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PANEL: BIRLESIK HAVA YOLU HASTALIGI

Astim ve rinit: birlesik havayolu hastalig1 Mustafa YAMAN
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Alerjik rinitte hasta izlemi
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Astim yonetim plan
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Diagnostic approach to chronic cough
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Occupational respiratory diseases developed by organic agents Torben SIGSGAARD
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PANEL: SOLUNUM YOLLARI ENFEKSIYONLARI
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Claus BACHERT

Consensus reports in rhinitis
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Gelecek tedavi yaklagimlan
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SECIK, Fiisun .SAH]N Sezai OZTURK

K. Halit UZUN

Hafif ve orta persistan brong astiminda salmeterol/flutikazon propiyonat ve formoterol/
budesonid kombinasyonlar: etkinliklerinin kargilagtiriimast

Arman POLUMAN, Levent DALAR, Recep DODURGALL, Firdevs ATABEY, Hanife CAN, Funda
SECIK, Fiisun SAHIN, Sezai OZTURK

Gastrotzofageal reflii sigan modelinde 15., 30. ve 60. giinlerde akciger dokusundaki histopatolojik
degigiklikler

Eda Uslu TUGTEPE, Halil TUGTEPE, Dilara SAVCI, Filiz SUNGUN, Rengin AHISKALLI Tolga E.
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1} Jacobs MR et al.; The 40th Interscience Conference on Antimicrobial Agents and Chemotherapy (ICAAC), Toronto, Ontarlo, Canada; Sept 17-20/2000 Poster No:372
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YAZARLARA BILGI

“Solunum?” dergisi Tlrkiye Solunum Arastirmalari Derneginin
yilda 6 kez yayinlanan, sclunum sisteminin yapi, fonksiyon
ve hastaliklar (solunum yollari, akcigerler ve gbgus hastaliklari)
ile ilgili yayini olup, klinik ve deneysel calismalara, dislncelere
yer verir. Derleme yazilari, Dernek Ydnetim Kurulunca
belirlenerek istenir.

Derginin yayin kurulu Turkiye Solunum Aragtirmalar Dernegi
yonetim kurulunca belirlenir.

Yayin kurulu, yayin kurallarina uymayan yazilar yayinlamamak,
bigim olarak diizenlemek, yazar ya da yazarlardan izin alarak
yazinin 6z(nl degistirmeyen kisaltmalar yapma yetkisine sahiptir.
Yazinin “Solunum” dergisinde yer alabilmesi igin daha énce
bagka bir dergide basiimamig olmasi ve dergi kurulu tarafindan
uygun gorilmesi gerekir.

Yazilarin yayinlanmasi oncesinde iki hakemden olumlu gorts
alinmasi ilkesine ve inceleme asamasinda yapilacak
degerlendirme ve elestirilerin gizliligi ilkesine &zen gosterilecekdir.
“Solunum” dergisine génderilen klinik ve deneysel caligmalar 10,
derleme yazilan 10, olgu bildirileri 5 daktilo sayfasini gecmemelidir.
Gonderilen yazilar standart A-4 kagidinin bir yizine gift aralikla
daktilo edilmeli, sayfa kenarlarinda 3’er cm bosluk birakilmali
ve disketle gdnderilmelidir.

Yazim dili Tirkge ve ingilizcedir.

Aragtirma yazilarinda; 1. Bashk (Title), 2. Ozet (Summary)
(Hem Ingilizce, hem de Tiirkge yazilar Tiirkge ve ingilizce
dzet icermeli ve iki dzet birbirinin ayni olmalidir. Ozetlerden
hemen sonra en fazla 5 adet olmak (izere anahtar kelimelere
(Key words) ve metinde kullanilan kisaltmalara yer verilmelidir.
3. Giris (Introduction), 4. Gereg ve Yontemler (Material and
Methods) 5. Bulgular (Results) 6. Tartigma (Discussion) ve
7. Kaynaklar (References). Olgu bildirilerinde gereg ve
yontemler ile bulgular bélima yer almaz. Tilrkge ve ingilizce
Ozetlerden sonra girig, olgu veya olgular ve tartisma bolimleri
yer almalidir. Yazar veya yazarlarin isimleri ayn bir baghk
sayfasinda verilmelidir. Bu sayfada yazinin adi, yazarlarin
acik isim, soyad! ve Unvanlari ile birlikte acik adresleri,
caligmanin yapildigi kurum ve kuruluslarin isimleri, sorumlu
yazarin ismi yaziimaldir. Calisma daha 6nce bir kongrede
teblig edilmigse ya da bir kurum ya da kurulugca desteklenmig
ise bu sayfada belirtiimelidir. Yazisma adresi, telefon ve faks
numaralarina, elektronik posta adresine yer verilmelidir.
Ozellikle insan galismalarinda Helsinki deklerasyonuna uyulup
uyulmadigy, etik kuruldan izin alinip alinmadig belirtilmelidir.
Arastirmada kullanilan istatistik metod bir diger arastiricinin
kullanabilecegi agiklikta detaylandiriimahdir.

Kaynaklar metinde gegis sirasina gére verilmelidir ve index
Medicus’taki kisaltma ve kurallara uyulmahdir. Bu konuda
yayin yapmis Turk aragtirmacilarin yayinlarinin kaynaklarda
yer almasina 6zen gdsterilmelidir.

Dergiden alinti:

1. Barsch J, Binbara C, Eggers GWN. Positive pressures
a cause of respiratory induced lung disease. Ann Intern
Med 1970;72:810-815.

