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OZET

Dr. Sezai ARSLAN. ilkogretim cagindaki cocuklarda astim, atopi ve eniirezis
iliskisi. Abant izzet Baysal Universitesi, izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Bolu 2008

Cocukluk ¢caginda allerjik hastaliklardan sonra, en sik goriilen kronik hastalik
eniirezis olup, ¢ocuklarda ciddi psikososyal sorunlara yol agabilmektedir. Yakin
donemde yapilan bazi calismalarda eniirezisin; besin alerjileri ile iliskili olabilecegi
ve oligoantijenik diyet sonrasi nokturnal eniirezisin diizelebilecegi bildirilmektedir.
Ayrica tedaviye direncli eniirezis olgularinda kanitlanmis alerji ve astim Oykiisiiniin
kontrol grubuna gore anlamli derecede daha sik goriildiigii bulunmustur.
Calismamizin amaci, literatiirde nadir olarak bildirilen astim, atopi ile eniirezis
arasindaki iliskiyi incelemekti.

Calisma grubu; Mayis 2007-Ocak 2008 tarihleri arasinda, sehir merkezinde
bulunan ii¢ ilkégretim okulunun 1-5. siniflarinda okuyan 1474 olgu ve poliklinikten
tan1 alan 50 astimli hastadan olusturulmustur. Caliymaya katilan ¢ocuklarin
velilerine, International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) ve
pediatrik uyku anketini (PSQ) igeren, ayrica eniirezis ile ailenin sosyodemografik
ozelliklerini sorgulayan bir anket formu dagitilmig ve 1021 anket (%66.9) bu
calismaya dahil edilmistir. Istatistiksel analiz icin SPSS for Windows 15.0 program
kullanilmigtir. Veriler ki-kare, logistik regresyon analizi ile test edilmis ve p<0.05
degerler anlamli olarak kabul edilmistir.

Calismaya katilan 1021 olgunun %52.2°si kiz, %47.8’1 erkek olup, yas
ortalamas1 8.8 #* 1.48 yil olarak saptandi Ilkogretimdeki 971 g¢ocukta; astim
prevalanst %11, eniirezis dilirna (ED) %]15.5, eniirezis nokturna (EN) %5.3 ve
devamli eniirezis %35.2 oraminda bulundu. Eniirezis nokturna, astimli olgularin
%23.2’sinde, astimli olmayan olgularin %9.8’inde bulundu (p<0.01). Logistik
regresyon analizi sonucu monosemptomatik EN’nin; aile oykiisii (p<0.001), erkek
cinsiyet (p=0.004), astim (p=0.006), uykuda solunum bozuklugu (USB) (p=0.012) ile
anlaml iligkili oldugu, ED’nin ise; USB (p=0.02) ile anlaml1 iliskili oldugu saptanda.
Sonu¢ olarak; caligmamizda astimli olgularda EN’nin, astimli olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik goriildiigii bulundu.

Anahtar Kelimeler: astim, atopi, eniirezis, ¢ocukluk cagi
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SUMMARY

Dr. Sezai ARSLAN. Relation between asthma, atopy and nocturnal enuresis
among the children in primary school. Abant Izzet Baysal University, 1zzet
Baysal Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Thesis of Graduation,
Bolu 2008

During childhood enuresis is secondly most seen chronic disease afterwards
allergic diseases and may cause serious psychologic problems in children. In some
recent studies, it was informed that enuresis will be related to food allergies and after
oligoantigenic diet nocturnal enuresis may improve. Additionally, history of proven
allergy and asthma were reported significantly more seen in enuretic cases resistant
to treatment according to control group. The aim of the study was to examine relation
between asthma, atopy and enuresis which is rarely reported in literature.

Study group was consisted of 1474 cases from the three primary school
children 1-5. classes in the city center and 50 children with asthma from the
outpatient clinic, between May 2007- January 2008. A questionnaire form which
including International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) and
Pediatric Sleep Questionnaire (PSQ), and a form of questioning enuresis and social-
demographic profile of families was distributed to parents of children, and 1021
(%66.9) questionnaire included to this study. For statistical analysis, SPSS for
Windows 15.0 software is used. Data were tested with chi-square and logistic
regression analysis and p values of <0.05 were accepted as a significant.

In the study, 52.2% were girls, 47.8% were boys of 1021 cases and mean age
of study group was found as a 8.8+1.48 years. Prevalence of asthma 11%, enuresis
diurna (ED) 15.5%, enuresis nocturna (EN) 5.3% and continuous enuresis 5.2% were
found in 971 primary school children. Enuresis nocturna was seen in %23.2 of
asthmatic cases and %9.8 of non-asthmatic cases (p<0.01). As a result of logistic
regression analysis, monosymptomatic EN was found that significantly associated
with family history (p<0.001), male gender (p=0.004), asthma (p=0.006), sleep
disorder breathing (SDB) (p=0.012), and ED found only significantly associated with
SDB (p=0.02). Consequently, in our study it was shown that EN statistically more
frequently seen in asthmatic cases than non-asthmatic cases.

Keywords: asthma, atopy, enuresis, childhood



GIRIS

Cocukluk caginmn en sik goriilen kronik hastaliklarindan biri olan astim,
giiniimiizde halen dnemli bir saglik sorunu olma 6zelligini korumaktadir. Astim; degisik
uyaranlara karst hava yolu duyarliliginda artis ve geri doniisiimlii hava yolu
obstruksiyonu ile karakterize kronik inflamatuvar bir hastaliktir (1). Yapilan bircok
caligmada, atopik dermatit (AD), allerjik rinit (AR), allerjik rinokonjonktivitli (ARC)
hastalarda astim goriilme sikliginin anlamli derecede arttig1 bildirilmistir (2,3,4). Son on
yil icerisinde; astim patogenezinin daha iyi anlasilmasina ragmen astim prevalansi ve
morbiditesi artmaya devam etmistir, ancak goreceli olarak mortalite oranlar:
degismemistir (5). Gelismis toplumlarda International study of asthma and allergies in
childhood (ISAAC) anket yontemi ile astim prevalansi %4-23 arasinda bulunmustur (1).
Ulkemizde 1991-2002 yillar1 arasinda 6zellikle Ankara, Bursa, Istanbul ve Adana gibi
biiyiik sehirlerde 6-13 yas grubu ¢ocuklar1 kapsayan caligmalarda astim prevalansi %7.7-
17.7 arasinda bulunmustur (6).

Immunopatolojik acidan solunum sistemi, iist ve alt hava yollar1 olarak ayr1 ayr1
degerlendirilsede, alt havayolu hastaligi olan astim semptomlar: ile birlikte, iist hava
yolu obstruksiyonuna ait horlama gibi semptomlar da goriilebilir. Horlamas1 olan
cocuklarda yapilan ¢aligmalarda, horlamanin astim, atopi, rinit ve tonsillit/adenoidit ile

iligkili oldugu saptanmustir (7).



Eriskinlerde horlama daha cok obezite ve/veya iist havayolunun obstruksiyonu
ile iliskili olurken, cocuklarda havayollarinin daha dar olmasi nedeniyle mukozal
enflamasyonun horlama patogenezinde c¢ok Onemli bir role sahip oldugu
diisiiniilmektedir (7,8).

Habitiie] horlama veya her gece horlamanin, c¢ocuklarda uykuda solunum
bozuklugunun primer bir semptomu olabilecegi bildirilmektedir (9). Uykuda solunum
bozuklugunun en agir formlarindan biri olan obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS),
orofarengeal refleks, negatif intratorasik basingta artis, kolinerjik tonusta artis ve
bronkokonstriksiyon nedeni ile astim semptomlarmni arttirabilir. Sonu¢ olarak astim,
horlama, uykuda solunum bozuklugu birbiri ile iliskili olup, astimda havayolu
enflamasyonunda artig, solunumun noromuskuler kontroliiniin bozulmasma neden
olabilir (10).

Cocukluk caginda goriilen eniirezis, sik karsilagilan sorunlarindan biri olup,
hastayi, ailesini ve gevresini etkileyen 6nemli bir psikososyal problemdir. Ozellikle
primer eniirezis nokturnanin yas, erkek cinsiyet, aile Oykiisii, uyku hastaliklar1 ve
uyanmada zorluk ile iligkili oldugu saptanmistir (11). Bircok cocuk 5 yasinda giindiiz ve
gece mesane kontroliinii kazanmaktadir (12). Eniirezis; mesane kontroliiniin saglanmasi
gereken yastan sonra, istemsiz veya istemli olarak cocugun elbiselerini veya yatagini
rekiiren 1slatmasi olarak tanimlanabilir (13).

Cocukluk caginda, eniirezisin etiyolojisinde bircok faktdr rol oynamaktadir.
Onceki galigmalarda, uyku bozuklugu, OUAS, yiyecek alerjisi ve atopinin, eniiresis ve
diger {iriner sistem hastaliklar1 ile iligkili olabilecegi bildirilmektedir (14,15,16).
Rawashdeh ve ark. tarafindan 7-16 yas aras1 298 eniiretik cocuk iizerinde yapilan bir
caligmada; astim oykiisii (p<0,05) ve kanmitlanmis alerji dykiisiiniin (p<0,05) kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha sik goriildiigii saptanmustir (17). Literatiirde
eniirezis ile yiyecek alerjisi arasindaki iligkiyi gosteren caligmalar olmasina ragmen

eniirezis ile astim ve alerji iliskisini gosteren ¢alismalar daha azdir.



Bu cahsmada; astim, atopi ve eniirezis arasindaki iliskinin aragtirilmasi

amacglanmistir. Calismada hedeflenen noktalar asagida belirtilmistir;

Astim sikligy,

Allerjik rinit, ARC ve atopik egzema sikligy,
Astiml1 hastalarda sosyodemografik dzellikler,
Horlama ve uykuda solunum bozuklugu sikligt,
Enuresis siklig,

Entirezisli hastalarda sosyodemografik 6zellikler,

Astimli olan ve olmayan hastalarda eniirezis sikligmnin karsilastirilmasi,

© Nk w D =

Allerjik rinit, ARC ve atopik egzemasi olan ve olmayan ¢ocuklarda, eniirezis
sikliginin kargilastirilmasi,

9. Uykuda solunum bozuklugu ve horlayan ¢ocuklarda eniirezis siklig1.



GENEL BILGILER

Astim; hava yolu enflamasyonu, ddem, bronsial diiz adale spazm1 ve miikiis
tikaclar ile olusan, geri doniistimlii diffiiz alt havayolu obstruksiyonu ile karakterize
kronik bir hastaliktir (18). Tekrarlayict Oksiiriik ve/veya hisilti (wheezing) ataklari
ve degisik derecelerde hava akiminda azalma ile seyreder. Astimda enflamasyon,
hem kiiciik (<2mm), hem de biiyiik (>2mm) havayollarini ilgilendirir ve klinik siddet
hastadan hastaya veya ayni hastada zaman zaman degisiklikler gosterebilir (19).

Astim cocukluk caginda her yasta goriilebilen bir hastalik olup, hastalarin
%30’unda baslangic 1 yas civarindadir. Cocuklarin %80-90’1nda ilk belirtiler 4-5
yaslarindan Once ortaya ¢cikmaktadir. Hastalik ergenlik oncesinde erkeklerde, kizlara
oranla iki kat daha sik olup, biiyiik yaslarda her iki cinste esit oranda goriilmektedir.
Cocukluk cagi hastaliklar1 arasinda astim, okula devamsizlik nedenleri arasinda ilk
siradadir (19).

Astim gelisiminde bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Bunlar arasinda; erkek
cinsiyet, diisik dogum agirhigi, diisiik rakim, yiiksek sosyoekonomik durum, pasif
sigara igiciligi, atopi Oykiisii, bronsiyal hiperreaktivite (BHR), ev ici ve ev disi
aeroallerjen maruziyeti sayilabilir (20,21,22).

Astim klinik bir tamidir ve cocuklarin ¢ogunda, detayl bir oykii, dikkatli bir
fizik muayene ile klinik bazda tam1 konulmaktadir. Tekrarlayan solunum sistemi
semptomlar1, gece Oksiiriikkleri, AD ve ailede atopi Oykiisiiniin olmasi tamida

onemlidir. Total IgE, spesifik IgE, eozinofili, alerjen duyarliligi, reversibilite test,



solunum fonksiyon testi gibi laboratuvar tetkikleri taniy1 destekleyicidir. Persistan
astiml1 hastalar profilaktik antienflamatuvar ajanlar (inhale steroid) ve semptomatik
ilaclar (kisa etkili beta-2 agonist) ile tedavi edilerek respiratuvar semptomlar kontrol
altna alinabilmektedir (23).

Son yillarda yapilan caligmalarda, astimli hastalarda eniirezis goriilebilecegi
ve eniirezisin astim, atopi ve yiyecek alerjileri ile iligkili olabilecegi bildirilmektedir
(15,17). Eniirezis ¢ocukluk caginda allerjik hastaliklardan sonra ikinci siklikta
goriilen kronik bir hastaliktir. Eniirezisin normalin degiskenlerinden ayirt edilmesi
icin yasa goOre degerlendirilmesi Onerilmektedir. Gece mesane kontrolii, giindiiz
kontrolundan daha sonra gelistigi i¢in alt1 yasina kadar nokturnal eniirezis, normal
olarak kabul edilmektedir. Nokturnal eniirezis inkontinansim en sik goriilen sekli
olup, eniirezisin yaklasik %90’m1 kapsamaktadir ve yarisinda aile hikayesi pozitiftir.
(24).

Cocukluk cagindaki eniirezisin etiyolojisinde bir ¢ok faktor sorumlu
tutulmaktadir. Bunlar arasinda; istemli miksiyon refleksine izin veren kortikal
mekanizmalarin gelismesinde gecikme, gece antiditiretik hormon (ADH) diizeyinde
azalma, genetik faktorler (kromozom 12 ve 13q), erkek cinsiyet, organik faktorler
(idrar yolu enfeksiyonu, obstruktif tiropati), uyku bozuklugu, psikolojik faktorler gibi
durumlar yer almaktadir (25).

A. Astim Epidemiyolojisi:

Son yillarda yapilan ¢ok sayida epidemiyolojik caligma, astim ve atopik
hastaliklarin, ¢ok farkli oranlarda da olsa, diinyadaki tiim toplumlar: etkileyen bir
hastalik oldugunu ortaya koymustur. Bu hastaliklarin prevalansinin gerek diinyada
gerekse iilkemizde giderek artmakta oldugu saptanmistir. Degisen yasam kosullari,
cevre ve hava kirliligi, cocukluk doneminde gegirilen enfeksiyonlar, giderek kapali
ortamlarda daha uzun siire yasama, giinliik yasamda azalan egzersiz, sigara, diyet
aliskanliklarindaki degisiklikler veya belki heniiz tam olarak tanimlanmamis genetik
faktorler bu artistan sorumlu tutulmaktadir (18,26,27).

Epidemiyolojik arastirmalar astimin genel niifus igerisindeki prevalansini

%5’1n biraz iizerinde bildirmektedir. Bununla birlikte astim prevalanst son on yil



icerisinde (her yas grubu i¢in) yaklasik %40 oranmnda artmistir. Bu artisla iligkili
faktorler, cografi, irksal ve cevresel farkliliklar1 icermektedir (27).
Epidemiyolojik caligsmalarda astim prevalansi ii¢ farkli sekilde tanimlanabilir:
1. Giincel (current) prevalans: Calismanin yapildigir anda toplumda bulunan
astiml1 hastalarin oramdir.
2. Periyodik prevalans: Belirli bir zaman araliginda (genellikle son 12 ay)
hastalik goriilme oranidir
3. Yasam boyu prevalans (cumulative): Hayatinin herhangi bir doneminde
astim tanis1 alanlarin yiizdesidir.
Insidans : Bir zaman arahigindaki (genellikle son 12 ay icindeki) yeni ortaya ¢ikmis
hasta ylizdesini gostermek icin kullanilir (26).

Astim prevalansi ile ilgili birgok calisma yapilmis olmakla birlikte, astim i¢in
standart bir tan1 yOntemi olmamasi, epidemiyolojik verilerin birbirleri ile
karsilastirilmalarinda giicliiklere neden olmaktadir. Son 15 iginde, astim ve allerjik
hastaliklarin sikligin1 ve siddetini saptamaya yonelik yapilan caligmalarda, standart
bir anket formunun kullanilmamasi ve astim tanisinda ortak bir karara varilmamis
olmasi arastirmalarin 6niinde ciddi bir engel olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle
astim ile iligkili epidemiyolojik caligmalar i¢in standart metodlar gelistirilerek iilkeler
arasinda verilerin karsilastirilmas1 amaclanmistir.  Astimin epidemiyolojik tanisinda
en sik kullanilan yontem anket uygulamasi olmustur (26). Astim ve diger allerjik
hastaliklar i¢in iilkeler arasi karsilastirmalar yapmak, bdylece bu hastaliklarin
diinyadaki epidemiyolojisini daha iyi anlamak, olasi nedenler i¢in ileri siiriilen
hipotezleri tekrar degerlendirmek ve yeni hipotezler iiretmek icin sistematik
caligmalar yapabilmek amaciyla standardize bir yontem olarak “International Study
of Asthma and Allergies in Childhood” (ISAAC) anket formlar1 gelistirilmistir. Tk
olarak Yeni Zelanda ve Almanyadaki arastirmacilar tarafindan 1991 yilinda
gelistirilen bu formlar genis oranda kabul gormiistiir (28,29).

ISAAC anket (Tablo 1) faz 1 calismalar1 sonucu; diinyada bir¢ok iilkeden
elde edilen prevalanslarin karsilastirilmalart miimkiin olmustur. Ayrica bu sonuclar
tilkeler ve toplumlar arasindaki genetik ve gevresel farkliliklarm, hastalik ile ilgili
One siiriilmiis epidemiyolojik faktorlerin daha iyi anlasilmasina yardimci olmustur

(30).



Tablo 1. ISAAC arastirma fazlari.

ISAAC fazlar

Faz 1 Tanimlanan popiilasyonda astim ve allerjik hastaliklarin prevalansini ve ciddiyetini

degerlendirmek i¢in planlanmistir.

Faz 2 Faz 1’in bulgularina gore akla gelen muhtemel etyolojik faktorleri arastirmak igin
yapilmistir.
Faz 3 Prevalansdaki degisimi degerlendirmek icin faz 1’in tekrari olarak 5 yil veya daha uzun bir

siire sonra yapilmasi planlanmistir.

ISAAC faz 1 calismasi1 56 iilkede, 155 merkezde, 6—7 yas ve 13-14 yas
grubunda toplam 721.601 cocukta yapilmistir. Calismanin global sonuclar1 1998
yilinda yaymlanmistir (26). Buna gore son bir yildaki astim semptomlar:
prevalansmin %1.6 ile %36.8 arasinda degistigi ve Ingiltere, Avustralya, Yeni
Zelanda’da %36 civari, Giliney Afrika, Malta, Finlandiya’da %15 civari, Singapur,
Malezya, Portekiz’de %10 civari, Tayvan, Rusya, Cin gibi iilkelerde %5 civar1 ve en

diisiik prevalansin da Endonezya, Arnavutluk’ta saptandigr bildirilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. ISAAC faz 1, astim semptomlarinin prevalansi (31)




Tiirkiye’de yapilmis olan modifiye ISAAC faz 1 ¢aligmalarinda, son 1 yilda
astim prevalans degerleri, global diinya sonuglari ile karsilastirildiginda, Tiirkiye orta

diizeylerde yer almaktadir (Tablo 2).

Tablo 2.Tiirkiyede ISAAC protokolii ile gerceklestirilen ¢aligmalar (18,26)

Katilim Astim

Sehir Yil Say1 Yas Orani (%) Orani (%)
Ankara 1996 2734 7-14 88.3 8.1
Istanbul 1996 2276 6-15 87.5 13.7
Adana 1996 3164 6-18 90.4 12.6
Kibris 1997 2529 6-14 89.6 11.4
Diyarbakir 2000 3040 6-15 14.1
Diizce 2002 2330 6-16 100 6.4

B. Astim Patogenezi:

Immiin aracili bir hastalik olan astimda, genetik ve cevresel faktorlerin etkisi
ile brons mukozasinda eozinofillerden zengin kronik bir enflamasyon olusur. Kronik
hava yolu enflamasyonu; brong duvarinda epitel harabiyeti, vazodilatasyon, 6dem,
diiz kas hipertrofisi, miikiis hipersekresyonu, subepitelyal fibrozis ve mukoz bezlerde
hipertrofi gibi yapisal degisiklere neden olur. Hastaligin temelini olusturan
enflamasyon, buna bagli olarak ortaya cikan yapisal degisiklikler, bronsiyal
hiperreaktivite ve hava yolu obstruksiyonu, hastanin semptomlarindan sorumludur.
Yakin donemde yapilan ¢aligmalarda astimli hastalarda, havayolu enflamasyonunun
havayolu cap1 ile korele olmadigi ve astimli cocuklarda havayolu enflamasyon
derecesi ile hastaligin siddetini gosteren klinik parametreler arasinda iligki olmadigi

gosterilmistir (18,27,32,33,).

B.1. Havayolu Enflamasyonu

Ister atopik ister nonatopik nedenlerle olsun, astimda hastahgin temelinde
yatan olay hava yollarinin kronik enflamasyonudur. Brons mukozasinin biyopsi
incelemelerinde asemptomatik hafif astimli hastalarda bile; mukozada eozinofiller,

mast hiicreleri, makrofajlar ve lenfositlerin olusturdugu kronik bir enflamasyonun



varlig1 gosterilmistir. Atopik astimda bilinen bir antijen ile, atopik olmayan astimda
cevresel ve heniiz bilinmeyen nedenlerle immiin yanit gelisir. Her iki grupta da
sonugta eozinofil aktivasyonu ve eozinofilik enflamasyon s6z konusudur
(34,35,36,37).

Hava yolu enflamasyonundan sorumlu tutulan immiin yanitin gelismesinde
ilk adim antijenin CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasidir. inhalasyon yolu ile
alman antijen, solunum yollarinda epitel hiicreleri arasinda bol miktarda bulunan
antijen sunan hiicreler (dendritik hiicreler) tarafindan fagosite edilerek proteolitik
olarak peptidlere parcalanir. Antijen parcacii (epitop) dendritik hiicrelerin
yiizeyinde bulunan MHC class I1 doku uyum antijeni araciligi ile CD4+ lenfositlere
sunulur. CD4+ lenfositlerin, T hiicre reseptorleri ile sunulan antijeni algilayip aktive
olabilmeleri icin ek uyarilara gerek vardir. Burada antijen sunan hiicrelerden aciga
cikan IL-1 6nemli rol oynar (35,36,37,38,39).

