si ilkokul ve okumamis

iken, % 38’1 ortaokul, % 15.3’1i lise ve % 4’1 yliksekokul ve iiniversite mezunudur.
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Baba 6grenim durumu

Yuksekokul —
. Universite
Lise 4’0%
15,3% )
llkokul — okumamig
42,7%
Ortaokul
38,0%

Sekil 4:Babanin Ogrenim Durumu Grafigi

Baba meslek

|§SLZ Memur
Emekii 1:3% 5,8%

0,9%

Isgi
31,1%

Serbest
60,9%

Sekil 5: Babanin Meslek Dagilimi Grafigi
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Baba sigara

Yok
42,4%

Var
57,6%

Sekil 6: Babanin Sigara Igme Durumu Grafigi

% 57.6 oraninda baba sigara kullanmaktadir

Tablo 6: Sosyo ekonomik diizey,evin 1sinma kosullari,evin nem 6zelligi

n %
Diisiik 224 49,8
Gelir Orta 205 45,6
Yiksek 21 4,7
Dogal gaz 232 51,6
Isinma Kémﬁr 209 46,4
Klima 1 0,2
Elektrik 8 1,8
Evin Konumu Nemli 302 67,1
Kuru 148 32,9

Gelir durumuna gore dagilimlara bakildiginda ise ailelerin % 49.8’1 diisiik gelir diizeyine

sahipken, % 45.6’s1 orta ve % 4.7’si1 yiiksek gelir diizeyine sahiptir.
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Isinma

n

%

Valid soba 304 68,9
kalorifer 137 31,1
Total 441 100,0

Tablo 7:Evde soba ve kalorifer kullanim orani

ISINMA.Y n %

soba Valid D.GAZ 95 31,3
KOMUR 209 68,8
Total 304 100,0

Tablo 8:Soba kullananlarin yakit olarak tercihleri

Koémiir
46,4%

Isinma

Klima
0,2%

Elektrik
1,8%

Dogal gaz
51,6%

Sekil 7: Evin Isinma Durumiu Grafigi

Evin sinma durumuna bakildiginda % 51.6°s1 dogalgazla, % 46.4’1 komiirle, % 1.8’1 elektrikle

1sintyorken sadece 1 aile (% 0.2) klimayla 1sinmaktadir.
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Gelir

Yuksek
4,7%

Dusuk
49,8%

Orta
45,6%

Sekil 8: Gelir Diizeyi Grafigi

Evin konumuna bakildiginda ise % 67.1°1 nemli konumda iken % 32.9’u kuru
konumdadir.

Evin Konumu

Sekil 9: Evin nemliligine iliskin Grafik
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Tablo 9:Ev i¢i ortam kosullari,ailesel astim arani,anne siitli alim oran1

n %

<5 274 60,9
Evdeki fert
say1s1 >3 176 301

. Evet 289 64,2

Evde sigara
icimi Hayir 161 358
Evde Allerjen | EVe! 392 87,1
madde Hayr 53 129
Ailede asim | BVt 106 23,6
Oykiisii

Hayr 344 76,4

Evet 421 93.6
Anne siitii

Hayir 29 6.4

Evdeki fert sayisina bakilirsa olgularin % 60.9’unun evinde besten daha az kisi

yastyorken, % 39.1’inin evinde bes kisi ve listiinde yagamaktadir.
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Evdeki fert sayisi

<5
60,9%

Sekil 10: Evdeki Yasayan Fert Sayis1 Grafigi

Olgularin % 64.2’sinin evinde sigara kullanilmaktadir

Evde sigara icimi

Sekil 11: Evde Sigara I¢ilme Durumu Grafigi
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Olgularin % 87.11inin evinde alerjen madde bulunmaktadir.

Evde Allerjen Madde

Hayir
12,9%

Evet
87,1%

Sekil 12: Evde Alerjen Madde Grafigi

Olgularin % 23.6’smin ailesinde astim dykdisii vardir.

Ailede Astim Oykiisii

Evet
23,6%

76,4%

Sekil 13: Ailede Astim Oykiisii Grafigi

43




Olgularin % 93.6°s1 anne siitii almistir

Anne Siti

Hayir
6,4%

Evet
93,6%

Sekil 14: Anne Siitii Grafigi

Olgularin % 66.7’si acile bagvurmustur

Acile bagvuru

Sekil 15: Acile Bagvuru Grafigi
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Olgularin % 10.9’unda hospitalizasyon vardir.

Hospitalizasyon

Var
10,9%

Yok
89,1%

Sekil 16: Hospitalizasyon Grafigi

Tablo 10: Sigaranin Astimi Arttirma Uzerine Etkisi

Sigara
n % p
Arttirtyor
383 85,1
Arttirmiyor 0,001*
67 14,9
Tek gozli ki-kare testi ** p<0.01

Sigaranin astimi arttirma {lizerindeki etkisi istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir
(p<0.01).
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50
oran (%)

%
100
90
80
70
60
50
40
30+
20
10
0
Arttiriyor Arttirmiyor
Sigara
Sekil 17: Sigaranin Astim1 Arttirma Uzerindeki Etkisi

Kasginti

Hapsirma

Tikanma

Nefes darligi

Hirilti

Okstirtk

T T T T T T T 1
0 10 30 60 70 80 90 100

Sekil 18: Baslangi¢ Semptomlar1 Grafigi
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Mevsimsel 6zellik

