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European Community Respiratory Health Survey
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FEF Forced expiratory flow rate
PD20 Provokatif doz 20
ECP Eozinofilik katyonik protein
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Havayollarimin kronik inflamatuar bir hastaligi olan brons astmasi (BA)
id IIIImOItalite ve morbidite  oranlarma sahip, vaygin ve prevalanst
e'l.lﬂde gelismig tlkelerde artmakta olan bir hastahktir (1-3) Dinyada BA
p _:\:falallsl gocuklarda % 0 1-30, vyetiskinlerde % 12-56 oraninda
i'i_idinhnektedir (2,4) Etyolojisi kesin olarak bilinmese de genetik
::éilt'kmhgm, ceviesel faktorlerin  ve bazi tetikleyici ajanlarin  rol aldigs
_f"'ciiisﬂmihnektedir (2-8) Patogenezinde cevresel maruziyetin 6zellikle inhale
3'::..allexjenlerin rol almasi nedeniyle potansivel olarak onlenebilir bir hastalik
olmast ve jeografik dagilim gostermesi BA ile ilgili prevalans caligmalarmm

énem kazanmasin saglamaktadir (2-5)

Ulkemizde BA prevalansina ait verilerin ¢ogu ¢ocukluk capima ait
olup, bashca 4 standardize c¢alisma protokolii kullamldign dikkati
¢ekmektedir. Bunlar Ulusal Alerji ve Immiinoloji Demegi'nin protokolil,
Aberg, ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Chilhood ) ve
ECRHS (European Community Respiratory Health Survey) protokollerini
kapsamaktadrr (9)  Erigskinlerde yapilan arastrmalarmn  cogunda  ise
uluslararas: kabul gérmiis olan ECRHS protokoti kullamimustrr (9) Farkli
illerimizde erigkin yas grubunda yapilan ¢ahismalarin bir kismmda genel
popiilasyonda, bir kisminda segilmis gruplarda astma prevalans: arastirilmus
ve % 03-145 arasmda degerler saptannustir (Tablo 1) Ancak bu
¢aligmalarn bir ¢ogunda sadece anamnez ve anketler esas olarak alinmus;
protokoliin  tiim  Ggelerini  igeren, aym zamanda atopi  ve havayolu

hiperreaktivitesi durumunu da inceleyen deri testleri, IgE dizeyler,
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bmnk_oprovokasyon testleri eksik kalmistir (10-25) Ayrica ilimizde erigkin

Yas_g_gmbuna ait veriler bulunmamaktadir

:' ;- C311$ma1mz1n amact Antalya i1l merkezinde bolgeyi yansitacak sekilde
e en olan popiilasyona uluslararasi gegerlilife sahip ECRHS tarama
ﬂérini uygulayarak astma, astma benzeri semptom ve atopi hikayesi
kisileri saptamak ve bu popiilasyondan randomize olarak segilecek diger
_.__.:'gmba astma ve atopi varhgini belirlemek tizere ileri testler yaparak
':'51ge1nizde hem astma hem de atopinin gergek prevalansini ortaya koymak,

isk faktorlerini ve klinik testlerle iligkilerini belirlemektir




5. GENEL BILGILER

BA hava yolu inflamasyonu, brongiyal asut duyarlihk ve geri
donagimlii hava akimi obstriiksiyonu  ile karakterize kronik bir solunum

sistemi hastaligidir (2)
2.1. Epidemiyoloji

- BA olduk¢a sik rastlanan, cofrafi dagilim gosteren ve Iz ozellikle
."g.'éli$mi§ ilkelerde giderek artmakta olan bir hastabktir  Gortilme siklhig
Eskimo’lar, Afrika’mn ilkel toplumlan ve gineydogu Asya’da % 1’den az
iken, Yeni Zelanda ve Awvustrulya’nin bazi bolgelerinde % 20°nin tizerine
:.s":'kadar ¢ikabilmektedir (9). BA’nmn khinik bir sendrom olmasi nedeniyle

;'_ " épidemiyolojik ¢alismalarda anamnez ve anketler temel almmaktadir (2).

_ Ulkemize c¢ocukluk ¢agma ait olan ve 3 standardize caligma
protokolimiin kullanildig1 ¢aligmalarda bélgelere gére % 0.7-21 9 arasinda
degisen veriler bildirilmekte ve ¢ocukluk ¢agimdaki astma prevalans: ortalama

% 5-8 olarak kabul edilmektedir (9,26-28)

Ulkemizde eriskin yas grubunda yapilan  ¢ogunlukla ~ ECRHS
(European Community Respiratory Health Survey) protokolintn kullamldig
popiilasyon bazli ¢alismalarda % 0 3-14.5 arasinda degerler bildirilmektedir
(Tablo 1). Tim uklarda ve her yas grubunda gorillebilmekle beraber BA
siklikla ¢ocukluk ve geng erigskin ¢aglarinda gézlenmektedir (26) Cocukluk
caginda erkeklerde, eriskinlerde ise kadmlarda daha siktu (2). Hastahk

-
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gikhigmm  son yillarda enskinlerde vyaklasitk % 25 oraninda arttigi
flbﬂ&ixihnektedir (29,30) Bu artis sadece klinik pratikteki ve astma tanisi
koyma kriterlerindeki degisiklikle agiklanamayacak diizeydedir Cevresel
-_éliér;jen miktarlarindaki, ev igi ve ev dist ortam kirliligindeki artiglar ve

gogmenlik gibi etkenlerin bu artisa yol agtify diigiinilmektedir (30,31)

éblo 2.1 Ulkemizde erigkin yas grubunda astma prevalansi

Arastirma grubu Son bir yilda Kaynak
n | astma (%)
Universite dgrencileri | 4331 0.3 KalyoncuAF (10)
Universite dgrencileri | 1575 04 Ozdemir N (1)
Eriskinler 1875 | 14 Erkan F (12)
__ _._Géziantep Erigkinler - 21 Bozkurt N (13)
3.'5 .'-'.;"..f_rzabzon Eriskinler 1506 23 Ozl T (14)
7 Erigkinler 012 | 25 Exding M (15)
Secmenler 1820 2.9 Saraclar Y (16)
| Kayseri Sehir Merkezi 1384 2.9 KartL.(17)
| ”Ankar'a Erigkinler 1056 30 Celik G (18)
| Afyon/Cay | Fabrika ¢aliganlar 786 34 Kalyoncu AF (19)
Adana Ogrenci velileri 7575 35 Rocabas A (20)
Sivas Ev hammlari 1388 | 541 GonligarC (21)
Kayseri | Kirsal kesim 1023 51 Giilmez I (22)
Kocaeli | Universite 6grencileri | 2000 7.6 Yildiz F (23)
Isvec Tiirk goemen 205 6 4 Kalyoncu AF.(24)
Belgika | Tiirk erkek gogmen 122 58 Vermiere P (25)
Tirk kadm gé¢men 144 14.5 Vermiere P (25)




2.2. Patoloji

BA’mda brons duvarmda o6zellikle eozinofillerden zengin olmak iizere
'1’3:. fositler, mast hiicreler ve makrofajlardan olusan kronik inflamasyon
"n'ié.:. uttuI Kronik havayolu inflamasyonu brons duvarnda epitel
déskﬁanasyonu, vazodilatasyon, ddem, mukus hipersekresyonu, subepitelyal
fibr iis ve mukdz bez hipertrofisi gibi vapisal degisikliklere neden olur
Br n§ diz kas spazmi ve hipertrofisi bu bulgulara eslik eder

'Havayollarindaki  inflamasyonun  derecesi hastaligin  aguhgm: tayin eder

2,28)
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3. Etyoloji ve Patogenez

2.3.1. Havayolu inflamasyonu-Th2 Yoniinde Farkhlasma ve

__ayolu Yeniden Yapilanmasi

:Daha onceki yillarda havayolu diiz kasinmn bir hastalign olarak kabul
en, 1980° li yillardan sonra ¢ok sayida yapilan brong biyopsilerinde
as ﬁiﬁomatik hafif astmali hastalarda bile hava vollarinda kronik
ﬁéinasyonun gosterilmesinden sonra, BA’min havayollarinin  kronik
.'ﬂématuar bir hastaligi oldugu anlasibmgtir (29) Brons biyopsilerinin
:.:tr‘on mikroskopu 1le incelenmesinde brong mukozasmda lenfositlerin,
‘mast hiicrelerinin, eozinofillerin, trombositlerin ve fibroblastlarin olusturdugu
kromk inflamasyon ve bunun sonucunda ortaya cikan  epitel yikimi,

_fgﬁbepitelyal fibrozis gibi yapisal degisiklikler de gozlenmistir (2)

Inhaler steroidlerin havayolu inflamasyonuna etkilerinin  arastirildigs
'Qallsmalar‘da, kisa siireli (1 ay) inhaler steroid tedavisi sonrast brong
~ mukozasmda inflamatuar hiicre sayisinda ve bazal membran kalinhifmda

belir gin azalmalarin oldugu gosterilmistir (2,32,33)

| Havayolu mflamasyonunda rol oynayan baslica hiicreler T lenfositler,
| coztnofiller, mast hiicreleridir Havayolu inflamasyonu inhalasyon yolu ile
* alinan antijenin dendritik hiicreler tarafindan epitoplarna aynlarak CDs+ T

lenfositlere sunulmast ile baslar BA’li hastalanin periferik kan érneklerinde

aktive lenfositlerin ve CDy+ T lenfositlerin arttigt bildirilmektedir (29). Brons
mukozasinda sayr ve aktiviteleri artmig olan CD4+ lenfositler sunulan
antijenin yapisi, antijen sunan hiicrenin 6zelligi ve mikroortamdaki sitokin
yogunluguna gore farkli spekfrumda sitokin tireten ve farkli immiin yamtin
gelismesine neden olan iki ayr alt gruba differansiye olur (2,9) Bunlar Thy ve
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enfositlerdir Lenfositlerin farklilasmasinda gevresel ve genetik faktorler
ynat Mikroortamda IL-12 yogun olarak bulunuyorsa bu farklilasma Th,
shine olurken, IL-4 yogunlugu fazla ise Thy yoninde olmaktadir Th;
___nfositler ge¢ tip hipersensitivite reaksiyonu ve hiicresel immiiniteden
io'.ﬁiﬁnludur Th, lenfositler de atopt ve havayollarmm  alerjik
.:mamasyonundan sorumlu hiicrelerdir. Thy hticrelerde 113, I1.-4, IL-5, I~
IL-13, IL 16, GMCSF sentezlenir JL-4 ve IL-13 B lenfositlerde Igk
_sentezini arttirirlar, dolayist ile atopiden sorumlu sitokinlerdir IL-5, 1L-3,
MCSF ise cozinofillerin, IL-3 wve IL-10 1ise mast hiicrelerinin
i‘bliferasy011m111, matiirasyonunu, kemotaksisi ve aktivasyonunda onemli 1ol
: ynarlar. Periferik kan sitokin profiline bakilarak astmah hastalarda CD4+
nfositlerin Th, oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Nataral Killer
(NK) hiicreler ise IFN-u sentezleyerek Th2 leri baskilar, dolaysi ile atopinin
‘ortaya ¢ikmasinda NK  hiicre fonksiyon bozuklugu olabilecegi de
.vaI saytmaktadir (2,9,34).

Allerjik kisilerin inhale allerjene maruziyeti sonucunda erken allerjik
reaksiyon ve bazi kisilerde ise geg allerjik reaksiyon seklinde iki tip cevap
| gelisir. Erken reaksiyon allerjen spesifik Ig E bulunduran hiicrelerin (6zellikle
mast hiicreleri ve makrofajlar) aktivasyonu sonucu gelisir Hicrelere bagh
IgE’lerin ¢apraz baglanmasi graniil kaynakli nonsitotoksik mediatérlerin
(histamin, proteolitik ve glukolitik enzimler, heparin gibi) salmmma ve yeni
mediatorlerm (PGD2, 16kotrien C4, adenozin, reaktif oksijen gibi) yapimma
yol agan biyokimyasal olaylari baslatir. Bu mediatorler hep birlikte havayolu
diiz kaslarinda kontraksiyon, mukus hipersekresyonu, vazodilatasyon,
mikrovakiiler kacaga yol acarlar (2). Erken astmatik reaksiyon ani olarak

baslar ve genellikle bir saat iginde geriler




"Ge@ tip astmatik reaksiyonda ise aktive olmus havayolu hiicreleri

ndan dolagima salnan sitokin ve kemokinlerin, kemik iliginden

matuar  1okositlerin  6zellikle de eozinofillerin  dolagima  salmimi
r‘g;eklesir (2). Geg tip astmatik reaksiyon allerjene maruziyetten sonra 4-6

_t__1¢mde baslar, skilikla 24-48 saat kadar siirer

Astmada genel olarak inflamasyonun iletici havayollarinda oldugu,
m santral hem de periferal havayollarim etkilendigi ve inflamasyonun kas
ab'ékasm1n hem i¢ini hem de disim etkiledigi bilinmektedir (2) Nokturnal

._as_t_rhada 1se peribronsiyal havayollar1 ve alveolerin  primer olarak

2.2. Astma patogenezi

fe%aX ]




