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GIRIS VE AMAC

Son yillarda astma patogenezi ve tedavisi konusunda Snemli geligmeler —saflanken,
yine bu dénemde ozellikle genc yaslarda olmak {izere hastalifin morbiditesi, siddeti ve
mortalitesinin artmakta oldugu izlenmektedin(1,2,3,4).

Astma prevalansindaki aris hem gelismis hem de gelismekte olan {ikelerde
gozlenmektedir. Bu artisin gevresel faktorlerdeki degisikliklerle iligkili oldugu, endiistrilesme ve
kentlesmenin i¢-dis ortam imritanlan ile daha yogun karsilasmaya neden oldugu bildirilmistir.
Gelismekte olan {ilkelerde, batih yasam tarzimi segen ve kirsal bolgelerden kentlere géc eden
kesimlerde prevalansin daha belirgin oldugu gozlenmektedir(5).

Astmanmn siklif {ilkeden iilkeye hatta bolgeden bolgeye  biiylk degisik-likler
gosterebilmektedir. Gelismis iilkelerde yetiskinlerin %5'inde, gocuklarn ise %10'unda astma
bulundugu bildirilmistir. Ulkemizde astma prevalans: ileilgili cahsmalar az ohup, son bes yilda
yapilan ¢ahgmalarda astma prevalansmin yetiskinlerde %4, cocuklarda %8 civarinda
bulundugu  g6ritlmiistin(5). Ancak bu hizlar sadece anket uygulanarak yapilan taramalarda
saptanan astma siiphelileri kapsamaktadir.

Gelismis {ilkelerde bile astma prevalansi ile ilgili caligmalann g¢ogunlufu ankete
dayahdir. Anket ve kesin tarn yontemlerini iceren srurl sayidaki ¢ahgma belirli vas gruplarim
kapsamaktadir. Sadece ankete dayali saha taramalannda gergek prevalansi elde etmek
miimkiin olmamakta, gercek prevalanstan yiiksek degerler elde edilmektedir.

Anket caligmalannda toplumlann egitim, sosyokiiltirel diizeylerinin farklihgs anket
sonuclanim  etkileyebilmektedir. Prevalans c¢aligmalarinda kullamlan anket ve tam
yontemlerindeki farkliliklar da verilerin karsilastrlmasinda sorun olusturmaktadir.

Gaziantep il merkezinde 1996 yilinda tarama anketi ile astma prevalansi galigmast
yapilmis ve astma siiphelilerin prevalansi %104 olarak bildirilmigtir (6,7). Caligmamizda ise
Gaziantep ilinde 1996 yilinda yapilan calismada anketle saptanan astma stipheli kisileri kesin
tarn yontemleriyle inceleyerek, gercek astma prevalansinin ve taramalarda kullanilan formda astma
acisindan daha belirleyici olabilecek degisiklikler yapiip yapilmayacafiin  belirlenmesi
amaglanmugtir.



GENEL BILGILER

PREVALANS

Prevalans saglikla ilgili olaylarin toplumdaki boyutunu gostermede
kullanilan epidemiyolojik bir ®&lgiittiir. Belirli bir siire iginde veya anda
toplumda bulunan toplam (eski ve yeni) vaka sayisimn risk altindaki Kkisi
sayisina boliinmesi ile elde edilen bir olgiittlir. Yani belirli bir zamanda bir
hastalifin toplumda, bir grupta ne sikhikta goriildiigiinii belirtir(8).

Prevalans; nokta ve silire prevalansi olarak ikiye ayrilir. Toplumda
belirli bir andaki toplam vaka sayis1 nokta prevalans, belirli bir siire

icerisindeki toplam vaka sayisiise siire prevalans olarak adlandirlir.

BRONS ASTMASI

TANIM

Astma reversibl hava akimi sinirlamasi, hava yolu inflamasyonu ve
cesitli uyarilara karsi artmis hava yolu cevaplilifi ile karakterize kronik bir
hastaliktir(9).

Diger bir tanimlamaya gore astma ; mast hiicreleri, eozinofiller ve T
lenfositleri basta olmak iizere degisik hiicrelerin rol oynadigi hava yollarinin
kronik inflamatuar bir hastalifidir. Ayrica  hava yollarindaki bu kronik
inflamasyon hava yollarinin degisik uyaranlara karsi duyarliliin da artmasina
neden olmaktadir (10). Hava yollarindaki bu inflamasyon duyarli kisilerde
nobetler seklinde gelen Oksiiriikk, nefes darligi, higiltili solunum, gogiiste
sitkisma hissine neden olmakta ve yakinmalar Ozellikle gece ve sabaha kars:
ortaya ¢ikmaktadir. Hastada var olan bu semptomlar diffliz hava yolu
obstritksiyonuna baglidir. Hava yolu obstruksiyonu degisik derecelerde olup
genellikle reversibldir ve spontan yada tedavi ile diizelebilir veya ileri
donemlerde ise hastaligin klinigi hafif veya orta derecede klinik tablo ile

seyredebilir. Siddetli bronkospazm nd&betlerinin gilinlerce devam etmesi ise



Status Asthmaticus olarak adlandirilir(11). Bazi hastalarda biyolojik olarak
aktive edilmis mediatorlerin salimmini tetikleyen bir dig uyaran (allerjen,
egzersiz, soguk hava, ilaglar, mesleksel wuyaranlar) tespit edilebilir. Dig
uyaranlarla meydana gelen klinik tablo ekstrensek astma olarak adlandirilir.
Ancak hastalarin biiyiikk bir kisminda hava yolu asin duyarliligina neden
olabilecek bir uyaran tespit edilememektedir, bu tip astmaya ise intrensek
astma adi verilmektedir(12). Son zamanlardaki caligmalar astmada

inflamasyonun 6n planda oldugunu gostermektedir.

EPIDEMIYOLOJIi

Bronsg astmas: toplumda sik goriilen kronik karakterli hastaliklardan
biridir. Brons astmasinin tedavisinde giliniimiizde ilerlemeler kaydedilmesine
ragmen hastalifin insidansinda ve mortalitesinde beklenen azalma
gergeklesmemis, tersine artmistir(13). Astma mortalitesinin yiizbinde 1-5 arasinda
oldugu ve yilda yaklasik 60 bin Sliimden sorumlu oldugu bildirilmektedir(14).
Morbidite ve mortalitedeki bu artisin degisen ¢evre ve sosyal kosullardan
kaynaklandig1 diistiniilmekzedir(15 ).

Hastaneye yatis oranimin, saglik servislerinin kullaniminin ve ilag'
tiiketiminin yiiksek olmasi nedeniyle astma ekonomik maliyeti yiiksek olan bir
hastalik olarak da dikkati gekmektedir(14).

Astma her iki cinste ve her yas grubunda goriilmekle beraber ¢ocukluk
caginda erkeklerde, adolesan ¢agindan i{ireme c¢agi sonuna kadar kadinlarda bu
donemden sonra ise erkeklerde daha sik gériilmektedir(16). Yine son zamanlarda
yapilan ¢esitli aragtirmalarda ¢ocuk ve gen¢ erigskin yag grubunda astma
prevalansinin artti§1 rapor edilmistir(5,14,17,18).

Hastalifin diinya tlizerindeki sikliina bakildiginda; yaklagik 130 milyon
astmali oldugu ve siklifin iilkeler arasinda hatta ayni iilkede bdlgeler arasinda

degisim gosterdigi rapor edilmistir(14). Bazi Gilineydogu Asya f{ilkeleri, Kuzey



Amerika kizilderilileri ve eskimolarda seyrek goriilirken (%1’den az ),
Avusturalya, Yeni Zelanda, bazi Pasifik adalarinda %10-30 arasi siklia
ulagmaktadir(13,14,19).

Ciddi insidans arastirmasi yapabilen az sayida iilkelerden biri olan
Amerika Birlesik Devletleri’nde 3 milyon astmali oldugu ve sadece astmadan
yilda yaklagik 4000 ile 7000 kisinin 6ldiigii bildirilmektedir(11).

Yapilan kisith sayidaki arastirmalardan astma prevalansimin Tiirkiye’de,
Avrupa civarinda oldugu anlasilmaktadir.Ulkemizde astmamin erigkinlerde
%?2-4, ¢ocuklarda %6-8 civarinda oldugunu gosteren c¢alismalar vardir. Tim
bu sonuglara ragmen, iilkemizde hizli niifus artisi, elverissiz yasam kosullari,
carpik kentlesme ve cevre kirliligi dikkate alinacak olursa astma prevalansinin
bilinenden daha yaygin oldugu sanilmaktadir(13,19).

Astmanin klinik tanisinda yeterli tan1 metodlarina sahip olunmasina ragmen,
prevalans ¢alismalarinda kullanilan yéntemler ve etkinlikleri konusunda kesin bir
fikir birligi bulunmamas: ve yapilan gesitli epidemiyolojik arastirmalarda farkli

metodlarin kullanilmasi elde edilen rakamlarin karsilastirilmasini tartismali

kilmaktadir(13,14,16).

ETYOLOJi

Kronik inflamatuar bir hastalik olan astmanin olusmasina etki eden
faktorler baslica iki ana grubta degerlendirilmektedir.

1. Bireye ait faktorler

Bireysel faktorler igerisinde kisinin genetik yapisi, aile anamnezi (6zellikle
anneye ait olan) ve atopi astma etyolojisinde primer olarak sorumlu
tutulmaktadir(16). Bunlar igerisinde astma igin en 6nemli risk fakt6érii genetik
ozellikleri de icerdiginden dolay1 atopidir ve astmaya sik olarak eslik

etmektedir(20,21). Atopiden sorumlu tek bir gen gosterilememekte, multipl genler

sorumlu tutulmaktadir(20).



Atopinin, otozomal dominant karakterli oldugu bilinmekle birlikte heniiz
spesifik gen tam olarak tanimlanmamistir. Atopinin ortaya g¢ikmasinda multipl
genler ve cevresel faktérlerin birlikte rol oynadigi kompleks mekanizmalar
sofumludur(ZO). 11. kromozomun kisa kolunda lokalize bir kismi atopiden
sorumlu oldugu, bu genlerin anneden gelmesi halinde klinik atopi
bulgularinin  ortaya ¢iktifini  gOsteren  ¢alismalar  vardir(22). Ayrica
immiinglobulin E (IgE) yapimindan ve allerjik inflamasyondan sorumliu
sitokinlerin (interlokin-3(IL-3), interlokin-4( IL.-4), interl6kin-5(IL-5), interlokin-
6(IL-6), interldkin-9(IL-9), interldkin-12(IL-12), interlokin-13(IL-13), graniilosit
makrofaj koloni stimiile edici faktor(GM-CSF)), beta adrenerjik ve steroid
reseptorlerinin sentezini kodlayan genlerin 5. kromozomun uzun ve Kkisa
koiunda bulundugu bildirilmistir(23,24). Yine 6. kromozomun uzun kolunda,
11.kromozomun kisa kolunda, 12,13,14. kromozomlarin da kisa kollarinda
olusabilecek baz1 genetik bozukluklarin atopi ve astmaya neden olabilecegi
varsayllmaktadir(24). Atopi bulunmayan astmada boyle kalitsal 6zellik
goriilmemektedir(24). 40 yasindan s;)nra astmanin ortaya ¢iktigi vakalarda
ailede allerji Oykiisii tesbit edilmemistir.

Yas, cins ve 1rk diger etki eden bireysel faktorlerdendir.

2. Cevresel Faktorler

Modern toplumlarda degisen yasam sekilleri, sanayilesme ve yogun
trafigin neden oldugu i¢ ortam ve dig ortam atmosfer havasinin kirlenmesi
ve allerjen yogunlugunun artmasi bu toplumlarda astma prevalansinin
artisindan sorumlu tutulmaktadir(25).

Astma olusumuna etki eden pek cok ¢evresel faktdr belirlenmistir. Astma
olusumuna neden olabilen bu tip faktorler degistirilebilir olmasi nedeniyle 6nem
kazanmaktadir(16).

Cevresel faktorler ikiye ayrilmaktadir.



a- Allerjenler

Hayatin ilk bir yilinda evtozu akarlan, evde beslenen sicak kanh
hayvanlara ait antijenler, polenler ve mantarlara maruziyet Kisilerin duyarli
hale gelmesinde ve hava yolu inflamasyonun gelismesinde &nemli rol
oynamaktadir(20).

Baz1 mesleksel allerjenlere maruziyet(isosiyanat vb kimyasal ajanlar) ve
allerjenlerle olugsmus dig ortam atmosfer kirliligine maruziyet de primer olarak
astma olusumunda rol oynamaktadir(16).

b- Adjuvan faktorler

Allerjen ile karsilasan kiside duyarlilasmay1 kolaylastiran ve astmanin
ortaya ¢ikmasinda yardimci rol oynayan faktdrlerdir(sekonder faktorler).
Sigara i¢imi (aktif, pasif), hava kirliligi (egzoz gazlari, sobalar, insaat
malzemeleri), viral solunum yolu enfeksiyonlari, intrauterin beslenme
bozukluklari, kentsel yasam tarzinin getirdigi sartlar, anne siitiiyle beslenme
siiresi, yasanilan eve ait baz1 6zellikler (rutubet, duvardan duvara hali kullanimi,
elektrikle 1sinma , odun veya gaz kullanilarak pisirme), diislik sosyo-ekonomik
diizey, beslenmeye ait bazi 6zellikler (tuz oram yiiksek diet) bu tip faktérlerdendir
(16,19,20,26).

Egzersiz, kuvvetli kokular, soguk hava, gastrodzefagial reflii, bazi
ilaglar( aspirin vb) ve gebelik hastaliin klinigini etkileyen faktorler arasinda
sayilmaktadir(19).

Astmaya kars1 koruyucu rol oynayan bazi faktdrler de vardir. Ozellikle
yasamin ilk yilinda bazi enfeksiyonlarin gegirilmesi (kizamik vb), sik olarak.

parazit enfeksiyonlarina yakalanma bu tip faktorlerdendir(16).

PATOLOJI
Giinlimiizde fleksibl bronkoskopla alinan brons biopsisi ve bronkoalveolar

lavaj mayinin incelenmesi ile ¢ok daha fazla ve dogru bilgilerin elde edilmesi



miimkiin olmustur. Buna go6re bulunan patolojik degislikler asagida
siralanmistir(13,27,28,29).

1-) Bronslarin, serum proteini igeren miikiisle ve selliiler debrisle tikanmasi
(miik6z tikag)

2-) Mikrovaskiiler sizint1 ve mukozal dem

3-) Epitelial goblet hiicrelerinin say1 ve hacimce artmasi

4-) Squamoz hiicre metaplazisi

5-) Miik6z gland hiperplazisi

6-) Bazal membranda kalinlagma (IgA ve IgG ihtiva eden)

7-) Bazal membran altinda kollajen depolanmasi

8-) Bronsiol diiz kas hipertrofisi

9-) Submukozada daha fazla olmak lizere brong duvarlarinda ve bronkoalveolar
lavaj mayiinde eozinofiller, mast hiicreleri, lenfositler (6zellikle T lenfositleri) ve
trombosit gibi bazi inflamatuar hiicrelerin sayica artmasi

10-)Yaygin epitelial deskuamasyondur.

Tiim bunlarin sonucunda havayolu (brong ve bronsiol) duvar kalinlig1 artar,
homojen pempe renkte kalin bir bant (Ig A ve Ig G ihtiva eden) gériiliir ve liimen
i¢c cap1 daralmistir. inflamatuar hiicre birikimi sonucu bronsiolitis ve alveolitis
vardir, hiicrelerden salinan proteolitik enzimler ve oksidan maddeler nedeni ile
lobiil seviyesinde doku yikimi meydana gelebilir.

Astmada Oliim nadir goriilir ve genellikle status asthmaticustan sonra
meydana gelir. Burada baglica 6liim nedeni, hava yollarinin tikanmast ve bunun
sonucu gelisen sag kalp yetmezligidir. Olen hastalarin akciger pargalarindan
yapilan incelemelerle astma patolojisi hakkinda bilgi edinilmistir(26,27,30).

Astmali kisilerin otopsilerinde makroskopik olarak, akcigerler soluk renkte

olup fazla havayla dolu ve gergin goriiliirler(28).



Kronik astmatik hastalarda nadir goriilen bir sendrom da , basta prostat ve
akcigerler olmak {iizere gesitli organlarda fokal graniilomatdz lezyonlarla diffiiz
interstisyel eozinofilik infiltrasyonun ve eozinofilik pnémoninin birlikte
bulunmasidir. Bazi olgularda brons duvarinda fibréz doku gelismesi ve kronik

bronsite iligkin lenfositer ve plazmositer bir infiltrasyon goriilebilir(28).

PATOGENEZ

Astma; hava vollarinin yapisal ve fonksivonel 2normallikleri ile
karakterize bir hastaliktr. Inflamatuar hiicre kaynakhh mediatdrler vaskiiler
permeabilitenin artmasina, mukozal &deme, brons diiz kas hipertrofisine ve
subepitelyal fibrozise nedsn olur. Brons duvarinda clusan bu yapisal
degisiklikler brons lumeninin daralmasina neden olur. Kronik brons
inflamasyonu brons egpitelinde yvikima neden olarak bronsial hiperreaktivitenin
olusmasinda rol ovnamaktadir. Brons epitelinin harabiveiinden ve epitel
deskuamasvonundan o6zellikle eozinofil kaynakli proteinler sorumludur. Epitel
biitlinliiglinlin ~ bozulmast  sonucu  degisik  mekanizmalar ile brons

duyarliliginin zrtigi  varsayiimaktadir(20)Sekil 1).

Sekil 1. Bronsiz! Hiperreaktivitede Epitel Yikiminin Roli

Kronik inflamasyon

v

Epitel yikimu

:

Permeabilite? EpDRF kayb1  Sitokinler =~ NEP kaybi  Noral refleksler

y

BRONS!AL HIPERREAKTIVITE




Bu mekanizmalar;

Permeabilite Artis: : Epitel, brons mukozasini érter ve solunum sistemi
savunmasinda O6nemli rol alir. Epitel harabiyeti koruyucu tabakanin ortadan
kalkmasina, direkt ve indirekt uyarilarin kolayca mukozaya ulasmasina neden
olur. Olusan bu permeabilite artisi hava yollarinin kolayca daralmas: ile
sonuglanir.

Epitel Kokenli Gevsetici Faktor: Alveol epitelinden salinan bu faktdr
brons diiz kasim1 gevseterek bronkomotor toniiste rol oynar. Epitel harabiyeti
ile birlikte yapimi azalir ve bdylece brons diiz kas toniisii artar(20).

