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1. GiRiS VE AMAG

Astim dunyanin hemen her bodigesinde ve her yas grubunda goriilebilen
kronik enflamatuar bir havayolu hastaligidir. Degisik toplumlarda farkl siklikla
olmaklia birlikte bati toplumiarinda, ¢ocukiarda ortalama %5—15, erigkinlerde %5—
10 oraninda rastianmaktadir. Son yapilan ¢aligmalarda diinya Gzerindeki yaklagik
300 milyon astimli oldugu ve bu sayinin giderek artmakta oldugu rapor edilmistir.
Bu artis hizi ile 2025 yilinda astimli hasta sayisinin 400 milyona ulasabilecegi
tahmin ediimektedir (1,2).

Astim prevalansi dunya Uzerinde Ulkeden Ulkeye veya bir Ulkenin bir
bélgesinden diger boigesine farkliik gbstermekiedir. Bazi Guneydogu Asya
Glkeleri, Kuzey Amerika Kizilderilileri ve Eskimolarda seyrek gorultrken (%1'den
az), Avustralya, Yeni Zelanda, bazi Pasifik adalarinda %10-30 arasi sikliga
ulagmaktadir. Bati Avr-.?‘;)a Ulkelerinde periyodik prevalans orani ortalama %5-10
civarindadir. Modern toplumlarda degisen yagam sekilleri, sanayilesme ve yogun
trafigin neden oldugu i¢ ve dig ortam atmosfer havasinin kirlenmesi ve allerjen
yoguniugunun artmasi, cocukiuk ddénemindeki enfeksiyonlar, giderek daha gok
kapalt ortamlarda yagsanmasi, gunlik yasamda azalan egzersiz, sigara, diyet
aligkaniiklarindaki degisiklikler veya belki henliz tam olarak agiklanmamis genetik
faktdrier bu farkhiiktan sorumiu tutulmaktadir (3). -

Astim sikligim aragtirmak amaciyla sorgulama formiari, brong provokasyon
testieri ve uzun streli PEF Sigumieri kullaniimaktadir. Astim epidemiyolojisi icin
yapilan bircok ¢alismada anketler kullanilir. Sorgulama formiarindaki degisiklikier
ve yontemdeki farklilikiar degisik zaman kesitlerinde ve degisik toplumlarda eide
edilen sonuciarin kargilagtinimasini zorlagtirmaktadir. Bu nedenle hem ¢ocuk hem
de erigkin yas grup caligmalarinda kullanilmak Uzere standardize yontemiler
geligtiriimigtir. Bunlardan gocuklar icin geligtirilen yontem ISAAC (The International
Study of Asthma and Allergies in Childhood), erigkin yas gruplari igin gelistirilen ise
ECRHS (European Community Respiratory Health Survey) protokolli oiarak
bilinmektedir (4,5).

ECRHS caligmasi 22 llkede 48 merkezde yapiimistir. ECRHS sonuclarina
gore; 2044 yas arasi grupta periyodik astim prevalansi %4.1 ile en dislk
Hindistan'da bulunmus, bunu %4.2 ile Cezayir, %8.5 ile ltalya, %25.7 ile Oregon



(ABD), %27.3 ile Yeni Zelanda, %28.8 ile Avustralya, %29.8 ile ingiltere, %32 ile
Irlanda izlemigtir. Ancak genel olarak Avrupa'nin gineyi, kuzeyi ve ortasinda
dustk oranlar bulunurken, ingiliz Adalar, Yeni Zelanda, Avustralya ve ABD’de
daha yUksek oranlar elde edilmigtir (6).

Ulkemizde astim prevalansi hakkindaki epidemiyolojik ¢alismalarin gogu
son yillarda yapiimis ve galigmalarin cogunda cocukiuk astimina odaklanimisgtir.
Erigkinlerde ECRHS metoduyla yapiimig calismalarda prevalans; son 12 aydaki
astim atagi i¢in %0.3 ile %3 arasinda, astim semptomlari igin %2 ile %8 arasinda
degismektedir (3).

Bu calismada; ECRHS yontemi kullanilarak Tarkiye'nin  degisik
bélgelerinden gelen Selguk Universitesi birinci sinif 6Frencilerinde, astim ve astim
benzeri semptomlarin yayginhginin ve astim gelisimini etkileyen risk faktérierinin

belirlenmesi amagcianmigtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. ASTIM

Astim, mast hicreleri, eozinofiller ve T lenfositler bagta olmak lzere bir gok
hicrenin rol oynadigi havayoilarinin kronik enflamatuar bir hastaliidir. Hava yolu
hiperreaktivitesine neden olan kronik enflamasyon, duyarh kigilerde nébetier
seklinde gelen hisiltih solunum, nefes darligi, géguste sikisma hissi ve ékslrage
neden olmaktadir ve yakinmalar &zellikle gece veya sabaha karsi ortaya
cikmaktadir. Bu semptomiar, spontan olarak veya tedavi ile reversibilite gésteren
yaygin ve degisken havayolu obstriksiyonuna baglidir (7,8).

Havayollarindaki kronik enflamasyon brong mukozasinda vyapisal
degisikliklere, dolayisiyia havayollarinin nonspesifik uyariiara kargi duyarili§inin
artmasina neden olur. Duyarlii§y artmig olan havayollar, saglikh kigileri
etkilemeyecek kadar kigUk uyarilar kargisinda bile abartili bronkokonstriktér yanit
verirler, buna da bronsiyal hiperreaktivite denir (1).

Ozetle astim Ug 6zelli§i ile taninir. Bunlar:

1. Kronik havayolu enflamasyonu

2. Bronsiyal hiperreakiivite

3. Diffuz, reversibl havayolu obstriksiyonudur (1).

Patolojik gérintlleri benzer oimakia birlikte astim klinik olarak degisik tiplere
ayrilabilir. Bunlar:

1. Allerjik (Ekstrensek) astim:. Atopik kisilerde gérultr. Serum immunglobulin
E (IgE) duzeyleri yuksektir. Genellikle cocukiuk déneminde baglar, ad6lasan cagda
remisyon sik gorlidr, ancak erigkinlikte de devam edebilir. Sikiikia allerjik rinit,
atopik dermatit gibi diger allerjik hastaliklarla birlikiedir.

2. Allerjik olmayan (Intrensek) astim: Atopik olmayan kisilerde gériiGr.
Serum IgE dUzeyieri normal sinirlardadir. Erigkin hastalarda ortaya cikar.
Havayolu enflamasyonuna neden olan faktdr ya da faktérier bilinmemekiedir.

3. Mesleksel astim: Is yeri ortami havasindan kaynaklanan kimyasal
maddeler ya da hayvansal ve bitkisel kékenii allerjenlerin neden oldugu astima

mesieksel astim denir (1,9).



2.1.1. RiISK FAKTORLERI

Havayolu enflamasyonunun olugmasinda genetik ve gcevresel faktdrier rol
oynarlar. Genetik etkiler hastalia zemin hazirladi§i igin “Predispozan fakt6r
olarak tanimianir. Genetik zeminde hastaligin ortaya ¢ikmasinda primer olarak rol
oynayan cevresel etkenler “Nedensel faktbrierdir’. “Yardimeci faktérier’ de
nedensel etkenlerle kargilagsan kigilerde sensitizasyonu kolaylastinr ve astimin
ortaya cikmasinda yardimci rol oynarlar. Birgok fakiér ise astimli hastalarda
hastalifin agir seyretmesine ve ataklara yol acar. Bunlara “Tetikleyici faktdrier”
denir (1).

Sekil 1. Astim gelismesinde rol oynayan risk faktorleri (8)

2. Nedensel fakusrier
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2.1.1.1. Genetik fakttrier:

Astim ve atopinin ailesel gecig gésterdidi bilinmekte, kalitimin blylk oranda
roi oynadi§i tahmin edilmektedir. Genel populasyonda astim %1-10 oraninda
gbrulirken anne veya babadan birisi astimli ise dogacak bebekte astim gériime
sikhgr %20-30'a, her ikisi astimli ise oran %60-70'lere cikmaktadir (1). Ailede
astimli birinin olmasi astim riskini 3—4 kat arttinr. EJer ebeveynlerden biri
astimliysa astim riski 1.95 kat, 6zellikle annede astim varsa bu risk 2.67 kat fazla
olarak bulunmustur (10). Ikizlerde yapilan ¢alismalar hem genetik hem de gevresel



faktorierin rolinG de@erlendirmistir. Tek yumurta ikizlerinden biﬁnde astim
oldugunda digerinde goérilme riski %30-80 iken cift yumurta ikizierinde %4-45
arasindadir (11). Bu bulgular genetik faktérierin 6nemini vurgulamaktadir. Genetik
yapinin astim igin risk faktéri tagima bakimindan cok 6nemli bir yeri oldugu

kesindir.

Astim icin bilinen en énemli genetik risk faktéri atopidir. Atopi, yaygin
cevresel allerjenlere karsi agini miktarda IgE sentez edilmesi yatkinligidir. Serum
IgE dizeyinin artmasi ile astim prevalansinin artmasi arasinda kuvvetli bir iligki
vardir (12). Allerjen spesifik IgE’nin varli§i, ya kanda in vitro yada deri testleri ile
invivo olarak belirlenebilir. Atopik kigilerde astim riski nonatopiklere gére 10-20 kat
daha faziadir (13). Atopinin ortaya ¢ikmasinda ise genetik fakt6rierin Snemili rolleri
vardir. Atopinin genetik gecisi basit Mendelian gecis olmayip, genetik gecisten
poligenik kompleks mekanizmalar sorumiudur (14,15). Astimin ortaya ¢ikmasinda
roli oldugu diuslnilen birgok kromozom vardir. Bu kromozomliardaki polimorfizm
atopi ve enflamasyonun degisik kademelerinde rol oynar. Havayolu
enflamasyonunu olugturacak spesifik immun yanitin hemen her kademesi genetik
kontrol altindadir (3).

inhalasyon yolu ile alinan antijene kargl olusacak immun yanit antijenin
dentritik htcreler tarafindan fagosite edilip HLA (human Idkosit antijen) Class i
doku uyum antijeni araciligi ile CD4+ Ienfositlere tanitiimasiyla baglar. Dolayisiyla
HLA Class Il molektlinin yapisindaki farkhiiklar antijeni baglamada, lenfositiere
sunmada ve farkii spektrumda immun yanitlarin ortaya ¢gikmasinda rol oynar. HLA
kompleksini kodlayan genler 6. kromozomda (6p21.3) bulunmaktadir. HLA Class i
molekilieri aracilig ile sunuian antijeni taniyan, T lenfositler (izerinde bulunan T-
hiicre reseptdrieri (TCR) 7q ve 14q kromozomiarindaki genler tarafindan kodlanir.
Kromozom 5¢31.1-33,3 bolgesinde bulunan gen klUmesi atopiden sorumiu
interidkin (IL)-4, IL—13, IL-5, IL-9, IL-3, CD14, IL-128, B2-adrenerjik reseptor ve
granulosit makrofaj koloni stimtlan faktér (GM-CSFYun kodlandi§i bdlgedir. Th,
lenfositlerini baskilayarak atopinin ortaya ¢ikmasini énleyen ve Thy lenfositlerde
yapilan interferon-y (IFN-y) 12q kromozomundaki genler tarafindan kodianir.
Ayrica bu kromozomda astim ve atopiden sorumiu STAT6, mast hicre blyume
faktorl ve nikleer faktor-Y kodlanir. Spesifik IgE’nin baglandigi, mast hicreleri ve



bazofillerde bulunan yiksek afiniteli igE reseptdrierinin B zincirinin (FceRI-B)
genetik kodiamasi 11. kromozomda (11q13) olmaktadir (1,14,15).

Tablo 1. Astim ve atopiden sorumlu genier (13,15)

KROMOZOM YERLESIMI FONKSIYON

5g31 IL-3, IL—4, IL-5, IL-9, Bronsiyal hiperreaktivite
IL-13, GM-CSF, CD14

532 B2-adrenoreseptér Bronkodilatasyon

6p HLA kompieksi Antijen sunumu

6p21.3 TNFa inflamatuar sitokinier

11913 FceRI-B IL—4 Gretiminin inhibisyonu

12q interferon-y Thg hicrelerinin inhibisyonu
NFYB IL—4 transkripsiyon upregilasyonu
STAT6 Sitokin transkripsiyon faktér
Nitric oxide sentetaz Inflamatuar mediatérier
mast hticre growth faktdr

139 Esteraz D protein Fonksiyonu bilinmiyor

14q T hicre reseptér ofy T hiicre aktivasyonu
kompleksi

IL= interibkin, GM-CSF= graniilosit makrofaj koloni stimiie edici fakidér, HLA= Human
Leukocyte Antigen, FcsRI=yuksek afiniteli IgE reseptdril, TNF= timdr nekroz faktér,
NFYp= beta subunit of nuclear factor-Y, STAT= signal transducer and activator of
transcription

2.1.1.2. Gevresel Fakitbrier:

Astim genetik faktbrlerle cevresel faktbrier arasindaki karmagik bir iligki
sonucu ortaya c¢ikar. Hastaligin prevalansindaki son yillarda gézienen artigin
yainizca genetik fakidrlierle aciklanamayacadi ortadadir. Genotipi astim ile uyumiu
olan ki§ilérde fenotipin belirlenmesinde, yani astimin ortaya ¢ikmasinda gevresel
faktdrier de ¢ok dnemii rol oynarlar (3,16).

Son 30 yilda astim prevalansi tim dinyada 6zellikie de bati tipi yagsam tarzi
olan Uikelerde artmigtir. Prevalans dinya Gzerinde Ulkeden tlkeye veya bir Glkenin
bir boigesinden diger bdigesine cografi farkhiik géstermekiedir. Prevalanstaki bu
farkhhikiar astimda gevresel faktérierin 6nemini ortaya koymaktadir. Allerjik hastalik
prevalansi ylksek olan Ulkelerde toplumun %40'indan fazlasi, cayir-agac



poienleri, ev tozu akari ve hayvan materyalleri gibi yaygin cevresel alierjenlere
duyariidir (17).

Birlesmeden 6nce Almanya'da yasayan ve genetik olarak ayni kékenden
gelen cocukiarda yapilan caligmalarda atopi ve astim prevalansi farkii
bulunmustur. Bati Almanya’da yagayan cocuklarda astim prevaiansi Dogu
Almanya'da yagayanlardan daha yiksek bulunmustur. Ayni etnik kékenli fakat
farkh gevrede yagayan bu gocuklar arasindaki prevalans farki gevresel faktérler ile
izah edilebilir (18).

Yagam tarzi, tekrarlayan enfeksiyonliar, ev ici ve dig ortam allerjenleri, hava
kirliligi ve sigara dumani gibi gevresel faktérier astim gelisme riskini arttirmakta ve
astim atagini tetiklemektedir (19).

2.1.1.2.1. Allerjenier;

Astimda etyolojik olarak énemlii olan allerjenler, inhalan allerjenlerdir ve
havadaki antijen partikGllerinin solunmas! yolu ile reaksiyona neden olurlar.
Astimda rol oynayan inhalan allerjenler i¢ ortam ve dis ortam allerjenleri olarak iki
grupta incelenir (20).

ic ortam allerjenieri:

1. Ev tozu akarlari

2. Hamambdcegi

3. Mantarlar

4. Evcil hayvanlar (Kedi, képek)
Dis ortam allerjenler:

1. Polenler

2. Mantariar

Ev tozu akan, 0,2-0,3 mm boyutunda saydam, gézleri gérmeyen bir
artropottur. Normal kosuilarda mikroskop altinda gérilUrier ancak ¢ok dikkatii
inceleme iie ¢iplak géz ile de gorllebilir. Baglica beslenme (Dermothophagoides =
deri yiyen) kaynagi insan deri dékintGstGdar. Akarlarin yasamalari icin %55'in
Gzerinde nem, karanlik ortam ve 25°C sicakiik en uygun kosullardir. i¢c ortamda
bagiica akar kaynaklari; nevresim, cargaf, yastik kiliflari, battaniye ve hali gibi
yanlG Granler, thyla oyuncakiar, kumag kapli mobilyalarin girintili bélgeleri ve



perdelerdir. Ev tozu akari mikiari, kuru iklimde ve yUksek rakimda daha disik
dizeyde iken deniz kenari ve ylksek nemililik iceren boigelerde daha yuksektir
(20). i¢ ortamda uzun sire kronik olarak 6zellikle erken g¢ocukluk déneminde
yuksek diizeyde ev tozu akarina maruz kalan genetik olarak yatkin kisilerde astim
gelisme riski daha fazla bulunmugtur (21). Bebeklik ddSnemindeki maruziyette oran
dstk olsa bile duyarliik gelisebiimektedir. Ancak sadece bebekiik veya erken
gocukluk déneminde degil daha sonraki yag déneminde de artan akar maruziyeti
semptom olugmasina neden olabilmektedir. Duyarlanma igin 2 ug/gram toz grup 1
allerjen gerekirken, 10 ug/gram toz grup 1 allerjen miktarinda ise astim

semptomlar: ortaya ¢ikmaktadir (10).