Havayolu yeniden vyapilanmast (remodelling) yapisal hiicrelerin
syonu, differansiasyonu ve maturasyonu ile giden, havayolu yapisinda
kollajen doku depolanmasinda degisikliklere yol agan heterojen olaylar
i's:.ini icerir Aktive miyofibroblastlardan salinan Tip I, III, IV kollajenlerin
e ﬁbronektinin depolanmasi sonucu gelisen lamina retikiilaristeki kalinlagma
kén safhalardan itibaren goézlenebilir (2) Epitel hasan, uzamg eptel
':anml, profibrotik bityime faktorlerinin - asiit  diretimi, fibroblastlarin
proliferasyonu ve myofibroblastlara differansiasyonu santral rol oynar Aktive
Szoﬁbroblastlar 1se bir ¢ok biyime faktorii, kemokin ve sitokinler tiretirler
u mediatorler havayollarinda diiz kas hiicre proliferasyonu, mikrovaskiiler
permeabilite artigy, néral agda artig gibi sonuglar dogururlar Normal sartlar
_;éﬂtmda yapimi ve yikim arasinda bir denge bulunan ekstraselliiler matriks
elemanlarimn birikimi de yeniden vapilanmada rol oynaylar Bu dengede en
6nemh' rol oynayan faktorler ise matriks metalloproteinazlar ve bunlarm

inhibitorleridir (2)

2.3.2.Risk faktorleri

2.3.2.1. Genetik faktorler
Atopi

HILA kompleksi

T hiicre reseptorii
Sitokinler

Interferon gamma

Yiiksek affiniteli [gE reseptorii




3.2.2. Cevresel faktorler

a)Atopi ve astma riskini aritiran geviesel faktorler

Allerjenler
Viral enfeksiyonlar
~ Sigara ve hava kirliligi

: Mesleksel faktorler

b)Atopi ve astma riskini azaltan cevresel faktorler

Cocukluk ¢ag enfeksiyonlar

Parazit enfestasyonlari
2.3.2.1. Genetik faktorler

BA kalitmm 6nemli tol oynadigi bir hastaiiktr Anne ve babadan
irisi astmali ise dogacak bebekte astma riski 3 kat artarken, anne ve babanin

ikisi de astmali ise bu risk 6-7 kata ¢ikmaktadu (9)

2.3.2.1.1. Atopi

Atopi astma geligimindeki en onemii risk faktorudir ve toplumda %
30-50 arasmnda rastlanmaktadir (2, 31) Atopi gevresel allerjenlere karg1 agin
miktarda IgE sentezlenme ozelligidit Atopik kisilerde astma riski 10-15 kat
artmaktadrr (4,9) ~ Atopik dermatit ya da alerjik rinitli hastalarda brong
astmasmun % 40-70 gibi yiiksek oranlarda gorilmesi, atopinin oneml bir risk
faktorii oldugunu gostermektedir (1,2,9,11,31) Allerji oykisii olan annelerin
bebeklerinde kord kanmda IgE diizeyleri anlamh olarak yiiksek bulunmustur

Kord kani Ig E diizeyi ile anne ve babanm sigara igmesi, dofum ayi ve




anﬁede alerji ovkisii arasinda pozitif bir iliskinin saptandig ¢ahgmalar

meveuttur. Astmal hastalarm gocuklarmnda periferik kan lenfosit popiilasyonu

mc'élendiginde allede astma Oykiisii bulunmayan ¢ocuklara gore lenfositlerde

artis oldugu ve lenfosit aktivasyon kriterleri tagidiklart goralmiistiir (9)

BA’ sinda genetik gecisin basit Mendelian tipte olmadigi birden fazla
f:._-gém'n rol oynadign gésterilmistir Havayolu inflamasyonunu olusturacak
ébesiﬁk immiin yamtin her basama@ genetik kontrol altindadir. Astmanmn
";:taya ¢citkmasmda roli oldugu digtnulen en az bes farkli kromozom vardu:
.", 6, 11, 12, 14 Bu kromozomlardaki polimorfizm atopi ve inflamasyonun

- degisik kademelerinde rol oynamaktadir (2).
2.3.2.1.2. HLA Kompleksi: Kromozom 6p21.3

Inhalasyon yolu ile alman allerjene karst olusacak immiin yamt
~antijenin dendritik hiicreler tarafindan fagosite edilip MHC Class II doku
- uyum antijeni aracilif ile CD4+ lenfositlere tamtilmas: ile baglar HLA MHC
| Class II molekiiniin yapisindaki farkhliklar antijeni baglamada lenfositlere

sunmada ve farkli spektrumda immiin yamtlann ortaya ¢ikmasinda rol oynar

@)
2.3.2.1.3. T Hiicre Reseptorii: Kromozom 14q11.2

MHC Class II molekiilleri aracih@ ile sunulan antijen T lenfositler
tizerinde bulunan T-hiicre reseptorleri tarafindan taminirlar  T-hiicre

reseptorlerinde gériilen polimorfizm olusacak immiin yanitm profilini belirler
(2,9




2.3.2.1.4. Sitokin Genleri: Kromozom 5¢q31-33

Astma ve atopide rol oynayan IL-3, IL-4, IL-5, IL-10, IL-13 gibi
tokinler 5. kromozomda bulunan gen kiimesi tarafindan kodlanmaktadir Bu
omozomda olusabilecek degisiklikler sitokinlerin agimi yapilmasma neden

.:__o_l_abilir (2.,9).
2.3.2.1.5. Interferon Gamma (IFNy ): Kromozom 12q

IEN-y, Th, lenfositlerde yapilan ve Th, lenfositleri baskilayan, dolayis:
ile atopi ve astmanin ortaya ¢ikmasim dnleyen bir sitokindir. IFNy sentezinin
azalmasmin atopinin ortaya ¢ikmasmda roli olabilecegi one siirtilmektedir

(2,9,28).
2.3.2.1.6. Yiiksek Affiniteli IgE Reseptorii: Kromozom 11q13

Yiiksek affiniteli IgE reseptérleri mast hiicrelerinde ve bazofillerde
- bulunur Spesifik Ig E’nin bu reseptorlere baglanmas: ile hiicreler degraniile
~ olur A¢iga cikan histamin gibi mediatorler allerjik semptomlarin ortaya

¢ikmasindan sorumludur (2,9,28)

2.3.2.2. Cevresel Faktérler

Atopi astma i¢in 6nemli bir risk faktdrii olsa da her atopik biinyeli
kiside astma ortaya ¢ikmamaktadir Genotipi astma ile uyumlu olan kigide
fenotipin belirlenmesinde yani astmamin ortaya ¢ikmasinda ¢evresel faktorler

de ¢ok onemli rol oynarlar




2.3.2.2.1. Prenatal faktérler:

Bebek intrauterin donemde annenin karsilastifi ¢evresel faktorlerden
etkilenit.  Gebelikte annenin sigara igme abigkanh@  astma ile iligkisi
_;s_aptamms olan en 6nemli faktordiir (2) Astma ile iliskisi olan diger bir risk
;;.féktérﬁ malnutrisyondur  Intrauterin  malnutrisyonun  timus gelismesini
o umsuz etkiledigi, 6zellikle Th; lenfosit alt gruplaruun fonksiyvonlarmnm
zuldugu ve Thy'leri baskilayan sitokinlerin = sentezinin  azaldigi

dusiiniilmektedir (9,28,29)

2.3.2.2.2. Postnatal faktirler:

Ortamda bulunan allerjenlere yogun maruziyet, viral solunum yolu
enfeksiyonlari, hava kirliligi ve sigara maruziyeti gibi faktérler CD4+
 lenfositlerin Th, yoniinde farklilasmasim saglayarak atopi ve astmanm ortaya

¢ikmasinda rol oynarlar (2,9)

Genetik vatkmhig olan bebeklerde ¢zellikle yasamm ilk yillarmda

allerjenlerle yogun olarak karsilagma bilinen en énemli risk faktoridar (2).

I¢ ortamdan kaynaklanan (ev i¢i ) allerjenler ev tozu akarlan, evde
beslenen kedi, képek gibi hayvanlar, hamam bocegi ve mantar sporlardir (9),
capinda BA’li hastalarda en sik duyarlilik saptanan allerjenlerdir (2,36-39).
Ev tozu akan 0 2-0.3 mm boyutunda saydam, gozle gorilmeyen 8 kancasi
bulunan bir  antropotdur  (9).  Dermatophagoides  pteronysinuss,
Dermatophagoide.  farinae  bu  gruptandir.  Halilarda,  yataklarda,

nevresimierde, carsaflarda, tiiyli oyuncaklarda, dosemelerde bol miktarlarda




pulunurlar Insan ve hayvan derilerinden dokiilen kepeklerle beslenirler (2,9)
:.Cogalmalan icin nemli ortam gereklidir Ulkemizde yapilan ¢ahismalarda akar
yogunlugunun yiksek oldugu sahil bolgelerinde akar duyarliig da yidksek
lunurken, akar yofunlugunun digik oldugu i¢ bolgelerde ise diisiik
pulunmaktadir (9). Cilt testleri ya da spesifik IgE diizeyleri bakilarak atopik
hastalarm akar duyarlihigmi saptayan caligmalarda bolgelere gére degisen

oranlarda % 19-97 arasinda degerler bildirilmektedir (2,9)

Son yillarda yapilan aragtrmalar hamam bocegi duyarliliginm da
szellikle akar duyarlanmasi olan hastalarda oldukg¢a yitksek oldugunu
~gostermektedir (39) Kedinin major allerjeni fel dl glikoprotein yapida bir
allerjendir. Olduk¢a yapiskan bir allerjen olup havada ¢ok uzun siire asili
- kalmasmin yam sira duvar ve diger yiizeylere de yapigik olarak durur (9,39),
Major kopek allerjeni ise canf!/ dir Hayatmin ilk yillaninda evinde kedi
bulunan ¢ocuklarda % 88 oranmnda kedi duyarlilifi gelisirken, evinde kedi

bulunmayan g¢ocuklarda % 36 oranmda kedi duyarhlhii gelistigi gozlenmistir

- Ulkemizde ev hayvan duyarlihf1 % 5-18 oranmda bildirilmektedir (9) |

Dis ortamda en sik bulunan allerjenler polenler ve mantar sporlandir
Dinyada pek ¢ok mantar olmakla bitlikte i¢c ortamda penicilium ve
aspergillus, dig ortamda ise alternaria ve cladosporium duyarli kisilerde
astmatik semptomlara neden olmaktadir Uremek igin viksek oranda nem
gereksinimleri vardir Ulkemizde yapilan ¢ahigmalarda % 4,2-75 arasinda
degisen mantar duyarlihg bildirilmistir  Mantar  duyarliginm  astmah
olgularda hastalik siddetini arttirdigi ve mortalite nedenlerinden biri oldugu
disinilmektedir Mantar duyarliligmin geng eriskinlerde ve ¢ocuklarda akut

astma ataklarina neden oldugu saptanmigtir (2,9)
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Polenler dis ortamda astmayr tetikleyen baghca etkenlerdir. Polen

ohumlu bitkinin erkek iireme orgammn pargasidir Boyutlarn bitkiye gore
degismekle birlikte 2-250p arasindadir. Bocekler veya riizgar araciigi ile
gevieye yavillar. Cayir (grass), agag ve yabani ot (weed) polenleri baghca
rumlu allerjenferdir Her bitkinin polenizasyon donemi farklik gosterr
Iklim ve bolgenin bitki florasi gibi bir gok faktdrden etkilemmekle birlikte
agag polenlerinin gubat- nisan aylar1 arasmda, ¢aym polenlermin mayis-
.'..temmuz aylar1 arasinda, yabani ot polenlerinin agustos-ekim aylan arasinda
_'-'__;polenizasyon yaptifi kabul edilir Havadaki polen sayisi, hava durumu, ve
.gﬁm‘m saatine gore degisim gostetir  Ulkemizde Ankara, Istanbul, Izmir,
- Bursa, Antalya, Samsun, Isparta, Erzurum’da polen haritalarmi gdsteren
¢ahsmalar yapilmugtu  Polenlerin  mevsimsel dafilim gostermesi  bu
© duyarlligin - mevsimsel  yakinmalar olusturmasma neden olur.  Duyarl
olgularda polenlerin havada bulundugu donemlerde rinit, konjunktivit, astma

semptomlar1 ortaya ¢ikabilir (9)

Bebeklik doneminde evde sigara dumamna maruz kalan kisilerde
solunum yolu enfeksiyonlari, brons hiperreaktivitesi, astma ve difer diger
solunum sistemi hastaliklari daha sik goriilmektedir. Bebeklerde sigara
dumani ortamdaki allerjenlere duyarlanmayi kolaylagtirmaktadur. Intrauterin
dénemde sigaraya maruz kalnmasmnin fetuste atopi ve astma yonunde risk

olusturdugu saptanmustir (2,9,41).

Hava kirliliginin insan sagh@ tizerine etkilerini arastiran galigmalar
artan hava kirliliginin 6zellikle kardiyorespiratuar nedenlete bagh morbidite
ve mortaliteyi arttirdigii gostermektedir. Hava kirleticileri bu etkilerini direkt
olarak havadaki allerjenlerin allerjenitesini modiile ederek veya indirekt
olarak;

1) Siliyer aktiviteyi baskilayarak
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2) Epitel hasan ile permeabiliteyi arttinp allerjen ve immiin sistem
hﬂ&e etkilesimini arttirarak

” 3) Dogal antioksidan tiretimini inhibe ederek

+4) Eozinofil, mast hiicreleri ve lenfositler gibi inflamatuar hiicrelerin
fonksiyonlarimin  yénlendiren  pro-inflamatuar ~ sitokinlerin  ve adezyon

1ndlekullerinin salinimini arttirarak gosterebilirler (2,9)

Eriskinlerde diger bir risk faktori de igyeri ortarmndaki bazi biyolojik
ve kimyasal duyarlayicilardir Erigkin  astmalarimin - %2-15°1 mesleksel
faktorlere baghdir Ornegin irritan gazlara akut maruziyet reaktif havayolu
isfonksiyon sendromu veya irritan tarafindan tetiklenen astma olarak bilinen
. un siiren brongiyal agir1 duyarliliga yol agabilir (2,9).