Sitokinler: Zedelenmis epitel hiicresinden 16kotrien (LT) B, gibi.
proinflamatuar l6kotrienler ve sitokinlerin yapimi artarak brons mukozasinda
inflamasyonun yogunlasmasina neden olur(20).

Hava yolu inflamasyonunda; lenfositler, makrofajlar, mast hiicreleri ve
eozinofillerin rol oynadig1 bildirilmektedir(20). Lenfositler kronik inflamas-
yonun modiilasyonundan da sorumludur(20).

Mast hiicreleri ve eczinofiller effektér hiicrelerdir ve brons
mukozasinda olusan epitel deskuamasyonu, vazodilatasyon, ddem, bronko-
konstriiksiyon, miiklis hipersekresyonu  gibi reversibl degisiklikler ve
subepitelyal fibrozis, revaskiilerizasyon, submukozal salgi bezleri hipertrofisi.
ve diiz kas hipertrofisi gibi kalic1 yapisal degisiklikler bu effektor hiicreler
aracilifiyla olusmaktadir (31).

Inflamasyondan sorumlu tutulan spesifik immiin yamitin gelismesinde
ilk adim antijenin CD4’e (T Helper ) sunulmasidir(32). Hava yollarina ulasan
allerjen epitel hiicreleri arasinda bulunan dendritik hiicreler (alveoler
makrofajlar) tarafindan fagosite edilip pargalandiktan sonra MHC Class II
doku uyumu antijeni araciligtyla CD, (T helper) lenfositlere tanitilir(20,33).



Hiicre-hiicre temasi1 ile IL-1, IL-6 gibi sitokinler salinir ve CD;
(Thelper ) hiicreleri T helper 2'ye (Th,) diferansiye olur(34). Th, lenfositlerden
salinan interferon gama ( IFN y), timér nekrotizan faktor alfa (TNFa), IL-1, IL-
4, IL-5 ve platelet activating factor (PAF) etkisi ve adezyon molekiilleri,
eozinofillerin kapiller endoteline zayif baglarla baglanmasina neden olur.
Eozinofillerin hareketleri yavaslar, sitokinlerle karsilasma siireleri uzar ve
aktive olurlar. Eozinofillerin aktivasyonu ile endotel hiicrelerinde interselliiler
adezyon molekili 1,2 ( ICAM-1 ve ICAM-2) belirir ve eozinofiller
inflamasyon bdlgesinde tutulurlar, endoteldeki very late antigen molekiilii 1'e
(VLAM-1) baglanirlar. Daha sonra interstisyel dokuya gecerler ve ekstraseliiler
matriks  proteinlerine baglanirlar. Kemokinler, kemotaktik maddeler
araciligiyla inflamasyon bolgesine gelirler. Interselliiler adezyon molekiilii
I(ICAM-1) araciligiyla epitel hiicresine baglanirlar, buradaki eozinofillerden
acia ¢ikan basic proteinler ya da oksijen metabolitleri epitel hiicrelerini
birbirine baglayan ve epitel iskeletinin olusmasini saglayan adezyon
molekiillerini pargalayarak epitel deskuamasyonuna neden olur. Eozinofiller de
transepitelyal migrasyon ile brong limenine gegerler (20,33,34,35,36).

Genetik yatkinligi olan kiside inhalan allerjen ile karsilasma sonucu Th,
hiicrelerden salinan IL-4 ve IL-13 araciligiyla B lenfositlerden Ig E yapimi
saglanir. Duyarlanmis kiside antijen ile tekrar karsilaginca antijen Ig E ile
baglanir, tirozin-kinaz ve protein-kinaz C igeren bir mediatér graniilii
salgilanir. Bu graniilden prostaglandin D, ve LT C4, LT Dy, LT E4 salir ve
bunun sonucu hizla bronkokonstritksiyon, permeabilitede artis gelisir, hava
yolu diiz kas cevabi artar, nétrofil ve eozinofil migrasyonu baslar. IL-5 de

eozinofilik inflamasyona neden olur(32,33,34,35,36)(Sekil 2).
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Sekil 2. Bronsial Astma Patogenezi
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Ozellikle eriskin hastalarda goriilen intrensek astmada ise hava yolu
inflamasyonuna neden olan faktdor yada faktérler heniiz bilinmemektedir.
Ancak bu grup hastalarda hava yolu inflamasyonu Ig E disi mekanizmalar
ile olugmaktadir. Sonug¢ olarak her iki grup astmada da ortaya ¢ikan
fizyolojik bozukluklarin ve dolayisiyla semptomlarin altta yatan nedeni hava
yollarinin inflamasyonudur(20,30,37,38.).

Norojenik Mekanizmalar : Otonom sinir sistemi hava yollarinda diiz
kas toniisii, mikiis sekresyonu; kan akimi, mikrovaskiiler permeabilite ve
inflamatuar hiicre  fonksiyonlari  gibi  birgok fizyolojik  olaylarin
regiilasyonunda rol oynamaktadir. Otonomik inervasyondaki degisiklikler
hastaliin primer nedeni olmayip hava yollarindaki kronik inflamasyona sekonder
olarak ortaya gikmaktadir.

Hava yollarinin otonomik kontroli ve bronkomotor tonus {i¢ sistem
araciligiyla saglanir.

a- Kolinerjik inervasyon: Brons diiz kasinin kasilmasina neden olur.



b- Adrenerjik sistem: Brons diiz kasinin gevsemesini saglar.

¢- Non adrenerjik-non kolinerjik sistem: Eksitator sistem ve inhibe edici
sistem olarak iki alt gruba ayrilir. Eksitator sistemde myelinsiz duyu sinirlerinden
substans P (SP), nérokinin-A (NKA), kalsitonin gene related pepdid (C GRP) gibi
maddeler salinarak brons diiz kasinda kasilmaya neden olur. Inhibe edici sistemde
ise vazoaktif intestinal peptid (VIP), peptid histidin methionin (PHM) salinimu ile
brons diiz kasinda gevsemeye neden olur.

Kolinerjik inervasyon n.vagus aracilifiyla olur. Brons mukozasinda epitel
hiicreleri arasinda bulunan myelinsiz duyu sinirlerinin uyarilmasi ile uyar1 vagal
afferent yollar ile santral sinir sistemine tasinir ve efferent yollar ile brong diiz
kasina gelir. Kolinerjik sinir uclarindan agiga ¢ikan asetil kolin brong diiz kast
izerinde bulunan muskarinik reseptérleri uyararak diiz kasin kasilmasina neden
olur. Vagal sinir igerisinde seyreden non adrenerjik non kolinerjik inhibe edici
sinir uglarindan agi3a ¢ikan VIP ve PHM brons diiz kasinda bulunan V ve P
reseptorlerini uyararak diiz kasin gevsemesini saglar. Ayrica myelinsiz duyu
liflerinin uyarilmasi ile dogan wuyari, santral sinir sistemine gitmeden
myelinsiz sinir dallarinda néropeptitlerin (SP, NKA, C GRP) salimmmina neden
olur, bu ndropeptitler brons diiz kasinin kasilmasina neden olur. Kisa yoldan
olusan bu refleks mekanizmaya Akson Refleks denmektedir(20).

Hava yollarinin dogrudan sempatik sinirler ile inervasyonu yoktur.
Sempatik sinirler, parasempatik gangliondaki beta ve alfa reseptérleri uyarir,
bu da kolinerjik iletimi yavagslatir, bGylece kolinerjik etkiyi azaltirlar. Her ne
kadar hava yollarinin dogrudan sempatik inervasyonu olmasa da bronsg diiz
kasinda bulunan alfa ve beta reseptorler hava yollarinda adrenerjik yanitin
ortaya ¢ikmasindan sorumludurlar. Serumda bulunan siirrenal kaynakli

katekolaminler beta reseptorleri uyararak brong diiz kasinin gevsemesine

neden olurlar.

12



Brongial astmada kronik inflamasyona bagli olarak epitel biitlinliigiliniin
bozulmas1 sonucu myelinsiz duyu sinirlerinin ug¢lann agiga ¢ikar. Toz, duman,
siilfiir dioksid gibi nonspesifik uyarilar bu duyu sinirlerine ¢ok daha kolay
ulagirlar ve kolinerjik afferent uyarty:r olustururlar. Bunun yanisira ortamda
bulunan inflamatuar  hiicrelerden  kaynaklanan bazi  sitokinler ve
prostoglandinler bu sinir uglarimin duyarlihiini artirirlar ve kolayca uyarilir
hale gelmis olur. Vagal sinirle gelen efferentler brons diiz kasinda kasilmay1
olustururlar. Mikrovaskiiler sizinti sonucu liimene gecen bradikinin,
inflamatuar  hiicre kaynakli PAF ve histamin bu sinir uglarim uyarr.
Myelinsiz duyu sinirlerinin aktivasyonu ile akson refleksi dogar. A¢iga ¢ikan
SP, NKA, C GRP gibi noropeptitler brons diiz kasinda kasilmava,
vazodilatasyona, mikrovaskiiler sizintiya, 6deme ve miikils sekresyonunun
artmasina neden olurlar. SP ayrica inflamatuar hiicrelerin ortamda birikmesine
ve aktivasyonuna neden olarak brons duvarindaki inflamasyonu arttirirlar.
Buna norojenik inflamasyon denir(20).

Noétral Endopeptidaz Kaybi : Demyelinize sinirlerde  yapilan
tagikininler —nodtral endopeptidaz enzimi aracilign ile  yikilirlar. Notral
endopeptidaz brons epitel hiicreleri tarafindan sentez edilir. Bronsial astmada
epitel yikimi nedeniyle notral endopeptidaz sentezi azalir ve ortamda
tasikininler artar. Boylece artmis néropeptid salinimi yada azalmis néropeptid
yikimi brong hiperreaktivitesinden ve astma ataklarindan sorumlu tutulmaktadir.

Sonug olarak so6zii edilen tiim bu mekanizmalar aracilig ile hava yollarinin

duyarlilif artar ve kiigiik uyarilar ile bronslar kolayca daralabilir hale gelir(20).

Hava Yolu Obstriiksiyonu
Brongsial astmali hastalarda brons duvarindaki kronik inflamasyona bagh
olarak sekonder olusan degisiklikler hava yolu obstriiksiyonuna neden olur.

Bunlar akut bronkokonstriiksiyon, &dem, miikoz tikaglar, kalici yapisal
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degisikliklerdir. Hava yolu obstriiksiyonuna neden olan bu faktorlerin derecesi
hastalia gore farklihk gosterebilir veya zaman igerisinde bunlarin agirligi
degisebilir(20).

a-)AKkut bronkokonstriiksiyon Hava yollar, tetikleyen uyarilar ile
karsilasinca dakikalar icerisinde diffiiz olarak daralir. Burada diiz kas kasilmasi 6n
plandadir. Uyarinin g¢esidine gore bronkokonstriiksiyon mekanizmalar1 farklilik
gosterir. Eger tetikleyen uyar bir allerjen ise mast hiicresi degraniile olur. A¢iga
¢ikan histamin, prostaglandin ve lokotrienler diiz kas kasilmasina neden olur.
Olusan hava yolu obstriiksiyonu erken tip astmatik reaksiyondur. Brons asir
duyarhiligi olan bu hastalarda direkt ve indirekt uyarilar ile hava yollar1 akut
daralmaya baslar(20).

b-)Odem Brons mukozasinda biriken inflamatuar hiicrelerden agiga gikan
mediatdrler ve noropeptidler vazodilatasyona, mikrovaskiiler sizintiya ve sonugta
6deme neden olurlar. Inflamasyon ve 6dem mukozal kalinlasmaya ve liimenin
daralmasina yol agar. Bu tip obstriiksiyon allerjen ile karsilastiktan 6-24 saat sonra
ortaya ¢ikan geg tip astmatik reaksiyona benzer(20).

c-)Kronik miikéz tika¢ olusumu Brons liimenine sizan serum, miikiis
hipersekresyonu ve liimene dokiilen hiicreler miik6z tikaglari olusturur. Bu
tikaglar periferik hava yollarini tikarlar.

d-)Kalic1 yapisal degisiklikler Baz1 hastalarda hava yolu
obstriiksiyonu steroid tedavisine yanit vermez. Bunlarda ya steroide karsi rezistans
ya da brons mukozasinda  irreversible yapisal degisiklikler olusmustur.
Inflamatuar hiicre kaynakli bazi biiylime faktdrleri brons mukozasinda
subepitelyal fibrozis, diiz kas hipertrofisi, miikéz salgi bezi hipertrofisi ve

revaskiilerizasyon gibi kalic1 yapisal degisikliklere neden olur.
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PATOFiZYOLOJI

Astmada, havayolu duvarindaki kalinlasma, limendeki daralma ve
tikanuklik, hava akimina kars1 o6zellikle expiryum fazinda direng gelismesine
neden olur(30). Astma krizinde hava hapsi ve kapanma voliimiindeki artisa bagl
olarak rezidiiel volim(RV) artmis, total akciger kapasitesi (TLC) normal, vital
kapasite (VC), zorlu ekspiryumun %25 ve %75'indeki akim hiz1 (FEF,s.75 ) ve
zorlu ekspiryumun birinci saniyedeki voliimii (FEV;) azalmistir. Astma krizi
disinda RV, TLC, VC, zorlu vital kapasite (FVC), FEF,s.75 , FEV,’nin degerleri‘
normaldir.

Solunum isinin artmasina ve komplianstaki (dinamik komplians artmis,
statik komplians normaldir) degismeye bagli olarak respiratuar pompanin giicii
azalmistir. Periferik havayollarinin tikanmast sonucu gelisen kollateral
ventilasyon, havanin akciger iginde esit dagilmimi engeller ve V/Q
(ventilasyon/perfiizyon) oraninda diismeye sebep olarak hipoksiye neden olur.
Helyum karisim ve azot yikama zamanlari uzamigtir. Astmada goriilen
hipokseminin baglica nedeni bu uyusmazliktir(12). Solunum fonksiyonlarindaki
bozukluk daha ziyade biitlin hava yollarinin kasilmasmm bir yan51ma51d1r..
Kapanma voliimii artmistir. Daha agir krizlerde ortaya ¢ikan bir durum ise hipoksi
ile beraber normal veya normalden de diisiik bir karbondioksit parsiyel basincinin
bulunmasidir. Kriz devam ettikce pH 7.20 - 7.25 arasinda, parsiyel oksijen

basinci (Pa0O, ) 50mmHg’1n altinda, parsiyel karbon dioksit basinct (PaCQO, ) ise
70-80 mmHg’1n iistlinde bulunabilir.

KLINIK

Brong astmasi her yasta goriilebilir. Klinik kuru oksiiriik ve gogiisteki hafif
baski hissinden, ¢ok agir nefes darlig: ataklarina kadar degisik klinik tablo
gosterebilir. En 6nemli belirtisi wheezing (hiriltili solunum) ve nefes darligidir.

Oksiiriik ve gogiiste sikigiklik hissi bu belirtilere eslik edebilir(12). Hastalarda bu

15



semptomlarin biri veya daha fazlasi degisik siddetlerde bulunabilir. Kuru 6kstiriik,
ozellikle gocukluk astmasinda tek semptom olabilir. Ataklar seklinde ortaya ¢ikan
bu belirtiler tedavi ile kisa siirede veya kendiliginden ¢ok defa 1-2 saatte
kaybolur. Ozellikle semptomlar sabah 04-06 arasi baglar, buna sabah dahig1
(morning deep) denir. Siddetli oksiirtik nébetlerinden sonra az miktarda sert
mukoid balgam ¢ikar ve bu durum hastay: rahatlatir. Hastalardan alinan &ykiide
wheezing nébetlerinin bulundugu, baz1 tetikleyici faktorlerle (egzersiz,
allerjenler, i¢ ve dig ortam hava Kkirleticileri, viral enfeksiyonlar, soguk hava,
kuvvetli kokular) karsilastiktan sonra 6ksiiriikk, wheezing veya gogiiste sikisma
olustugu goriiliir(5). Ataklar arast donemde hig bir sikayet olmadig gibi extrensek
astmalilarin ileri d6nemlerinde ve intrensek astmada tam 1iyilik hali
olmayabilir(5,12). Krizin erken déneminde, akut olarak gelisen bronkospazm
klinik tabloya hakimdir.

Hirilltihh Solunum (Wheezing): Brons obstrikksiyonu olan bir hastanin
ekspirasyon esnasinda ¢ikarttidy, 1slik seklinde ve isitme cihazina gerek olmaksizin
duyulabilen seslerdir, ¢ok defa hastaligin ilk belirtisidir. Brons daralmasinin hafif
oldugu dénemlerde wheezing sadece ekspirasyonda isitilir. Ancak 6zellikle biiylik
havayollarinda darlifin artt1if1 durumlarda inspirasyonda da duyulan wheezing’e
benzer sesler (stridor) ortaya ¢ikar. Wheezing ve stridor hasta ve hasta yakinlari
tarafindan rahatlikla isitilebilir, ve sik olarak hasta yakinlari, hastanin uyurken
solunum seslerinin higirtili ve hiriltih oldugunu ifade ederler(39).

Nefes Darhgi : Hafif astma vakalarinda ve astma ataginin baslangicinda
istirahatte  gelen nefes darlif1 belirgin olmayabilir. Bu d6énemlerde hastalar
gbglste sikisma ve sertlesme hissinden yakinabilirler. Efor, mevcut olan nefes
darliginin artmasina neden olur. Nefes darliginin siddeti her hastada ve hastanin
her ataginda degisiklik gosterebilir. Giinlin her saatinde nefes darlif1 ataklan
geligebilir, fakat sik olarak sabaha karsi 04-06 saatlerinde nefes darligi uykudan

uyandirir.
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Oksiiriik: Genellikle kuru 6ksiiriik seklindedir. Wheezing ve nefes darlig
ile olabilecegi gibi, hastaligin tek ve ilk belirtisi olarak da ortaya g¢ikabilir.
Nedensiz olarak ataklar seklinde ortaya ¢ikan ve 6zellikle gece uykudan uyandiran
kuru Oksiiriik brons astmasini akla getirmelidir. Siddetli 6ksiiriikten sonra hastalar
bazen mukoid, temiz, koyu ve yapiskan beyaz bazen de yesil renkte kii¢iik parga
seklinde balgam ¢ikartabilir ve rahatladiklarini ifade ederler.