Son 30 yilda bir ic ortam allerjeni olan hamambd&ceginin allerjik hava yolu
hastalikiarinda énemli roli oldugu gdézienmigtir. Astimh oigularda hamam bdécegi
duyarliiginin; dusltk sosyoekonomik dizey ve sagitksiz konut kosgullarinda
yagsayanlarda daha yiksek oldugu gézlenmistir (22).

Hayvan allerjenleri ig ortaminda ve evde astimi tetikieyen ©6nemili
nedenlerdir. Bazi c¢aligmalarda, O&zellikle erken c¢ocukluk ddéneminde kedi
bulundurulan evlerde blylyen kigilerde, gocukiugunda evde kedi bulunmayan
olgulara gbre astimin daha sik cranda goéruldaga bildiriimistir. Ancak, evinde hig
kedi besiememis olgularda da veya bilinen kedi maruziyeti olmayan kisilerde de
yuksek oranda kedi duyarliginin gelismesi bu gérlsin tersini distndlrmektedir
(20,21).

Bugline kadar astimdaki énemieri diger allerjenierin gdlgesinde kalmis oisa
da sayilari giderek artan galismalarda i¢ ortam ve dig ortam mantarlarinin astimda
Snemli rol aidiklan dikkati cekmektedir. Dig ortamda ki mantar sporlari yil boyu
atmosferde bulunmakia biriikte, aynen polenler gibi bazi dénemlerde miktar olarak
artis gosterirler. I¢ ortam mantar diizeyi dis ortam mantar diizeyinden etkilenmekte
ve i¢ ortam mantariar iki ortamin karigimi seklinde kargimiza cikmaktadir. i¢ ortam
mantar dizeyi ile evin yapisal 6zellikleri arasindaki iliski net gérinmemektedir.
Ancak i¢c ortam nemiiligi ile mantar dlzeyi arasindaki iliski kesin olarak
kanitlanmistir. Ozellikle dis ortam mantarlarinin astimda énemii allerjenier oldugu
gosterilmistir. Mantar duyarlili§i olan astimii olgularda hastalik siddetinin daha agir
oldugu, hatta astim mortalitelerinden bu allerjenlerin  sorumiu  oldugu



dustnGimugtar. Astim ile iligkili 6lumierin sik oldudu glinlerde atmosferdeki mantar
sayisinin da diger guniere gére daha yiksek oldugu bildiriimigtir (20).

Polenler dig ortamda astimi tetikleyen baglica etkenlerdir. Cayir (grass),
agac ve yabani ot (weed) polenler baslica sorumliu allerjenierdir. Polenlerin
mevsimsel dagilim goéstermesi, bu duyarliigi gésteren olgularda da mevsimsel
yakinmalarin olugmasina neden olur. Bu olgularda, mevsimsel olarak duyarli
oldukiart polenin atmosferde bulundukiari dénemde astim semptomiar ortaya
cikar. Duyarh olgular maruziyet ile semptom arasindaki iliskiyi cok net olarak
tanimlayabiimektedirler. Polen mevsiminin sona ermesi ile birlikte bu olgularin
yakinmalari da kaybolur. Atmosferdeki polen sayisi 25-50 partikll/m? oldugunda
duyarli kigilerde semptom ortaya ¢ikmaktadir (23).

2.1.1.2.2. Enfeksiyonlar;

Gunumizde viral solunum yolu enfeksiyonlarinin gocuklarda ve erigkinlerde
astim atagini tetikledigi kesin olarak bilinmektedir. Ancak, viral solunum yolu
enfeksiyonlarinin astim: ortaya ¢ikaran primer bir risk faktérl olup olmadigi hentz

kanitlanmamistir (1).

Allerjik hastaliklarin gelismesinde enfeksiyon hastaliklarinin roli oldukga
karigiktir. Bebeklik caginda geciriimis respiratuar sinsityal viris (RSV)
enfeksiyoniari atopi ve astimin ortaya c¢ikmasinda rol oynayabiiirler. Solunum
yoliarinin viral enfeksiyonlari epitel harabiyeti yaparak ve Thy yanitini arttirarak
atopi ve astimin ortaya gikmasinda bir risk faktorl olarak rol oynamaktadir (24).

Aksine, gocukluk ¢caginda gegcirilen enfeksiyoniarin astim geligimini 6nledigi
gbsterilmigtir. Enfeksiyon hastaliklari immun sistemi etkileyerek antijeniere
verilecek immun cevabi etkileyebilir. Gebelik boyunca fétus immunitesi The
agirliklidir ve bu olay erken gocuklukta da Th, olarak strmektedir. Bunun sonucu
ise allerjeniere duyarliligin artisi olarak karsimiza cikmaktadir. Ancak erken
cocuklukia gecirilen bazi enfeksiyonlar Thy cevabini Thy'e cevirir. Bu nedenle Thy
cevabini uyaran enfeksiyonlar astim ve allerji gelisimini baskilayici olabilirier (10).
Bunu baz alarak 6ne strlien hijyen teorisine gbre bat tipi yasam tarzi enfeksiyon
hastaiiklari ve mikrobik Urlinlerle daha az karsilasmaya sebep olmakta bunun
sonucu olarak immun sistem Uzerinde Thy etkinligi azalmaktadir (25). Avrupa’da
vapilan epidemiyolojik calismalarda kdylerde ¢iftlik hayvanian ile temas halinde



olan cocukiarda astim, allerjik rinit ve allerjen duyarlii§i sehirde yasayaniardan
belirgin olarak az bulunmustur (17). Ailedeki birey sayisi fazia olan, ¢cok sayida
blytk kardesi olan, erken ve sik enfeksiyon gegiren cocuklarda daha az astim
gelismektedir (7,24,26). Hijyen teorisi geligmekte olan Ulkelerde k&t hijyen
kogullarinda yagayan popllasyonda allerjik hastaliklarin, modern yasam
kosullarina sahip toplumlara gére neden daha az géruldugini agiklamaktadir (16).

Benzer gekilde cocukluk déneminde gegirilen; hepatit A virGst, kizamik
virasl, Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonlari ve parazit enfestasyoniarinin
astim ve atopiye karsi koruyucu oldugu gdsterilmistir (18,24).

2.1.1.2.3. Sigara;

Dogum ©oncesi ve sonrasinda pasif sigara dumanina maruz kalan
bebekierde akcigerlerin bUylmesi ve gelismesi olumsuz yénde etkilenir. Intrauterin
dénemde surekli nikotine maruz kaima sonucu akciger hacmi daha kuglk kalir ve
maturasyonunu yeterince tamamlayamaz. Bunun sonucu olarak akcider
fonksiyonlari kisitlanir ve brong duyarlihigi artar. Gebelik déneminde sigara icen
annelerin bebeklerinde yagamin ilk bir veya iki yilinda alt solunum yolu hastalikiari,
Ozellikie de vizing gelismesi siktir. Yasamin daha sonraki dénemlerinde astim
gelisme riski artar. Ebeveynieri sigara icen okul cocuklarinda vizing ve astimin
daha yaygin oldugu bildirilmigtir. Ev ve igyerinde cevresel titlin dumanina maruz
kalan erigkinlerde astim gelisme riski maruz kalmayanlara gére %60-80 oraninda
artmistir (27,28,29,30).

Bazi mesleksel uyaranlara maruz kalan igcilerde mesleksel astim gelisme
riski aktif sigara igme ile artabilir. Fakat astim geligsiminde aktif sigara icmenin roil
hakkindaki veriler henlz sinirhdir. Bununia birlikte astimh kigilerde aktif sigara
icme akciger fonksiyonlarinin azalmasini hizlandirir, astim siddetini arttinr ve
tedaviye cevabi azailtir (7).

Evde sigara icilmesi acil servise bagvurulari, atak sayilarini, hastaneye
yatiglan ve kuilanilan ilag dozlarini arttirict gérinmektedir. Sonug oiarak pasif
sigaraya maruz kalmanin astima neden olmadaki rolt tartisilir cimakia birlikte,
astimin ciddiyetini arttirici roli hakkinda veriler gittikge artmaktadir. Ancak aktif
sigara i¢cen erigkinlerde sigaranin astima yol agmasi noktasinda veriler sinirlidir
(10).
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2.1.1.2.4. Hava Kirliligi;

Hava kiriiligi atmosferik irritan miktarinin insanlara, hayvaniara veya bitkilere
zarar verecek derecede artmasidir. Hava kirliliginin nedeni dis ve i¢c ortam
irritaniandir (7).

Geligmis UGlkelerden elde edilen kanitlar, astim prevalansindaki artisin,
tasimacilik ve endusiride kulianimi giderek artan sivi petrol ve gazin yanmasi
sonucu acgiga cikan, atmosferik ozon, sulfur dioksit, nitrojen dioksit ve partikliler
materyal oranimin artig! ile karakterize dis ortam hava Kirliligi ile ilgili olabilecegi
dastntimektedir (10,20). Almanya'da yapilan bir calismada; astim ve allerjik
hastalikiarin Bati Aimanya’'daki kentlerde daha yaygin oldugu, buna karsin kronik
brongitin Dogu Almanya’daki sehirlerde daha sik oldudu gésteriimigtir. Bu durumun
iki bolgede farklilik gdsteren degisik icerikteki hava kirfiliginden kaynaklanabilecegi
distntimastar. Zira Bati Almanya’da nitrojen dioksit ve diger petrol artid
kirleticilerden kaynaklanan hava kirliligi baskinken, Dogu Almanya’da sulfur dioksit
ve trafikten kaynakianan hava kirliligi s6z konusudur (7).

Gunluk zamanin gogunun i¢c ortamda gecirildigi géz éntinde bulundurulursa,
i¢c ortam hava kirliliginin de astim insidansindaki artisa etkisi olacagi dastnulebilir.
ic ortam Kirleticileri yemek pisirmede kullanilan firin ve ocaklar, gaz ve kerozen
yakan isiticilar, odun sobalar ve sOminelerden, mobilyalardan, evdeki bécek,
akar, kemirici ve evcil hayvanlardan kaynakianan kirsticilerdir (10). Okul
cocukiarinda yapilan bir calismada, mutfak ve isinma igin gaz ve sivi petrol
kullanan evlerde atopi, saman nezlesi ve brongiyal hiperreaktivite geligme riskinin,
odun ve kdmir kullamilan eviere gbre daha ylksek oldugu gértimUstir. Dogu
Almanya’da 6—12 yagindaki ¢ocuklar ile yapilan bagka bir ¢caligmada da ocak atesi
ile 1sitilan ve pasif sigara iciciliginin oldugu evierde yasayan cgocuklarda total
serum IgE dlUzeyinin, pasif sigara igiciliginin oimadidi ve kapali devre isinma ile
isitilan evierde yasayan ¢ocukiara gére daha yuksek oldugu gésterilmistir (20).

Astim ve allerjik hastaliklarin prevalansindaki artigla, hava kirliligindeki artis
arasinda bir iliski olduguna dair artan sayida kanit mevcut ise de altta yatan
mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir. Ancak, hava kirleticilerinin havadaki
allerjenlerin allerjenitesini arttirmak suretiyle allerjik hastaliklarin ortaya c¢ikma
sUrecini baslatabilece§i veya baslamis olan bu sUreci hizlandirabilecegi ileri
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strGimustdr. Bunu destekleyen bir calismada trafigin yogun oldugu yerlerde yol
kenarlarindan alinan polenierin havada bulunan cok sayida partiktlle (5um
ebadinda) cevrili oldugu ve bu partikillerden hazirlanan sollsyonlarin polenler ile
inkibasyonu sonucunda polen morfolojisinde ve antijenitesinde birtakim
degisiklikiere yol actigi gosterilmistir. Cesitli calismalar, hava kirleticilerinin neden
oldugu epitel hasan ve azalmig mukosiliyer klirensin inhalasyonia alinan
allerjenlerin hava yolu mukozasina daha kolay penetre olabilecekierini ve
dolayisiyla immun sistem hicreleriyle etkilegime girebileceklerini ileri sGrmUslerdir
(20).

2.1.1.2.5. Beslenme;

Beslenme aligkanligindaki degisiklikier de astim ve allerjik hastaliklarin
artan prevalansindan sorumiu tutulmaktadir. Avustralya’da yapiian bir ¢alismada
yuksek oranda taze balik tlketen gocuklarda astim prevalansinin ve bronsiyal
hiperreaktivitenin dustk oldugu gdsterilmistir (31). Diyetteki disik A, C ve E
vitamini, bazi mineraller (magnezyum, selenyum) ve omega—3 poliansatire yaglar
veya yiksek sodyum ve omega—6 poliansatire yaglarin artmis astim riski ile iligkili
oldugu bildiriimistir. Taze meyve ve sebzelerde bulunan vitamin ve minerallerin
antioksidan, antibakteriyel, antiviral ve immun sistemi stimile edici etkileri vardir
(32,33). Omega-6 poliansatire ya§ asidinden zengin linoleik asit prostaglandin
(PG) E2'nin yapimini arttinr. PGE,, intereferon-y (IFN-y)'yt inhibe eder ve IgE
yapimini arttirir. Omega-3 poliansatire yagd asitleri ise PGE; ve I6kotrienierin
yapilimlarin azaltarak enflamasyonu azaltici etki gdsterir (34).

Anne sutGyle beslenmek, 6zellikie de yagsamin itk ginl veya ik haftasinda
anne sut( almak astim geligme riskini azailtmak agisindan ¢ok énemilidir (31).

2.1.1.2.6. Yerlegim Yeri;

Astim ve allerji prevalansinin kirsal alanlarda kentierden daha disik oldugu
ve alierjik hastaliklann gelisiminde cevresel degisiklikierin etkili olabilecegi
gosterilmigtir. Bir calismada kirsal veya kentsel yeriegimin astim gelisiminde
vagsamin ilk 2 yilinda énemli oldugu 7 yas ve Uzerinde &nemii olmadi§
gosterilmigtir. Astim gelisme riski yagamin ilk yilinda kentsel yeriesimi olaniarda
kirsal yerlesimi olaniardan 2,1 kat daha fazladir. Benzer gekilde kirsal bdlgede
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ciftlikte yasayip ¢iftlik hayvanlan ile temasi olanlarda atopi gelisme riski ¢iftlikie
yasamayaniardan daha ylksektir (19).

2.1.1.2.7. Prenatai-Perinatal Risk Faktérieri;

Dogum agirhg ve anne yasi gibi faktdrierin astim gelisimi ile iligkisi bazi
calismalarda degerlendiriimigtir. Gen¢ annelerin bebeklerinde veya disltk dogum
agirhkh gocuklarda astima yakalanma ihtimalinin daha ylUksek oldugu, brongiyal
hiperreaktivite insidansinin bu gocukiarda daha artmig oldugu dikkati gekmigtir.
Atmosferde polen konsantrasyonunun artmis oldugu aylarda dogan cocuklarda
astim insidansi artmig olarak buiunmustur (10).

2.1.1.2.8. Mesieksel Maruziyet;

isyeri ortaminda bulunan, kisinin duyarlanmasina neden olan maddeler ile
karsilasma tek bagina astim icin édnemli bir risk faktéridir. Daha ¢nce hi¢ astim
Oykisi olmayan kigilerde mesleksel maruziyet sonrasi astimin ortaya ¢iktgi
oldukga stk goérllen bir durumdur. Eriskin astimlarinin %2-15'i mesleksel
kaynakhdir (1).

Astima yol acan mesleki etkenler 3 grupta toplanir:
1- Yuksek molekll agirhkii etkenler: Bunlar daha ¢ok hayvansal ve bitkisel
kaynakh allerjenlerdir. En énemilileri un, enzimler, bdcekler ve hayvaniardir.
2- Dustk molekul agirlikhi etkenler. Basta izosiyanat ve metaller olmak Gzere
degisik kimyasal maddelerdir.
3- fmitan etkenler: irritan etki ve duyarlihgi artmus hava yollarinin uyariimasiyla
astima sebep olan etkenlerdir (8).