2. Kolubow T, Monetti MP, Fumagalli R, ve ark. Severe
impairment in lung function induced by high peak airway
pressure during mechanical ventilation. Am Rev Respir
Dis 1987;135:312-315

Kitaptan alinti:

1. Jones NL. Clinical exercise testing. 3 rd ed. Philadelphia
WB Saunders, 1988.

2. Redlins S, Tishler PV. Familial influences on sleep apnea.
In: Saunders NA, Sullivan CE, eds. Sleep and breathing.
2 nd eds. New York, Marcel Dekker 1994; (cilt, volim,
chapter) 363-377.

Tezden alinti:

1. Ertirk S. Digitalis cariensis bitkisinin kinonlarinin
incelenmesi. Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitish, Eczacilik Fakiiltesi, Ylksek Lisans Tezi, 1991.

Sekil ve Tablolar:

Fotograflar (siyah-beyaz) teknigine uygun, parlak kagida
basilmig 2 nisha olmalidir. Her fotografin arkasina yénd,
numarasi, yazarin ismi kursun kalemle belirtiimelidir. Sekiller
aydinger kagida veya beyaz resim kagidina iyi kontrast verecek
sekilde profesyonellerce cizilmelidir. Btlin sekil ve resimler
numaralandirnimahdir. Metin iginde yeri geldikge bu numaralar
belirtilmelidir. Sekil ve fotograflarin alt yazilar ayri bir kagida
sirasiyla yaziimalidir. Sekil ve fotograf alt yazilar agiklayici
bilgi icermelidir.

Sekil ya da fotograf bir baska kaynaktan aynen ya da
degistirilerek alinmis ise bu sekil altinda alinti yapilan literattr
belirtilerek verilmelidir (Yazida kullanilan sekil ve resimler igin
yazardan izin alinmasi yazarin sorumlulugundadir). Sekil ve
fotograflar kesinlikle Turkgelestirilmelidir.

Tablolar romen rakkamlariyla numaralandiriimalidir. Tablo
bashg: tablonun Gstinde olmalidir. Tablonun alt ve Gstlinde
tabloyu yazidan ayiran iki yatay gizgi yer almalidir. Tablo ve
sekilerde kullanilan kisaltmalar tablo ve sekil altinda
aciklanmahdir.

Tablo, sekil ve fotograflarin sayisi daktilo edilmig metin sayfa
sayisinin yarisini gegmemelidir.

Yazilar 1 asil, 2 kopya toplam 3 ntisha gonderilmelidir. Yayin
icin kabul! edilmeyen yazilar iade ediimez.

Dergide yayinlanmak lzere gonderilen yazi, yazar veya
yazarlanin timtinin onayladiklarini ve daha énce yayinlamamis
oldugunu belirten bir sunu yazisiyla génderilmelidir.
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Seretide™ 500 mcg Diskus™ Kisa Uriin Bilgisi Formillii: Seretide™ Diskus™ plastik bir inhaler cihazi icinde, her biri 50 mikrogram {mog) salmeterol (salmeteral ksinafoat halinds) ve 100 meg, 250 mcg ve 500 meg flutikazon propiyanat iceren
BO blisteriik alurninyum folyo taswyan bir inhalasyon preparatidi. Inhalasyon cihazinda bulunan doz sayaol, cihaz ioinde ne kadar doz kaldigini gasterir. Endikasyonlari: Seretide™, kombinasyon (brankodilator ve inhale kortikosteroid) kullamiminin uygun oldugiu
yetiskin ve cocuklarda astim dahil reversibl obstriiktif akciger hastaligimin diizenli tedavisinde endikedir Kontrendikasyonlar: Preparatin bilegimindeki maddelerden herhangi birine ssirt duyarlilg) olan hastalarda kullanimamalidir. Uyarilar ve Onlemler:
Reversibl obstruktif havayolu hastaliklarinin tedavisi normalde kademneli bir program izlemelidir ve hastalar hem Kiinik olarak hem de r fonksiyon testleriyle izlenmelidir. Seretide™ Diskus™ hizli ve kisa etkili bronk il salbutamal] gerektiren akut
semptomiarda hemen rahattamak igin dneriimez. Hastalara hemen rahatlamak icin kullanmalar gereken ilaclar her zaman yanlarinda bulundurmalari hatirlatimalidir. Semptornlar kontral igin kisa etkili inhale beta-2 adrenoseptor agonistierin kullaniminda
artis astimin katdlestigini gosterin Astimda ani ve artan kotulesme hayati tehdit edicidir ve hasta tekrar bir hekime goronmelidir Kortikosteroid dozunun artirimssi dusunulmelidic. Seretide™ tedavisi ani olarak kesiimemeldir. Yan Etkiler/Advers Etkiler:
Seretide™ salmeterol ve flubkazon propiyonatin kombinasyonu olduundan advers erkwlemn tipi ve siddetinin her bir bilesikle iigili olmasi beklenebilic Bu ik bilesifin bir arade veriimesiyle ilave advers etkiler bildinimermistir. Saimeteral: Titreme, subjekiif palpitasyon,
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L. Astim & Rinit Giinleri

1 - 3 Ekim 2004 Swissotel, Istanbul

01 Ekim 2004

08:30 - 12:30

Salon - I
KURS (MESLEKI ALERJILER TANI, TEDAVI)

Salon - IT
KURS (TEMEL ALERJI TANI ve TEDAVISI)

Moderatérler: Arif Cimnn, Ragnar Rylander, Torben Sigsgaard Moderatorler: Nuran Salman, Yavuz Demirel,