Astmada semptomlar veya akut alevlenmeler nobetler tarzinda olustugu
icin, bu donemler disinda yapilan fizik muayeneden elde edilen bulgular
tamamen normal olabilir. Fakat semptomsuz donemlerde bile zorlu ekspirasyon.
manevrasinda 6ksiiriik, wheezing olusabilir. Baglangigta ekspiryumun uzadig:
saptanir, ekspiryum sonunda wheezing duyulurken , daha sonralar1 normal
solunumda da duyulabilir. Obstrilkksiyon daha ileri boyutlara ulastiginda
solunum hizi artar, ortopne gelisir, wheezing azalir veya kaybolabilir (sessiz
gOgiis). Yavas yavas siddetini arttiran nefes darlifi ile kriz baglar, inspire edilen
havanin tiimii ekspire edilemez, toraks giderek genisler, yiizde terleme,
dudaklarda siyanoz, yardime1 solunum kaslarinin kullanilmasi, ortopneik ve zorlu
solunum, wheezing, tasikardi, kan basinci degisiklikleri, biling bulamkligi, kas
seyirmeleri, pulsus paradoksus, vendz dolgunluk, amfizem goriiniimii, vibrasyon
torasikte azalma, perkiisyonla hipersonorite ve oskiiltasyonda yaygin ronkiisler
goriilebilmektedir, nobetin siddeti ileri derecede artinca, suur bozuklugu,
konfiizyon ve koma gelisebilir(5).

Brong astmasi semptomlar, SFT degerleri ve ilag gereksinimleri g6zoniine

alinarak dort ana klinik tabloya ayrilir (Tablo 1).
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Tablo 1. Bronsial Astma'da Klinik Tablonun Degerlendirilmesi

Semtom Semptom siiresi Nokturnal | FEV,, Giinliik
sikhigl ve agirhg semptom | PEFR PEFR
sikhigi olarak degiskénligi
AGIR Siirekli Giinlik aktivite ve uyku| Hergiin  |<%60  |>%30
kisitlanmis, yiiksek dozda
BD ilag gereksinimi.
ORTA Hergiin Hergiin BD ilag kullanim: | >haftada bir | %60-80 [>%30
HAFIF >haftada bir | Semptomlar giinlik |>aydaiki {>%80 |%20-30
(Persistan) |<hergiin |aktivitevi veya uykuvu
engeller.Haftada  birkag
giin BD ilag xullanimi
HAFIF <haftada bir |Kisa siireli semptomlar|<aydaiki |[Normal |<%20 -
(intermittan) (birka¢ saat, birka¢ giin) veya
Atak dis1 semptom yok >%380

BD: Bronkodilatator.

Astma kliniginin degisik goriiniimleri

1-) Allerjik astma : Ekstrensek veya allerjik astma allerjenlere karsi gelisen

ani tipte hipersensitivite reaksiyonunun neden oldugu astma seklidir, en fazla 3-45

yaslar arasinda ortaya ¢ikar. Cocukluk ¢aginda astmali hastalarin %90’dan fazlasi

allerjik astma grubundadir. Hastaligin en sik rastlanan nedeni inhalasyon ile alinan

allerjenlerdir . Bunlar polenler , mantar sporlar , ev tozu, ev tozu akarciklar

mite), hayvan deri, tily ve diger dékiintiilerdir. Allerjik astmali hastalarin %50-
(mite), hayv y g y

75’inde serum IgE diizeyleri yliksektir. Ekstrensek astmalilarda, bazi besinlerin

(stit, yumurta, balik, hububat, kuruyemis ve ¢ikolata) alinmasi da astmatik ataklara

neden olabilir(40).

18




2-) Mesleksel astma : Calisma ortamindaki toz, duman, gaz, aeresol veya
buharin inhalasyonuna bagli ortaya ¢ikan astma tipidir.Meslek astmasinin
olusumunda ileri siiriilen fizyopatolojik mekanizma sunlardir(40).

a) IgE ile ilgili allerjik reaksiyonlar

b) Fiziksel irritasyon-refleks bronkospazm

¢) Bronsiyal inflamasyonla ilgili brong agir1 duyarliligs
d) Farmakolojik hava yolu daralmasi

e) Karigik reaksiyonlar

3-) Ilaca bagh astma : Solunum sisteminde en sik rastlanan ilaca bagli.
patolojik reaksiyon astmatik sendromdur. Bu yan etki ¢ogunlukla Tip 1 allerjik
reaksiyonu sonucu olusur. Beta resept6r blokaji ve irritatif-toksik mekanizmalar
da bronkospazma neden olabilmektedir.

Ilaglara bagli astmayi, dort grupta toplamak miimkiindiir(19).

a) Aspirin ve analjezik astmasi(Samter sendromu)

b) Beta reseptor antagonistlerine bagli astma

¢) Ilaglara bagli tip 1 allerjik reaksiyon

d) Noromuskiiler blokerler, radyoopak vb. maddelere baglh astma

4-) Egsersizle olusan astma: Bronsial hiperreaktivitesi bulunan kisilerde
egzersizle olusan hiperventilasyonun 1s1 degisiklikleri ve kuruluga yol agarak su
kaybina neden oldugu, bunun da mukozay: déseyen sivida osmolarite degisikligi
olusturarak mast hiicrelerinden mediatér salinimina yol agtifi, bdylece akut
bronkospazm gelistigi bildirilmistir(5).

5-) Gebelikte astma : Astma gebelikte vakalarin %25'inde progresyon

gosterirken, vakalarin %25'inde ise geriler. Yaklasik %50'sinde ise degisiklik
olmamaktadir(19).
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LABORATUAR BULGULARI

1) SFT : Hava akim1 obtriiksiyonunun varlifin1 géstermek igin genellikle
FEV, FVC, FEV,/ FVC ve PEF olglimleri yapilmaktadir. Elde edilen degerler
beklenen normal degerlerle karsilastirilarak, hava akimi obstriikksiyonunun
varligi ve siddeti konusunda degerlendirme yapilir(5). Siddetli bronkospazmi
olan hastalarda FEV, degerlerinin beklenenin %25’i ve altinda oldugu
gorilmiistiir (13).

Kriz disinda SFT c¢ok defa normale yakin sinirlardadir. SFT'si normal
olanlarda PEF takibi dnerilmektedir. PEF 6l¢ilimii yapabilen cihazlarin (peak flow
meter/ PEF metre) klinik kullanima girisi, astma tamisinda ve ozellikle de
hastaligin izlenmesinde 6nemli olanaklar saglamistir. Clinkii ¢ogu hastada PEF
ile FEV, degerleri arasinda biiyiik uyumluluk bulunmaktadir. PEF metreler ucuz ,
tasinabilir, ev ve is yerierinde de kolay kullanilabilir cihazlardir. Hastalar sabah
aksam saatlerinde ve semptomlu oldugu zamanlarda PEFR 6l¢limii yaparak
hastaliklarinin giddetini her giin izleyebilir, bir akut alevlenmede akciger
fonksiyonlarindaki bozulmayi erken dénemde saptayabilirler. Giinlik PEFR
kayitlarindan PEFR degiskenligi ( diurnal varyasyon) (hastanin aksam PEFR -
sabah PEFR/ (aksam PEFR+sabah PEFR)/2 x 100 formiili ile ) hesaplana-
bilmektedir. PEFR degiskenliginin %20 ve daha fazla olmasi astma lehine
bir bulgudur. Bu kayitlardan hesaplanarak elde edilen PEFR degiskenliginin
hava yolu hiperreaktivitesini saptamada ayni metakolin testi kadar veya belki
de daha giivenilir bir parametre oldugu bildirilmektedir (5,13).

Karbon monoksit diffiizyon kapasitesinin (DLCO) asmali hastalarda.
azaldifi, normal kaldifn yada yliksek oldugu rapor edilmektedir(41,42).
DLCO’nun yiikselmesi sigara igmemis , stabil astmali hastalarda goriilmekte olup,
bunun nedeninin artmis hava yolu resistansi sonucu plevra negatif basincinin

yiikselmesi, ozellikle akciger iist bolgelerinde perflizyonunun artmasi oldugu

bildirilmektedir(43).



DLCO , astmada amfizem gelisimi nedeni ile diisiik bulunabilir(44)..
Akciger voliimlerinde kriz aninda RV artar, VC azalir, TLC ise normaldir.
2-)Reversibilite testi : SFT ile FEV, veya PEF degerleri beklenen degerlerin
%80'nin altinda saptandiginda hava akimi obstriitksiyonun geriye dondiiriilebilir
niteli§ini aragtirmak amaciyla bu test yapilir. Kisa etkili B, agonist (200pg dozda)
verilerek elde edilen FEV, degerinin baslangi¢ FEV, degerine gore %15 ve ilizeri
artmast veya PEF'de ise 60lt/dk artisin olmasi bronsial astma lehine
yorumlanir(5).

3-) Brons Provokasyon Testi (BPT) : Hava yollarinin degisik uyaranlara
(metakolin, histamin) kargi asir1 cevapliligi , astmanin temel ozelliklerinden
birisidir. Hava yolu asir1 Duyarliliginin dogrudan tayininde BPT ve egzersiz
testleri kullanilmaktadir. Bu testler SFT'si normal olan kisilere yvapilmaktadir. Bu
testte bronkokonstriiktér uyaran olarak genellikle histamin veya metakolin
kullanmilmaktadir. Bu uyaranlar asamali olarak artinlan dozlarda aerosol
inhalasyonu seklinde uygulanmaktadir. Inhalasyon sonunda saptanan FEV,’de
%20 diisme saglayan doz veya konsantrasyon Ol¢iilmektedir. Test sonuglarinin
yorumlanmasi oldukga tartigmalidir. Cocuk ve yetiskin astmalilarin bir kisminda
(%5) hava yolu asin duyarlihif yoktur. Buna karsilik allerjik rinitte, kronik
obstriiktif akciger hastaliginda, viral solunum yolu enfeksiyonunda, allerjenlerle
karsilasma kosullarinda ve sigara igenlerde BPT testlerinde pozitif sonug elde
edilebilir. Ayrica normal kisilerin %10'unda ,astmasi olmayan atopik Kkisilerin
%20-30'unda da pozitif bulunabilir. Testte kullanilan antikolinerjik maddenin
pH'sinda degisiklik, diistik molekiil agirlikli irritanlarin bulunmasi, intradermal
enjeksiyonu (0.02ml'den fazla) yalanci pozitiflige neden olabilir. Ancak yine de
BPT brong astmasinda %95 giivenilirlik ozelligi gosterir , %5 hata pay1
mevcuttur(5,40,45,46).

4-) Kan tetkikleri: Astmal1 hastalarin periferik kanlarinda eozinoﬁller.

yiiksek diizeyde bulunmaktadir ve hastaligin agirligy ile paralellik gosterdigi
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bildirilmistir (47). Son yapilan c¢aligmalarda astmalilarda serumda ve balgamda
inflamatuar mediatérlerin (eozinofilik katyonik protein-ECP, myeloperoksidaz-
MPO) diizeylerinin belirlenmesi astma tanisinda ve izleminde yararli olabilir.
Ekspirasyon havasinda nitrik oksit (NO) diizeylerinin astmal: hastalarda yiiksek
oldugu ve steroid tedavisinden sonra diisgtiigli bildirilmistir. Serum, balgam ve-
BAL'daki IL-5 diizeylerinin incelenmesi tan1 ve takibinde yararl olabilir. Fakat
bu incelemeler arastirma diizeyinde olup klinik pratikte rutin kullanilmasi
6nerilmemektedir(5).

5-) Balgam, nazal ve konjuktival sekresyonlarda eozinofil hakimiyeti :
Brons astmasinda az miktarda olan balgam ko&piiklidiir. Miisin6z lifler, az sayida
ve kiicik boyutlarda koyu tikaglar igerir . Renksiz, kokusuz ve seffaf
goriinlimdedir, fakat brons astmali bazi hastalar sar1 veya yesilimsi koyu ve
plirlilan gorliniimde balgam ¢ikartabiiirler. Béyle balgamlar bakteri icermeyebilir.
Bu 6zellik bol miktarda eozinofilden dolay: olabilir. Brong astmasinda balgamda
nazal ve konjuktival sekresyonlarda eozinofil sayisi fazladir, ancak kimi zaman
Ozellikle hastaligin baslangic donemierinde yaniltict olarak diisiik sayida da
olabilir. Kortikosteroid kullanmayan bir hastanin balgaminda eozinofil sayisinin
%15 ve iizerinde olmasi bronsial astma tanisi i¢in karakteristiktir. Hastaligin akut
dénemlerinde brons liimeni i¢inde toplanan brong epiteli dokiintiileri, eozinofil ve
proteinli sividan olusan miikiis tikaglar ortaya ¢ikar.

Charcot-Leyden Kristalleri : Bu kristallerin genellikle eozinofil, bazofil
ve mast hiicrelerinden kaynaklandigi kabul edilmektedir(13). Akut astma ata§i
olan hastalarin balgaminda ¢ok sayida goriilen kristaller, klinik olarak stabili
durumdaki hastalarda azalmaktadir. Brons astmasi diginda kronik bronsit ve
eozinofil sayisinin arttif1 diger akciger hastaliklarinda da Charcot-Leyden
kristalleri goriilmektedir.

Curschmann’s spiralleri : Kiicik brongiollerin distalinde toplanan

sekresyonun suyunu kaybedip koyulasmas: ile gelisirler(13). Miisindz ve spiral



goriinlimiinde olan bu lifler glikoproteinler, hiicreler , kristaller ve epitel yikim
artiklar1 igerir. Brong tikaglari, spirallerin g¢ekirdegini olusturmaktadir. Brong
astmasindan bagka kronik brongit, pnomoni ve akcifer tiiberkiilozunda da
goriilebilir. Fakat brons astmasinda genellikle curschmann spiralleri ile birlikte
Charcot Leyden kristalleri ve eozinofillerin  bulunmasina karsin, diger
hastaliklarda spiraller tek basina gériilmektedir.

Ayrica, balgamda hava yollarindaki epitel demetlerinden olusan
Creola’s cisimciklerinin de goriilebilecegi bildirilmektedir(13).

6-) Kan Gazlar: : Kontrol alundaki astmali hastalarda normal diizeylerdedir.
Hastaligin akut doneminde hipoksemi mevcuttur. Hipokseminin derecesi
obstriiksiyonun siddetine paralel olarak degismektedir. CO, retansiyonu genellikle
krizin ileri donemlerinde ortaya g¢ikabilir ve status asthmaticusda sik rastlanr,
solumanin yiiksek oranlarda engellenmesiyle agiklanir. Akut komplike olmayan
astmada respiratuar alkalozla birlikte bulunan bir hipoksemi goriiliir. Siddetli
bronkospazmi olan ve uzun siiren olgularda metabolik asidozla birlikte hipoksemi
mevcuttur . FEV, degeri %25 ve daha az oldugunda PaCO, artmaya baslar, bu
bulgu solunum yetmezligi olarak degerlendirilir ve buna gore aktif solunum
yetmezligi tedavi ilkeleri uygulanir. Siyanozun genellikle PaO, 50 mm Hg’nin,
Sa0,’ nin %75’in altina diismesiyle meydana ¢iktigi kabul edilir. Genellikle.
PaCO, hiperventilasyon nedeniyle diiiik bulunmaktadir.(48).

7-) Cilt Testleri ve Serum Ig E  Diizeyi: Allerjik durumun
degerlendirilmesinde cilt testleri (skinprick test, scratch test, patch test) ve invitro
testler (RAST veya ELISA ile allerjene spesifik IgE tayini) kullanilmaktadir.
Basitligi, ucuzlugu, diisiik maliyeti ve yiiksek duyarliligi nedeniyle allerji
varligini arastirmada en yaygin kullanilan test skinprick testtir. Serumda
spesifik IgE tayini ise, yararli olmakla birlikte, pahalidir ve cilt testlerine
listlinligli bulunmamaktadir. Cilt testleri ve spesifik IgE ol¢iimii ile kisinin baz:.

allerjenlere duyarli oldugunun saptanmasi, hastalifin mutlaka allerjik nitelikte
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oldugunu veya hastalik gelisiminde saptanan allerjenin sorumlu oldugunu
gostermez. Clinkii allerjik olmayan kisilerde de allerji ile ilgili hi¢bir semptom
bulunmadigt halde spesifik IgE diizeyleri yiiksek bulunabilir. Bu nedenle
astmada herhangi bir allerjenin ©6nemini degerlendirebilmek igin 6ykii ve cilt
testleri birlikte degerlendirilmelidir(5).Testte siklikla karsilasilan 8 allerjene
karsi reaktivasyon degerlendirilir. Ayrica testte mekanik bir travmaya bagl
reaktiviteyi ayirt edebilmek ig¢in negatif kontrol, reaktiviteyi degerlendirmede
de %1'lik histamin soliisyonu pozitif kontrol olarak kullanilmaktadir. Standart
olarak histamine cevap 3+ reaksiyon verir ancak genclerde ve ¢ok yaslilarda
ve antihistaminik tedavi alanlarda daha az reaksiyon goriilebilir(49).
Degerlendirmede; herhangi bir allerjene karsi olusan eritemin ¢api histamin
cevabinin varisindan 3mm daha fazla ise pezitif olarak

degerlendirilmektedir(40).

RADYOLOJI

Akciger grafisi, semptomlant agiklayabilecek bir bagka akciger
hastaiiginin  veya astrﬁaya ikincil gelisen komplikasyonlarin (pnémoni,
atelektazi, pndmotoraks, pnomomediasten) varligini arastirmada yararlidir.
Hastalarin  yaklasik %70'inde  akciger grafisi normaldir. Akut astma
nébetlerinde, akcifer havalanmasindaki artigla ilgili bulgular (Sag diafragma
kubbesinin 7’inci kosta 6n ucu hizasinda veya daha asagida olmasi, vertikal bir
kalp golgesi, retrosternal parlak bdlgenin genislemesi, kostalarin diizlesmesi)
goriilebilir. Ayrica kriz esnasinda hilus damarlar1 dolgun , akciger alanlan ise
parlak goriiliir (5).