2.1.1.2.8. liagiar ve Besinler;

Astimh hastalarin %10'unda aspirin ve nonsteroid antienflamatuariar
nedensel faktdr olarak yer alirlar. Bu tir astim geneliikle nazal polip ve sinlzitle
birliktedir. Astimi ortaya cikaran veya siddetini arttiran ilaglar; aspirin ve diger
nonsteroidal antienflamatuar ilaglar, betablokerler, parasempatomimetik ilaciar,
ACE inhibitdrieri, néromuskuler blokerler, radyokontrast ilaglar ve sikiofosfamittir

(8).
Besinlere bagh astim besinlerin icerdigi allerjenierle veya diger katki
maddeleriyle olugur. Besinsel allerjeniere bagh astim ¢ok nadirdir ve daha c¢ok
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cocuklarda gbruliur. Bazi besinlere eklenen stifit, tartrazin, benzoat ve
monosodyum glutamata bagii astim ortaya cikabilir. Suifitier patates cipsleri,
konserve karidesler, kuru yemisler, bira ve saraplarda; monosodyum glutamat ise
hazir gorbalarda ve Cin yemekierinde katki maddesi olarak bulunabilir (8).

2.1.1.2.10. Egzersiz;

Ozellikle sofuk ve kuru havada yapilan agir egzersiz sonrast solunum
yollarindan 1s1 ve sivi kaybi sonucu astimii hastalarda bronkokonstriksiyon
olugabilmektedir. Yapilan calismalarda astimli hastalarda degisik oranlarda
egzersiz sonrasi hava yolu obstriksiyonu saptanmigtir (3).

2.1.1.2.11. Emosyonel Faktdrier;

Asin stres, Gzinth durumian, korku, aglama ve panik atak gibi yogun
emosyonel fakibdrlerin asttim semptomlarini arttirabilecegi, bu nedenie astim
tedavisi yani sira bu hastalara egitim ve psikolojik destegin verilmesi gerektigi

vurgulanmaktadir (3).
2.1.2. IMMUNOPATOGENEZ

Astimin klinik bulgulari, havayoliarinda meydana gelen U¢ temel
patofizyolojik olayin sonucunda ortaya cikar (35).

1. Enflamasyon

2. Artmig havayolu duyariiligi

3. Geri déntstmil havayolu obstriksiyonu

Ister atopik, ister nonatopik nedenlerie olsun, astimda hastaligin temelinde
vatan olay havayollarinin kronik enflamasyonudur. Ancak nonatopik astimda
enflamasyonun mekanizmasi tam olarak aydinlatilabiimis degildir. Bu nedenile
astim patogenezine iligkin bilgiler bliyUk &lctde atopik astimlilardaki ¢alismalardan
saglanmigtir. Atopik astimdaki havayolu enflamasyonunun IgE aracii asin
duyarlilik reaksiyonunun sonucu oldugu gdsteriimistir (35).

Havayolu enflamasyonundan sorumilu tutulan immun yanitin gelismesinde
ilk adim, antijenin CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasidir. inhalasyon yolu ile
alinan antijen, solunum yollan mukozasinda, epitel altinda vyerlesik dendritik
hicreler tarafindan fagosite edilip pargalanir. Lenfoid dokulara gé¢ eden dentritik
hlicrelerin yUzeyinde bulunan MHC molekiileri aracilift ile antijen parcacidi
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(epitop), CD4+ lenfositlere sunulur. MHC class 1l molekild ile antijeni T lenfositlere
sunan bu hicrelere “antijen sunan hicreler” denir. CD4+ lenfositler, T hicre
reseptérieri (TCR) ile sunulan antijeni algilayip aktive olurlar. Antijen sunulmasi ile
birlikte T Ienfositierin aktive olabilmeleri icin ek uyarilara gerek vardir. Burada
antijen sunan hacrelerden acida c¢ikan IL—1 ve IL-6 énemili rol oynar (13,35,36).

Antijenin CD4+ lenfositlere sunulmasi ile bu hicreler aktive olur ve farkii
spektrumda sitokin Ureten, farkli immun yanitin gelismesine neden olan iki ayri alt
gruba farkhiagir. Buniar Thy ve Thy lenfositlerdir. Thy hilicrelerden iL-2, IFN-y ve
TNFB yapilirken, Thy lenfositlerden IL—4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13 gibi sitokinler
sentez edilir. IL-3, GM-CSF ve TNFa ise her iki T hicre alt grubunda da yapiliriar.
T ienfositlerin, Thy veya Thy olarak farklilasmasinda degisik faktdrier rol oynar.
Buniardan en énemiisi mikroortamda bulunan sitokin yoguniugudur. E§er ortamda
iL—4 ve IL-13 yodun olarak bulunuyorsa T hlcreler Thy olarak farkiilagirken, IL—12
ve IFN+y yogun olarak bulunuyorsa Th: olarak farklilagir. Sonucgta, sunulan
antijenin 6zelligine, antijen sunan hicrenin yapisina ve ortamda bulunan sitokin

yogdunluguna goére T hiicreleri farklilasir (37,38).

Th, farkiilagmasinin dnemi bu hiicrelerin sekrete ettikleri sitokin profilinden ileri
gelmektedir. Thy kaynakh sitokinlerin B hicre proliferasyonu ve alierjik
enflamasyonda 6nemili rol oynayan molekuiierden olan IgE sentezini uyarici etkileri
vardir. Aktive Thy hlicrelerce sekrete edilen IL-4 ve IL-13’ Gn uyarisi ile B hicreler
prolifere olarak farklilagir. Plazma hicrelerine déntgsen B hicrelerce igE sentezi
gergekiestirilir. Sentezienen IgE maruz kalinan allerjene spesifiktir. B hlicrelerin bir
kismi ise bellek B hicrelerini olugtur ve sonraki uyarilarda artmis igE sentezi
sadlar. The hiucrelerin sekrete ettikleri IL-3, IL-5, IL-6, IL-9 ve GM-CSF gibi dier
sitokinlerin de ailerjik enflamasyonun gelisimine 6nemii katkilari vardir. Bunlar
Szellikie eozinofil maturasyonu, proliferasyonu ve aktivasyonunda rol oynarlar
(37,39).

IgE sentezi igin gereken uyart B hlcrelere T hucreler tarafindan bir seri
kompleks etkilesim sonucu sadlanir. iki tir uyari s6z konusudur. Birincisi sitokin
bagimiidir digeri ise hiicre-hiicre etkilesimi gerektirir. Sitokin bagimli uyar aktive T
hicrelerce Uretilen IL-4 ve IL-13 ile bunlarin B hicre ylzeyindeki reseptorieri
arasinda meydana gelen etkilesim sonucu olugur. Hicre-hiicre etkilesiminde cesitli
membran molekulierinin roilt olmasina karsin en énemii ve stkin olaniar B hiicre

15



yuzeyindeki CD40 ile antijen-MHC kompieksinin TCR tarafindan taninmasi
sirasinda T hicre ylzeyinde eksprese edilen CD40L’ dir. CD40/CDA40L birlikteligi
IgE sentezinin baglamasi igin ikinci uyariyi olusturur. CD28/B7, LFA-1/ICAM-1,
CD2/CD58(LFA-3) molekdi ciftleri arasindaki etkilesim ise hicre-hicre etkilegimini
tamamilar vefveya arttirir (39,40).

Sonugta B Ienfositlerce sentezienen ve ortama salinan IgE molekulleri mast
hicrefbazofil yGzeyierinde bulunan ylksek afiniteli IgE reseptbrierince (FceRl)
baglanir. Thy hucrelerin uyansi ile B lenfositlerden asin miktarda IgE
sentezilenmeye baglamasi artik kiginin sensitize oldugunu gésterir. Bu kigilerde
serum total ve spesifik IgE duzeyleri yUkselmigtir. Duyarlanmanin oclusumuna
kadar birey asemptomatiktir. Bu dénemde hiicresel ve molekuler slrecier diginda
enflamatuar doku degigiklikleri henlz yoktur. Enflamatuar degisiklikier
duyarlanilan allerjene daha sonraki tekrarlayan maruziyetier sonrasinda geligir
(39).

Duyarlanmig Kkigilerin allerjen iie tekrar karsilagsmasi mast hucrelerinin
aktivasyonuna neden oiur. Mast hicre aktivasyonunda rol oynayan en 6nemli
faktér antijen spesifik IgE’dir. Mast hlcrelerinin immunoiojik aktivasyonu ve
degranulasyonu, mast hucresi ylzeyinde bulunan yuksek afiniteli IgE
reseptorlerine antijen ile birlikte iki IgE molekulinin bagianip, kdprilegmesi ile
baglar. Yuksek afiniteli IgQE reseptdrierine IgE'nin baglanmasi resept6rin
fosforilasyonuna neden olur. Bu da hlcre ici biyokimyasal olaylarin
regulasyonunda ¢ok énemli roller Ustlenen adenil sikiaz, fosfolipaz A, fosfolipaz C
gibi enzimlerin aktivasyonunu saglar. Fosfolipaz A'nin aktivasyonu htcre duvar
fosfolipidierinden aragidonik asit sentezini saglar. Aragidonik asit de siklooksijenaz
yolu ile prostoglandiniere, lipooksijenaz yolu ile ISkotrienlere metabolize olur.
Fosfolipaz C aracilifi ile diasigliserol ve inozitol fosfataz sentezi olur. Diasigliserol
degranilasyonun clugmasini sa@layan bir enzim olan protein kinaz C'yi uyarir.
inozitol fosfataz ise Ca™ kanallarinin agiimasina ve hicre igerisine Ca*™ girisine
neden olur. Bdylece granlller siserek birbirlerine ya da hilicre membranina
baglanarak hiicre digina degraniile oluriar (35).

Mast htcre kaynakli mediatbrierden histamin ve sisteinil i6kotrienler (LTCy,
D4,E4) brong mukozasinda vazodilatasyon, ddem, mikis sekresyonu ve
bronkospazma neden olarak hava yollarinin diffiz olarak daraimasini saglariar.
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Allerjen ile karsilagtikian 3-5 dakika sonra Skstrik, nefes darli§i ve vizing ile
ortaya cikan ve 2-3 saat icerisinde spontan ya da tedavi ile dizelen bu kiinik
tabloya “erken faz yanif” denir. Allerjen maruziyetinden 34 saat sonra ortaya ¢ikan
ve genellikle 24 saat sonra sona eren, ¢zellikle enflamasyonun artmasi sonucu
olugan ikinci bir astmatik reaksiyon gbzienir. Buna da “ge¢ faz yanif’ denir. Geg faz
yanit yeni allerjen girisi olmaksizin geligir ve daha uzun sirelidir (40,41).

Astimh hastalarda mast hicre kaynakli mediatbrier mukozada olugan
mikis hipersekresyonu, vazodilatasyon, vaskller permeabilite artigi, 6dem ve
bronkokonstriksiyon ile karakterize akut degisiklikierden sorumiudur. Eozinofiller
ve lenfositler ise enflamasyonun kroniklegmesinde rol oynariar. Epitel
hiicrelerinden, mast hicrelerinden ve eozinofillerden acgiga ¢ikan IL—1, triptaz,
trombosit kaynakii baylme faktéra (PDGF), transforming growth fakidr alfa ve beta
(TGF o ve B) gibi blylme faktorlerinin etkisi ile bazal membran altinda tip Il ve V
kollajen birikerek subepitelyal fibrozise neden olur. Subepitelyal fibrozis, brong diiz
kas hipertrofisi, revaskilarizasyon ve mukéz salgi bezi hipertrofisi gibi kalici
yapisal degisiklikiere neden olurlar, buna da “remodelling” denir (7,13,42,43).

Brong duvarinda olugan enflamasyon ve yapisal degisiklikier brons gapinda
azalma dolayisiyla havayolu direncinde artma ve epitel yikimi yaparak brongiyal
hiperreaktivite olugmasina neden olurlar. Epitel butinltgunin bozulmasi sonucu
myelinsiz duyu sinirleri ( C lifleri) uclan acida cikar. Toz, duman, stlfir dioksit gibi
nonspesifik uyarilar bu duyu sinirlerine ¢ok daha kolay ulagirlar ve kolinerjik
afferent uyartyi olustururlar (44).

Kolinerjik, adrenerjik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) nodral
mekanizmalann dengeli caligmasinin bozulmasi da bronsiyal hiperreaktiviteye
neden olur. Astimda artmig bir eksitatér ndral gecis ve azaimis bir inhibitér noral
gecis sz konusudur. Havayolunun adrenerjik kontroll, beta reseptérier yoluyla
bronkodilatasyon, alfa reseptérier Uzerinden vazokonstriksiyon, artrmis mikis
sekresyonu geklindedir. Kolinerjik sistemden asetilkolin saiinimi ile diz kasta
bulunan Ms muskarinik reseptdrieri uyaniip bronkokonstriksiyon meydana geiir.
Nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) sistemin bronkomotor tonus Gzerine, havayolu
sekresyonuna, brongiyal dolasima ve enflamatuar hicrelere etkileri s6z
konusudur. NANC sistem; inhibitér ve eksitatér olarak ayrilir. Inhibitsr NANC
sisteminin solunum diz kasinda gevsetici rolli vardir. Bagiica ndrotransmitteri
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vazointestinal peptid (VIP) ve nitrik oksit (NO)tir. Eksitatér NANC sisteminin
norotransmitterieri tasikininlerdir. Onemilileri substans P, nérokinin A ve B'dir. Bu
noérotransmitterler duz kas kontraksiyonuna neden olurlar. Solunum yolu
sekresyonunu arttinirlar. Vaskller permeabiliteyi arttirarak &dem olustururiar
(7,35).

Nonimmunolojik, nonndral regllasyonda mast hlcrelerinden cesitli
etkenlerle (cesitli gaziar, egzersiz) direkt olarak hazir mediatdrlerin desarji s6z
konusudur. Bu mediatérier immunolojik olaylarda oldugu gibi diiz kas, sekretuar
hlicreler, damar vyatagini etkileyerek ve efferent lifleri uyararak brong

hiperreaktivitesine sebep olurlar (35).
2.1.3. TANI
2.1.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene;

Astim her yasta gdrulebilir. Klinik kuru Skstrik ve gdégusteki hafif baski
hissinden, ¢ok agir nefes darli§i ataklarina kadar degisik tablo gésterebilir. Astim
tanisinin temeli anamneze dayanmaktadir. En 6nemli belirtisi vizing ve nefes
darligidir. Oksirik ve goguste sikisma hissi bu belirtilere eslik edebilir. Vizing;
higiltili solunum, hiniti, 1slik sesi olarak da ifade edilebilir. Aksi kanitianincaya
kadar her histitili solunum astim olarak kabul edilmelidir. Okstrik genellikle kuru
Okstrik seklindedir. Hasta koyu kivamli, tikag gibi, az miktarda baigam cikarabilir
ve baigam cikarinca rahatladigini ifade eder. Soguk aiginli§i nedeniyle ortaya
gikan Okslrtkler Ug¢ haftadan daha uzun slrerse ve hasta “her soguk alginiginin
goégsine indigini” sbylerse astimdan guphelenilmelidir. Oksuragan inatg olmasi ve
gece uykudan uyandirmasi tipiktir.
Astim semptomiarinin genel ézellikleri:

- Tekrarlayici karakterdedir.

- Nébetler halinde olur.

- Daha ¢ok gece ve/veya sabaha karsi ortaya cikar.

- Kendiliginden veya ilaglaria hafifier veya kaybolur.

- Sikayetin olmadigi dénemler vardir.

- Bazi faktdrier (allerjenler, iritanlar, egzersiz, viris enfeksiyonlari, ilaclar,

emosyonel fakiérler) ile provoke olur.
- Mevsimsel degiskenlik gbsterebilir.
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- Kisisel veya ailesel atopi anamnezi (ekzama, allerjik rinit gibi atopik hastalik
veya astim) vardir (8,45).

Fizik muayene buigulari hastaligin agirik derecesine goére degisir.
Oskditasyonda normal akcider bulgular olabilecegi gibi, ekspiryum sonunda veya
inspiryum ve ekspiryumda ronkls duyulabilir. Agir olgularda pulsus paradoksus
saptanabilir. Agir atak sirasinda sessiz akciger, hiperinflasyon, siyanoz, tagikardi,
yardimci solunum kaslarinin kullanimi, interkostal ¢ekilmeler bulunabilir (8).

2.1.3.2. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT);

Astim tanisinda objektif sonuclar vermesi nedeniyle solunum fonksiyon
testleri (SFT) 6nemlidir. Astimda SFT gerek tani gerekse hastaligin siddetini
degerlendirme yaninda tedaviye yanitin izlenmesi amaciyia kullanilir. Ataklar
arasinda SFT normal olabilir (7,45, 46).