Antijenin CD4+ lenfositlere sunulmasi ile bu hiicreler aktive olur ve farkli
spektrumda sitokin iireten immiin yanitin gelismesine neden olan iki ayr1 alt gruba
diferansiye olur. Bunlar Thl ve Th2 lenfositlerdir. Thl lenfositlerde 1L-2, IFN-y ve
TNF-B, Th2 lenfositlerde IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13 gibi sitokinler sentez
edilir. Allerjik enflamasyonda basrolii oynayan hiicreler Th2 hiicreleridir ve hava
yolu enflamasyonunu yonlendirirler. IL-13, GM-CSF ve TNFa ise her iki T hiicre alt
grubunda da yapilir (35,36,37,40) (Sekil 2).
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Sekil 2. Astim patogenezi (1).
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T lenfositlerin Thl ve Th2 olarak diferansiye olmasinda rol oynayan en
onemli faktor mikro ortamdaki sitokin yogunlugudur. Mast hiicre kaynakli IL-4’iin
mikro ortamda artmasi Th2 yoniinde farklilagsmaya, IL-12 ve IFN-y’nm ortamda
yogun olarak bulunmasi ise Thl yoniinde farklilagmaya neden olmaktadir. Ayrica
sunulan antijen ve antijen sunan hiicrelerin Ozellikleri de, T lenfositlerin
diferansiyasyonunda Onemlidir. Sunulan antijen bir alerjen ise, antijen sunan
hiicrelerde CD80 yerine CD86 molekiiliiniin ekspresyonu meydana gelir ve T
lenfositler Th2 olarak diferansiye olur, bu durum atopiyle sonuglanir. Karsilasilan
antijen bir mikroorganizma ise, bu diferansiasyon Thl yoniinde olmakta, ortaya
cikan immiin yanit gecikmis tip hipersensitivite (hiicresel) seklinde meydana
gelmektedir (36,37,38,40).

Eger immiin cevap Th2 yoOniinde olursa, Th2 hiicrelerinde sentezlenen
sitokinler (IL-4, IL-13) B lenfositlerinde IgE sentezini baslatir. Atopik bireylerde
serum total ve spesifik IgE diizeyleri yiikselmistir. Antijene spesifik IgE molekiilleri
mast hiicre ylizeyine baglanir. Duyarlanmig olan bu kisilerin alerjen ile tekrar
karsilagsmas1 mast hiicre degraniilasyonuna neden olur. Mast hiicrelerinde sentezlenip
sitoplazmik graniillerde depolanan histamin, triptaz gibi mediatorler hiicre digina
cikarken, IgE uyarisi ile 1okotrienler (LTC4, LTD4 ve LTE4) ve prostaglandinler
gibi yeni mediatorler sentez edilir. Mast hiicre kaynakli mediatorler brons
mukozasinda vazodilatasyon, 6dem, miikiis sekresyonu ve bronkospazma neden
olarak hava yollarmin diffiiz olarak daralmasina neden olurlar. Alerjen ile
kargilastiktan sonra, 3-5 dakika i¢inde Oksiiriikk, nefes darligi ve hisilt1 ile ortaya
cikan, 2-3 saat icerisinde spontan ya da tedavi ile diizelen bu klinik tabloya “erken
allerjik reaksiyon” denir. Bunu takiben 4-6 saat sonra ortaya ¢ikan ve 14-48 saat
devam edebilen, 6zellikle enflamasyonun artmasi sonucu olusan ikincil bir reaksiyon
gozlenir, buna da “gec faz allerjik reaksiyon” denir (37,38,40,41).

Ozetle; astiml1 hastalarda mast hiicre kaynakli mediatorler, mukozada olusan
miikiis hipersekresyonu, vazodilatasyon, vaskiiler permeabilite artisi, 6dem ve
bronkokonstriiksiyon ile karakterize akut degisikliklerden sorumludur. Eozinofiller
ve lenfositler ise enflamasyonun kroniklesmesinde rol oynar. Enflamatuvar

hiicrelerden agiga cikan mediatorler ve biiyiime faktorleri, subepitelyal fibrozis,
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brons diiz kasinda hipertrofi, revaskiilarizasyon ve miikoz salg1 bezi hipertrofisi gibi

kalic1 degisikliklere neden olurlar, buna da “remodeling” denir (34,42).

B.2. Bronsial Hiperreaktivite

Hava yollar1 degisik uyarilara yanit olarak cap degistirebilen esnek yapilardir.
Saghkli kisilerde cesitli uyarilar karsisinda hava yollarinin capmi degistirebilme
yetenegine “brongial reaktivite” denir. Hava yollarmin normal kisilerde degisiklige
yol agmayan yada cok az degisiklige yol acan histamin ve metakolin gibi
farmakolojik stimuluslara ya da egzersiz, soguk hava gibi nonfarmakolojik
stimuluslara kars1 artmis duyarliliginin yani hava yolu hassasiyetinin saptanmasina
“bronsial hiperreaktivite” (BHR) denir (43,44,45). BHR nin varhig1 kismi havayolu
obstriiksiyonunu gosterir.

BHR astimm patognomonik bulgusudur. Bronsial astimda artmis hava yolu
duyarliliginin temel nedeni hava yollarinin kronik enflamasyonudur (Sekil 3). Brons
duvarinda olusan yapisal degisiklikler brong liimeninin daralmasina neden olur. Cap1
azalmis dolayisiyla direnci artmis hava yolu, normal genislikteki hava yollaria gore
cok daha kolay daralir, yani duyarlilig1 artmistir. BHR nin olusumu, enflamasyon
sonucu brongial epitelde dokiilme, brons yiizeyinde submukozal serbest sinir
uclariin acikta kalmasi, bronkodilatator NO sekresyonunda azalma, bronkospazm

yapan notral endopeptidlerde rolatif artigla aciklanabilir (43,44,46,47).
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Sekil 3. Enflamasyon ve Bronsiyal hiperreaktivite iliskisi (48)
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Eriskin ve c¢ocuklardaki astimin bulgular1 arasinda ©Onemli farklhiliklar
olmasima ragmen, hastaligin degisik formlarinda havayolu enflamasyonu, havayolu
asir1 duyarhilifi ve brongial obstruksiyon gibi temel komponentler ortaktir. Bu
karekteristiklere ragmen pediatrik astimin patogenezinde, Ozellikle respiratuvar
sinsityal virus (RSV) gibi bazi predispozan faktorler sorumlu tutulmaktadir. RSV
farkli klinik hastaliklarla karsimiza ¢ikmaktadir. En sik iist solunum yolu infeksiyonu
bulgular1 gozlenmektedir (nezle, Oksiiriik). Cocuklarda ve erigkinlerde astim
ataklarina yol agtigmi gosteren calismalar mevcuttur. Infantlarda en sik gériilen tablo
akut bronsiolittir. RSV infantlarda akut bronsiolitli vakalarin %60’ indan fazlasinda
sorumludur. Kiiciik cocuklarda yapilan caligmalarda; RSV infeksiyonu ile hisilti
gelisen grupta erken astim gelismesi daha sik gozlenmektedir. RSV infeksiyonu
havayollarinda, hem notrofilik hem de eozinofilik enflamasyona neden olmaktadir.
Enflamasyon sonucu havayollarinda BHR meydana gelmekte ancak bu etkinin siiresi
ve devamliligi atopi gibi infeksiyondan bagimsiz faktorlerle iligkili olarak
degismektedir. immiinolojik ¢alismalar; RSV nin antijen spesifik T hiicrelerinden,
Th2 yoniinde sitokinlerin salinmasina neden oldugunu ortaya koymustur. Sonug
olarak RSV ile ilk infeksiyon sirasinda yetersiz immiin cevap; havayollarinda yogun
enflamasyonun meydana gelmesine, hastalifin daha agir seyretmesine ve geg
diizelmesine, sonrasinda kalict BHR nedeni ile tekrarlayan hisilti ataklarinm varhig:
ve takibinde Ozellikle atopiye egilimi olan cocuklarda astim gelisiminden 6nemli

derecede sorumlu olabilmektedir (27,49).

C. Astim Tetikleyen Faktorler

Astim, alerji ile iligkili olsun veya olmasin, hastalig1 tetikleyen en Onemli
etken viral solunum yolu infeksiyonlaridir. Oykiide ozellikle ates, burun akintisi,
burum tikaniklig1 gibi viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) bulgularmim
onciil olup olmadigr sorulmalidir. (50). Yapilan prospektif epidemiyolojik
caligmalarda, okul ¢agindaki astimli ¢ocuklarin %80’inde, eriskin ¢agdaki astimli
hastalarin %50’inde viral USYE’mnm akut astim ataklarindan sorumlu oldugu
saptanmistir (51). RSV’nin diger respiratuvar viruslar gibi astim ataklarmin

alevlenmesinde etkili oldugu ve ayrica kiiciik c¢ocuklarda hisiltiya neden oldugu
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bildirilmektedir. RSV hayatin ilk 2 yilinda cocuklarin %90’ 11 infekte etmekte ve
ciddi alt solunum yolu infeksiyonlarna neden olmaktadir. Erken cocukluk
doneminde RSV bronsioliti geciren hastalarin  %40-60’1nda postbronsiolitik
tekrarlayan higilt1 ataklar1 gelismekte; beraberinde kalici bronsial asir1 duyarlilik ve
solunum fonksiyon testlerinde bozukluk meydana gelmektedir (27,49).

Viral USYE disinda ev tozu, egzersiz, giilme veya aglama, ev hayvani ile
temas, sigara dumanma maruz kalmak, cevre 1s1 degisikleri, boya, cila, parfim
kokular1 astiml hastalarda ataklarin en 6nemli tetikleyicileridir. Hastaliga eslik eden
bir kronik siniizit ya da allerjik rinit (AR) tedavi edilmezse tetikleyici bir faktor
olarak karsimiza cikabilir. Ayrica daha biiylik cocuklarda emosyonel durum
degisiklikleri, bazi yiyecekler veya ilaclar, menstruasyon sikluslar1 ve tiroid

hastaliklarida nadir goriilen tetikleyici faktorler arasinda sayilabilir (50).

D. Astim Fenotipleri

Astim bulgular tipik olarak erken ¢cocukluk doneminde baslar. Genellikle ilk
semptomu viral infeksiyonlarla ortaya c¢ikan hisiltidir. Hayatm ilk alt1 yilinda
cocuklarin %49’unda higilt1 olur. Cocukluk caginda hisiltiya neden olan durumlar
uzun bir liste olusturmakla birlikte pratik hayatta, ¢ogunlukla yabanci cisim
aspirasyonu, kistik fibrozis, immiin yetmezlige bagl tekrarlayan solunum yolu
infeksiyonlar1 ayiric1 tanida diistiniilmelidir ve hangi hisiltinin astim oldugu ayirt
edilmelidir. Hisiltiyla gelen cocuk acaba yalnizca bronsiolit mi gecirmektedir yoksa
bu bir astim belirtisi midir? Ozellikle son on yil iginde gerceklestirilen
epidemiyolojik caligmalar bu soruya yaklastmimizda 6nemli degisikliklere yol
acmistir. Bu calismalarin en 6nemlisi Amerika Birlesik Devletleri’nde 1980 yilindan
beri 1246 yenidogan bebegin uzun siireli izleminden olusan Tuscon solunum
caligmasidir. Bu caligmaya gore alt solunum yolu enfeksiyonlar: ile birlikte hisilt1
goriilme siklig1 hayatin birinci yilinda %32, ikinci yilinda %17 ve tiglincii yilinda ise

%12°dir (52,53).
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Epidemiyolojik caligmalarda erken cocukluk donemindeki higiltinin farkli

fenotipleri bildirilmektedir. Bunlara hisilt1 fenotipleri denir ve ii¢ gruba ayrilir;

D.1. Erken Gecici Hisilt1

Hisiltis1 olan ¢ocuklarin onemli bir boliimii hayatin ilk 2-3 yilinda birkag
higilt1 atag1 gecirdikten sonra bir daha gecirmezler. Bu ¢ocuklarin bircogunda 3-5
yaslar1 arasinda hisilti kaybolmaktadir ve 11 yasma geldiklerinde hayatin ilk 6
yilinda hi¢ hisilt1 gecirmemis ¢ocuklara kiyasla hisiltinin ortaya ¢ikma riskinde artis
yoktur. Bu gruptaki ¢ocuklar genel olarak su 6zelliklere sahiptir;

¢ Ailede astim oykiileri yoktur,

e Bebeklikte atopik dermatit tanis1 almamiglardir,

e Kanda eozinofil artis1 yoktur (total eozinofil <%4),

e Total IgE’leri normal sinirlardadir,

e Atopik degildirler (deri testi veya serolojik testler ile).

Bu cocuklarin viral solunum yolu infeksiyonlar1 ile kolayca hisilt1
gecirmesinin en onemli nedeni dogustan yapisal olarak solunum yollarmin biraz dar
olmasidir. Erken gecici higilti i¢in tamimlanan risk faktorleri “prematurite, gebelik
sliresince annenin sigara igmesi, postnatal donemde sigara maruziyeti ve krese giden

kardes veya cocuklar ile temas” olarak tanimlanmustir (52,53,54).

D.2. Nonatopik Hisilta

Erken donemde alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) ile iliskili higilti
geciren cocuklarm bir kismu 3 yasindan sonra da hisilt1 gecirmeye devam ederler.
Alt1 yaslarina geldiklerinde ¢ocuklarin %60’ 1nmn atopik, %40’ min nonatopik oldugu
goriilmiistiir. Bu grup icin en 6nemli risk faktorii erken donemde gecirilen RSV
iliskili alt solunum yolu infeksiyonlaridir. RSV enfeksiyonu gecirmelerine ragmen
bu cocuklarda atopi saptanmamistir. Nonatopik hisiltist olan ¢ocuklar 11 yasma
kadar viral enfeksiyonlarla ile birlikte hisilt1 gecirmeye devam ederler ve solunum
yolu obstruksiyonun bronkodilatatore yanit vermesi en Onemli Ozellikleridir

(52,53,54).
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D.3. Atopik Hisilt1

Bu grup atopik astim olarak adlandirilir. Bu gruptaki ¢ocuklarin biiyiik bir
kisminda semptomlar 3 yas altinda baslarken, daha kii¢iik bir kisminda higilt1 3 yas
tizerinde baslar. Bu grup hastalarda atopi ve artmis havayolu hiperreaktivitesi en
onemli risk faktorleridir. Bu gruptaki cocuklarin genel 6zellikleri; hayatin erken
doneminde tekrarlayan hisilti sayisinin (=3) ile birlikte iki major kriterden biri veya
iki minor kriterin olmasidir.

Major kriterler ;

¢ Doktor tanil1 atopik dermatit

¢ Anne veya babada doktor tanili astim
Mindr kriterler ;

e Periferik kanda eozinofili

e USYE disinda higilt,

e Doktor tanili AR

Tekrarlayan hisiltis1 olan ¢ocuklarda iki major kriterden biri veya iki minor
kriter var ise bu cocuklarin %75’ inde 6-13 yaslar1 arasinda en az bir kere astim
diisiindiiren semptomlar gozlenmistir. Astim tan1 indeksi negatif olan ¢ocuklarin ise

%32’ sinde astimla uyumlu semptomlar gozlenmistir (52,53,54).

E. Astima Eslik Edebilen Diger Allerjik Hastahklar

Atopik dermatit (egzema) (AD), Allerjik rinit (AR), allerjik rinokonjonktivit
(ARC)’1i hastalarda astim goriilme sikliginin anlamli derecede arttig1 bilinmektedir.
Nazal alerji ve astim siklikla bir arada bulunmaktadir. AR’li hastalarin %20-50’sinde
astim, astimli hastalarin %80’inde allerjik nasal semptomlar goriilebilir. Bazi
caligmalarda allerjik ve non-AR’li hastalarin kontrol grubuna gore, 8-12 kez daha
fazla oranda astim riski tasidiklar1 gosterilmistir. (2,3,4).

Yapilan caligmalarda respiratuvar sistemdeki allerjik enflamasyonun,
sistemik dolasimda eozinofillerin toplanmasimna yol actig1 ve ardindan respiratuvar
sistemin lokal alerji bolgesi disindaki bolgelerde mukozal enflamasyonun ortaya

ciktigr bildirilmistir (3). Bir ¢alismada AR, astim ve saglam cocuklardan alinan
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bronsial biyopsi Orneklerinde mukozal eozinofil sayilar1 degerlendirilmis ve en
yiikksek say1 astimli hastalarda (Astim>AR>Saglam ¢ocuk) bulunmustur. Astim ve
allerjik rinitli hastalarin bronsial biopsi 6rneklerinde subepitelyal fibrozisin (tip 1, 3,
fibronektin) normal kontrol grubuna gore daha belirgin oldugu dikkati ¢ekmistir.. Bu
simurh bilgilerle birlikte AR’li hastalarda, astimi klinik bulgular1 olmadan alt hava
yolunda remodeling saptanmasi, bu hastalarda kronik alt hava yolu enflamasyonu
oldugunu diisiindiirmektedir. Bu nedenle alt ve iist hava yollarinin immunopatolojik
olarak tek havayolu olarak degerlendirilmesi Onerilmektedir (3).

Allerjik hastaliklar genellikle “allerjik yiiriiyiis” olarakta tanimlanan
kronolojik bir siire¢ icerisinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastaliklarin hepsi bir arada
olabilecegi gibi, bazen ardisik bir sira da izleyebilirler. Buna gore yasamin ilk yilinda
besin alerjileri ve bununla iliskili olarak AD ve cilt alerjileri, daha sonraki 4-5 yillik
slirecte ise astim goriiliir. Astim siklig1 6-8 yaslar arasinda azalma gosterirken bu

yaslardan itibaren AR prevalansi artmaktadir (55).

E.1. Atopik dermatit

Atopik dermatit ¢ocukluk caginda en sik goriilen deri hastaliklarindan biri
olup, deride enflamasyon ve hipersensitiviteyle seyreden kronik bir hastaliktir. Diger
atopik hastaliklarda oldugu gibi prevalansi 6zellikle gelismis iilkelerde son 30 yilda
artmig ve Omiir boyu prevalans cocuklarda %10-20, eriskinlerde %1-3’e ulagsmustur.
Asirt kasintili, sik tekrarlayan, tipik dagilimli deri lezyonlarmin olmas: ve siklikla
diger atopik hastaliklarla birlikte goriilmesi hastaligin temel 6zelliklerindendir (56).

Hastaligin fizyopatolojisinde genetik yatkinlik, deri bariyerinin bozulmusg
olmasi, alerjenlere kars1 atopik immiin yanit verilmesi, derideki mikroorganizmalara
yeterli immiin yamit verilememesi rol oynar. Hastalarin epidermis boynuzsu
tabakasinda bulunan lipidlerin oranlar1 bozuktur ve su tutucu 6zelligi olan “ceramid”
lipidleri azalmustir (57). Deri bariyerinin bozulmas: su kaybi, kuruma ve ince
catlaklara yol acar. Bu catlaklardan patojenler, iritanlar ve alerjenler kolaylikla deri
icine ulasabilirler. AD olusumunda, inhalan ve besin alerjilerinin rolii oldugu

bildirilmekte olup allerjen eliminasyonu ile lezyonlar kaybolmaktadir (58). AD ve
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serum IgE diizeyi yiiksek olan hastalarda, akarlara, mikroorganizmalara, siit ve
yumurtaya spesifik IgE antikorlarmin saptandigi bildirilmistir. (56)

Akut lezyonlarda Th2 lenfositlerin orani artmistir. Dermal papiller CD4/CD8
orani diger dermatitlerden daha yiiksektir. Th2 lenfositlerden salinan sitokinler (IL-4,
IL-5, IL-10, IL-13) klinik tablonun ortaya ¢ikmasinda onemlidir. Bir ¢ok antijene
kars1 spesifik IgE yapilir ve serum total IgE diger atopik hastaliklardan daha
yiiksektir. Hastaligm agirlhigi ile IgE yiiksekligi dogru orantilidir (56).

Atopik dermatit alevlenmelerinde deri bulgular1 goriilmeden Once kasinti
baglar. Daha sonra eritem, papiil ve infiltrasyon ortaya c¢ikar. Lezyonlar arttikca
kasint1 artarak kisir dongii olusur. Kasint1 kisir dongiiniin 6nemli bir parcasidir ve
deride mekanik hasar yaparak proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1, IL-18, TNF-alfa,
GM-CSF) ve kemokinlerin (CCL27) artisina yol acar. AD’li ¢ocuklarin %16-45
kadarmda klinik 6zellikler ayni olmasina ragmen IgE yiiksekligi saptanmaz (59).

Atopik dermatit’li hastalarin %60-65’inde 1 yasindan Once, %85-90’1nda ise
5 yasindan 6nce semptomlar baslar. Pubertede vakalarin %60’1nda diizelme goriiliir.
AD’li ¢cocuklarda zamanla “allerjik yiirtiylis” olarak tanimlanan sekilde, %30-60’1nda
astim, %35-66’simnda AR gelisebilir (56). AD’li hastalarin klinik olarak %80’i hafif,
%20’ si1 orta-siddetli gruba girmektedir (60).

Yapilan ¢aligmalarda, AD’li hastalarda en 6nemli kardinal bulgularin kasint1
ve uyku bozuklugu oldugu saptanmistir (60). Kasinti sikayetinin hastalarin
%60’ 1indan fazlasinda uykusuzluga yol acgtigir bildirilmektedir. Uykusuzlugun ise
yorgunluk, miza¢ degisikligi, cocuk ve aile arasindaki psikososyal iliskilerin
bozulmasina yol agtig1 gosterilmistir. Boylelikle ¢ocukluk ¢agi AD’inin astim, diabet
gibi diger kronik hastaliklara es veya daha fazla oranda hastanin yasam kalitesini
bozdugu diistiniilmektedir (60).