Konvansionel akciger grafisi astmada meydana gelen patolojik
degisiklikleri ortaya koymada basarili degildir(50). Atak sirasinda ve ataklar
arasinda diger yontemlerle tesbit edilemeyen brongial ve parankimal

degisikliklerin varligini, (diger teshis metotlar1 normal ya da normale yakinken)



akciger anatomisini ¢ok detayli gosterdigi bilinen High Resoliition Computerize
Tomography (HRCT) ile incelemek yararli olabilmektedir. Bu konuda yapilmis
olan caligmalarda 6zellikle orta ve agir derecede solunum kisitlamasi olan astmali
hastalarda brong duvar kalinlagmasi mikronodiiler amfizeme delalet eden
hipodens alanlarin oldugu gorilmiistiir(50). Akcigerin HRCT ile dansitesi-
olgiildiigiinde hiperinflamasyondan dolayi dansite diisiik bulunmaktadir(50,51).

TANI

Brong astmasi klinik bir tanidir. Cogu zaman sadece anamnezle dahi tani
konulabilmektedir(39).Brons astmasinda tani; anamnez (6zellikle allerji ve
meslek Oykiisii), klinik fizik muayene, SFT, reversibilite, BPT, prick deri testleri,
total ve spesifik IgE diizeyi ve radyolojik tetkikler ile yapilmaktadir (13,48,52).

Semptomlar ve hastalardan elde edilen Oykilye dayanilarak tam
konulabilir. Astmaya o6zgii tipik semptomlarin varlifi ve 6zellikle bu
semptomlarin gece/ sabah erken saatlerde veya egzersizden, tetikleyici faktorlere
maruziyetten sonra ortaya ¢ikmasi ve ailede atopi ve astma varligi astma tanisi
acgisindan Snemlidir.

Fizik muayenede wheezing duyulmamas:! astma tanisin1 ekarte ettirmez.
Semptomlar tipik veya belirgin olmayvabilir. Buna ek olarak bazi1 astmali hastalar,
Ozellikle de siddetli ve uzun siireli astmasi bulunan hastalar semptomlarint iyi
tanimlamayabilir. Bu durumda hava akimi obstriikksiyonunu gosteren SFT, bu
obstritksiyonun reversibl ve degisken niteliginin gosterilmesi, astmanin kesin
tanisi igin biiylik 6nem tagimaktadir. Hava yolu asir1 cevaplilifinin tesbiti astma
tanisinda 6nemli yer tutmaktadir. SFT’si normal olan hastaya belli dozda (< 8
mmol) histamin yada metakolin gibi nonspesifik bronkokonstriiktor bir ajan inhale
ettirilerek, FEV,’de, baslangic FEV,’ine gore %20’lik bir diislisliin elde edilmesi
tanida oldukga spesifiktir(5,30). Akciger fonksiyonlarinin normal oldugu
durumlarda hastada PEF takibi yapilir. PEF degerinin beklenen degerin %80'nin
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altina diismesi, PEF degiskenliginin %20'den fazla olmasi1 astma lehine bir bulgu
olarak kabul edilir(5,13).

Kanda eozinofili, total ve spesifik IgE’nin yliksek olmasi, balgam
muayenesinde Dittrich tikaglar1 olan Curschman’s spiralleri, Charcot-Leyden
kristallerinin ve eozinofillerin tesbiti, ciltte ve mukozada uygulanan testlerin
miisbetligi, inhalasyonla verilen stimiilan ajanlarla (metakolin ve histamin) BPT
miisbetligi, hastada atopinin varligin1 ve semptomlarin astmaya bagh oldugunuh
kuvvetle diistindiiriir.

Akciger grafisi ise astmada akut astma atagi sirasinda meydana gelen
komplikasyonlarin belirlenmesinde (kot kirngi, pudmotoraks, pnémoni) ve aym
klinik tabloyu olusturan diger etiolojik faktdrlerin (yabanci cisim, konjestif kalp
yetmezligi, timor gibi) ayiric: tanisinda faydalidir(5).

Anamnezde gece uyandiran Oksiiriiglinlin, gece nefes darliginin ( kalp
yetmezligine bagli olmaksizin) ve kirli ortamlarda nefes darliginin bulunmasi,
ailede veya Kkiginin Kendisinde atopi, SFI'de reversibl hava yolu
obstritksiyonunun veya nonspesifik ajanlara karsi bronkokonstriiksiyonun
saptanmas:t ile astma tamist konulmaktadir. Hastada astma diisiindiiren
semptomlarini nadiren goriilmesi, akciger fonksiyon testlerinin astma tanisim
desteklememesi durumunda hasta taxib edilebilir veya kisa siireli deneme
tedavisi (kisa etkili B, agonist, kortikosteroid ile) verilerek tami konmaya

calisilabilir(5).

AYIRICI TANI

- Ust solunum yollarinda obstritksiyon yapan nedenler (Larinks &demi,-
vokal kord fonksiyon bozuklugu, larinks veya trakeada stenoz/ malazi, primer

ve sekonder tlimoérler, yabanci cisim)
- Bronsiyal stenoz, timor ve yabanci cisim

- Kronik bronsit, amfizem (KOAH), kistik fibrozis, bronsektazi
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- Doku ve kan eozinofilisi ile birlikte bulunan akciger infiltrasyonlari
(eozinofilik pnémoni, akciger parazit enfeksiyonlari, allerjik bronkopulmoner
aspergillozis, bazi pulmoner vaskiilitler )

- Pulmoner mikroembolizm veya tekrarlayan emboli ataklar1 (Emboli
gelisme riski yiiksek olan hastalarda ani gelisen dispne ile karakterizedir. Hava
akimi obstritksiyonu yoktur. Ventilasyon perflizyon sintigrafisi taniy1 saglar)

- Pnomotoraks (Akut dispne ile karakterize, fakat hava akim
obstritksiyonu yoktur. Akciger grafisi kesin taniy1 saglar)

- Kalp yetmezligi (6ykii, fizik muayene ve radyolojik inceleme
(kardiomegali gibi) ve EKG bulgular1 ile ayirt edilebilir. Deneme diiiretik
tedavi yararh olabilir) ,

- Bronsial karsinoid tiimorler (yizde kizariklik, ishal, idrarda 5 hidroksi
indol asetik asit artisi ve bazen wheezing gelisimi ile karakterizedir)(5).

Ozellikle brons astmasiyla birbirinden ayirt edilmekte zorluk gekilen ve
birbirine karistirilarak uzun yillar yanlis tedavi uygulanmasina neden olabilen
kronik obstriiktif akciger hastaligina ayirici tanida 6zellikle dikkat etmek gerekir.

Brons astmasini, ¢ok ileri donemlerinde kronik obstriiktif akciger
hastaligindan ayirt etmeye olanak yoktur. Cogu arastirici brong astmasini yaygin
brongektazi, kronik bronsit ve diffiiz obstriiktif amfizemle beraber ayni isim
altinda toplamaktadir. Brons astmasi belirtileri ileri dénemlerde siirekli bir sekil-
alabildigi gibi kronik bronsitte de astmatik paroksizmler gériilebilir. Bununla
beraber astma vakalari, ¢gok kez aile ve hasta kiside allerji Gykiisii bulunmasi,
dispnenin ndbet halinde gelip kaybolmasi ve kriz aralarinda kisinin hemen hemen
tam olarak semptomsuz hale gelmesi, balgamda eozinofili, bronkodilatatorlere

¢abuk yanit verme gibi Ozelliklerle kronik obstriiktif akcifer hastalifindan ayirt
edilebilir(49).
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TEDAVI

Amag ve Ilkeler: Astmanin uygun ve yeterli tedavisinde baglica
amaglar sunlardir(13,19).

1- Semptomlar1 kontrol altina almak.

2- Astma ataklarini 6nlemek.

3- B mimetik ihtiyacini en aza indirmek.

4- Solunum fonksiyonlarinin miimkiin oldugu kadar normal sinirlara.
yakin olmasini saglamak.

5-Giinlik  aktivitelerin ve  egzersizlerin  kisitlama  olmaksizin
yapilabilmesi saglamak.

6- Tedavide kullanilan ilaglarin yan etkilerinden sakinmak.

Astma tedavi programi 6 ana boliimden olusmaktadir(13,19).

1- Hasta egitimi: Tedavinin basarili olmasi i¢in hastanin ve ailesinin
isbirligine gereksinim vardir. Bu amagla hastanin su konularda mutlaka
egitilmesi gerekir.

a- Hastaligin o6zellikleri, kronik inflamasyonun varlig,

b- Siirekli inflamatuar ilag ve semptom sirasinda bronkdilatator ilag
kullanim1 gerekliligi, inhalasyon teknikleri,

c- Atak belirtilerinin 6nceden taninmasi, diizenli PEFR metre kullanimi
ile solunum fonksiyonlarindaki bozulmanin farkedilmesi, buna yonelik ilag
eklenmesi veya doz artirilmasi,

d- Tetik ¢eken faktérlerden uzaklasilmas: hastaya 6gretilmelidir.

2- Hastahigin agirliginin  belirlenmesi : Semptomlarin siddeti, siiresi,
solunum fonksiyon testlerinde azalmalar ve giinliik PEFR degiskenligi,A
semptomlar1 gidermek igin gereksinim duyulan giinliik bronkodilatatér ilag

miktarlar1 ile hastaligin agirligi saptanabilir.
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3- Tetigi ceken faktorlerin uzaklastirilmasi: Ev i¢i allerjenlerin, dis
ortam allerjenlerin, ev i¢i hava kifliligi, dis ortam hava Kkirliligi, mesleksel
etkenler, gesitli ilaglar, bazi viral enfeksiyonlar, iist solunum yolu hastaliklari,
gastrodzefagial reflii ve bazi besin maddeleri gibi gesitli tetikleyici faktorler
ortamdan uzaklastirilmalidir.

4- Uzun siireli tedavi planinin yapilmasi:

Tlaglar

Astma tedavisinde kullanilan ilaglar iki ana grubta toplanabilir.

a) Antiinflamatuar ilaglar : Uzun siire kullanilmasi1 gereken, giinliik
diizenli alinan ve astmay1 kontrol altinda tutan ilaglardir. Profilaktik yada
idame tedavisinde kullanilan ilaglar olarak da adlandirilirlar. Giintimiizde en
etkili antiinflamatuar ilag inhaler steroidlerdir. Antiinflamatuar ilaglar hava-
yollarindaki  kronik inflamasyonu baskilarken, solunum fonksiyonlarinda
normallesme, brons hiperreaktivitesinde azalma, semptomlarda diizelme ve
hastanin yasam kalitesinde artmaya neden olur.

I-Kortikosteroidler: ~ Inhaler steroidler

Oral, intraven6z steroidler

Inflamatuar hiicrelerin sayl ve aktivasyonunu, migrasyonunu,
mikrovaskiiler permeabiliteyi, brons duvan ©6demini, miikiis {iretimini azaltir
ve beta reseptdr cevabini artirir. Ayrlca sitokinlerin yapimini inhibe eder,
aragidonik asit metabolizmasin etkileyerek lokotrien ve prostoglandin sentezini’
etkilemektedir(13,19).

2- Sodyum kromoglikat ,Nedokromil sodyum : Inflamatuar hiicrelerin
aktivasyonunu ve mediator salgilanmasini engeller.

b) Bronkodilatator ilaglar: Brons diiz kasini gevseterek
bronkodilatasyonu ve semptomlarin diizelmesini saglayan ilaglardir(13,19).

1- Beta 2 agonistler: Kisa etkililer ( salbotamol, terbiitalin)

Uzun etkililer( formeterol, salmeterol)
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Brons diiz kaslarinda gevseme, mukosilyer klirenste artiy ve vaskiiler
permeabilitede azalmay: saglarlar. Mast hiicreleri ve bazofillerden mediator
saliniminda modiilasyonu saglar.

2- Teofilin: Kisa etkili teofilin (aminofilin)

Uzun etkili teofilin (Teofilin)

Fosfodiesteraz, inhibisyonu ile diiz kas relaksasyonu, erken ve geg
allerjik reaksiyonun inhibisyonunu saglar ayrica antiinflamatuar etkisi oldugu
son zamanlarin tartisjma  konusudur. Yine solunum merkezini uyarici-
diafragmanin kasilma giiclinii ve mukosilier klirensi arttirici etkisi bilinmektedir.

3- Antikolinerjikler: ~ Ipratropium bromid

Oxitropium bromid

Vagal toniisli azaltarak diiz kas relaksasyonu yaparlar.

Basamak Tedavisi
Astma, agirh§ hastadan hastaya ve aym1 hastada zaman zaman
degisiklikler gosterebilen kronik bir hastaliktir. Bu nedenle tedavide temel

kural hastaligin agirhigina goére ilag doz ve ¢esidini ayarlamaktir. Buna’

basamak tedavisi ad1 verilmektedir.

Basamakl: Intermittan : Haftada bir kezden daha fazla olmamak
kosuluyla gerektiginde kisa etkili inhaler B, agonist kullanimi, (egzersiz yada
allerjenle karsilasmadan once)

Basamak 2: Hafif Persistan: Siirekli olarak gilinde 200-500 mcg inhaler
steroid yada sodyum kromoglikat veya nedokromolin sodyum, kullanilir.
Gilinde 3-4’4i gegmemek kosuluyla kisa etkili inhaler B, agonist kullanilir (

gerektiginde inhaler steroid dozu 800mcg’a artirilabilir veya uzun etkili

bronkodilatatér eklenir).
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Basamak 3: Orta persistan : Inhaler steroidin dozu 800-2000mcg ve
uzun etkili B, agonist veya yavas salinimli teofilin kullanilir. Giinde 3-4’i
gecmemek kosuluyla kisa etkili inhaler B, agonist kullanilir.

Basamak 4 : Agir persistan : Inhaler steroidin dozu 800-2000 mcg veya’
daha yiiksek, uzun siireli oral steroid, uzun etkili bronkodilatatér (uzun etkili
B, agonist veya yavas salinimli teofilin) kullanilir. Gerektiginde kisa etkili

inhaler B, agonist kullanilir.

S-Akut atak tedavisi: Brons astmali hastada oksiiriik, nefes darlig:
gogiiste tikaniklik hissi ve hiriltili solunum gibi semptomlarin ortaya ¢ikmasi
yada bu semptomlarin artmasi ve solunum fonksiyonlarinda bozulmanin
olusmasina akut astma atagi denir.Akut astma ataginin iki ©nemli nedeni
vardir.

a- Profilaktik antiinflamatuar tedavinin uygunsuz ya da yetersiz'
yapilmasi

b- Tetik ¢eken faktorlerle karsilasma olarak incelenmelidir.

Oncelikle astma atagimi  derecesi belirlenmelidir. Anamnez, fizik
muayene, PEFR ve kan gazlarina gére hastanin kliniginin adirhig
degerlendirilir. Inhaler kisa etkili B, agonist, oksijen, sistemik steroid baslanir.

Hasta tekrar degelendirilir, PEFR %60-80 arasinda, muayenede orta
derecede bulgu varsa saatte bir inhaler B, agonist ve sistemik steroid verilir .
Klinik cevap iyi ise ( muayene normal, PEFR>%70, bronkodilatatér etki.
1saatten fazla siirliyorsa, oksijen saturasyonu > %90) hasta evde bir siire ayn
ilaglan kullanmak {lizere taburcu edilir ve egitimi yapilir. Eger hastada
muayene bulgusu  varsa, PEFR%50-70  arasinda, oksijen  saturasyonu
diizelmiyorsa hastaneye yatirilip oksijen tedavisi, B, agonist, intravendz steroid,

verilir. Antikolinerjik eklenebilir.veya intravenéz aminofilin  denenebilir.
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Hastada nabiz, PEFR, oksijen saturasyonu, serum teofilin diizeyi takip edilir, 6-
12 saatte yine de diizelme olmazsa yogun bakima alinir.

Hasta degerlendirildiginde PEFR<60, muayenede agir atak bulgulari
varsa ve baslangigta dilizelme yoksa; oksijen tedavisi, B, agonist
nebiilizasyonu, sistemik steroid verilir. Antikolinerjik eklenebilir, intravenéz ya
da subkiitan B, agonist denenebilir. Eger muayenede agir atak bulgular varsa,
PEFR<%30, PCO2>45 mmHg, PO2< 60mmHg ise yogun bakima alinmalidir.

Yogun bakima alinan hastalarda  oksijen tedavisi, B, agonist
nebiilizasyonu, intravendz steroid verilir. Antikolinerjik eklenebilir, intravensz.
ya da subkiitan [, agonist veya intravendéz aminofilin denenebilir. Hasta
gerekirse mekanik ventilasyona baglanabilir.

6- Evde Atak Tedavisi: Brons astmast olan hastalara hastalifin
nobetleri hakkinda egitim yapilmalidir.

a-Hasta semptomlardaki degismelerin nobetin habercisi olabilecegini
bilmelidir.

b- Semptomlar ortaya ¢ikinca hemen PEFR &lclimlerine baslayarak
ndbetin agirhigint saptamali.

c- Tedaviye baglayip, tedaviye olan yaniti izlemeli, bu amagla hasta
atak sirasinda nasil davranmasi gerektigi konusunda egitilmeli ve yapacagi
islemler yazili bir plan haline getirilip hastaya verilmelidir.

Hasta PEFR Ol¢iimiinde < %80 ise bir saat siire ile 20 dakikada bir 2-
4 puff inhaler kisa etkili [, agonist kullanmalidir. Tedaviye cevap iyi ise
(PEFR>%80, bronkodilatatériin etkisi 4 saat siiriiyorsa) 24-48 saat 2-4 saatte
bir B, inhalasyonu uygulamali ve hekime bagvurmalidir.

Tedaviye cevap yetersiz ise (%60-80 ) oral steroid ekleyip ek doz [3,

agoniste devam etmelidir ve hemen doktoruna bagvurmalidir.
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Tedaviye cevap alinamamis ise (PEFR<%60 ) oral steroid ekleyip hemen
ek doz B, agonist inhale edip acil servise basvurmasi gerekmektedir.

Immunoterapi: Astma  tedavisinde  immiinoterapi  yeri  halen
tartigmalidir. Ancak allerjik astmanin etyolojisinde sadece bir allerjenin rol
oynadig), medikal tedavi altinda iken FEV, veya PEFR degerleri %70'in
lizerinde olanlara ve provoke edici faktorlerin eliminasyonu yapilamayan ve
medikal tedavi ile yeterli kontrol saglanamayan kisilere uygulanmasinin faydali
olacag: bildirilmektedir(19).