Astimda tipik SFT bulgulan; zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan
volim (FEV;), FEV4/FVC, tepe ekspirasyon akim hizi (PEF) degerlerinde azalma
ve bronkodilattrierle FEVde en az %15lik artis olmasidir. Yine zoriu vital
kapasite (FVC), zorlu ekspiratuar akimin ilk %25lik kismi (FEFgzs), zorlu
ekspiratuar akimin ilk %50'lik kismi (FEFsp) ve zorlu ekspiratuar akimin ilk %25 ile
%75 arasindaki kismi (FEFzs_7s) gibi zoriu ekspiratuar akim hiziarinda azalma
mevcuttur. Akciger volimlerinden vital kapasite (VC) azalir, fonksiyonel reziduel
kapasite (FRC) ve reziduel volum (RV) artar. Difflzyon kapasitesi ise genellikie
normaldir (8,45).

Astimhi hastada havayolu obstriksiyonu gin iginde degiskenlik gésterir.
Sabah en dusik dizeyde oigliurken, aksama dogru en yilksektir. Gunluk
degiskenlik PEFmetre denilen cihazlaria &lctilr ve PEF degiskenligi olarak
hesaplanir. PEF degiskenligi %20'nin Gzerindeyse astim lehine kabul edilir
(7.8,45).

En ylksek PEF degeri — En duglUk PEF degeri
PEF Degigkenlii: x 100
% x (En yUksek PEF degeri + En dislUk PEF degeri)

Astimda olusan havayolu obstriksiyonu reversibildir. Bunu o&lgmek igin
reversibilite testi yapilir. Hafif astimli hastalarda havayolu obstriksiyonu az
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oldugundan, agir olgularda ise brons duvarindaki yapisal degisiklikier nedeniyle
reversibilite goérlimeyebilir. Kisa etkili beta-2 agonist inhale ettirildikien 15-20
dakika sonra FEV, velveya FVC'de bazal dedere gore %15, beklenen dedere gére
en az %12'lik veya mutlak deger olarak 200 ml.iik artig, PEF'te ise %15'lik artig
olmasi pozitif kabul edilir (8).

Havayollarinin degisik uyaranlara karsi asiri cevaphhigi astimin temel
6zelliklerinden birisidir. Havayolu asiri duyarliiginin tayininde bronkoprovokasyon
testleri kullamimaktadir. Bu testler SFT’si normal olan kisilere yapilir. Bu testierde
bronkokonstriktdr olarak genellikle histamin veya metakolin kullaniir. Bu uyaraniar
asamal olarak artinian dozlarda inhalasyon sekiinde uygulanir. FEV'de %20 ve
daha fazla digsme olusturan doz provokatif doz 20 (PDx) veya provokatif
konsantrasyon 20 (PC2) olarak kabul edilir. Bu doz normal insanda 10 mg/ml.nin
Ustindedir. Astimlilarin %95’inde 8 mg/ml altinda bulunur. Testin pozitifliji astim
icin spesifik olmayip allerjik rinit, konjestif kalp yetmezligi, mitral darii§i, kronik
obstriktif akciger hastali§i ve sigara igimi gibi durumlarda da pozitif olabilir
(8,1,46).

2.1.3.3. Radyoloji;

Astimda akciger filmi genellikle normaldir ancak akut atakiar sirasinda
akciger alanlannda saydamiikta artma, segmental veya subsegmental infiltratiar,
atelektaziler oiabilir. Akcider grafisi semptomlari aciklayabilecek bagka bir akciger
hastaliginin veya astima sekonder geligen komplikasyonlarin (pnémoni, atelektazi,
pnémotoraks, pnomomediasten) varligimi arastirmada vyararlidir. A§ir ve orta
siddetli astimilarda veya tedaviyle bekienen oranda duzelme gdstermeyen
astimiilarda kalici havayolu degigikliklerine sekonder amfizem, brong duvar
kalinlagmasi, atelektazi ve brongektazi gibi patolojik degisikiiklerin gésteriimesinde
ylksek rezolGsyonlu bilgisayarli tomografinin (HRCT) dlz akciger fiimine belirgin
Gstlinlige sahip oldugu gdsteriimistir (1,3).

2.1.3.4. Eozinofil Sayimi;

Eozinofili, periferik kanda total I6kositlerin %10°dan fazlasini eozinofilierin
olugturmasi ya da 1mm® kanda eozinofil sayisinin 300-400°'den fazla clmasi
demektir. Astimda eozinofili gérulebilir ancak astim igin spesifik degildir. Eozinofil
sayisinin 1 mm®*de 800'den fazla olmasi genellikle bronkopulmoner aspergillozis,
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Churg-Strauss sendromu, tropikal eozinofili ve Loeffler sendromu gibi diger

durumiart dGgtndlrar (8,46).
2.1.3.5. immunglobulin E (IgE) Seviyesi;

Total IgE seviyesinde artma sikiikla allerjik hastaliklarda gortlur. IgE
seviyesinin ylksek olmasi astim i¢in spesifik oimamakia beraber normal siniriarda

olmasi da astim tanisindan uzaklasgtirmaz (46).
2.1.3.6. Balgam incelemesi;

Balgamda eozinofillerin artmis olmasi astim tanisi icin yardimci olur.
Astimda diger balgam bulgular;; eozinofi kaynakii lizofosfolipaz enziminin
kristailesmesi ile olugan “Charcot-Leyden kristalleri”, lGmene dékilen epitel
hicrelerinin olugturdugu “Creola cisimcigi” ve kiglk havayollarinin sekiini almis
olan mukéz tikaglar “Curschmann spiralieri"dir (1,46).

2.1.3.7. Alierji Testleri;

Cilt testleri atopinin saptanmasinda yararii olabilir. Ancak cilt testierinin
pozitif olmasi astimin ailerjik kékenli oldugunu gbstermez. Nonallerjik astimii
kisilerde de cilt testi pozitifligi gérulebilir. Burada 6nemli cian pozitif bulunan
allerienle karsilaginca hastanin semptomlarinin arttiginin gdésterilmesidir. Cilt
testleri ve Kiinik bulgularia kisinin duyarli oldugu alierjenin saptanmasi bu allerjenin
ortamdan uzakiagtiriimasi acisindan dnemlidir (1).
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2.2. ASTIM EPIDEMIYOLOJISI

Epidemiyolojik caligmalarda bir toplumdaki astim sikh§ini tanimiamada
verilen rakamlarin daha iyi yorumlanabilmesi icin bazi epidemiyolojik parametreler
kullaniimaktadir. Bu parametrelerden en sik kulianiianlarn; prevalans, curmrent
prevaians, kimulatif prevalans ve insidanstir (1,3,10).

Prevalans : Belirli bir slire icinde veya anda toplumda bulunan topiam (eski ve
yeni) vaka sayisinin risk altindaki kisi sayisina béiinmesi ile elde edilen bir
Slcuttir. Yani belirli bir zamanda bir hastaligin toplumda, bir grupta ne sikiikia
gbruldagina belirtir.

Current Prevalans (Periodik Prevalans) : Belirli bir zaman dilimi igerisinde
aragtinian toplumdaki astimh kigileri gosterir. Bu period genellikle "son 12 ay"
olarak kullanilir.

Kamalatif Prevalans (Yasam Boyu Prevalans) : Taranan toplumda bltan yagami
boyunca en az bir kez astim atag gecirmis kigileri kapsar.

Insidans : Belli bir zaman dilimindeki yeni olgularin oranidir.

Toplumdaki astim sikhgini belirlemede geneliikie; anket degerlendirmeleri,
PEF olcumleri ve izlemi, doktor muayenesi, hastane/sigorta ve Saglik Bakanligi
kayitlari, 6lim belgelerinin incelenmesi, brong provokasyon testleri ve deri testleri
kullaniimaktadir (3).

Astim dunyanin her boélgesinde ve her yasta gérilebilir. Degisik toplumiarda
farkli sikhikla olmakla birlikte bati toplumlarinda g¢ocukiarda ortalama %10,
erigkinlerde %5 oraninda astima rastlanmaktadir (4).

Astim her iki cinste ve her yas grubunda gérilmekie beraber gocukiuk
caginda erkeklerde daha sik goériimektedir. Bunun sebebi erkek cocuklarda
havayollarinin daha dar oimasi, muhtemelen daha ylksek olan IgE seviyesi ve
artmig havayolu tonusudur. Puberte ddneminde her iki cinste esit gorilGrken
puberteden sonra hormonal degisiklikier nedeniyle kadinlarda daha sik
gbriuimektedir. Astim prevalansi ve astim mortalitesi siyah irkia beyaz irktan daha
yuksektir. Bu farkiiliin genetik ve sosyoekonomik fakibriere bagh oldugu
distnilmektedir (7,47,48).

Hastaligin dinya Uzerindeki sikligina bakildiginda; yakiagsik 300 milyon
astimli oldugu ve sikiigin Ulkeler arasinda hatta ayni tlkede bdigeler arasinda
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degisim gosterdi§i rapor edilmigtir (46). Bazi Glneydogu Asya Ulkeleri, Kuzey
Amerika Kizilderilileri ve Eskimolarda seyrek gorallrken (%1'den az), Avustralya,
Yeni Zelanda, bazi Pasifik adalarinda %10-30 arasi sikliga ulagsmaktadir. Bati
Avrupa Ulkelerinde periyodik prevalans orani ortaiama %5-10 civarnindadir.
Modern topiumiarda degisen yasam sekilleri, sanayilegsme ve yogun trafigin neden
oldugu hava kirlenmesi, allerjen yogunlugunun artmasi, cocukiuk dénemindeki
infeksiyonlar, giderek daha gok kapali ortamiarda yaganmasi, glniik yagsamda
azalan egzersiz, sigara ve diyet aliskanhklarindaki degigiklikier ile birlikte belki
henliz tam olarak bilinmeyen genetik faktdrier bu farkliliktan sorumiu tutuimaktadir
(3).

Ayni toplum kdkenli insanlardan blUyUk sehirlerde yasayaniarda ya da
blylk sehirlere gé¢ edenlerde allerji ve astim prevalansinin arttiginin gdsterilmesi
cevresel faktdrierin 6nemini ortaya cikarmaktadir. 2025 yilinda kentsel yagamin
%45'den %59a gikacad tahmin edilmektedir. Bu da gelecek 20 yilda tim

dunyada muhtemelen astimlilarin sayisinin artacaginin isaretidir. Astimii hasta
sayisinin 2025 yilina kadar 100 milyon daha artabilecegi tahmin edilmektedir (2)

ABD'de gercekiestirilen ve 1870-86 yillarini kapsayan bir arastirma gocuk
ve genc erigkin yas grubunda astim prevaiansinda %28-%58 oraninda bir artig
olduunu ortaya cikarmistir. Benzer sekilde ingiltere, Finiandiva gibi Avrupa
tlkeleri ile Yeni Zelanda ve Avustralya’da prevalansin arttigini gbsteren calismalar
yayinlanmigtir. Batili ve gelismis Ulkelerde benzer metodu kulianan birkag
calismada zaman icinde prevalans degisimieri oldugu dikkat gekmistir (5,10,49).

Arastirmacilarin bir kismi astimin prevalansinda kesin bir artig oldugunu
kabul ederken, bazilari da daha ¢ekimser ifadeler kullanmaktadir. Bu konudaki fikir
ayrit§imin bir gok sebebi bulunmakia birlikte hic stphesiz en énemlisi; astimin
kabul edilen ortak bir tariminin yeni yeni ortaya c¢ikmasidir. Hastaligin farkli
tarmimiarini kullanan bazi calismalarda gocukluk astiminda belirgin bir prevalans
artimindan s6z edilmigtir. Bu artislar 1.5 kat ile 3 kat arasinda de@ismektedir.
Calismaiarin cogunda prevalans tayininde anket yontemi kullaniimig, astimla gok
gucla birlikteligi olan brongiyal hiperreaktivite, atopik yapt gibi objektif
parametrelerden s6z eden caligmalar dahil edilmemigti. Ancak brongiyal
hiperreaktivite gibi objektif parametrelerin de§erlendirildigi calismalarda egzersize
ve metakoline brongiyal hiperreaktivite orani iki kat artmig olarak bulunmasi,
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prevalanstaki artiglanin sadece astimin taninmasi veya hastalifin astim olarak
adiandinimindaki artigla ilgili gibi olmadidini gbdstermektedir. Prevalans artigini
bildiren arastirmalar icinde en guvenilir olanlar, 10-20 yii gibi zaman araliklari ile
tamamen ayni metodu kullanarak tekrarlananiardir (3,5,10,49).

Anket calismalarinda sorgulama formlarindaki degisiklikler ve yéntemdeki
farkiiiklar dedigik zaman kesitlerinde ve degisik toplumiarda elde edilen sonuglarin
kargilagtinimasini zorlagtirmaktadir. Bu nedenle hem cocuk hem de erigkin yas
grup caligmalarinda kullaniimak (zere standardize anket formiar geligtiriimigtir.
Bunlardan cocuklar icin geligtirilen yéntem ISAAC (The International Study of
Asthma and Allergies in Childhood), eriskin yas gruplari igin gelistirilen ise ECRHS
(European Community Respiratory Health Survey) protokoll olarak bilinmektedir
(4,5).

Elli alti Ulkeden 156 merkezi kapsayan ISAAC calismasinin sonuclarina
gbre 12 aylik astim prevaiansi 13—-14 yas grubunda %1.6 ile %36.8 arasinda
degismektedir. Astimda 12 ay icin en yuksek prevalansin Ingiltere, Avustralya,
Yeni Zelanda ve Irlanda Cumhuriyetine ait oldudu, bunu Kuzey, Orta ve Guney
Amerikanin izledigi géralmuastar. En dustk prevalans ise Endonezya, Yunanistan,
Cin, Tayvan, Ozbekistan, Hindistan ve Etiyopya’'da bulunmustur (50).

Yirmi iki Ulkede 48 merkezde, 2044 yas arasi grupta yapiimis ECRHS
calismasinin sonuclarina goére; periyodik astim prevalansi %4.1 ile en dlstk
Hindistan’da bulunmus, bunu %4.2 ile Cezayir, %8.5 ile ltalya, %25.7 ile Oregon
(ABD), %27.3 ile Yeni Zelanda, %28.8 ile Avustralya, %29.8 iie ingiltere, %32 iie
irlanda iziemigtir. Ancak genel olarak Avrupa'min glneyi, kuzeyi ve ortasinda
dustk oranlar bulunurken, Ingiliz Adalar, Yeni Zelanda, Avustralya ve ABD'de
daha yUksek oranlar elde edilmistir (6).

Bu iki ydntemle daha 6nceki astim prevalansi caligmalarinin aksine pek ¢ok
dinya Ulkesinin sonuglarini kargilagstirmak sansi dogmustur. Buna gtre astim
semptomiari DoJu Avrupa ve Asya’da digik iken, ingiltere, Avustralya, Yeni
Zelanda, irlanda ve Amerika'da yiksektir. ingilizce konusan Ulkelerde astim
prevalansi dikkat ¢ekici bir sekilde yuksektir. Tum Glkeler dikkate alindiginda 20
kata varan prevaians farkiari mevcuttur (6,49,50).
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Ulkemizde ise ISAAC protokoll ile yapilan farkii calismalarda cocuklarda
kimUlatif astim orani %2.8-14.7, ECRHS protokoll ile yapiian ¢alismalarda ise
erigkinlerde 12 aylik astim prevalansi %0.3-7.6 arasinda degismektedir (3).

Tam yas gruplari icin astim insidansi yilda %0.26 ile %0.4 arasinda tahmin
edilmektedir. Astim insidansi yas ile degisir. Bes yas alti cocuklarda insidans
erkeklerde (%0.8-%1.4) kizlardan (%0.4-%0.9) daha yuksek bulunmustur. 25
yagindan sonra ise insidans %0.21 olarak bulunmustur (10).

Astim nedenli hastaneye yatiglarda tim dinyada artis gézlenmektedir. Pek
gok Ulkedeki hastaneye yatig oranlarninin 1960'dan itibaren degigimini inceleyen bir
calismada 0-14 yas grubu icin hastaneye yatiglarda Yeni Zelanda’da 10 kat,
Avustralya’da 8 kat, Ingiltere ve Galler'de 6 kat, Kanada'da 4 kat, ABD’de 3 kat
artiglar oldugu gérulmistlr. Hastaneye yatiglardaki artisi aciklamada taninin
KOAH' tan astim lehine degisimi veya birden fazla yatiglarin rolti UGzerinde
durulmug ancak bunlarin hicbiri hastaneye yatis oranindaki artisi agiklamada
yeterli olmamgtir. Bazi béigeler icin astim ciddiyetinde artis hastaneye yatiglardaki
artistan sorumiu tutulmustur (7,10).