0,4%

51,3%
0,2%
Omevsimlerden bagimsiz ~ Bkis aylarinda Oilkbahar aylarinda
OBahar aylarinda B ilkbahar ve yaz aylarinda @ Kis ve bahar aylarinda
B Kis ve yaz aylarinda O Sonbahar ve kis aylarinda BYaz aylarinda
Sekil 19: Mevsimsel Ozelliklerin Grafigi
Group Statistics
Std. Error
ISINMA.Y ISINMA N Mean Std. Deviation Mean
soba BASL.YAS D.GAzZ 95 3,6947 2,7331 ,2804
KOMUR 209 3,6507 2,8331 ,1960

Tablo 11:D.gaz/kémiir sobasi kullananlarda semptomlarin baslangic yaslari
karsilastirlmasi

t-test for Equality of Means

ISINMA.Y t df Sig. (2-tailed)
soba BASL.YAS 127 302 899

P:0,899; p>0.05
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Tablo 12: Ailede Astim Oykiisiine Gore Baslangi¢ Yasi ve IgE Degerlendirmesi

Ailede Astim
Evet Hayir
p

Ort£SD Ort£SD

(Medyan) (Medyan)

3,9242.76 3,62+2,71
Baslangi¢ Yasi ’ ’ ’ ’ 0,224

slangie Y as 3) 3)

249,40+352,34 294,85+447,46
IgE (121,5) (138,5) 0,372
Mann Whitney U test

Ailede astim dykiisiine gore cocuklarin hastalik baslangi¢ yaslari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Ailede astim Oykiisiine gore cocuklarin IgE diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 13: Evde Yasayan Fert Sayisina Gore Hastalik Baslangi¢ Yas1 Degerlendirmesi

Baslangi¢ Yas1
Ev Fert sayist p
Ort£SD Medyan
<5 3,57+2,80 3
0,075
>5 3,8842,58 4

Mann Whitney U test
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Evde yasayan kisi sayisina gore cocuklarin hastalik baslangic yaslari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Ailedeki fert sayis1 5’in {izerinde olanlarda yas ortalamasinin daha yiiksek olusu dikkat

cekicidir.

Tablo 14: Anne Siitii Alan ve Almayan Cocuklarda Evde Sigara I¢ilmesine Gore Baslangic Yast,

Yas ve Acile Bagvurulmasinin Degerlendirmesi

Anne Siitii Alan Anne Siitii Almayan

Evde Sigara Evde Sigara

Evet Hayir Evet Hayir

p p

Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
eBagslangic 3,69£2,70 | 3,87+2,84 0.581 2,89+2.37 2,60+1,77 0.883
Yast (Medyan) | (3) (3) ’ 2) %) ’
#(Cocuk

Yasi 8,14+2,56 | 8,88+3,04 0,013* | 8,84+2,36 8,80+3,22 0,968

n (%) n (%) n (%) n (%)

¢Acile Bagvuru | 178(%65,9) | 98 (% 64,9) | 0,832 16 (% 84,2) | 8 (% 80,0) | 0,775

#Student t test e Mann Whitney U test ¢ Ki-kare test
*p<0.05

Anne siitii alan ¢ocuklarda; evde sigara i¢ilmesine gore olgularin hastalik baslangi¢ yaslari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Anne siitii alan ¢ocuklarda; evinde sigara igilen ¢cocuklarin yas ortalamasi, evinde sigara

icilmeyen ¢ocuklarin yas ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0.05).
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Tablo 15: Annenin Sigara Igmesine Gore Yas ve Baslangic Yas1 Degerlendirmesi

Annede Sigara Kullanimi
Var Yok p
Ort+ SD Ort+ SD
+ +
eBaslangic Yast 3,47+2,56 3,75+2,76 0387
(Medyan) (3) (3) ’
&Student t test o Mann Whitney U test

Annenin sigara kullanmasina gore ¢ocuklarin hastalik baslangi¢ yasi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)

ISTATIKSEL INCELEME

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup
arasi karsilastirmalarinda student t testi ve normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve tek gozlii diizende Ki-Kare testi

kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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V. TARTISMA

Astim bronsiyale, ¢ocukluk ¢agiin kronik hastaliklar1 arasinda en sik goriileni olup,
etyopatogenezini aydinlatmaya yonelik yapilan ¢aligmalarin 1g1¢inda, her gegen giin biraz daha
bilinmezlikten kurtarilmaktadir.Ancak yine de tiim bu ¢alismalara ragmen, astimin insidensinde
heniiz bir azalmanin izlenmemesi, kafalar1 karistirmaya devam etmektedir.

Tiim bu bilgiler 15181nda, Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi Astim Alerji Poliklinigine ayaktan basvuran, astim tanisiyla takip
ve tedavileri yapilan hastalarin kayitlarini inceleyerek, sosyodemografik 6zelliklerini belirlemeye
calistik. Calismamiza dahil edilmis olan olgular, 5-15 yaslar arasinda degismekte olup ortalama
yas 8,4+ 2,75 dir.Hastaligin semptomlarinin baslangici; 1-14 yas arasinda degigsmekte ,ortalama
baslangi¢c yast 3,69+2,72°dir. Hastalarin %32’si 1 yas civarinda, %43,8’1 2-5 yas araliginda
yogunluk gostermekte, %22,7’1i ise 6-10 yas araliginda dagilim gostermekteydi. Hastalarin
%97,8’inde Oksiirtik, %65,3’linde higilti, %60’mnda nefes darligi mevcuttu. Calismamizda
bulunan bu verilere gore astim bronsiyale, hayatin ilk bes yilinda daha fazla goriilmektedir. Bu
konuda yapilan farkli bir¢ok ¢alismada da benzer sonuglar mevcuttur(43,44,45,46,47,48).