Pratik: Biyolog Nihal Kog, Biyolog Kasim Giiven
Pratik: Biyolog Nihal Kog

Fiisun Kalpaklioglu

13:00 - 14:00

ACILIS TORENI

14:00 - 16:00

PANEL

BIRLESIK HAVA YOLU HASTALIGI

Moderatérler: Mustafa Yaman, Asim Kaytaz

Konugmacilar:  Tevfik Ozlii, Giinseli Kiling, Nesil Keles,
Yavuz Demirel

Epidemiyoloji

Etyopatogenez

Klinik Yaklagim

Tedavi

16:00 - 16:30

Kahve Arasi

16:30 - 18:15

PANEL YUVARLAK MASA

ASTIM ve RINITTE HASTA TAKIBI

Moderatirler: Levent Erkan, Miinevver Erding

Konusmacilar: Feyza Erkan, Murat Cem Miman,
Veysel Yilmaz

Hasta Egitimi

Alerjik Rinitte Hasta Takibi

Astim Yonetim Plan

HISILTILI COCUK
Moderator: Necla Akcakaya
Konugmacilar: Reha Cengizlier, Umut Akyol, Necla Akgakaya

Ayirier Tam ve Alt Solunum Yollarina Bagh Nedenler
Ust Solunum Yollarina Bagh Nedenler
Tedavi

20:00

08:30 - 10:30

ACILIS KOKTEYLI

PANEL

KRONIK OKSURUK

Moderatirler: Richard Irwin, Ferhan Oz

Konusmacilar: Richard Irwin, Irfan Yorulmaz, Can Kog,
Filiz Kogar, Fiisun Kalpaklioglu

Tarisal Yaklagim

GER

Postnazal Alunty

Varyant Astum

Kronik Oksiiriikte Yagam Kalitesi

02 Ekim 2004

10:30 - 11:00

Kahve Arast

11:00 - 12:30

PANEL

IMMUNOTERAPI

Moderatirler: Ulker Ones, André Pradalier
Konugmaalar: Ulker Ones, André Pradalier, Cemal Cingi

Cocuklarda Spesifik Immiinoterapi
Erigkinlerde Spesifik Immiinoterapi
Alerjik Rinitlerde Immiinoterapi Uygulamalar:

YUVARLAK MASA

RINOSINUZITTE TEDAVI YAKLASIMLARI

Moderator: Kemal Deger

Konusmacilar: Biilent Karci, Ognz Ogretmenoglu,
Semih Siitay

12:30 - 13:30

KONFERANS

ASTIMDA GUNCEL VE GELECEK TEDAVI YAKLASIMLARI
Moderatorler: Feyza Erkan, Hasan Bayram

Konusmaci: K. Fan Chung

UZMANA DANISMA

ASTIM ve RINITTE PRATIK TANI ve TEDAV]

Konugmaalar: Rifat Ozacar, Nermin Capan, Nesil Keles,
Fikret ileri

Bu toplantida konusmacilar katilimcilarla soru cevap seklinde

astim ve rinit tedavisindeki pratik uygulamalan irdeleyeceklerdir

13:30 - 15:30

PANEL

MESLEKI SOLUNUM YOLU HASTALIKLARI

Moderatirler: Ben Nemery, Arif Cimrin

Konusmacilar: Arif Cimrin, Ragnar Rylander, Ben Nemery,
Torben Sigsgaard, Biilent Tutluoglu

Tanim ve Epidemiyoloji

Akciger Hastaliklarinda Mikrobiyal Hiicre Duvart Ajanlarinin Etkisi

Meslek ve Burun

Organik Maddelerle Gelisen Mesleksel Solunumsal Hastaliklar

Saglk Caliganlarinda Mesleksel Astim ve Rinit



I. Astim & Rinit Giinleri

Salon - I Salon - IT
15:30 - 16:00  Kahve Aras1
KONFERANS KONFERANS
16:00 - 16:55  ALERJIK RINIT TEDAVISI ATOPIK DERMATIT ASTIM RINIT ILISKIST
Moderatorler: Asim Kaytaz, Bahattin Colakoglu Moderator: Nermin Giiler
Konusmaci: Niels Mygind Konugsmaci: Isil Barlan
KONFERANS OLGU SUNUMU
17:00 - 18:00  TEDAVISI GUC ASTIM ASTIMLA [LGILI OLGU SUNUMLARI
Moderator: Giinseli Kiling, Tiilin Aysan Moderatir: Feyza Erkan
Konusmaci: Richard Irwin Konusmacilar: Ahmet Akkaya, Esra Oztiirk
RINOSINUZIT - POLIP OLGU SUNUMLARI
Konusmaci: Halis Unlii
Pratige yonelik bu olgu sunum tartigmasinda astim ve rinitle
ilgili tanu ve tedavide giicliik gekilen olgular sunulacak, toplantiya
katilanlarla interaktif bir gekilde tartigilacaktir.
KONFERANS
18:00-19:00 AGIR ASTIM : KLINIK OZELLIKLER VE TEDAVI
Moderatorler: Miinevver Erding, Yavuz Demirel
Konusmaci: K. Fan Chung
PANEL
08:30- 10:30  SOLUNUM YOLLARI ENFEKSIYONLARI
Moderatirler: Halis Unlii, Giinay Aydin
Konusmacilar: Mehmet Ada, Fikret Tleri, Mustafa Ozhan,
Nuran Salman
Tonsillit ve Tedavi
Otit ve Tedavi
Rinosiniizit ve Tedavi
Astim ve Solunum Yolu Enfeksiyonlart
Pediatrik Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Tedavi
10:30 - 11:00 Kahve Arasi
PANEL : PANEL
11:00 - 12:30  CEVRESEL ETKENLER ve SOLUNUM YOLLARI SOLUNUM YOLLARINDA ACILLER
Moderatirler: Mustafa Ozesmi, Ertiirk Erding Moderatirler: Reha Baran, Mehmet Tinaz
Konugmacilar: Fatma Figekci, Hasan Bayram, Ben Nemery, =~ Konugmacilar: Bahattin Colakoglu, Tiilay Yarkm, irfan
Murat Unal, Nermin Giiler Devranoglu, Feyzullah Cetinkaya
Tiirkiye ve Diinyadan Epidemiyolojik Veriler Anaflaksi
Dis Ortam Hava Kirliligi Status Astmatikus
I Ortam Hava Kirlitigi Yabanc: Cisim Aspirasyonu
Hava Kirliligi ve Ust Solunum Yollart Pediatrik Solunum Yolu Acilleri
Hava Kirliliginin Cocuklar Uzerine Etkisi
UYDU SEMPOZYUMU (SANOVEL) POSTER TARTISMASI
12:30-13:30  GASTROOSOFAGEAL REFLYJ Moderatirler: Murat Toprak, Recep Aydilek
Moderatorler: Atilla Saygi, Ziya Giilbaran
Konusmacilar: Atilla Saygs, Serdar Erturan, Ferhan Oz
PANEL
13:30 - 15:30  ASTIM ve RINIT TEDAVISI
Moderatorler: Hiiseyin Halilgolar, Metin Onerci
Konusmacilar: Tiilin Yilmaz, Claus Bachert, Biilent Tutluoglu
Astim Tedavisinde Uzlasi Raporlart
Rinit Tedavisinde Uzlagt Raporlar
Gelecek Tedavi Yaklagumlar
15:30 - 16:00 Kahve Aras:
KONFERANS KONFERANS
16:00-17:00  KOAH - ASTIM AYRIMI NAZAL POLIPOZIS
Moderatir: Miizeyyen Erk, Emel Celikten Moderator: Metin Akiner
Konugmaci: Tiirkan Tatlicioglu Konugmaci: Halit Uzun
KONFERANS
17:00- 18:00  SIGARA VE SOLUNUM YOLLARI
Moderatirler: Can Oztiirk, Mecit Stierdem
Konugmac: Celal Karlikaya
18:15 KAPANIS I