Astimda mortalite oldukga nadirdir ancak mortalite oranlari hem hastaligin
etkisini gésterme hem de tedavinin uygun olup olmadiini gosterme bakimindan
iyi bir gbsterge olarak kabul edildigi icin yakin takipte tutuimalidir. Astim
mortalitesinin yUzbinde 1-5 arasinda oldugu ve yilda yakiasik 60 bin 6limden
sorumiu oldugu bildirilmektedir (4).

Astim mortalitesi acisindan Ulkeler arasinda Onemii farkithikiar vardir.
1985—-1987 yillan arasinda mortalite Bati Almanya’da 9/100.000 iken Hong-
Kong'da 1.5/100.000, Kolombiya'da 1.6/100.000 bulunmustur. Oiim riskini arttiran
faktdrier; astim prevalansindaki artiglar, ciddi hastalik hikayesi, tibbi bakim
olanakiarindan uzak olmak, vetersiz tedavi, depresyon, ailesel probiemier, ani
bagiayan ataklar, fungal antijenlere duyarlilik olarak saptanmistir. Astim Sitmileri
ulusiararasi hastalik siniflamasina gére kodlanmaktadir ve kodlamalar her 10 yiida
bir gbzden gecirilmektedir. Bu kodlama degigiklikierinin astim 6lim oranlarindaki
artiglardan kismen sorumlu olabilecegi ve mortalite oraniari yorumlanirken bu
noktaya dikkat ediimesi énerilmistir. Ancak 45 yag alti grup icin kod degiskenliginin
etkisinin %5’in altinda oldugu tahmin edilmektedir. Olum oranlarinin Glkeler
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arasinda karsilastirimasint yapmak tani ve kodiamalar farkii olabilecegi icin
oldukeca guctlr (4,7,10).

Ulkemizde astim mortalite ve morbiditesi hakkinda saghkli veriler bulmak
glctur cunkli Saglik Bakanhg! kayitlarinda astim tek bir hastalik degil brongit ve
amfizemie birlikte kodlanmaktadir (10).

Hastaneye vatis oraninin, saghk servislerinin kullanimin ve ilag tiketiminin
yuksek olmasi nedeniyle astim ekonomik maliyeti ylksek olan bir hastalik olarak
da dikkati cekmektedir. Tum dlnyada is gini kayiplarinin %1’i astima baghdir. Bu
da hastali§in yuksek prevalansini ve siddetini yansitmaktadir. Astima bagli is ginu
kaybi orani diyabet, siroz veya gizofreni ile benzerdir (2).

2.2.1. ANKET GALISMALARI

Prevalans saptanmasi amaciyla yapilan calismalarda en sik kullanilan
yo6ntem anket ¢aligmalaridir. Anket ¢aligmalarinin diger yéntemiere gére birtakim
avantajlari vardir. Anketler populasyon taramasinda yaygin olarak kuilaniiabilen,
6zel bir donamim gerektirmeyen, standardizasyonu kolay, ucuz, pratik ve kullanigh
ybntemlierdir. Ayrica anket uygulanmasi, onlenebilir ve ciddi bir hastalik olan
astimin erken tani ve tedavisi igin de énemlidir. (51-53)

Astim (ve diger allerjik hastalikiarin) epidemiyolojisini daha iyi anlamak ve
farkii calismalarin sonugiarini kargilagtirabilmek icin anket calismalarinda
standardize sorgulama formlarinin kullanimina gereksinim vardir. Bu amagla gesitli
anket formian gelistirilmigtir. Bunlardan ilki 1980'lerde The International Union
Against Tuberculosis and Lung Disease (IlUATLD)'in gelistirdigi standardize anket
formudur. Bu anketin sensitivite ve spesifitesi bronkoprovokasyon testi kullanilarak
degerlendirilmis; vizing semptomunun astim icin sensitive oldugu fakat spesifik
olmadigi bildiriimistir (51,52).

Guntmizde anket galismalarinda genellikie iki standardize anket ydntemi
kullam.lmaktadlr. Bunlardan c¢ocuklar igin gelistirilen yéntem ISAAC (The
International Study of Asthma and Allergies in Childhood) anketi, erigskin yas
gruplan icin gelistiriien ise European Community Respiratory Health Survey
(ECRHS) protokoli olarak bilinmektedir (6,50).

Astimi tanimlayan anketler semptomiarn temel alir. Astimin en &nemli
semptomlart vizing ve nefes darlifidir. Oyleyse anketlerdeki sorular bu
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semptomlar hakkinda olmalidir. Vizing astimii kisileri belirlemede en 6nemii olan
semptomdur. Astim semptomliarinin intermittant olmasi nedeniyle son 12 ay
icindeki herhangi bir zamanda olusan vizing semptomu kulianilir. “Son 12 ay icinde
vizing oldu mu?” sorusu erigkin ve gocuklarda hem astim tanisi hem de bronsiyal
hiperreaktivite icin iyi bir spesifite ve sensiviteye sahiptir. Bu soru hem ISAAC hem
de ECRHS protokolinin cekirdedini olugturur. ISAAC ve ECRHS tum dunya
Glkelerinde astim semptom prevalansini kargilagtirmada kullanilan genis
standardize uluslararas: ¢alismalardir. Bunun igin “son 12 aydaki vizing” her bir
Glkede current astim semptom prevalansini belirlemede kullanihir (2,7).

Farkli koltarlerde vizing semptomunun farkli anlagiimasi nedeniyle
uluslararas: kargilagtirmalar icin kullanilan anketlerde farkh dilierde vizing'in tam
karsiligr kullaniimalidir. ISAAC c¢alismasinda bu problemi ¢dzmek igin video
anketleri kullaniimigtir (7).

2.2.2. EUROPEAN COMMUNITY RESPIRATORY HEALTH SURVEY
(ECRHS) PROTOKOLU

ECRHS, erigkinlerde astim ve allerji prevalansindaki cografi degigkenligi
ayni arac ve ayni tanimlamalar kullanarak degerlendiren ilk ¢alismadir. ECRHS
Oncelikle tim Avrupa Ulkelerini kapsayacak sekilde planianmisti. ECRHS
caligmasinin amaciari;

1- Avrupa’daki astim ve astim benzeri semptomlarin prevaiansindaki
degiskenlikleri degerlendirmek,

2- Astim icin bilinen veya stphelenilen risk faktérlerine maruziyetin derecesini
tahmin etmek, buniarin astimia olan iligkisini o6icmek ve Avrupa
Ulkelerindeki prevalans degigiklikierini daha ileri agamada degeriendirmek,

3- Avrupa toplumundaki astim tedavi uyguiamalarindaki degigkenli§i
degerlendirmektir (6,54,55).

ECRHS calismasinda kullanilan anketler, calismanin planlandi§i gine
kadar uluslararasi ¢aligmalarda kullanilan anketierden gelistiriimigtir. Semptomlara
yonelik olan sorular; [IUATLD anketinin bronsiyal semptom sorularindan, meslek ve
soysal duruma yonelik sorular Office of Population Consuses and Surveys
(OPCS)'nin meslek ve sosyal durumla ilgili sorularindan, sigara aligkaniidi ile ilgili
sorular; American Thoracic Society (ATS) anketinden, ev gevresi ile iigili sorular;
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Chiidren’s Health Study’'nin sorularindan alinmigtir. Tedavi ve hastane/acil
servisleri kullanma ile ilgili olarak ise yeni sorular tasarianmistir (54).

ECRHS protokolll iki basamaktan olugsmaktadir; ilk basamakta tarama
anketi yapilir. Tarama anketi yapilacak kigiler 20-44 yasindaki kadin ve
erkeklerden randomize yéntemle secilir. 3 kere anket génderiien ve 3. anketi de 40
gln icinde cevaplamayan kigiler “cevap vermeyenler’ olarak adlandirilir. Her
alanda her bir cinsiyetten 1500’er kigi olmak Gzere toplam 3000 kisiden cevap
alinmasi amagclanmahdir. lkinci basamak ana anketin ve daha ileri testlerin
yapilacad kigilerin secilmesidir. Bu basamakta tarama anketi yapilan kigilerden
randomize olarak her bir cinsiyetien 300'er kiginin ve ek 6rnek olarak semptomatik
vakalarin c¢alismaya alinmasi amaclanmalidir. Ek &rnekier her bir alanda
semptomatik 100-150 kisiden olugur. Bu kigiler tarama anketinde 3'Unci, 5'inci
veya 6'inci soruya “evet” cevabi veren kigilerden segilir (54).

ECRHS calismasi 22 lilkede 48 merkezde yapilmigtir. ilk basamakta astim
semptomiari, astim icin tedavi kullanma durumu ve nazal allerji-saman nezlesi
mevcudiyeti hakkinda fikir verici tarayici anketler yapilmigtir. Tarama anketieri
genellikie postayla génderiimigti. Bu anketlere toplam 137.619 kisi cevap
vermistir. Bu anketierde dogum tarihi, cinsiyet diginda 7 ana soru sorulmus, 1.
soruya “evet” cevabimi verenlere ayrica iki soru daha sorulmustur. Bu ankete
isveg'teki tim merkezlerde sigara ve kronik 6ksuruk ile ilgili; Norvecg'te (Bergen)
sigara aligkanii§i, mesieksel maruziyet ve beslenme durumu ile ilgili; Isvigre'de
(Basel) sigara ile ilgili sorular ekienmistir. Bunlarin digindaki tim merkezlerde ayni
anket sorular kullanitmistir. Anketler ingilizce’den 17 dile cevrilmistir. ikinci
basamakta ise tarama anketi yapilan kigiler arasindan randomize olarak daha
kiigik 6rnekler olusturuimus ve semptomatik oldugu tespit edilen kisiler de ek
ornek olarak alinmistir. Bu 6rnekteki kigilere daha detayli anketler, deri prick testi,
IgE seviyesi 6lcimi, SFT ve bronkoprovokasyon testi yapiimigtir. Bu basamaga
katilan ve ilk basamaktaki kisilerden randomize olarak secilen kigilerin sayisi
18.811, ek ornek olarak olusturulan kigiierin sayisi 2.998'dir (6,55).

Neticede ECRHS; astim, atopi ve brongiyal duyarliik arasinda genis
codrafik farkhiiklar oldugunu gostermisti. ECRHS sonuglarina gére ingilizce
konusan Ulkelerde yUksek prevalans oranlari varken, Akdeniz bolgesindeki ve
Dogu Avrupa’daki tlkeler disuk prevalans oranlarina sahiptir (55).
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ECRHS caligmasinda birinci basamakta kullanilan tarama anketinde yer
alan sorular Ek-1'de belirtiimistir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMA POPULASYONU

Seicuk Universitesi 1975 yilinda kurulmus olup gunumuzde 16 Fakulte, 5
Yuksekokul, 25 Meslek Yulksekokulu, 1 Deviet Konservatuari ile egitim
vermektedir. Halen 15.984'G birinci sinif égrencisi oimak Gzere kayith 70.000

civarinda 6grencisi bulunmaktadir.

Bu calismaya, 2003-2004 egitim-6gretim yilinda Seiguk Universitesi’'nin
Konya kent merkezinde bulunan fakiilie ve 4 yilik ylksekokullarinda 1. sinifta
6grenim géren 8110 6grencinin alinmasi hedeflenmigtir. Ogretim stresi 4 yildan
daha az olan ve Konya kent merkezi digindaki ¢evre il ve ilgelerde 6grenim gbren
6grenciler calismaya alinmamigtir.

3.2. CALISMA PLANI

Bu calisma, Kasim-Aralik 2003 tarihinde Selguk Universitesi birinci sinif
6grencilerine yoénelik modifiye ECRHS faz | anket formu kullanilarak yapiian
Cross-Sectional anket ¢aligsmasi olarak planlandi.

Anketler uygulama teknigi konusunda hazirlik egitimi almis Selguk
Universitesi lletisim Fakiltesi bilnyesinde faalivet g6steren “ilar kamuoyu
arastirma birimi"nde calisan 20 anketér tarafindan uygulandl. Anketérierin gérevi
anket formiarini ulastiklar 6grencilere dagitip cevaplanmig formiar toplamakti.
Ogrencilerden sorulart  anladiklari  sekilde cevaplamalari istendi. Anket
formlarindaki yanutianmamig sorular “hayir” cevabi verilmis olarak kabul edildi.

3.3. ANKET FORMU

Calismada ECRHS faz | anket formu esas alinarak olugturulan ve
Tarkiye'de baska bazi aragtirmalarda da kullanilan (56-68) “modifiye anket formu”
kullanildi. Calismada kullanilan anket formu Ek-2'de yer almaktadir.

Kullanilan anket orjinali Ingilizce olan ECRHS faz | anketi Turkce'ye
gevrilerek olusturuimustur. Ceviri yapilirken, ceviri problemieri ve kultrler arasi
farkillikiardan dolayi ortaya ¢ikan sikintilari ortadan kaidirmak ve sorularin
anlasilirhgini arttirmak igin kiglk degisikiikler yapilmistir. Ornegin “wheezing”
kelimesi, Turkge'de tam karsiliimin olmamasina ramen “husiitili veya hiriitili
solunum” seklinde Turkge'ye cevrilerek kullaniimistir.
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Standart ECRHS faz | anket formundaki sorular, astim ve astim
semptomlan olan vizing, nefes dariifi, géGlste sikigma hissi ve 6kstrik atadi ile
ilgili sorulardir. Astim ve astim benzeri semptomiari saptamak Gzere bu ¢aligmada
kullanilan modifiye anket formuna standart ECRHS anket formundaki sorulara ek
olarak; “Yagamimizin herhangi bir déneminde astim atagi gecirdiniz mi?”, “Anne,
baba ve kardesler gibi birinci derece akrabalarinizda allerjik hastalik velveya
belirtiler var mu?” sorulart ekienmigtir. Ayrica, &grencilerin dogum yerlerini,
yagadikiari gehirleri ve sigara icme OykUsUnU arastiran sorular da yer almistir.
Ankette 9 ana soru sorulmus, 1. soruya “evet” cevabini verenlere ayrica iki soru

daha sorulmustur.
3.4. ANKET FORMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Soru 1, 2, 3, 4den en az birisine “evet” cevabi verenler “astim benzeri
semptomu” olanlar olarak degerlendiriidi.

Soru 5 velveya soru 7’ye “evet’ cevabi verenler “current astim” olarak
degeriendirildi.

Soru 6'ya “evet” cevabi verenler “kimulatif astim” olarak degerlendiriidi.
Soru 8'e “evet’ cevabi verenlerde allerjik rinit oldugu kabul edildi.

Soru 9'a “evet’ cevabi veren 8grencilerin ailesel atopi hikayesinin pozitif
oldugu kabul edildi.

Ogrenciler bélgesel farkliliklar incelenmek Uzere, dodum yerleri ve daha
énce yasadiklan iller dikkate alinarak, ic Anadolu, Karadeniz, Marmara, Ege,
Akdeniz, Dogu Anadolu ve Glneydo§u Anadolu oimak Gzere Turkiye'nin 7 ayn
cografi bolgesine gbére gruplandiriiarak degerlendirildi.

Ayrica risk faktbrierinden cinsiyet, sigara aliskanligi, ailesel atopi ve alierjik
rinitin astim ve astim semptom prevaians oranlarina etkisi de§eriendiriidi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler kigisel bilgisayarda “SPSS 11.5 for Windows” istatistik programinda
analiz edildi. Verilerin tutariihk ve dogruluk kontrolleri yapildiktan sonra frekans
dagiimiart ahindi. Calisma populasyonunda cinsiyet, sigara aliskanligi, ailesel
atopi ve allerjik rinit gibi risk fakidrierinin astim ve astim semptomlarina olan etkisi
“logistic regression” analizi ile degerlendiriidi. Ogrencilerin yasadiklan bélgelerin
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kargilastiriimas: “chi-square test ile degeriendirildi. Degerlendirmelerde anlamiilik
siniri olarak p<0.05 kabul ediidi.
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4. BULGULAR

Calismaya, 8110 &grenciden ulagilabilen ve calismay! kabul eden 4504
6grenci katildi. Anket sonrasi yabanci uyruklu oldugu anlagilan 71 6grenci
degeriendirmeye alinmadi.