Atopik dermatit tanis1 klinik olarak konmaktadir. Hanifin ve Rajka kriterleri
(Tablo 3) 1980 yilindan beri tanida yaygin olarak kullanilmaktadir. Atopik dermatit

tanis1 icin 3 major ve 3 mindr kriterin olmasi gereklidir.
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Tablo 3. Hanifin ve Rajka kriterleri (61)

Major Kkriterler Minor Kriterler
Kasint1 Serum IgE yiiksekligi Celitis
Kserozis

Tipik morfoloji ve dagilim | Deri testi pozitifligi
Pitriyazis alba

(fasiyal ve ekstansor tutulum) Beyaz dermografizim

Kronik tekrarlayan dermatit Palmar cizgilerde artis Fasiyal solukluk

Kisisel veya ailesel atopi Dennie-morgan katlantisi Keratozis pilaris
Boyun 6niinde katlanti Nipple AD
Tekrarlayan konjonktivit El ayak dermatiti
Subkapsiiler katarakt Emosyonel etkilenme

E.2. Allerjik rinit

AR, klinik olarak alerjen ile temastan sonra nazal membranlarin IgE aracili
enflamasyonu sonucu olusan, burunun semptomatik bir hastaligidir. Genel bir halk
saglig1 sorunu olup, toplumun ortalama %30’unu etkilemektedir ve siklig1 giderek
artmaktadir. Ulkemizde ISAAC metodu ile yapilan ilkogretim cagindaki cocuklari
kapsayan ¢alismalarda AR oran1 Adana’da %13.6, Istanbul’da %17.6, Diyarbakir’da
9%12.9, Bursa’da %8.6—11.4 arasinda bulunmustur (30).

Hastalarin duyarl olduklar1 alerjen ile karsilagmalar1 sonrasinda sulu ve seffaf
rinore, aksirik nobetleri, burun tikanikligi, burun ve damak kasintis1 yakinmalari
olabilir. Genellikle ailede atopi Oykiisii vardir. Fizik muayanede “allerjik shiners”
(gbz altlarinda infraorbital 6deme bagli koyu renk), nazal mukozada 6dem, orta
kulakta efiizyon, gdzde kizariklik ve kasint1 taniy1r destekler. AR, cocuklarda okula
devamsizligin en Onemli nedenlerinden biridir. Semptomlarm kontrol altina
allnamamas1 yasam kalitesinin azalmasma, giin boyu yorgunluga, biligsel
performansda azalmaya, gece uykularinda bozulmaya ve okul performansinda
diismeye yol agabilir (62).

AR semptomlarmin (burun tikaniklig1, konjesyon gibi) inspiryum esnasinda
hava yolu direncinde artisa yol actig1 gosterilmistir. Supin uyku pozisyonunun bu
direnci arttirdigi, nazal mukoza konjesyonunun sabah pik yaptigi donemde uyku

kalitesini kotii etkiledigi ve Ozellikle uykuda REM doneminin azalmasi nedeniyle
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AR’li hastalarda uyku bozukluklarmnin sik goriildiigii bildirilmektedir. Ayrica nasal
mukozada konjesyon ve obstruksiyona yol agan enflamatuvar sitokinlerin direkt veya
indirekt etkileri ile uyku paterni etkilenmektedir. Polisomnografi ile desteklenen bir
calismada, AR ve bozulmus uykuya sahip hastalarda IL-18, IL-4, IL-10’nun artmis
oldugu, non-allerjik ve uykusu normal olan bireylerde ise IL-1ra, IL-2, IL-12’nin
artmis oldugu gosterilmistir (62).

AR geleneksel olarak semptomlarin goriilme zamanina gére mevsimsel ve
perennial AR olarak smiflandirilmaktaydi. Ancak son yillarda WHO orgiitii ARIA
(allergic rhinitis and its impact on asthma) deklerasyonu ile tan1 ve tedavi i¢in

standart bir yaklasim onermistir (Sekil 4).

Intermittan Persistan

Semptomlar semptomlar
* Haftada 4 ginden az * Haftada 4 giinden fazla
* yeya 4 haftadan az * veya 4 haftadan fazla

Hafif Orta-Agir

Semptomlar Semptomlar
* Uyku normal * uyku anarmal
* gnllk aktiviteler, spor, eglence normal * glnltk aktiviteler, spor, eglence bozulmus
* okul veya is normal * okul veya iste problem var
* rahatsiz edici semptom yok * rahatsiz edici semptom var

Sekil 4. Allerjik rinit stniflandirmasi (63)

E.3. Allerjik Rinokonjonktivit

Allerjik rinokonjonktivit gelismis tilkelerde sik goriilen kronik bir hastaliktir.
Son 20 yilda prevalansi 2 katma ¢ikmistir. Hastaligin prevalans: iilkeden iilkeye
degisir ve cevresel faktorlerin de etkisiyle 6-7 yaslarinda %0.8-14.9, 13-14
yaslarinda %1.4-39.7 oraninda goriildiigii bildirilmektedir. ARC’li hastalar saglikli

cocuklara gore iki kat daha fazla oranda astim, AD, kronik sinuzit ve efiizyonlu otitis
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media gecirme riski tasimaktadirlar. Kontrol altmma alimnamayan ARC astim
semptomlarini agreve edebilmektedir. (4).

2006 yilinda yayinlanan bir caligmada, 5-15 yas arasi poliklinige bagvuran
789 astim, AD ve AR’li hastada, allerjik konjonktivit kiimiilatif prevalansi
arastirilmis, ARIi hastalarin %42’si, astim hastalarinin %24’ii ve AD’li hastalarin
%30’unda allerjik konjonktivit saptanmistir. Ayrica allerjik konjonktivitli 137
hastanin %97’sinde AR, %56’sinda astim ve %33’iinde AD saptanmigstir (4).

USYE semptomlarinin 10 giinii gecmesi veya giinliikk yasamda uzun siire
seffaf burun akintis1 ve gozlerde kasinti, kizariklik olmast ARC’i diisiindiirmelidir.
Hastalarin fizik muayenesinde allerjik shiners, allerjik selam, goézlerde sulanma ve
kizariklik saptanabilir. ARC semptomlarmi iki sekilde siniflandirabiliriz;

¢ Nazal semptomlar
o Burun tikaniklig1, konjesyon, burun akintisi
o Hapsirma, burun kasintisi
® Genel semptomlar
o Oksiiriik
o Bitkinlik, keyifsizlik
o Bogaz temizleme, bogaz agrisi
o Agiz kokusu, horlama, agiz acik uyuma (4)

Tiim sene boyunca semptom tarifleyen hastalarda ev i¢i alerjenler (akar,
hayvan epiteli gibi), mevsim iliskili semptom tarifleyenlerde ev dis1 alerjenler (¢imen
agac gibi) sorumlu tutulmaktadir. Kronik nasal ve okiiler semptom tarifleyen
hastalarin %40’mda allerjik sensitizasyonun olmadig1 bildirilmistir (non-allerjik

rinokonjonktivit) (4).

F. Atopi ve Uykuda Solunum Bozuklugu iliskisi

Uyku iligkili solunum bozuklugu; cocukluk yas grubunda sik goriilen ve uyku
esnasinda nefes alip-vermekle iliskili primer horlamadan, OUAS’ una kadar degisen
genis spektrumlu bir hastalik grubudur Hastaligi en hafif formu olan “sik ve yiiksek
sesli horlama” sikayetinin 2-8 yas arasi1 ¢cocuklarin %10-20’ini etkiledigi, en siddetli

formu olan OUAS’un ise ¢ocuklarin %?2’ini etkiledigi tahmin edilmektedir. Eger
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obstruktif uyku iligkili solunum bozuklugu erken donemde tanmip tedavi edilmezse
biiylime geriligi, pulmoner hipertansiyon gibi ciddi morbid sekellere, ilerlemis
vakalarda ise kalp yetmezligi ve kor pulmonale goriilebilecegi bildirilmektedir.
Ayrica norokognitif fonksiyonlarda bozukluk, eniirezis, bas agrisi ve istahsizlik gibi

semptomlar goriilebilir (64) (Tablo 4).

Tablo 4. Uyku iliskili solunum bozuklugunun komplikasyonlari.

Davranis problemleri Kardiyovaskiiler problemler | Diger
Hiperaktivite Sol ventrikiiler hipertrofi Uyku bozuklugu
Agresiflik Arteryal gerginlik Eniirezis nokturna
Okul performansinda diisme | Asir1 sempatik uyari Biiytime geriligi
Zit davraniglar Asir1 vagal uyar1 desarji Reflii 6zofajit
Sosyal problemler Hipertansiyon Insiilin rezistansi
Dental problemler

Insan, Omriiniin biiyilk bir kismun1 uykuda gegirir. Uyku, yalnizca
organizmanin yavaslamasi degil, kendi i¢inde evreleri olan aktif, dongiisel bir
stirectir. Cocuk saglig1 ve gelisimi icin uyku olduk¢a 6nemlidir. Uyku bozukluklari
hem cocugun kendisinde davranis ve saglik sorunlarina, hem de ailesinde cesitli
sorunlara yol acabilmektedir. Yeni dogan bebeklerde uyku siiresi giinliik 16-20
saattir. Cocuklarda uyku siiresi okul oncesi donemde ortalama olarak 11-12 saat,
okul ¢ocuklarmda 10 saat ve adolesan donemde 9 saattir. Yenidoganlarin REM uyku
donemi toplam uyku siiresinin %350’si, yetiskinlerde ise %?25-30’u kadardir.
Cocuklarda REM uykusunun 6grenme, hafiza, beyin gelisiminde ¢ok biiyiik rolii
vardir (65,60).

Ust hava yolu (nazofarenks, hipofarenks) acilir kapanir bir kas borusundan
olusmaktadir ve hava yolunun agiklig1 kas aktivitesine baglidir. Normalde, uyku
esnasinda solunum yolunun agikligini saglayan kaslardaki hipotonisite nedeniyle iist
hava yolu direnci uyamkliga gore hafif artar. Ust havayolu, obstriiksiyona yol agan
hastaliklar nedeni ile bir kez kapandiginda onu agik tutmak i¢in daha fazla bir efor
gerekmektedir. Hava yolunda tam obstruksiyon oldugunda hava akimi hi¢ olmaz,

kismi obstruksiyonda ise hipoventilasyon olur. Ust havayolu obstriiksiyonu
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varligida uyku iligkili solunum bozuklugu meydana gelir ve REM uykusu etkilenir.
Ayrica uykunun REM doneminde tidal akciger voliimiinde azalma daha belirgindir
ve REM d6nemindeki solunum hizi non-REM dénemine gore daha fazladir. Ust hava
yollarinda obstruksiyona neden olarak uyku iligkili solunum bozukluguna katkida

bulunan bir¢ok hastalik tanimlanmistir (9,67) (Tablo 5).

Tablo 5. Uyku iligkili solunum bozukluguna yol agabilen hastaliklar.

Allerjik rinit Anormal dil pozisyonu

Septal deviasyon Obezite

Sekonder tonsiller hipertrofi Down, apart, crouzon sendromu
Genio-glossus kas disfonksiyonu Duchenne miiskiiler distrofi
Genio-hyoid kas disfonksiyonu Serebral palsi

Kronik agiz solunumu Uyku bozukluklari

Anormal kraniofasiyal biiylime Sigara

Son 6 ay icinde haftada iic geceden daha fazla sayida horlama olarak
tanimlanan “habitiiel horlama”nin, uyku iliskili solunum bozuklugunun 6nemli bir
semptomu oldugu bilinmektedir (9). Yapilan c¢alismalarda horlayan hastalarda,
olagan dis1 uyku postiirii, stk uyanma, asir1 uykusuzluk, uykuda nefes alip-vermede
zorluk ve uyku apnelerinin, horlamayanlara gore daha sik goriildiigiic ve REM
uykusunda kisalma oldugu saptanmustir (9,10,68). Ulkemizde ilkdgretim ¢agmdaki
cocuklarda habitiiel horlama oran1 % 4.8-7 ve ara sira horlama oran1 % 27.6-%34.6
olarak bulunmustur (30,69,70).

Astim ve atopik hastaliklarda, horlama gibi {ist havayolu obstruksiyonu
varligini gosteren bulgular goriilmekte olup, atopinin habitiiel horlama i¢in en onemli
risk faktorlerinden biri oldugu bildirilmektedir (10). AR’li ¢ocuklarda yapilan bir
calismada horlama prevalansi % 59.6 olarak saptanmistir (7). Horlama semptomu ile
gelen ve gece arteriyel oksijen saturasyonlar1 kaydedilerek yapilan bir diger
calismada ise cocuklarda uyku iligkili hipoksinin; erkek cinsiyet, obezite, ev i¢i
sigara icimi, yakin donemde gecirilen solunum yolu infeksiyonlari, astim ve
respiratuvar alerji Oykiisii ile iligkili oldugu bulunmustur (71). Ayrica literatiirde

obstruktif uyku apnesi ve havayolu enflamasyonu arasinda bir iligki oldugunu




23

gosteren calismalar vardir. OUAS’lu hastalarda adenotonsiller dokularda LT-1 ve
LT-2 reseptorleri oldugu, LTC4, D4, Es’lin yiiksek konsantrasyonlarda salindigi
gosterilmistir (72).

Uyku iliskili solunum bozuklugu varligimi gostermek icin farkli yontemler
kullanilmaktadir. Bu yOntemler anket, ev monitorizasyonu, polisomnografi ve
endoskopi olabilir. Bu tetkiklerden tam1 koydurucu olan ve en duyarh tetkik
polisomnografidir. Polisomnografi tetkikinde wuyku hali ile es zamanl
elektroensefalografi (EEG), elektrooculografi (EOG), elektromyelografi (EMGQG),
elektrokardiyografi (EKG), kas aktivitesi, gaz degisimi (Oksijen saturasyonu, PCO,),
solunum parametreleri ve horlama kaydedilerek degerlendirilebilir (73).

Cocuklarda gecerliligi kanitlanmig iki tane uyku anketi vardir. Bunlar bizim
calismamizda kullandigimiz Pediatric Sleep Questionnaire (PSQ:Pediatrik Uyku
Anketi) ve Children’s Sleep Habits Questionnaire (CSHQ) anketleridir. Kullanilan
her iki ankette uyku bozukluklarina tant koymaya yeterli degildir. Bunlar daha
ziyade cocuklarda sik goriilen uyku ve davranig problemlerini saptayarak, ileri
inceleme gerektirenleri belirlemeye yoneliktir (74).

Calismamizda kullandigimiz PSQ anketi genel olarak cocugun uyku ve
uykudaki solunum hareketleri, dikkat eksikligi hiperreaktivite semptomlarmi
sorgulayan 22 sorudan olusan bir ankettir. Bu sorulardan 8 ve daha fazla soruya
pozitif yanit veren cocukta uyku iligkili solunum bozuklugu diisiiniilebilecegi
bildirilmektedir. PSQ anketi, uyku iligkili solunum bozuklugu olgularin1 saptamada,
%81 sensitif, %87 spesifik bulunmustur (75). Sonu¢ olarak PSQ anketinin, 6zellikle
polisomnografinin uygulanamadigi klinik arastirmalarda, uyku iligkili solunum
bozuklugu ve iligkili semptomlar: saptamak i¢in kullanilabilecegi bildirilmektedir.

Uyku iligkili solunum bozuklugu dort sekilde siniflandirilabilir. Bu durumlar;

¢ Primer horlama
e Ust hava yolu resistans sendromu (UHRS)
e Obstruktif uyku apne sendromu
¢ Obstruktif hipoventilasyon sendromudur
Bu dort klinik durum birbiri iizerine eklenebilir veya bir hastada ayni gecede

dort fenomende goriilebilir (9).
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F.1. Primer Horlama

Horlama uyku sirasinda orofarengeal yumusak dokularmn vibrasyonu ile
olusan inspiratuvar giiriiltiidiir. inspiryum esnasinda ortaya cikan negatif intratorasik
basing, orofarengeal dilatatdr kaslarm giiciinii astigit zaman orafarengeal capin
daralmasi sonucu vibrasyon olugsmaktadir. Geng yetiskinlerde horlamanin REM uyku
doneminde kisalmaya yol actigi gosterilmistir. Horlama uyku iliskili solunum
bozuklugunun en yaygin ve bazen tek semptomu olabilir (9).

Primer horlama genellikle tek semptom olarak gozlenmekte olup bazen agiz
kurulugu eslik edebilir. Ancak primer horlamada hipoksi, hiperkarbi, uyku
bozuklugu, apne ve giindiiz semptomlar1 (hiperaktivite, uyuklama, dikkati zor
toplama gibi) goriilmemektedir.

Horlama, sikligma gore 3 farkli sekilde siniflandirilabilir. Bunlar;

e Hafif horlama

o Her gece olmuyor, diger bireyleri rahatsiz etmiyor
¢ Orta derecede horlama

o Her gece oluyor, bazen diger bireyleri rahatsiz ediyor
e Siddetli horlama

o Her gece oluyor ve diger bireyleri rahatsiz ediyor

F.2. Ust Hava Yolu Resistans Sendromu (UHRS)

Bu hastalarda gece zorlu nefes alip vermeye bagh giic farkedilen sik
uyanmalar goriiliir. Hastalarda dikkatsizlik, hiperaktivite gibi giindiiz semptomlar1
vardir. GOglis ve karmn hareketleri arasinda paradoksal nefes alip verme soz
konusudur. UHRS tanisinda altin standart olan tan1 yontemi gece boyunca 6zofagial
basmcin izlenmesidir. Normal 0©zofagial basin¢ -5,-10 cm H>O civarinda
seyrederken, bu hastalarda gittikce negatiflesen bir 6zofagial basing saptanmakta ve

bununla birlikte EEG’de uyanmalar gbozlenmektedir (9,76).
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F.3. Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) normal uyku paternlerinde
bozukluga yol acan, iist solunum yollarinda uzamis kismi veya tam obstruksiyon ile
karakterize bir rahatsizliktir (70). Cocukluk caginda goriilen OUAS, o6zellikle 3-5
yaslar1 arasinda iist hava yollarindaki yumusak dokunun kemik yapidan daha hizli
biiylimesi nedeniyle adenotonsiller hipertrofiye baglhh olarak genellikle pik
yapmaktadir (73). OUAS prevalansinin okul oncesi donemde %0.7, 2—18 yas arasi
cocuklarda %1.6 oraninda goriildiigii bildirilmektedir (9). Hong Kong’ta ilkokul
cocuklarinda yapilan bir calismada OUAS prevalanst %1.5 olarak bulunmustur (77).

Cocuklarda hipopne apneden daha yaygin goriilmektedir. Hipopne taniminda
bir konsensus olmamasina ragmen nasal hava akiminda %50’den daha fazla azalma
olmasi1 hipopne olarak tanimlanmaktadir. Apne ise agiz ve burundan en az 2 nefes
alip-verme periyodu siiresince hava akimmin olmamasidir. Apne desaturasyon ve
EEG degisiklerinden bagimsiz olarak santral, obstruktif ve mixed olarak
siniflandirilmaktadir (67).

Yapilan calismalarda; her gece horlama sikayetinin OUAS icin sensitivitesi
%91, spesifitesi %75 olarak bildirilmektedir (9). OUAS’lu hastalarda horlama,
kanitlanmis apne atagi, uyanikken agizdan nefes alip-verme goriilebilir. Gece asiri
terleme, garip postirde uyuma (boyun hiperekstansiyonda ve diz gogiis
pozisyonunda) olabilir. Ayrica hastalarda artmus bir respiratuvar efor sdézkonusudur
ve fizik muayenelerinde suprasternal-interkostal retraksiyon, burun kanadi solunumu,
paradoksal respiratuvar hareket (3 yasina kadar normaldir) saptanabilir. OUAS’lu
hastalarda hipoksi siktir (SPO2<%92), hastalarin  %80’inde huzursuz uyku

goriilmektedir ve gece terorleri ve uykuda yiiriime goriilebilir (9)

F.4. Obstruktif Hipoventilasyon Sendromu

Parsiyel iist hava yolu obstruksiyonu ile birlikte arteriyel CO, epizodlarinda

yiikseklik ile seyreder. Total uyku zamaninin %10’undan daha fazlasinda end-tidal

CO, (ETCO;) degerinin 55 mmHg iizerinde olmasi veya total uyku zamanimin
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%60’ indan daha fazlasinda ETCO, degerinin 45 mmHg iizerinde olmasi ile tani
konulmaktadir. (9).

G. Uykuda Solunum Bozuklugu ve Eniirezis iliskisi

Literatiirde bircok caligmada; uyku iligkili solunum bozuklugu, obstriiktif
uyku apnesi ve habitiiel horlama ile eniirezis arasinda bir iligki oldugu
bildirilmektedir. Horlama veya iist hava yolu obstruksiyonu bulgular1 olan
hastalarda, iist hava yolu basincint yenmek i¢in artmis intraabdominal basincin,
eniirezis patogenezinde rol oynayabilecegi diisliniilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda
OUAS’lu cocuklarin %46’smin nokturnal eniirezise sahip oldugu bildirilmektedir
(14,78,79)

Ust hava yolu obstruksiyonu olan hastalarda, uyku sirasinda oksijen
saturasyonunda meydana gelen gecici diigmeye bagli olarak, santral sinir sistemi
kontrol mekanizmalarimin etkilenmesi ve mesane alt sfinkterinin kontroliinde gegici
kayip olmasi eniirezise neden olur. Ayrica negatif intratorasik basincin artmasiyla
atriyal volum, preload artis1 ve bunun sonucunda atriyal natriiiretik peptidin arttigi
saptanmustir. Sonu¢ olarak ADH ile negatif korelasyon gosteren atriyal natriiiretik
peptid artisinin da eniirezis patogenezinde rol oynayabilecegi bildirilmektedir. Ust
havayolu obstriiksiyonu olan ve cerrahi tedavi uygulanan hastalarin biiyiik bir
kisminda eniirezis noktiirnanin diizeldigi yapilan c¢aligmalarda gosterilmistir

(14,79,80).

G.1. Eniirezis Nokturna (gece idrar kacirma)

Eniirezis ¢cocukluk caginda allerjik hastaliklardan sonra ikinci siklikta goriilen
kronik bir hastaliktir. Hastayi, hastanin ailesini ve ¢evresini etkileyen bir rahatsizlik
olup, cocugun kendine olan giiveninin azalmasina, utan¢ duymasina ve psikolojik
sorunlara neden olabilir. Yaklagik olarak MO 1550 yilindan beri sozii edilen
eniirezis, Yunanca "enourein: idrar yapmak" sozciigiinden tiiretilmistir. Sozciigiin
kokeninde patolojik bir anlam yoktur; ancak tibbi literatiirde idrar kagirmayi

tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (81).
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Eniirezis Nokturna (EN), Amerikan Psikiyatri Toplulugu tarafindan
hazirlanan “Mental Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel Kilavuzu’ndaki (DSM-IV)
son tam Olgiitlerine gore; “bes yasindan biiyiik ¢cocuklarda uyku sirasinda tekrarlayici
nitelikte istemsiz idrar kagirilmasi, bu davranisin ii¢ ay siireyle en az haftada iki kez
meydana gelmesi, okul ya da sosyal yasant:i ile ilgili sikint1 nedeni olmasi ve bu
durumun tibbi bir hastaliga bagli olmamasi” olarak tanimlanir (82). Ayrica EN,
triner kontroliin saglanmasi gereken yasta saglanamayip, istemsiz gece idrar
kacirmanin devam etmesi seklinde de tanimlanmaktadir (78,79,83). Erkek cocuklar
mesane kontroliinii genellikle kizlardan daha ge¢ kazanmaktadir.