PANEL
BIRLESIK HAVAYOLU HASTALIGI

Moderatorler : Mustafa YAMAN, Asim KAYTAZ

Konugmacilar : Tevfik OZLU : Epidemiyoloji
Giinseli KILINC : Etyopatogenez
Nesil KELES : Klinik Yaklagim

Yavuz DEMIREL : Tedavi
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ASTIM VE RiNiT: BIRLESIiK HAVAYOLU HASTALIGI

Mustafa YAMAN
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal, Istanbul

Burundan baslayan ve alveollerde sonlanan hava yollarimizin iist boliimiinden KBB, trekea ve altindaki boliimiinden
de Gogiis Hastaliklan bransimi ilgilendiren hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir. Anatomik yapilanmanin olugturdugu bu
farkliliga ragmen histolojik, fizyolojik ve farmakolojik agidan ise pek ¢ok birlikteligin varligini da gérmekteyiz. Bu
nedenle giincel pratigimizde astim ve rinit i¢ ice ge¢mis hastaliklar olarak da degerlendirilmekte ve son yillarda birlesik
havayolu hastalifi “United Airway Disease” kavrami kabul gérmektedir.

Epidermiyolojik ¢calismalar giiniimiizde astim ve rinitin toplumlarin %10-30"unu etkiledigi gésterilmigtir. Astimlilarin
% 78’inde nasal semptomlar ve rinitlilerin % 38’inde astim bulgularmim varlifi saptanmigtir. Rinitin astim geligmesi
igin risk faktorii oldugu, rinitlilerde brong hiperreaktivitesinin mevcudiyeti, tist solunum yolu enfeksiyonlarinin akut
astim ataklarim tetikledigi ve siniiziti tedavi etmeden astimin kontrol edilemedigi bilinen gerceklerdir.

Bu iki hastaligin yakin ilgisi diinyada pek ¢ok sempozyumun konusunu olugturmustur. Ulkemizin branglarindaki en
eski ve yetkin iki dernegi, bir araya gelerek I. Astim ve Rinit giinlerini diizenleyerek, hem branglar arasindaki
birlikteligi gergeklestirmis, hem de tilkemiz hekimlerinin bu konuda etkin tedavi olanaklarimi paylagarak halk saghgma
pozitif katki saglamalarini amaglamiglardir.
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EPIDEMIYOLOJI
Tevfik OZLU
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahklar: Anabilim Dali, Trabzon

Alerjik rinit ve astimin sik birlikteligi, rastlantisal bir komobidite olmaktan &te, bu iki hastalik arasinda bir iligkinin
varlifini telkin etmektedir. Her iki hastalifin alerjik natiirlii olmasi; genetik predispozisyon, nedensel dig faktérler
ve patogenetik mekanizmalarin ortak olmasi; benzer tetik faktorlerin varhgy; rinitin, astin icin bagimsiz bir risk faktorii
olmasi; birinin tedavi edilmesiyle, diger hastaligin kontroliiniin kolaylagmasi; rinit klinigi olmayan astimlilarda nazal
inflamasyonun ve astim klinigi olmayan rinitlilerde brong agir1 duyarhiligimin gésterilmesi bu iki durumun, bir hastalifin
iki ayn klinik goriiniimii olarak kabul edilmesine yol agmigtir. Bu anlayis: ifade etmek icin “tek hava yolu, tek hastalik™;
“birlesik havayolu hastalif1” veya “alerjik rinobronsit” terimleri kullanilmaktadir.