Degeriendirmeye alinan 4433 dgrencinin 2317’si erkek (%52.4), 2108’1 kizdi
(%47.6). Odgrencilerin yaglan 16 ile 32 arasinda degismekteydi (ortalama
19.2+1.5). Ortalama yas erkeklerde 19.4+1.4, kizlarda 19+1.5 idi.

Tablo 2. Ogrencilerin cinsiyet, yas, geldikleri bélge, ailesel atopi ve allerjik rinit
durumilarina gbre dagilimiari

n %
CINSIYET
Erkek 2317 52.4
Kiz 2108 47.6
YAS
16-19 2939 66.9
20-23 1358 30.9
24 ve Gzeri 62 22
BOLGE
I¢ Anadolu Boligesi 1916 456
Karadeniz Boélgesi 354 8.4
~ Marmara Bélgesi 404 9.6
Ege Bdigesi 391 9.3
Akdeniz Bélgesi 590 14.1
Gineydogu Anadolu Bolgesi 319 7.6
Dogu Anadolu Béigesi 229 54
SIGARA ALISKANLIGI
lgmis 1272 296
lcmemis 3027 704
AILESEL ATOP! HIKAYESI
Var 1050 237
Yok 3383 76.3
ALLERJIK RINIT
Var 488 11.0
Yok 3945 89.0
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Ogrencilerin geldikieri cofrafi boigelere gdre dagilimiari; %45.6 ic Anadoluy,
%8.4 Karadeniz, %9.4 Marmara, %9.3 Ege, %14.1 Akdeniz, %7.6 Glineydogu
Anadolu, %5.4 Dogu Anadolu Bélgesi sekiinde idi.

Olgularin %29.6’s1 sigara icmig, %70.4'U ise sigara icmemisti. Erkekierin
%16.1'i gecmiste sigara icip birakmig, %22.4'G haien sigara icmekteydi. Kizlarin
ise %9.1'i gegmiste sigara igip birakmig, %10.7’si halen sigara icmekteydi. Sigara
icme orani, halen sigara igme ve gegmiste sigara icme oranlaninin ikisi birlikte
alindiinda; erkekierde %38.5, kizlarda %19.8 idi.

Ogrencilerin 488'inde (%11.0) allerjik rinit, 1050’sinde (%23.7) anne, baba
ve kardesler gibi birinci derece akrabalarinda allerjik hastalik 6ykist mevcuttu.
Allerjik rinit orani kizlarda %12.9, erkeklerde %9.3 olarak bulundu (Tablo 2).

Calismamizda “son 12 ay iginde” vizing orani (soru 1) %20.5 (erkeklerde
%22.2, kizlarda %18.8), vizing ile birlikte nefes dariifi orani (soru 1a) %9.5
(erkeklerde %9.6, kizlarda %9.3), nezle-grip olmadan olan vizing orani (soru 1b)
%7.8 (erkeklerde %9.7, kizlarda %5.8) olarak bulundu.

“Son 12 ay iginde” nefes darligi ile uykudan uyanma (soru 3) %8.5
(erkeklerde %8.0, kizlarda %9.2), géguste sikisma hissi ile uykudan uyanma (soru
2) %11.1 (erkeklerde %10.8, kizlarda %11.5), dksurik atad ile uykudan uyanma
(soru 4) %19.0 (erkekierde %15.5, kiziarda %22.9) olarak beliriendi.

Astim atagi gegirme (soru 5) ve astim icin ilag kullanma (soru 7) oranlari ise
sirasiyla %1.3 (erkeklerde %1.4, kizlarda %1.1) ve %0.8 (erkeklerde %0.8,
kizlarda %0.8) idi.

Caligmamizda kimulatif astim prevalansi %2.7, current astim prevalansi
%1.6 ve astim benzeri semptom prevalansi %38.0 olarak saptandi. Bu degerler
erkeklerde sirasiyla %3.0, %1.7 ve %36.3 iken kizlarda %2.5, %1.5 ve %40.1
olarak bulundu (Sekil 2).
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Astim ve astim semptom oranlarinin  bolgeiere gére dagiimina
bakildiginda; current astim prevaiansi en fazia Marmara (%3.0), daha sonra
sirastyla Akdeniz (%2.0), Guneydogu Anadolu (%1.6), ic Anadolu (%1.5), Ege
(%1.3), Dogu Anadolu (%0.9), Karadeniz Bolgesi (%0.6)'nden gelen dgrenciierde
bulundu. Kumiatif astim prevalansi %3.4 oraniyla en fazia Karadeniz Béigesinde
bulunurken bu oran Marmara Boigesinde %3.2, I¢ Anadoiu Bélgesinde %2.9,
Akdeniz Bélgesinde %2.7, Ege Béigesinde %2.6, Glineydogu Anadolu Bélgesinde
%2.2 ve Dogu Anadolu Boigesinde %0.4 idi. Astim benzeri semptom prevalansi
ise en ylksekten en disude dogru; Marmara, Akdeniz, Karadeniz, Dogu Anadoiu,
ic Anadoiu, Ege, Guneydogu Anadoiu Boéigelerinde sirasiyla %41.3, %40.5,
%40.1, %38.9, %37.4, %36.6, %32.0 oraniarinda buiundu (Sekil 3).

Current astim, kimulatif astim ve astim benzeri semptom oraniarinda
béligeler arasinda istatistiksel olarak anlamii farkiilik yoktu (p>0.05).

Son 12 ayda vizing semptomu olmasi %24.3 oraniyla en fazia Marmara
daha sonra %22.9 oraniyla Akdeniz ve Karadeniz Boigelerinden gelen
6grencilerde buiundu. “Son 12 ayda vizing ile birlikte nefes darligi oimasi” %11.3
oraniyla en fazla Karadeniz Bolgesinden geien 6grencilerde buiundu. “Son 12
ayda grip veya nezle olmadan olan vizing” %9.2, “son 12 ayda gégiste sikisma
hissi ile uykudan uyanma” %12.7, “son 12 ayda nefes darli§i ile uykudan uyanma”
%10.9 oranlariyla en fazla Dodu Anadolu Boigesinden, “son 12 ayda 6ksiriik
atagi ile uykudan uyanma” %20.3, “son 12 ayda astim atagdi gegirme” %2.2, “astim
ilaci kullanma” %1.7 oraniariyla en fazia Marmara Bélgesinden gelen égrencilerde
bulundu (Sekil 3).

Vizing digindaki diger astim semptomliarinda, astim atagi gegirmede ve
astim ilaci kullanma oranlarinda béigeler arasinda istatistiksel olarak aniamii
farkiilik yoktu (p>0.058). Marmara, Akdeniz ve Karadeniz Bélgeierinden olan
Ogrencilerde vizing semptom orani diger bolgelerden gelen &grencilere gére
anlamii olarak daha yUksekti {p<0.05).

Béligelerdeki astim ve astim semptomiarinin cinsiyete gére dagilimi Tablo

3'de gosteriimistir.
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Cinsiyet farkiiliginin astim ve astim semptomiar UGzerine olan etkisi
deg@eriendirildiginde; “son 12 ayda 6ksirlk atagi ile uykudan uyanma’ ve astim
benzeri semptom prevalansi kizlarda erkeklere orania anlamii derecede daha
ylksekti (p<0.001). “Son 12 ayda grip veya nezle oimadan olan vizing’ ise
erkeklerde kiziara gore anlamii olarak daha ytksekii (p<0.007). Kimuiatif astim,
current astim ve diger astim semptomiarinin prevalansiarinda ise erkek ve kiziar
arasinda istatistiksel oiarak aniamii farklilik yoktu (p>0.05). Alierjik rinit orani
kizlarda erkeklerden aniamii olarak ylksek bulundu (p<0.001) (Tablo 4).

Sigaranin etkisi degeriendirildi§inde; sigara icmeyeniere gére sigara
icenierde vizing (p<0.001), grip veya nezie olmadan olan vizing (p<0.001),
gbguste sikisma hissi ile uykudan uyanma (p<0.002), nefes darli§i ile uykudan
uyanma (p<0.003) ve dkslrlk atag: iie uykudan uyanma (p<0.001) anlamli clarak
daha ylksek bulundu. Astim benzeri semptom prevalansi da {p<0.001) sigara
icenlerde icmeyenlere gbre anlamii olarak daha yiksek iken current astim ve
kUimalatif astim prevalansi yénunden her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamii farkhiik bulunmadi (p>0.05) (Tabio 4).

Ailesel atopi 6yklisl olaniarda olmayaniara gére vizing (p<0.601), grip veya
nezie olmadan olan vizing (p<0.008), géguste sikisma hissi ile uykudan uyanma
(p<0.001), nefes darligi ile uykudan uyanma {p<0.001) ve oksirik atagi ile
uykudan uyanma (p<0.001) oraniari daha ylksek bulundu.

Ailesel atopi tanimiayan 6grencilerde kimulatif astim (p<0.601) ve astim
benzeri semptom (p<0.001) prevaiansi anlamli oiarak daha yiksek buiundu.
Current astim, vizing ile birlikte nefes darli§i ve astim atagi oraniari ise ailesel

atopi 6yklsune gore farklilik géstermiyordu (p>0.05) (Tabio 4).

Alierjik riniti olanlarda vizing (p<0.001), vizing ile biriikte nefes dariigi
(p<0.002), grip veya nezle oimadan olan vizing (p<0.08), goglste sikisma hissi
{p<0.001), Sksurtk atagi (p<0.001) ve nefes darligi ile uykudan uyanma (p<0.001)
oranlar ailerjik riniti olmayanlara gére daha faziaydi. Ayrica current astim
(p<0.001), kumulatif astim (p<0.002) ve astim benzeri semptom (p<0.001)
prevaiansiari da ailerjik riniti olaniarda olmayaniara gére daha yiksek bulundu
(Tabio 4).
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5. TARTISMA VE SONUC

Astim, tim dinyada ve her yas grubunda yaygin olarak gértien, tlkelerin
sagiik giderierinde 6nemli payi olan kronik bir hastaiiktir. Degisik topiumiarda farkii
sikiikia olmakia birlikte cocukiarda yakiagik %10, eriskinierde %5 oraninda
rastlanmaktadir. Astim ciddi ve Onienebilir bir hastaiiktir. Guniimiizde dunyada
yakiasik 300 milyon astimli olgu bulundugu, buniar arasinda hafif astimii olgularin
oraninin %70-80, orta siddetii olgularin oraninin %15-20 oldudu, geri kalan
olgularin ise siddetli astimhilardan olustugu tahmin ediimektedir. Astim giderleri
gelismis Ulkelerde, tim sagiik giderlerinin yakiasik %2'sini olusturmaktadir. Astim
maliyeti, hastalik siddetiyie yakin bir iliski gosterir. Toplam ilag giderlerinin %50’si
siddetii astimlilarin olugturdugu %10'luk béiime aittir. Yapilan calismalarda astim
sikliginin Ulkeler arasinda hatta ayni tilkede béigeler arasinda degisim gosterdigi
rapor edilmistir (2,4,69).

Astim klinik bir teshistir ve uluslararasi bir tanimi yoktur. Altin standardinin
olmamasi, epidemiyoiojik calismalarda astimin mevcudiyetini beliriemeyi daha da
zoriagtinr.  Astimin  Okstrlk, hiriltili - solunum, dispne  gibi semptomiari
nonspesifiktir. Hava yolu hiperreaktivitesi karakteristik oimasina ragmen tani icin
spesifik ve yeterli degildir. Fazla sayida bireyle yapilan calismalarda astim tanisi
koyabilmek icin sorgulama formlari gibi daha sinirli sayida veri iceren yontemiere
gerek vardir. Prevalans saptanmasi amaciyla yapilan calismalarda en yaygin olan
yontem anket uyguianmasidir. Uygulanacak olan anketin glveniirligi,
anlasilabilirligi ve uygulama yéntemi 6nemlidir. Prevalans calismalarinin
sonuglarini; doktorun tanida tercih etti§i hastalik adi, anket sorularindaki dil
probiemi, semptomiardan sadece birinin (vizing veya Oksurik gibi) tanida
kullanimini etkilemektedir (70).

Hastalik prevalansinin Ulkeler veya farki zaman dilimleriyle ilgili
karsilastirmasinda galismalardaki astim tanisini koyduran kriterierin standardize
olmasina dikkat edilmelidir. Astim ve diger allerjik hastaiikiar icin; Ulkeler arasi
karsilagtirmalar yapmak ve béylece bu hastalikiarin diunyadaki epidemiyoiojisini
daha iyi aniamak icin sistematik calismaiar yapabiimek amaciyla standardize
yontemler gelistiriimistir. Bunlardan gocuklar igin gelistirilen yéntem ISAAC, eriskin
yas gruplari icin gelistirilen ise ECRHS protokolli olarak bilinmektedir (4,5).
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ECRHS son 12 ayda vizing, goguste tikanikiik, 6ksirik, nefes dariigi atagi
gibi astim semptom prevaiansini degeriendirmeye yéneiik 7 sorudan ibarettir. 20—
44 yas arasi hedef kitle secilmisti. Bu cok merkezli calisma iki asamada
gerceklestiriimistir ve birinci asama bir tarama anketi, ikinci asama anket ve
ayrintiii analizden olusmustur (54,55).

Caligmamizda ECRHS protokolinin ik agamasi gercekiestiriimis,
uygulanan tarama anketi de modifiye edimigtir. Oigularimiz ECRHS
protokoltinden farkii olarak biraz daha genc bireylerden (ortalama yas 19.211.5)
olugmaktadir. Bunun sebebi calismamiza Universite birinci sinif Sgrencilerini
almamizdir. Ulkemizde liseden mezun olan Ogrenciler Universiteye genel bir
sinavia aliniriar. Boylece calisma populasyonumuz, ayni yastaki genel
populasyonia karsilastiriidiginda daha egitimii ve daha ylksek sosyoekonomik
duruma sahip, Ulkenin degisik boigeierinden deneklerin oldugu lyi bir Srinekiir.
Erigkiniik ¢aginin en erken déneminde olan Universite Ogrencileri, anket ve
semptom bazinda yapilan astim prevalans calismalari igin uygun bir gruptur.

Selguk Universitesi birinci sinif 6grencilerine yonelik modifiye ECRHS faz i
anket formu kullanilarak yapilan ve astimia iligkili semptomiarin yayginligi ve astim
gelisimini etkileyen risk faktérierinin belirienmesinin amaglandigi Cross-Sectional
anket galismasi oiarak planianan bu galismada; current astim %1.6, kimuilatif
astim %2.7, astim benzeri semptom %38 olarak bulunmustur. Son 12 aydaki
vizing, vizing ile birlikte nefes darigi ve nezie-grip oimadan olan vizing
prevalansiari sirasiyla %20.5, %9.5, %7.8 olarak bulunurken gece uykudan
goguste sikisma hissi, nefes darligi, oksiirik atagi ile uyanma oranlari ise sirasiyla
%11.1, %8.5 ve %19 olarak bulunmustur. Son 12 ayda astim atagi gecirme ve
halen astim igin tedavi kullanma oraniari ise %1.3 ve %0.8 bulunmustur.

Ulkemizde astim prevalansi hakkindaki epidemiyoiojik calismalarin godu
son yillarda yapilmis ve ¢alismalarin ¢cogunda gocukiuk astimina odakianilmistir.
Turkiye'de ilk prevalans calismasi Ankara'da Ozkaragdz ve arkadaslari tarafindan,
1966-67 yillarinda yapiimistir. Bu galisma, mektupia hastaneye davet edilen 6-13
yas grubundaki 1163 cocugun muayene ediimesi ile gergekiestiriimistir. Cocuklarin
%18, 1'inde astmatik bronsit, %2,2’sinde astim saptanmistir (3).
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inceienen kisilerin yas grubundaki farkliliklar, 6rnekiem secimindeki
farkiiiikiar, uygulanan anketierdeki ve anket uyguiama ydntemlerindeki farkiilikiar
ile astim tanimiamasindaki farkliiliklar, Glkemizin degisik kentlerinde yapiian
calismalarin sonuclarini karsilastirmakta glclik yaratmaktadir.