Cocukluk c¢agmda gecirilen viral solunum yola enfeksiyonlarmin
bebegin alierjenlere karst duyarlanmasmi kolaylastirdigs dusiiniilmektedir
_:"_'iBuna karsilik ¢ocukluk ca@i enfeksiyonlarmdan tiiberkiiloz ve kabakulagin
enfositlerde Th; yontinde farklilasmaya neden olup Thy cevabi baskiladig,

~ boylece atopi ve astmanin ortaya ¢ikmasim onledigi varsayilmaktadm (2,9)

Parazit enfestasyonlarmnin poliklonal IgE artisina neden olarak
spesifik IgE yamtimin ortaya ¢ikmasim  onledigi bu nedenle astmada
. koruyucu etkileri oldugu one sirtlmistir. Epidemiyolojik ¢alisgamlar bu
varsaymm desteklese de vaka kontrol calismalaninda kesin kamtlar elde

edilememistir (2)
2.3.3. Tetik Ceken Faktorler

Astma patogenezinde rol oynayan Th, lenfositlerin kontrolii altinda
brons mukozasmda biriken eozinofillerin olusturdugu kronik inflamasyon ve

buna bagh vapisal degisikliler hava yolu duyarliliimin artmasima neden olur.
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. Akut inflamatuar ataklarda ise ozellikle mast hiicre kaynakli mediatorler
sorumludur. Bu mediatorlerin  ortaya ¢ikmasma neden olan spesifik ve

nonspesifik uyanlara tetik geken faktorler denir (2,9,26-28,)

Allerjenler:  Astmali kiginin duyarli oldugu allerjenle karsilasmas

semptomlarin ortaya ¢ikmasima neden olur

Solunum volu enfeksivonlar: Astmada akut ataklarim en 6nemli

nedenlerinden birinin  viral enfeksiyonlar oldugunun bilinmesine ragmen
bakteriyel ~enfeksiyonlarin roli tartigmalidit  Son villarda Chlamidya
pneumonia enfeksiyonun akut ataklara neden olabilecegini gdsteren yaymlar
bulunmaktadur. Astmali hastalarda siniizitin daha sik oldugu ve astma

kontroliinii giiglestirdigini gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (9,26,27)

Iaglar: Astma atagina neden olabilecek ilaglarm baginda nonsteroidal

antimflamatuarlar ve beta blokérler gelmektedir (2)

Gastrodzefageal reflii: Ozefagusa geri kagan mide asit igeriginin

mikroaspirasyonu ya da refleks bronkokonstriksiyon sonucu havayollarmin
daraldifi ve bunun da astmanin kontrolini giiglestirdigi diistintilmektedir
(2,9).

Meteorolojik  faktorler, hava  kitliligi, sigara: BA’hh  hastalarm

semptomlariun nemli ve soguk havalarda ve hava kililiginin yogun oldugu
dénemlerde arttipr bilinmektedir. Sigara dumani maruziyetinin ataklarda roli

1se tartismalidir (2)

Egzersizz.  Ozellikle agir  egzersiz  sonrast BA’ll  hastalarda
bronkokonstriksiyon gelisebilmektedir (2).
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Hormonal faktérler:  Gebelik, menstruasyon, serum  kortizol

diizeylermdeki noktiirnal degisiklikler, serbest T4 diizeylerinde artis gibi

hormonal faktorler BA semptomlarim arttirabilir (2,9)

Emosyonel faktorler: Emosyonel faktorlerin astma semptomlarni

tetikleyebilecegi bilinmektedir Temel olarak gilme, aglama, korku gibi
tepkilerin hiperventilasyon ve hipokapniye yaparak bronkspazma neden

olabilecegi bildirilmektedir(2)

2.4. KLINIK

BA tamsi temel olarak anamneze dayanmaktadir Tipik semptomlar
okstirtk, hinltih solunum (wheezing), nefes darligi ve gogiiste sikigma
: hissidir Bu semptomlarm hepsi aym anda gorilmeyebilir  Yakinmalaim
kendiliginden veya bronkoditatér ve antiinflamatuar tedavi ile azalmasi ya da
kaybolmasi, mevsimsel oOzellik gostermesi, gece sabaha karsi artmasi,
tetikleyici faktorlerle karsiasilinca giddetlenmesi  ve arada tamamen

semptomsuz donemlerin olmasi tanida yardimet olur (2, 9, 26-28)
2.5. SINIFLANDIRMA

Allerjik astma : Allerjenlere maruziyetle olugan astma geklidir (9).

Mesleksel astma: Esas olarak isyerinde karsilagilan maddelere baglh

olarak ortaya ¢ikan ‘is’ ile iligkili astmadir (2,9).

Aspirinle/analjeziklerle indiiklenen astma (Samter sendromu) Klasik

olarak aspirin veva diger bir nonsteroid antiinflamatuar ila¢ alumm takiben

dakikalar/saatler igerisinde akut ciddi astma atagi gelismesidii Aspirin

18




{auyarhhgg nazal polip ve BA'nimn beraber oldugu durumlar Samter sendromu
:alafak adlandutlr.  Ust ve alt solunum yollarmm yopun mukozal
inflamasyonu olarak kabul edilit Bu ilaclarla siklooksijenaz enzimi
baskitanarak prostaglandin sentezi azalirken 16kotrien sentezi artmakta bu da
kapiller permeabilitenin artmasma, 6deme ve brong diiz kaslarimda kasilmaya

yol a¢cmaktadir (2,9)

Perimentstriel astma. Menstriasyon donemlerinde ortaya ¢ikan

- BA’du.

Kardivak astma. Sol kalp vyetmezliginde goriilen astma benzeri

bulgulara denir

Steroid rezistan astma: Steroid  tedavisine yamt alinamayan BA

seklidir.

Steroide bagimli astma : Ancak oral steroidle kontrol altina aliabilen
BA seklidir

Brittle astma: Ani ortaya ¢ikan ve tedavisi zor olan astma krizidir.

Noktirnal astma: Ayn bir astma tipi olmayrp hastada gece

semptomlarin artmasim ifade eder

Oksiiriikle seyreden astma (cough variant astma ). Tek bulgu olarak

oksiriikle giden BA seklidir. Herhangi bir neden olmadan iki haftadan uzun
stiren kuru ve tekrarlayict Okstirik varsa Okstriikle scyreden astma

diigtiniilmelidir (2).
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:gglug giderck daha fazla kabul gormektedir (2).

olabilmektedir (2).

a)flafif intermittan _astma. Glndiz semptomlari haftada ikiden az

oluyor, kisa siirede gegiyor, noktiirnal semptomlar ayda ikiden az oluyarsa,
hasta ataklar disginda asemptomatik ve solunum fonksiyonlari normal
siirlarda  ve giinlik PEFR (peak expiratory flow rate, tepe ekspiratuar akim
hiz1) degiskenligi % 20°nin  altinda ise Intermittan astma varh@

sOzkonusudur.

b)Hafif persistan astma. Gundiiz semptomlarnt haftada 3-6 kez, gece

semptomlar1 ayda 5’den az oluyorsa ve PEFR degerleri % 80°nin tizerinde,
ancak ginliik PEFR degiskenligi % 20-30 arasinda ise hastada hafif persistan

astma vardir

— - : s : e i i i Y

Uzun yillar astma ekstrensek ve intrensek olarak iki grupta
niflandirilmistir - Geleneksel olarak atopik  bireylerde gorilen hastalik
i{éuansek, nonatopik  bireylerde gorillen hastalik  intrensek  olarak
alandulhnlstlr Ancak bu smuflama kesin etyolojik taniyr belirlemede ve
avi stratejilerini saptamada yetersiz kalmaktadir Sadece atopi varlipn tek
asina BA belirtisi olmamakta, birgok deri test pozitif kiside astma
emptomiari olusmamaktadir Aym zamanda bir¢ok atopik hastada egzersiz
é viral enfeksiyonlar, allerjenlerden daha onemli tetik c¢eken faktér
‘olabilmektedir. Allerjenlerin akut atag: tetikleseler de genel olarak subklinik

inflamasyonla artmus hava yolu duyarlibifina neden olduklann yoniindek

BA'nin  belki de en faydah smiflamasi hastalik ciddiyetine

dayanmaktadu. Bu vyaklagm ile en akiler tedavi planlanmasi miimkiin




¢)Orta derecede persistan astma: Her giin semptomu olan, semptomlar

nedeniyle gunlik aktivitesi ve uykusu etkilenen, haftada birden fazla oktiirnal
semptomu olan, semptomlar1 gidermek igin her gin bronkodilatator ilag
kullanan, PEFR degerleri % 60-80 arasinda ve giinlitk degiskenligi % 30°dan

fazla olan hastalardr

d)Agwr persistan _astma : Bu grup hasta siirekli semptomatiktir

_Tedaviye ragmen sik ataklar olur, gok sik gece semptomlani ile uyanu,
hastalik nedeniyle giinlik aktiviteleri kisitlanmisitr PEFR degerleri % 60’m
altinda, giinhik degiskenlik ise % 30°dan fazladir

2.6. TANI YONTEMLERI

2.6.1. Anamnez :

Tan1 koymada en 6nemli yéntemdir

2.6.2. Fizik muayene

Normal olabilecegi gibi hava yolu obstrikksiyonu gésteren wheezing,
ekspiratuar ve inspiratuar ronkiisler saptanabilit. Agu atak sirasinda pulsus
paradoksus, sessiz akciger, siyanoz, tasikardi, yardmci solunum kaslarimn

kullanimy, interkostal gekilmeler gézlenebilir (2, 9, 26-28)
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2.6.3. Solunum Fonksiyon Testleri:

Solunum forksiyon testleri tamyr dogrulamada hastaligmn ciddiyetini

pelitlemede ve tedaviye cevabi monitorize etmede o6nemlidir. Astmada

solunum fonksiyon testlerinde tic bulgu hastalik igin tipiktir

-Iava yolu obstritksiyonunun degisken olmasi

-Hava yolu obstrikksiyonunun geri déniisimlii olmasi

-Bronsiyal asur1 duyarhligin olmas:

Spirometre ie zorlu vital kapasitede (FVC), 1 saniyedeki zorlu
~ekspiratuar volimde (FEV)), FEV/FVC oraninda ve zorlu ekspiratuar akim
nizlarmda (FEFys, FEFsg, FEF 75, FEF,5.75 ) diisiisler saptanir

Reversibilite:  Havayolu obstriikksiyvonun geri déniisimti  oldugunun

- gosterilmesi tamda ¢ok Snemlidir Revesibilite erken ve ge¢ olmak iizere iki

sekilde gozlenir

Lrken reversibilite testi: Hava yolu obstriikksiyonu FEV;, FVC ve PEF

olgtimleri ile gosterildikten sonra hastaya kisa etkili Bz agonist inhale ettirilir
15 dakika sonra tekrarlanan test sonucunda FEV,’de bazal degere gore en az
%12 ve mutlak degerde 200 ml artig saptanirsa erken reversibilite testi pozitif

olarak kabul edilir (2,9).

Gec reversibilite testi: Akut bronkodilatdr cevabin olimamasi BA

tamsim dislamak igin yeterli degildir Bu olgulara 4-6 hafta siire ile uygun
dozda inhaler ya da 2 hafta sire ile sistemik kortikosteriod tedavisi
uygulandiktan sonra tekrarlanan 6lgiimlerde bazal degere gore FEV; mutlak
degerinde en az 200ml ve en az %12 artis goriiliirse geg reversibilite testi
pozitif olarak kabul edilir (2,9)
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Zirve akim hizt (PEFR). Zorlua ekspirasyonla saglanan maksimum

cspiratuar akim huzidir Genellikle sabah olgtilen degerleri aksamki degerlere
gore daha digiktir Mutlak degerindeki digiklugin yam sua ginlik
| piskenlifin saptanmasi astma tamsmda ve tedavinin izlenmesinde gok

.' emlidir (2)

PEFR’deki giinliikk degiskenlik asagidaki formiil ile hesaplanir:

Gumnluk PEFR degiskenligi=PEER (aksam)-PEER (sabah) X100
1/2x ( PEF aksam+PEF sabah )

Astmah kisilerde bu degiskenlik % 20 ve tizerindedir (9,28).

Akciger voliimleri: Restriktif akcifer hastaliklarinin ayirier tamisinda

faydahdir BA’da tipik olarak residiiel voliimde artma saptanmir Atak sirasmnda
- fonksiyonel residiiel kapasitede ve total akciger kapasitesinde de artma
~“gozlenebilir  Astmada hiperinflasyonun elastik recoil azalmas: ve kas tonusu

' artmasina baglt havayolu obstrikksiyonu sonucu gelistigi dusiniilmektedit

9).
2.6.4. Bronkoprovokasyon testleri:

Anormal havayolu reaktivitesi laboratuar kosullarinda histamin,
metakolin gibi inhale farmakolojik ajanlara veya egzersiz, hiperventilasyon
gibi fiziksel stimuluslara, seyrek olarak da spesifik standardize antijemn artan
konsantrasyonlarina asii cevap seklinde saptanit En sik olarak kullanilan
ajanlar olan histamin ve metakolinin FEV{'de %20 ve iizerinde azalmaya

neden olan dozlari provokatif doz 20 (PDyy)’dir Bir ¢ok arastirmada bu




ger 8 mg/ml kabul edildiginde astma tamsi koymada testin % 85-100
al_—ésmda sensitif yaklagik % 90 spesifisik oldugu gésterilmistir (2,42).