Bes yasindaki ¢ocuklarin %?20’si ayda en az bir kez gece idrar kagirabilir, bu
nedenle cocuklar 5 yasint dolduruncaya kadar bu durum EN olarak kabul
edilmemelidir. Eniirezis nokturna;

® 5-6yas arasi ¢cocuklarda > 2 kez/ay
® 6 yas lizeri ¢cocuklarda > 1 kez/ay idrar kacirma durumudur (13,84).
Eniirezis nokturna; primer ve sekonder olmak iizere iki gruba ayrilir;

e  Primer eniirezis nokturna (PEN): Vakalarin %80’ini olusturur ve mesane
kontrolu hi¢bir zaman kazamilmamistir. Daha cok genetik yatkinlik ve
gelisimsel etkenler sorumludur.

¢ Sekonder eniirezis nokturna (SEN): Vakalarin %20’sini olusturur ve
cocugun en az 6 ay kuru kaldiktan sonra tekrar idrar kacirmaya baslamasi
olarak tanimlanir. Genellikle organik ve psikolojik nedenler sorumludur

(78,85,86).

Epidemiyoloji

Cocukluk caginda eniirezis, 5 yasinda erkeklerde %7, kizlarda %3, 10 yasinda
erkeklerde %3, kizlarda %2, 18 yasinda ise erkeklerde %1, kizlarda nadiren
goriilmektedir. EN’nimn erkek cocuklarda 1.5-2 kat daha fazla goriildiigii saptanmistir
(13). Ankara’da 6-12 yas arasi yapilan bir ¢alismada eniirezis nokturna %17.5,
eniirezis diurna %1.9 oraninda bulunmustur (87). Monosemptomatik EN’I1
cocuklarin ilerleyen yasla birlikte yi1llik %21 oraninda gece idrar kagirmalar1 spontan

olarak diizelmektedir (88).
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Eniirezisli hastalarda ayrica, dikkat eksikligi hiperreaktivite sendromunun
(DEHS) normal topluma gore %3-5 oraninda daha yiiksek oldugu bildirilmektedir.
Dikkatsizlik ile giden DEHS sendromlu hastalarin uzamis eniirezise daha yatkin
olduklar1 bilinmektedir. Eniirezis ve DEHS’nun erkeklerde daha sik goriilmesi
nedeniyle, her iki hastaligin patogenezinde benzer norolojik tahribat, dismaturite ve

genetik predispozisyonun rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir (89).

Etyopatogenez

Normalde miksiyon ¢ocuklarda li¢ doneme ayrilarak incelenmektedir. Bu

donemlerin genel 6zellikleri tabloda belirtilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Cocuklarda miksiyon donemleri (12).

¢ infantil donem:
o Spinal kordda ortaya ¢ikan vezikovezikal refleks etkin
o Idrar yapma esik degeri diisiik
o Giinde yaklasik 20 kez idrar yapilmasi
® Bir-iki yas aras1 donem:
o Vezikovesikal refleksin siiprese olmasi
o Pons ve orta beyinin idrar kontroliinde etkin duruma gelmesi
o Fonksiyonel mesane kapasitesinde artig
o Giinliik idrar yapma sayisinda azalma (~10-12 kez)
e iki-ii¢ yas aras1 donem
o Eriskin tip iseme 0zellikleri varlig:
o Isemeyi istemli olarak erteleyebilme
o Mesane dolulugunun az oldugu durumlarda dahi miksiyonu
baslatabilme
o Daha sessiz ve kararli bir mesane goriilmektedir

Mesanenin inervasyonu ve refleks yollar1 Tablo 7 ve Sekil 5°de gosterilmistir.

Tablo 7. Mesanenin sempatik ve parasempatik inervasyonu (90).

Reseptor Yerlesim Diiz kastaki etkisi | Sonuc

a-adrenerjik Mesane tabani, | Kasilir Depolama
boynu, i¢ sfinkter

3-adrenerjik Mesane superior | Gevser Depolama
boliimil

Kolinerjik Mesanenin tiimil Kasilir Bosaltma
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Sekil 5. Mesane inervasyonu ve refleks yollar1 (90).

Eniiretik ¢ocuklarda, norolojik hastalik veya ndroanatomik yollarda hasar
olmaksizin; ge¢ yliriime, ge¢ konusma gibi gelisim basamaklarinda gecikmenin daha
stk olmasi, EN etyolojisinde bazi somatik mekanizmalarin maturasyonunda
gecikmenin rol oynadigini diisiindiirmektedir (91). Ayrica EN’l1 hastalarda okuma
problemleri ve zayif visuelmotor, uzaysal algilayis problemleri saptanmistir (92,93).
Eniirezis nokturna ile santral sinir sistemi maturasyonu arasindaki iligki iki sekilde
aciklanabilir: EN’I1 hastalar ya mesane stimuluslart ile uyanamiyorlar ya da uyku
sirasinda iseme refleksi baskilanamiyor (94). Bazi calismalarda EN’Ii hastalarda
uyanma esiginin daha yiiksek oldugu bulunmustur (95).

Eniirezis nokturnanin sosyoekonomik diizeyi diisiik toplumlarda, kalabalik
ailelerde, sosyal ve psikolojik travma geciren cocuklarda daha sik goriildiigi
bildirilmektedir. Tiirkiye’de yapilan bir calismada EN’nin, ailede eniirezis OyKkiisii,
derin uyku, kotii tuvalet aliskanliklari, anne-baba egitim diizeyinde diisiikliik ile

iliskili oldugu saptanmistir (78,96) .
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Cocukluk ¢agindaki eniirezisin bircok nedeni vardir. Bunlar arasinda, istemli
miksiyon refleksine izin veren kortikal mekanizmalarin gelismesinde gecikme, gece
antiditiretik hormon (ADH) diizeyinde azalma, genetik faktorler (kromozom 12 ve
13q), erkek cinsiyet, organik faktorler (idrar yolu enfeksiyonu, obstruktif iiropati),
uyku bozuklugu ve psikolojik faktorler gibi durumlar yer almaktadir (25) (Tablo 8).

Tablo 8. Cocukluk caginda eniirezis nedenleri.

a) Primer EN nedenleri
¢ Genetik ve ailesel faktorler
o Aile dykiisii %65-85’inde pozitif
o Anne-babanin birisinde dykii varsa %50 risk,
o Her iki ebeveynde varsa %77 risk.
¢ Uyku bozukluklar:
e Matiirasyon gecikmesi
o Motor fonksiyonlarda gecikme, gec konusma
o %15’ inde psikomotor gelisme geriligi
o 1Q degerlerinde diisiikliik
e Mesane iliskili faktorler
o Fonksiyonel mesane kapasitesinde azalma
o Monosemptomatik EN’li hastalarda %30 detrusor instabilitesi
¢ Nokturnal poliiiri
o ADH’nin gece anormal sirkadiyen ritm gostermesi,
b) Sekonder EN nedenleri
e Mesanenin yetersiz bosalmasi
o Alt iiriner sistem obstriiksiyonu
o Norojenik mesane, disfonksiyonel iseme
Poliiiri
o Diabetes mellitus, insipidus
o Psikojenik polidipsi
e Pararzitler (oksiyur enfestasyonu)
e IYE
o Sekonder eniirezisin %30 undan sorumlu
¢ Kronik bobrek yetmezligi
e Norolojik bozukluklar
o Meningomiyelosel, spinal kord tiimdrleri, konviilziyon
e Ust hava yolu obstruksiyonu
o Adenoid hipertrofi— uyku apnesi— gecici mesane sfinkter
tonus kaybi— gece idrar kacirma
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G.2. Eniirezis Nokturna ve Giindiiz Idrar Kacirma Iliskisi

Eniirezis simiflamasinda kullanilan bir diger yontem, eniirezis uyku iliskisine
dayanmaktadir. Eniirezis nokturna; 6gle uykularida dahil olmak iizere sadece uyku
sirasimnda olusurken, eniirezis diurna yalnizca c¢ocuk uyanikken giindiizleri idrar
kacirmayi tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Giindiiz ve gece idrar kagirma birlikte
mevcut ise devamli eniirezis (continuous enuresis) olarak tamimlanmaktadir
(81,84,85,97,98) .

Diurnal eniirezis, cocuklarda en sik goriilen iirolojik sikayetlerden biridir.
Ancak aileler siklikla hastaligi ge¢ farketmektedirler. Cocuklarm %98’1 3 yasinda
giindiiz idrar kontroliinii kazanmaktadir (12). Yapilan ¢aligmalarda eniirezis diurna
prevalansinin 4-6 yas arasi ¢ocuklarda %10, 6-12 yas aras1 %5, adolesan donemde
%4, yetiskinlerde %2 oranmnda oldugu saptanmustir. Ulkemizde ise diurnal
eniirezisin, Istanbul’da 5-18 yas grubunda %1.1, Ankara’da 6-12 yas grubunda %1.9
oraninda goriildiigii bildirilmektedir (12,87,99,100).

Eniirezis diurnaya yol acan durumlar altta yatan anatomik ve norolojik bir
problem varliginda organik nedenler (epispadias, ektopik iireter, posterior iiretral
valv, sakral agenezi, serebral palsi gibi) altta yatan anatomik ve norolojik bir
problem yoklugunda fonksiyonel nedenler (urge sendromu, disfonksiyonel iseme,
miksiyonu erteleme, vaginal reflii gibi) olarak simiflandirilir. Yapilan ¢aligmalarda
gore eniirezis diurnali hastalarda; idrar yolu enfeksiyonu, konstipasyon ve
enkoprezisin daha sik goriildiigii bildirilmektedir ( Sekil 6). Cocuklarda komplike
olmayan eniirezis diiirna (giindiiz idrar kagcirma) iseme disfonksiyonunu gosterir.
Altta yatan organik bir hastalik mutlaka arastirilmahdir. Oykii ve fizik muayene

taninin konulmasinda en 6nemli basamaklardir (12,99).
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Istemsiz detrusor kontraksiyonlari

y

Pelvik taban grubu kaslarda kasilma

Proksimal tiretra kasilir Anal sfinkter kasilir
y y
Bakteriler iist boliimlere ulasir Konstipasyon
IYE

Sekil 6. iseme disfonksiyonu ile konstipasyon ve iiriner enfeksiyon iliskisi.

Eniiretiklerin % 80’ini sadece geceleri idrar kaciran ve bagka bir semptomu
olmayan monosemptomatik EN’Ii1 cocuklar olusturmaktadir. Bunun yani sira
polisemptomatik EN’li cocuklarin ani sikisma hissi, acil idrar yapma ihtiyaci ve sik
idrara gitme gibi mesane semptomlar: ile birlikte gece yatak islatmalar1 vardir.
Enurezisli ¢ocuklarin %40-94.5’unda overaktif mesane semptomlar1 veya mesane
disfonksiyonu bulgularinin oldugu gosterilmistir. Bir iirodinami ¢aligmasinda,
monosemptomatik EN hastalarin  %25’inde, eniiretik sendromlu (gece idrar
kacirmaya ek olarak urge inkontinans, pollakiiri, konstipasyon gibi semptomlarida
mevcut olan) hastalarin %39.4’tinde istemsiz detrusor adale kontraksiyonlar:
saptanmustir. Sonug olarak istemsiz detrusor kontraksiyonlarinin eniiretik hastalarda
gece ve giindiiz idrar kagirmada etkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (78,88,91,101).

Uciincii basamaga refere edilen 5-17 yas aras1 91 eniirezisli hasta iizerinde
yapilan bir ¢alismada, hastalarin %62.6’min monosemptomatik eniirezis nokturna
tanis1 olmasma ragmen, iseme giinliigi ve ayrintili anamnez sonrasi ancak
%19.8’inin monosemptomatik eniirezis nokturna olarak kaldig1 saptanmustir (101).
Bu acidan bakildiginda eniirezis nokturna yakinmasi ile bagvuran hastalarda diurnal
iseme semptomlarinin (giindiiz idrar kagirma, urgency, pollakiiri vb.) sorgulanmasi

Onerilmektedir.
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H. Eniirezis — Atopi iliskisi

Eniirezis nokturnanin nedenleri arasinda kalitim, psikolojik problemler,
maturasyon  gecikmesi, bozulmus uyanma  mekanizmasi ve  detrusor
hiperaktivitesinin varlig1 sayilmaktadir. Bunlara ek olarak atopininde eniirezis
tizerinde etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Yaklasik 75 yil Once Bray, astiml
cocuklarda yiyecek ve inhalan alerjenlerden uzak durmanin hem astim
semptomlarinda diizelmeye, hemde eniirezisde diizelmeye yol actigini gdzlemlemis
ve buna dayanarak eniirezisin allerjik bir kokeninin olabilecegini bildirmistir (16).
Daha sonra arastirmacilar tarafindan, respiratuvar ve gastrointestinal sistemin sahip
oldugu diiz kas yapis1 nedeniyle, alerjenlerin yogun olarak bu sistemleri hedef aldigi,
diiz kas yapisina sahip olan mesanenin de benzer sekilde etkilenebilecegi
bildirilmistir. Alerjen maruziyeti sonras1 mesane diiz kasindaki spazm nedeniyle
fonksiyonel mesane kapasitesinin azaldigi ve boOylece eniirezisin ortaya ciktigi
diistiniilmektedir (102).

Bazi calismalarda, atopik olan eniiretik hastalarda, detrusor hiperaktivitesi
sonucu giindiiz idrar sikligmnin arttig1 saptanmis ve bu bulgunun alerji ile eniirezis
arasindaki iligkiyi gosterebilecegi ileri siiriilmiistiir (15). Danimarka’da iigiincii
basamaga sevk edilen tedaviye direngli 7-16 yas aras1 298 eniiretik cocuk ilizerinde
yapilan bir incelemede, eniiretik ¢ocuklarda astim (p<0,05) ve kanitlanmis alerji
Oykiistiniin (p<0,05) kontrol grubuna gore anlamli derecede daha sik goriildigi
bildirilmistir (17).

Ayrica interstisyel sistitli (IS) bircok hastanin allerjik bir hastaliga sahip
oldugu bildirilmektedir. Japonya’da 1S’li olgularda yapilan bir calismada,
hastalardan alinan mesane biyopsi orneklerinde histamin tayini yapilmig, sonucunda
astim ile birlikte IS olan olgularin %17.7 sinde, asttm olmayan IS’li olgularin
%8.9’unda ve kontrol grubunda %4.5 oraninda histamin salinimi tespit edilmistir.
Astim ile birlikte IS tanimlayan 6 olgudan 5’inin mesane biyopsi 6rneginde mast
hiicre sayisinin arttig1 saptanmistir. Bu caligmaya gore astimli hastalarda lokal veya
genel olarak mesanede hipersensitivite olabilecegi, allerjik cevabm kimi zaman

mesanede kimi zaman solunum yollarinda ortaya c¢ikabilecegi diisiiniilmektedir ve
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organlarm hipersensitiviteye egiliminin parasempatik inervasyon yolu ile yakin
iligkide oldugu ileri siiriilmektedir (103).

Yiizbes eniiretik cocuk {iizerinde yapilan bir calismada; eniiretik erkek
cocuklarda saman nezlesi (p<0.05), iirtiker (p<0.01), yiyecek alerjisi (p<0.01), ilag
alerjisi (p<0.01) ve siite karsi intoleransin (p<0.01) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha sik goriildiigii saptanmistir. Ayni1 caligmada eniiretik kiz ¢ocuklarinda
egzemanin (p<0.02) kontrol grubuna gore anlamli olarak daha sik goriildigi
bulunmustur (102). Bir baska calismada ise, eniirezisli hastalarda eozinofilik
katyonik protein (ECP) diizeyinin (p<0,01) kontrol grubuna gore 3—4 kat anlamlh
olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayni calismada EN’l1 hastalarda 10 farkl
yiyecek tiirlinden sadece soya fasulyesi ve findik alerjisi istatistiksel olarak anlaml
derecede daha sik goriilmiistiir. Bu calismadan cikan sonuca gore, izoflavonlardan
zengin olan soya fasulyesinin yenilmesi sonucu idrara fazla miktarda c¢ikan
izoflavonlarin, mesane duvarma yapisarak hem fonksiyonel mesane kapasitesini
azalttig1 hem de detrusor instabilitesine yol actig: ileri siiriilmiistiir (Sekil 7) (15).

Literatiirde ayrica eniirezis nokturnanm eslik ettigi migren ve DEHS olan
olgular iizerinde yapilan kontrollii caligmalarda, oligoantijenik diyetin etkili oldugu
ve bu diyetin kullanilmasi ile bas agrisi, hiperaktivite semptomlarinin yan sira
siklikla eniirezis nokturnanin da diizeldigi gosterilmistir. Bu diizelmenin muhtemelen
allerjik bir mekanizmayla agiklanabilecegi bildirilmektedir (104-106). Migren
ve/veya hiperkinetik davramis bozuklugu ile birlikte nokturnal ve/veya diurnal
eniirezise sahip 21 olgu iizerinde yapilan bir baska caligmada, oligoantijenik diyet
verilen olgularin 12 (%57)’sinde eniirezisin tam olarak diizeldigi, 2’sinde gece idrar
kacirma sikliginin %50°den daha fazla oranda azaldig1 ve 2’sinde ise sadece eniirezis
diurnanm diizeldigi bildirilmistir. Oligoantijenik diyet sonrasi diizelen 12 olgunun
8’inde, provoke eden gida ve icecegin verilmesi ile eniirezisin tekrar ortaya c¢iktigi
gozlemlenmistir. Bu calismada eniirezisi en sik provoke eden besin maddeleri
cikolata ve turuncgiller olarak saptanmistir. Sonu¢ olarak besin iliskili migren
ve/veya hiperkinetik davranis bozukluguna sahip eniiretik olgularda provoke eden
besin maddelerinin diyetten c¢ikarimasi sonucu eniirezisin diizelebilecegi

bildirilmektedir (106).
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Sindirilmeyen protein
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Bagirsak mast hiicrelerini uyarir

11

Mast hiicre+Bazofil+Protein

Histamin PG LT

Vazodilatasyon
Mukus sekresyonu
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Fonksiyonel mesane kapasitesinde azalma
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Eniirezis

Sekil 7. Yiyecek alerjileri ve eniirezis iliskisi.
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma; Mayis 2007- Ocak 2008 tarihleri arasinda, Abant zzet Baysal
Universitesi, 1zzet Baysal Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniginde ve Bolu il merkezinde bulunan ii¢ ilkogretim okulunun (Kog Ilkogretim,
Sakarya I1Ikogretim, Pasakoy I1kogretim) ilk 5 sinifinda astim, atopi ve eniiresis iliskisini
arastirmak tizere anket formu kullanilarak yapilmistir. Ayrica velilerden onam alinmustir.

Bu caligma igin Bolu Valiligi i1 Milli Egitim Miidiirliigii’ne bagvurularak gerekli
izin alinmistir. Calismamiz Abant izzet Baysal Universitesi 1zzet Baysal Tip Fakiiltesi

Etik Kurulunda 2007/100-74 say1 ile degerlendirilmis ve etik olarak uygun bulunmustur.
A. Olgu Secimi

Calismaya alman olgular iki kaynaktan saglanmistir. Birincisi, Cocuk Gogiis
Hastaliklar1 poliklinigi olup burada tan1 alan 6—12 yas arasinda bulunan 50 astimli hasta
calismaya dahil edilmistir. Bu olgularm aileleri ile bire bir goriisiilerek anket formlar:
doldurulmustur.

Calismamizin diger kaynagi icin Bolu il merkezinde bulunan ii¢ ilkdgretim
okuluna basvurulmustur. Okul yOnetimi ve Ogretmenlere caliyma hakkinda bilgi

verildikten sonra anket formlar1 Ogrencilere dagitilmis ve formlar1 evde velileri ile



37

birlikte doldurmalar1 istenmistir. Anket formlari, Sakarya [lkogretim Okulu’na 946 adet,
Pagakoy 1lkogretim Okulu’na 167 adet, Kog Ilkogretim Okulu’na 361 adet olmak iizere
toplam 1474 adet dagitilmistir. Anketlerin toplanmasi i¢in dagitimdan sonraki 2 hafta
boyunca okullar haftada bir kez ziyaret edilmistir. Toplam 1474 anketin 1005’1 (%68)
geri donmiistiir. Anketlerin analiz agamasinda ise geri donen 1005 anketin 971°1 (%65.8)
calismaya dahil edilmis olup, geri kalan 34 anket yetersiz cevaplama nedeniyle
caligmadan ¢ikartilmigtir.

Sonu¢ olarak caliymamiz, 971’1 okullardan, 50’si c¢ocuk gogiis hastaliklar:

polikliniginden olmak iizere toplam 1021 olgu iizerinde yapilmustir.

B. Anket Formu ve Verilerin Tanimlanmasi

Caliymamizda kullandigimiz anket formu ii¢ boliimden olusmaktadir (Ek: 1).
Birinci boliimde;
® Cocuk ve aileyle ilgili genel bilgiler
o Evde yasayan kisi sayisi, kardes sayisi
o Ailenin ortalama aylik geliri
o Anne-baba egitim diizeyi ve ¢aligma durumu
e Tuvalet aliskanli1 ve egitimi ile ilgili bilgiler
o Cocuklarin genellikle evde idrar yapmada kullandiklar: tuvalet tipi
® Gece-giindiiz idrar kacirmayla ilgili sorular
o Ginliik ¢is yapma sayisi, idrara sikisma ve kacirma (urgency),
diziiri
o Giindiiz ve gece idrar kacirma siklig1 ve siddeti
o Giindiiz ve gece idrar kacirma nedeniyle doktora basvurma,
uygulanan tedavi yontemleri
o Eniirezis aile 0ykiisii, bobrek hastaligi, tiriner enfeksiyon varlhigi

ile ilgili sorular yer almaktayda.
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Calismamizda eniirezis nokturna; 5-6 yas arast ¢ocuklarda ayda 2 ve 2’nin
tizerinde, 6 yas lizerindeki ¢ocuklarda ise ayda 1 ve 1’in lizerinde gece idrar kacirma
olarak tanimlandi. Monosemptomatik EN, giindiiz iseme semptomlar:1 olmadan sadece
gece idrar kacirma olarak, polisemptomatik EN ise, gece idrar kacirmaya ek olarak
pollakiiri, giindiiz idrar kacirma ve idrar1 geldigi halde tuvalete gitmeyip sikisma olarak
tanimlandi. Diiirnal eniirezis giindiiz idrar kacirma olarak tanimlandi.