Calismamizda kullanilan ECRHS yo6ntemini kulianan diger calismaiara
bakildiginda; Akkurt ve arkadaslari (56) Sivas'ta 20 yas Uzerindeki 5448 kiside yiz
ylize gbrisme yodntemi ile yaptikiari caligmada son 12 aydaki; vizing prevalansini
%20.9, vizing ile birlikte nefes darli§i oranini %15.2, nezie grip oimadan vizing
olmasini %12.5 olarak bulmuslardir. Ankara'da yas ortalamasi 34.5 olan
erigkinierde yapilan calismada ise son 12 aydaki vizing, vizing iie biriikie nefes
darligi, nezle grip olmaksizin olan vizing prevaianslan sirasiyla; %27.1, %12.9,
%10.6 olarak tespit edilmistir (57). Mirici ve arkadaslari (58) Erzurum ii merkezinde
erigkinlerde son 12 aydaki vizing prevalansini %18.6, vizing ile biriikie nefes
darligini %9.2, nezie grip olmaksizin vizing oranini %7.2 olarak buimusiardir. Yas
ortalamasi 38.1 olan 2554 kiside Elazig'da Tu§ ve arkadaglari (59) tarafindan
yapilan caiismada son 12 aydaki vizing %19.1, vizing ile biriikte nefes darlig
%15.6, nezle grip oimaksizin vizing %12.4 olarak tespit ediimistir. Malatya’nin
Hasancelebi kasabasinda yas ortalamasi 46.2 olan 522 erigkinde Demir ve
arkadaslarinin (60) yaptigi calismada son 12 aydaki vizing prevalansi %22.6,
vizing ile biriikte nefes darligi %19.2, nezie grip olmaksizin oian vizing %18.1
olarak bildirilmistir. Génilglr ve arkadaslarinin (61) Sivas'ta 1388 ev kadiniyia yiiz
ylize goérisme yOntemiyie yaptikiar caligmada son 12 aydaki vizing prevaiansi
%16.2 olarak biidirilmistir.

Calismamizda son 12 aydaki vizing prevalansi bahsedilen calismalaria
benzer olarak bulunurken vizing ile birlikte nefes darli§i oimasi ve nezie grip
olmaksizin vizing olmasi oranlan Erzurum galismasi disindaki calismalardan daha
duglk olarak bulunmustur. Bu farkiilik kulianilan yontemie iligkiii olabilir. Erzurum
calismasinda kullaniian yontem c¢aiismamizdakine benzer olarak anketlerin
dagitiip, bireylerin sorulari anladiklari sekilde cevapladikian sonra tekrar
toplanmasi sekiinde yapiiirken diger caiigmalarin hemen hepsinde yiz yize

gbrusme yontemi uygulanmistir.

Son 12 ayda géguste sikisma hissi ile uyanma, nefes dariii ile uyanma ve
6kslruk atagi ile uyanma oranlarina bakildiginda; Saraclar ve arkadasiari (57)
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secimier esnasinda Ankara'da yaptiklan calismada géguste sikisma hissi ile
uyanma oranini %12.7, nefes darli§i ile uyanma oranini %9.9, 6ksUrik iie uyanma
oranini %22.6 olarak bulmuslardir. Sivas'ta Akkurt ve arkadaslari (56) goéguste
sikisma hissi, nefes darli§i ve Sksiriik atagi ile uyanmayi sirasiyla; %14.2, %14.8,
%22.7 olarak, Demir ve arkadasiari (60) Hasangeiebide (Malatya) sirasiyla;
%16.3, %15.3, %17 olarak, Elazig'da Tu§ ve arkadasiari (59) sirasiyla; %17.9,
%13.8, %25.4 oiarak, Mirici ve arkadaslari (58) Erzurum Ii merkezinde sirasiyla;
%16, %12.7, %30.8 olarak tespit etmislerdir. Ulkemizde yapilan bu calismalarda
son 12 ayda astim atadi gegirme orani %1.6—4.9 arasinda degisirken astim icin
ilag kullanma orani %1.3-5.1 arasinda degismektedir (56-62).

Genel olarak calismamizda bu oraniar aniian calismalardan daha disik
olarak bulunmustur. Kulianiian tekniklerdeki farkiilikiar yaninda diger yas
gruplariyla karsilastiniidi§inda calisma grubumuzun yas aralijinda daha saglikii
olma durumu bu problemlerin daha az olmasini saglamistir. Calismamizda astim
atag gecirme (%1.3) ve astim icin tedavi kullanma oraninin (%0.8) diger
calismalardan daha dlslik oraniarda olmasi da bu gériistimiizi destekiemektedir.
Génlugur ve arkadasiari (61) Sivas'ta ev kadinlarinda yaptikiari ¢alismada
goguste sikisma hissi, nefes darli§i ve okstrik atagi ile uyanma oraniarini
sirasiyla; %10.7, %12.8 ve %10.8 buimustur. Génltigir ve arkadaslarinin (61)
sonugiarinin calismamizdan daha diustk olmasinin sebebinin calismanin sadece
ev kadinlarinda yapiimis oimasina bagli oidugunu dustinmekteyiz. Ayni calismada
calismaya katilanlarin verdigi cevaplara gére astim atagi (%11.8) ve astim tedavisi
(%4.2) oranlari arasinda buyik fark vardir.

Current astim prevalansi Akkurt ve arkadaslar tarafindan %4.5, Tug ve
arkadaglari tarafindan %3.1 ve Demir ve arkadasiari tarafindan %2.3 olarak
bildirmislerdir (56,59,60). Gaziantep'te Bozkurt ve arkadasiari tarafindan ECRHS
protokoll kullaniiarak 1-78 yaslan arasinda 2848 kisi iki asamada taranmis ve
anket sonucu ile current astim prevalansi %10.2 olarak bulunmustur. Ancak
ECRHS'nin ikinci agamasi olan kiinik degerlendirme sonrasi bu oran %2.1'e
duismustir (63).

Calismamizda oidugu gibi ECRHS protokolti kullanilarak Gniversite
dgrencilerinde astim prevalans calismasi Ulkemizde 4 Universitede vapiimistir. ilk
defa 1994 yilinda Kalyoncu ve arkadasiari Hacettepe Universitesinde yas
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ortalamasi 18.5 olan 4331 Universite birinci sinif dgrencisine yaptikiar ankette son
12 aydaki vizing, vizing ile birlikte nefes dariigi, nezle grip oimaksizin vizing,
Oksiruk atagi ile uyanma, nefes darlidi ile uyanma oraniarini erkeklerde sirasiyla
%5.6, %2.6, %2.5, %2.7, %1.5 olarak bulurken, kiziarda sirasiyia %4.3, %2.0,
%1.3, %3.0, %1.3 olarak buimusgiardir. Astim tanisi ve astim atagi oranian ise
erkeklerde sirasiyia %0.7, %0.4, kizlarda %0.3, %0.3 oraniarinda bulunmustur.
Kalyoncu ve arkadaslari ayni calismayi 1999 yilinda 4839 6§renci Uzerinde
tekrariamiglar ve 6ksUrlk atagiyla uyanmanin her iki cinsiyette; son 12 aydaki
vizing ve nefes darii§i ile uyanmanin kizlarda belirgin olarak arttigini tespit
etmisierdir (64,65).

Kocaeli Universitesinde 2000 tniversite 6grencisi lzerinde Yildiz ve
arkadaslarinin yaptigi calismada kimulatif astim prevalansi %8.2, current astim
prevalansi %7.6 olarak saptanmistir (66).

Eskisehirde Osmangazi Universitesi'nde 1515 niversite égrencisi arasinda
yaptikian iki asamali caligmanin ilk asamasinda Ozdemir ve arkadaslari current
astim oranini %0.7, astim benzeri semptom oranini %17 olarak bulmusiardir. Ayni
¢alismada nefes darlidi ile uyanma %1.3, géguste sikisma hissi ile uyanma %2.8,
Skstruk atagi iile uyanma %10 olarak tespit edilmistir. ikinci asama sonrasinda
current astim prevaiansi %0.4, kumuiatif astim prevaiansi %0.7 olarak
bulunmustur (67).

izmirde Dokuz Eyiul Universite Tip Fakuitesi égrencilerinde Cimrin ve
arkadaslarinin yapti§i calismada, ulagilabilen ve calismayi kabul eden 833
6grenciye anket yapiimis ve kumdilatif astim prevaiansi %6.7, current astim
prevalansi %0.5 olarak belirtiimistir. Son 12 aydaki vizing prevalansi %21.8. vizin
ile biriikte nefes darligi orani %86.7, géguste sikisma hissi ile uyanma orani %14.7,
nefes dariigi ile uyanma orani %5.6, 6kstiriik atagi ile uyanma orani %23.2, astim
tanisi konulanlarin orani % 2.0, son 1 yil iginde astim atagdi gecirme orani %0.5,
astim icin tedavi kuilananiarin orani %0.8 olarak tespit edilmistir (68).

Ulkemizde tniversite dJrencileri arasinda yapilan bu calismalarda current
astim prevalansi %0.5 ile %7.6 arasinda degismektedir (64-68). ECRHS tarama
anketinin orijinalinde olmayan kumulatif astm prevalansi bu calismalarin bir
kisminda dederlendirilmis ve %0.7 ile %82 arasinda bulunmustur (66-68).
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Universite 6grencilerindeki bu degerier, Gikemiz icin bildirilen erigkinierdeki
prevalans degerierinden belirgin olarak daha disiik gériimektedir. Hem current
hem de kimdilatif astim icin st siniri olusturan degerier Yildiz ve arkadaslarinin
(68) Kocaeli Universitesi'ndeki yaptikiari caligmanin sonucundan elde ediimistir.
Bu galismada arastirmacilar bu yiiksek prevaians oraniarini Kocaeli iiinin enddisiri
sehii oimasi ve yogun motoriu arag trafigine sahip olmasina bagi olarak ortaya
¢ikan hava ve cevre kirliligine bagiamisiardir. Bizim calismamizda da hem current
hem de kimulatif astim prevaiansiari beiirtiien bu degerier arasinda kalmaktadir.

ECRHS'nin ilk asamasinda ortalama; current vizing prevalansi %20.7,
nefes darligi ile biriikte vizing %9.8, grip oimaksizin vizing %12.7 oraninda
saptanmistir. Ayrica gece goduste sikisma hissi icin; %13.5, gece nefes darlig
igin; %7.3; gece OksUrligu icin %27.9, astim atagi icin; %3.1 ve astim tedavisi alan
hasta sayisi icin %3.5, current astim icin %4.5 oraniari bildirilmistir (6). Biz de
calismamizda astim ve astim benzeri semptom prevaiansiarini -biraz daha distik
oimakia birlikte- ECRHS ortalama sonugiarina yakin olarak buiduk.

Avrupa'da yapilan calismalara bakildiginda; Papageorgiou ve arkadasiari
(71) Yunanistan'da 3325 kisi tizerindeki yaptikiari calismada son 12 aydaki vizing
prevalansini %15.8, goégiste sikisma ile uyanmayi %11.6, nefes darligi ile
uyanmayi %5.6, oksUrlk atagi ile uyanmayi %17.8, astim atagini %2.4, astim
tedavisi aima oranini %2.1 olarak tespit etmiglerdir. de Marco ve arkadaslari (72)
italya'da 6031 kisi tizerinde yaptikiari caligmada son 12 aydaki vizing prevalansini
%9.9, gbguste sikisma hissini %8.1, nefes darlifini %7.1, Sksuruk atagi ile
uyanmayi %29.4, astim atagini %3.7, astim ilaci kullanma oranini %2.0, olarak
buimuslardir. Sunyer ve arkadasiari (73) ispanya'nin 5 béigesinde yaptikiari
calismada current astim prevalansini %5.1, kimulatif astim prevaiansini %11.2
oiarak bulmusiardir. Fransa’nin 3 sehrinde Neukirch ve arkadaslari (74) tarafindan
yapilan galigmada son 12 aydaki vizing prevalansi %14-14.4 arasinda, vizing ile
birlikte nefes darli§i %8.3-9.3 arasinda, nezie grip olmaksizin vizing %8.8 -10.1
arasinda, goéguste sikisma hissi ile uyanma %15-16.7 arasinda, nefes dariigi ile
uyanma %4.1-4.7 arasinda, 6ksUrlk atagi ile uyanma %24.8-26.5 arasinda
current astim prevalansi %2.7—4 arasinda, astim tedavisi alma orani %2.1-3.4
arasinda, kUmuiatif astim prevalansi %7.4-9.3 arasinda bulunmugtur. Jogi ve
arkadaslari (75) Estonya ve isveg'te yaptikiari calismada Estonya’da 3000 kisi,
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isveg'te 3600 kisiye ECRHS tarama anketini uygulamisiardir. Estonya ve isvec'te
sirasiyla; son 12 aydaki vizing prevalansi %26.5, %19, vizing ile biriikte nefes
darli§i %7.7. %10.3, nezie grip oimaksizin vizing %12.8, %11.4, gé§uste sikisma
hissi ile uyanma %13.6, %9.7, nefes darli§i ile uyanma %7.9, %5, éksirik atagi
ile uyanma %42, %25.4, astim atagi %1.9, %3.3, astim tedavisi kullanma %0.7,
%4.9 ve current astim %2-%5.9 olarak bulunmustur.

Avrupa’da yapilan bu galismalarin yaninda Avrupa digindaki Glkelerde de
ECRHS protokoitinin kuilanildi§i astim prevalans galismalan vardir. Ornegin
Manfreda ve arkadaslari (76) Kanada'da 6 boigede yaptiklar calismada erkek ve
kiziarda sirasiyia; son 12 aydaki vizing prevalansini %26.5, %28.2, vizing ile
birlikte nefes darligini %11.6, %15.4, nezle grip oimaksizin vizingi %18.1, %18.4,
gbguste sikisma hissi ile uyanmayi %16.9, %19.8, nefes darligi ile uyanmayi
%8.0, %9.4, OksUrik atagi ile uyanmayi %27.6, %37.6, astim atagi oranini %5.4,
%7.7, astim tedavisi kullanmayi %5.0, %7.6 olarak bulmusliardir. Chan-Yeung ve
arkadagiari (77) Cin'de 22528 kiside yaptikiari calismada astim ve astim benzeri
semptom prevalansini cok distk buimusiardir. Bu calismada son 12 aydaki vizing
prevalansini %1.1, astim atagini %0.67 olarak bildirmisierdir. Diger semptom
prevaiansiari da %2'nin altinda bulunmustur (77). Hindistan'in Bombay kentinde
Chowgule ve arkadaslarinin (78) yaptikiari calismada son 12 aydaki vizing
prevalansi %4.4, vizing ile birlikte nefes darii§i %2.9, nezie grip oimaksizin vizing
%2.1, géguste sikisma hissi ile uyanma %7.5, nefes dariigi ile uyanma %6.7,
Okslrik atagi ile uyanma %11.2, astim atadi gecirme %2.7, astim tedavisi
kullanma %2.7 ve current astim %3.5 buiunmustur.

Avrupa ve Avrupa diginda ayni protokoll kullanan Glkelerin sonuclari ve
calismamizin sonuglar astim ve astim benzeri semptomlarin prevalansiarinda
Ulkeler arasinda oldukga degiskeniik oldugunu ortaya koymustur. Ulkeier arasinda
ve bir Glkenin bolgeleri arasindaki bu degiskenlikierden cografik, kuitiirel, etnik ve
sosyoekonomik  farkiiliklarin ~ sorumlu  oidugu  dusUnlimektedir.  Astim
prevalansindaki farkiiliklar Uzerinde, yasam stili degisikiikieri, cevresel kosullar ve
henliz tam olarak tanimianamayan olasi genetik fakidrierin etkisi de vardir. Kentsel
alanlarda hava kirliligi, evcil hayvanlar ile ev iginde olan dusik temas ve diyet
aligkanligi gibi faktdrier de prevalans oraniarindaki farkiiliktan kismen sorumiudur
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Astimin ulusiararasi taniminin olmamasi, astimin kiinik bir tani oimasi ve
tani igin “altin standart’ olmamasi, caligma protokoil, secilen calisma
populasyonunun demografik ozellikleri, calismada kullanilan anketlerin uyguiama
yontemleri ve anketierin cevirisindeki dil problemieri prevalansiar arasindaki
farkiilikiarin - diger nedenleridi. ECRHS protokoiinde kullanilan “wheezing’
kelimesinin Aimanca, Fransizca ve Tirkge gibi dillerde tam bir karsiligi yoktur.
ingiiizce konusmayan ECRHS'nin istirakei tlkelerinde astim prevaiansinin disik
oimasinin sebeplerinden biri de muhtemelen bu durumdur. Yapilan calismaiarda
ingilizce kanusan Ulkelerde bile “wheezing” teriminin farkii sekilierde aniasilabildigi
belirtiimistir (70).