Calisma grubumuzdaki olgularin cinsiyet dagilimina baktigimizda, %60,9 gibi yiiksek bir
oranla erkek cinsiyet listiinliigii géze ¢arpmaktadir. Astimli cocuklarda ergenlik donemine kadar,
erkeklerin daha yiiksek bir risk tagidigini bildiren ¢aligsmalar (48,49,50,51,52,53) oldugu gibi,
farkli sonuglar iceren caligmalar da literatiirde yer almaktadir (54,55,56,57,58).Genel olarak
pliberte donemine kadar erkeklerde, piiberte ve sonrasinda kadinlarda daha fazla astim
semptomlarinin gorildigi bildirilmektedir (1,5,59). Bu farklilik, hormonal nedenlere ve akciger
ile hava yollarinin gelisiminin cinsiyete gore farkli olmasina baglanmaktadir. Hava yolu boyutlari
pliberteye kadar kizlarda, piiberte ve sonrasinda ise erkeklerde daha biiyiiktiir. Bu farkli anatomik
gelisiminin, semptom duyarlilifinda da farkliliga sebep olabilecegi belirtilmektedir (59).

Ebeveyn yaslar1 agisindan, 6zellikle geng anne yasiin risk faktorii olabilecegine yonelik
caligmalar yapilmistir. Bizim ¢aligmamizdaki olgularda annenin yas1i 19 ile 53 arasinda
degismekte olup ortalama anne yasi 33.60+6.06’dir. Annelerin yas araliklar1 ayr1 ayri
incelendiginde, yaklasik %350’si 26-35 yas araliginda bulunmakta, 25 yas altindaki anneler
%6,2’1ik dilimi olusturmaktadir. Ancak annelerin evlilik yas1 ve ¢ocuk dogdugu andaki yaglarma
dair bilgilerimizin olmayisi, astim hastalig1 ile gen¢ anne yasi arasinda olabilecek iliskiyi

aydinlatma konusunda yetersiz birakmaktadir. Babalarin yaslar1 22 ile 61 arasinda degismekte
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olup, ortalama baba yas1 37.45+6.28’dir. Haydarpasa Numune Hastanesi’nde yapilmis olan
caligmaya alinan ebeveynlerin yas ortalamasi ise 37,16+£10,86’dir (60).

Ankara ve Diyarbakir’da yapilan saha ¢aligmalarinda evlilik yasi sirayla, 18 ve 17 olarak
belirlenmis, Tiirkiye genelinde ise evlilik yast 23 olarak tespit edilmistir (61). Sosyokiiltiirel
yapilanma bakimindan oldukg¢a farkli goriinen bu iki sehrin, gen¢ yasta yapilan evlilikler
acisindan bu kadar birbirine benzemesi, ortak toplumsal bir anlayis ve yasayisin {iriinii oldugunu
diisiindiirmektedir. Calismamizdaki en kiigiik anne yasinin 19 olmasi da gosteriyor ki; kirsaldan
yogun gd¢ almis olan Istanbul sehrinde yasayanlar arasinda da geng yasta yapilan evlilik orani
bakimindan Tiirkiye genelinin altindadir. Geng yasta cocuk sahibi olmak, ebeveynler acisindan
oldugu kadar cocuklar agisindan da olumsuz sonuglar getirebilmektedir.Bu anlamda Miyake ve
arkadaslarinin yaptig1 arastirmada annenin ¢ocugu dogurdugu zamanki yasi, allerjik hastaliklar
arasinda risk faktorlerden biri olarak ele alinmistir (50). Cevik ve arkadaslarinin yapmis oldugu,
higiltili ¢ocuklarda risk faktorleri ve etyoloji arastirmasinda hasta ve kontrol gruplarindaki
annelerin yaslarinin istatistiksel analizi anlamli bulunmus, yas1 kii¢lik olan annelerin (29 yas alt1
anneler) ¢ocuklarinda hastalik oran1 daha yiiksek olarak belirlenmistir. Babalarin yas dagilimi
karsilagtirildiginda ise anlaml bir fark saptanmamistir (48). Sherriff ve arkadaglar1 ve ayrica
Infante-Rivard, astimli g¢ocuklarda risk faktorlerini  belirlemeye c¢alismislar ve onlarin
calismasinda da geng anne yasi risk faktorii olarak bulunmustur (54,62).