Astim gelismis toplumlarda popiilasyonun %4 ile 10°unu tutmaktadir!). Alerjik rinite, daha sik (%3-40) rastlanmaktadir @.
Rinitlilerin %21,3’de astim; astmhlarin %85,7 sinde alerjik rinit eslik etmektedir(®), Cocuklarda rinit daha stk gériilmektedir®.
Rinit disinda astim kronik siniizit ve nazal polipler ile astim arasinda da benzer bir epidemiyolojik iliski vardr®-7).
Hafif-orta astimlilarin %88’inde ve agir astimlilarin tiimiinde CT ile sinonazal tutulum saptanmustir(’). Rinitli olgular
izlendiginde, bunlarda astim geligme sikligh, normal popiilasyona gore 3 kat daha fazla bulunmustur®. Rinit, astim icin
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Alerjik aile oykiisiiyle astim ve rinit gelisme riski artmaktadir>-9), Alerjik rinit, astim geligiminden
once ortaya gikmaktadir®). Astim klinigi olmayan rinitlilerde, brons asin duyarliligi sik goriilmektedir ®),
Gelismis iilkelerde astim ve alerjik rinit prevalansi artmaktadir®-16), Astima bagh &liimler ve hospitalizasyonlarmn
da arttid1 bildirilmektedir. 1994°e gore ABD de alerjik rinite bagl giderler 1,23 milyar USD olarak bildirilmigtir(7,
Isveg’te 1980 ile 1991 arasinda astimlilarin hospitalizasyon giderleri azalirken, ayaktan tedavi ve ilag giderleri artmustir
(18), ABD’de 1990 yih astimin maliyeti 6,2 milyar USD olup, bunun %43’ii hospitalizasyon, acil servis destegi ve
oliimlerden kaynaklanmaktadir1®). 1985-1994 arasindaki 10 yilda astim giderleri ABD’de %54,1 oraninda artmustir.
1985’e gore 1994’ gelindiginde hospitalizasyona bagh giderler azalirken, ilag giderleri artmuigtir(29),
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ASTIM-RINIT PATOGENEZI
Giinseli KILINC
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis hastaliklar1 Anabilim Dal, istanbul

Ust ve alt solunum yollariun benzer anatomik ve histolojik 6zellikleri ve bir biitiin olarak akcigerlerde gaz degisimine
katkida bulunmasi nedeniyle birlikte degerlendirmesinde yarar vardir. Epidemiolojik ¢alismalarin astim-rinit birlikteligini
gostermesine paralel olarak fizyopatolojik gostergeler de bu iliskiyi gii¢lendirmektedir. ARIA (Allergic Rhinitis and its
Impact on Asthma) ve CARAS (Combined Allergic Rhinitis and Asthma Syndrome) gibi uluslararasi kavramlar da bu
goriislin kanita-dayali olarak benimsenmesinde rol oynamustir. Astim, allerjik rinit patogenezinde rol oynayan en temel
proses akut ve kronik inflamasyondur. IgE duyarlilif1 gosteren atopik bireylerde inflamasyon target organi ilgilendiren
semptomlara yol acar. Noral mekanizmalar da-kolinerjik, adrenerjik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) - inflamasyona
katkida bulunur. Farkli toplumlarda degisiklik gostermekle birlikte genetik faktorlerin de cevresel uyaranlar esliginde
(viral/bakteriyel infeksiyonlar, allerjenler, ¢evre kirliligi, diet...) astim-rinit gelisimine katkis1 daha net anlagilmaktadir.
1nﬂamasy0n zemininde mast hiicreleri, eozinofiller, Th2 hiicreleri dncelikli olmak iizere epitel hiicresi, diiz kas hiicresi,
endotel hiicresi, fibroblast ve sinir hiicresi gibi yapisal elemanlardan ortama histamin, lokotrienler, endotelin ve sitokin
ve kemokinler gibi mediatorler salinir. Sonugta mukus hipersekresyonu, plazma eksiidasyonu, bronkospazm, havayolu
agirt duyarhih@i ve yapisal desiklikler gelisir. Ust ve alt solunum yollar1 arasindaki en 6nemli yapisal fark burunda diiz
kas bulunmamasi ve bu nedenle alt solunum yollarimda bronkokonstriksiyon yamtinin, burunda ise siniislerde konjestiyonun
darlik olugmasinda etkili olmasidir. Solunum yollarinda tamir prosesleri de benzer; ancak alt solunum yollarinda daha
belirgindir. Astimda olusan remodelling havayolu diiz kas kalinlifinda artma, 6zellikle subepitelyal bolgede belirgin
fibrozis, mukus-sekresyonu yapan hiicrelerde ve kan damarlarinda artiga (angiogenesis) yol agar ve astimun irreversibl
bir komponenti olarak degerlendirilir. Astim-rinitin bazi kisilerde kronik veya intermitan seyretmesi, genetik polimorfizmin
patogenezdeki roli, atopi- allerji-inflamasyon iligkisindeki bilinmeyenler yakin gelecekte daha net aciklanabilecek ancak
tist ve alt solunum yollar1 farkliliktan ¢ok benzerlikler géstermesi nedeniyle bir biitiin olarak ele alinmalidir.

BIRLESIK HAVAYOLU HASTALIGINA KLiNiK YAKLASIM

Nesil KELES
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi KBB Hastaliklar1 Anabilim Dah, istanbul

Ozellikle alerjik rinit ve astim bagta olmak {izere iist ve alt solunum yollar1 arasinda bir iliski oldugu 1900 yillarin basindan
beri ileri siiriilmektedir. Giiniimiizde alerjik rinit, kronik rinosiniizit ve nazal polipozis gibi iist solunum yolu patolojilerinin
alt solunum yollarmu etkiledigi kabul edilmektedir. Yapilan calismalarda astimh hastalarinin yaklagik %80’inde alerjik
rinit, ve alerjik rinitli hastalarn yaklagik % 40’1inda astim oldugu gosterilmistir. Semptomlarin algilanmasi ¢ok degisken
oldugundan, alerjik astim ile tist solunum yolu hastaliklarinin ayrimu zor olabilir; akciger fonksiyonlan hafif astmatiklerde
normal olabilecegi gibi, her ne kadar bronsiyal hiperreaktivite astirmn bir 6zelligi olsa da alerjik rinit, kronik rinosiniizit
ve nazal polipozisli hastalarda da siklikla gériilebilir. Dolayisiyla bu hasta grubunda tanida anahtar nokta ayrntili, iyi
bir anamnezdir. Alerjik rinit diger risk faktorlerinin yam sira astim igin bir risk faktorii olarak kabul edilmeli ve persistan
alerjik riniti olan hastalar anamnez, akciger muayenesi ve gereginde akciger fonksiyon testleri ile astim yoniinden tetkik
edilmelidirler. Diger taraftan astimli hastalarda anamnez ve fizik muayene ile rinit varhg aragtirilmalidir, 2001 yilinda
yaymlanan ARIA tedavi kilavuzu da bu hasta grubunun her iki hastalik yoniinden degerlendirilmesi gerektigini bildirmistir.
Sonug olarak iist ve alt solunum yelu patolojisi olan hastalar ayrintili olarak incelenmeli ve tedavi her iki hastaliin
birlikte olabilecekleri olasilig1 géz oniinde bulundurularak diizenlenmelidir.
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Panel

