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OZET

Amag: Bu galismada, Cocuk Alerji ve immiinoloji Kliniginde astim tanist konulan gocuklarin demografik 6zelliklerinin, laboratuvar bulgularinin ve
risk faktorlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Ocak 2010-Ocak 2015 tarihleri arasinda klinigimizde alerjik astim tanisiyla takipli 5-18 yas arasindaki 786 ¢ocugun klinik ve
laboratuvar bulgular1 degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya alinan ¢ocuklarin, %58.5'i erkek, %41.5'1 kiz ve yas ortalamasi 9 (5-18) yil idi. Astimli ¢ocuklarda en sik duyarlanma,
%44.5'inde ot polenlerine, %42.7'sinde tahil polenlerine, %38.5'inde Dermatophagoides farinae' a, %37'sinde Dermatophagoides pteronyssinus' a,
%20.6'sinda dig ortam mantar karisimina, %18.1'inde yabani ot polenlerine kars1 tespit edildi. Ayrica, hastalarin anemnezlerinde, %66.9'unda ailesel
atopi, %28.8'inde anne-baba arasinda akrabalik, %15.4'linde evcil hayvan besleme, %15'inde evde goriiniir sekilde kiif bulunmasi ve %45'inde evde
sigara igme Gykiisii tespit edildi. Astima eslik eden diger alerjik hastaliklar olarak, %55.8'inde rinit, %10.4'linde atopik dermatit, %2.9'unda kronik
rtiker, %2.3'tinde besin alerjisi ve %1.1'inde ilag alerjisi bulundu.

Sonug¢: Cocukluk ¢aginda astima neden olabilecek risk faktorleri ile klinik 6zelliklerinin belirlenmesi, atak sikliginin ve siddetinin azaltilmasinda
oldukg¢a donemlidir.

Anahtar Kelimeler: Astim, Cocuk, Klinik ozellik, Risk faktorleri

ABSTRACT
To Evaluation of Clinical Features and Risk Factors in Children with Allergic Asthma

Objective: In this study, we aimed to investigate of demographic characteristics, laboratory findings and risk factors of children diagnosed with
asthma in Pediatric Allergy and Immunology Clinic, retrospectively.

Material and Method: Between January 2010 and January 2015, the clinical characteristics and laboratory findings of 786 children with allergic
asthma between 5-18 years were evaluated.

Results: The children in the study, 58.5% were boys and 41.5% were girls and mean age was found to be 9 (5-18) years. The most common
sensitization in children with asthma were determined as grass pollens in 44.5%, cereals pollens in 42.7%, Dermatophagoides farinae in 38.5%,
Dermatophagoides pteronyssinus in 37%, outdoor mold mixture in 20.6%, weed pollens in 18.1%. Furthermore, familial atopy 66.9%, kinship
between parents in 28.8 %, owning a pet in 15.4%, visible mold at home in 15%, and a history of smoking in home in 45% was detected. Asthma
accompanied by other allergic diseases, rhinitis was found in 55.8%, atopic dermatitis in 10.4%, urticaria in 2.9% (n=37), food allergy in 2.3%, and
drug allergy in 1.1% were detected by patient’s medical histories.

Conclusion: The determination of the risk factors and clinical features of childhood asthma is very important to reduce the frequency and the
severity of the asthma attacks.

Key Words: Asthma, Child, Clinical features, Risk factors

Astlm; degisik uyaranlara karsi artmis hava yolu caginda astim goriilme sikligimin % 3,8 -12,9 arasinda
duyarlilig1 ve geri doniisiimlii hava yolu obstriiksiyonu oldugu rapor edilmistir (1, 2).

ile karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir ve en Astim bireye ait faktdrler ile gevresel faktérlerin
sik goriilen semptomlar: oksiirtik, hirilti, higilt ve nefes etkilesimi sonucu ¢ikan kompleks genetik  bir
darligidir. Astim prevalansi, tlkelere, iklara, cografi hastaliktir. Genetik yatkinlik zemini tizerine tetikleyici
bolgelere ve gevresel etkenlere gore degismektedir. cevresel faktorlerin eklenmesi ve birbiriyle etkilesimi
Ozellikle gelismis ilkelerde gorilme sikhigi her yag sonucunda astim semptomlar:1 ortaya ¢ikar. Bireysel

grubunda giderek artmaktadir. Geligmis toplumlarda
astim prevalanst %4-23 arasinda oldugu bildirilmistir.
Ulkemizde yapilan prevalans ¢alismalarinda ¢ocukluk

faktorler igerisinde; genetik yatkinlik, atopi, hava yolu
hiperreaktivitesi, obezite, cinsiyet ve etnik koken
sayilabilir. Astim gelisimi i¢in en dnemli risk faktorii
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bireyin kendisinde ve/veya birinci derece akrabalarinda
atopik hastalik olmasidir. Anne ya da babanin biri
astiml1 ise dogacak bebegin astimli olma riski % 20-
30’larda iken, anne ve babanin her ikisi de astimli olma
durumunda ise bu olasilik %60-70’lere kadar
yiikselmektedir (3).