Calisma grubumuzdaki ailelerin gelir durumlaria baktigimizda, %49,8’1 diisiik, %45,6’s1
orta olmak iizere biiyiikk bir paydayi olusturdugu goriilmektedir. Kalyoncu’nun yaptigr bir
arastirmada ¢alismaya alinan ailelerin %72,8’nin sosyal gilivenceye sahip olduklar1 tespit
edilmistir (63). Astim bronsiyalenin sosyoekonomik kosullarla arasindaki iliskiyi aydinlatmak
konusunda da bir¢gok g¢alisma yapildigi goriilmektedir. Mitchell ve arkadaslarinin yaptigi gibi
bircok caligmada, sosyoekonomik diizey ile astim yaygmligi arasinda anlamhi bir iligki
saptanamamistir (51,64,65,66). Ancak Persky ve arkadaglar1 (67) ve ayrica Duran-Tauleria ile
arkadaglarinin (68) yaptiklar1 c¢alismalarda edinilen sonuglar 1s1ginda, astim hastaliginin
siddetiyle sosyoekonomik durum arasinda negatif bir iliski oldugu, fakat sosyoekonomik
kosullarla astim prevalans1 arasindaki iliskinin agiklanamadigi kabul edilmistir (69,70,71,72).
Avrupa ve Amerika’da yeni yapilan ulusal arastirmalarda diisiik sosyoekonomik diizeyin astim
prevalansi i¢in major risk faktorii oldugu bildirilse de, bu iliskilendirmeyle heniiz tutarlilik

gostermeyen bir ¢cok ¢alisma bulunmaktadir. Astim hastaligi ile sosyoekonomik diizey arasinda
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net bir iliskinin saptanamamasinin nedeni, hastalikla iligkili cok ¢esitli etmenlerin rol almasindan
kaynaklanmaktadir (66). Calismamizdaki olgularin yaklasik %50’sinin diisiik gelir diizeyine ve
daha da oOnemlisi, kendilerinin belirttikleri kotii yasam kosullarina sahip olmalari, yasam
kalitesinin diisiik olmasi ve dolayisiyla ¢evresel risk faktorlerine daha ¢ok maruz kalmalari,
saglik hizmetlerinden etkin bir sekilde faydalanamamalar1 sonucunda, sosyoekonomik diizey ile
astim arasinda iliski olabilecegini diisiindlirmektedir.

Astim brongialenin ortaya ¢ikmasinda, ailesel yatkinlik kadar ¢evresel faktorlerin de biiyiik
onem tasidigi bilinmektedir. Cevresel risk faktorleri arasinda astim hastaligina sahip ¢ocuklarin
yasadig1 yerin kosullar1 olduk¢a onemlidir. Cocuklardaki akciger gelisiminin 7-8 yaslarina kadar
devam etmesi, dakika solunum sayisinin ve fizik aktivitelerinin eriskinlere gore daha fazla olmasi
sebebiyle, cocuklar hava kirliliginden daha ¢ok etkilenmektedirler; gilinliikk yagsamlarinin ¢cogunun
ev ortaminda gectigi diisliniiliirse dis ortam hava kirliligi kadar, ev i¢i hava kirliligi de biiyiik
onem arz etmektedir (61). Bu konuda yapilan arastirmalarin g¢ogunlugunda ev ortaminin
nemliligi, kalabalikligi, ¢ocuklarin evde yada kres gibi bakim evlerinde sigara dumanina
maruziyeti, ev ortaminda ¢igek, tiiylii oyuncak, hali, yiin yatak gibi akarlarin yasamasi igin
elverisli olabilecek kisisel esyalarin bulunup bulunmamasina kadar bir ¢ok etkenin astim
hastaligiyla olan iligkisi arastirilmistir.

Bu anlamda hastalarimizin yasadiklar1 ¢evresel kosullari degerlendirmeye aldigimizda;
evlerin 1sitilmasinda % 51.6 oraninda dogalgazin, % 46.4 oraninda ise komiirlin yakit olarak
kullanilmakta oldugu, %68,9’unun sobayi; %31,1’inin kaloriferi 1sinma araci olarak kullandig;
sobayla 1sinanlarin da %68,8’inin komiirii, %31,3’liniin de dogal gaz1 kullandiklar: tespit
edilmistir. Bu anlamda ailelerin gelirleri Olgiisiinde daha ¢ok sobali evlerde yasadiklari, soba
yakiti olarak da ¢ogunlukla komiirii tercih ettikleri goriilmektedir. Ayrica c¢alismamizda
gorilmiistiir ki, sobay1 kullanan hastalarimiz daha kalabalik ailelerde yasamaktadir. Bu sonucun
daha ¢ok sosyo ekonomik kosullarla iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz. Isinma araci olarak
dogal gazi kullananlar, daha ¢ok besten az kiigiik aile yapisina sahiptiler. Olgularimizin solunum
sistemi bulgularinin baslangi¢ yaslari ile, dogalgaz ve kdmiir sobasini kullanan aileler arasinda
yapilan kiyaslama sonucunda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak calisma
grubumuzda elde ettigimiz verileri karsilastiracak kontrol grubumuzun olmayis1 sebebiyle