Ozel durumlarda tedavi: Hamilelik, cerrahi girisimler gibi bazi 6zl
kosullarda ve egzersizde tedavi hastanin hayatinda kisitlama getirmemesi
acisindan 6nem arzetmektedir. Hamilelikte hipoksi, fetus iizerinde ilaglardan
daha fazla istenmeyen etkiye neden olacaktir. Teofilin, sodyum kromoglikat,
inhale P, agonistlerin fetusa yan etkileri saptanmamustir, gerekirse inhaler ve
sistemik steroidlerin de kullanilabilecegi  bildirilmektedir. Ayrica  cerrahi
girisimlerden once prednisolon 0.5mg/kg /glin ile baslanip, cerrahi girisimden
24 saat Once bitecek sekilde planlanmalidir. Egzersiz kisitlamasinin yanlis
oldugu diistiniilmekte olup egzersizden 6nce kisa etkili B, agonist veya

sodyum kromoglikat alinmasi 6nerilmektedir(19).
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GEREC VE YONTEM

Bronsial astma semptomlarinin ve ankete dayali astma prevalansinin
bélgemizdeki siklifini  belirlemek {izere 1996 yilinda klinigimizce bir ¢alisma
gerceklestirilmigtir. Ankete dayali bu ¢aligmada astma siipheli yani en az bir
astma semptomu bulunan 298 kisi (% 10.4) bulunmustur.

1996 yilinda yapilmis olan ¢alismada Peter Burney koordinatﬁrlﬁgﬁnde.
yiiriitiilen European Community Respiratory Health Survey (ECRHS) protokolii-

niin ilk b6liimii (stage [) esas alinmigtir.

Bu protokole gore;

a- Oncelikle Gaziantep il merkezini temsil eden 571 hanelik bir
orneklem Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dah
tarafindan uygun Ornekleme yontemleri kullanilarak belirlenmisgtir.

b- Belirlenen bu hanelere gidilerek astma semptomlarini igeren anket bir
doktor tarafindan birebir gériisme yoOntemiyle tiim hane halkina uygulanmigtir.
Bu anket "The International Union Against Tuberculose and Lung Diseases".
tarafindan hazirlanmis ve ECRHS tarafindan da kullanilmis olup bronsial
semptomlar1 icermektedir(Ek 1). Uygulanan bu ankete g6re en az bir
semptomu bulunanlar "slipheli astma", 5. ve 6. sorulara ‘evet’ yaniti verenler
"Current Astma" olarak degerlendirilmistir.

Bizim ¢alismamizda ise yukarida bahsedilen anket ¢aligmasi ile belirlenmis
astma slipheli 298 kisi ¢alisma grubumuzu olusturmustur. Yaslar: 1 ile 75 arasi
degisen 298 astma siipheli kisi telefonla veya bizzat adrese gidilerek,
klinigimize g¢agrilmistir. Bu Kkisilerin 258’1 ¢agrimiza olumlu cevap vermis ve
klinigimize gelmislerdir. 40 kisi g¢esitli nedenlerden dolay: (6liim, go¢,
muayeneyi kabul etmeme v.b.) ¢alisma dig1 kalmistir.

Bu 258 kisiye kimlik kontrolii yapildiktan sonra, Ek 2'de belirtilen

muayene ve tetkikler sirasiyla uygulanmigtir.
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1- Anamnez

Oncelikle yas, cinsiyet, meslek, egitim diizeyi gibi kigisel ozellikler
kaydedilmistir. Bunlarin yamisira sigara anamnezi sorularak (aktif igici, pasif
icici) sigara icenlerde sigara i¢im siiresi "paket/ yil" olarak belirlenmistir.
Astmanin etyolojisinde muhtemel gevresel nedenlerden biri olan 1sinmak igin
kullanilan yakit tipi de sorulmustur. Ayrica bireylerin uzun siireli (5 yi1ldan fazla)
yasadiklar1 bolgeler ve bebeklik donemlerinde ne kadar anne siitli aldiklan
arastiriimagtir. |

Bu bilgiler edinildikten sonra kisilere klinik gikayetleri ve siiresi
sorulmustur. Yine astma tanisi agisindan 6nem tasidigy bildirilen asagidaki {ic
soru tiim bireylere yOneltilmigtir.

1- Kirli ortamlarda nefes darliginiz oluyor mu?

2- Geceleri nefes darligiyla uykudan uyandiginiz oluyor mu?

3- Geceleri oksiiriikkle uykudan uyandiginmiz oluyor mu?

Ozgecmis : Atopi'yi belirleyebilmek amaciyla atopik dermatit, allerjik
rinit ve allerjik konjuktivit varlig1 detayli sorularla arastirilmistir.

Kisinin mevcut hastalifi, stirekli kullanmakta oldugu ilaglar ve astmay:
tetikledigi bildirilen gastro6zefagial reflii varlig1 da sorgulanmistir.

Soygecmis: Aile anamnezinde de atopi varligi benzer  sorularla
aragtirilip, ayrica ailede 6nemli hastalik olup olmadig sorgulanmistir.

2- Fizik Muayene

Aragtirmaya katilan biitlin kisilerin yapilan muayenesinde genel durum
degerlendirilip; wheezing, santral siyanoz, gozlerde hiperemi olup olmadig:
arastirilmistir. Solunum sistemi ve kardiovaskiiler sistem muayenesi yapilarak-
bulgular kaydedilmistir.

3- Fizyolojik Testler

Arastlrmaya‘ katilan kisilere sirasiyla asagidaki testler uygulanmigtir
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a- Solunum fonksiyon testleri: Bu testler "Sistem 2400 sulu tip
standart spirometre" cihazi kullanilarak FVC, FEV,, PEF degerleri ve yiizde
oranlari ayrica FEF,s, FEF 50, FEF;s5, FEF,s5.75 degerleri tesbit edilmistir. FEV,
degeri % 80’nin altinda ise reversibilite testi uygulanmistir. |

b- Reversibilite testi: Yapilan SFT'de alinan FEV, degeri % 80’nin
altinda ise kisa etkili beta 2 agonist (salbutamol) 200 pug (2 puff) inhale
ettirilip. 15 dakika sonra test tekrarlanmistir. FEV, degerindeki artis %15 ve
{izerinde ise test pozitif olarak kabul edilmistir ve astma lehinde bir bulgu olarak
degerlendirilmigtir.

c- Brong provokasyon testi: Solunum fonksiyon testlerindeki FEV;
degeri %80’nin {izerinde olup, klinik olarak astma ve benzeri semptomlan
olan kisilere uygulanmistir. Bu test i¢in "Pari Provokasyon test nebiilizator"
cihazi kullanilmistir. Avrupa Klinik Solunum Fizyolojisi Dernegi brons asir
duyarlilift grubu tlim diinyada kullanilan BPT i¢in bir standart getirmistir.
Astmanin tamisinda asir1 duyarlilik derecesini belirlemek icin sirasiyla 0.03,
0.125, 0.5, 2.0, 4.0, 8.0 mg/ml 'lik dozlarda metakolin kullanilmistir. Oncelikle
hastaya solunum fonksiyon testleri yapilmis ve baslangi¢ FEV, degeri saptanmistir
Ayri ayn siselerde hazirlanmis olan metokolin soliisyonlar en diisiik soliisyondan
baslamak iizere sirasiyla hastaya inhale ettirilmigtir. Her bir inhalasyondan sonra
FEV, degeri 0l¢lillip, azalma olup olmadig1 kontrol edilmistir. FEV; degerinde
%?20'lik bir azalma goriildiigiinde test sonlandirilmig ve pozitif olarak kabul-
edilmistir. 8mg/ml'lik doza kadar ¢ikilmasina ragmen FEV, degerinde %20'lik
azalma saptanamazsa test negatif olarak degerlendirilmistir.

4- Rutin Prick Deri Testleri

Deri testi icin Stallergenes- Pasteur allerjen ekstrelerinden (allerjenler
1/10 ile 1/20 oraninda standart konsantrasyonda hazirlanmigtir) insektler, mite
(Dermatophagoides. pteronyssinus), mantarlar (alternaria ve clodosporium), kedi

tilyl (epitelia), polenler (zeytin, dik ¢am otu, c¢ayir kelp kuyrugu) kullanilmistir.
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Ayrica testte mekanik bir travmaya baglh reaktiviteyi ayut edebilmek igin
negatif  kontrol, reaktiviteyi degerlendirmede %1'lik histamin soliisyonu
kullanmilmistir. Test uygulanacak kiginin ©on kol i¢ ylizii alkolli pamuk ile
silinip, daha sonra standart olarak hazirlanan allerjen ekstreleri ile %1’lik
histamin soliisyonundan birer damla 2cm araliklarla damlatilmistir. Steril tek
kullanimlik bir lanset ile deriye 45 derecelik a¢i1ile 1mm’lik nokta seklinde
prick yapilarak 15-20 dakika sonra kizariklik (eritem) veya &demin (wheal)
capt Ol¢lilmiistiir.

Degerlendirmede histamine cevap, standart olarak 3 pozitif kabul
edilmigtir. Herhangi bir allerjene karsi olusan eritemin ¢ap1  histamin
cevabinin yarisindan 3mm daha fazlaise pozitif olarak degerlendirilmistir.

5- Radyolojik Testler

Olgulara P-A akciger grafisi ve Water’s grafisi g¢ekilmistir.

6-Serumda Total IgE Diizeyi

Immulite marka cihaz ile ve chemiluminescent enzyme immunoassay

yontemi ile saptanmistir.

Yapilan anamnez, fizik muayene ve laboratuvar c¢aligmalarinin
sonucunda  vakalara astma ve yanisira benzer klinik sikayetlere neden
olabilecek diger hastalik tanilari  konulabilmistir. Béylece bdlgemizdeki

gergek astma prevalansi belirlenmistir.

Istatistiksel Degerlendirme
Veriler kigisel bilgisayarda SPSS 6.0 istatistik programinda analiz
edilmistir. Analizlerde ortalamalarin kargilastirilmasinda Student-t testi, sayimla

belirtilen 6zelliklerin karsilastirilmasinda ise X? Snemlilik testleri kullanilmustir.
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BULGULAR

Mart- Haziran 1996 tarihleri arasinda il merkezini temsil eden bir
ormeklemde (571 hanede 2848 kiside) yapilan taramada astma ve astma-
benzeri semptomlarinin en az birinin bulundugu 298 bireye ulasilarak
klinigimize davet edilmis ve daveti kabul eden 258 birey (%86.5) c¢alisma

kapsamina alinmigtir. Calismaya katilan bu bireylerden 60'ina astma tanisi

konmustur(Prevalans %2.1).

Ornekte yer alanlarin astma anketinde betimledikleri astma bulgularina

gore dagilimi Tablo 2’de verilmigtir.

Tablo 2. Orneklem Grubunda ve Kesin Astma Tanis1 Alanlarda Tarama

Anketinde Saptanan Astma Bulgularinin Dagilimi

Orneklem Grubu Astma Grubu
Anket Sorular: (n=2848) (n=60)

(Astma Bulgular) n % n %
Wheezing 295 10.4 59 98.3
Wheezing + nefes darlifi 284 10.0 58 96.7
Usiitme disinda wheezing+nefes darhig1 179 6.3 40 66.7
Gogiiste sikigiklik hissiyle uyanma 268 94 53 88.3
Nefes darlif1 ile uyanma 254 8.9 55 91.6
Okstiriikle uyanma 298 10.5 60 100.0
Astma krizi 63 2.2 25 41.6
Astma ilaci 173 6.1 42 70.0
Saman nezlesi ve allerji varlig1 166 5.8 38 63.3
Current Astma (Astma krizi ve ilag alimi) 179 6.3 45 75.0
En az bir soruya olumlu yanit verenler 298 10.4 60 100.0

"Gegtigimiz y1l icerisinde Oksiirlik nedeniyle uykudan uyandiniz mi1?" sorusuna
olumlu yanit verme her iki grupta da en yiiksek orandadir. En az bir soruya olumlu’

yanit verenlerin orani 6rneklem grubunda %10.4 iken astmali grupta %100’ diir.
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Yapilan istatistiksel analizler sonucunda yetigkin yas grubunda goriilme
sikhiginin  yliksek oldugu ancak 19-50 yas grubundaki yiikkselmenin bu yas
grubunda  kadinlarda astmanin daha sik  gériilmesinden  kaynaklandig:
belirlenmistir.

Orneklem grubunda yasa ve cinse gore astma prevalanslar1 incelendiginde;
astmanin 19-50 yas grubunda kadinlarda ve 50 yas lizerinde erkeklerde daha fazla
gorildiigli dikkati gekmektedir(Tablo 3)(Sekil 3).

Tablo 3. Orneklem Grubunda Yasa ve Cinse Gore Astma Prevalansi

Orneklem Astma Tams:
Yas Grubu Alanlar Analiz
Grubu Cins n n % p
1-6 Erkek 209 4 1.91
Kadin 186 1 0.53 p>0.05
Toplam 395 5 1.26
7-18 Erkek 495 4 0.80
Kadin 409 1 0.24 p>0.05
Toplam 904 5 0.55
19-50* Erkek 715 7 0.97
Kadin 678 33 4.86 p<0.0001
Toplam 1393 40 2.87
>50 yag* Erkek 80 8 10.0
Kadin 76 2 2.63 p>0.05
Toplam 156 10 6.41
Genel Erkek 1499 23 1.53
Toplam Kadin 1349 37 2.74 p<0.05
Toplam 2848 60 2.10

*Yasa gore degerlendirmede diger yas gruplarina gore anlamli ditizeyde ytiksek oranda astmali var(p<0.001)
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Sekil 3. Astma Prevalansinin Yas ve Cinsiyete Gére Dagilimi
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Taramada saptanan astma siiphelilerin yas, cinsiyet ve egitim diizeyine gore
dagilimi Tablo 4'de verilmistir. Astmanmn en fazla 31 yag lzeri grupta
yogunlastig1 goriilmektedir.

Cinse goére dagilim incelendiginde grubumuzun %54.3'tinii erkekler (140
kisi), %45.7'sini ise (118 kisi) kadinlar olugturmaktadir. Grubumuzda genel olarak
erkekler daha fazla oranda iken, astma tanisi alan grupta kadinlarin orani daha
yliksek olarak saptanmigtir (%61.7)(p<0.01). Astma tanis1 alan 60 kisinin 23'd-
erkek, 37'si kadindir.

Taramada saptanan astma siiphelilerin %24.8’i okuryazar degildir. Buna
karsilik %30.6 ile ilkokul mezunlari olup en biiyilk grubu olusturmaktadir.
Calismamizda okul ¢agma gelmemis 36 c¢ocuk saptanmistir(%14.0). Astma

tanis1 alan ve almayan grup arasinda egitim diizeyi agisindan énemli bir farkhilik

saptanmamistir(p>0.05).
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Tablo 4. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Baz1 Demografik

Ozelliklere ve Kesin Taniya Gére Dagihmi

Astma Astma Olmayan Toplam
n % n % n %
Yas 1-6 5 83 26 13.1 31 12.0
Grubu 7-12 4 6.7 23 11.6 27 10.5
13-18 1 1.7 22 11.1 23 8.9
19-31 9 15.0 30 15.2 39 15.1
32-41 15 25.0 31 15.7 46 17.8
42-50 16 26.6 30 15.1 46 17.8
>50 10 16.7 36 18.2 46 17.8
Toplam 60 100.0 198 100.0 258 100.0
Cinsiyet Erkek 23 383 117 59.1 140 543
Kadin 37* 61.7 81 40.9 118 45.7
Toplam 60 100.0 198 100.0 258 100.0
Egitim  Okuryazar degil 12 20.0 52 263 ¢ 64 24.8
Diizeyi  Okuryazar 16 26.6 34 17.2 50 19.4
Ilkokul mezunu 18 30.0 61 30.8 79 30.6
Ortaokul ve tlizeri 10 16.7 19 9.6 29 11.3
Okul ¢agi.gelmemis 4 6.7 32 16.1 36 14.0
Toplam 60 100.0 198 100.0 258 100.0
*p<0.01
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Tablo 5. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Baz1 Ozelliklere ve Kesin

Taniya Gore Dagilimi

Astma Astma Olmayan Toplam
(Ortalama + SD)  (Ortalama + SD)  (Ortalama + SD)

Yas Ortalamasi (yil)* 35.7 £16.7 30.1+19.3 31.4+18.8
Igilen sigara miktar (paket/y1l) 27.1 214 17.2 £19.5 19.9420.1
Ortalama annesiitii verilme siiresifay)  9.5£7.5 120+ 8.4 11.748.3
Yakinma siiresi (ay) 9.148.5 6772 7.7£7.8

IgE Diizeyi(IU/ml ) 498.2+17.8 422.8+ 59.5 441.8+629.1

* p<0.05 SD=Standart Sapma

Tablo 5'de taramada saptanan astma stiphelilerin bazi 6zelliklerine gore
dagilimi verilmistir. Aragtirma grubumuzun yas ortalamas: 31.4+18.8 olarak
bulunmustur. Astmali grupta yas ortalamasi 35.7£16.7 iken astma olmayan
grupta ise 30.1%£19.3 olarak bulunmustur(p< 0.05).

Astma siipheliler arasinda %31.4 oraninda sigara i¢imi saptanmustir..
Sigara icen 81 kisinin (%31.4) sigara igme siireleri 0.1-120 paket yili arasinda
degismektedir(ortalama 19.9+20.1 paket yili). Astma tamisi alan ve almayan
gruplarda sigara i¢me siirelerinin ortalamalari sirasiyla 27.14+21.4 ve 17.2+19.5'dir,
gruplar arasi anlaml: fark bulunamamistir(P>0.05)(Tablo 5). Astmalilarda kadinlar
ve erkekler arasinda sigara i¢gme agisindan anlamli farklilikk bulunamamastir.

Ancak gerek astmalilarda gerekse astma slipheliler arasinda sigara icimi

kadinlarda daha diisiik orandadir.
Yakinmasi olan toplam 231 kiginin ortalama yakinma siireleri 7.7+7.8
ay olarak bulunmustur. Bu siire astmali grupta 9.1+8.5 , astma olmayan

grupta ise 6.717.2 aydir (p>0.05)(Tablo 5).
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Taramada saptanan astma siipheli olan 258 kisiden sadece 74 'linden anne.
siitii ile beslenme siiresi hakkinda bilgi alinabilmistir(%28.7). Bu kisilerin
ortalama anne siitli alma siiresi 11.748.3 ay olarak saptanmigtir. 74 Kkisiden
8’inin (%10.8) hi¢ anne siitii almadig: belirlenmigtir. Astmali olan ve olmayan
gruplar arasinda anne siitii ile beslenme siiresi agisindan anlamli fark
bulunamamistir (P>0.05)(Tablo 5).