Cocukluk caginda astim gelisiminde rol oynayan
cevresel faktorler arasinda; alerjenler, viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar, diyet, sigara dumani, i¢ ve
dis ortam hava kirliligi, sosyoekonomik durum ve
ailedeki kisi sayis1 sayilabilir. Astimmn ortaya
¢tkmasinda rol oynayan ¢evresel faktdrler, aym
zamanda hastalik semptomlarinin alevlenmesine yol
acmaktadir (4). Cocukluk caginda atopi ve cevresel
alerjenler arasinda giiclii bir iliski oldugunu gosteren
bircok ¢alisma vardir.  Cocukluk c¢aginda, astim
gelisiminde baglica sorumlu faktorin % 80-85
oraninda alerjenler oldugu bildirilmistir. Alerjenler i¢
ve dis ortam alerjenleri olarak iki gruba ayrilir. Ev tozu
akarlari, evde beslenen tiiylii hayvanlar, hamam bocegi
ve mantar sporlari i¢ ortam alerjeni kabul edilirken;
agag, cayir, hububat polenleri ve mantar sporlart dis
ortam alerjenleri olarak kabul edilmektedir. Ev igi
alerjenleri astim i¢in Onemli bir risk faktoriidiir.
Yenidogan doneminden baslayan kohort
calismalarinda, ev tozu akar alerjenleri, kedi ve kdpek
tiyll ile Aspergillus’un 3 yasina kadar astim benzeri
semptomlar i¢in risk faktorii olduklarini gostermistir
(5-7).

Calismanin amact; Cocuk Alerji ve Immiinoloji
Kliniginde astim tanis1 konulan gocuklarin demografik
ozelliklerini, laboratuvar bulgularini ve risk faktorlerini
retrospektif olarak degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Caligmaya Ocak 2010-Ocak 2015 tarihleri arasinda
Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Alerji-immiinoloji
Bilim Dalinda alerjik astim tanisi konulan 5-18 yas
arasindaki ¢ocuklar alindi. Klinigimizde astim tanisi ve
siddeti “Global Initiative for Asthma”(GINA) rehberi
(3), alerjik rinit tanis1 ve siddeti ise “Allergic Rhinitis
and its Impacton Asthma” (ARIA) rehberi (8) ve
atopik dermatit tanisi ise Eichenfield ve ark. (9)
tanimladig1 tam Kriterlerine gore yapilmaktadir.

Caligmaya alinan hastalarin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Poliklinigimize basvuran hastalardan;
sikayetleri, hikayesi, semptomlarin baslangi¢ yasi,
semptomlarin siiresi, acil servis ve hastaneye yatis
sayisi, ev icinde sigara ig¢imi, evde evcil hayvan
beslenmesi, evde goriiniir sekilde kiif varligi, evin
1sinma sekli, aile bireylerinde alerjik hastalik Sykiisi,
oturulan evin durumu, sosyoekonomik durum, anne ve
babanin egitim diizeyleri, evde yasayan g¢ocuk ve
erigkin birey sayisit ve yasanilan bolgeyi iceren genis
bir anamnez alinir. Anne, baba ve kardeslerden en az
birinde alerjik hastalik olmasi ailede atopi varligi, evde
en az bir kisinin sigara igmesi evde sigara kullanimi1 ve
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ev icinde kedi, kus ve kopek beslenmesi, evde evcil
hayvan varlig1 olarak kabul edildi.