2.6.5. Allerji testleri:

Anamnezde spesifik aeroallerjenlerin 6nemli tetik c¢eken maddeler
éldugunu diistindiiren ipuglar1 varsa ve astmaya allerjik rinit, konjunktivit gibi
diger atopik hastaliklar eslik ediyorsa hastamin  allerjik  durumunun
. dégerlendirihnesi uygun olacaktir Belirli bir allerjene duyarhihk deri testleri
-:_'{re in vitro serum antikor c¢alismalar1 ile belirlencbilir. Ulkemizde ve
yurtdisginda bu yonde yapilan caligmalarm ortak bulgular1 olarak ¢ocuk
.:.":astmahlar da dahil olmak iizere ev tozu duyarhiliginm ilk swada geldigi, deri
:g_-'testi ile total ve spesifik IgE, total IgE ile kan eozinofil sayis1 arasinda anlamli
iliskiler oldugu saptanmistir. Ayrica histaminle olusan papiil ¢apindan daha
| bityiik papiil ¢aplart ile total ve spesifik IgE arasinda, 3 mmlik papiil ¢capma
kiyasla daha anlamli iligkiler oldugu goriilmiistic Sigaramin deri testi, spesifik
IgE ve periferik eozinofili uzerine etkisinin olmadifn  bildirilmigtit. Sonug
olarak allerjik hastaliklarin tam ve tedavisinde ayrmtili anamnez ve fizik
muayene ile pozitif deri testi varligimin yeterli oldugu, total IgE, spesifik Igk
ve total eozinofilinin yardimc1 yontemier oldugu kanisina vanlmstir (9, 27,

28, 30)
2.6.6. Radyoloji

Akciger grafisi: BA’da akciger grafisi genellikle normaldir ancak akut

ataklar swasmda hiperinflasyon bulgular;, segmental veya subsegmental
infiltrasyonlar, atelektaziler saptanabilic. Pnomotoraks, pnomomediasten,
allerjik bronkopulmoner aspergillozis gibi komplikasyonlarin saptanmasinda
ve ayuricl tamsinda faydahdir (26).
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Yiksek rezoliisyonlu akcifer tomografisi;  Kalict havayollari

"_'idegisikliklerine sekonder amfizem, brons duvan kalinlasmasi, atelektazi ve

’_bronsiektazi gibi degisikliklerin gosterilmesinde tistinligi vardar (26)

Siniis grafisi: Astma ataklarmi tetikleyen iist solunum yoluna ait

patolojileri degerlendirmede kullanilir
2.6.7. Kan gazlar:

Kronik stabil astmast olan hastalarda kan gazlar1 tipik olarak normaldir.

Akut ataklar smasinda baglangigta hipoksi, takipne nedeni ile hipokapni ve
_. respiratuar alkaloz, iletleyen dénemlerde hiperkapni ve respiratuar asidoz
 gelisebilir (2).

2.6.8. Balgam incelenmesi:

Astma ile uyumlu semptomlart olan bir hastada balgam incelenmesinde
artmig eozinofil sayis1 taniya yardimer olur. Ayrica eozinofil aktivasyonunun
gostergesi olan eozinifilik katyonik proteinin (ECP) artmis olmast da astma
igin  spesifik bir bulgudur. Eozinofil kaynakli lizofozfolipaz enziminin
kristallesmesi ile olusan Charcot-Leyden kristalleri, limene dokilen epitel
hiicrelerinin olusturdugu Creola cisimeigi, kiigik havayollanm seklini almig

olan  mikoéz tkaglar (Crushmann spiralleri) astmada  diger balgam
bulgulandir (43)




2.7. AYIRICI TANI

1. KOAT

2 Bronsektazi

3 Solunum yolu enfeksiyonlar: Bronsit, bronsiyolit

4. Konjestif kalp yetmezligi

5 Aspirasyon

6 Ust solunum yolu obstriksiyonu: Vokal kord paralizisi, epiglotit,

yabanc1 cisimler, larenks disfonksiyonu, hipertrofik tonsiller, trakeal ve

larengeal timorler, bronkopulmoner displazi, larenks titberkiilozu
7. Hiperventilasyon

8 Pulmoner emboli

9. Pndmotoraks

10 Allerjik bronkopulmoner aspergillozis

11 Hipersensitivite pnémonileri

12, Karsinoid sendrom

13. Kistik fibrozis
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14 Kronik sintizit, postnazal akinti, gastrodzefageal refli, anjiotensin

onverting enzim blokerleri ile olusan kronik oksiirtik

2.8. TEDAVI

Astmada farmakolojik tedavi esas olsa da hasta egitimi ve tetikleyen
faktorlerden uzaklasma ile ilgili stratejiler giderek daha fazla dikkat
cekmektedir Hasta egitiminin temel amaci hastanm hastaligit ve hastaliginn
tedavisini anlamasim saplayarak, tedavi onerilerine wyumunu arttrmak aym
zamanda tedavisinde ozellikle risk faktorlerinden uzak kalarak ve ataklan kisa
zamanda fark ederek atak tedavisine vaktinde baslamasimi saglamaktir (2),
Astmada kullanilan ilaglar iki grupta toplanmaktadir:

2.8.1. Astmay1 kontrol altina alan ilaclar

1 Inhale ve sistemik kortikosteroidler

2. Sodyum kromoglikat

3. Nedokromil sodyum

4 Lokotrien resepttr antagonistleri

5. Uzun etkili Beta 2 agonistler

6 Uzun etkili teofilinler




2.8.2. Semptomlar: gideren ilaclar
1. Kisa etkili Beta 2 agonistler

2 Teofilinler

3 Antikolmerjikler

4. Sistemik kortikosteroidler

2.8.3. Kortikosteroidler
2.8.3.1. Inhaler kortikosteroidler

Kontrol edici ilaglar arasinda en etkili ve ilk secenek ilaglardir Potent
antiinflamatuarlardir.  Inflamatuar  hiicrelerin - mukozada birikimini  ve
aktivasyonlarmi, mikrovaskiiler sizintiyr ve 6dem gelisimimi Onlerler Brons
diiz kaslarinda beta 2 reseptor sayisim arttunarak beta 2 agonistlere direng
gelisimini 6nlerler Yan etkileri vokal kordlarda mivopati sonucu ses kisiklig,

orofarengeal kandidiazis ve uritasyona baglt oksiiriktir. Sistemik yan etkiler

cok azdur (2)

2.8.3.2. Sistemik steroidler

Yiksek doz inhaler steroidler ve beta 2 agonistlerin kombinasyonu 1le
yeterli kontrol saglanamazsa tedaviye cklenit. Yan etkileri nedeniyle uzun

sireli kullamimlan onerilmemektedir. Glukoz metabolizmasmda bozukluklar,
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hlpertansiyon, peptik dlser, kilo ahimm, Cushing sendromu, katarakt, kas
gugsﬁzlﬂgii, immimsupresyon, aseptik femur bast nekrozu, osteoporoz gibi bir

ok vyan etkileri vardir (2,9)

)

2.8.4. Kromolin sodyum ve nedokromil sodyum

Antiinflamatoar etkileri daha zayiftir Mast hiicrelerinden mediator
almmint engelleyerek etki ederler Ozellikle hafif astmali cocuklarda ilk
- basamakta tercih edilirler (2)

2.8.5, Beta 2 agonistler

Adenil siklaz enzimin aktive ederek hiicre igerisinde siklik AMP
artisina neden olarak brong diiz kaslarmi gevsetitler, mukosilier klirensi
arttmrlar  ve vaskiiler permeabiliteyi azaltilar Tagikardi, hipopotasemi,
iskelet kas1 tremoru, laktik asit artigi, kramp, bas agnsi, hiperglisemi gibi yan

etkileri vardir. Kisa ve uzun etkili olarak 2 formu vardir (2,9);

2.8.5.1. Kisa etkili beta 2 agonistler

Etkilert 3-6 dakikada baglar, 4-6 saat siirer Semptomlar: gidermede ilk
tercih edilecek ilaglardir Uzun siireli viksek dozda kullamlmalan brons diiz
kaslarinda beta reseptorlerin sayismda azalmaya neden olur Eger kisa etkili
beta 2 agonist gereksinimi g¢ok sik oluyor ise tedavinin tekrar gdzden

gecirilmesi ve antiinflamatuar tedavinin arttirilmast gereklidir (2).




2.8.5.2 Uzun etkili beta 2 agonistler

12 saatten fazla siren bronkodilatasyon saglarlar. Ozellikle nokturnal
semptomlart olan hastalarda iyl sonuglar almr Aym zamanda allerjenle
ﬁaruziyet sonrast geligen hem erken hem de ge¢ reaksiyonu inhibe ederler
.44) In vitro olarak uzun etkili beta 2 agonistlerin insan akciger dokusundan
~immiinolojik uyar1 sonucu gelisen histamin ve lokotrien saliimuni inhibe
eftiklerini  destekleyen bulgular saptanmustir  (45) Ancak Roberts ve
:a.r'kadaslarl mukozal biopsi ve BAL incelemeleri ile 6 haftalik salmeterol
sinofoate tedavisinin havayolu inflamasyonu iizerine etkisi olmadigim
gostermiglerdir (46) Su ana kadar edinillmis olan verilerte gore astmaya
yonelik rehberlerde uzun etkili beta 2 agonistlerin tek antiastmatik olarak
onerilmemesi halen uwygun bir yaklasim olarak goriinmektedir Uzun etkili
beta 2 agonistler aym zamanda egzersiz sonucu gelisen bronkospazmi
dnlemek i¢in kullamlabilirler Formoterol’in hizli etki baslangici nedeniyle
semptomlar1 Onlemenin yamsua semptomlan rahatlatma amaciyla kullanimi
giindeme gelmistir Ancak ilacin bu konudaki etkinliginin ve giivenilirliginin

belirlenmesi i¢in daha ileri calismalara gereksimim vardir (2).
2.8.6. Metilksantinler (teofilinler)

Fosfodiesteraz izoenzim 1V inhibisyonu yaparak siklik AMP artisina
neden olarak etkili olduklan digtimiilmektedir Zayif bronkodilatér ilaglardir
Diyafragma kontraktilitesini ve mukosilier klirensi arttirirlar. Gastrointestinal
(bulanti kusma, karnn agns:;, diyare, tlser ve reflimin alevlenmesi),
kardiyovaskiiler (tasikardi, autmi), santral sinir sistemine ait (bagagrisi,
uykusuzluk, konviilzyon), metabolik ( hipopotasemi, hiperglisemi) gibi yan
etkiler sik olarak gorilir. Diger ilaglarla kontol altma alimmamayan agir

olgularda, nokturpal semptomlar: o¢nlemede, ataklarda diger ilaglarla




semptomlar  dizeltilemezse kullanidabilir Tedavi smasinda serum  diizeyi

2.8.7. Antikolinerjikler

Muskarinik reseptorleri bloke edip, brons diiz kasmmn vagal tonusunu
- azaltarak bronkodilatasyon yaparlar Mukus sekresyonunu azaltic: etkileri de
vardu  Inhalasyonla alman irritan maddelerin  neden oldupu va da
_Z'gastroc'jzefagei reflii sonucu olugan refleks bronkokonstriksiyonu onlerler.
.Agu' olgularda beta agonistlere ek olarak veya beta agonislerin tolere
‘edilemedigi olgularda kullaniular. Tasikardi ve aritmi yapici etkileri beta

agonistlere gére daha azdir (2,28).
2.8.8. Lokotrien antagonisti ilaclar

Lokotrienler brons mukozasmda inflamatur hiicrelerde arasidonik
asitten lipooksijenaz yolu ile iretilen astma patogenczinde rolleri olan
mediatorlerdir Farmakolojik tedavide I¢kotrienleri hedef alan iki cesit ilag
bulumaktadir

o] okotrien sentezini inhibe eden ilaglar
5 lipooksijenaz enzimini inhibe eden: Zileuton
o] okotrien reseptdr antagonistleri

Montelukast, Pranlukast, Zafirlukast

Antildkotrien ilaglarm aspirine bagli astmada ve egzersiz astmasinda iyi
sonuglar verdigi, viksek doz inhaler steroid alan hastalarda steroid

gereksinimini  azaltigimi  gosteren galigmalar  bulunmaktadir.  Basagrsy,




pulant1, bas donmesi daire, 1init, oksurik, grip benzeri sendrom, karaciger

enzim yuksekligi, Churg-Strauss sendromu gibi yan etkileri bulunmaktadir (2)

2.8.9. llaglarm Uygulama Yollarx

Astim tedavisinde kullamilan ilaglar degisik yollarla (inhaler, oral,
arenteral) verilebilir  Dogrudan hasta olan bolgeye (hava yollar) ilacin
;.vérilebillnesi, ilag etkisinin kisa stirede baglamasi ve sistemik yan etkilerinin
en az olmasi nedeniyle astun tedavisinde ilaglann “inhalasyon” yolu ile
'r._\?eri]mesi tercih edilir Bu amagla kullamlmak iizere spreyler bagka bir
‘deyimle olgiilii doz inhalerler (ODI), toz inhalerler ve nebiilizasyon ile verilen
j'soliisyoma;r vardir  Inhalasyon ile verilen ilaglarin dogru kullamilmas: ve
sonug olarak astunm iyi tedavi edilmesi hastanm uyumuna baghdir Bu
nedenle inhaler ilag verilen hastalara inhalasyon tekniklerinin mutlaka

Ogretilmesi ve her kontrolde dogru kullamp kullanmadiklarmin denetlenmesi
gerekir (28).