iliskilendirmemiz yetersiz kalmaktadir.
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Cevik U ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, astimli cocuklarin %55 nin evlerinde sobayi
kullandiklar1 tespit edilmistir (69). Morris K ve arkadaslarinin 58 kizilderili ¢ocukta yaptigi
arastirmada, evlerinde odun sobasi kullananlarda, ¢ocuklarin daha fazla alt solunum yolu
hastaliklar riski tasidiklari tespit edilmistir (73). 1989 yilinda Hacettepe Universitesi Istatistik
Enstitiisii tarafindan yapilan arastirmada, 1sinma araci olarak soba kullananlarin orani %89,9
olarak bulunmustur (74). 1950’lerden itibaren o6zellikle Ankara ve Istanbul’da dogal gaz
kullanilmasina izin verildiginden bu yana binalarda kati yakit kullanimlar1 azalmis, merkezi
1sinma tercihinin artmis olmastyla birlikte hava kirliligi bir nebze olsun azalmistir. Ancak bu
konuda yeterince yasal diizenleme olmamasi nedeniyle, oOzellikle cocuklar korunmasiz
kalmaktadirlar. Evin 1sitilmasi i¢in kullanilan yontemlerden, enerji basamaginin en {istiinde
temizlik, rahatlik ve maliyet artisiyla sosyoekonomik gelismislikle de iliskili olan elektrikle
isinma bulunmaktayken, bunun hemen altinda dogal gaz ve LPG, bir altinda da komiir yer
almaktadir (75). Bursa’da yapilan bir calismada kentin hava kirliliginin daha yogun oldugu
bolgelerinde yasayan ¢ocuklarda astim prevalansinin (%7,6), hava kirliligi daha az olan
bolgelerde yasayan ¢ocuklardan (% 8.1) anlamli farklilik gostermedigi, fakat hava kirliliginin
daha yogun oldugu bolgelerde yasayan cocuklarda bulgularin anlamli olarak daha kiigiik yaslarda
basladig1 bulunmustur. Bu ¢alismanin sonuglarina gore yakinmalari ilk 3 yilda baslayan astimli
cocuklarin orani, hava kirliligi yogun olan bdlgede % 53 olarak bulunurken bu oran, hava kirliligi
yogunlugu daha az olan bolgede yasayan astimli ¢ocuklarda % 36 olarak bulunmustur (61,76).

Ev i¢i ve ev dis1 hava kirliligi, 6zellikle ki aylarinda astim hastalarinin semptomlarinin
artisini tetiklemektedir.Berktas ve Bircan’nin Ankara’da yapmis olduklar1 arastirmada, kis aylari
ve ilkbahar basinda acil servislere astim nedenli bagvuru sayisindaki artiglarla, hava kirliligi
arasinda pozitif bir korelasyon oldugu bildirilmistir (77).

Astimda ataklarin ortaya ¢ikmasinda trigger risk faktorlerinden biri olarak yer alan hava
kirliliginden, calisma grubumuzdaki hastalarimizin etkilenme oranina baktigimizda, %42,7’lik
gibi azimsanmayacak bir role sahip oldugunu gérmekteyiz. Ayrica ¢alismamizdaki ebeveynlerin
genel olarak belirttikleri ev i¢i ve ev dis1 ortamlardaki tozun, astim semptomlarini agiga ¢ikarma
orant %93,6 ile ilk sirada yer almaktadir. Olgularimizin, ev kosullariyla ilgili olarak, % 87.1’inin
evinde genel olarak alerjen grupta materyal bulunmaktaydi. Cevik U ve arkadaslari ise ev ici
allergenleri grubunda yaptiklar1 incelemede, evlerin %24'{inde hayvan beslendigini, %62'sinde

cicek yetistirildigini, %22'sinde duvardan duvara hali bulundugunu ve ¢ocuklarin yataklarinin
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%41°nin yiinlii oldugunu belirlemislerdir (69). Ev akarlari; ev ici allerjenlerinin i¢inde en
onemlisidir.Ev tozu akarlarina maruz kalmak, sensitizasyonda ve astim ataklarinin ortaya
cikmasinda tetikleyici risk faktorii olarak bilinmekte ve ayrica astim hastalig1r gelisimine de
katkida bulunabilecegi belirtilmektedir (78).

Caligmamizdaki olgularin belirttikleri 6zellikler dikkate alinarak, %67.1’nin nemli, %
32.9’unun kuru Ozellikli kosullarda yasadigi tespit edilmistir. Evdeki fert sayisina bakilirsa
olgularm % 60.9’unun evinde besten daha az kisi yasiyorken, % 39.1’inin evinde bes kisi ve
istiinde yasamaktadir, bu anlamda hastalarimizin biiylik kisminin ¢ekirdek aile yapisina sahip
olduklarin1 sdyleyebilmekteyiz. Ancak, hane halki ile astim hastalig1 arasindaki iligkinin
degerlendirilmesinde daha da 6nem tasiyan birim metre kareye diisen kisi sayisi konusundaki
verilerimiz yetersiz oldugu ic¢in, evde yasayan birey sayilarini besi simir alarak, istatistiksel
degerlendirmemizi buna gore yaptik. Literatiirde yapilan bazi ¢aligmalara gore, kalabalik hane
halki yasantisinda hisiltinin, atopinin ve brons hiperreaktivasyonunun daha az goriilmesi hijyen
hipotezi ile iligkilendirilmektedir (66). Bu anlamda, ¢alismamizdaki bes kisiden fazla kalabalik
ailelerde yasayan olgularimizin, astim hastalig1 baslangi¢ yasinin daha yiiksek bulunmus olmasi,
hijyen hipotezini destekler nitelikteydi. Ancak buna karsin, bugiine dek bu hipotezi dogrulayan
net bir enfeksiyon iliskisinin de tespit edilememis olmasi da literatiirlerde belirtilmektedir (79).