Laboratuvar testleri i¢in; rutin olarak tam kan
sayimi, periferik kanda eozinofil sayisi, serum 1gG,
IgM, IgA, total IgE diizeyleri 6l¢iildii ve deri prik testi
ile solunum fonksiyon testi (> 5 yas) yapildi. Solunum
fonksiyon testleri standart bir spirometre (ZAN 100
spiromed, Flow handy, Germany) cihaz1 kullanilarak,
hastalara hizli ve zorlu inspirasyonu takiben yine hizli
ve zorlu ekspirasyon yaptirilarak FEV1, FVC,
FEV1/FVC, PEF ve MEF 25-75 parametreleri 6l¢iildi.
Hastalara zorlu ekspirasyon manevrasi en az ii¢ kez
tekrarlanarak en iyi sonuglar degerlendirmeye alindi.
Total IgE diizeyinin yasa gore +2SD {izerinde olmasi
serum IgE yiiksekligi, periferik kanda eozinofil
sayisin 450 mm?® iizerinde olmas1 “eozinofili” olarak
kabul edildi. Hastalara yapilan deri prik testi igin
Alergopharma  (Allergopharma  J.G.  Company)
firmasmin standart alerjen ekstreleri kullanildi. Hasta
deri prik testini etkileyen ilaglar kullaniliyorsa, deri
prik testi yapilmadan once literatiir de belirtilen
stirelerde bu ilaglar1 kesilmesi onerilir. Deri prik testi
icin sik gorillen inhalen alerjenler olan; ev tozu
akarlari, agac¢ polenleri, hububat/¢cimen polenleri,
yabani ot polenleri, mantarlar, hamam bécegi, hayvan
epitelleri, lateks ve besin alerjenlerinin ekstreleri
kullanild1. Negatif kontrol i¢in %0.9 serum fizyolojik,
pozitif kontrol i¢in histamin kullanildi. On kol ventral
yiizli alkol ile temizledikten sonra Quick test (Multi-
Test aplikatorler ile) aplikatorleri ile standart dozda
alman alerjen ekstreleri cilde wuygulandi. Test
uygulandiktan 15 dakika sonra olusan endurasyon g¢api
Olgiilerek sonuglar degerlendirildi. Testin gegerlilik
kriteri olarak pozitif kontrolin > 3 mm ve negatif
kontroliin < 3 mm olmasi temel alindi. Alerjene karst
cilt reaksiyonunda endurasyon ¢apinin > 3 mm olmasi
pozitif reaksiyon olarak kabul edildi. Deri testi
yapilamayan hastalarda (dermografizim, siirekli
antihistanimik/steroid  kullanimi, siddetli egzema)
alerjen spesifik IgE diizelerinin degerlendirilmesi
amaciyla, inhalan alerjen paneli (Alatop) ve ¢ocuk gida
paneli (fx5) olgiildd. Ayrica klinigimize tekrarlayan
solunum yolu semptomlar1 ile bagvuran ¢ocuklar
ayirict tan1 ve eslik eden hastaliklar igin; rinosiniizit,
alerjik rinit, atopik dermatit, {irtiker, ilag alerjisi, besin
alerjisi, kardiyak hastaliklar, gastro Osofageal refli,
tiibberkiiloz, kronik akciger hastaligi,  bronsektazi,
immiin yetmezlik, kistik fibrozis ve primer siliyer
diskinezi agisindan tetkikleri yapilmaktadir. Caligma
igin Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik ve
Arastirmalar1 Etik Kurulundan gerekli onay belgesi
alind1.

istatiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel degerlendirmesi SPSS
22.0 (SPSS Inc.,USA) bilgisayar progranmu kullanilarak
yapildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde (%) olarak,
sayisal Olclimler ise dagilimlar homojen olmadig:



Firat Tip Derg/Firat Med J 2015; 20(4): 199-205

durumlarda median, (minimum- maksimum) olarak
belirtildi.

BULGULAR

Astim tanis1 konulan ¢ocuklar %58.5'i (n=460) erkek,
% 41.5'1 (n=326) kiz ve yas ortalamas1 9 (5-18) yil idi.
Vakalarin en sik basvuru sikayeti olarak sirasiyla;
%87.3'inde (n=686) Oksiiriikk, %55.2'sinde (n=434)
hinltv/hisilt,  %44'tinde  (n=346) nefes darligy,
%32.4'tinde (n=255) gogiiste sikisma/tikanma hissi ve
%23.8'inde (n=187) gogiis agrisi oldugu o6grenildi.
Hastalarin semptom baglama yaslar1 3 (0.5-13) y1l, akut
astim ortalama atak sayist 6 (1-15) ve ortalama
hastaneye yatis sayist 5 (0-13) olarak tespit edildi.
Alerjik astimli ¢ocuklarin serum total IgE diizeyi 153
(11.5-1892) IU/mL, periferik eozinofil sayis1 345 (45-
1783) mm® saptand1 ve hastalarin %53.4'{inde (n=420)
periferik kanda eozinofili, %60.2'inde (n=473) serum
total IgE yiiksekligi vardi. Calismaya alinan astimli
cocuklarda eslik eden diger alerjik hastaliklar sirasiyla;
%55.8'inde (n=439) rinit, %10.4'inde (n=82) atopik
dermatit, %2.9'unda (n=23) kronik tirtiker, %?2.3"linde
(n=18) besin alerjisi ve %l.l'inde (n=9) ilag alerjisi
saptandi. Ayrica deri prik testinde hastalarin
%47.1'inde (n=370) tek alerjen ile duyarlilik ve
%52.9'unda (n=416) birden fazla alerjene duyarlilik
gozlendi (Tablo 1).

Tablo 1. Astimli gocuklarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri

OZELLIK

Yas (yil)* 9 (5-18)
Cinsiyet n (%)
Erkek 460 (58.5)
Kiz 326 (41.5))
Semptomlarin baglama yasi (yil) * 3(0.5-13)
Basvuru semptomlari n (%)
Oksiiriik 686 (87.3)
434 (55.2)
Hirilti/higilti
. 346 (44)
Nefes darligi
o o 255 (32.4)
Goguste sikismaltikaniklik hissi 187 (23.8)
Gogus agrisi ’
Kronik astimin derecesi n (%)
Hafif intermittan 44 (5.6)
. : 402 (51.1)
Hafif persistan
! 271 (34.5)
Orta persistan 69 (8.8)
AJir persistan ’
Astim atagi sayis! * 6. (1-15)
Hastaneye yatis sayisi * 5 (0-13)
Serum total IgE diizeyi (IU/mL) * 153 (11.5-
1892)
Periferik kanda eosinofil sayisi (mm?) * 345 (45-1783)
Serum total IgE diizeyinde artis n (%) 473 (60.2)
Eozinofilin (%) 420 (53.4)
Deri prik testi n (%)
Tek alerjene duyarlilik 370 (47.1)
Birden fazla alerjene duyarlilik 416 (52.9)
Astima eslik eden diger alerjik hastaliklar n (%)
Rinit 439 (55.8)
Atopik dermatit 82 (10.4)
Kronik drtiker 23 (2.9)
Besin alerjisi 18 (2.3)
llag alerjisi 9(1.1)