2.9. ASTMADA BASAMAK TEDAVISI

Olgular semptomlan, fizik muayene bulgular, spirometrik
sonuglart ve giinlik PEFR degiskenliklerine gére smiflandirihrlar ve
tedavi plani bulunduklarnt gruba uygun olarak yapilr BA’da basamak
tedavisi nde kisa etkili beta-2- agonist gerektiginde kullamlmak {izere
her basamakta tedaviye eklenir Giinde 4 kezden fazla kisa etkili beta-
2-agonist gereksinimi olursa bir iist basamaga ¢ikilir Verilen dozlarda

BA’nin kontolii 3 ay siireyle saglandiktan sonra bir alt basamaga inilir
(2, 28)




Tablo 2.2. BA’da basamak tedavisi

¢ Orta veya yitksek
doz inhale steroid veya
e Orta doz inhale

o Yiiksek|
doz inhale 5
steroidler +
vzun etkili

Thtiyac halinde i steroid + blonkodila.tatérler
ale kisa etkili beta- Diisiik doz ||  uzun etkili bronkodilatatos (uzun etkili inhale
st _ $1 li teofili veya oral beta-2-
inhale steroid (uzun etkili teofilin veya uzun _ y
veva etkili beta-2 agonist) agonist ve/veya |
Yy e Alternatif uzun etkili teofilin) |
. ’ :
Kromolin sodyum Orta veya yuksek doz steroid larak » Ek
g + olarak:
(¢ocukta tercih s T Oral steroid kuru
edilir) veya lokotrien antagonistleri (5-10 gun
. 0 5-1 mg/kg/giin
I‘izdol;rlo(rélélc " prednizolon veya
sodyum (gocu esdegeri)
tercih edllhr) Bu kiir hastanin
Alternatifler: yamtina goére
e Uzun ki
gerekirse
etkili teofilin veya uzatilabilir
*
Lokotrien
antagonistleri
Gundiz Giindiz Semptomlart: Gundiiz
Semptomlari: Her giin Semptomlar
ceaden Haf::ada 21 >Maftada2 (3-6) | Gece Semptomlart Surekli
: €n az Sesmg om Gece >Haftada 2 (Ayda 5’ten fazla)|| Gece Semptomlar: |
. ! ab if.e Semptomlari: PEE, FEV1: %60-%80 Cok sik
t egrieISM veya peili >Ayda 2 (3-4) D PEF >%30 PEF, FEV1 <%60 |
as sonrast PEE, FEV] >= DPEE >%30 :
%80

D PEFE: %20-%30

fe)
(¥




2.9.1. Basamak Tedavisi Uygulamasi

Onerilen  dozlarda tedavi  verildikten sonra  kontrol

aglanamamasi durumunda su faktérler ele alinmahidir (CIT faktorleri):

I- Cevre faktorii: Hastanmn tetikleyici faktorlerden uzaklagmig
-olmast

| 2- lla¢ wywmu: Hastanin ilaglan1 Gnerilen kombinasyonlarda ve
dozlarda almasi

3- Teknik wyum: Inhalasyon tekniginin dogru uygulanmasi
(28)




3. BIREYLER VE YONTEM

(Galisma iki basamakh olarak planlandi ve 111 2003-16 2003
tarthleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi Gogilis Hastahklan
Anabilim dali biinyesinde vapildi Antalya ili merkezinde brons astmas,
astma benzeri semptomlar ve atopi prevalansim belirlemek tizere planlanan
calismamizin ilk basamagmnda il merkezinde bulunan toplam 31 Saghk Ocagi
bolgesinden randomize olarak 100 ev halki tespit formu secilerek 100 ayn
adres saptandi Tip fakiltesi 6grencilerinden olusan 6 kisilik anketor
grubuna ayrintih olarak egitim verildi Segilen her adreste ve bu adrese en
yakin 9 adresteki 20-44 vyaglart arasindaki 10 kigive anket uygulanarak
toplam 1000 kisi ile gorisiilmesi hedeflendi. Bu amagla 1994°den beri
criskin  yas grubunda yaygm olarak kullamilmakta olan ‘European
Community Respiratory Health Survey”  protokiilintin ilk basamagnda
Onerilen tarama anketi kullanildi. Tarama anketine sigara, egitim siiresi ve

sosyoekonomik durum ile ilgili toplam 3 adet soru ilave edildi

Vaka kontrol c¢alismasi olarak planlanan ikinci basamakta tarama
anketine katilanlar arasindan randomize olarak secilecek 200 kisiye ERCHS
protokoliine ait ayrintili anket ve sonrasinda fizik muayene ve klinik testlerin
uygulanmas: amaglandi ECRHS anketinin uygulandign diger ¢alismalara ait
veriler 1s1gmda ¢alismanmn 2 basamag: i¢in tahmini katilim oram % 40 olarak
digtiniilerek 1lk basamaga katilanlar arasindan randomize olarak toplam 500
kisi secildi (8,31) Secilen kisilere tarama anketi swasinda kaydedilmis olan

telefon numaralarindan ulasildh Ug aynt ginde ve farkh saatlerde agilan




telefonlara cevap almamayan veya yanlis telefon numaras: vermis olan kisiler
ulagilamamig  olarak degerlendirildi  Ulagilabilen tim kisilere g¢aligmanm
‘amac1, anket ve klinik testler hakkinda kapsamli bilgi verildi ve tiim testlerin
-.ucretsiz olarak yapilacagi anlatildi Esas anket semptomlar, tibbi 6zgegmis,
llerjik hastalik hikayesi, meslek ve sosyal statii, sigara igme hikayesi, ev
ortam, ilag kullanim ile ilgili ayrmtili sorular igermekteydi Ikinci basamaga
katilmay1 kabul eden kisilere esas anket, fizik muayene, solunum fonksiyon
testi, allerji deri testi arastumaci tarafindan uygulandi, total Igk diizeylerini

belirlemek tizere kan 6rnekleri alindr.

3.1. Solupum fonksiyon testi (SFT): SFT, MicroLab 3000 cihaz ile
en az 3 kere tekrarlanan teknik olarak uygun, kabul edilebilir zorlu vital

kapasite manevrasi elde edilerck kaydedildi.

3.2. Allerji Deri Testi: Allerji deri testi protokolde onerildigi sekilde
ev tozu akarlan, aga¢ ve ot polenleri, hayvan epitelleri ve mantar antijenleri
kullanilarak puncture yontemi ile yapildi 3 mm ¢apta veya kontrol sohisyonu
ile elde edilenden daha biyiik ¢aptaki endurasyonlar pozitif olarak kabul
edildi.




3.2.1. Allerji Deri ( Prick ) Testi Paneli

Pozitif kontrol ( Histamin )
Negatif kontrol

EV TOZU AKARLARI (1)

D.Pteronyssinus
D.farinae

Acarus siro

Ll A

Coakrach / Platella germanica
POLENLER (1I)

5. Agaclar ( Erken dinem ¢iceklenen )
a. Alnus glutinosa ( Kizilagag )

b. Corylus avellana ( Findik agact )

c. Populus alba ( Kavak agact )

d. Ulmus scabra ( Karaagag )

e. Salix caprea (Sogiit )

6. Agaclar (Orta dénem ciceklenen )
Betula verrucosa ( Hus agact )

a.
b. Fagus silvatica ( Kayin agact )

o

Quercus robur ( Mese agact )

=

Platatus orientalis ( Cinar )

7.0lea europaea ( Zeytin agact )
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8. Zea mays ( Musir )

9. Akdeniz otlar1 karisimi
a. Artemisia vulgaris ( Pelin )
b. Urtica diadica ( Isirgan otu )
¢. Taraxacum vulgare
( Karahindiba / aslanagzi )
d. Plantago lanceolata ( Sinir otu )

e. Prietaria officinalis ( Yapiskan otu )

10. Ot karisimi
a. Holcus lanatus ( Kadife otu )

&

Dactylis glomerata ( Meyve otu )

Lolium perenne ( Delice otu )

2 D

Phieum pratense ( Timothy )

Poa pratensis ( Blue grass )

0

Festuca pratensis ( Cayir otu )

11. Saman tozu ( Hay dust )

MANTARLAR ( HI )

12. Aspergillus fumigatus

13. Alternaria alternata

14. Cladosporium herbarum
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TEKSTIL (IV)
15. Yiin
EPITEL VE TUYLER ( V)

16. Kopek epiteli ( Dog epithelium )
17. Kedi epiteli { Cat epithelium )
18. inek epiteli ( Cow epithelium)
19. Muhabbet kusu tiiyii
( Budgerigar feathers )
20. Keci epiteli ( Goat epithelium )
21. Kiimes hayvanlari tity karisimi
( Ordek , kaz , tavuk )

3.3. Total IgE: Kan émnegi vermeyi kabul eden kisilerden 5 ml vendz
kan alindi, oda sicakliginda 3-6 saat bekletildikten sonra 10 dakika siire ile
2500 rpm’de satrifiij edildi 15 ml’lik eppendorf tiplerinde —20°C’de
depolanan kanlar ¢aligma gininde dolaptan g¢ikartilarak oda sicaklifinda
erimesi beklendi Total Igk diizeyleri fluoroimmiinassay yontemi ile
UniCap® 100  sistemi kullamlarak ol¢iildi Ureticinin 6nerisi ile 100 KU/L
degerine esit ve bu degerden yiiksek dlgiimler pozitif olarak degerlendirildi




4. SONUCLAR

Caligmanm ilk basamaginda 1000 kisiye yuzylize gortisme seklinde
uygulanan tarama anketine toplam 995 kisi katildi. Tarama anketine katilin
oramt % 99 5 idi Ankete katilan 995 kisinin 670’ (% 67 3) kadin, 325%i (%
32 7) erkekti Tarama anketine verilen cevaplarin tiim ¢alisma grubunda ve
cinsiyete gére dagilimlari incelendiginde en sik tammlanan semptomun
il solunum oldugu dikkati ¢ekti (Tablo 3). BA prevalans belirlenirken
protokolde belirtildigi sekilde 5 ve 6. sorulara ( son bir yil i¢inde astma atag
geeirmis olmak ve halen astma igin tedavi aliyor olmak) verilen cevaplar
kullamldi ve astma prevalansi %9 4 olarak saptandi. Caligma grubunda
bulunan 995 kisinin 22’si (% 221) son bir yil iginde atak tariflemiyordu
ancak astma igin medikasyon kullantyordu, 19°u (% 1.90) son bir vil icinde
atak farifliyordu ancak ilag kullanmiyordu, 49°u (%4.92) hem son bir il
igmde astma atagi hem de ilag kullanim bildirmisti. Astmas: olanlar
arasinda ilag kullanim  oramt % 78 8 idi Caligmamizda yas, doktora
bagvurma sikligi, issizlik ile antiinflamatuar tlag kullanimi arasinda iliski
saptanmazken; sigara igimi ve egitim diizeyinde disiklik ile negatif, astma

atagl nedeniyle hospitalizasyon ile pozitif iliski saptanmstir
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Erkek —

Sorular Calisma Kadin
grubunda
(n= 995) (n=670) (n=325)

S1 Hinltili solunum

231 (%23 2)

159 (%23 7)

72 (%22 1)

S1 1 Nefes darligi ile beraber hiriltili solunum

159 (%16 0)

108 (%16 1)

51 (%15 6)

S12 Soguk alginlig ile beraber hiriltidi solunum

119 (%12 0)

82 (%:12 2)

37 (%11 3)

§2. Goguste bask: hissi ile uyanma

176 (%17 7)

126 (%18 8)

50 (%15 3)

§3 Nefes darlig ile uyanma

186 (%18 7)

143 (%21 3)*

43 (%13 2)*

S4 Okstriik ile uyanma

244 (%24 5)

169 (%25 2)

75 (%23 0)

§5 Astma atagl 68 (%68) [58(%86)%  |10(%3 0)*
$6 Astma igin tedavi 71 (%7 1) 58 (%8 6)%* |13 (%4 0)**
S7 Nasal allerjiler ve saman nezlest 276 (%27 7) 1208 (%631 0)** | 68 (%20 9)**
S5+S6 90 (%9.4) (74 (% 110)* |16 (%4 92)*

Tablo 4.1. Tarama anketine verilen cevaplarin tum ¢alisma grubunda ve cinsiyete gore

dagilimlan (*p=0 001-0 005, ** p=0 001)

Calisma grubunda yas gruplarma gore BA, allerjik rmiat, hinlth

solunum prevalanslarmun dagilimlar incelendiginde BA prevalansimn 30-34

yas grubunda diger gruplara gére anlamli dugik oldugu gortldi. Allerjik rinit

ve nasal allerjiler igin yag gruplar arasinda belirgin fark saptanmadi.  Hiriltih

solunum ise 35-39 ve 40-44 yas gruplarninda diger gruplara gore anlaml

Wheeze

Nazal allerji

37 (%18 5)

51(%25.6)

34 (%18 0)

45(%23.9)

38 (%20 5)

57(%30.8)

59(%28 9)*

61 (%29 9)

olarak vuksektt
Yas gruplan | Kisi sayis1 | Astma
20-24 199(%20 0) |12 (%6.0)
25-29 188(%18 9) | 17(%9.0)
30-34 185(%18 6)|7(%3 7)*
35-39 204(%20.5) | 26(%12.7)
40-44 219(%22.0) |28 (%12 7)

63 (%28 7) *

62 (%28 3)

Tablo 4.2. Tarama anketine gore yas gruplarnda astma, allerjik rinit, hiriltih

solunum daglilimlar: (* p<0.05)
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Caligma grubunda sigara igme oram % 37.7, kadinlarda % 295 _'

etkeklerde % 547 olarak saptandi. Bu oran erkeklerde anlamli olarak
yilksekti. 5 ve 6 sorulara verilen cevaplara gére astma prevalans: agisindan
sigara igen ve lgmeyen grup arasinda anlamli bir fark goézlenmedi Ancak
sigara igme yili ile hinitih solunum arasinda anlamh 1ligki saptandi. 10 yilin
uzerinde sigara igme hikayesi bulunan kigilerde hirilitit solunum prevalans:
hi¢ igmeyen ve 10 yil veya altinda sigara igme hikayesi bulunan kisilere gore

anlamli olarak yiiksekti (p< 0 01)