Strachan ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada yatak odalarindaki nemin hisilti i¢in
onemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (48,80). Billings CG ve Howard P.’nin yaptiklar
baska bir ¢calismada; barinak kosullarinin, genel saglikla, daha spesifik olarak solunum sistemi
bulgular1 ve astim bronsiale ile arasindaki iligki arastirilmis ve nemli barmak kosullarinin
solunum bulgulariyla ve astim prevalansiyla iligkili oldugu belirtilmistir (81). Verhoeff AP.,Van
Strien RT ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da nemli barinaklarin, ev tozu akarlarin ve
kiiflerin solunum bulgular1 iizerindeki etkileri arastirllmis ve bu sayilan risk faktorlerinin
solunum sistemi bulgularin1 arttirdigr belirtilmistir (82). Bizim ¢alismamizdaki olgularin
cogunlugunun yasadiklart yerin nemli oldugu diisiiniilirse nemli ortamin, astim hastalig1 igin
risk faktorlii oldugu sonucu literatiirlerle uyum i¢indedir.

Olgularimizin %64.2’sinin evinde sigara kullanilmaktadir. Annelerin %20,4’1, babalari %
57.6’s1 sigara kullanmaktadir. Evinde sigara igilen ¢ocuklarm, astim bulgularinin ortaya
cikmasinda sigaradan etkilenme orant %85,1 gibi olduk¢a yiiksek bir degerde bulunmustur.

Hastalarimizin biiyiik kismi sigaranin solunum sistemi bulgularini arttirdigindan yakinarak,
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sigaranin astimla olan iligkisini anlamli kilmistir. Diger bir yandan calisma grubumuzdaki
cocuklarin ailelerinde tespit edilen, anne baba sigara kullanma oranlar1 ve cocuklarin ev i¢i
ortaminda pasif sigara dumanina maruz kalmalari, bu konuda yapilmis calismalarla benzerlik
gostermektedir.

Cevik U ve Tas’m yaptiklari arastirmada astimli ¢ocuklarin ailelerinin %53' {iniin sigara
ictigi tespit edilmis (69). Kalyoncu'nun 1036 aile ilizerinde yaptig1 bir ¢alismada, aragtirmaya
katilan ¢ocuklarin %73,9' unun evinde en az bir kisi sigara igmektedir (63). Prenatal donemde ya
da erken g¢ocuklukta sigara dumanina maruz kalanlarda astma ve atopi sikliginin daha fazla
oldugu ve sigara i¢iminin asttim bulgularim1 kétiilestirdigi bilinmektedir (83,84,85). Sigara
dumanina maruz kalma ve astim iliskisi, 0-5 yaslar1 arasinda 4331 ¢ocugun degerlendirildigi bir
calismada incelenmis, anneleri en az yarim paket sigara igen ¢ocuklarda toplam 2.1 kat daha fazla
astim goriilme riskinin oldugu; ilk yasta ise bu riskin 2.6 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (86).

Cocukluktaki pasif sigara i¢iminin erigkin astimi i¢in de risk teskil ettii belirtilmistir
(87,88,89). Ulkemizde PIAR’1n 1988' de yapmis oldugu bir arastirmaya gére, 15+ yas niifusun
sigara icme prevalanst %@43'tliir (erkeklerin %63'i, kadinlarin 9%24'i)(90). Karako¢ ve
arkadaslariin Istanbul Anadolu yakasindaki bir ilkokulda, 1994-Subat ile 1995-Aralik tarihleri
arasinda yaptiklar1 calismada, babalarin sigara icme oran1 %67, annelerin ise %31,6 bulunmustur
(91). Karakog ve arkadaslarinin ¢calismasinda ¢ocuklarin %74 niin evinde en az bir kiginin sigara
icicisi oldugu, dolayisiyla ¢ocuklarin sigara dumanina maruz kaldig: belirtilmis (91,92). Emri ve
arkadaslariin (93) 2002 caligmasia gore iilke genelinde 15+ yas eriskin niifusta sigara igme
prevalanst %35.8 (erkekte %50.9, kadinda %25.5) bildirilmistir. Yakin zamandaki bir baska
calismada ise, tlilkemizde 20+ yas iizeri popiilasyonda erkeklerde %350.9, kadinlarda %10.9
igicilik saptanmistir (94). Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990'dan beri yiiriitiilen
TEKHARF (Tiirk erigkinlerinde kalp hastaligi ve risk faktorleri) ¢alismasina gore ise eriskin
erkeklerin %59.4'i, kadinlarin %18.9'u sigara i¢icisidir. 2000 yilindaki taramalarda erkeklerde
sigara igme prevalansi %11 azalmigsken 6zellikle gen¢ kadinlarda artis oldugu bildirilmektedir
(95,96).

1960 ve 1970’11 yillarda yapilan calismalarda, anne siitiiniin bebegin immiin isteminin
gelismesinde etkili bir faktdr oldugu belirtilmektedir (97,98). ileriye doniik uzun siireli
caligsmalarda, ilk 4-6 ay sadece anne siitliyle beslenen ve ek gidalara bu donemden sonra baglanan

cocuklarda, atopik hastaliklarin goriilme sikliginin daha az oldugu, bulasici hastaliklara daha
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direncli olduklar1 belirtilmistir. Anne siitiiniin koruyucu 6zelligi muhtemelen 6zel igeriginden ve
yliksek doz inek siitii proteini ile karsilagsmay1 geciktirmesinden kaynaklanmaktadir (5,99,100).