*Median (interquartile ranges)

Alerjik astimli cocuklarda deri prik testinde en sik
duyarlanma saptanan alerjenler sirasiyla; %44.5'inde
(n=353) ot polenleri, %42.7'inde (n=336) tahil
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polenleri, %38.5'inde (n=303) Dermatophagoides
farinae, %37'sinde  (n=291) Dermatophagoides
pteronyssinus, %20.6'sinda (n=162) dis ortam mantar
karisimi, %18.1'inde (n=142) yabani ot polenleri,
%11.1'inde (n=87) kedi epiteli ve %10.1'inde (n=79)
agac polen karigimu 1 idi (Tablo 2).

Hastalarin  ailelerinin  anamnez  bilgilerinin
degerlendirilmesinde; vakalarin %66.9'unda (n=526)
ailesel atopi, %28.8'inde (n=226) anne-baba arasinda
akrabalik, %15.4'inde (n=121) evcil hayvan besleme,
%15'inde (n=118) evde goriiniir sekilde kiif bulunmasi,
%45'inde (n=354) evde sigara i¢me, %28.6'sinda
(n=225) evde yasayan kisi sayis1 0-4 ve %71.4"linde
(n=561) evde yasayan kisi sayisinin dortten fazla
oldugu ogrenildi. Astimli c¢ocuklarin annelerinin;
%17.4% (n=136) ilkokul, %24.8'1 (n=195) ortaokul,
%32.8'1 (n=258) lise ve %25'inin (n=197) iiniversite
mezunu oldugu saptandi. Ayrica hastalarinin ailelerinin
%70'inin (n=550) sehir merkezinde (il, ilge merkezi),
%30'unun kirsal bolgede (kasaba, koy) (n=236),
%56.9'unun  (n=447) apartman dairesinde ve
%43.1'inin  (n=339) miistakil evlerde yasadig: tespit
edildi (Tablo 3).

Tablo 2. Astimli cocuklarda duyarlanma saptanan alerjenler.

ALERJENLER n (%)
Cimen polen karigimi 353 (44.5)
Tahil polen karigimi 336 (42.7)
Dermatophagoides farinae 303 (38.5)
Dermatophagoides pteronyssinus 291 (37)
Mantar karisimi 1 (Dis ortam mantarlari) 162 (20.6)
Alternaria alternata 62 (7.9)
Cladosporium herbarum 69 (8.8)
Yabani ot polen karigimi 142 (18.1)
Kedi epiteli 87 (11.1)

Agac polen karisimi 1 (Kizilagag, kavak, ségt,

findik, karaagag) 79(10.1)
Kavak agaci poleni 32 (4.1)
So6git agaci poleni 30 (3.8)

Kdpek epiteli 77 (9.8)

Hamam bdcegi (Blattella germanica) 65 (8.3)

Agac polen karisimi 2 (Hus, mese, ¢inar, kayin) 62 (7.9)
Cinar adaci poleni 16 (2)

Mantar karigimi 2 ( (i¢ ortam mantarlari) 57 (7.3)
Aspergillus fumigatus 32(4.1)
Penicillium notatum 26 (3.3)

Kus tiiyi karnisimi (Ordek, kaz, tavuk) 21 (2.7)

Besin alerjenleri 18 (2.3)
Yumurta 5(0.6)
Yer fistigi 4 (0.5)
Inek situ 3(0.3)
Mercimek 2(0.2)
Balik 1(0.1)
Tavuk eti 1(0.1)
Findik 1(0.1)
Kakao 1(0.1)

Cam agaci poleni 12 (1.5)

llac alerjisi (Beta laktam antibiyotikler) 9(1.1)

inek epiteli 8(1)

Latex 7 (0.9)

Ari venom alerjisi 7 (0.9)
Bal arisi (Apis mellifera) 4(0.5)
Yaban arisi (Vespula) 3(0.4)

Mantar kanigimi 1 (Dig ortam mantarlari): Alternaria alternata,
Cladosporium herbarum, Botrytis cinerea, Curvularia lunato, Fusarium
moniliforme, Helminthosporium halodes.

Mantar karisimi 2 (I ortam mantarlari): Aspergillus fumigatus, Mucor
mucedo, Penicillium notatum, Oullularia pullulan, Rhizopus nigricans,
Sepula lacrymans.
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Tablo 3. Astimli cocuklarin ailelerinin demografik dzellikleri.