Caligmanin ikinci basamagi i¢in randomize olarak segilen 500 kisinin
78’1 (% 15 6) yanlis telefon numarasi vermigti 165 (% 33) kisiye 3 ayr giinde
ve farkli saatlerde yapilan aramalarda ulasilamadi. Kalan 267 kisinin 148’1
ikinct basamaga katimayr kabul etti. Katilun oram % 55 4 olarak hesaplandi
Caligmanin ikinei basamagma katilan 148 kisinin 55°1 (% 37 2) erkek, 93°u
(% 62 .8)’1 kadind1. Kadm erkek orant 1 69 idi Ikinci basamakta ver alan 148
kismin 37°si (% 25) son 1 yil i¢inde astma atafl veya astma igin 1lag
kullanmmmm  bildirmekteydi.  Cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerin
1T’inde (% 20), kadmlarn ise 26’sinda (% 27 9) BA saptandt Her iki cins
arasinda astma prevalansi agisindan anlamli fark saptanmadi. Bu grupta BA
baslangi¢ yasi (ilk astma atagi yasi) erkeklerde 27 2 = § 57, kadimnlarda 28 36+
571 olarak saptandi. BA baglangi¢ yast i¢in  iki grup arasinda anlamh fark

gozlenmedi

Caligmamn ikinci basamagma katilan 148 kisinin yas gruplarna gore
dagilimlar:, yas gruplarna gore hiriltilr solunum, astma, atopi prevalanslan
Tablo 3°de verimistir Bu degerlerde vas gruplar arasinda anlaml fark
saptanmadi ancak 20-24 ve 40-44 yas gruplarinda astma prevalansmm daha
yiksek olma egiliminde oldugu goriildii Astmast olan kigilerden 1371 son bir
yil iginde 1, 22°si 2 kez atak gegirmisti Ortalama atak sayisi 1.63+0.49
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olarak hesaplandi. Ataklarin en sik gortldiiii aylar ise sirasiyla Maxt/lean
(%78.8) ve Ocak/ Subat (%32.4) aylan idi. Bu aylarda atak goriilme 51k11gi' L

diger aylara kiyasla belirgin olarak yiksekti  (p<0.000001). 37 astmali
hastanin 31’ine herhangi bir zamanda doktor tarafindan astma ig¢in ilag
tedavisi onerilmisti ancak 22°si (% 59.4) halen astma i¢in tlag kullanmakta
idi Astma icin ilag kullanan 22 kisinin 21°1 inhaler, 16’s1 tablet, 1°1 sadece
tablet, 6°s1 sadece inhaler ilag kullanmakta idi Inhaler ﬂag kullananlarin 19°u
(%86 3) beta-2-agonist, 11”1 (%50) inhaler steriod, 37 (%13 6) kombine

bronkodilatator (inhaler steriod + beta-2-agonist) kullanmakta 1di

Yas gruplar1 | Kisi say1st Astma Wheeze Atopl
20-24 14 (%9 4) |4 (%285) |7 (%50) 2 %14 28)
25-29 27 (%18 2) |6 (%22.2) |12 (%44 4) |9 (%33 3)
30-34 26 (%17.5)|2 (% 7.6) |13 (%50) |8 (%307)
35-39 37 (%25 0) | 10(%27.2) |21(%56 7) |11 (%29.7)
40-44 44 (%29.7) |15 (%34.0) {27 (%61.3) |16 (%36 3)

Tablo 4.3. Calisma grubunda yag gruplanna gore astma, wheeze ve atopi

prevalans: dagilumlar

Total IgE degerlerinin 100 KU/l degerinin tizerinde olmast atopi olarak
degerlendirildi ve toplam 46 kigide (%31.1) atopi saptandi  Ortalama total
IgE dizeyleri 12237 (SD+231.28) , kadmlarda 10554 (SD+195 06 ) ve
erkeklerde 152 44 ( SD+ 283.98) olarak hesaplandi.

fkinci basamakta ¢alisma grubunda 56 (%37 8 ) kiside allerjik rinit, 27
(%18 2) kiside ise allerjik zinit ve astma beraberlifi saptand: Astmalilarm

%72 9>unda allerjik rinit, allerjik rinitlilerin % 48 2’sinde astma vardi Her iki




hastaligin beraber gorilme olasilig: anlamh olarak vyiksekti (p<<0.0000001)
Benzer sekilde allerjik rinit ve atopi beraberligi 23 kiside gorildii Atopiklerin
%50°sinde  allerjik rinit, allerjik rinitlilerin % 41 7°sinde atopi beraberligi
meveuttu Her iki durumun beraber gériilme olasihig belirgin olarak viiksekti

(p=0 03).

Anne veya babada astma veya allerjik hastalik-atopi hikayesi ile
caligmaya katilanlarda astma ve atopi varlipn arasinda istatistiksel olarak
antamh bir iligki saptanmadi  Anne ve babamm ikisinde de atopi, allerjik
hastalik  hikayesi olan kisi bulunmadign igin bu duruma yonelik

degerlendirme vapilamadi

Ikinci basamak galisma grubunda 66 (% 44 5) kiginin en az bir yil siire
ile sigara igme hikayesi meveuttu 46 kisi (% 31 08) ise halen sigara igmekte
idi. En az bir y1l sigara igme vaya halen sigara igiyor olma ile astma ve atopi
arasinda anlamh bir iligki yoktu, ancak her iki durumda da hriltili solunum,
kiglart sabah balgam g¢ikarma, ve yilda ¢ogu giin 3 ay kadar balgam ¢ikarma
oranlar1 anlamlt olarak yiiksek saptandi (p<0.01) Cocukluk caginda veya
intrauterin dénemde sigara maruziyeti ile atopi ve astma arasinda anlaml
fark saptanmadi ancak annenin sigara i¢imi sadece 12 kisi tarafindan

bildirildi

Allerji deri testlerinde en sik pozitiflik saptanan allerjenler 30 (%20 .2)
kigide saptanan d. pteronyssinus, 27 (% 18 2) kiside saptanan d farinae idi |
24 (%16 2) kiside her iki akar igin deri testi pozitifligi beraber bulunmaktayd:
Diger allerjenler i¢in pozitiflik saptanan kisi sayisi swrastyla : acarus silo 11
(% 74), coackroach 7 (% 47), etken agac 3 (% 2 0), orta aga¢ 4 (% 2.7),
zeytin 9 (% 6 0), misir 9 (% 6 0), akdeniz otlan 8 (% 5 4), ot karisim 10 (%
6.7), saman tozu 6 (% 4 0), aspergillus 5 (% 3.3), alternaria 5 (% 3 3),
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cladospor 3 (% 2.0), yin 3 (% 2.0), kopek 2 (% 13), kedi 1 (% 0.6), inck 1
(%o 0 6), muhabbet kusu 4 (2.7 %), keci 1 (% 0.6), kiimes hayvanlan 1 (% 0 6)
idi  Aspergillus allerjisi olan 5 kisinin tiimiinde alternaria allerjisi, 37inde de
cladospor allerjisi saptandi. Cocukluk ¢aginda kedi veya kiipek besleme ile
kedi ve kopege karst allerji deri testi pozitifligi arasmda anlamh bir tligki
saptanmadi  Ancak inek allerjisi olan 1 kisi cocuklugunda inek, kiimes
hayvanlanna kargt deri testi pozitifligi olan 2 kisi ¢ocuklugunda kimes
hayvam beslemisti Herhangi bir allerjene karst deri testi pozitifligi ise 43
kiside (% 29 05) saptandi  Allerji deri pozitifliginin astma ve allerjik rinit
hastalarmda dagilimu gekil 3°de verilmistir

Calisma grubunda gida ile ilgili allerjik reaksiyon hikayesi 9 kisinin
timii lokal olarak ciltte kizarklk, kasmti, endurasyon tariflemekteydi
Sistemik reaksiyon veya nefes darlifn bildiren olmadi Benzer sekilde bocek
reaksiyon tariflemekteydi Ilag aldiktan sonra nefes darhg tarifleyen 7 (%
47) kiginin 5’inde astma mevcuttu Nefes darhigina neden olan ilaglar ise 4
kigide aspirin, 2 kiside nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar, 1 kigide beta

blokoér ilag idi

Galigma grubunda gocukluk ¢agmmda anackulu, veya krese gitme ile
astma ve atopi arasinda iligki saptanmadi Ancak anaokuluna veya krese

gitmis olan kisi sayist azdi (3 kisi % 2),

148 kisilik caligma grubunda 20 kiside (% 13.5), 37 astmah kiginin
13%tinde (% 351) FEV; %80 altinda bulundu  Astmali kigilerde FEV,
degerleri belirgin olarak diigiik idi (p>0 05) Tim ¢alisma grubunda 4 kiside,
astmalilarda ise 2 kiside FEV,/EVC % 70’in altinda saptand: Tiim calisma
grubunda 26 kiside, astmalilarda 11 kiside sadece FLFys.7s %80°in  altinda
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idi. FEPFps;s diistkliigii astmalilarda anlamli  olarak daha yiiksekti
(p=0.000003). Hem FEV, hem de FEF,s .5 diistikligl ise 11 astmal: kiside
saptandi. Astmast olan 37 kisinin sadece 24° iinde (% 64.8) solunum
fonksiyon testlerinde havayolu obstritkksiyonu mevcuttu. Bu oran da

astmalilarda anlamli olarak yiiksekti (p=0.0000001).
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Zy ac sm alt

aeroallerjenler

Sekil 4.1. Allexji deri testi sonuglarnin astma allerjik rinit hastalarinda dagilimi

Allerjen duyarliliklart bslim 3.2.1 ‘de bulunan allerji deri testi
panelinde yer aldiklart swa ile goriilmektedir. ( dp: dermetophagoides
pteronysinuss, ac: acarus silo, ea: erken agac, zy: zeytin, ao: akdeniz otlarn
karigimi, sm: saman tozu, alt: alterneria alternata, kd: kedi, mu: muhabbet

kusu, km: kiimes hayvanlari tily karigimi.)
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Hinltili solunum, yilda 3 ay kadar siiren oksiiriik ve balgam cikarma ve
“sigara igme durumu ile solunum fonksiyon testlerinde dusikliik arasmda

anlamli bir iliski yoktu.

Evde aspiratér varh@ veya kullanim, evde nemli ortam ve kiiflenme,
evde kullanilan doseme/ hali durumu ile astma ve atopi arasinda anlamli
iligki saptanmadi. Tum ¢aligma grubunda yemek pisirmek amaciyla tiipgaz
kullandmaktayd: bu nedenle astma veya atopi ile bu durumun iliskisi

degerlendirilemedi
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5. TARTISMA

Bronsiyal astma tim dunyada yaygm olarak goriilen ve son yillarda
prevalansinin  artmakta oldugu dusgtiniilen, tedavideki gelismelere ragmen
ciddiyetinde azalma gozlenmeyen kronik bir hastaliktir (1,2,30,31) 15 yillik
ara ile Ingiltere’de aynm: protokolle yapilan iki taramada hinltili solumun
prevalansinin %17°den 22°ye, astma prevalansinin % 4°den %9’a ciktifi
gorilmiy ve astma prevalansidaki bu artisin sadece tamsal yontemlerdeki
gelismelerle aciklanamavyacagi, cevresel faktorlerdeki degisimin rol oynadigi
distintlmistir (47) Ek olarak astma ve diger allerjik hastaliklarin
prevalanslar: bolgeler arasinda biyiik farkliliklar gostermektedir Bu cografi
farklhiliklarin ¢evresel ve genetik faktérlerin heterojen yapisina baghi oldugu
diisiiniilmektedir (2,8). Belki de bu nedenlerle son 20 yilda astma ve allerjik
hastaliklara yénelik  epidemiyolojik  ¢aligmalara ilgi  artmistir  Bu
epidemiyolojik  calismalarda allerji ve astma i¢in risk faktorlerinin
degerlendirilmesine 6nem verilmistir En sik olarak aragtirilan risk faktéiler
endiistrivel yasam tarzi, hava kirliligi, aeroallerjenlere erken yagta maruziyet,

ev ici yasam kosullar1 ve genetik yatkinlik olmugtur (1,48-54).