Toplam 225 kisinin IgE diizeylerine bakilmig ve 120 kiside (%53.3) yiiksek
bulunmustur. Vakalarin total IgE diizeyleri incelendiginde IgE diizeyi ortalamasi
441.8 £ 62.9 olarak saptanmistir. Bu deger astmali grupta 498.2 + 17.8 diger
grupta ise 422.8 +59.5' dur(Tablo 5). Diger bir degerlendirmeye gore IgE diizeyi
astmali grubun %60 inda (33 kisi) yiiksek bulunurken, astma olmayan grubun
%51 inde (87kisi)yliksektir. Gruplar arasinda IgE diizeyi agisindan bir fark
saptanamamistir(p>0.05).

Arastirmaya alinan kisilerin tamami1 en az 5 yildir Gaziantep’te
oturmakta olup, daha Onceden baska illerden gog¢edenlerin orani %10.8 (28
kisi) olarak bulunmustur.

Meslek agisindan degerlendirdigimizde tim grubun %32.6'sim1  ev
hanimlan1 olusturmaktadir(Tablo 6). Ikinci siray1 %26.4 ile cocuklar ve dgrenciler
almaktadir. En biiylik grubu olusturan evhanimlarinda astma goriilme orani diger.
gruplara gore oldukga yiiksek diizeyde bulunmustur(%35.7)(p<0.05).

258 Kkisinin sigara i¢cme durumlant incelendiginde tiim vakalarin
%25.2’si hi¢ sigara igmemis olup, %43.4’( ise pasif igici konumundadir
(Tablo 6). Sigara igtigini belirten kisilerden sadece 8'i sigaray1r biraktiklarim
ifade etmislerdir.

Taramada saptanan astma siipheli kisilerin 1sinma i¢in kullandiklar1 yakit
tipleri Tablo 6’da verilmistir. Buna goére en fazla koémiir kullanildig: (%663.6 )
gozlenmektedir. Astma tanist alan ve almayan gruplar arasinda 1sinmada,

kullanilan yakat tipi agisindan anlamli fark bulunamamastir (p >0.05).
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Tablo 6. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Bazi Etyolojik Etkenlere ve

Kesin Taniya Gore Dagihimi

Astma Astma Olmayan 'Toplam
n % n % n %
Meslek Evhanmmi* 30 35.7 54 64.3 84 100.0
Cocuk-Ogr 9 13.2 59 86.8 68 100.0
Ciftei 3 15.8 16 84.2 19 100.0
Memur 3 27.3 8 72.7 11 100.0
Tozlu igyeri 8 18.6 35 81.4 36 100.0
Diger 7 21.2 26 78.8 40 100.0
Toplam 60 233 198 76.7 258 100.0
Tiitiin Sigara igen i4 233 67 33.8 81 314
Aile igi pasif igici 30 50.0 82 414 112 434
Sigara igmeyen 16 26.7 49 24.7 65 25.2
Toplam 60 100.0 198 100.0 258 100.0
Kullanilan  Kémiir 41 68.3 123 62.1 164 63.6
ISInma Odun ve benzeri 5 83 16 8.1 21 8.2
(yakat) tipi  Kangik 7 11.7 39 19.7 46 17.8
Kalorifer 7 11.7 14 7.1 21 8.1
Diger - 0.0 6 3.0 6 23
Toplam 60 233 198 76.7 258 100.0
*p<0.05

Arastirmaya alinan 258 kisinin sikayetleri incelendiginde en sik olarak

nefes darliina rastlanmistir(% 61.2). Bunu %54.6 ile Oksiiriikk izlemektedir

(Tablo 7). Kesin astma tanis1 konan 60 kisinin hepsinde en az bir yakinma

tesbit

grubunu olusturmaktadir(p<0.0001).
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Tablo 7. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Mevcut Sikayetlere ve

Kesin Taniya Gore Dagilimi

Astma Astma Olmayan Toplam

(n=60) (n=198) (n=258)
Yakinmalar n % n % n Y%
Nefes Darlig1* 55 91.6 103 52.0 158 61.2
Okstiriik 29 48.3 112 56.5 141 54.6
Balgam 14 23.3 28 14.1 42 16.2
Hinltili solunum 3 5.0 4 2.0 7 2.7
Gogiis agnist 3 5.0 4 2.0 7 2.7
Hemoptizi 0 0.0 3 1.5 3 1.1
Diger 0 0.0 2 1.0 2 0.7
Herhangi bir yakinmasi olan** 60 100.0 171 864 231 89.5
* p<0.0001
** p<0.01

Taramada saptanan astma siiphelilerin hepsinin &ncelikle anamnezleri
alinmigtir. Bunlardan 27 kisi herhangi bir yakinmasinin olmadigini belirtmistir.
Anamnezde ozellikle gece nefes darligi , gece uyandiran 6ksiiriik ve Kkirli
havalarda nefes darlig: sikayeti olup olmadigi sorulmustur. 59 kisi (%22.9)
gece nefes darlifiyla uyandigini, 60 kisi (%23.3) gece Oksiirtikle -
uyandigimi, 109 Kkisi ise (%42.2 ) kirli havalarda nefes darlifn sikayetinin
oldugunu belirtmislerdir(Tablo 8). Astma tanisinda &nemli yer tutan bu iig
soruya olumlu cevap verme siklifi astmali grupta sirasiyla %63.3 , %63.3,
%95.0 olarak saptanmis olup; astma olmayan grupta bu oranlar sirasiyla
%10.6 , %l11.1, %26.3'diir(Tablo 8). Bu ii¢ soruya olumlu yanit verme astmali
grupta diger gruba gore anlaml: diizeyde yiiksektir(P<0.0001).
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Astmali kisilerin 57'sinde (%95) bu ii¢ 6zellikten en az biri mevcut iken,
astma olmayan grupta sadece 55 kiside (%27.7) bu semptomlardan en az birisi

bulunmaktadir(p<0.0001)(Tablo 8).

Tablo 8. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Bazi Semptomlara ve Kesin

Taniya Gore Dagilimi

Astma Astma Olmayan Toplam

(n=60) (n=198) (n=258)

Anamnezde saptanan 6zellikler n % n % n %

Gece nefes darlig1 var olan* 38 63.3 21 10.6 59 229

Gece uyandiran oksiirtigii var olan* 38 633 22 11.1 60 233

Kirli ortamda nefes darlig1 * 57 950 52 26.2 109 422

Bu ii¢ semtomdan en az birini* 57 95.0 55 27.7 112 434
bulunduran
* p<0.0001

Anamnezde atopi arastirmasi i¢in sorulan sorular ile 35 kiside (%13.6)
allerjik konjuktivit, 33 kiside (%12.8) allerjik rinit, 18 kiside ise (%7.0) atopik
dermatit varlig1 belirlenmistir (Tablo 9). Allerjik konjuktivit, allerjik rinit ve
atopik dermatit astmali grupta astma olmayan gruba gore anlamli diizeyde
yiksek bulunmustur(p<0.001). Astmali grupta atopi mevcudiyeti (allerjik
konjuktivit, allerjik rinit, atopik dermatit) %46.7 oranindadir ve astma olmayan

gruba gore (%12.1) anlamli diizeyde yiiksektir(p<0.0001).
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Tablo 9. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Ozgecmisteki Atopi Ozellikleri

Astma AstmaOlmayan Toplam
(n=60) (n=198) (n=258)
Ozgecmiste saptanan baz dzellikler n % n % n %

Allerjik konjuktivit varlig1* 20 333 15 7.5 35 13.6
Allerjik rinit varligi* 17 28.3 16 8.1 33 12.8
Atopik dermatit varligi* 11 18.3 7 3.5 18 7.0
Atopi var** 28 46.7 24 12.1 52 20.2
Atopi yok 32 533 174 87.9 206 79.8
* p<0.001
**p<0.00001

Ozgegmiste mevcut hastaliklarin sorgulanmasinda 258 kisinin 26 ‘sinda

(%10.0) kronik obstriiktif akciger hastaligy (KOAH ), 19 kiside ise (%7.3 )

daha dnceden astma tanisi aldiklar1 saptanmistir. Bu kisilerin anamneze dayah

diger mevcut hastaliklar1 Tablo 10'da verilmistir.

113 kiside en az bir hastalik

hikayesi mevcut iken, 145 kisi ise anamnezlerinde

daha o©nceden varolan

herhangi bir hastalik tanimlamamigtir (%56.2 ). Kesin astma tanis1 konan 60

kisinin sadece 16'st daha Onceden astma tanmist almiglardir(%26.6). Yine

klinigimizce kesin olarak astma olmadig belirlenen grup igerisinde 3 kisinin daha

Onceden astma tanisi aldig1 belirlenmigtir(Tablo 10)(Sekil 5).
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Tablo 10. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Ozge¢miste Mevcut Olan Hastaliklan

Astma AstmaOlmayan Toplam
(n=60) (n=198) (n=258)
Ozgecmiste saptanan bazi hastaliklar n % n % n %
Astim 16 26.6 3 1.5 19 7.3
KOAH 17 28.3 9 4.5 26 10.0
Sintizit 4 6.6 11 55 15 5.8
Kalp hastalig 3 5.0 7 3.5 10 3.8
Hipertansiyon 3 5.0 14 7.0 17 6.5
Diabet 0 0.0 5 2.5 5 1.9
Gegirilmis TBC 0 0.0 2 1.0 2 0.7
Gastrit 5 83 10 5.0 15 5.8
Hepatit 0 0.0 6 3.0 6 23
Parazit 0 0.0 7 35 7 2.7
Herhangi bir hastalik tanimlamayanlar* 15 25.0 130 65.7 145 56.2
p<0.001

Alinan anamnezde vakalarin %76.7'sinin (198 kisi) devamli olarak
herhangi bir ilag kullanmadigi, 60 kisinin ise (% 23.3) ¢esitli ilaglar kullandig:
saptanmigtir. Kullanilan ilaglar arasinda bronkodilatatorler ve analjezikler ilk iki
siray1 almaktadir(Tablo 11). Kesin astma tanisi konan 60 kisilik grup igerisinde
sadece 20 kisinin (33.3) bronkodilatator tedavi almakta oldugu, geriye kalan 40
kisinin (%66.7)ise astma tedavisi amaciyla herhangi bir ila¢ almadiklar

belirlenmistir(Tablo 11).
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Tablo 11. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Tamya Gore

Siirekli fla¢ Kullanim

Astma Astma Olmayan Toplam

(n=60) (n=198) (n=258)
Siirekli Kullandig Ilaglar n % n % n %
Bronkodilatator 20 333 2 1.0 22 8.5
Analjezik 2 33 13 6.6 15 5.8
Antihistaminik 0 0.0 2 1.0 2 0.7
Antihipertansif 1 1.7 7 3.5 8 3.1
Kardiovaskiiler 2 33 6 3.0 8 3.1
Diger 1 1.7 3 1.5 4 1.5
Stirekli ilag kullananlar 26 43.3 34 172 60 23.3

Stirekli olarak ilag kullanmayanlar 34 56.7 164 82.8 198 76.7

Soyge¢misleri arastinldifinda 258 kisinin %9.3’linde (24 kisi) allerjik
rinit, %7.7°sinde (20 kisi) astma, %5.0 ‘inde (13 kisi) allerjik konjuktivit,
%1.9’unda (5 kisi ) ise atopik dermatit varligi belirlenmistir. Ailede astma,
allerjik rinit ve allerjik konjuktivit varlif1 astma tanisi alanlarda astma olmayan
gruba gore yiikksek oranda bulunmustur(p<0.001)(Tablo 12). Bunlarin disinda
258 kisinin 34’{inde (%13.2) ailede KOAH, 15 kiside (%5.8) ailede gegirilmis’
tiiberkiiloz mevcudiyeti belirlenmistir.

Soyge¢miste saptanan diger hastaliklar Tablo 12'de verilmistir. 146 kisi de
ailede herhangi bir 6nemli hastalik olmadif1 saptanmistir(%56.6). Astmalilarin
soyge¢mislerinde en sik rastlanan hastaliklar KOAH, allerjik rinit ve astma ilk ii¢

stray1 almaktadir.
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Tablo 12. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Soyge¢misinde Saptanan Hastahklar

Astma Astma Olmayan Toplam

(n=60) (n=198) (n=258)

Soygecmiste saptanan Hastahklar n % n % n %
Allerjik rinit* 11 18.3 13 65 24 93
Allerjik konjuktivit* 7 11.6 6 3.0 13 5.0
Atopik dermatit 2 33 3 1.5 5 1.9
Astim* 10 16.6 10 50 20 1.7
KOAH 11 18.3 23 11.6 34 13.2
Kalp hastalig: 4 6.6 14 7.1 18 6.9
Hipertansiyon 1 1.6 7 3.5 8 3.1
Diabet 6 10.0 21 10.6 27 10.4
Gegirilmig TBC 3 5.0 12 6.1 15 5.8

Ailede 6nemli bir hastalif1 olmayanlar 29 48.3 117 59.1 146 56.6
Ailede 6nemli hastalig1 olan 31 51.7 81 40.9 112 43.4

*p<0.01

Astmatik semptomlarin varhifi {izerine etkili oldugu sdylenen reflii
arastirlldiginda %9.3 (24 kisi) oraninda reflii mevcudiyeti saptanmigtir. Astmali
olan ve olmayan gruplar arasinda reflii agisindan fark bulunamamaistir(p>0.05).

Arastirmaya alinan Kkisilerin fizik muayenesinde tiim vakalarin genel
durumu iyi olarak degerlendirildi. Bu kisilerden %3.5'inde (9 Kkisi) siyanotik
dil ve dudaklar, %3.1'inde (8 kisi) gézlerde hiperemi ve 1 kiside anemi tesbit
edilmistir. Kardiovaskiiler sistem muayenesinde 5 kiside tasikardi, 5 kiside
tifurlim, 2 kiside aritmi saptanmistir. 247 Kkisinin kardiovaskiiler sistem-

muayenesi normal olarak degerlendirilmigtir.
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Fizik muayene sirasinda saptanan solunum sistemi muayene bulgular1 Tablo
13'de verilmistir. Her iki grupta da en fazla goriilen semptom ronkiis'diir. Astmali
grupta ronkiis ve wheezing varligy diger gruba gore anlaml diizeyde yiiksek
bulunmustur(p<0.0001). .

Solunum sistemi muayenesinde; 179 kiside (%69.4) herhangi bir bulgu
saptanamamistir. 79 kiside ise (%30.6) en az bir solunum sistemi muayene
bulgusu saptanmigtir. Astma tanist konan 60 kisinin %80' ninde (48 kisi) en az bir
solunum sistemi muayene bulgusuna rastlanirken; diger grubun sadece %

15.6'sinda (31 kisi) saptanmigtir(p<0.0001).

Tablo 13. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Solunum Sistemi Fizik Muayene Bulgular:

Astma AstmaOlmayan Toplam

Solunum Sistemi (n=60) (n=198) (n=258)

Fizik Muayene Bulgular: n % n % n %
Ronkus* 47 783 21 10.6 68 26.3
Wheezing* 7 11.6 2 1.0 9 3.5
Ral 4 6.6 9 4.5 13 5.0
Akciger seslerinde azalma 3 5.0 7 3.5 10 3.8
Akciger seslerinin alinamamasi 0 0.0 2 1.0 2 0.8
Solunum sistemi normal olanlar* 12 20.0 167 844 179 69.4
Solunum sistemi bulgusu olanlar 48 80.0 31 15.6 79 30.6

* p<0.0001

Yapilan  laboratuvar  muayenelerinde; ilk  6nce  kisilere SFT
yapimistir(228 kisi). 30 ki;)% ise SFT yapilamamistir( bebek ve gocuklara). Elde
edilen SFT degerleri Tablo 14°de gosterilmistir. Astmali grupta 6zellikle FVC,
FEV,, PEFR yiizde degerlefi ile expiryum akim hizini gésteren biitiin FEF (FEF,s,
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FEF sy, FEF,s, FEF5.75) degerlerinde istatistiksel olarak anlaml: diizeyde azalmalar

saptanmistir(Tablo 14).

Tablo 14. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Solunum Fonksiyon Testlerinin Degerleri

Astma Astma Olmayan
n=60 n=198
(Ortalama + SD) (Ortalama + SD)
Vital Kapasite(VC) (lt) 34+13 38+14
Vital kapasite(VC%)* 104.7 £26.9 114.5£23.5
Zorlu vital kapasite (FVC) (It) 32112 36x14
Zorlu vital kapasite(FVC%)** 102.3 £28.5 113.5+27.2
1.sn. Zorlu expir.voliim (lt)** 23+1.0 29+1.1
1.sn. Zorlu expir.voliim(%)*** 86.1 +27.6 107.9+£23.2
Reversibilite (%o)*** 21.0+15.8 1.9+39
Peak Expir.Flow Rate(lt/dk.)*** 316.9 +£130.7 416.6 + 167.1
Peak Expir.Flow Rate (%)*** 81.1£293 104.7 £26.0
FEF3s (It/sn)*** 3.8+£2.0 6.0+t24
FEFsq (It/sn)*** 23+14 40+1.9
FEF7s (It/sn.y*** 1.2+0.9 19+14
FEF3s.75 (It/sn.)*** 21+13 35+1.8
*  p<0.05 SD= Standart Sapma
% p<0.01
**% p<0.0001

SFT yapilanlardan

gerekli goriilen 135’ine

reversibilite ve

BPT

uygulanmigtir. Bu kisilerden 52’sine bu testlere dayanilarak astma tanisi

konmugtur. Reversibilite testi uygulanan 56 kisiden 25’i, BPT uygulanan 55

kigiden 13’4, her iki testin birlikte uygulandigi 24 kisinin 13’4 astma tanisi

almigtir.
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Reversibilite testi FEV, degeri % 80'nin altinda olan 80 kisiye
uygulanmis olup, 38 kiside (%47.5) miisbet bulunarak bu test ile astma tanisi
konmustur. Gruplara ait degerler Tablo 14'de verilmistir(p<0.0001).

BPT; FEV, degeri %80'nin iizerinde oldugu halde klinik olarak astma
semptomlar1 olan 79 kisiye uygulanmis olup; 27 kiside (%34.1) pozitif
olarak  degerlendirilmistir ve astma tanis1 konmustur. 52 kiside de BPT
negatif olarak degerlendirilmistir (%65.9).

Her iki testin de negatif oldugu iki kisiye ve SFT yapilamayan grup
icerisinde 6 kigiye (gocuk) anamnez, klinik muayene ve diger tetkiklere gore

astma tanis1 konulmustur.