OZELLIK n (%)
Ailede atopi 6yklsu 526 (66.9)
Ebeveynler arasinda akrabalik 226 (28.8)
ikamet edilen yer
Sehir merkexzi (il, ilge) 550 (70)
Kirsal (kasaba, kdy) 236 (30)
Oturulan ev
Apartman 447 (56.9)
Mustakil ev 339 (43.1)
Evde yasayan kisi sayisi
0-4 kisi 225 (28.6)
>4 Kisi 561 (71.4)
Ailenin yilik geliri
<8.000 Amerikan dolari 363 (46.2)
>8.000 Amerikan dolari 473 (53.8)
Evde evcil hayvan beslenmesi 121 (15.4)
Evde gorunir sekilde kuf varligi 118 (15)
Ev icinde sigara igilmesi 354 (45)
Annenin egitim durumu
lIkokul 136 (17.4)
Ortaokul 195 (24.8)
Lise 258 (32.8)
Universite 197 (25.0)
TARTISMA

Astim ¢ocukluk c¢aginda en sik karsilasilan kronik
hastalik olup, prevalansi her gegen yil artmaktadir.
Astim etiyolojisinde bir¢ok genetik ve cevresel faktor
rol oynar. Bu faktorlerden degistirilebilir ve dnlenebilir
olanlarin belirlenmesi astimin artan prevalansinin
azaltilmasi agisindan 6nemlidir (10). Genetik yatkinlik
bireye ait en Onemli risk faktoriidiir. Anne ve/veya
babasinda astim veya bir bagka alerjik hastaligt
olanlarda astim goriilme siklig1 artmaktadir (3). Alerjik
hastalarin  %40-80’inde pozitif aile Oykiisii oldugu
bildirilmistir. Cengizler ve ark'nin (11) astimh
¢ocuklarin %57.6'sinda ailelerinde atopi, %36.6'sinda
ailelerinde astim Oykiisii oldugunu tespit etmislerdir.
Emek ve ark'lart1 (12) ise astimlt ¢ocuklarin %
69.2°sinin  ailesel atopi Oykiisii oldugunu rapor
etmiglerdir. Sonuglarimizda iilkemiz verilerine benzer
sekilde astimli ¢ocuklarin %66.9'unda ailede atopi
Oykiisii %28.8'inde ise ebeveynler arasinda akrabalik
oldugunu tespit ettik.

Cocukluk c¢ag1 astim1  igin bireysel risk
faktorlerinden biri de erkek cinsiyet varligidir. Ondort
yasindan  kiicik  erkek  ¢ocuklarinda  astim
prevalansinin, kiz ¢ocuklarina gore yaklagik 2 kat daha
yliksek oldugu rapor edilmistir. Yas ilerledikce bu fark
kapanmakta, yetiskin doneme gelindiginde astim
kadinlarda daha sik goriilmektedir (3). Bu durum,
erkek gocuklarinda hava yollarinin pubertal donemden
once daha dar olmasi, daha yiiksek IgE degerleri
olmasi ile iligkilidir. Hava yolu boyutlarinin, puberteye
kadar kizlarda, puberte ve sonrasinda ise erkeklerde
daha biiyiik oldugu bildirilmistir (13). Arastirmamizda
astiml1 hastalarin %58.5'inin cinsiyetinin erkek oldugu
gozlendi. Ayrica hastalarin semptom baglama yaglari
ortalama 3 yas idi. Hem Tucson hem de Melbourne
dogum kohort caligmalarinda persistan astiml
¢ocuklarda ilk higilt1 ataginin ¢ok erken yaslarda
basladigi gosterilmistir (14,15).
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Alerjik ¢ocuk ve eriskinlerde periferik kanda
eozinofil sayisi ve serum total IgE diizeyi alerjik
olmayan bireylere gore daha yiiksek olmasia ragmen,
tanisal degeri simirhdir (16). Her ne kadar total IgE
diizeyi ve periferik eozinofil sayisi alerjinin laboratuvar
gostergesi olarak kullanilsa da, kanda o6lgiilen bu
parametrelerin alerjik durumu tam olarak yansitmadigi
rapor edilmistir (17). Total IgE genel alerji tanisinda
ortalama % 60 duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu
tespit edilmistir. Klink ve ark'lart (16) alerjik
astimlilarda %76, alerjik rinitlilerde %62, non-alerjik
astimlilarda %21 ve non-alerjik rinitlilerde ise %10
oraninda serum total IgE diizeyinin yiiksek oldugunu
gostermiglerdir. Bayram ve ark'lar1 (18) ise alerjik
astimli  hastalarin  %52.5'inde  serum total IgE
yiiksekligi ve %31.7'sinde periferik kanda eozinofili
oldugunu saptamuslardir.  Arastirmamizda alerjik
astimli hastalarin %60.2'sinde total IgE yiiksekligi,
%53.4'Unde periferik kanda eozinofil yiiksekligi
oldugunu tespit ettik. Kanda saptanan eozinofili; kemik
iliginden hedef organlara eozinofillerin go¢ii esnasinda,
hiicrelerin dolagimdaki bir gostergesidir. Literatiirdeki
ve c¢alismamizdaki sonuglar; eozinofillerin alerjik
hastaliklarda rol oynayan en Onemli hiicrelerden
olmasina ragmen, periferik kandaki eozinofil sayisinin
dokulardaki  eozinofil  sayisim  tam  olarak
yansitmadigini gostermektedir.