Astma ve allerjik hastaliklarm prevalanslarn  ¢ahgsilan popilasyon,
hastalik ve hastalifa ait semptomlarm tanimlanmasi ve tam ydntemlerine gore
farkliik gostermektedir  Semptomlarin  tanimlanmasy, 6zellikle anket
diizeyindeki ¢aligmalarda verilerin degerlendirilmesi ve kiiltiirel farklardan
kaynaklanan degerlendirme hatalannin ortadan kaldinlmasi amaciyla  bu
konuya vyonelik standardize adilmis anket, ¢alisma, analiz protokollerinin
hazirlanmasi giindeme gelmistir (1,4). ECRHS bu amacla gelistirilmis,
uluslararas1 kabul gormis ve 22 ilkeden 140000 kisiye ait verileri
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toplanmasini saglamig bir protokol olmas: nedeniyle ¢alismamizda tercih
edildi (1)

Prevalans verilen bir zamanda popiilasyonda aranan semptomlara sahip
kigi yizdesi iken, suregelen (current) prevalans baska bir zaman dilim;
belirtilmedigi siirece son 12 ayda semptomlari olan kisi sayisimu ifade
etmektedir (48)  Caligmamizda Antalya ilinde astma, alerjik 1init current

prevalanslan sirasiyla % 94, % 27 7 olarak bulundu

Caligmaya katilim oran: birinci basamakta % 99 5, kkinci basamakta %
55 4 olarak hesaplandi ECRHS protokoliiniin uygulandig diger iilkelerde ik
basamaga katilm oram ortalama % 78 (% 54-100), ikinci basamaga katilim
oramt ortalama % 65 (% 12-90) olarak bildirilmektedir (8,31). Calismamizda
ilk basamaga katilim orapmin yiksekliginin - kathmetlarla ikamet ettikleri
yetlerde deneyimli anketorlerle yuzylze goriisme yapilmasi ile saglandigini

diistiniiyoruz  Protokole katilan diger iikelerde genel olarak iik basamakta

posta sistemi ile cahsildigi, ikinci basamakta ise telefonla yapilan cagri
sonucunda géniilli katilimeilara protokolde yer alan esas anket ve testler
uygulandigi dikkati gekmektedir (8,31) Calismamizin ikinci basamaginda
kisilerin mesai saatleri iginde hastanemizde bulunmalar gerekliligi  ve
semptomatik olmayan kisilerin ¢abgmaya katilma konusunda genellikle
¢ckimser davranmalani sonucu katilim oraninm beklenenden diisik oldugunu

distiniiyoruz

Cocuklarda astma prevalansmn aragtmldigz en kapsamhi calisma olan
ISAAC c¢alismasinda 38 ilkeye ait 91 degisik merkezden 6 —7 vaslari
arasmda 257 800 ve 56 ulkeye ait 155 merkezden, 13-14 yaslarn arasinda
463 801 cocuk astma ve atopi agismdan degelendiritmistir Bu galigmada 13-
14 yas grubunda astma semptomlart prevalansi % 1 6-36 8, 6-7 yas grubunda
% 41-322 arasimda degismektedir Fn yikksek prevalanslar Tngiltere, Yeni
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Zelanda, Avustralya, Irlanda’dan, en diisik prevalanslar ise Endonezya,

Yunanistan, Cin ve Dogu Avrupa iilkelerinden bildirilmistir (5). Ilimizde aynt
protokol kullanilarak saptanan ¢ocukluk ¢apr astma prevalanst %14 8 olarak
- bulunmustur  Bu degerin ulkemizde aymi yontemle diger bolgelerden elde
= edilen verilerle kiyaslandiginda, en yiiksek deger oldugu dikkati ¢ekmektedin
(4)

1998 yilinda ozellikle Avrupa’da  toplumda astma, astma benzeri
semptom, atopi prevalanslarindaki varyasyonlari, bilinen ve siiphelenilen risk
faktorlerine maruziyet oranlarim ve astma prevalans ile iligkilerini belirlemek
tizere duizenlenen ECRHS ‘de halen meveut astma prevalansi igin %2 0
(Estonia) ile ile % 11 9 (Avustralya) arasinda degisen degerler elde edilmistir
En yiksek degerlere gére prevalanslar Fransa® da, %5 5, Ingiltere’de % 8.4,
Hollanda’da %4.6, Ispanya’da %6 3, Almanya’da %4 4, Amerika’da % 7.1
Yeni Zelanda’da 11 3 olarak bulunmugstur. Nazal alerji prevalansi ise % 9.5
(Cezayir) ile % 409 (Avustralya) arasmda degismektedir Bu prevalans
Fransa’da % 34.4, Ingiltere’de % 292, Hollanda’da % 25.1, Ispanyada %
17.6, Almanya’da % 23, Yeni Zelanda’da % 37.8, Amerika’da % 394
olarak bildirilmektedir (8) Cahgmamuzda ise tim popilasyonda astma
prevalanst %9 0, allerjik rinit ve nazal allerjiler %27 7, hridtili solunum
(wheezing) %232 olarak bulundu. Yukaridaki degerlerle kiyaslandiginda bu
deger Ingiltere ve Yeni Zelanda’nm depisik bolgelerinden  bildirilen
prevalanslarma arasinda yer almaktadm ve diger avrupa ilkelerine gore
yiksek  bir de@er olarak dikkat ¢ekmektedir  Tum  sonuclar
degerlendirildiginde bolgeler arasmda astma igin 6, nazal allerji i¢in 4, hiriltih
solunum ig¢in 8 kata ulagan farklihk oldugu gézlenmis ve astmanin jeografik
dagilim gosteren bir hastalik oldugu bir kez daha objektif ve karsilastirilabilir

verilerle kanitlammstir (8,31)
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Ulkemizde ise  genel popiilasyon  ve se¢ilmis  gruplan igeren

¢altsmalarda Ankara, Istanbul, Eskisehir, Gaziantep, Trabzon, Izmir, Kayseri,
Afyon, Adana, Sivas, Kocaelj illerimizden ve degisik Aviupa tilkelerinde
goemen olarak Yasayan Tirkler’den elde edilen verilerde %0 3-14 5 arasinda
degerler elde edilmistir By degerler sadece iilke siirlan  icindeki ve
popiilasyon  bagzly calismalar  ele alimdiginda %0 3 {le %3 arasinda
degismektedir (9-27)

Calismamizda  ise % 94 olarak saptadigimiz  asting prevalansi,
ilkemize ajt diger verilerle birlikte yorumlandiginda  ilimizde astma
prevalansinin belirgin olarak yiksek olduguny diigindiirmektedir Ancak
ilkemizde ik ayri hastalik olan astmga ve kronik obstriiktif akciger
hastaliklaring (KOAH) toplum tarafindan “astim brongit> adi altinda
birlestirme cgilimi  bulunmaktadyy Bu  terminoloji karmasasinin tarama
anketimizin  epitimli anketorler tarafindan uygulanms  olmas; nedeniyle
minimuma mdigini, iilkemizin diger bolgeleri ile kiyaslandiginda belirgin
olarak vyiiksek olan prevalansin sadece by egilimle aglklanamayacaglm
diistintiyoruz Erigkin  vyaslarda gorilen astma igin ep Onemli  risk
faktérlerinden birisinin ¢ocukluk ¢apgr astmas; oldugu bilinmektedir ve daha
Once de belirtildigi gibi ilkemizde ISAAC yontemiyle en yiiksek saptanan
¢ocuk yas grubundaki astma prevalansi da ilimizden bildirilmektedir (9). Bu
veri  de  ilimizde eriskin astma prevalansmin  yitksek bulunmasing

desteklemektedir

Ek olarak tarama anketimize katilanlar arasmda kadnlarm oranmim
belirgin  vilksek olmasi, BA nm criskin vasta kadin cmnsiyette daha sik ortaya
¢ikmasi nedeni ile calismamizda saptanan BA prevalansimn yiiksek olmasina
katkida bulunmus olabilir Caligmamizda kadm-erkek oranlan esit tutulmaya
calisilmis ancak tarama anketlerinde kisilerin ikamet ettikleri evlerde yizyiize




gorugme yapilmast toplumumuzda ¢alisma oranlan kadmlara kiyasla belirgin
olarak yiiksek olan erkeklere daha diisik oranda ulasiimasina neden olmustur
Her ne kadar kadin erkek oramimi benzer tutmak amactyla izin giinlerinde ve
aksam ge¢ saatlerde anket uygulanmasma aguhk verildiyse de bu durum

degismemistir

Caligmamizda ikinci basamakta astma prevalanst % 25 olarak
bulunmugtur. Bu deger diger tilkeler ign % 12 ile % 13 arasinda
degismektedir (31). Degerler arasmdaki bu farkin da hem kadin/erkek oranm
yikksekligine, hem de her ne kadar randomize segilen 500 kisinin tamam
aranmig olsa da dogru telefon numarast bildirme ve goniillii olarak ¢alismaya
katthm oranlarinm  astma  hastaligs veya solunumsal semptomlari olan
kisilerde daha viiksek olmasma bagh oldugunu diiginmekteyiz. Diger
potansiyel nedenler hastalarin gegmis zamana ait semptomlart tanumlama
problemleri, yasadiklari ortamdan kaynaklanabilecek hastaliklarimi gizleme
egilimi olabilir Benzer sekilde Celik ve arkadaglarimn Ankara ilimizde
yaptigi ¢aligmada caligmamin ikinci basamaginda ilk basamaga kiyasla iki

kattan daha yiiksek oranda astma prevalansi saptanmigtir (18).

Calismamizda yas gruplarna goére astma prevalanst tarama grubunda
30-34 yag grubunda diger gruplara gore dustik, esas anket grubunda 20-24 ve
40-44 yas gruplarninda yiiksek olarak bulundu ECRHS protokolii ile yapilan
diger calismalarda ise bolgelere gore degismekle beraber genel olarak vag
arttikga astma prevalansimin azalmakta oldugu izlenmigtir (8). Bu vyasla
orantil diigiis ¢alismamizda gozlenmemistir Bu bulgu her ne kadar yas
gruplan arasmda sigara igme prevalanst agisindan fark olmasa da yas arttik¢a
kimiilatif olarak igilen sigara miktarmdaki ve solunumsal semptomlardaki

artigt yansittyor olabilir. Caligmamizda 10 yil ve iizerinde sigara i¢enlerde
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hirittilt solunum prevalansiim hig igmeyen veya daha az 1cmis kigilere oranla

anlamly olarak yiiksek oldugunun gériilmesi bu bulguyu desteklemektedir

Calisma grubunda 46 (% 31 1) kiside atopi  (total IgE>100) saptand:.
ECRHS sonuglarma gore tek bir allerjene karst spesifik TgE pozitifligi %16
(Albecete-Ispanya) ile % 45 (Cristchurch-Yeni Zelanda) arasmda degismekie
idi. Finansal problemler nedeniyle spesifik IgE dizeyleri Olgiillemeyen
caligmamizda tek bir allejene kars1 deri testi pozitiflizi 43 (% 29.05) kiside
saptand: ve bu deger diger ilkeler i¢in ortalama % 33 1 (16 2-44 5) idi (55)
Bolgemizde atopi ve allerji deri testi pozitifligi astma ve nazal allerjilerde
oldugu gibi yiksek degerlere yakin idi. Tiim bu hastaliklarin beraber goriilme

olasiliklarmimn yiiksek olmast nedeniyle bu sonug sasirtict olmads.

ECRHS protokoliine ait bir ¢ok iilkeden elde edilen verilerde allerjen
duyarlilign dagihmi su sekilde bulunmugtur: mite allerjisi % 20.3 (6.7-35.1),
timothy % 18 (8.1-34.6), kedi % 8.5 (2.7-14 8), cladosporium % 2.4 (0.3
13.6) (55). Ulkemizde ise astmali olgularda allerjen duyarliigmm ¢ahsildig
bir ¢ok galisma bulunmaktadir. Bu galigmalarda literatiir bilgileri ile uyumlu
olarak en yiiksek duyarhhk ev tozu akarlarina karsi saptanmistir. Ulkemizin
degisik bolgelerinden astmali hastalardan elde edilen duyarlilik oranlari mite
igin % 28 1-94, hamamboeegi antijenleri igin % 23 5-36, kedi —kopek
antijenleri igin % 5-11, mantar i¢in % 19.5-37 5, polen duyarlligr % 25-62 5
olarak bulunmustur (9,27). Ancak bu konuda toplumu yansitacak veriler gok
yetersizdr. Celik ve arkadaslarimin Ankara ilini yansitan ¢alismalarmda ev
tozu akarlarina % 17 (dp)ve % 10 (df), ¢imen polenlerine % 12, agag
polenlerine % 9, képek antijenlerine % 5, kedi antijenlerine % 3 orammnda
duyarlihk saptanmistir (18) Caligmamuzda diger bolgelerde oldugu gibi en
sik sentizasyonun mite allerjenlerine karst oldugu gorilldic Mite allerjisi

¢alismamzda 31 kiside (% 209) saptandi Bu deger diger iilkeler igin
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ortalama % 20 3 (% 6.7-35.1) idi (55). Ilimizin 1thman iklimi nedeniyle sahip
oldugu florayr yansitacak sekilde aga¢ ve ot polenlerine de orta diizeyde
duyarlihk saptandi Calismamizda deri testi pozitiflii olan allerjik rinitli ve

astmali hastalarn ¢ogunda birden fazla allerjene kars1 deri testi pozitifligi
dikkati ¢ekti.

Diinya Saghk Orgiitii’niin tanmuna gdre hex gin en az bir kez sigara
icen Kkigiler gunluk diizenli igici kabul edilmekiedir Bu tanuma gore
bolgemizde sigara igme oranlan kadmlarda % 29.5, erkeklerde % 547
olarak bulundu Ulkemizde, 1997 yilina ait istatistiklerde bu degerler sirasiyla
% 49 ve % 51 olarak bildirilmekiedir (56) Bu verilere gore ilimizde

kadmlarda sigara igme oram daha diisiik bulundu.