Anketin ikinci boliimiinde cocuklarin uyku bozukluguyla ilgili uluslar aras:
gecerliligi kanitlanmis pediatrik uyku anketi (PSQ) mevcuttu. PSQ anketi, genel olarak
cocugun uyku, uykudaki solunum hareketleri ve dikkat eksikligi hiperaktivite
semptomlarini sorgulayan 22 sorudan olusan bir ankettir. Ankete gore 22 sorudan, 8 ve
tizerindeki soruya pozitif yanit verenler, uykuda solunum bozuklugu olarak kabul edilir
(75). Ayrica PSQ anketinde, horlama siklig1 ayrintih olarak yer almadigindan dolayi
“genellikle horlama” sorusuna evet yanit1 verenlerin, habituel horlamaya sahip oldugu
diisiiniildii.

Anketin son boliimiinde ise, yine uluslar arasi gecerliligi kanitlanmis olan farklh
cografik bolgelerdeki astim, allerjik rinit ve egzamanm prevalansinin arastirilmasinda
kullanilan ISAAC anket formlar1 mevcuttu (107). ISAAC anketine gore;

a) Yasam boyu veya son 12 ayda wheezing mevcudiyeti ile birlikte

USYE iliskisiz geceleri kuru oksiiriik,

b) Son 12 ayda egzersiz iliskili wheezing,
c) Son 12 ayda rekiirren wheezing tanimlayan olgular astim olarak
tanimland1.

Diger atopik hastaliklar ise olgularin ISAAC anket sorularina vermis olduklar:
yanitlara gore asagida gosterildigi gibi simiflandirilmastir.
a) USYE iliskisiz hapsirik, burun akintis1 veya tikanikligi tanimlayan
olgular allerjik rinit (AR)
b) Allerjik burun semptomlarina kasintili-sulu gozler eslik eden olgular
allerjik rinokonjonktivit (ARC)
c) Viicudunda gelip gecici kasintili, kizarik dokiintii tanimlayan olgular

atopik dermatit (AD) olarak tanimlandu.
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C. Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen tiim veriler SPSS bilgisayar programi (SPSS for Windows, 15.0) veri
tabanma girilerek, verilerin analizi SPSS programinda yapilmistir. Calisma verileri ki-
kare testi, Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirilnustir. Istatistiksel analizlerde
p<0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.

Ayrica aralarinda anlamli ilisgki saptanan degiskenler arasinda korelasyon
analizleri kullanilarak iliskinin yonii ve derecesi tespit edilmistir. Bagimh degiskenleri
(gece idrar kacirma, giindiiz idrar kacirma) etkileyen birden fazla sayidaki bagimsiz
degisken (cinsiyet, yas, anne-baba egitim diizeyi, eniirezis aile dykiisii, aylik gelir, astim,
allerjik rinit, egzema, uyku iliskili solunum bozuklugu, gibi) mevcudiyetinde bobrek
hastahgr tammlayan olgular analiz dis1 tutularak logistic regresyon analizi ile

degiskenler arasindaki anlamlhilik diizeyi tekrar degerlendirilmistir.
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ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI
[ZZET BAYSAL TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIMDALI
Tel: 253 46 56/ 3450

ILKOGRETIM CAGINDAKI COCUKLARDA IDRAR KACIRMA VE iLISKILi OLDUGU DURUMLAR

Tarih:...... locoid o
1. Dogum Tarihi: ...... loood .
2. Cinsiyeti: [ Erkek []Kuz
(Bu alandaki 2 soruyu mutlaka doldurunuz)
A-COCUK/AILEYE ILISKIN VERILER
3. Evinizde kag kisi oturuyor? (toplam)
4. Kag cocugunuz var?
5. Anne ve babanin su anki yas1 nedir? Anne: Baba:
6. Anne calistyor mu? 1-Evet 2-Hayir 3- Emekli oldu
7. Baba caligtyor mu? 1-Evet 2-Hayir 3- Emekli oldu
8. Annenin egitim durumu nedir? 1-Ilkokul-ortaokul mezunu 2-Lise mezunu
3-Universite mezunu 4-Okula gitmemis
9. Babanm egitim durumu nedir? 1-Ilkokul-ortaokul mezunu 2-Lise mezunu
3-Universite mezunu 4-Okula gitmemis
10. Aylik geliriniz ne kadardir? a) <500 YTL b) 501-1500 YTL ¢)>1501 YTL

B-TUVALET ALISKANLIGI VE EGITIMI

11. Cocugunuz idrarmi (¢igini) yapmak i¢in evde 1-Alaturka tuvaleti kullanir (eski tip tuvalet)
cogunlukla hangi tuvaleti kullanir? 2-Alafranga tuvaleti kullanir (yeni tip tuvalet)
3-Her ikisini de esit oranda kullanir.

12. Cocugunuz idrarmi cogunlukla oturarak mi1 yoksa | 1. Cogunlukla oturarak yapar

ayakta m1 yapar? (Erkek ¢ocuklar i¢in 2. Cogunlukla ayakta yapar
yanitlayiniz) 3. Bilmiyorum
13. Cocugunuz okuldaki tuvalete ¢isini yapar m1? 1-Evet, her zaman okul tuvaletini kullanir

2-Evet, ancak ¢ok sikistiginda okul tuvaletini kullanir
3. Hayir sikigsa bile okul tuvaletini kullanmaz
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14. Cocugunuz giinde kag kez ¢isini yapar? (Liitfen bu 1. Giinde 1-3 kez
soruyu tahmin yapmadan ¢ocugunuzu bir giin boyunca 2. Giinde 4-6 kez
izleyerek yanitlaymniz) 3. Giinde 7 kereden fazla
15. Cocugunuz ¢isi geldigi halde tuvalete gitmeyip cisini 1-Evet, her giin en az 1 kez olur
beklettigi ve sikistig1 olur mu? 2-Evet, arada bir olur (haftada 1-2 kez)
3-Evet, ¢cok nadiren olur (ayda 1-2 kez)
4-Hayir hic olmaz
16. Cocugunuzun idrar yaparken yanma ya da agrist olur 1-Evet haftada 2-3 giin olur
mu? 2. Evet ayda birkac giin olur
3-Sadece hastalandig1 zaman olur
4. Hayir hi¢ olmaz
17. Cocugunuz az da olsa giindiiz idrarin1 (¢isini) kagirdigi 1-Evet haftada 2-3 giin olabilir
olur mu? 2-Evet ayda 34 giin olabilir
3-Hayrr hi¢ olmaz
18. Cocugunuzda giindiiz idrar kagirma varsa bu yakinma 1- Evet bagvurdum
icin hi¢ doktora bagvurdunuz mu? 2- Hayir bagvurmadim
3- Cocugumda giindiiz idrar kacirma yok
19. Cocugunuzun gece idrarmni(¢isini) ka¢irdigi olur mu? 1-Evet haftada en az 2-3 kez kacirir (2-3 giinde bir
kez)
2-Evet ayda 34 kez kagirir
3-Hayrr hi¢ kacirmaz
4. Eskiden kagirirds, artik kagirmiyor
20. Eger ¢ocugunuz geceleri idrar (¢is) kacirtyorsa, bir 1- Evet
gecede bir kereden fazla idrar kacirdig1 olur mu? 2- Hayir
3- Cocugumda gece idrar kacirma yok
21. Cocugunuzda gece idrar kacirma varsa bu yakinma i¢in 1- Evet bagvurdum
hi¢ doktora bagvurdunuz mu? 2- Hayir bagvurmadim
3- Cocugumda gece idrar kacirma yok
22. Cocugunuzda gece idrar kacirma yakmmasi varsa bu 1- Evet tedavi kullandim
nedenle tedavi uyguladiniz mi1? (tedavi; ilag, psikolojik 2- Hayir tedavi kullanmadim
tedavi ya da alarm cihaz tedavisi) 3- Cocugumda gece idrar kacirma yok
23. Gece idrar kagrma i¢in kullandigimiz tedaviyi belirtiniz
24. Cocugunuzun idrar yolunda tag oldugu ya da kum 1.Evet
doktiigii size hi¢ soylendi mi? 2. Hayir
25. Cocugunuz simdiye kadar hig¢ idrar yolu enfeksiyonu 1-Evet bir kereden fazla idrar yolu enfeksiyonu
gecirdi mi? gecirdi
2-Evet ama yalnizca bir kez gecirdi
3-Hayrr hi¢ gecirmedi
26. Diger ¢ocuklariniz, sizler (anne/baba) ya da birinci 1-Evet
derece akrabalarinizda idrar kagirma sorunu yagamis 2-Hayir
olan var m1? 3- Bilmiyorum
27. Cocugunuzun bobrek hastaligi var mi1 ya da daha 1. Hayir bobrek rahatsizligi hi¢ olmadi

onceden bobrek rahatsizhigi gecirdi mi? (hastaligi yan
stitundan yuvarlak i¢ine alarak isaretleyiniz. Hastaligi
yoksa bu soruyu bos birakiniz)

Glomeriilonefrit, nefrit
Nefrotik sendrom
Bobrek tagt ya da kum

Mesaneden bobrege idrar kagagn (reflii)

Bobreklerin birisinde kiigiilme ya da ¢iiriime

Bobrek tiimorii
Kanli idrar yapma

2.
3.
4.
5.
6. Bobrek iltihabr ya da idrar yolu enfeksiyonu
7.
8.
9.

10. Tansiyon yiiksekligi (hipertansiyon)

11. Bagka hastaliklar1 yaziniz
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PEDIATRIK UYKU ANKETI
(Asagidaki sorular cocugunuzun uyku diizeni ve agir1 hareketlilik, dikkatsizlikle ilgilidir. Liitfen sorular1 bog
birakmadan hepsini yanitlamaya caliginiz)

Uyku srrasinda ¢cocugunuz.....

1. genellikle horlar mi1? oEvet o Hayir 0 Bilmiyorum
2. siirekli horlar mi1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
3. yiiksek sesle horlar m1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
4. zorlanarak ya da sesli nefes alir m1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
5. nefes almakta zorluk ¢ceker mi? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
Hig......

6. cocugunuzun gece uykusunda nefes almadigini oEvet o Hayir o Bilmiyorum

gordiintiz mii?

Cocugunuz.....

7. giindiizleri agzindan nefes alip verir mi? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
8. sabahlar1 uyandigida a1z kurulugu olur mu? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
9. geceleri idrar kagirir m1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
Cocugunuz....

10. sabahlar1 dinlenmemis olarak uyanir m1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
11. giindiizleri uyuklar mi1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
12. 6gretmeni uykulu goriindiigiinii hi¢c soyledi mi? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
13. Cocugunuzu sabahlar1 uyandirmak gii¢ olur mu? oEvet o Hayir 0 Bilmiyorum
14. sabahlar1 bas agristyla uyanir mi1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
15. Dogumundan beri ¢cocugunuzun normal biiyiimesinde | oEvet o Hayir o Bilmiyorum
duraklama oldu mu?

16. agir1 kilolu mu? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
Cocugunuz.....

17. Kendisiyle konusulurken dinlemiyormus gibi goriiniir | oEvet o Hayir o Bilmiyorum
mii?

18. Gorev ve etkinlikleri diizenlemekte zorlanir m1? oEvet o Hayir 0 Bilmiyorum
19. Dikkati kolayca dagilir m1? oEvet o Hayir o Bilmiyorum
20. Eli ayag kipir kipirdir ve Oturdugu yerde duramaz oEvet o Hayir o Bilmiyorum
21. Siirekli hareket eder ya da sanki motor takilmig oEvet o Hayir o Bilmiyorum
gibidir

22. Bagkalarinin soziinii keser ya da oyunlarinda araya oEvet o Hayir o Bilmiyorum
girer mi?
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ANKET 1 WHEEZING (vizilt1, hisiltr)
1.Simdiye kadar cocugunuzun gogsiinde viziltt (higilt1) veya slik sest duydunuz mu?

1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 6. soruya gec)
2.Son 12 ay i¢inde ¢ocugun gogsiinde hisilt1 veya 1slik sesi duyuldu mu?

1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 6. soruya geg)
3.Son 12 ay i¢inde ka¢ kez hisilt1 (vizilt1) atagi oldu?

1-Hi¢ 2-(1-3 kez) 3-(4-12 kez) 4-12’den fazla
4.Son 12 ayda hisilt1 (vizilt1) nedeniyle ortalama ne kadar siklikla uykudan uyandi1?

1-Hig 2-Haftada 1 geceden az 3-Haftada 1 geceden fazla

5.Son 12 ayda hisilti (viziltr), solunum arasinda yalnizca bir-iki kelime soyleyebilecek kadar konusmay1
engelleyecek sekilde ciddi mi oldu?

1-Evet 2-Hayir
6.Cocugunuz hi¢ astim oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
7.Son 12 ayda egzersiz sirasinda veya sonrasmnda ¢ocugun gogsiinde hisilti (vizilt1) oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
8.Son 12 ayda (solunum yolu enfeksiyonlar: hari¢) geceleri kuru oksiiriik oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
9. Cocugunuz su anda astim i¢in siirekli tedavi kullaniyor mu?
1-Evet 2-Hayir
ANKET 2 RINIT (burun akintist) (6-7 yag)

(Biitiin sorular USYE(soguk algmlig1) olmadig1 donemdeki problemlerle ilgili)
1.USYE olmadig1 dénemde hig hapsirik, burun akintis1 veya tikanikhigi seklinde problemi oldu mu?
1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 6. soruya gec)
2.Son 12 ayda USYE olmadigi dénem, hapsirik, burun akintisi veya tikanikhigi oldu mu?
1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 6. soruya gec)
3.Son 12 ayda burun probleminize eslik eden kasmtili-sulu gozleri oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
4.Gectiginiz 12 aym hangisinde burun problemi meydana geldi?

5.Son 12 ayda burun probleminiz giinliik aktiviteyi ne kadar etkiledi?

1-Hig 2-Biraz 3-Orta derecede 4-Cok
6.Hi¢ saman nezlesi (allerjik nezle) oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
7. Su anda saman nezlesi icin siirekli burun spreyi kullantyor mu?
1-Evet 2-Hayir
ANKET3 EKZAMA (6-7 yas)
1.En azindan son 6 ay i¢inde hi¢ gelip- gecici kasmtih kizariklik (dokiintii) oldu mu?
1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 7. soruya geg)
2.Son 12 aym herhangi bir dsneminde bu kasintih kizarikliktan oldu mu?
1-Evet 2-Hayir (Cevap hayir ise 7. soruya geg)

3.Bu kasintih kizariklar herhangi bir dénemde, dirsek i¢ yiinde, dizlerin arkasinda, ayak bileginin &niinde, kal¢alarin
altinda, boynun etrafinda gz ve kulak ¢evresinde meydana geldi mi?

1-Evet 2-Hayir
4 .Bu kasintil kizarikliklar ilk kez hangi yasta oldu?
1-2 yasm alt1 2-(2-4 yas) 3-5 yas veya lizeri
5.Son 12 ayda bu kizarikliklarm(dokiintiilerin) tamamen diizeldigi oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
6.Son 12 ayda ortalama ne kadar siklikla bu kagintili kizariklik nedeniyle geceleri uykusuz kald1?
1-Hig 2-Haftada 1 geceden az 3-Haftada 1 veya daha fazla gece

7.Hi¢ ekzama oldu mu?
1-Evet 2-Hayir
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BULGULAR

Calismada elde edilen bulgular asagida belirtildigi sekilde bashklar halinde

gruplanarak analiz edilmistir.

A. OLGULARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI]
a. Yas, cinsiyet, anne-baba yasi, anne-baba egitim diizeyi ve c¢alisma
durumu, ortalama aylk gelir
b. Astim grubu ve astim olmayan grup arasinda yas, cinsiyet dagiliminin
karsilagtirilmasi
B. ASTIM VE ATOPIK HASTALIKLAR ILE ILGILI BULGULAR
a. Ilkogretim ¢agindaki ¢ocuklarda astim siklig
b. Ilkodgretim cagindaki cocuklarda allerjik rinit, ARC ve egzema siklig1
c. Astiml hastalarda sosyodemografik 6zellikler
C. UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUGU VE ETKILEYEN FAKTORLER ILE
ILGILI BULGULAR
a. Ilkogretim cagindaki ¢ocuklarda uykuda solunum bozuklugu siklig:
b. Uykuda solunum bozuklugunu etkileyen faktorler
D. ENUREZIS NOKTURNA VE DIURNA ILE ILGILI BULGULAR
a. Ilkogretim cagindaki ¢ocuklarda enuresis nokturna ve diurna sikligi

b. Eniirezis nokturna ve diurnali hastalarda sosyodemografik 6zellikleri
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E. ASTIM, ATOPI VE ENUREZIS ILiSKiSi ILE ILGILI BULGULAR
Astiml1 olgularda eniirezis nokturna ve diurna sikliginmn karsilastirilmasi
b. Allerjik rinit, ARC ve atopik egzemali olgularda eniirezis nokturna ve
diurna sikliginin kargilastirilmasi
¢. Uykuda solunum bozuklugu olan olgularda eniirezis nokturna ve diurna
sikliginin karsilagtirilmasi
F. ENUREZIS NOKTURNA VE DIURNAYI ETKILEYEN FAKTORLERIN
LOGISTIK REGRESYON ANALIZ]
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A. Olgularin Demografik Ozellikleri

Calismaya katilan 1021 olgunun %352.2°si (n=533) kiz ve %47.8’1 (n=488) erkek
olup, yas ortalamasi 8.8 + 1.48 yil (5.7-14.3 yil) olarak bulundu. Caligmaya okullardan
katilan 971 olgunun %47.9’u (n=465) erkek, %52.1°1 (n=506) kiz idi. Poliklinikten dahil
edilen 50 olgunun ise %46’s1 (n=23) erkek, %54’ (n=27) kiz idi. Okul ve poliklinik
gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(x2=0.06, p=0.79) (Grafik 1).

%
100+
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801
701
601
501
40+
30+
201
10
0_

O Erkek (%)
BKiz (%

Okul (n=971) Poliklinik (n=50)

Grafik 1. Olgularin ¢calismaya alindiklar yere gore cinsiyet dagilimi (p=0.79).

Calisma grubu, yas ve cinsiyet agisindan degerlendirildiginde her iki cinsiyet
arasinda yas ortanca degeri acisindan anlaml bir fark saptanmadi (z degeri=-0.2, p=0.8).

Calismamizda annelerin yas ortalamasi 34.9 + 5 yil (22-52 yil), babalarin yas
ortalamast 38.3 = 5.9 yil (20-73 yil) olarak bulundu. Ailelerin sahip oldugu ortalama
cocuk sayis1 2 (1-9) idi. Babalarin %92.6’s1 (n=931), annelerin ise %33.7’sinin (n=342)
bir iste calistig1 6grenildi.

Annelerin  %53.1’inin  (n=534) ilkokul-ortaokul, %24.4’iiniin (n=245) lise,

%19.9’unun (n=200) iiniversite mezunu oldugu saptandi. Yalnizca %?2.7’sinin (n=27)
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okula gitmedigi Ogrenildi (Grafik 2). Calismamizda 15 olgu veri eksikligi nedeniyle

analize dahil edilmedi.

O Okula gitmemis
B ilkokul-ortaokul
Ml Lise

@ Universite

Grafik 2. Anne egitim durumu.

Babalarin egitim durumuna bakildiginda %36.2’sinin (n=363) lise, %35.5’inin
(n=356) ilkokul-ortaokul, %27.7°sinin (n=278) iiniversitt mezunu oldugu goriildii.

eksikligi nedeniyle analize dahil edilmedi.

%1

O Okula gitmemis

B ilkokul-ortaokul
%35 L

W Lise

@ Universite

%36

Grafik 3. Baba egitim durumu.
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Calismamizda ailelerin ortalama aylik geliri incelendiginde %30.3’iiniin (n=293)
<500 YTL alt1, %45.6’simnin (n=441) ailenin 500-1500 YTL, %24.1’inin (n=233) ise
>1500 YTL iizen gelire sahip oldugu saptandi (Grafik 4). Calismamizda 54 olgu veri
eksikligi nedeniyle analize dahil edilmedi.

O0<500 YTL
00500-1500 YTL

E>1500 YTL

Grafik 4. Ailelerin ortalama aylik geliri.

B. Astim ve Atopik Hastalik Ile ilgili Bulgular

[Ikogretim cagindaki 971 g¢ocuk iizerinde yapilan bu ¢alismada International
study of asthma and allergies in childhood (ISAAC) anketinin sonuglarina gore astim
prevalanst %11 olarak bulundu. Astim nedeniyle %3.6’sinin (n=35) tedavi kullandig,
%7 4’tiniin (n=72) ise tedavi almadig1 saptand1 (Tablo 9). Anket formuna gore doktor
tanili astim orant %8.5, son 12 ayda egzersiz iligkili higilti oran1 ise %35.3 olarak tespit

edildi .

Tablo 9. Caligma grubundaki olgularin dagilimi.

Astim, tedavi Astim, tedavi Astim
alan almayan olmayan Toplam n(%)

n (%) n (%) n (%)
Okul 35 (%3.6) 72 (%7.4) 864 (%89) 971 (%100)
Poliklinik 41 (%82) 9 (%18) 0 (%0) 50  (%100)
Toplamn (%) | 76 (%7.4) 81 (%7.9) 864(%84.6) 1021 (%100)
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Calismamizdaki veriler ii¢ gruba aynlarak yas ve cinsiyet parametrelerine gore
degerlendirildiginde; astim tedavisi alan, astim olup tedavi almayan ve asttm olmayan

gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 10-11).

Tablo 10. Calisma grubundaki olgularin yas dagilimi.

Ortalama Ortanca
N yas SD yas Min. Max.
Astim, tedavi alan 76 8.9333 1.85348 | 8.9459 5.72 14.13
Astim,tedavi almayan | 81 8.6784 1.59595 | 8.4271 6.05 12.11
Astim olmayan 864 8.8927 1.43607 | 8.8131 6.35 12.33

p=0.379

Tablo 11. Calisma grubundaki olgularin cinsiyet dagilima.