Astim gelisiminde rol oynayan ¢evresel faktorler
arasinda; alerjenler, enfeksiyonlar, diyet, hava kirliligi,
pasif sigara i¢iciligi, sosyoekonomik durum ve ailedeki
kisi sayist sayilabilir (4). Yenidogan ddoneminden
baglayan dogum kohort c¢aligmalari, ev tozu akar
alerjenleri, kedi ve kopek tiyii ile Aspergillus’un 3
yasina kadar astim benzeri semptomlar i¢in risk faktorii
olduklarin1 rapor etmiglerdir (5-7). Bunun nedeni
olarak ev ortamindaki havanin daha az ventile olmasi,
alerjenler icin 1lik ve nemli bir ortam olusturulmasi
oldugu bildirilmistir. Alerjenlere kars1 duyarlilik ile
astim arasinda siki bir iligki vardir. Bu durum 6zellikle
cocukluk vyaslarinda daha belirgindir ve astiml
cocuklarda alerjenlere karsi duyarlilik oranlarmin %
28-83 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Diinya
da ve iilkemizde alerjik hastaliklara neden olan
alerjenlerin dagilimi cografik o6zellikler, denizden
yiikseklik, iklim ve bitki oOrtiisii gibi faktorler bagl
olarak degismektedir. Ulkemizde genel olarak astim
olgularinda en sik ev tozu akart duyarlilig
saptanmustir. Ancak bu durum bolgesel farklilik
gostermektedir. Nem oraninin yiiksek oldugu deniz
kenarindaki bolgelerde akar duyarlilig: yiiksek, karasal
iklime sahip i¢ ve dogu bdlgelerinde diisik oldugu
bildirilmistir (19,20). Bayram ve ark'lar1 (18) Kayseri
de erigkin alerjik astimli hastalarin deri testlerinde
%69.2’sinde polenlere (¢ayir, yabani ot, agac polenleri
ve hububat polenleri birlikte ele alimmstir),
%56.7’sinde ev tozu akarlarma ve %41.7’sinde ise
hamambdcegine karst duyarlanma saptamiglardir.
Calismamizda ise astimli ¢ocuklarda alerjen duyarliligi
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degerlendirildiginde;  %44.5’inde ot  polenleri,
%42.7’sinde  tahil  polenleri ve  %38.5'inde
Dermatophagoides farinae ile duyarlanma tespit ettik.
Astimli  cocuklarda  ot/tahil  polenlerine  karsi
saptadigimiz bu yiiksek duyarlilik oraninin bélgemizin
iklim, cografik ve bitki Ortiisiiniin 6zelliklerine bagh
oldugunu diisiiniiyoruz. Ciinkii bdlge insani i¢in tarim
onemli bir gelir kaynagidir ve besin (tahil veya
hububat), hayvan yemi olarak tarim iiriinlerinin biiyiik
bir kismin1 “Gramineae” familyasina ait bitkiler
olusturmaktadir. Ayrica Tirkiye de her iki major akar
tiirt bulunmakla birlikte Dermatophagoides
pteronyssinus'un alerjik hastaliklarda en sik rastlanan
akar tipi oldugu rapor edilmistir. Ancak bolgemizin
karasal ikliminine uygun olarak %45 relatif nem
oranlarnda ve 15°C gibi diisiik 1silarda bile
yasayabilen = Dermatophagoides  farinae  astimh
cocuklarda en sik duyarlanmaya neden olan ev akari
olarak saptadik.

Ulkemizde  yapilan  calismalarda  astimli
cocuklarda mantar sporu alerjisi; istanbul da (21) %23,
Bursa da (22) %28.2, Adana da (23) ise %29.6
oraninda rapor edilmistir. Arastirmamizda vakalarin
%20.6’sinda dis ortam mantar karisimi, %7.3’linde i¢
ortam mantar karisimi ile duyarlilik gozledik. Dis
ortam mantarlar i¢inde ise; soguk ve karasal iklimde
diger mantarlara gore daha fazla iireme 6zelligi olan
Cladosporium herbarum ile en sik duyarlanmay1 tespit
ettik. Literatiirde, i¢ ortam nemliligi ile mantar spor
konsantrasyonu arasinda pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir. Ancak i¢ ortam mantar diizeyi ile evin
yapisal Ozellikleri arasindaki iligkinin net olmadigi
belirtilmektedir (24). Amerika Birlesik Devletlerinde
yapilan bir ¢alismada yasanilan evde yiiksek oranda
rutubete bagl kiif bulunmasinin astim gelisimi igin
onemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (25). Turan
ve ark'lar1 (26) evde kiif bulunma oranini; astim ve rinit
birlikteligi olan olgularda %41.8, astimli olgularda
%35.9 ve rinitli olgularda ise %35.5 olarak
belirlemislerdir. Calismamizda hastalarin  yasadigi
konutlarda, ev i¢i nem oranmmi ve mantar sporu
konsantrasyonu  Ol¢lilmemistir.  Ancak  vakalarin
%56.9'unun apartman dairesinde yasadig1 ve %15'inde
evde gorlniir sekilde kiif Oykiisii oldugu saptadik.
Ayrica evde goriinlir sekilde kiif Oykiisii olan astimli
cocuklarin %33’iinde mantar sporlart ile duyarlanma
vardi. Bu veriler alerjik c¢ocuklarin yasadigi evlerde
koruyucu bir faktdr olarak, evde rutubet ve kiif
olugsmamasi igin gerekli dnlemlerin alinmasini 6n plana
¢ikmaktadir.