BA’mn tanimlanmasi 6zellikle epidemiyolojik ¢ahgmalarda problem
yaratabilmektedir Bir ¢ok epidemiyolojik ¢alismada ¢alismamizda da oldugu
gibi astmast olan ve olmayan kigileri aynt ctmek igin semptomlara yonelik
anketler kullamhmgtir (57-64). Ancak semptomlara dayali anketlerde bu
subjektif bulgularn hatirlanmast ve dile getirilmesine dait problemlerin
ortaya ¢ikma potansiyeli bulunmaktadir Genel olarak tarama elemanlarinn
degerlendirilmesi altin standard bir test ile yapimaktadir. Ancak astma bir
¢ok fenotipi olan bir hastaliktir ve halen astmay: tanimlayacak altin standard
bir test bulunmamaktadu Genel olarak  astma tammmlarnnda degisken
havayolu obstrikksivonu bulunmaktadir  Ancak bu tanumlar  astmanin
karakteristik 6zelliklerini tariflemektedir, astmasi olan ve olmayan kisileri
ayirt etmede kesm smular ¢izememektedir En ¢ok tizerinde durulan
konulardan biri astmanin klinik bir tami olmasi gerektigidir Klinik olarak
astmanimn tanis1 zor olsa da klinisyenler arasinda tyi bir uyum gozlenmistir Bu
durumda klinik tam: altm standart olmasa da halen en uygun tam yontemi

olarak karsimiza ¢ikmaktadir Bronkoprovakasyon testi astma tanisinda altin

54




standart  bir test olarak Onerilmistir ancak BHR’nin sensitivites; klinik
calismalarda yitksek bulunmus ise de (> %90), 1980°den itibaren yapilmig
olan popiilasyon bazl epidemiyolojik ¢alismalar incelendiginde sensitivitenin
digtik (% 12-75)  oldupu gorilmiistir (57)  Cahismamizda ECRHS
prokoliinde Onerildigi gibi metakolin ile bronkoprovakasyon testi 1le brongial
hiperreaktivitenin degerlendirilmes; planlanmis  ancak teknik nedenlerle
uygulanamamigtir Yukaridaki veriler 1s18inda  bu eksikligin calismamizin
sonuglarinda ve yorumianmasinda biiyiik capta degisiklige neden olmadigin

ve verilerimizin guvenilirliging azaltmadigin distinmekteyiz

Astma tedavisinin basarisiz olmas; 2 nedene bagly olabilmektedir:
doktor tarafindan uygun bir tedavi plan; yapimamasi veya doktor tarafindan

verilmis  olan uygun tedavinin hasty tarafindan uygulanmamasi  Astma

rehberlerde hastalarn ila¢g uyumunun diistik - oldugu bildirilmektedir By
konuda iilkeler atasinda kargilastiilabiliy veriler ECRHS sonuglart ile elde

edilmigtir  ECRHS protokolii ile yapilan calismamizda tarama anketine

katilanlar arasmda sop I y1l i¢inde astma atag tarifleyen 68 kisinin 49y (%
72.05) astma igin ilag kullanimy bildirdi. Caligmamn ikinei basamaginda ise
astma atag tarifieyen 22 kisinin 16°s1 astma igin ilag kullamyordy (% 72.7) .
Bu oranlar her ikj basamakta benzer olarak bulundu ECRHS protokolii ile
yapimis olan diger calismalarda son 1 yil ig¢inde astma atagr tarifleyen
kisilerde ila¢ kullamm oranmt %30-78 arasinda bildirilmektedir (66) En digiik

degerler Estonya’da, en yiksek degerler ise Hollanda , Isveg, Yeni Zelanda ve
Ingiltere’de saptanmistr Bir ¢ok lokalize calismada astmal; kisilerin olmas:

gerektiginden  dahg digik oranlarda tedavi edildigi  bildirilmektedir

Calismamizda by oran, diger ilkelere ait verilerin  yiiksek oranlarna yakn
bir degerdir Galismanm ikinci basamaginda, kullanian llaglanin tiirlerine ajt

veriler incelendiginde astma hastalarmm % 57 3’lntin  inhaler betg-2-
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agonist, % 29 7’sinin inhaler steroid, % 3 1’inin kombine bronkodilatatér
igeren imhaler ilaglar kullandiklarn gériildia. Bu sonuglarda, antiinflamatuar
Ozellikle de inhaler steroid tedavi kullanmminmn gerektiginden c¢ok diisiik
oldugu dikkati ¢ekmektedir Amerika’da ise vakin zamanda yapilan ulusal
¢apta yapilan bir aragtirmada eriskin yas grubunda hafif intermitan astmali
hastalarin % 14’tiniin, hafif persistan astmasi olan hastalarin % 27’smin, orta
persistan astmast olan hastalarin % 23’iniin ve ciddi persistan astmasi olan
hastalarm % 29’unun antiinflamatuar tedavi olmakta olduklart gortilmistiir
Aym caligmada kullamlan antiinflamatuar ilaglarm % 72.5°1 kortikosteroid, %
11 4% antilokotrienler, % 18.6°s1 nedokromil sodyum olarak bulunmustur ve
tim yag gruplarinda persistan astmasi olan hastalarin daha yiiksek oranlarda
antiinflamatuar  aldiklart ancak halen gegerli uzlagt raporlarina gore
antuflamatuar tedavi kullanmasi gereken hastalarm sadece 1/4-1/3%iniin
tedavi aldiklant saptanmustir (67) Calismanmzda kullamlan protokolde astma
ciddiyeti smiflandmilmamis olup bu nedenle benzer bir degerlendirme
yapilamamgtr  Astma ig¢in  antiinflamatuar tedavi kullanmmint  azaltan
faktorlerin yas, sigara i¢imi, son bir yil iginde 4 kutudan az rahatlatict tlag
kullanum, igsizlik, egitim dizeyinde diisiiklik , arttiran faktérlerin ise son bir
yil iginde astma atag ile acil servise bagvurma veya hospitalizasyon, is veya
okuldan astma atagi nedeniyle uzak kalma oldugu bildirilmektedir (67)
Calismamizda yag, doktora bagvurma sikhigy, issizlik ile antiinflamatuar ilag
kullanimi arasinda iliski saptanmazken; sigara icimi ve egitim diizeyinde
disiikliik ile negatif, astma atagi nedeniyle hospitalizasyon ile pozitif iligki
bulundu. Calismamiz swasinda ikinci basamakta degerlendirilen ve astma
saptanan olgulara hastaliklarmin tedavisi konusunda bilgi verilmis, gereken
durumlarda tedavileri diizenlenmis ve bolgemizde astmali olgularin tedavisine

kiigiik de olsa bir katkida bulunulmaya g¢alisilmstir
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Yakm zamanda ECRHS caligmasimn 1 basamagmin tekrarlanmas igin
yeni bir anket Onerilmistir flk caligmada kullamlan tek sayfabk tarama
sorularma yeni sorular ekienerek 2 sayfalik yeni bir anket hazitlanmigtn Yeni
tarama anketine ilag kullammi, hava kirliligi, astma nedeniyle doktora
bagvurma, Kkiinik ve laboratuar testlerin uygulanmasi, atak sayisi,
hospitalizasyon sikhgi ile ilgili daha ayrntih bilgilerin  edinilmesi
planlanmaktadir Bu nerilen yeni tarama anketi ile yapilan pilot ¢alismada
postalanan anketlere cevap oranlarinda bir miktar diigiis goridmiis ancak
telefonla goriisme yapilarak bu  diisiisiin giderilebilecegi ve yeni tarama
anketinin denemeye defer ve avantajli oldugu kansina varilmustr (68)
Boylece bu anket kullanilarak uygulanacak ikinci ¢alismada hem daha énce ki
veriletle kayaslama hem de yeni veriler elde etme imkami olacaktrr ikinci
tarama g¢ahigmasinda bunlara ek olarak astma ciddivetini belirlemek i¢in
gindiiz semptom  sikligina dair sorulann eklenmesi astma ciddiyetine gére
simflama yapilabilmesine ve bu siiflamaya gére tedavi kullanmas: énerilen

grubun ilag kullamim oranlanmn degerlendirilebilmesine olanak saglayacaktir

Sonug olarak ¢alismamizda Antalya ilinde BA ve atopi prevalansmin
yuksek, astmanmn kadmlarda belirgin olarak daha sik, allerjen duyarliligimin
astma ve allerjik rinit hastalarmda genel topluma kiyasla anlamh diizeyde
yiksek ve en stk duyarlihigm literatiitle wyumlu olarak i¢ ortam allerjenlerine
kars1 oldugu saptandi. Astmaya yoénelik antinflamatuar tedavi kullanminin
olmasi gerekenden diisik oldugu dikkati gekti Yemek pisirme yontemlerinin
ve evde hali/ déseme sekillerinin, nemli ortamin toplumun genelinde benzer
olmasi nedeniyle olusturduklart risk hakkinda yorum yapilamadi. Tim bu
sonuglarm zaman iginde ve bolgesel olarak degisimlerinin degerlendiriimesi
amaciyla benzer ve hatta ECRHS IT protokoliinde oldugu gibi daha aynntil
anket igeren g¢aligmalarm ilkemizin diger bolgelerinde ve ilimizde

tekrarlanmasimn uygun bir yaklagim olacagm; diistiniiyoruz
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6. OZET

Havayollarmm kronik inflamatuar bir hastaligt olan brong astmasi (BA)
ciddi mortalite ve morbidite  oranlarma  sahip, yaygm ve prevalansi
ozellikle geligmis tilkelerde artmakta olan bir hastaliktir Etyolojisinde genetik
yatkinlhgm,  ¢evresel  faktSilerin  ve tetikleyici ajanlarm  rol aldig
dugtiniilmektedir. Jeografik dagilim gostermesi ve son yillarda prevalansmda
artis goézlenmesi BA ile ilgili prevalans calismalarmin 6nem kazanmasin
saglamaktadr. Hastaligm klinik bir sendrom olmasi nedeniyle epidemiyolojik

cahsmalarda anamnez ve anketler temel alinmaktadur

Tium diinyada ve tlkemizde eriskin yas grubunda yapilan BA’na
yonelik epidemiyolojik aragtirmalarm ¢ogunda  uluslararasi kabul gormiis
olan European Community Respiratory Health Survey (ECRHS) protokolii
kullanilmugtir . Ancak ilimizde erigkin yas grubunda BA prevalansina  ait

veriler bulunmamaktadir

Calismamzda Antalya il merkezinde bolgeyi yansitacak sekilde secilecek
olan popiilasyona uluslararast gegerlilige sahip ECRHS tarama anketlerini
uygulayarak astma, astma benzeri semptom ve atopi hikayesi olan kisileri
saptamak ve bu kigiler arasindan randomize olarak segilecek diger bir gruba
astma ve atopi varlifim belirlemek tizere ileri testler yaparak bolgemizde hem
astma hem de atopinin gergek prevalansim ortaya koymak, risk faktérlerini ve
khinik testlerle iliskilerini belirlemek amaglandt  Calismamizda ECRHS

protokii benzer amaglarla geligtirilmis, uluslararas: kabul gormis ve 22
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tilkeden 140 000 kisiye ait verileri toplanmasin saglamig bir protokol olmasi

nedeniyle tercih edildi

Calisma iki basamakh olarak planlandi ik basamakta 31 Saglik Ocagl
bolgesinden randomize olarak segilen 1000 kisi arasindan c¢alismaya
katilmay1 kabul 995 kisiye tarama anketi, 3 defa telefon ¢agrist sonucu 267
kigi arasmdan ikinci basamaga katilmayi kabul eden 148%ine ayrintili bir
anket olan esas anket, solunum fonksiyon testleri, allerjt deri testi uygulandi
ve total IgE diizeylerini belitlemek tizere kan 6rnekleri alinds

Tarama anketine katim oram % 995 idi Ankete katilan 995
kiginin 670°1 (% 67 3) kadimn, 325’1 (% 32.7) erkekti Caligmamizda Antalya
ilinde astma, alerjik rmit, hiriltill solunum current prevalanslart sirasiyla %
9.4, % 277 olarak bulundu Astmas: olanlar arasinda la¢ kullanmmi  orant %

78 8 idu.

Ikinci basamaga katilun orant % 55 4 olarak hesaplandi. Caligmanin ikinci
basamagina katilan 148 kisinin 55’1 (% 37 2) erkek, 93"ii (% 62 8)’i kadind
Kadin erkek oram 1.69 idi Ikinci basamakta yer alan 148 kiginin 37’s1 (%
25) son 1 yil iginde astma semptomlarn veya astma icin ilag kullammi
bildirmekteydi Cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerin 11°inde (%
20), kadmlarin ise 26 sinda (% 27 9) BA saptand:

Ikinci basamakta gahisma grubu toplam 46 kiside (%31 1) atopi, 56
(%378 ) kiside allerjik rinit meveuttu Atopi ve allerjik rinit prevalanslan
astmali hastalarda anlamli olarak yiiksekti. Literatiirle uyumlu olarak en sik
alerji ev tozu akarlarna karst 31 kigide (% 20 9)saptandt. BA’l hastalarin
ancak % 59 470 (22 kigi) astna igin tedavi aliyordu Astmali kisilerde SFT
degerleri astmas: olmayanlara gére belirgin olarak diisiik bulundu (p>0.05)
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Gocuklarda en yaygm olarak kullanilan ISAAC yontemi 1leulke1mzde -

en yiksek astma prevalansi ilimizden bildirilmektedir. Benzer sekilde

calismamizda erigskin yag grubunda astma prevalans: iilkemize ait verilerle. S

kiyaslandiginda yiiksek degerler arasinda yer almaktadir.

Sonug¢ olarak ¢alismamizda Antalya ilinde BA ve atopi prevalansinin
yiksek, astmammn kadinlarda belirgin olarak daha sik, en sik duyarliligm
literatiirle uwyumlu olacak i¢ ortam allerjenlerine karst oldugu saptandi
Astmaya yonelik  tedavi kullammimin olmast gerekenden distiik oldugu
gorildi. Tim bu sonuglarm zaman iginde ve bolgesel olarak degisimlerinin
degerlendirilmesi amaciyla benzer ve hatta yakin zamanda pilot bir galigma
olarak hazirlanan ECRHS II protokoliinde oldugu, gibi daha ayrntili tarama
anketi igeren calismalann iilkemizin diger bolgelerinde ve ilimizde

tekrarlanmasimm uygun bir yaklagim olacagimni digtinityoruz.
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