Erkek n (%) Kiz n (%) Toplam n (%)
Astim, tedavi alan 43 (%56.6) 33 (%43.4) 76 (%100)
Astim, tedavi almayan | 36 (%44 4) 45 (%55.6) 81 (%100)
Astim olmayan 409 (%47.3) 455 (%52.7) 864 (%100)
Toplam n (%) 488 (%47.8) 533 (%52.2) 1021 (%100)

X°=2.78, p=0.24

ISAAC anket sonuc¢larmma gore, astim ve astim olmayan gruplar; astim
semptomlart acisindan istatistiksel olarak karsilastirnldiginda astimli grupta, “yasam
boyu hisiltr”, “son 12 ayda hisilt’”, “son 12 ayda (USYE harig) geceleri kuru oksiiriik”
ve “son 12 ayda egzersiz iliskili hisilt’” gibi yakinmalarin, astim olmayan gruba gore

anlamli olarak fazla goriildiigii saptand: (Tablo 12).
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Tablo 12. Astim olan ve olmayan olgularda semptomlarin dagilima.

Astim (n=157) Astim olmayan (n=864)
/N (%) /N ( %) p
Yasam boyu higilti 114/151 (%75.5) 34/805 (%4 .2) <0.01
Son 12 ayda higilt1 atagi 92/140 (%65.7) 4/371 (%1.1) <0.01
Son 12 ayda geceleri kuru 6ksiiriik 99/156 (%63.5) 193/825 (%23.4) <0.01
(USYE iliskisiz)
Son 12 ayda egzersiz iligkili hisiltt ~ 61/151 (%40.4) 0/824 (%0) <0.01

*Her iki grubun karsilagtirlmasinda, olgularin anketteki bazi sorulara eksik cevap vermesi nedeniyle bazi olgular

analiz dig1 tutularak, kalan veriler (N) iizerinden say1 (n) ve yiizde (%) oranlar1 hesaplanmigtir.

Ankete gore (ISAAC) astim olup tedavi almayan grupta son 12 ay i¢inde, hisiltilh
ataklarin %71.2 oraninda yilda 3’iin altinda oldugu, buna karsilik astim olup tedavi alan
grupta ise atak sikligmin degiskenlik gosterdigi saptandi. Son 12 ayda tedavi alan
grupta, 12 ve lizeri atak ge¢irme oran1 %8.5 idi.

ISAAC anketine gore astim olan, tedavi alan ve almayan hastalar astim siddeti
acisindan degerlendirildiginde (son 12 ayda hisiltt nedeniyle uykudan uyanma, son 12
ayda konusmay1 engelleyecek derecede higilt1) her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark goriilmedi (x 2=1.78, p=0.18).

Astiml1 ¢ocuklarin ailelerinin aylik ortalama geliri incelendiginde, 500 YTL ve
altinda geliri olan ailelerde (l.grup) astim orant %15.4, 500 ve 1500 YTL geliri
olanlarda (2. grup) %9.9 ve 1500 YTL ve iizeri geliri olan ailelerde (3. grup) ise bu oran
%'7.6 olarak saptand1 (x2=9.8, p<0.01). Her ii¢ grup karsilastirnlldiginda, 3. grupta astim
siklig1, diger gruplara nazaran istatistiksel olarak anlamh diisiik bulundu.

Calismamizda, c¢ocuklarda astim oran1 ile annelerin egitim durumu
incelendiginde, okuma-yazma bilmeyen annelerin (1.grup) cocuklarinda astim orani
%22, ilkokul-ortaokul mezunu (2.grup) olanlarda %17.7, lise mezunu (3.grup) olanlarda
%13.8 ve iiniversite mezunu annelerin (4.grup) cocuklarinda ise %9.5 olarak tespit

edildi. 2., 3. ve 4. gruplar (1.gruptaki anne sayis1 az oldugu icin (n=27) dahil edilmedi)
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kendi aralarinda karsilastinldiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (x2=2.33, p=0.31).

Babalarin egitim durumu ile astim iligkisi incelendiginde, okuma-yazma
bilmeyen baba sayist az oldugu (n=7) i¢in analiz dis1 tutularak degerlendirildiginde
ilkokul-ortaokul mezunu babalarin (1.grup) cocuklarinda astim orant %15.6, lise
mezunu (2.grup) olanlarda %9.3 ve iiniversite mezunu (3.grup) olanlarda ise %7.8
olarak bulundu. Her ii¢ grup karsilastirildiginda, 1. grupta astim sikligi, diger gruplara
nazaran istatistiksel olarak anlamh yiiksek bulundu (x>=11, p<0.01).

Evde yasayan kisi sayisi ile astim arasindaki iligki incelendiginde, tek cocuklu
ailelerde (toplam ii¢ kisilik aile) astim oram1 %12.3, evde toplam dort ve iizeri birey
yasayan ailelerde ise bu oran %10.8 olarak saptand1 ve her iki grup karsilastirildiginda
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x2=0.3, p=0.57).

ISAAC anket sonuglarina gore, calismaya alman ilkogretim ¢agindaki cocuklarda
allerjik rinit prevalans1 %32 olarak bulundu. Son 12 ayda allerjik rinit prevalans1 %46.8
ve doktor tanili allerjik rinit oran1 %20.3 olarak saptandi. Ayrica son 12 ay icinde
allerjik burun yakinmalarina kasmtili-sulu gozlerin eslik etme orant %30.9 olarak
bulundu.

Allerjik rinit semptomlarinin olgularin %43.3’tinde hafif, %?20.7’sinde orta,
%4 4’inde siddetli diizeyde giinliik aktiviteleri etkiledigi tespit edildi, %31.6’sinda ise
giinliik aktiviteleri etkilemedigi saptandi.

ISAAC anket formuna gore, calismaya alinan ilkogretim cagindaki ¢cocuklarda
atopik egzema prevalans1 %11.3, son 12 ay i¢cindeki atopik egzema prevalans1 %19.7 ve
doktor tanili egzema prevalansi %3.7 olarak bulundu.

Calismamizda egzema semptomlarinin olgulanin %66’sinda 5 yas lzeri,
%?22.3’linde 2-4 yas aras1 ve %11.7’sinde 2 yas altinda basladi1g goriildii. Semptomlarin
olgularin %65.7’sinde gece uykusunu etkilemedigi, yalnizca hastalarin %12’sinde
haftada bir geceden daha fazla olmak iizere uykuyu etkiledigi saptand.

ISAAC anket sonuglarina gore astim ve astim olmayan gruplar; allerjik rinit, son

12 ayda allerjik rinit semptomu, ARC, son 6 ayda egzema prevalans: agisindan
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istatistiksel olarak degerlendirildiginde, bu semptomlarin astim grubunda, astim

olmayanlara gore anlaml olarak daha yiiksek oranda goriildiigii tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 13. Astim olan ve olmayan olgularda allerjik hastaliklarin goriilme siklig1.

Astim (n=152) Astim olmayan (n=864)
n/N (%) /N (%) P
Allerjik rinit 78/ 142 (%54.9) 208/741 (%28.1) <0.01
Son 12 ayda allerjik rinit 77/121 (%63.6) 193/457 (%42.2) <0.01
Allerjik rinokonjonktivit 43/82 (%52.4) 54/216 (%25) <0.01
Son 6 ayda egzema 29/134 (%21.6) 76/741 (%10.3) <0.01

*Her iki grubun karsilagtirlmasinda, olgularin anketteki bazi sorulara eksik cevap vermesi nedeniyle bazi olgular

analiz dig1 tutularak, kalan veriler (N) iizerinden say1 (n) ve yiizde (%) oranlar1 hesaplanmigtir.

C. Uykuda Solunum Bozuklugu ve Etkileyen Faktorler ile ilgili Bulgular

Bu ¢alismada pediatrik uyku anketinin (PSQ) sonuclarina gore; calismaya alinan
ilkogretim ¢agindaki cocuklarda uykuda solunum bozuklugu (USB) prevalans1 %17.5
bulundu. Ankete gore cocuklarda; genellikle horlama %11.9, siirekli horlama %?2.7, apne
%3.1 oraninda saptandi.

Uyku iligkili solunum bozuklugunun asttim grubunda %?25.5, astim olmayan
grupta ise %9 oraninda oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (x2=35.1, p<0.01). Astim tedavisi alan ve almayan gruplar, uykuda solunum
bozuklugu ac¢isindan karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptanmadi (x2=0.01, p=0.89). Apne prevalansinm astim grubunda %7.9, astim
olmayan grupta ise %3 oraninda goriildiigli ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (x2=7.86, p<0.01) (Tablo 14).

Anket (PSQ) sonuglarma gore; “genellikle horlama” sikayetinin astimli olgularda
%16.8, astim olmayanlarda %11.3 oraninda goriildiigii ve her iki grup arasindaki farkin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptand1 (x>=3.6, p=0.058) (Tablo 14).
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Uyku iligkili solunum bozuklugu, allerjik rinitli olgularda %21, allerjik rinit
semptomu olmayan olgularda ise %7.4 oraninda goriildii ve iki grup karsilastirildiginda
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (x2=32.2, p<0.01) (Tablo 14).

Ankete gore; “genellikle horlama” sikayetinin allerjik rinitli olgularda %16.6,
allerjik rinit olmayanlarda %10.2 oraninda goriildiigii ve her iki grup arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (x2=6.7, p=0.01). Apne sorgulandiginda ise
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (x2=1.2, p=0.26).

Pediatrik uyku anketine gore uykuda solunum bozuklugunun atopik egzemal
olgularda %?21.7, atopik egzemas: olmayanlarda %9.8 oraninda goriildiigii ve her iki
grup arasidaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (x2=11.6, p<0.01).

“Genellikle horlama” yakinmasi, tiim ¢alisma grubu igerisinde, atopik egzemali
grupta daha sik (%13) goriilmesine ragmen, atopik egzemas: olmayan grupla
karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x2=0.26, p=0.14).

Apne sorgulandiginda, egzemal1 hastalarda %8.7, egzema olmayanlarda %3.5
oraninda goriildiigii ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

bulundu (x2=5.7, p=0.03) (Tablo 14).

Tablo 14. Astim, atopik hastalik ve uykuda solunum bozuklugu semptomlart iligkisi.

Genellikle USB Apne
horlama n (%) | P degeri n (%) P degeri n (%) P degeri
Astim var 25 (%16.8) (p=0.058) | 40 (%25.5) | (p<0.01) | 11(%7.9) | (p<0.01)
Astim yok 94 (%11.3) 78 (%9) 24 (%3)
AR var 43 (%16.6) (p=0.01) | 56 (%21) (p<0.01) | 13 (%S5) | (p=0.26)
AR yok 56 (%10.2) 42 (%7.4) 19(%3.4)
Egzema var 12 (%13) (p=0.6) | 20 (%21.7) | (p<0.01) | 8 (%8.7) | (p=0.01)
Egzema yok 78 (%011.2) 68 (%9.8) 24(%3.5)
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D. Eniirezis Nokturna ve Diurna ile ilgili Bulgular

D.1. Eniirezis Nokturna ile ilgili bulgular

Calismamizda ilkogretim cagindaki 6-12 yas arast ¢ocuklarda EN prevalansi
%10.6 bulundu. Olgularn yaris1 haftada en az 2-3 kez, geri kalan diger yarisi ise ayda
3—4 kez gece idrar kacirdigim belirtti. EN’l olgularin %37.4’liniin ayn1 gecede birden
daha fazla sayida idrar ka¢irdig: saptandi.

EN’nin erkek cocuklarda %14.1, kizlarda ise %8 oraninda goriildiigi ve
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (x2=7.9, p=0.04)

EN’nm tiim ¢aligma grubunda 7 yas altinda %17.2, 7-10 yas aras1 %11.5, 10 yas
ve lzeri %7.4 oraninda goriildiigii saptandi. EN sikhigr ile yas arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ters yonde bir iliskinin oldugu bulundu (x2=7.3, p=0.02). Kiz ve
erkek olgular ayr1 ayr, EN acisindan yas gruplarma gore degerlendirildiginde, erkek
cocuklarda yas ile EN arasinda ters yonde anlamli bir iligki saptanirken (x2=7.03,

p=0.01), kizlarda yas ile EN siklig1 arasinda anlaml iligki bulunmad1 (x2=2.26, p=0.14)
(Tablo 15) (Grafik 5).

Tablo 15. Cinsiyet ve yas gruplariyla eniirezis nokturna arasindaki iliski.

<7 yas 7-10 yas >10 yas Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%)
Erkek | EN mevcut 10 (%27) 42 (%14.3) 12 (%9.8) | 64 (14.1)
EN mevcut degil | 27 (%73) 252 (%85.7) 111 (%90.2) | 390 (%85.9)
Toplam 37 (%100) | 294 (%100) 123 (%100) | 454 (%100)
Kiz EN mevcut 6(%10.7) | 27 (%8.8) 7T (%5.2) |40 (%8)
EN mevcut degil | 50 (%89.3) | 280 (%91.8) 128 (%94.8) | 458 (%92)
Toplam 56 (%100) | 307 (%100) 135 (%100) | 498 (%100)
Toplam n (%) 93 (%100) | 601 (%100) 258 (%100) 952 (%100)

Erkek cinsiyet: x2=7.03, p=0.01

Kiz cinsiyet

£ x2=2.26, p=0.14
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Grafik 5. Cinsiyet ve yas gruplarina gore eniirezis nokturna siklig.

EN’l1 olgularin %64.2°sinde anne/baba veya birinci derece akrabada eniirezis
Oykiisii (aile 0ykiisii) mevcuttu, EN olmayan grupta ise bu oran %33.1 idi. Her iki grup
aile Oykiisii agisindan karsilastinldiginda, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (x2=31.1, p<0.01).

Eniirezis nokturnali ¢ocuklarin ailelerinin aylik ortalama geliri incelendiginde,
500 YTL ve altinda geliri olan ailelerde (1.grup) EN orant %15.7, 500 ve 1500 YTL
geliri olanlarda (2. grup) %9.5, 1500 YTL ve iizeri geliri olan ailelerde (3. grup) ise bu
oran %6.3 olarak saptandi1 (x?>=12.3, p<0.01). Her ii¢ grup karsilastirildiginda, 1. grupta
EN siklig1, diger gruplara nazaran istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu (Grafik 6).

%
T ® EN mevcut

<500 YTL 500-1500 >1500 YTL

Grafik 6. Ortalama aylik gelir ve eniirezis nokturna iliskisi.
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Calismamizda, cocuklarda EN ile annelerin egitim durumu arasmdaki iligki
incelendiginde, okuma-yazma bilmeyen annelerin (1.grup) ¢ocuklarinda EN oran1 %25,
ilkokul-ortaokul mezunu (2.grup) olanlarda %13.1, lise mezunu (3.grup) olanlarda %8.2
ve iiniversite mezunu annelerin (4.grup) ¢ocuklarinda ise %7.8 olarak saptandi. Gruplar
kendi aralarinda karsilastirildiginda, 2. grupta EN siklig1, diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (x2=6.1, p=0.04). Yapilan ileri istatistiksel analiz
sonucunda, EN ile annenin egitim durumu arasinda ters yonde bir iliski oldugu saptand.

Ayrica annesi calisan ve calismayan cocuklar EN acgisindan degerlendirildi.
Annesi calismayan ¢ocuklarda EN siklig1 %12.5, annesi calisanlarda ise %7.9 olarak
bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (x?=4.88, p=0.02).

Babalarin egitim durumu ile EN iligkisi incelendiginde, ilkokul-ortaokul mezunu
babalarin cocuklarinda EN orant %12.3, lise mezunu olanlarda %10 ve iiniversite
mezunu olanlarda ise %8.7 olarak bulundu. Babalarin egitim durumu ile EN siklig
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (x?=2.16, p=0.33).

Evde yasayan kisi sayis1 ile EN arasindaki iliski incelendiginde, tek ¢ocuklu
ailelerde (toplam ii¢ kisilik aile) EN oran1 %8.1, evde toplam dort ve iizeri birey yasayan
ailelerde ise bu oran %12.8 olarak saptandi ve her iki grup karsilastirildiginda aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x?=2.81, p=0.09).

Calismada; EN’li olgular iseme bozukluklar1 yoniinden degerlendirildiginde
cocuklarin %78.4’liniin haftada en az 1-2 kez veya her giin idrar hissi geldiginde
tuvalete gitmeyip idrarlarini tuttuklari, %22.7’sinin giinde 7 kez den daha fazla idrar
yaptigr tespit edildi. Ayrica EN’l1 olgularin %25.7’sinin haftada 2-3 giin, %23.8’inin
ayda 3-4 giin giindiiz idrar kacirdig1 da saptandi (Grafik 7).

H haftada 2-3 gilin
@ ayda 3-4 giin
O hi¢

Grafik 7. Eniirezis nokturnali olgularda giindiiz idrar kag¢irma siklig.
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Eniirezis nokturnali olgular bobrek hastaligi acisindan sorgulandiginda, %98’ inin
bobrek hastalifi olmadigr saptandi. Renal hastalik tanimlayan iki (%?2) olgunun birinin
renal tas hikayesi oldugu, digerinin ise iiriner sistem enfeksiyonu gegirdigi 6grenildi.

Calismamizda ¢ocuklarinda EN olan ailelerin %40.6’sinin bu nedenle doktora
bagvurdugu ve eniirezis tanimlayan olgular icinde %25’inin (n=26) daha Once tedavi
kullandig1 saptandi. Ailelerin siklikla eniirezis nedeniyle ¢ocuklart i¢in basvurduklar
tedavi yontemlerinin %46 (n=12) olguda ilag, %46 (n=12) olguda genel eniirezis
onlemleri (sivi kisitlamasi, gece yatmadan Once tuvalete gitme, gece kaldirma gibi)
oldugu tespit edildi. Ayrica 1 olgunun eniirezis alarm cihazi, 1 olgunun ise eniirezis

alarm cihazi+ilag tedavisi kullandig: saptandi.

D.2. Eniirezis Diiirna fle Ilgili Bulgular

Calismaya alinan, ilkogretim caginda 6-12 yas arasi ¢ocuklarda giindiiz idrar
kacirma prevalans1 %15.8 olarak bulundu. Eniirezis dilirnanin %49.7°si (n=75) erkek,
%50.3’1i (n=76) kizd1. Olgularin %45.7’sinin haftada 2-3 kez, %54.3’iiniin ise ayda 3-4
kez giindiiz idrar kac¢irdig: saptandi.

Calismamizda eniirezis diurna 7 yas altinda %25.5, 7-10 yas aras1 %17.3 ve 10
yas lizeri %8.9 oraninda bulundu. ED ile yas gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamli

ve ters yonde anlaml bir iligki oldugu saptandi. (x2=16.8, p<0.01) (Grafik 8).

Grafik 8. Cocuklarda giindiiz idrar kagirma ile yas arasindaki iliski.
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Cocuklarda ED ile anne-baba egitim durumu arasindaki iliski incelendiginde,
anne-baba egitim diizeyinin artmasiyla birlikte giindiiz idrar kacirmanin azaldig: tespit
edildi (Grafik 9). Yapilan istatistiksel analiz sonucunda, ED ile anne ve baba egitim

durumu arasmda ters yonde bir iliski oldugu saptanda.

Grafik 9. Anne-baba egitim diizeyine giindiiz idrar kagirma siklig1.
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Ayrica annesi calisan ve calismayan cocuklar ED agisindan degerlendirildi.
Annesi ¢alismayan ¢ocuklarda ED sikligr %17.6, annesi ¢alisanlarda ise %12.4 olarak
bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (x?=4.23, p=0.04).

Eniirezis diurna saptanan c¢ocuklarin ailelerinin ayhk ortalama geliri
incelendiginde, 500 YTL ve altinda geliri olan ailelerde giindiiz idrar kagcirma orani
%21.6, 500-1500 YTL geliri olanlarda %15 ve 1500 YTL iizeri geliri olan ailelerde ise
bu oran %9.3 olarak saptandi. Giindiiz idrar kagirmayla ailenin ortalama ayhk geliri
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonde bir iligkinin oldugu bulundu (x>=14.3,
p<0.01).

Evde yasayan kisi sayis1 ile ED arasindaki iliski incelendiginde, tek cocuklu
ailelerde (toplam ii¢ kisilik aile) ED oram1 %15.6, evde toplam dort ve iizeri birey
yasayan ailelerde ise bu oran %16 olarak saptandi ve her iki grup karsilastirildiginda
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x2=0.01, p=0.9).
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Cocuklarin evde daha cok tercih ettikleri tuvalet tipi ile ED arasindaki iligki
incelendiginde sadece alaturka tuvalet (1.grup) tercih eden cocuklarda giindiiz idrar
kacirma oran1 %20.2, alaturka+alafranga (2.grup) kullananlarda %14, sadece alafranga
tuvalet (3.grup) kullanan cocuklarda %12.7 oraninda saptandi ve Her iic grup
karsilastinldiginda, 1. grupta giindiiz idrar kacirma sikligi, diger gruplara nazaran

istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulundu. (x?=8.4, p=0.01) (Grafik 10).

Grafik 10. Giindiiz idrar kagirma ve tuvalet tercihi arasindaki iligki.
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Calismamizda ED’l1 olgular iseme bozukluklar1 yoniinden degerlendirildiginde,
cocuklarin %76.8’inin idrar yapma hissi oldugu halde tuvalete gitmeyip beklettigi veya
sikistigi, %16’ smin giinde yedi kez den daha fazla sayida idrar yaptig1 saptanda.

Ayrica ED’l1 olgular gece idrar kacirma (EN) acisindan degerlendirildiginde,
%33.3’tinde eniirezis nokturna oldugu saptandi. (x2=95.6, p<0.01) (Grafik 11).

Grafik 11. Giindiiz idrar kagiran ¢cocuklarda gece idrar kagirma sikligi.
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Anket sonucunda, ¢cocuklarinda ED olan ailelerin %26’sinin bu nedenle doktora
bagvurdugu 06grenildi. ED’li olgular bobrek hastaligi acgisindan sorgulandiginda,
%74’ iniin bobrek hastaligi oldugu saptandi. . Bobrek hastaligi tanimlayan olgularin
%?2.7’sinde (n=4) iiriner sistem enfeksiyonu, %?2.7’sinde (n=4) hematiiri, %1.4’iinde

(n=2) renal tag ve %0.7’sinde (n=1) overaktif mesane oldugu 6grenildi.