ECRHS calismasinda 2044 yas arasi grupta periyodik astim prevalansi
%4.1 ile en diglk Hindistan'da bulunmus, bunu %4.2 ile Cezayir, %8.5 ile italya,
%25.7 ile Oregon (ABD), %27.3 ile Yeni Zelanda, %28.8 ile Avustralya, %29.8 iie
ingiitere, %32 ile irlanda izlemisti. ECRHS sonuglarina gére ingilizce konusan
Ulkelerde yuksek prevalans oraniari varken, Akdeniz boigesindeki ve Dogu
Avrupa'daki tlkeler dustik prevalans oraniarina sahiptir (6).

Astim icin risk faktorieri agisindan degeriendiriidiginde; calismamizda
kimulatif astim ve current astim prevalansiarinda erkek ve kiziar arasinda
istatistiksel olarak anlamii farkiilik yoktu. Ancak astim benzeri sempiom
prevalansini ve son 12 ayda oksurlik atagi ile uykudan uyanma oranmini kizlarda
erkeklere orania anlamii derecede daha yiksek buiduk. Ulkemizde Gniversite
Ogrencileri arasinda yapilan diger calismalarda da astim prevalansiari acisindan
cinsiyetler arasinda aniamii farkiilik buiunmadigi bildiriimistir. Ozdemir ve
arkadaslari (64) son 12 aydaki vizing oranini, Kalyoncu ve arkadasiari (67) 1994
yilinda yaptikiar ilk calismada son 12 aydaki vizing ve nezle grip oimaksizin oian

vizing oraniarini erkekierde aniamii olarak yiksek bulmuslardir.

Olguiarimizda sigara icme orani %29.6 olarak bulundu. Sigara icme orani
erkekierde %38.5 iken kiziarda %19.8 idi. Kalyoncu ve arkadaslari 1994 yilinda
yaptikiari ¢alismada Universite birinci sinif 6grencileri arasinda sigara icme oranini
%5,5 (erkekierde %6.6, kizlarda %5.1) olarak bulmuslar, 5 yil sonra 1999 yilinda
ayni oranlarin kizlarda iki kat (%9.2) erkeklerde ¢ kat (%18.8) arttigini tespit
etmislerdir (64,65). Kocaeli caiismasinda (66) Universite 6grencileri arasinda
sigara icme orani %40.2, Eskisehir galismasinda (67) %18 ve tip fakiiltesi
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Ogrencilerinde Cimrin ve arkadasiarinin (68) yapti§i calismada %35.2 olarak
buiunmustur. Universiteye baglayan 6grencilerin  sigara icme aligkaniiklari
hakkinda Telli ve arkadasiarinin (79) Ege Universitesi 6grencileri arasinda
yaptikiari calismada sigara icme orani %28 olarak bildirilmistir. Tum tlkeyi temsil
eden PIAR calismasinda da 15-18 yaslarinda sigara icme orani %30 olarak tespit
edilmistir (79). Calismamizdaki sigara icme oraniari bu rakamiara yakindir. Bu
verilerden de anlagildi§i gibi Glkemizde sigara icme orani genc nifusta hizia

artmaktadir.

Sigaranin etkisi deerlendirildiginde; calismamizda sigara icmeyeniere gére
sigara icenlerde vizing, grip veya nezie oimadan olan vizing, goguste sikisma
hissi ile uykudan uyanma, nefes darli§i ile uykudan uyanma ve Skstrik atagi ile
uykudan uyanma aniamii olarak daha yiksek bulundu. Astim benzeri semptom
prevalansi da sigara igenierde icmeyeniere gére anlamii olarak daha yUksek iken
current astim ve kumdlatif astim prevalansi y6niinden her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamii farklilik bulunmadi. Kalyoncu ve arkadaslari (64,65)
Hacettepe Universitesi 6grencilerinde, Ozdemir ve arkadaslari (67) ise Osmangazi
Universitesi 6grencilerinde yaptikiari caligmalarda sigara iciimesi ile astim ve
astim semptomiari arasinda anlamii bir birliktelik oldugunu belirtmislerdir. Cimrin
ve arkadaslari (68) ise astimla uyumiu semptomiari tanimiayan &grencilerde
sigara igme oraninin %71.4 gibi yuksek bir oran oldugunu bulmuslardir. Telli ve
arkadasglari (79) yaptiklari calismada 6kstrik, balgam cikarma, nefes darligi ve
hiriltih solunum yakinmalarinin sigara igenierde anlamii bir sekiide belirgin olarak
daha fazla oldugunu tespit etmislerdir. Her ne kadar aktif sigara icen erigkinierde
sigaranin astima yol agmasi noktasinda veriler sinirli olsa da bu calismalar
erigkinlerde aktif sigara iciminin astim igin gucli bir risk faktéri oldugunu ortaya

cikarmaktadir.

Genel populasyonda astim %1—10 oraninda gértitirken anne veya babadan
birisi astimii ise dogacak bebekte astim gérilme sikiifi %20-30'a, her ikisi astimii
ise oran %60-70ere ¢cikmaktadir (1). Ailede astimh birinin olmasi astim riskini 3—4
kat arttirir (10). Calismamizda da %23.7 olarak saptanan ailesel atopi orani ile
kumulatif astim ve astim semptomlari arasinda anlamii bir iliski vardi.

Calismamizda 6grencilerin 488'inde (%11.0) allerjik rinit mevcuttu. Allerjik
riniti olaniarda hem current hem kumulatif astim, hem de astim semptomiari allerjik
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riniti olmayaniara gére belirgin olarak daha yiiksek bulundu. ECRHS metodu
kullaniiarak Glkemizde yapiian calismalarda allerjik rinit oranian %2.3 ile %16.7
arasinda (59-62,64,67); ayni metod kullanilarak dinyanin degisik tikelerinde
yapiian calismalarda ise %9.6 ile % 34.3 arasinda (71-78) buiunmustur. Nazal
allerji icin ECRHSnin ortalama orani da %20.9 olarak tespit ediimistir (6). Oraniar
arasindaki bu blyuk farkiiliklar ikiim ve bitki Srttistindeki farkiiliklarin aiierjik rinit
prevalansi Uzerinde etkili oidugunu dustndirmektedir.

Marmara, Akdeniz ve Karadeniz Béigelerinden olan &grencilerde vizing
semptom orani dider boigelerden gelen 6grencilere gore aniamii olarak daha
yuksekti. Marmara boigesi, tlkemizde endstrilesme ve nifusun en yogun oidugu,
6nemli gok sayida karayolunun Uzerinden gecti§i ve yogun bir motorlu arag
trafiginin bulundugu endlstri béigesidir. Tum bu nedenierden dolayi Marmara
boéigesinde yodun hava ve gevre kirliligi vardir. Bu da astim semptomiari igin tetik
cekici faktordur. Karadeniz ve Akdeniz boigeleri denize komsu oian sahil
boigelerimizdir. Ayrica Karadeniz boigesi en fazla yagis alan béigemizdir. Bunun
icin bu bélgelerimizde i¢ béigelere kiyasla hava nem orani daha faziadir.

Sonug olarak; astim ve astimia iligkili semptomlarin yayginligini arastirmak
amaciyla Konya Seiguk Universitesi birinci sinif 6grencileri arasinda ECRHS
protokolt kuilanilarak yapilan bu calismada eide ettigimiz buigularin Turkiye'nin
diger uUniversitelerinde benzer ydntemle yapilan calismalardan elde edilen
sonuglaria uyumiuluk gésterdidi izlenmektedir. Ancak ayni protokolie (llkemizde
eriskinlerde yapilan diger calismaiarla ve dinyanin degisik boigelerinde yapilan
calismalarla calismamiz arasinda farkiiiklar mevcuttur. Bu farkiiikiarin secilen
calisma populasyonunun demografik 6zeliiklerinden ve calismada kullaniian
anketierin uygulama yéntemlerinden kaynakiandi§i kanisindayiz.

Tarkiye'nin tum boligelerinden deneklerin katildigi calismamizda eide edilen
verilerin astim ile iligkili ulusal veya yerel stratejilerin, tani ve tedavi
yakiasimiarinin, uziasi raporiarinin hazirlanmasinda yararli olacagi kanisindayiz.
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8. OZET

Bu calisma, Seiguk Universitesi égrencilerinde, astim ve astim benzeri
semptomiarin  yayginhdinin ve astim gelisimini etkileyen risk faktérierinin
belirlenmesi amaciyia bir anket calismasi olarak gercekiestiriimistir. Calisma,
2003-2004 egitim-6gretim yilinda Konya kent merkezindeki fakuite ve 4 yiliik
ylksekokuliarin 1. sinifinda 6grenim géren 8110 égrencinin 4504'tine 2003 Kasim-
Aralik aylarinda, ECRHS protokoitine dayanilarak hazirianan yazili anket
uygulamasi ile yapiidi.

Calismaya aliinan 4433 6grencinin %52.4'U erkek, %47.6'si kiz ve genel yas
ortalamasi 19.2+1.5 idi. Calismada; current astim %1.6, kumdilatif astim %2.7,
astim benzeri semptom %38 olarak bulunmustur. Son 12 aydaki vizing, vizing ile
birlikte nefes darligi ve nezie-grip olmadan olan vizing prevalansiari sirasiyla
%20.5, %9.5, %7.8 olarak bulunurken gece uykudan goguste sikisma hissi, nefes
darhi§i, Skstrik atagi ile uyanma oraniari ise sirasiyla %11.1, %8.5 ve %19 olarak
bulunmustur. Son 12 ayda astim atagi gecirme ve halen astim icin tedavi kulianma
oranlari ise %1.3 ve %0.8 bulunmustur. Allerjik rinit orani ise %11 buiunmustur.

Bu galismada, cinsiyet, alierjik rinit, ailesel atopi, yasaniian béige ve sigara
gibi risk faktdrlerinin astim prevalansi tzerine etkiieri de arastiriimistir. Onceki
caiigsmalaria uyumlu olarak ailesel atopi, alierjik rinit ve sigara fakiérlerinin astim
gelisiminde risk faktSrleri olarak rol oynayabilecegi belirienmistir. Cinsiyetin ise
astim gelisimine fazla etkisinin olmadid: tespit ediimistir.

Sonug olarak calismamiz, Tirkiye'de erigkin populasyonda bildiriien
oraniarla karsilastiriidiginda Gniversite 6grencilerinde astim sikiiginin daha diistk
oldugunu gostermistir. Ote yandan bu caligmada saptanan buigularin Gikemiz
Universite &grencilerinde yapilan diger calismalarda bildirilen verilerie uyumlu

oldugu gézlenmistir.

51



7. SUMMARY

This study was performed in the students of Selcuk University, for the
purpose of determining the prevalence of asthma and asthma like symptoms and
the effect of risk factors on the development of asthma. The data were coiiected
through the application of the ECRHS questionnaire to 4504 subjects from the
seiected 8110 students registering at various facuities in the city of Konya, in the
academic year 2003-2004. The survey was conducted in November-December
2003.

Of the 4433 students enrolled in the study, 52.4% were males and 47.6%
were femaies. Mean age was 19.2+1.5 years. The prevalence of current asthma
was 1.6%, prevalence of cumulative asthma was 2.7% and prevaience of asthma
iike symptoms was 38% in this study. Prevalences of wheezing, wheezing
associated with shoriness of breath and wheezing without colid in the last 12
months were found to be 20.5%, 9.5% and 7.8%, respectively. Prevaiences
awakening with the feeling at chest tightness, with shorthness of breath and with
cough attack were reported 11.1%, 8.5% and 19% in the last 12 months,
respectively. Asthma attack within previous 12 months and use of medicine for
asthma rates were found to be 1.3% and 0.8%. Aliergic rhinitis rate was 11%.

in this study, risk factors affecting asthma prevalence were also
investigated and in accordance with the previous studies, it is found that the family
history of atopy, allergic rhinitis, smoking and the geographical region may piay
role as risk factors for developing asthma. Sex was not a significant risk factor for
developing asthnma.

in conclusion, our study has showed that the prevalence of asthma in the
university students is less than the ratios reported fort he aduit population in
Turkey. However the findings of this study are concordant with the previous
findings reported in some studies performed in the other university students of our

country.
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8. EKLER
8.1. Ek-1. ECRHS Tarama Anketi Soruiari;

1- Son 12 ay iginde herhangi bir zamanda gégsiunlizde hisiltili veya hiriitili

solunum oidu mu?
EGER CEVABINIZ “HAYIR’ ISE 2. SORUYA GECIN, EGER “EVET" iSE;
1.1- GoOgsitntzden gelen bu sesle biriikie nefes darli§iniz oldu mu?

1.2- Gogslunlzden gelen bu sesieri grip veya nezie oimadan da duymus

muydunuz?

2- Son 12 ay icinde herhangi bir zamanda gece uykudan géglste sikisma

hissi ile uyandiginiz oidu mu?

3- Son 12 ay icinde herhangi bir zamanda gece uykudan nefes dariigi iie
uyandiginiz oldu mu?

4- Son 12 ay icinde herhangi bir zamanda gece uykudan oksurik atagi ile
uyandiginiz cidu mu?

5- Son 12 ay icinde astim ataginiz oldu mu?

6- Halen astim icin herhangi bir ila¢ (inhalerier, aerosolier veya tabletier)

kullaniyor musunuz?
7- Saman neziesi gibi herhangi bir nazal aierjiniz var mi?
8- Dogum tarihiniz nedir?

9- Cinsiyetiniz nedir?
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8.2. Ek-2. Calismada kuiianilan modifiye anket formu

Glnimuzde akciger hastaiikiar ve alerjik hastalikiar birgok llkede en sik gériilen hastalik
gruplarindandir. Henuz bizim Uikemizde bu hastaliklanin sikiigi hakkinda acikiayici bir biigi yoktur.
Astim, mevsimsel olan veya tim yil sGren alerjik rinit, ekzama, ani kasinti ataklari (Urtiker), yiyecek
ve ilag alerjisi bu grup hastaliklar iginde en sik gortienieridir. Bireylerde bu hastaliklardan biri veya
bir kagi birlikte bulunabilir. Benzer arastirmaiar Avrupa Biriigi Gyesi Ulkelerde de yapiimakiadir.

Latfen herhangi bir sagiik probleminiz olmasa bile asagidaki sorulara cevap veriniz.
Verdiginiz cevaplanniz gizii kalacaktir. Cevapiarn sadece siz ve arastirmaciiar bilecektir.

Eger cevabinizdan emin degilseniz "HAYIR” deyiniz.

Lutfen soruiara cevaplarinizi kutulara isaretleyiniz.

Adlmz—Soyadmlz
Yasiniz .

Cmswetmlz .........

Fakuiteniz-Sinifiniz :
Dogum yeriniz :.
Simdiye kadar hangs §eharlerde ne kadar sure

yasadiniz:.. R R SR

1. Hig son 1 yil icerisinde gogstiniizde herhangi bir nedenle hisiltili veya hiriitili solunum (nefes
alip verirken géguste hirilti veya higiiti) oldugunu fark eftiniz mi?
EIEVET o HAYIR

Eger cevabiniz “HAYIR" ise 2. soruya gegin, eger "EVET” ise liifen su sorulara cevap

vernn;
1a. Goégsiinlizden gelen bu sesie birlikte nefes dariiginiz oldu mu?
o EVET o HAYIR
1b. Gégstintizden gelen bu sesleri, grip veya nezie oimadan da duymusg muydunuz?
o EVET o HAYIR
2. Hig son 1 yii icerisinde gece uykunuzdan gégsiniizde sikisma hissi ile uyandiginiz oldu mu?
o EVET o HAYIR
3. Hig son 1 yii igerisinde gece uykunuzdan nefes darligi ile uyandi§iniz oldu mu?
o BMiE o HAYIR
4. Hic son 1 yil igerisinde gece uykunuzdan 8ksiriik atagi ile uyandiginiz oldu mu?
o EVET o HAYIR
5. Hi¢ son 1 yil icerisinde Astim atagi gegirdiniz mi?
o EVET o HAYIR
6. Yasaminizin herhangi bir déneminde Astim atagdi gegirdiniz mi?
o EVET o HAYIR
7. Halen Astim icin herhangi bir ila¢ kulianiyor musunuz? (inhalerier, aerosolier, spreyier, suruplar
veya tabletier gibi)
o EVET o HAYIR
8. Alerjik nezieniz (saman nezlesi) var mi?
o EVET o HAYIR

9. Anne, baba ve kardesier gibi birinci derece akrabalarinizda aierjik hastaiik ve/veya belirtiler var
mi? (astim ve/veya saman neziesi ve/veya ekzama)
o EVET o HAYIR
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