BIRLESIK HAVA YOLU HASTALIGINDA TEDAVI

Yavuz S. DEMIREL
Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dah Allerjik Hastaliklar Bilim Dali

Allerjik havayolu hastaliklart rinit ve/veya astim seklinde iki farkli klinik formda ortaya ¢ikmaktadir. Son yillarda
yapilan epidemiyolojik, klinik ve fizyopatolojik ¢aligmalar rinit ve astim arasinda iligki oldugunu géstermektedir. Pek
cok astiml1 olguda rinit saptanirken, rinitli olgularin daha azinda astim ortaya konmakta, bronsial hiperreaktiviteye
daha sik ratlanmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilen kanitlara gére astim ve rinitin siklikla ayni hastada
birlikte goriildiigii bildirilmektedir. Astim, allerjik hastalann %40 kadarinda ortaya ¢ikmakta olup bu oran genel
toplumda gériilenden yiksektir. Astim, mevsimsel rinite gore, yil boyu siiren rinite daha siklikla eslik etmektedir.
Allerjik astimli hastalann %80 den fazlasinda mevsimsel ya da perennial rinit semptomlari bulunmaktadir. Nonatopik
astum ve rinit birliktelifi ile ilgili veriler daha azdir. Bununla beraber perennial rinit varlifinin astim gelisimi igin
allerjiden bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Rinitin nazal semptomlan olmayan populasyonla karsilastinldiginda
astim olma riskini en az 5-10 kat arttirdigr ortaya konmustur. Rinit ve astim arasindaki baglantinin iki yonlii oldugunu
destekleyen bulgular vardir. Bununla beraber, giinliik pratikte konuyla ilgili hekimlerin yukarida belirtilen bilimsel
gergekler 1s181nda her iki hastalia, diferini gbzard: etmeden tek hava yolu hastalifi veya Birlesik Havayolu hastalig
olarak bakmalar ve bu anlayisla tedaviye yaklagmalari uygun olacakutir.

Degisik tedavi yontemleri hem astim hemde rinitde etkili olarak, tek hava yolu hastaligini tedavi edebilmektedir. Bu
tedavi yontemleri ya halen uygulanmaktadir; Lokotrien reseptor antagonistleri, Anti-IgE monoklonal
antikorlar(omalizumab) gibi veya arastirma safhasinda bulunan “Modifiye Immunoterapi”, “DNA agilar1” “Anti-
IL-57,”Anti-VLA-4” “Anti-CCR Antikorlar1” gibi yéntemlerdir.

Astim ve Allerjik Rinit de Anti-IgE: IgE Antikorlan allerjik immiin yanitlarda énemli rol oynar. Tedavide IgE nin
hedeflenmesi sonucu Omalizumab IgE nin baglandig: Fe reseptorlerine affinitesi vardir. Serumda serbest IgE yi ve
mast hiicreleri ile bazofillerde IgE reseptor ekspresyonunu azaltir. Bunun sonucunda inhale aeroallergenlere erken
ve geg faz bronsial yanitlari azalr, solunum fonksiyonlarinda iyilesme saglarken, astimda yasam kalitesini arttirir,
Astim ve Rinit de IgE yaklagimi diger birlikte bulunan atopik hastaliklarin tedavisinde de etkilidir.
Sisteinil Lokotrienler astim ve allerjik rinit patofizyolojisinde 6nemli mediatorlerdir. Erken ve geg faz allerjik
reaksiyonlarda salinirlar. Lokotrien reseptor antagonistleri son yapilan ¢alismalarda hem astim, hemde rinit tedavisinde
etkili bulunmuslardir. Birlesik Hava yolu hastalifinda topikal tedaviye uyum sorunu olan hastalarda tedavide iyi bir
alternatif olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Sonug olarak Birlegsik Hava Yolu diisiiniildiigiinde, rinitli olgular astim, astimli olgular ise rinit acisindan ¢ok iyi
degerlendirilmeli.

Etkinlik ve tedavi emniyeti agisidan birlikte , her iki patolojiye yonelik tedavi stratejisi izlenmelidir.
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HASTA EGITIMI
Feyza ERKAN
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal, Istanbul

Diinyada astim konusunda temel alinan kaynak olan GINA(Global Initiative for Asthma) min alti maddeden olugan
Astim Yonetim Planinin ilk maddesinde *’ Astim yonetiminde igbirligi yapabilmek i¢in hastalari egitin denmektedir
(). Bu madde sadece hekim egitiminin yeterli olmadigint, hastalarin da hekimle igbirligi iginde ve onun rehberliginde
astimun tani, tedavi ve izleminde bizzat sorumluluk almalar gerektigini ifade etmektedir.

Hasta egitimi ve isbirligi nicin gereklidir ?