E. Astim, Atopi, ve Eniirezis Iliskisi le Tlgili Bulgular

Calisma grubunda eniirezis nokturna sikliginin asttmli olgularda %23.2, astim
olmayan olgularda %9.8 oraninda goriildiigii ve iki grup karsilastinldiginda aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (x2=22.5, p<0.01) (Tablo 16) (Grafik
12). Astimh olgularda EN sikli§1 acisindan tedavi alan ve almayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark goriilmedi (x2=1.62, p=0.2) (Tablo 17)

Calismamizda aym1 gecede idrar kacirmanin tekrarlama oranmi astimli olgularda
%34.7, astim olmayan grupta ise %15.8 olarak saptandi ve iki grup karsilastirildiginda
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (x?=8.57, p<0.01) (Tablo 18).

Bu c¢alismada eniirezis diurna sikligr astimli olgularda %26.5, astim olmayan
grupta %13.7 oraninda idi ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptand1 (x>=16.2, p<0.01) (Tablo 19) (Grafik 12). Astimli olgularda astim
tedavisi alan ve almayan gruplar arasinda ED siklig1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark goriilmedi (x2=1.27, p=0.25) (Tablo 20).

Tablo 16. Astimli olgularda eniirezis nokturna siklig1.

EN mevcut n (%) EN mz‘;;:l; degil Toplam n (%)
Astim n (%) (%23.2) (%76.8) (%100)
83 764 847
Astim olmayanlar n (%) (%9.8) (%90.2) (%100)
119 883 1002
Toplam n (%) (%11.9) (%88.1) (%100)

x2=22.5, p<0.01



Tablo 17. Astim tedavisi eniirezis nokturna iliskisi.
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EN mevcut degil
EN mevcut n (%) n (%) Toplam n (%)
. 21 55 76
Astim tedavi alan n (%) (%27.6) (%72.4) (%100)
Astim tedavi almayan 15 64 79
n (%) (%19) (%81) (%100)
36 119 155
Toplam n (%) (%23.2) (%76.8) (%100)
x2=1.62, p=0.2

Tablo 18. Astim olan ve olmayanlarda aynm1 gecede birden fazla idrar kagirma siklig:.

Bir gecede birden daha fazla sayida idrar kagcirma
Evet n (%) Hayir n (%) Toplam n (%)
17 32 49
Astm (%) (%34.7) (%65.3) (%100)
Astim olmayanlar 28 149 177
n (%) (%15.8) (%84.2) (%100)
45 181 226
Toplam n (%) (%19.9) (%80.1) (%100)
x2=8.57, p<0.01
Tablo 19. Astimli olgularda giindiiz idrar kacirma siklig1.
ED mevcut ED mevcut degil
n (%) n (%) Toplam n (%)
41 114 155
Astm n (%) (%26.5) (%73.5) (%100)
116 733 849
Astim olmayanlar n (%) (%13.7) (%86.3) (%100)
157 847 1004
Toplamn (%) (%15.6) (%84.4) (%100)

x2=16.2, p<0.01
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Tablo 20. Astim tedavisi alan ve almayan olgularda giindiiz idrar kacirma sikligi.

ED mevcut ED mevcut degil n
n (%) (%) Toplam n (%)
. 17 59 76
Astim tedavi alan n (%) (%22.4) (%77.6) (%100)
Astim tedavi almayan 24 55 79
n (%) (%30.4) (%69.6) (%100)
41 114 155
Toplam n (%) (%26.5) (%73.5) (%100)
x%=1.27, p=0.25

Grafik 12. Astim ve astim olmayan gruplar arasinda eniirezis siklig1.
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Calisma grubunda eniirezis nokturna sikliginin; allerjik rinitli olgularda %14.4,
allerjik rinit olmayan olgularda ise %7.7 oraninda gorildiigi ve iki grup
karsilastinldiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (x2=9.1,
p<0.01) (Tablo 21). Giindiiz idrar kagirma ise; allerjik rinitli olgularin %?21’inde, AR
olmayanlarin %12.7°sinde saptandi ve iki grup karsilastinldiginda aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (x2=9.43, p<0.01) (Tablo 22).

Calismamizda EN; egzemali olgularin %15.4’linde, egzema semptomlart
olmayanlarin  %9.7’sinde saptandi ve iki grup Kkarsilasurildiginda aralarinda
istatatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (x?=2.7, p=0.09) (Tablo 21). Giindiiz
idrar kacirma siklig1 ise, atopik egzemali olgularda %?23.3, egzemas1 olmayan grupta
%14.4 olarak saptand1 ve iki grup karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (x?=4.84, p=0.02) (Tablo 22).
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Bu calismada EN siklig1, uyku anketine gore genellikle horlayan grupta %15.6,
horlamayanlarda %10 olarak saptand1 ve iki grup karsilastinldiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmad: (x2=3.1, p=0.07). Yine uyku anketine gore,
EN sikliginin apne tanimlayanlarda %10, tanimlamayanlarda %11 oraninda oldugu ve
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski olmadig: saptandi. EN’nin uykuda
solunum bozuklugu tanimlayan olgularin %?25.3’tinde, tanimlamayanlarin ise %7.9’unda
goriildiigli ve iki grup karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulundu (x2=42.7, p<0.01) (Tablo 21).

Eniirezis diurnanin uykuda solunum bozuklugu olan olgularda %29.5, uykuda
solunum bozuklugu olmayanlarda %12.9 oldugu bulundu ve iki grup karsilastirildiginda
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (x?=28.2, p<0.01) (Tablo 22).

Tablo 21. Allerjik rinit, atopik egzema ve USB ile eniirezis nokturna iliskisi.

Hastalik EN mevcut EN mevcut Toplam
n (%) n (%) degil n (%) n (%) p
Var 38 225 263
%144 %85 .6 %100
Allerjik rinit Yok 43 515 558 <0.01
%'1.7 %92.3 %100
Toplam 81 740 821
%9.9 %90.1 %100
Var 14 77 91
%154 %84.6 %100
Atopik
egzema Yok 70 648 718 0.09
%9.7 %90.3 %100
Toplam 84 725 809
%10.4 %89.6 %100
Var 42 124 166
%25.3 %T4.7 %100
USB Yok 62 724 786
%'1.9 %92.1 %100 <0.01
Toplam 104 848 952
%10.9 %389.1 %100




Tablo 22. Allerjik rinit, atopik egzema ve USB ile eniirezis diurna iligkisi.

Hastalik Eniirezis diurna n (%) Toplam
n (%) Var Yok n (%) p

v 55 207 262

ar (%21.0) (%79.0) (%100)
71 488 559

Allerjik rinit | YOK (%12.7) (%87.3) @100y | <0-01

Toolam 126 695 821

P (%15.39 (%84.7) (%100)
v 21 69 90

ar (%23.3) (%76.7) (%100)

. Yok 104 616 720 0.02
Atopik 0 (%14.4) (%85.6) (%100)
egzema

Toolam 125 685 810

p (%15.4) (%84.6) (%100)
v 49 117 166

ar (%29.5) (%70.5) (%100)

Yok 102 636 788 <0.01

USB 0 (%12.9) (%87.1) (%100)
Toolam 151 803 954

p (%15.8) (%84.2) (%100)

F. Eniirezis Nokturna ve Diurnayir Etkileyen Faktorlerin Logistik Regresyon

Analizi

Bu calismada EN’nin; erkek cinsiyet, kiiciik yas, eniirezis aile oykiisii, diisiik
aylik gelir (<500YTL), diisik anne egitim diizeyi (okumamis ve ilkokul-ortaokul
mezunu) ve annenin calismamasi ile iligkili oldugu saptandi. Gece idrar kagirmanin;
astim, allerjik rinit ve uykuda solunum bozuklugu (USB) olanlarda anlamli olarak daha

sik goriildiigi tespit edildi. Ayrica calismamizda EN ile eniirezis diurna arasinda da

istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu bulundu.
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Lojistik regresyon analizi sonrasi, monosemptomatik EN (giindiiz idrar kagirma,
idrar sikisma hissi ve pollakiiri tariflemeyen) ile eniirezis aile dykiisii, erkek cinsiyet,

astim ve USB arasinda anlaml iliski oldugu saptand: (Tablo 23)

Tablo 23. Monosemptomatik EN’l1 olgularin lojistik regresyon analiz sonuglart.

Degisken B p OR. %95G.A
Astim 1.065 0.006 29 1.35-6.23
USB 1.063 0.012 29 1.26-6.65
Allerjik rinit 0.255 0.488 129  0.62-2.65
Cinsiyet 1.108 0.004 3 1.42-6.44
Yas -0.172 0.126 0.84 0.67-1.05
Eniirezis aile oykiisii 1.328 0.000 377 1.84-7.7
Anne egitim durumu -0.05 0.951 095 041-2.17
Annenin ¢aligmasi 0.201 1.222 122 0.52-2.85
Aylik gelir 0.455 1.576 1.57 0.56-4.41
k sabiti -3.405 0.001

Bu caligmada giindiiz idrar kagirmanin ki-kare testine gore; kiiciik yas, diisiik
anne-baba egitim diizeyi, annenin ¢aligmamasi, ortalama aylik gelirin <500 YTL olmas:
ve alaturka tuvalet kullammmi ile anlamli iliskili oldugu saptandi. Giindiiz idrar
kacirmanin; astim, allerjik rinit, atopik egzema ve USB’u olan olgularda istatistiksel
olarak anlaml olarak daha sik goriildiigii tespit edildi.

Giindiiz idrar kagirmayla ilgili yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda,
giindiiz idrar ka¢cirmanm uykuda solunum bozuklugu (USB) degiskeninden belirgin

olarak etkilendigi saptandi. (Tablo 24)

Tablo 24. Giindiiz idrar kaciran olgularin logistic regresyon analiz sonuglari.

Degisken B P OR. %95G.A
Astim 0.310 0.292 136 0.76-2.43
USB 0.702 0.020 201 1.11-3.64
Allerjik rinit 0.301 0.212 1.35 0.84-2.16
Yas -0.237 0.002 0.78  0.67-091
Baba egitim durumu 0.273 0.408 131 0.68-2.51
Anne egitim durumu 0.166 0.651 1.18 0.57-2.42
Atopik egzema 0.197 0.555 121  0.63-2.34
Aylik gelir 0.486 0.057 1.62  0.98-2.68
Tuvalet tercihi 0.073 0.761 1.07  0.67-1.72

k sabiti -0.730 0.284
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TARTISMA

Cocukluk caginda en sik goriilen kronik hastalik olan astim; yasam kalitesini
sinirlayan sebeplerin basinda gelmektedir. Astimin prevalans ve morbiditesi kentsel
toplumlart etkilemesi acgisindan gittikce biiyliyen bir problemdir. Epidemiyolojik
calismalar, tim bilgi birikimi ve ilerlemis tedavi olanaklarina ragmen son 30 yilda
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde, astim ve allerjik rinit gibi atopik hastaliklarin
prevalansinda hizli bir artis oldugunu gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda ABD’ de
1980 yilindan itibaren giinlimiize kadar astim prevalansinda %60 gibi bir artis oldugu
bildirilmektedir (108). Bu artisla iligkili olarak cografi, irksal, genetik ve cevresel
faktorler sorumlu tutulmaktadir. Cinsiyet, yas, siyah ik, diisiik dogum agirhigi, kirsal
bolge ya da sehirde yasamak, ailede astim veya atopi Oykiisii, erken yasta alerjen
maruziyeti, erken donemde hisiltili hastalik olmasi, bat1 tarzi yasam ve sigara dumani
maruziyeti  asttmimn  gelisimini  etkileyen  faktorler arasinda  sayilmaktadir
(18,21,22,27,109,110).

Astim prevelansinin degerlendirilmesi icin tiim Diinyada 56 iilke ve 155
merkezde yapilan ISAAC faz 1 anket c¢aliyjmasinda son oniki aydaki astim
semptomlarinin prevalanst %1.6 ile %36.8 arasinda bulunmus ve en yiiksek prevelansin
Ingiltere, Avustralya, Yeni Zelanda’da, en diisiik prevalansin ise Endonezya, Arnavutluk

ve Romanya’da saptandigi bildirilmistir (31). Tiirkiye’de yapilan ISAAC faz 1
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calismalarinda ise astim prevalansinin %8.1 ile %14.1 arasinda degistigi ve global diinya
sonuglari ile karsilastinldiginda tilkemizin orta diizeylerde yer aldig1 saptanmustir (26).

Tiirkiye’de 2004 yilinda 14 ilde 6-15 yas aras1 25.843 cocuk iizerinde yapilan
ISAAC faz 1 anket ¢calismasinda, ortalama astim prevalanst %13.3 (%8.3-%18.3) olarak
saptanmustir. Allerjik hastalik prevalansi; 6zellikle Samsun, Tarsus, Istanbul gibi deniz
kenan illerimizde ortalamanin iizerinde, buna karsilik Isparta, Eskisehir, Erzurum gibi
illerimizde ortalamanin altinda bulunmugtur (111). Uyan ve ark. tarafindan Diizce ilinde
6-16 yas aras1 2330 cocuk iizerinde yapilan ISAAC faz 1 calismasinda asttm prevalansi
%19.8 olarak saptanmistir (18). Bizim calismamizda ise Bolu ilinde cocuklarda astim
prevalanst %11 olarak bulundu. Tiirkiyede yapilan ISAAC anket caliymalarina gore
degerlendirildiginde, Bolu ilinde yasayan cocuklarda astim prevalansinin ortalamaya
yakin oldugu goriildii (Tablo 9).

Ulkemizde farkls illerde; 5-16 yas arasi cocuklar dahil edilerek yapilan ISAAC
anket calismalarina gore “doktor tanili astim” orani 1997 yilinda Samsun’da %14.5
(112), 2002 yilinda Diizce’de %6.4 (18) olarak bulunmustur. Istanbul’da 1995 (faz 1)
ve 2004 (faz 3) yillarinda tekrarlanan ve ayni okulda yapilan ISAAC calismasinda, 6-12
yas arasinda son 9 yilda “doktor tanili astimin” %9.8’den %17.8’e ¢iktig1 ve aralarindaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (109). Bu artisin, doktorlarin ve
toplumun astim hakkindaki bilgilerinin artmasi, hizli ekonomik gelismeler, hava
kirliliginde artis ve bati tarzi yasam biciminin yayginlasmasi gibi nedenlerden
etkilendigi diistiniilmistiir. Calismamizda ise Bolu ilinde, “doktor tanili asttm” orani
%8.5 olarak bulundu.

Literatiirde c¢ocukluk c¢ag1 astiminda erkek cinsiyet risk faktorii olarak
bildirilmekte ve puberte Oncesi erkeklerde astim, kizlardan 1.5-3 kat daha fazla
goriilmektedir (27). Her iki cinsiyetteki farkli hormonal durumun muhtemelen havayolu
boyutunu, inflamatuvar cevabi, vaskiiler fonksiyonlar1 ve diiz kaslan etkileyebilecegi
diisiiniilmektedir (22). Ayrica erkeklerin daha kiiciik hava yolu capina ve daha yiiksek
IgE diizeyine sahip olduklar1 bulunmustur (113,114). Venn ve arkadaslarinin yaptig: bir
calismada astim prevalansi; 12 yas altinda erkeklerde, 12 yas lizerinde kizlarda daha

yiiksek saptanmistir (115). Diizce’de yapilan ¢calismada 6-16 yas arasi astim tanili hasta
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grubunda, E:K oran1 1.4:1 olarak saptanmis olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (18). Bizim ¢alismamizda ise, 6-12 yas arasi astimli olgularin
%50.3’u erkek, %49.7’si kiz olarak bulundu ve astim ile cinsiyet arasinda anlamli bir
iligki saptanmadi (Tablo 11).

Brezilyada 6-14 yas arasi cocuklarda, 32 ayn merkezde yapilan ISAAC anket
calismalarinin metaanaliz sonuglarina gore astim prevalansinin; sanitasyon diisiikliigii,
infant mortalitesinde artis, gelir dagiliminda esitsizlik ve eksternal nedenlere bagh
mortalitede artigla birlikte arttigi, toplumun egitim diizeyinin azalmas: ile birlikte
azaldig: tespit edilmistir. Bazi ¢aligmalarda ise astim sikligmin anne egitim diizeyinde
diisiikliik ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (21). Calismamizda astimin; baba egitim
diizeyinde diisiikliik (p<0.05) ile iligkili oldugu, fakat anne egitim diizeyi (p>0.05) ile
iliskili olmadig1 saptandi. Calismamizda ayrica; astimin ailenin ortalama aylik gelirinin
1500 YTL altinda olmas: ile anlaml iligkili oldugu (p<0.05), yani orta ve diisiik gelir
diizeyine sahip ailelerin cocuklarinda daha sik goriildiigii bulundu. Bu sonucun, daha
once literatiirde tanimlanan ve genel olarak kabul gormiis olan, “astimin, bati tarzi
yasam bi¢iminin yayginlagmas: ve iilkelerin ekonomik durumunda diizelme ile artis
gosterdigl” yoniindeki bilgi ile uyumlu olmadig: goriildii (110,116). Diizce ilinde 6-16
yas arast cocuklarda yapilan caligmada astim tanili ve astim olmayan gruplar
karsilastinlmis ve yillik gelir acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (18). Ayrica literatiirde, ailenin genisligi ve 2-3’den fazla kardese
sahip olanlarda astim prevalansinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (27). Uyan ve ark.
tarafindan Diizce’de yapilan ¢alismada, astim olan grupta, kardes sayisinin az olmasi,
apartman yasami ve evdeki kisi sayisimn az olmasi, astim olmayan grup ile
karsilastinldiginda literatiirle uyumlu olarak anlaml farkli bulunmustur (18). Ones ve
ark. tarafindan Istanbul’da yapilan ISAAC faz 1 ¢ahsmasinda 6-12 yas aras1 okul
cocuklarinda, konut tipi, anne-baba egitim diizeyi, evde yasayan kisi sayisi, aylik
ortalama gelir gibi sosyoekonomik faktorlerin astim prevalansini etkilemedigi
bulunmustur (109). Calismamizda, astim prevalansi ile evde yasayan kisi sayis1 arasinda

istatistiksel bir iligki saptanmadi (p>0.05).
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Cocukluk caginda en sik goriilen allerjik hastalik, allerjik rinittir (%20-40).
Literatiirde astim ve allerjik rinitin siklikla bir arada bulunabilecegi bildirilmektedir.
Ulkemizde ISAAC anket metoduyla yapilan ilkogretim cagi gocuklarini kapsayan
calismalarda allerjik rinit oran1 %8.6-17.6 arasinda bulunmustur (30,117). Ankara’da 6-
14 yas aras1 ¢cocuklarda allerjik rinit oran1 %15.4, Samsun’da 5-16 yas aras1 ¢ocuklarda
allerjik rinit %44.7 ve doktor tanili allerjik rinit oram1 %10.5 olarak saptanmistir
(112,118). Bizim ¢aligmamizda ise allerjik rinit sikligr %32, doktor tanili allerjik rinit
orant %?20.3 olarak bulundu. Bu sonuglara gére Bolu’da allerjik rinit sikliginin Tiirkiye
ortalamasindan daha yiiksek oldugu goriildii. Bu durumun, bolgesel farklilik ya da
ailelerin viral USYE bulgularini, allerjik rinit bulgulari ile karistirmas1 ve semptomlarin
yanlis tanimlanmasindan kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Allerjik rinitli hastalarin %20-50’sinde astim, astimli hastalarin %80’inde ise
allerjik rinit semptomlart goriilebilmektedir (3). Bizim calismamizda ise allerjik rinitli
olgularm % 27.2’sinde astim, astimli olgularin %54.9’unda allerjik rinit saptandi.
Allerjik rinitli grupta, astim birlikteligi literatiirle uyumlu bulundu, ancak astimli
olgularda allerjik rinit orami literatiirdeki verilerden daha diisiik saptandi. Bunun
nedeninin, ¢calisma grubumuzda astimhi ¢cocuklarda alt hava yolu bulgularinin 6n planda
olmas1 nedeniyle anneler tarafindan allerjik rinit semptomlarinin tam olarak
degerlendirilememesi veya viral USYE bulgularinin allerjik rinit bulgulari ile ayrt
edilememesinden dolay: olabilecegi diisiiniildii.

Allerjik rinit ¢ocuklarda okula devamsizligin en onemli nedenlerinden biridir.
Calismamizda allerjik rinitli olgularin %75’inde rinit semptomlarinin giinliik aktiviteyi
biraz veya hi¢ etkilemedigi bulundu. Olgularin yalmizca %4.4’tinde allerjik rinit
semptomlarinin giinliik aktiviteyi siddetli diizeyde etkiledigi saptanda.

Literatiirde ¢ocuklarda yapilan bir ¢caligmada allerjik rinitli hastalarin %42’sinde,
astimlilarin %24’tinde ve egzemali hastalarin %30’unda allerjik konjonktivit oldugu
bildirilmistir. Allerjik konjonktivitli hastalarin ise; %97’sinde allerjik rinit, %56’ 1nda
astim, %33’iinde egzema saptanmustir (117). Bizim calismamizda; allerjik rinitli
hastalarin %31.7’sinde allerjik konjonktivit, ARC’li hastalarin ise %94’iinde allerjik

rinit semptomlar1 bulundu. Bu sonuca gore literatiirle uyumlu olarak calisma grubunda
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AR ve ARC beraberligi yiiksek oranda saptandi. Yapilan caligmalarda son 20 yil
icerisinde ARC prevalansinin iki katina ¢iktigr bildirilmektedir. Samsun’da ilkdgretim
cocuklar1 iizerinde yapilan c¢alismada allerjik rinokonjonktivit %?20.2 oraninda
bulunmugstur (112). Bizim caliyjma grubumuzda ise ARC prevalanst %30.9 olarak
bulundu.

Literatiirde astimin diger atopik hastaliklar ile birlikteligi ve 6zellikle egzemanin
astimin gelisimi ve devamu ile iligkisi bildirilmektedir (27). Bir calismada 5 yasinda
egzematdz lezyonlara sahip olan c¢ocuklarin %50’sinde astim semptomlarinin
gelisebilecegi bildirilmigstir (2). Diizce’de yapilan ¢aligmada egzema; astium tanili grupta
%6.7, asim olmayan grupta %?2.6 oraninda bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak
anlaml iliskili (p<0.01) saptanmustir (18). Calismamizda da; literatiirle uyumlu olarak
asttmli grupta egzema da dahil olmak iizere diger atopik hastaliklarin (allerjik rinit,
ARC), astimli olmayan gruba gore daha sik goriildiigii (p<0.01) bulundu (Tablo 13).