257 kisiye prick deri testi uygulanmistir(%99.6). Bir kisiye hafif
bronkospazmi  oldugundan dolay:r test uygulanmamstir. Prick deri testi
uygulananlardan 160 kiside herhangi bir allerjene kars1 pozitif reaksiyon
saptanmamistir(%62.3). 97 kiside ise (%37.7) en az bir allerjene kars1
pozitif reaksiyon izlenmistir. Pozitif reaksiyon gésteren bu kisilerde en yiiksek
oranda ev  haserelerine  karsi pozitiflik bulunmustur(%26.0). Daha sonra
sirastyla mantarlar(Alternia) ve akarlar gelmektedir(Tablo 15).

Astmali  grupta ¢esitli allerjenlere karsi saptanan prick deri testi
pozitifligi %54.2'ye ¢ikmakta ve difer gruba gore anlamli derecede
yiiksektir(p<0.01) (Tablo 15). Astmali grupta ev hasereleri, mantarlar ve
akarlar ilk Ui¢ sirayr almaktadir, Alternia tipi mantarlar ve akarlara karsi

pozitiflie astmali grupta diger gruba gore daha yiiksek oranda rastlanilmistir.
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Tablo 15. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore Prick
Deri Testi Bulgulan

Astma Astma Toplam
Olmayan

Allerjenler n % n % n %
Ev hasereleri 21 356 46 23.2 67 26.0
Mantarlar(Alternia)* 16 27.1 29 14.6 45 17.5
Akarlar* 13 220 20 10.1 33 12.8
Mantarlar(Cladosporium) 5 8.5 13 6.5 18 7.0
Epitel 8 13.5 12 6.0 20 7.8
Polen (Zeytin) 4 6.8 9 4.5 13 5.0
Polen (Dik¢amotu) 6 10.0 12 6.0 18 7.0
Polen (Cayirkelp kuyrugu) 6 10.0 8 4.0 14 54
Pozitif Test Sonucu Olan** 32 54.2 65 32.8 97 37.7
Negatif Test Sonucu Olan 27 45.8 133 67.2 160 62.3
Toplam 59 100.0 198 100.0 257 100.0
* p<0.05
** p<0.01

Astmalilarda Scin Prick testi pozitifligi kadinlarda %63.9, erkeklerde ise
%39.1 olarak bulunmustur. En az bir allerjene karsi reaktivasyon en fazla 1-6

yas grubu erkeklerde ve 19-50 yas grubu kadinlarda gériilmiistiir(Tablo 16)(Sekil
4).
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Tablo 16. Astmalilarda Yasa ve Cinse gére Allerjenlere Kars1i Reaktivasyon

Yamti
Astma Prick pozitif
Yas (n=59) (n=32)

Grubu Cins n n %
1-6 Erkek 4 3 75.0
Kadin 1 0 0.0
Toplam 5 3 60.0

7-18 Erkek 4 0 0.0
Kadin 1 0 0.0

Toplam 5 0 0.0
19-50 Erkek 7 3 42.8
Kadin 32 22 68.7
Toplam 39 29 74.3
>50 yas Erkek 8 3 37.5
Kadin 2 1 50.0
Toplam 10 4 40.0

Erkek 23 9 39.1
Genel Kadin 37 23 63.9
Toplam 59 32 54.2

Sekil 4. Astmalilarda Prick Deri Testi Pozitif Olanlarin Cins ve Yag

o Gruplarina Gére Dagilimi
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Vakalarin radyolojik incelemesi igin 254 kisiye akciger grafisi ve
Water’s grafisi ¢ekilmistir. 4 kisiye hamile olduklarindan dolayt radyolojik
tetkik yapilamamigtir. Water’s grafisinde 66 kiside ¢ift tarafli olmak {izere
156 kiside (%61.4) siniizit tanmsi konmustur. Astma olan ve olmayan

grupta siniizit varlifi agisindan Onemli fark bulunamamistir(p>0.05)(Tablo
17).

Tablo 17. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore

Water’s Grafisi Bulgulari

Astma Astma Olmayan Toplam
n % n % n Y%
Normal Bulgu 17 29.3 81 41.3 98  38.6
Tek veya Cift Tarafli Siniizit 41 70.7 115 58.7 156 614
Toplam 58 100.0 196 100.0 254 100.0

p>0.05

Akciger grafisi degerlendirmelerinde; yine 254 kisiye akciger grafisi
¢ekilebilmistir, 203 kisi (%79.9) normal olarak degerlendirilmistir. 51 kiside ise
(%20.1) ¢esitli radyolojik goriintiiler saptanmistir (Tablo 18).

Astmali grubun %27.6'sinda (16 kisi) radyolojik bulgu saptanirken, astma
olmayan grubun %17.9'unda (35 kisi) radyolojik bulgu saptanmigtir(p>0.05).
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Tablo 18. Taramada Saptanan Astma Siiphelilerin Kesin Taniya Gore PA
Akciger Grafisi Bulgulan

Astma AstmaOlmayan Toplam

(n=58) (n=196) (n=256)
Radyoloejik Bulgular n % n Y% n %
Kardiomegali 2 3.4 13 6.6 15 5.9
Havalanmada artig 3 5.1 10 5.1 13 5.1
Infiltrasyon 3 5.1 8 4.1 11 43
Gegirilmis TBC 3 5.1 4 2.0 7 2.7
Hiluslar dolgun 4 6.9 3 1.5 7 2.7
Diafragma diizlesmesi 2 3.4 3 1.5 5 2.0
Plevral kalinlasma 2 34 1 0.5 3 1.2
Effiizyon 0 0.0 3 1.5 3 1.2
Aktif TBC 0 0.0 1 0.5 1 04

Normal(Radyolojik bulgu olmayanlar) 42 72.4 161 82.1 203 79.9
Herhangi bir radyolojik bulgusu olanlar 16 27.6 35 17.9 51 20.1

Yapilan anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgular 1s1831nda
258 Kkisinin 66’sina (%25.6) herhangi bir hastalik tanisi konulamamustir.
Geriye kalan 192 kisiye (%74.4) gesitli hastalik tanilar1 konmustur(Tablo 19).
Bunlar arasinda siniizitler ilk siray1 almaktadir(%56.2 ). Ikinci sirayr %23.3
ile (60 kisi) astma almaktadir (Tablo 19).
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Astma tanis1 konan 60 kisiden sadece 16’s1 (%26.6) daha Onceden
astma anamnezi vermistir. Klinigimizde yapilan muayene ve tetkikler sonucunda
astma tanisi alanlar ve bunlarin igerisinde daha 6nceden astma oldugunu bilenlerin
yas ve cinse gore dagilimi Sekil 5 ve Sekil 6'da verilmistir.

Onceden astma oldugunu belirten 3 kisinin yapilan muayene ve tetkikler

sonucunda astma olmadiklari belirlenmistir.

Tablo 19. Taramada Saptanan Astma Siiphelilere Klinigimizde Konulan Son

Tanilar

Astma Astma Olmayan Toplam

(n=60) (n=198) (n=258)
Tam n % n % n %
Siniizit 32 53.3 113 57.0 145 56.2
Allerjik rinit 8 13.3 3 1.5 11 43
Kalp Yetmezligi 1 1.7 10 50 11 4.3
Gegirilmis TBC 0 0.0 3 1.5 3 1.2
Aktif TBC 0 0.0 1 0.5 1 0.4
Pnomoni 0 0.0 3 1.5 3 1.2
Diger 1 1.7 7 35 8 3.1
Herhangi bir hastaligi olmayan 0 0.0 66 333 66 25.6
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TARTISMA

Gaziantep il merkezini temsil eden bir orneklemde The International
Union Against Tuberculosis and Lung Diseases (IUATLD) tarafindan hazirlanmig
astma semptomlarint igeren bir anketin birebir gériisme yOntemiyle
uygulanmasiyla belirlenmis astma  glipheliler aragtirma grubumuzu
olusturmaktadir.

Ankette yer alan sorulardan en az birine evet yaniti verenler yani son bir
y1l igerisinde herhangi bir astma semptomunu bulunduran kisiler siipheli astma
olarak kabul edilmistir. Astma siiphelilerin hepsinin (258 kisi) ayrintili anamnezi
alinmis, hepsine fizik muayene ve laboratuar analizleri yapilmigstir. Bunlarin
60’ma (%23.3) astma tamisi konulmustur. Ornekleme alman tim kisiler
arasinda ise (2848 kisi) astma prevalansi %?2.1°dir. Avrupa’da astma
prevalansinin %3 ile %8 arasinda oldugu bildirilmektedir ve genel olarak
calismamizdaki  astma  prevalansiin  daha  disiik  diizeyde oldugu
goriilmektedir(53). Ancak bazi ¢aligmalarda bizim degerlerimize yakin oranlar
elde edilmistir. Ornegin Italya’da astmalilarin prevalanst1 %1.3-2.9 arasinda
oldugu bildirilmistir(54).

Cinsiyete gore degerlendirdigimizde c¢aligmamizda astma prevalansi
kadinlarda %2.7, erkeklerde %1.5 olarak bulunmustur. Kart ve ark. Kayseri’de
erkeklerde astma prevalansini (%3.2) kadinlardakine goére (%2.7) daha yiiksek
bulmuglardir(55).

Calismamizda saptanan %2.1 astma prevalans1 Tiirkiye’de yapilan diger
calismalarla karsilastirnildiginda daha disiik diizeydedir(55,56,57,). Ancak bu
calismalarin biiylik bir kismi yukarida belirtilen standart soru kagidi diginda,.
arastiricilar tarafindan hazirlanan soru kagidina dayali ve bef\irli yas gruplarini
kapsamaktadir. Kart ve arkadaslarinin Kayseri il merkezinde yaptigi anket ve

klinige dayali benzer bir c¢alijmada 20 yas ve lizerinde astma prevalansi
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%2.9 olarak bulunmustur(55). Calismamizda ise aym1 yas grubundaki astma
prevalanst %3.2'dir.

Calismamizda astma prevalansinin 30 yasindan itibaren yasla beraber
arttift ve en yiiksek 50 yas {izerinde %6.4’liik bir prevalansa ulastidi
gozlenmektedir. Benzer artis Kart ve ark’nin  yaptifi  ¢aligmada da
gozlenmistir(55).

Cocukluk donemi astma prevalansi 1-6 yas grubunda %1.2 olarak
saptanmistir ve Avrupa’da yapilan c¢alismalarin aksine ¢ocukluk ¢aginda
yiksek oranda goriilmedigi go6zlenmektedir(4). Almanya’da yapilan bir
¢alismada bu oran %2.6 olup bulgularimizin yaklagik iki katidir(58). Ulkemizde
ilk bir yasinda enfeksiyonla karsilagsma, paraziter enfeksiyonlarin sik
goriilmesi gibi faktorlerin bu yas grubunda prevalansin diisiik olmasinda etkili
oldugu diisiiniilmektedir(16,20). Ancak yine de 7-18 yas grubundaki prevalansa
gore(%0.5) kismen yiiksektir. 1-18 yaslar1 arasinda erkeklerde kizlara gore’
yaklasik 4 kat fazla astmali olmas:1 dikkati ¢eken diger bir konudur. Avustralya’da
yapilan bir ¢alismada da gocukluk yas grubunda astma prevalans: erkeklerde
daha yiiksek olarak bildirilmis olup, ancak farkli olarak 12-15 yaslarinda ise
kadin ve erkekler arasinda esit oranda oldugu bildirilmistir(59). Bizim
¢alismamizda adolesan yas grubunda da erkeklerde yiiksek bulunmustur.

19-31 yas grubundaki astma prevalans: ise yaklasik olarak 1-6 yas
grubundaki prevalansa esittir (%1.3). 31 yagin iizerinde ise giderek artan bir
astma prevalansi goézlenmektedir. Bu artisin 50 yasa kadar kadinlardan, 50 yasin
lizerinde ise erkeklerden kaynaklandigi goriilmektedir. Astma prevalansf
erkeklerde 50 yasina kadar yaklasik %! civarinda iken, 50 yas tizeri grupta %10'a
yiikseldigi dikkati ¢cekmektedir. Erkeklerde 50 yas lizeri grupta prevalansin %10'a
yiikselmesi dig ortamdaki gesitli ¢evresel kirleticilere uzun yillar maruziyet ve
sigara i¢imi sonucu oldugu sanilmaktadir. Sigara igme orami Tiirkiye’de

kadinlarda %24 olup erkeklere oranla (%60) daha diisiiktiir(57). Kadinlarda ise
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tireme ¢ag1 Oncesi %0.3 olan prevalans 19-50 yas grubunda (iireme ¢aginda)-
%4.9'a ¢cikmakta, 50 yas lizeri grupta ise tekrar %2.6'ya diismektedir(Tablo 3).
Kadinlardaki iireme ¢agindaki bu artiy bu donemdeki hormonal dengedeki
degisime bagli olabilir(16).

Yaslilarda astma prevalansinin kadinlarda daha fazla oldugunu belirten bazi
galismalar vardir. Ornegin Finlandiya’da yashlarda astma prevalansi erkeklerde
%2.9 olup kadinlarda %3.8 olarak bildirilmistir(60). Calismamizda 50 yasin
lizerindeki kadinlarda astma prevalansinda erkeklerdeki gibi bir artisin
goriilmemesinin nedeni tiitin kullaniminin kadinlarda diigiik olmasina baglh
oldugu diisiiniilmektedir.

Astim slipheli kisilerden olusan arastirma grubumuz klinigimizde aldiklan
taniya gbre astma olan ve olmayan olarak iki gruba ayrilmistir.

Astma olusumunda etkili ve astma ataklarimi tetikleyen faktdrlerin bu
gruplardaki dagilimlar1 incelenmistir.

Sigara dumanina maruziyet saglifi etkileyen ©nemli faktérlerden
birisidir. Ancak bugiline kadar astmanin yayginhigi ile sigara dumanina
maruziyet arasinda net bir iligki kurulamamistir. Fakat hiriltili solunum ve gece
okstrliglinii  arttirdifn  saptanmistir(61). Calismamizda astma siipheli grubun
yaklasik %31’inde tiitin kullanimi1 tesbit edilmistir. Gerek aktif ve pasif.
igicilik gerekse sigara i¢me siiresi agisindan astma olan ve olmayan gruplar
arasinda anlamli fark bulunamamistir. Cinsiyete gore degerlendirdigimizde astma
tanis1 alan kadinlar ve erkekler arasinda sigara i¢me agisindan dnemli bir farklilik
bulunmamistir. Ancak astmali grupta ve astma siipheliler arasinda sigara icimi
erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek orandadir.

Ileri yaslarda erkeklerde astma prevalansinda %10’lara varan yiikselme

diger faktorlerin yanisira kronik sigara igmenin de sorumlu olabilecegini akla

getirmektedir.
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Istnmada kullanilan yakit tipinin astmanin olusumunda veya ataklar
tetikleyici faktor olarak etkili oldugu bildirilmistir(62). Calismamizda astma tanisi
alan ve almayan gruplarda isinmada kullanilan yakit tipi agisindan anlamli bir
fark bulunamamistir. Ancak gerek astmali gerekse astma olmayan grubumuzun
tarama anketine gore son bir y1l igerisinde en az bir semptomu bulunan kisilerden
olustugu, bu nedenle gerek tiitlin kullanimi gerekse kullanilan yakitin tipine gére
gruplar arasinda farklilik bulunmamasin etkiliyebilecegi dikkate alinmalidir.

Astmatik semptomlarin  varlifn {lizerine etkili oldugu diisiiniilen
gastro6zafagial reflii ve anne siitii alma stiresi arastirildiginda; her iki agidan da
astmal1 grupla diger grup arasinda istatistiksel farklilik bulunamamuistir.

Kirli veya allerjen bulunan ortama maruziyet astmada meslegi 6nemli
kilmaktadir. Calismamizda astma goriilme siklif1 ev hanimlarinda yiiksek oranda
saptanmigtir. Ancak diger meslekler arasinda anlamli farklilik bulunamamistir. Ev
hanimlarinda dikkati ¢eken yiiksek oranin ev hanimlarimin gogunlugunun(%90)
19-50 yas grubunda olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Calismamizda ev
hamimlan disinda herhangi bir meslek grubunda astma siklig1 agisindan farklihik
saptanamamakla beraber bunun nedeninin mesleklerin gesitliligine ve
¢alismamiza giren aym meslekteki kisilerin sayisimn az olmasina bagh oldugu
sanilmaktadir. Astma olusumunda meslegin etkili oldugunu gésteren ¢esitli
¢aligmalar mevcuttur. Fransa’da astmali firincilarda yapilan ¢aligmada allerjik
rinitin 2/3’{inlin, astmanin da yarisindan fazlasinin meslege bagh oldugu
bildirilmistir(63).

Aragtirmaya alinan 258 kisinin belirttikleri sikayetleri incelendiginde
nefes darlify, Oksilirik ve balgamm ilk t¢ swrayr aldigi gériilmektedir.
Astmada en sik goriilen semptom olan nefes darlig1 ¢alismamizda astmali olmayan
grupta %352 oraninda saptanmisken, astmali grupta %91.6 gibi olduk¢a yiiksek

oranda goriilmiistiir. Astmali grubun %48'inde 6ksiiriik, %23'linde ise balgam

sikayeti tespit edilmigtir.
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Kart ve ark tarafindan Kayseri'de yapilan bir ¢alismada astmalilarda nefes
darlign goriilme oram1 %58 gibi  calismamiza gore olduk¢a diisiik oranda'
bulunurken; Okstirik(%39) ve balgam(%36) bizdeki oranlara yakin
dﬁzeydedir(SS). Littlejohns ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ise
astmalilarda nefes darligi %93.9 oraminda bildirilmistir. Oksliriik ve balgam
goriilmesi ise %87 , %90 gibi ¢alisgmamiza goére olduk¢a yiiksek oranlarda
bulunmustur(64). Bu yliksekligin bu ¢aligmanin 40- 70 yas grubu kisilerde
yapilmasindan kaynaklandif: diisiintilmektedir. Nitekim ¢alismamizda da 40 yas
lizeri astmalilarda nefes darlifi ve okstiriik goriilme siklifinun yiikseldigi
goriilmektedir. Oranlar farkli olmakla beraber nefes darligi astmada en sik
karsilasilan semptomu olusturmaktadir.