2003 TNSA (Tiirkiye niifus ve saglik arastirmasi)’ a gore, anne siitiiyle beslenme iilkemizde
yaygindir. Bebeklerin %96,8’1 belirli siirelerle anne siitii almaktadir, ilk iki ay anne siitii alma
oran1 %43,5 olarak belirlenmis, ortalama emzirme siiresi de 12 ay olarak belirtilmistir. Oysa
Ones ve Ozalp ile arkadaslarmn, yaptiklari farkli ¢aligmalarda iilkemizde, anne siitii alim
stiresinin ortalama 10 ay ve bebeklerin %13,8’inin sadece ilk 3 ayda anne siitii alabildikleri rapor
edilmistir (98). Kalyoncu ve arkadaglarinin yaptiklar1 astim epidemiyolojisi arastirmasinda
annelerin %95,4’niin degisen siirelerde emzirdigi tespit edilmistir (63).

Bizim ¢alismamizdaki 450 olgunun 421 tanesi degisik siirelerle de olsa anne siitli almistir,
tespit edilen bu oran, %93,6 gibi yiliksek bir degere sahip olup TNSA’ nin ve Kalyoncu’ nun
yaptig1 arastirmadaki verilerle benzerlik gostermektedir.

Anne siitiiyle beslenme ve siiresi ile ilgili bilgiler, iilkeler ve bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir. Annelerin emzirme konusundaki yaklagimlarini aragtiran ¢alismalardan bazilari;
egitim ve sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan, kentlerde yasayan, geng¢ olan ve ilk bebeklerini
geng yasta doguran annelerde, emzirme oraninin daha diisiik ve siiresinin de daha kisa oldugu
belirtilirken; Danimarka’da yapilan bagka bir calismada sosyal statiisii daha yiiksek olan
annelerin daha fazla emzirdikleri tespit edilmistir (101,102,103).

Caligma grubumuzdaki annelerin egitim diizeylerinin biiyiikk ¢ogunlugunun okumamis ve
ilkokul mezunu oldugu gdz oniinde tutulursa, egitimle iliskilendirilen emzirme konusunda ortaya
cikan farkli sonuglara, tek basina egitimin yol agmayacagini diisiinmekteyiz. Aksine anne siitii ile
beslenme konusu, statii farki gozetmeden tiim anneler arasinda zamanla yerlesecek bir
bilinglenme siirecidir. Kesitsel olarak inceledigimiz c¢aligma grubumuzdaki anne siitii ile
beslenme oranlarinin yiiksek olusunu, hem toplumun sosyokiiltiirel yapilanmasindan
kaynaklanabilecegini, hem de bu konuda hizmet veren bebek dostu hastanelerinin yaptigi gibi,
anne siitline 6zendirme ¢alismalarinin bir sonucu olarak diistindiik.

Ozellikle yasamin ilk dért-alti ayinda sadece anne siitii ile beslenmenin, solunum yolu
hastaliklarin insidansinda azalma yapmasa da, solunum sistemi bulgularinin siddeti ve siiresi
iizerinde olumlu etkisi oldugu bildirilmektedir (104,105,106,107,108,109,110,111,112,113).

Calismamizdaki anne siitii alan olgular arasinda sigara igilen ev ortaminda yasayan

cocuklarla, sigara i¢iminin olmadig1 ortamda yasayan ¢ocuklarin astim semptomlarinin baglangi¢
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yas ortalamalar1 karsilastirildiginda, sigara dumanina maruz kalan c¢ocuklarda, anlamli olarak
daha kii¢iik bulunmustur. Uyan ve Baskin’ nin, anne siitii ve sigara dumanina maruziyetinin
cocuklardaki solunum bulgular iizerindeki etkisini arastiran ¢aligmalarinda, sadece anne siitii
alanlarda sigara dumanina maruz kalmalarina gore iki grup olusturulmus; anne siitii alip sigara
dumanina maruz kalanlarda, sigara dumanina maruz kalmayan gruba goére, solunum bulgularinin
tekrarlamasinda anlamli bir yiikselme tespit edilmistir (100).

Calisma grubumuzda sadece astim brongiyale tanili anne, baba ve kardes varligim
sorguladigimizda; 106 hastanin (%23,6) ailesinde astim Oykiisii oldugu goriildii. Astimin
olusumunda genetik yatkinligin biiyiik rol oynamasina karsin, hastalarimiz arasinda bulunan bu
oranin diisiik izlenmesi, ailelerin hastaliklar1 hakkinda net tanimlamalar1 yapmamis
olabileceklerine, incelemenin yalnizca astimla siirlandirilmasina ve incelenen grubun kesitsel
olusuna bagli olabilecegini diigiindiirdii. Ailesinde astim Oykiisii olan c¢ocuklarla, olmayanlar
arasinda hastalik baslangi¢ yaslari agisindan yaptigimiz karsilagtirma ise istatiksel olarak anlamli
bulunmadi; bulunmayis sebebinin, ailesel dykiiniin sayica kiiglik bir grupta yer almasindan veya
astimin allerjik/nonallerjik ayrimlarmin yapilmamis olmasindan kaynaklanabilecegini diistindiik.