Astimli hastalarda, hayvan antijenleri arasinda en
stk duyarlanma tespit edilenler; kedi ve kopek
alerjisidir. Ancak yapilan ¢alismalarda evde hayvan
beslemenin asttim gelisimi i¢in risk faktorii oldugu
hakkinda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir. Erken
yaslarda kedi-kopek alerjenlerine maruziyetin, alerjik
sensitizasyon ve astim gelisimine karsi koruyucu
olabilecegi gosterilmisken, diger caligmalar bu tiir
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maruziyetin alerjik duyarlanma riskini arttirabilecegini
ileri siirmiistiir (27,28). Amerika Birlesik Devletlerin
de yapilan bir ¢aliymada evcil hayvan tiiylerine %31.5,
iilkemizde yapilan ¢aligmalarda ise alerjik astim
ve/veya rinitli hastalarda kedi-kopek alerjenlerine
duyarlilik %23.8 oraninda oldugu bildirilmistir (29,30).
Calismamizda astimli  hastalarda  kedi, kdpek
duyarliligini sirasiyla %11 ve %9.8 oraninda oldugunu
saptadik. Bat1 ve Avrupa iilkelerinde evcil hayvanlara
karst alerji insidansinin, Tirkiye den daha fazla
goriildiigii  tahmin edilmektedir. Ulkemizde ve
bolgemiz de evcil hayvanlara karsi alerji insidansinin
diisiik olmasini diger tilkelerden farkli sosyo ekonomik,
sosyo kiiltiirel 6zelliklere bagli oldugunu diistiniiyoruz.
Ayrica Turan ve ark'lari (26) Istanbul da 2-17 yas
arasindaki astimli ¢ocuklarda evde hayvan besleme
oranint  %8.3 olarak bulmuslardir. 2001 yilinda
sonuclanan CAMP c¢alismasinda Amerika Birlesik
Devletlerin de evcil hayvan besleme oran1 %53 olarak
bildirilmistir (31). Calismamizda ise astimli hastalarda
evcil hayvan beslenme oranin1 %15.4 olarak saptadik.
Ek olarak kedi epiteline duyarlanma saptanan
cocuklarin %63.2'sinde, kopek epiteline duyarlanma
saptanan hastalar1 ise %74"linde evlerinde evcil hayvan
beslenme Oykiisii oldugunu tespit ettik. Cocuklarda
siklikla kedi-kopek ile ev icinde yakin temasla
duyarlanma gelismesine karsin, dis ortamda oyun
alanlarinda uzun siire yapisik kalan antijenler ile temas
ve oOzelikle okul/kres gibi toplu yasanilan ortamlara
pasif tasinma ile ¢ocuklarda duyarlanma gelisebildigi
rapor edilmistir.

Epidemiyolojik ¢aligsmalarda gida alerjisi olan
cocuklarda astim, astimli c¢ocuklarda ise gida
alerjilerinin daha sik olarak gorildigi bildirilmistir.
Gida alerjileri genelde erken ¢ocukluk doneminde
baslamakta, daha sonra bronsial astim gelisebilmekte
ve gida alerjisi varligt kii¢iik cocuklarda persistan ve
tedavi agisindan problemli olabilecek astim agisindan
onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (32).
Simpson ve ark'lar1 (33) yaslar1 3 ay-14 yas arasinda
degisen 201 astimli gocugun %44'tine gida alerjisinin
eslik ettigini bildirmiglerdir. Wang ve ark'min (34)
yaptig1 bir ¢alismada ise 504 astimli hastada en sik
alerjiye neden olan gidalar (yumurta, inek siitii, soya,
fistik, bugday ve balik) icin kanda spesifik IgE
diizeyleri Olcililmiis ve %45 hastada en az bir gidaya
duyarlilik saptanirken, >%95 pozitif prediktif degeri
olan gida spesifik IgE pozitifligini %4 olarak tespit
edilmistir. Her ne kadar ¢alismamiza 5 yagindan biiyiik
cocuklar alinmasma kargin, oral provokasyon testleri
sonucunda vakalarin % 2.5’inde astim tablosuna ek
olarak, besin alerjisi ve en sik olarak da yumurta
alerjisi oldugunu tespit ettik.