Astimin tanis1 ve agirlik derecesinin belirlenmesi biiyiik oranda hastalarin semptomlarini dogru algilayabilmesi ve
ifade etmesine baghdur.

Cocuk ve erigkinlerde yapilan ¢alismalar, hastalarin sadece % 50 sinin koruyucu tedaviyi gerektigi sekilde kullandigim
gostermistir®), Yetersiz koruma ve tedavi yiiziinden hastalarin biiyiik cogunlugunda giindiiz ve gece semptomlar
devam etmektedir®.

Yine yapilan bazi calismalarda agar atak hastane bagvurularinin % 74 tiniin, 6liimlerin ise % 90 mmn gnlenebilir oldugu
gosterilmistir9). Bu rakamlar da hasta egitiminin 6nemini ve aciliyetini vurgulamaktadir.

Hasta egitimi neleri kapsamalidir?

Semptomlar

Hastanin astim semptomlarin, siddetini ve sikligmi belirlemesi, bu semptomlara gore ilaglarimi, hekim veya hastane
bagvurularini ayarlayabilmesi i¢in yazili planlar verilir, Sadece semptomlara bakarak tedavi ayarlamasi zirve akim
hizi Slgiimlerine esdeger bulunmustur®). Yazili astim yonetim planlarimin astim kontroliini iyilestirdigi, hastane yatis

ve bagvurularini azalttg kamtlanmstir(?,

Risk Faktorleri
Hasta astumuni tetikleyen faktorleri ve korunmay1 bilmelidir.

Ilaclar
Koruyucu ve belirti giderici ilag ayrimini, hangileri oldugunu, neden koruyucu ilaglar siirekli kullanmas: gerektigini,ne
zaman belirti giderici ilaca bagvuracagi hastaya ogretilmelidir.

Inhalasyon Teknikleri ve Pefmetre Kullanum

Hastaya adim adim inhalasyon teknigi beceri egitimi verilmeli, unutup unutmadig1 her vizitte yeniden kontrol
edilmelidir.

Pefmetre kullanimi sadece agir astimi ve ataklari olan hastalara tavsiye edilir. Hasta zirve akim hizi (PEF) verilerine
bakarak astimdaki kotlilegmenin ayrimina varabilmelidir.

Egitim siireci ve iletisim

Hekim ve hasta arasindaki iyi, net ve agik bir iletisim hastanin uyumunu ve egitimin etkinligini saglar®. Hekimlerin
iletigim becerilerinin arttirilmasiyla, goriigme siireleri uzamaksizin hasta kontroliiniin iyilestigi gosterilmigtir(®,
Hastaya ve sorunlarina odaklanma, anlay1s ve empati esasdir. Hekim hastanin korku ve endiselerini ortaya ¢ikarabilmeli,
onu agik¢a ve gekinmeden sorular sormaya cesaretlendirmeli, hastalifimin ve tedavinin énemini kavradigindan emin
olmalidir. Bir ¢ok hasta ilaglann yan etkilerinden korkar. Fakat hekimden yakinlhik géremedigi icin soramaz. Hekim,
“’Hastalik yok. Hasta vardir.”” anlayig1 temelinde korunma 6nlemlerini ve tedaviyi hasta dzelinde modifiye edebilmelidir.
Egitim diizeyi, unutkanlik, hafife alma, kavrayis sorunlar1 hastadan hastaya farklilik gisterir. Her vizitte énemli
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noktalarin lizerinden tekrar gegilmeli, inhaleri ve pefmetreyi kullanim teknigini hasta bizzat yaparak gostermelidir.
Hastaya sadece brosiir verilmesi veya video izlettirilmesi bilgiyi arttirabilir. Fakat davramig degisikligi yaratabilmek
icin interaktif egitimler ve 6zel goriismeler gereklidir.

Egitimin tiimiiyle hekim tarafindan yapilmas: sart degildir. Hemgireler, fizyoterapistler ve yardimei saglik personeli
hasta egitiminde rol alabilir.
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ALERJIK RINITTE HASTA iZLEMI
Murat Cem MIMAN
inonii Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dal, Sivas

Alerjik rinit ve astim aym diabetes mellitiis, hipertansiyon gibi kronik hastaliklar grubundandir. Ttim kronik hastaliklarda
ise kontrollii izlem esastir. Kontrollii izlem altindaki kronik hastaliklarda hastanin ve ailesinin aktif olarak katildig:
tedavi ortakliina dayanan iligkilere gereksinim bulunur. Hasta ile doktoru arasinda olusacak giiven ve agik iletigim
hastanin yakin izlem olasiligini arttiracaktir. Bu iligki ile anlagilan hastanin sosyokiiltiirel durumuna gére de hasta
igin en uygun tedavi stratejisi belirlenebilir.

Bu konugmamda alerjik rinitli hastalarin izleminde hedeflenen amagclar, izlemde kullanilan yontemler ve gerecler
tizerinde durulduktan sonra astim-rinit birlikteligi, cocuk hastalar gibi izlemde 6zel noktalarin tizerinde durulacaktir.
Alerjik rinitte hasta izleminde amaglar; dogru tanimin konulmasi, hastalik ve tedavi konusunda egitimin hastaya
kazandirilmas, hastanin korunma ve kacinma yontemleri yoniinden egitimi, hastanin ila¢ kompliyansinin belirlenmesi,
immunoterapi aday1 hastalarin se¢imi, hastaligin alevlenme dénemlerinin ve komplikasyonlarm kontrolii ve en sonunda
da tedaviden faydanmn degerlendirilmesidir. Esas amaglar aslinda semptomlarin azaltilmasi, hastalifin kontrol altina
alinmasi ve hastanin yagam kalitesinin arttirilmasidir.