Bugiline kadar astimin etyoloji ve risk faktorlerini belirleme konusunda ¢ok sayida ¢alisma
yapilmistir. Sonuclar1 agisindan birgok farklilik bulunsa da giinlimiizde belli noktalarda ortak
aciklamalarda bulunulmaktadir. Atopik hastaliklarin etyolojisinde kisisel ve ¢evresel faktorlerin
karsilikli etkilesiminin yatmakta oldugu ve bu kisisel olan grup i¢inde genetik faktorlerin roliiniin
de %50-70 civarinda oldugu belirtilmistir (5,62,69,114,115,116). Atopik hastaliklarin dogal
seyrinde, g¢evresel allerjenlere duyarlilik ile hastaliklarin ortaya ¢ikisi arasinda pozitif yonde
giiclii bir iligki oldugu belirtilmektedir (5,117,118).

Sonug olarak bu calisma, astim bronsiyale tanis1 almig ve ayaktan, diizenli takipleri yapilan
bir grup hastanin kayitlar1 incelenerek edinilen bilgilerle, geriye doniik olarak, sosyodemografik
ozelliklerin ve incelenen risk faktorlerinin astimla olan iligkisinin gosterilmesi amaclanarak
yapilmis olup, c¢alismamizda astimin genetik yatkinligi disinda, bilinen ¢evresel risk
faktorlerinden ozellikle ev igi ortam kosullart; evin nemliligi, evde sigara igimi, allerjenlerin
varligy, diisiik sosyoekonomik diizey ve hava kirliligi ile anlaml1 diizeyde bir iliski i¢inde oldugu
gosterilmistir. Bu anlamda hastalarin ve ailelerin, hastalif1 ortaya c¢ikaran onlenebilir risk
faktorleri hakkinda bilgi sahibi olmalarinin saglanmasi, bireylerin yagam kalitesindeki iyilesmeyi

de beraberinde getirecektir.
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VI. OZET

Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi
Astim Allerji Poliklinigi’ince, ayaktan takip ve tedavisi yapilan hastalarin,dosya kayitlari
retrospektif incelenerek, son bir yillik vizitleri ile hastalarin sosyodemografik ozellikleri
hazirlanan anket formlarina kaydedildi.

Olgularin biiyiik ¢cogunlugunun erkek oldugu ve hastalik semptomlarinin biiyiik kismanin
bes yasindan once basladigi izlendi.Calismamizin kesitsel olmasina karsin, anne ve babaya ait
ozellikler toplumla benzerlik gdsteriyordu; egitim diizeyi genelde egitimsiz ve ilk-orta 6gretim
sinifinda daha fazlaydi, annelerin biiyilk kismi ¢alismiyor (ev hanimi), babalarin ¢ogunlugu
serbest meslek yapiyordu.Gelir diizeyi olarak genelde diisiik ve orta diizeyde,evlerde cogunlukla
dogalgaz ve komiir yakit olarak kullanilmaktaydi.Evlerinde 1sinma araci olarak ¢ogunluk soba
kullantyordu.Ev kosullar1 agisindan bakilinca biiylik ¢ogunlugu nemli, toz ve akarlarin
yasamasina elverisli evlerde yasiyorlardi.Ev i¢i hava kirliligine katkida bulunan sigra igiciligine,
yiiksek oranda rastlandi.Hane halki kalabaliklig1 daha diisiik orandaydi.Cevresel hava kirliliginin
ozellikle kis aylarinda fazlalagsmasi sebebiyle hastalarin biiylik kisminin acil servislerden yardim
aldiklar1 izlendi.Hastalarimizin biiyiik bir kismi1 degisen siirelerle anne siitii almislardi.Ailesinde
astim Oykiisii olan ¢ocuklar daha diisiik orandaydi.

Caligmamizin sonucunda, multifaktoriyel ve poligenik gegisli oldugu bilinen astim
hastaliginin yasanan olumsuz ¢evresel kosullariyla siki bir iligki i¢inde oldugu, bu konuda yapilan
birgok caligmalarin 1s18inda bir kez daha goriilmustiir Astimli hasta ve ailelerinin yasam
kosullarinin tanimlanmas1 ve bu konuda verilecek egitimlerin, hastaligin sebep oldugu yiiksek

maliyeti daha asagilara ¢ekecegine ve yasam kalitesini daha iyiye yiikseltecegine inanmaktayiz.
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VIII.LEKLER

OLGU NO:
1.Dogum Tarihi:
2.Yasadig1 Yer:
3.Anneye ait 6zellikler:
a)Anne yas1
b)Ogrenim durumu:ilkokul/ ortaokul /lise / yiiksek okul ve iiniversite
c)Meslek
d)Sigara kullanimi
4.Babaya ait ozellikler
a)Baba yas1
b)Ogrenim dueumu:ilkokul /ortaokul / lise / yiiksek okul ve iiniversite
c)Meslek
d)Sigara kullanim
5.Gelir Diizeyi : Diisiik / Orta / Yiiksek
6.Evin 1sinma 6zelligi :Sobal1 / Kaloriferli
Dogal gaz / komiir kullanim1
7.Evin nem durumu(niteliksel)
8.Evde yasayan birey sayis1 : Bes kisiden az / Bes kisiden fazla
9.Evdeki allergenler(hals,tiiylii oyuncak,gicek vs.)
10.Birinci derece akrabalarda astim hastaligi varlig
11.Anne siitii alimi
12.Bakilan IgE’ nin sayisal degeri
13.Hastaligin semptomlarinin niteligi,ilk baslangic yasi
14.Son bir yilda acile bagvuru durumu
15.Hastaligin baglangicindan bu yana yatirilarak izlenme durumu

16.Tedavi plantyla iligkili olarak semptomlarin derecesi
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