Caligmalarda atopik bireylerde alerjik
hastaliklardan birinin olmasi, diger bir alerjik hastaligin
gelisimi igin bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Rinit,
astimli hastalarin biiyiik cogunluguna eslik eder ve
astim i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir (35, 36). Astiml
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hastalarin  %60-80’inde st solunum yollarina ait
semptomlar bulunmaktadir. Astim ve alerjik rinitin
sik¢a goriilen birlikteligi tist ve alt havayollarinin ortak
imminopatolojik  mekanizmalar1  (tek  havayolu
hastaligi) iceren inflamasyonu ile agiklanmaktadir.
Benzer sekilde atopik dermatitli ¢ocuklarin %50’den
fazlasinda astim gelisebilmektedir (37). Pinto Pereira
ve ark’nin (38) Bati Hindistanda astimli ¢ocuklarda
yaptiklari bir ¢alismada rinit oranint %53.9, Leynaert
ve ark'lar1 (39) ise astima eslik eden alerjik rinit oranini
%78 olarak bildirmislerdir. Bayram ve ark'lar1 (18)
astimli eriskin hastalarin %48.5'ine rinit, %12.5’ine
atopik dermatit, %7’sine besin alerjisi, %18.5’ine ilag
alerjisinin eslik ettigini rapor etmislerdir. Bizim
calismamizda da astima en sik eslik eden alerjik
hastaliklar olarak; rinit (%55.8), atopik dermatit
(%10.4) ve kronik {irtiker (%2.9) oldugunu tespit ettik.

Astim gelisiminde rolii olan ve neden-sonug
iligkisi en iyi kurulan g¢evresel risk faktorii evde sigara
icilmesidir. Ancak evde sigara igilmesi astim igin
onlenebilir bir risk faktoriidiir. Ulkemizde yapilan
caligmalarda astimli ¢ocuklarin ailelerinin % 42 ile
57’sinin evde sigara igtigi Dbildirmistir (12,40).
Sonuglarimizda iilkemiz verilerine benzer sekilde
astiml1 hastalarimizin ailelerinde %45 oraninda sigara
icme Oykisi oldugunu tespit ettik. Sigara kullanimi
ve/veya dumanina maruziyet, astimlilarda akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi, astim
semptomlart ve agirliginda artisa yol agmaktadir.
Ayrica sigara dumani inhaler tedavi ve sistemik
steroidlerin etkilerinin azalmasi ve astim kontroliiniin
zorlagmasina neden oldugu bildirilmistir (3).

Kalabalik ailelerde yasayan ve erken yasta daha
fazla enfeksiyon geciren ¢ocuklarda, astim ve atopi
gelisme olasiliginin daha diisiik oldugu ve bu durumun
“hijyen hipotezi” ile iliskili oldugu ileri strilmiistir
(41,42). Hane halki ile astim arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde; evde yasayan kisi sayisi ile
birlikte, kisi basina diisen birim metre karenin de
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o6nemli oldugu bildirilmistir. Emek ve ark'lart (12)
asttimli cocuklar ile kontrol grubu arasinda evde
yasayan birey sayisi ve ¢ocuk sayisi agisindan istatiksel
olarak anlamli bir fark oldugunu tespit etmemislerdir.
Onder ve ark (43). 5-15 vyas arasindaki astiml
cocuklarin %39.1’inde evlerinde besten fazla kisinin
yasadigini rapor etmislerdir. Calismamiz vaka-kontrol
calismasi olmamasina karsin astimli  ¢ocuklarin
%71.4’tinde evinde dortten fazla kisinin yasadigini
saptadik.

Yapilan c¢aligmalarda kirsal kesimde biiyiiyen
cocuklarda, astim prevalansi genel olarak diisiik oldugu
bildirtmistir. Ayrica yasamin ilk yillarinda bakteriyel
endotoksinlere maruz kalinmasi ile atopik hastaliklar
arasinda ters bir iliski oldugu ve ¢iftlik ortaminda ev ici
endotoksin diizeyinin yiiksek oldugu rapor edilmistir.
Kirsal kesimde ve 6zellikle kiimes hayvanlari ile yakin
temasta olmanin ve ahirda ¢aligmanin astim ve alerjik
hastaliklarin gelismesine karsi koruyucu etki gosterdigi
ve bu konuda baslica sorumlu etkeninin endotoksin
maruziyeti oldugu bildirilmistir (44). Buna karsin
sehirlerde bati tipi yasam tarzinin yayginlagmasi ile
gevresel floranin degisimi sonucu alerjik hastaliklarin
artig1 gézlenmis ve bu durum "hijyen hipotezi" olarak
adlandirtmustir (3). Arastirmamizda literatiir bilgilerine
uygun olarak astimli ¢ocuklarin %70nin sehir
merkezinde yasadiklar1 ve %53.8'nin ailelerinin yilik
gelirinin 8000 Amerikan dolarinin iizerinde oldugunu
tespit ettik.

Sonug olarak astim etiyolojisinde rol oynayan
faktorlerin  degistirilebilir ve Onlenebilir olanlarin
belirlenmesi astimin artan prevalansinin azaltilmasi
acisindan biiylik 6nem tagir. Multifaktoriyel nedenlere
bagli gelisen astim hastaligini 6nlemek i¢in genetik
faktorleri diizenlemek heniiz miimkiin olmadigindan,
hastaliga karsi riskli adaylarin primer korunmasinda
cevresel risk faktdrlerinin iyi tanimlanmasi ve bunlara
yonelik Onlemler alinmasi hastaligin sikligini 6nemli
derecede azaltacagini diisliniiyoruz.
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