Sole ve arkadaglan tarafindan, 21 merkezde yaklasik 80.000 cocuk iizerinde
yapilan ISAAC anket ¢alismasinda 6-7 yas arasi egzema prevalans1 %7.3-13.3, doktor
tanili egzema %7.9-15.4 ve 13-14 yas aras1 egzema prevalanst %6.3-11.8, doktor tanih
egzema %2.2-14.2 oraninda bulunmustur (119). Samsun’da 5-16 yas aras1 ISAAC
metoduyla yapilan calismaya gore; egzema prevalanst %17.3, doktor tanili egzema
prevalansi %?2.6 olarak tespit edilmistir (112). Bizim ¢alismamizda ise 6-12 yas arasi
cocuklarda atopik egzema prevalanst %11.3 ve doktor tanili egzema prevalans1 %3.7
olarak saptandi. Sonuglarimiz literatiir ile uyumlu bulundu.

Egzema semptomlari siklikla 2 yas altinda goriilmekte olup, ¢cocuklarin %80’inde
semptomlar hafif, %20’sinde orta ve siddetlidir (60). Bizim ¢aliyjmamizda; egzema
semptomlarinin %11.7 oraninda 2 yasin altinda, %66 oraninda bes yasin iizerinde
basladigr saptandi. Ayrica egzema semptomlarinin olgularin %65.7’sinde gece uykusunu
etkilemedigi, yalnizca hastalarin %12’sinde haftada 1 geceden fazla olmak iizere uykuyu
etkiledigi bulundu. Sonuglarimiz literatiir ile uyumlu degildi. Bu durumun, ailelerin
egzema semptomlart hakkinda bilgilerinin yetersiz olmasi, annelerin kiiciik yaslarda
olan semptomlar1 dikkate almamalart ve unutmalari, semptomlarin varliginda doktora

miiracaat etmemeleri ve tan1 konmamasi gibi nedenlerle iliskili olabilecegi diisiiniildii.
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Allerjik rinit ve egzemali hastalarda cesitli nedenlerle kalitesiz uyku paterni
goriilmektedir. AR’te iist hava yolunda mukozal enflamasyon sonucu ortaya ¢ikan hava
yolu direnci nedeniyle hastalar gece inspiryum esnasinda zorlanmakta, sonugta horlama
ve REM uyku doneminde kisalma ortaya c¢ikmaktadir. Ayrica nazal mukozanin
obstruksiyonuna yol acan inflamatuvar sitokinlerin direkt veya indirekt etkileri
nedeniyle uyku paterni etkilenmektedir. Yapilan caligmalarda AR’in etkin tedavisi ile
uyku parametrelerinde ve yasam kalitesinde diizelme oldugu gosterilmistir (62).
Egzemali infantlarin %89’unda bozulmus uyku paterni saptanmistir. Ozellikle kasinti,
olgularin %60’1indan fazlasinda uykusuzluga yol agmaktadir. Egzemali ¢ocuga sahip
ailelerin, hastaligin aktif doneminde her gece ortalama 2.5 saat az uyudugu,
kardeslerinin %38’inde bozulmus uyku paterni goriildiigii bildirilmistir (60). Hem AR,
hem de egzema ¢ocuklarda uykusuzluga neden olarak; yorgunluk, giin icinde uyuklama
ve okul performansinda diismeye yol a¢makta ve hastalanin yasam Kkalitesini
bozmaktadir (60,62).

Yapilan ¢alismalarda astim gibi alt hava yolunu ilgilendiren atopik hastaliklarda
horlamanin goriilebilecegi ve atopinin horlama icin en 6nemli risk faktorlerinden biri
oldugu bildirilmistir (7,10). Bizim calismamizda ise “genellikle horlama” sikayetinin
allerjik rinitli olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 (p=0.01), ancak astim
ile horlama (p=0.058) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig bulundu
(Tablo 14). Singapur’da 4-7 yas aras1 11.114 cocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada,
horlama %?28.1, habituel horlama (haftada 3 geceden daha sik) %6 oraninda saptanmigtir
(10). Istanbul’da ilkokul ¢ocuklari iizerinde yapilan bir calismaya gore; habituel horlama
%7, arasira horlama %34.6 oraninda bulunmustur (70). Ekici ve ark. tarafindan
Kirikkale’de ilkokul ¢ocuklari ilizerinde yapilan bir calismada horlama orani; kirsal
bolgede %52.6, kentsel bolgede %46.6 olarak saptanmistir (120). Bizim ¢aligmamizda
6-12 yas aras1 ¢cocuklarda “genellikle horlama™ %11.9, “siirekli horlama” %2.7 oraninda
bulundu. Ancak uyku iligkili solunum bozuklugunu saptamak amaciyla caligmada
kullandigimiz PSQ anketinde, horlama siklig1 ayrintili olarak yer almadigindan dolay:
“genellikle horlama” sorusu habituel horlama ile esdeger olarak diisiiniildii. Genellikle

horlama veya habitiiel horlama oraninin, ¢alismamizda literatiirden daha yiiksek
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bulunmasi, caliyjma grubunda allerjik rinit prevalansinin yiiksek olmasi ile
iligkilendirilmistir.

Literatiirde erkek cinsiyet horlama i¢in bir risk faktorii olarak belirtilmektedi(10).
Hong Kong’da 6-12 yas arasit 3047 cocuk iizerinde yapilan bir calismada grupta
erkeklerin kizlara gore 1.61 kat daha fazla oranda habituel olarak horladiklarn
saptanmustir (77). Istanbul’da farkli bolgelerde 8 okulda 5-13 yas arasi ¢ocuklarda
yapilan bir caligmada habituel horlama; erkeklerde %8.5, kizlarda %5.6 oraninda
(p<0.01) bulunmustur (70). Calismamizda erkek c¢ocuklarin %13.7 sinin genellikle
horladig, kizlarin ise %10.5’unun horladig: tespit edildi ve aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadig: (p>0.05) saptand:.

Habitiiel horlama veya siirekli horlamanin, cocuklarda uykuda solunum
bozuklugunun bir semptomu olabilecegi bildirilmektedir (9). Hastaligin en hafif formu
olan “sik ve yiiksek sesli horlama” sikayetinin 2-8 yas aras1 ¢ocuklarin %10-20’sini
etkiledigi, en siddetli formu olan obstriiktif uyku apne sendromu’nun ise ¢ocuklarin
%?2’sin1 etkiledigi bildirilmektedir (64,67). Hong Kong’da 6-12 yas arasi ¢ocuklarda
OUAS prevalanst %1.5 olarak bulunmustur (77). Literatiirde, ¢ocuklarda goriilen
uykuda solunum bozuklugu prevalansmnin, ailelerin bildirmis olduklar1 semptomlara
dayanarak yapilan anket caligmalarina gore %4-11 arasinda oldugu bildirilmektedir
(121,122). Bizim ¢aligmamizda PSQ anketine gore 6-12 yas arasi1 ¢cocuklarda uykuda
solunum bozuklugu prevalans1 %17.5, apne siklig1 %3.1 olarak bulundu. Literatiir ile
karsilastinldiginda Bolu ilinde ilkdgretim c¢agmdaki c¢ocuklarda uykuda solunum
bozuklugu daha yiiksekti. Bu sonu¢ calisma grubunda iist hava yolu obstriiksiyonuna
neden olan allerjik rinitin yiiksek bulunmasinin horlama gibi uykuda solunum
bozuklugunuda etkiledigini diisiindiirdii.

Cocukluk c¢aginda uykuda solunum bozuklugu saptananlarda, eniirezisin daha
fazla gorildiigii bildirilmektedir (64,70). Yunanistan’da 5-14 yas arast cocuklar
kapsayan bir ¢aligmada eniirezis, habituel horlayan grupta %7.4, horlamayan grupta %?2
oraninda (p=0.001) saptanmistir (79). Bizim calisjmamizda EN, genellikle horlayan
grupta %15.6, horlamayan grupta %10 oraninda bulundu ve horlama ile EN arasinda

anlamli bir iliski olmadig1 saptand1 (p=0.07). Calismamizda EN, uykuda solunum
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bozuklugu tanimmlayan olgularin %25.3’linde, tanimlamayanlarin ise %7.9’unda goriildii
ve aradaki farkin literatiirle uyumlu olarak anlamli oldugu bulundu (p<0.01) (Tablo 21).
Bu sonuca gore EN’nin tek basina horlamadan ziyade, uykuda solunum bozuklugu
olanlarda oksijen saturasyonunda diisme nedeni ile daha fazla goriildiigi diisiintildii.

Eniirezis ¢ocukluk caginda allerjik hastaliklardan sonra ikinci siklikta goriilen
kronik bir hastaliktir. Diinya’da yapilmis calismalara gore eniirezis prevalansi; Kore’de
7-12 yas aras1 cocuklarda %12.8 (%9.2’si EN, %?2.2’si ED, %1.4’i devamli eniirezis),
Iran’da 5-18 yas arast ¢ocuklarda %6.8 (%4.8’i EN, %1.1°’1 ED, %0.9’u devamh
eniirezis) olarak saptanmustir. Tiirkiye’de yapilmis calismalarda ise; Izmir’de 9-12 yas
arasi 1024 ¢ocukta eniirezis %24.1 (%10.1°1 EN, %10.8’1 ED, %3.2’1 devaml1 eniirezis)
oraninda bulunmustur (123,124,125). Ozden ve ark. tarafindan Ankara’da, 6-12 yas
arast 1339 cocuk iizerinde yapilan bir caligmada eniirezis nokturna %17.5, eniirezis
diurna %1.9 olarak saptanmistir (87). Bizim calismamizda ise 6-12 yas arast 971
ilkdgretim ¢ocugunda eniirezis prevalanst %26 olarak saptandi. Olgularin %35.3’linde
EN, %15.5’unda diurnal eniirezis ve %5.2’sinde devamli eniirezis bulundu. Bizim
calismamizda ED prevalansinin literatiirdeki sonuclardan yiiksek oldugu ancak Izmir’de
yapilan ¢caligmanin sonugclari ile benzerlik gosterdigi saptandi.

Literatiirde mevcut ¢calismalarda, eniirezis ile cinsiyet arasindaki iligkiyi gosteren
farkli sonuclar bulunmaktadir. Kore’de erkek cocuklarda eniirezisin kizlara gore 2 kat
daha sik goriilmesine karsilik, Iran’da kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda eniirezis prevalansi
acisindan fark goriilmemistir (123,124). Giimiis ve ark.nin Manisa’da yaptig1 ¢calismada;
EN’nm erkek cinsiyette daha sik goriildiigii bildirilmektedir (96). Calismamizda EN’nin
erkek cocuklarda kizlara gore 1.7 kat daha sik goriildiigii saptand1 (Tablo 15). Eniiretik
cocuklarin aile dykiisii incelendiginde; Iranli ¢ocuklarin %48.5’unda, Giir ve ark.nin
calismasinda eniiretik cocuklarin %64.5’unda aile dykiisiiniin pozitif oldugu saptanmigtir
(100). Bizim ¢aligmamizda da EN’1 olgularin %54 iinde aile 0ykiisii mevcuttu.

Eniirezisin sosyoekonomik diizeyi diisiik toplumlarda ve kalabalik ailelerde,
sosyal ve psikolojik travma gegiren cocuklarda daha sik goriildiigii bildirilmistir (78).
Giir ve ark.nin yaptig1 ¢calismada, 6-16 yas aras1 1576 cocuk iizerinde eniirezisi etkileyen

sosyodemografik ozellikler incelenmis, ki-kare testine gore eniirezisin anne-baba egitim
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diizeyinde diisiikliik, ortalama aylik gelirde diisiikliik ve ailede yasayan kisi sayismin >5
olmasi ile iligkili oldugu bulunmustur. Fakat logistik regresyon analizi sonucunda
eniirezisin yalnizca kalabalik aile ile anlamli derecede iliskili ve yas ile ters iligkili
oldugu saptanmistir (100). Bizim calismamizda, olgulara kikare testi uygulandiginda
EN’nm diisiik aylik ortalama gelir, diisiik anne egitim diizeyi ve annenin ¢aligmamasi ile
anlamli derecede iliskili oldugu, buna karsilik baba egitim diizeyi, kalabalik aile
yapisindan etkilenmedigi saptandi. EN’l1 olgularimiza logistic regresyon analizi
uyguladigimizda ise, eniirezisin sosyodemografik 6zelliklerden etkilenmedigi bulundu
(Tablo 23).

Eniirezis nokturnali cocuklar ilerleyen yas ile birlikte, her yil %15-20 oraninda
kendiliginden kuru kalmaktadir (78,88). Kore’de yapilan c¢aligmada, 7 yasindaki
olgularda eniirezis %20.4, 12 yasindaki olgularda %5.6 bulunmustur (123). Bizim
calismamizda ilkogretim ¢ocuklarinda EN siklig1; 7 yas altinda %17.2, 7-10 yas arasinda
%11.5 ve 10 yas lizerinde %7.4 olarak bulundu. Yas artik¢a eniirezis prevalansinin
istatistiksel olarak anlaml derecede azaldig: saptand1 (p=0.02).

Yapilan cesitli calismalarda eniirezisli hastalarda iiriner sistem patolojisi %2.9-
%7.1 arasinda degismektedir (100,124). Bizim ¢alismamizda EN’l1 olgularin %2’sinde
bobrek hastaligi oldugu bulundu. Eniiretik cocuklarin ailelerinin doktora basvuru
oranlart; Kore’de %13.7, Ankara’da %17.2 olarak bildirilmektedir. Yapilan ¢caligmalarda
ailelerin eniirezis ¢oziimii icin basvurduklart yontemler; Kore’de gece kaldirmak
(%38.1) ile s1v1 almimi kisitlamak (%25.7), Iran’da yatmadan 6nce idrarini yaptirmak
(%759) ile gece kaldirmak (%26) ve Ankara’da ilag tedavisi (%59.5) olarak
bildirilmektedir. Calismamizda EN icin ailelerin %40.6’sinin doktora basvurdugu ve
ailelerin eniirezis ¢oziimii i¢in %46 olguda ilag, %46 olguda genel eniirezis 6nlemlerini
(s1v1 kisitlamasi, gece yatmadan Once tuvalete gitmek, gece kaldirmak gibi) uyguladig:
saptand1. Sonu¢larimiza gore; ailelerin eniirezis nedeni ile doktora miiracaatlar1 diger
calismalara gore daha yiiksek oranda idi. Bu durumun, Bolu ilindeki ailelerin eniirezis’e
hassasiyetinin olmasi ya da kiiciik sehirde yasama nedeniyle saglik merkezlerine kolay

ulasimdan kaynaklandig: diistintildii.
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Literatiirde eniiretiklerin % 80’ini sadece geceleri idrar kaciran ve baska bir
semptomu olmayan monosemptomatik EN’I1 ¢ocuklarin olusturdugu bildirilmektedir
(78). Enurezisli cocuklarin %40-94.5’unda mesane disfonksiyonu bulgularinmn (sik
idrara gitme, idrara sikisma hissi, giindiiz idrar kagirma) oldugu gosterilmistir. Bir
tirodinami c¢aligmasinda eniiretik sendromlu (gece idrar kacirmaya ek olarak, idrara
sikigsma hissi, pollakiiri, konstipasyon olmasi) hastalarin %39.4’tinde, monosemptomatik
EN hastalarin %?25’inde, istemsiz detrusor kontraksiyonlar1 saptanmis ve istemsiz
detrusor kontraksiyonlarinin eniiretik hastalarda gece ve giindiiz idrar kacirmada etkili
olabilecegi bildirilmistir (88). Bir bagka calismada ise 5-17 yas arasi li¢iincii basamaga
refere edilen 91 eniirezisli hastanin %62.6’smin monosemptomatik eniirezis nokturna
olarak sevk edilmesine ragmen iseme giinliigii ve ayrintilhi anamnez sonrasi ancak
%19.8’inin monosemptomatik eniirezis nokturna olarak tani aldig1 gosterilmistir (101).
Bizim calismamizda EN’li olgularin %350’sinin giindiiz idrar kagirdigi, giindiiz idrar
kaciran olgularin ise %33.3’iiniin gece idrar kacgirdigi saptandi (Grafik 7 ve 11).
Sonuglarimiz daha once literatiirde tanimlandigi gibi iseme bozuklugu ile gece idrar
kacirma arasindaki iliskiyi desteklemekteydi. Bu acidan bakildiginda eniirezis nokturna
yakinmas: ile bagvuran hastalarda ditirnal iseme semptomlarinin (giindiiz idrar ka¢irma,
idrara sikisma hissi, pollakiiri vb.) ayrintili olarak mutlaka sorgulanmasi gerekmektedir.

Diurnal eniirezisin; 4-6 yas aras1 %10, 6-12 yas aras1 %35, adolesan donemde %4,
oraninda goriildiigii bildirilmektedir (99). Diurnal eniirezis kiz ¢ocuklarinda iki kat daha
sik goriilmektedir (12). Bizim ¢alisgmamizda ise giindiiz idrar kacirma prevalanst %15.8
olarak bulundu, cinsiyet dagilimma bakildiginda anlamli bir fark goriilmedi.
Calismamizda ED’nin; 7 yas altinda %25.5, 10 yas tizeri %8.9 oraninda oldugu ve ED
ile yas arasinda literatiirle uyumlu, istatistiksel olarak ters yonde anlaml bir iligkinin
oldugu saptand: (p<0.01).

Calismamizda giindiiz idrar kacirmay: etkileyebilecek sosyodemogratik
ozellikler incelendiginde; diisiik anne-baba egitim diizeyi, annenin ¢aligmamasi, diisiik
aylik gelir ve alaturka tuvalet tercihi ile giindiiz idrar kacirmanin ki-kare testine gore
iliskili oldugu, ancak logistik regresyon analizi sonrasi giindiiz idrar kacirmanin

sosyodemografik faktorlerden etkilenmedigi saptand: (Tablo 24).
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Calismamizin son kisminda astim, atopi ve eniirezis arasindaki iligki
degerlendirildi ve literatiir ile karsilastirildi. Mungan ve ark.nin yapmis oldugu
calismada eniirezisli hasta grubunda, kontrol grubuna gore eozinofilik katyonik protein
diizeylerinin 3-4 kat daha fazla oldugu saptanmustir (15). Literatiirde 7-16 yas arasi
liciincii basamaga refere edilen, tedaviye direncli eniiretik ¢ocuklar iizerinde yapilan bir
incelemede astim Oykiisii ve kanitlanmis alerji Oykiisiiniin kontrol grubuna gore anlaml
derecede daha sik (p<0.05) goriildiigii saptanmistir (17). Bizim calismamizda ise
literatiirle uyumlu olarak astim ve AR’li olgularda EN sikligmnin, asttm ve AR olmayan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptand1 (p<0.01)
(Tablo 19 ve 21).

Baz1 caligmalarda alerjiye sahip eniiretik hastalarda giindiiz idrar kacirma
sikliginin artmis oldugu gosterilmistir. Bu sonucun atopi ile ED arasinda bir iliski
olabilecegi savini giiclendirdigi goriilmektedir (15). Bizim ¢aligmamizda astim, AR ve
egzemali olgularda giindiiz idrar kagirmanmn daha sik goriildiigli, ancak logistik
regresyon analizi sonrast ED’nmin atopik hastaliklarla iligkili olmadig1 saptandi. Yine
logistik regresyon analizi sonrasi giindiiz idrar kacirmanin, yalnizca uykuda solunum
bozuklugu ile anlaml olarak iligkili oldugu bulundu (Tablo 24).

Sonu¢ olarak; astim ve atopik hastaliklar ile eniirezis iligskisini arastiran bu
calisma, literatiirde az sayida benzer calisma olmasi bakimindan onem tagimaktadir.
Calismamizda astimli olgularda EN sikliginin, astim olmayan gruba gore daha yiiksek
oranda oldugu saptandi. Bu sonu¢ astimli ¢ocuklarda; uyku bozuklugu ve sistemik
alerjen cevabina bagh diiz kas spazmimin hem direkt (mesane diiz kasinda kasilma)
hemde indirekt etkisi (fonksiyonel mesane kapasitesinde azalma) sonucu gece idrar
kacirmanin daha sik goriilebilecegini diisiindiirmektedir. Kesitsel olarak yaptigimiz bu
anket caligmamizda astim tedavisi sonrasi eniirezisin diizelip diizelmedigi
sorgulanmamustir. Dolayisiyla astim tedavisinin eniirezis lizerine olan etkisi hakkinda
yorum yapilamamistir. Bu c¢alismanin sonucunda ayrica, astimin eslik ettifi ve
geleneksel eniirezis tedavilerine cevap vermeyen hastalarda, astim tedavisinin diizenli

kullanilip kullanilmadigmnin sorgulanmasi gerektigi kanaatine varilmistir.
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SONUC VE ONERILER

Boluda ilkdgretim c¢agindaki ¢ocuklarda astim prevalanst %11, allerjik rinit
prevalansit %32, allerjik rinokonjonktivit prevalanst %30.9 ve atopik egzema
prevalansi %11.3 olarak bulundu.

[Ikogretim cagindaki cocuklarda PSQ anketine gore uykuda solunum bozuklugu
prevalanst %17.5 oraninda saptandi. Cocuklarin  %11.9’unun genellikle
horladig1, %2.7°sinin siirekli horladigr ve %3.1°inin ise uykuda apne atagi
gecirdigi saptandi.

Calismamiza katilan 971 ilkogretim ¢ocugunun %15.5’inde eniirezis diurna,
%S5 3’linde eniirezis nokturna ve %35.2’sinde devamli eniirezis oldugu bulundu.
Calismamizda EN’nin; astimh olgularda %?23.2, astim olmayan olgularda %9.8
oraninda goriildiigii ve astimh olgularda EN’nin istatistiksel olarak anlamh
derecede daha fazla goriildiigii saptandi (p<0.01).

Bir¢ok bagimsiz degiskenden (erkek cinsiyet, kiiclik yas, eniirezis aile Oykiisii,
diisiik aylik gelir, diisiik anne egitim diizeyi, annenin ¢aligmamasi, astim, AR,
USB) etkilenen monosemptomatik EN ile ilgili yaptigimiz logistik regresyon
analizi sonrast EN’nin sirasiyla; eniirezis aile Oykiisii, erkek cinsiyet, astim ve
uykuda solunum bozuklugu (USB) ile anlamli derecede iliskili oldugu bulundu.
Yine bir¢cok bagimsiz degiskenden (kiigiik yas, diisiik anne-baba egitim diizeyi,
annenin ¢alismamasi, diisiik aylik gelir, alaturka tuvalet kullanimi, astim, AR,
egzema, USB) etkilenen eniirezis diurna ile ilgili yaptigimiz logistik regresyon
analizi sonrast ED’nin; uykuda solunum bozuklugundan belirgin olarak

etkilendigi saptandi.
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