Astma anamnezinde c¢ofu arastirici tarafindan 6zellikle sorgulanmasi
onerilen iki semptom ve tarafimizdan sorulmas: gerektigi diisiiniilen bir semptom
(kirli ortamlarda nefes darligl) ¢aligmamizda sorgulanmistir(1,57). XKirli
ortamlarda nefes darligi, gece nefes darliiile ve gece oksiiriikle uyanma’nin
astmal1 grupta astma olmayan gruba gore istatistiksel olarak énemli dlgiide yiiksek
oranda oldugu goriilmiistiir. Cocuklarda yapilan bir ¢aligmada semptomlu
grupta gece Oksiirligli %18.8-24.3 arasinda olup, brons hiperreaktivitesi olan
¢ocuklarda %28.8-37.2 arasinda oldugu bildirilmistir(65).

Ankete gore 2848 kiside son bir y1l igerisindeki 6ksiiriikle uykudan uyanma
%38.6 , nefes darlig1 ile uyanma %?7.5 olarak saptanmistir. Ankette kirli ortamlarda
nefes darlig1 sorulmadifindan genel toplumdaki orani verilememektedir. Ancak bu
6zelligin astma slipheli grupta %26, astmali grupta ise %95 oraninda olmasi ve
oksiiriikle veya nefes darlig: ile uykudan uyanma anamnezi verenlerin hepsine
kirli ortamlarda nefes darhiginin da eslik etmesi bu 6zelligin sorgulanmasinin

gerekliligini gOstermekte ve tarama anketlerinde yer almasimin ¢ok faydali

olacagini diislindiirmektedir.
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Tarama anketine gore 2848 kisinin 166'sinda (%5.8) saman nezlesi ve
benzeri allerjik durumlar saptanirken; arastirma grubumuzu olusturan 258 kiside
yapilan ayrintili sorgulama ile 52 kiside (%20.1) allerjik konjuktivit, allerj‘ik rinit
veya atopik dermatit varli1 belirlenmistir. Atopi mevcudiyeti (allerjik konjuktivit,
allerjik rinit , atopik dermatit) y6niinden Kkarsilagtirildifinda; astma olmayan
grupta %12.1 oraninda atopi belirlenirken, astmali grupta atopinin %46.7'ye
yiikseldigi gériilmektedir. Yaklagik dort kat ylikselen bu oran atopinin astmaya
eslik ettifini ve astmadaki 6nemini gostermesi agisindan 6nemli bir bulgudur.

Kart ve arkadaglar1 Kayseri'de yaptiklari ¢alismada atopinin toplumda %3.5
oraninda, astmal1 grupta ise %36.5 oraninda oldugunu rapor etmiglerdirve oranlar
bulgularimiza benzemektedir(55). Ayn1 calismada allerjik hastaliklar igerisinde
allerjik rinit ilk siray1 alirken , ¢alismamizda allerjik konjuktivit ilk siray1 almakta
olup (%33.3) , allerjik rinit %28.3 ile ikinci siray1 almistir.

Astmali grubun soy gec¢mislerinin analizinde %18.3’{inde allerjik rinit,.
%16.6 sinda astma , %11.6’sinda allerjik konjuktivit varligl saptanmistir. Bu
oranlar astma tanisi alan grupta, astma olmayanlara gore anlamli derecede
yiksektir. Ailede atopik dermatit varligt acisindan anlamhi farklilik
saptanamamigtir. Bu yoOniiyle Kalyoncu ve arkadaslarinca yapilan c¢alisma
sonuglarina benzerlik gostermektedir(56). Kart ve ark’ ca yapilan ¢aligmada
soygecmiste astma anamnezi astmali grupta yiliksek oranda  bulunmustur
(%12.2)(55).

Tarama anketine gore 295 kiside (%10.4) son 12 ay igerisinde wheezing
mevcudiyeti belirlenmigtir. Aragtirma grubumuzu olusturan 258 kisi igerisinde:
muayene sirasinda %3.5 oraninda wheezing saptanmistir. Bu grubun igerisinde
astma olmayanlarda wheezing %1 oraninda iken, astmali grupta %11.6’ya
yiikselmektedir(p<0.0001).

Yapilan ¢esitli ¢alismalarda da oranlar1 degismekle beraber “wheezing”

astmalilarda sik karsilagilan bulgular arasinda bildirilmektedir(S 6,64)

65



Astma tanisi alanlarin %20’sinin herhangi bir bulgusu olmadig1 dikkati
cekmektedir, bu nedenle’ muayenede bulgu saptanamamasi astma tanisindan
uzaklastirmamalidir. Dinleme bulgular1 icerisinde ronkiis %26.3 ile en sik
karsilasilan bulguyu olusturmaktadir. Astma olmayan grupta bu oran %10.6 iken
astmali grupta %78.3’ e ulasmaktadir.

SFT astma tamisinda mutlaka bagvurulmasi gereken testlerden birisidir.
Arastirma grubumuzun 228 kisisine SFT yapilmistir. Astmalilarda FEV, ve PEFR
degerlerinde olduk¢a anlamli azalmalar tesbit edilmistir. Astma olmayan grupta
FEV, ve PEFR yiizdelerinin ortalamalar1 sirasiyla %107.1 ve %104.7 iken
astmalilarda aym1 oranlarin sirasiyla %86.1 ve %81.1'e diistiigii saptanmistir
(p<0.0001).

SFT uygulanan 228 kisiden 135’ine reversibilite ve BPT uygulanmistir ve
52 kisiye (astmalilarin %86.6’s1na) bu testlere dayanilarak astma tanis1 konmustur.

Her iki testinde negatif oldugu iki kisiye ve SFT yapilamayan 6 kisiye
(¢ocuklar) anamnez, klinik muayene ve diger tetkiklere gore astma tanisi
konulmustur.

Genel populasyonda deri testi pozitifligi %30-40 oraninda oldugu
bildirilmistir(66). Cesitli arastirmacilar tarafindan astma varlhigi ile c¢esitli
allerjenlere karsi reaktivite  arasinda iligki oldugu rapor edilmistir(67).
Caligsmamizda prick deri testi uygulanan 257 kiginin % 37.7 'sinde (97 kisi) en az
bir allerjene kars: reaktivasyon saptanmigtir. Astmali grubumuzda ise bu oran
%54.2 ¢ikmakta ve astmali olmayan gruba gore anlamh diizeyde yiiksektir. Ancak
yine de bu oran diger ¢aligmalarda saptanan oranlara gore diisiik diizeydedir(66).
Astmali grupta prick deri testi misbetliginin kadinlarda erkeklere gére daha
yiiksek oranda oldugu (%63.9, %39.1) ve yine 19-50 yas grubunda kadinlarda, ve
1-6 yas grubunda erkeklerde daha fazla goériildiigii saptanmistir(Tablo 15)(Sekil
5). Italya’da yapilan bir calismada benzer olarak astmatik kisilerde deri testi
reaktivitesi kadinlarda %75, erkeklerde %67 olarak .bildirilmistir(54).
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Yurt diginda yapilan bir bagka ¢alismada astmalilarda %80 oraninda en az
bir allerjene karsi reaktivasyon oldugu, reaktivitenin 50 yasin altinda ve
kadinlarda sik goriildiigii  bildirilmektedir(67). Bu ¢alismada astmalilarda
dermatophagoides pteronyssinus'a karsi %48, polenlere karsi %34 oraninda
reaktivasyon pozitifligi saptanmistir. Caligmamizda ise ev hagerelerine kars
reaktivasyon %35.6 ile ilk sirada saptanirken, mantarlar (%25.0) ve akarlar (%2.0)
ikinci ve iigiincii siray1 almaktadir.

Calismamizda astmalilarda (astma olmayanlara gore) reaktivasyon
pozitifligi acisindan allerjenlerin hepsinde yiikselmeler gozlenmekle birlikte
Alternia tipi mantarlar ve akarlara karsi reaktivasyon astmali grupta anlamli
diizeyde yliksek bulunmasiyla dikkati ¢ekmektedir(p<0.05).

Calismamizda total IgE'ye bakilmis ancak spesifik IgE'ye bakilamamistir.
Astma olan ve olmayan gruplar arasinda gerek IgE diizeyi ortalamasi gerekse
yiksek IgE diizeyi bulunanlarin oran agisindan farklilik saptanamamistir. Yapilan
bir ¢ok ¢alismada astmalilarda spesifik IgE’lerin ve beraberinde de total IgE nin
astmalilarda yiiksek bulundugu bildirilmektedir(68). IgE diizeyini etkileyebilen
dzellikle paraziter enfeksiyonlara bolgemizde sik rastlanilmas: total IgE diizeyi
acisindan degerlendirmeyi olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir. Bu nedenle bir
¢ok aragtinci tarafindan da belirtildigi gibi iilkemizde ve benzer bélgelerde astma
tanis1 agisindan spesifik IgE’ nin tercih edilmesi, baska kosullardan etkilenebilen
Total IgE’nin tercih edilmemesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Aragtirmaya alinan kisiler igerisinde 60 kisiye klini§imizde astma
tanis1 konulmustur(%2.1) .

Daha onceden astma tanisi alan kisilerin sayisi 16°dir. Yani astmali
olanlarin sadece %26.6’s1 onceden astma olduklarimi bilmektedirler. Bu da bize
astma vakalarinin yaklagik 3/4’liniin bilinmedigini ve sadece ilerlemis ve bariz
klinik bulgu veren vakalarin teshis edilebildigini gdstermektedir. Ulkemizde

yapilmig ¢esitli gahsmalarda astma olup da bunu bilenlerin oram1 okul ¢ag:
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¢ocuklarinda %17.4, liniversiteli genglerde yapilan bir ¢alismada ise %13.5
olarak bulunmustur(56,57).

Tiim bu veriler astmalilarin biiylik bir kisminin gizli kaldigim
gostermektedir. Astma ileri dénemlerinde hasta bireye daha fazla problemler
olusturmas: ve o6ldiirticiiliigiiniin (fetalitesinin) yiiksek olmasi nedeniyle miimkiin
oldugunca erken saptanmasi gerekmektedir. Brons sistemindeki inflamasyonun
kalic1 yapisal degisikliklere neden olmadan tedavi ile kontrol altina alinabilen bir
hastalik olmasi nedeniyle de astmada erken tani ve tedavi Onem tasimaktadir.
Ayrica erken donemde tedavi edildiginde hastaneye yatis orani ve siiresinin
azalmasi, tedavi maliyetinin diismesi de erken taninin degerini arttirmaktadir(14).
Biitin bu nedenlerle toplumdaki tiim astmalilar1 saptayabilmek igin kitle

taramalarmin yapilmasinin yararh olacag: diistintilmektedir.
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SONUCLAR

1. Astma prevalans1 Gaziantep ilinde %2.1 olarak bulunmustur.

2. Ozellikle bat: iilkelerinde yapilan bir ¢ok ¢alismanin aksine g¢ocukluk ¢aginda
astma prevalanst daha diisiik bulunmustur(%1.2). .

3. Erkeklerde astma prevalansi 50 yasina kadar ayni1 oranda (%1) seyrederken, 50
yagin iizerinde %10’a yilikselmektedir. Kadinlarda ise lireme ¢ag1 déoneminde en
yiiksek diizeye ¢ikmaktadir(%4.8). 50 yas lizerinde ise %2.6’ya diismektedir.

4. Astmalilarda kirli havalarda (ortamlarda) nefes darlig: yiikksek oranda (%95)
saptanmigtir ve gece Okslirlikle uyanma ve gece nefes darligiyla uyanmaya gore
daha sik rastlanmakta ve bu iki Ozellife eslik etmektedir. Bu nedenle
taramalarda bu soruya da yer verilmesi faydali olacaktir.

5. Astmada atopi mevcudiyeti ¢alismamizda da on plana ¢ikmistir.Astmalilarda
olmayanlara gbre yaklasik 4 kat fazla saptanmistir. Yine astmalilarin.
soygeemisglerinde allerjik rinit, allerjik konjuktivit ve astmaya yiiksek oranda
rastlanilmistir. Atopiyi gosteren prick deri testi astmalilarin %54.2° sinde pozitif
bulunmustur.

6. Total IgE acisindan bir farkliik saptanamamistir. Bu nedenle Gaziantep'te
oldugu gibi paraziter enfeksiyonlarin yaygin oldugu toplumlarda astma tanisi ve
taramalarinda degerli olmadig1 goriisline varilmigtir.

7.SFT astma tanisinda klinik ile beraber 6n planda gelmektedir. Nitekim
saptadigimiz 60 vakanin 52’sine SFT ve sonrasinda yapilan reversibilite ve
BPT'ye dayanilarak tani konulmustur.

8. Astma vakalar1 igerisinde sadece %26.6’sinin Onceden astma tanisi almig
olmalar1 dikkat ¢ekicidir. Vakalarin %73.3’{inlin tanisiz olmasi bu hastaligin
biiyllk bolimiiniin gizli kaldifim ve teshis ve tedavi edilemedigini

gostermektedir. Bu nedenle kitle taramalarinin yarali olacag diisiiniilmektedir.
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OZET

Astma oldukg¢a yaygin kronik bir hastaliktir ve diinyanin degisik
bolgelerinden brongial astma prevalansim gosteren farkli  sonuglar
bildirilmistir. Son zamanlarda astma prevalansinda tiim yas gruplarinda
Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda artma bildirilmistir.

Bu c¢alismada Gaziantep’te brongial astma prevalansinin saptanmasi
hedeflenmistir.Gaziantep'te daha onceden klinigimizce yapilan ankete dayal
bir ¢alismada potansiyel astma olarak saptanan 258 kisi ¢alismaya alinmistir. Bu
kisilerin fizik muayeneleri yapilmistir. Akciger ve sinus grafileri gekilip SFT,
BPT prick deri testleri yapilmistir, total IgE diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Sonug
olarak  Gaziantep’te  brongial astma  prevalansi = %2.1 olarak
bulunmustur(Kadinlarda 2.7, erkeklerde %1.5).

Astma prevalansimin yogunlastign iki yas grubu dikkati ¢ekmektedir.
Bunlardan birisinin 19-50 yas grubu kadinlarda (%4.8), digerinin ise 50
yas lzeri erkeklerde (%10) oldugu gozlenmistir.

Birgok iilkede g¢ocukluk c¢aginda yliksek astma prevalansi bildirilmesine
ragmen  bizim  ¢alismamizda  g¢ocuklarda Gnemli bir  prevalans
bulunmamistir(%1.2). Klinigimizce astma tamsi alanlarin %26.6s1 daha
onceden astma tanisi aldiklarini ifade etmislerdir. Astmalilarda %46.7’sinde
atopi, %16.6’sinda ailede astma oldugu saptanmugtir. Prick deri testi
pozitifligi, atopi varlifi astmali grupta anlamli derecede yiiksektir, ancak

total IgE dilizeyinde farklilik gozlenmemistir.

70



SUMMARY

THE PREVALENCE OF BRONCHIAL ASTHMA IN GAZIANTEP

Asthma is a widespread chronic disorder and different figures regarding the
prevalence of bronchial asthma have been reported in various parts of the world.
Recently increasing asthma prevalence have been noted in all age groups and
especially in childhood.

In this study; it was aimed to investigate the prevalence of bronchial asthma
in Gaziantep. Based on a questionary study performed in our clinic recently, 258
persons who are identified as "potential asthma" are considered in this study.
These persons were physical examined. Their chest and sinus radiograms were
obtained. Then, pulmonary function tests, provocation and scinprick tests were
performed. Total IgE levels were measured. As a result; the prevalence of
bronchial asthma in Gaziantep was found as 2.1% (2.7% of female, 1.5% of male).

Two peaks were observed in asthma prevalence. One of them was observed
in 19-50 age group in female (4.8%) and the other peak was in older than fifty
years old man (10%).

Although the increasing prevalence rates in childhood have been reported in
many countries, an important prevalence rate was not found in children group in
our data(1.2%).

Among those diagnosed asthmatic patients; the prevalence of self reported
asthma was found to be 26.6%. 46.7 % of patients had atopy and 16.6% had a
family history of asthma. Positif reactivity of scin prick test , presence of atopy

and familial atopy were significantly higher in asthmatic patients but there wasn't

any difference on the levels of Total IgE.
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Ek 1. Tarama Anket Formu

Isim: Bélge
Kodu:

Adres: Ornek no:
Telefon
Anketor Ismi
1- Gegtigimiz y1l igerisinde cigerlerinizden 1slik sesi geldigi herhangi bir zaman |E H
oldu mu ?
Cevap “HAYIR” ise ikinci soruya geginiz.

1.1 Cigerlerinizden ses geldigi bu durumlarda aym1 zamanda nefes darlig E H
cektiginiz oldu mu ?

1-2 Usittiitiniiz zamanlar disindada cigerlerinizden ses gelip nefes darhig1  |E H
¢ektiginiz oldu mu ? i
2- Gegtigimiz yil igerisinde sabah gogiistintizde sikigiklik hissiyle kalktiginiz oldu | E H
mu ?
3- Gegtigimiz yil igerisinde herhangi bir zaman nefes darlig1 ile uykudan E H
uyandiginiz oldu mu ?
4- Gegtigimiz yil i¢erisinde 6ksiiriik nedeniyle uykudan uyandigimz oldu mu ? E H
5- Gegtigimiz y1l icerisinde astim krizi gecirdiniz mi ? E H
6- Halen astim igin aerosol, sprey, tablet ve igne gibi herhangi bir ilag kullaniyor [E H
musunuz ?
7- Saman nezlesi dahil burnunuzu etkileyen herhangi bir allerjiniz var m1? E H

8- Dogum tarihiniz nedir ?

9- Cinsiyetiniz ?
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EK 2. Muayene Formu

Adi Soyadr:
Yas:
Meslek:
Adres -Tel.

Cins:

Yakinma ve siiresi:

Hikayesi:

e Gece nefes darligi ile uyanma?
e Gece Oksliriikle uyanma?
o Kirli ortamlarda nefes darlig1?
Ozgecmis:
Atopik Dermatit
Allerjik Rinit:
Allerjik Konjuktivit:
Hastaliklar:
Kullamlan ilaglar:
Soygecmis
Atopi: Dermatit:
Hastaliklar:
FM: Genel Durumu:
Wheezing:
Gozler:
Dil Dudaklar:
Solunum Sistemi Bulgulan:
CVS Bulgular:
SFT:
Reversibilite:
Brons Provokasyon Testleri:
Prick Deri Testleri:
P-a akciger Grafisi:
Water's Grafisi:
Ig E Diizeyi:

Allerjik Rinit:
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Tarih:
Protokol :

Sigara:
Anne Siitii:
Reflii:

Isinma sekli:

Allerjik Konjuktivit
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