Alerjik rinit tanist her ne kadar ilk incelemeler ve anamnezle konulabilse de bu sirada dogru anamnez 6zelliklerinin
ortaya konmasi biiyiik 6nem tagimaktadir. Baz1 anamnez 6zelliklerinin hastanin tekrar vizitlerinde ortaya ¢ikmasi da
olasidir. Bu sekilde hasta izlemi gercek tani ve etiyolojik faktoriin ortaya konmasina yararli olacaktir. Bazi hastalarda
goriilen alerjik rinit — nonalerjik rinit ayrimi veya :ﬂerjik rinit — nonalerjik rinit birlikteligi konusundaki sikintilar
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hastanin hastaliginin izlenmesi ile olanakli hale gelir. Hastalarda mevsimsel degisikliklerin izlenmesi ve zamaninda.
konsiiltasyonlar hem hastanin hem de doktorun olguya tzel hastahZinin 6grenilmesini saglayacaktir.

Hastalig1 konusunda hastanin egitimi izlem altinda tutulabilmesi konusunda fayda saglar. Hastalar1, hastaligin kotii

sonuglan ile korkutarak izlemde tutabilmek miimkiin degildir. Hastalarin kontrollii izleme uymama nedenleri sunlardir:

tedavinin uzun stirmesi, tedavi maliyeti, ilag yan etkileri, hastaliktan dolay1 stirekli kendini kétii hissetme depresyonu,

hastahkli goriinmek istememe tutumu, tedavi sonuglarinm geg alinmas: veya siirekli ilag kullanma geregi, kisinin

veya ailenin hastalik ciddiyetini kavrayamamasi. Alerjik rinit ve astimun stresle kétiilesen bir komponenti bulunmaktadir.

Stres, bagigiklik yanitini baskilar; bu da mukozal hasarm artmasina dolayli etki gosterir. Hastanin kendini giivende

ve kontrolde hissettirilmesi, hastalifinin gretilmesi ile olur ve izlem kompliyansini arttirir.

Kronik hastaliklarda kontrollii izlem ve tedaviye en iyi yanit veren hastalar, motive olmus, yagam seklini hastaligina

ve korunma ydntemlerine gore degisterebilen, onu izleyen doktoruna giiveni olan, ilag kompliyans: yiiksek olan ve

hastalig1 hakkinda siirekli arastirma icinde olup izlem kompliyansi olan hastalardir.

Alerjik rinitli hastalarda gerek ilk vizitte gerekse kontrollii izlemlerde kazandirlmasi gereken bir bagka &zellik de

korunma-kaginma yontemleri egitimidir. Hastalarin bu konuda motive edilmesi gerekir. Zira korunma ve kaginma
yOntemlerinin zorlugu kargisinda hastalarda kolay pes etme duygusu geligebilir. Bu durumda tekrar vizitlerde hastanm

uyguladigi yontemler konusunda sorgulama ve gerekirse tekrar tekrar kaginma yontemlerinin hatirlatilmast 6nemlidir.

Kaginma yontemlerinin ne kadar bagarili oldugu objektif olarak serumda spesifik IgE kontrolleri ile ortaya konarak
motivasyon arttirilabilir,

Alerjik rinit tedavisinin ikinci basamagi olan farmakoterapide uygun ilag se¢imini belirleyen algoritmalar olugturulmustur.

Bu ilaglar semptom dalgalanmalarina gére degistirilebilir, kesilebilir veya yeniden baglanabilir. Alerjenle karsilasma
oncesi profilaktik ilag kullanma aligkanlig1 ancak hastaya hastaliginin ve tedavi mekanizmalarinin &gretilmesi ile

miinikiin olabilir. Verilen ilaclarin dogru dozda kullanimu, tekrar vizitlerde ilac yan etkilerinin sorgulanmasi ve muayene

ile kontroliiniin yam sira hasta ilag kompliyans: da gdzoniinde tutulmalidir. Hastalarin ilag kompliyansini olumsuz

etkileyen faktdrler unutkanlik, ilagtan hoglanmama (koku, tad, kullanim zorlugu), yan etkilerin olugmasi, akut dénem
gegince ilaca geeksinimin azalmasi, birlikte ve uzun siire fazla ilag kullanimi, tedavi mekanizmalar konusunda hasta
egitimi eksikligi, ilacin maliyeti seklindedir. Ila¢ kullaniminda hastalara 6gretilecek bir bagka konu da ilaci dogru

sekilde kullanma seklidir.

Alerjik rinitli hastalari immunoterapi aday1 olup olmadiklar: belli bir siire izlenmeden anlagilmamaktadir. Farmakoterapi

ile semptomlar: engellenemeyen hastalar, korunmasi olanaksiz alejenlere duyarli olan hastalar ve semptomlari birkag
sezondur siiren ciddi hastalar klasik immunoterapi aday1 siniflamasma girerken daha da énemli olan 6zellik bana gére
izlem kompliyansi olan hastalarin immunoterapi aday1 olarak secilmesidir. Aksi takdirde ulusal maddi kayiplar
kagiilmazdir. '

Alerjik rinite sekonder olarak gelisen komplikasyonlarin saptanmasi ve tedavisi ancak ve ancak kontrollii izlem ile
miimkiin olabilmekte, bu hastalar i¢in cerrahi veya tibbi miidahale segeneklerine karar verilebilmektedir. Siniizit ve

otit ciddi morbidite sonuglari olan hastaliklardir. Yerinde ve dogru miidahale ile olumsuz sonuglarindan hasta korunabilir,

Yine ileride de deginilecegi gibi astim ile rinit birlikteligi akildan ¢ikarilmamah ve yerinde ve zamaninda konsiiltasyonlarla
durum ag¢iga kavusturulmalidir,

Konugmamin bagindan bu yana ifade edilen alerjik rinitli hastalarin kontrollii izlemde kullanmlan yontemler konusunda
tam bir kriterin olmamas: alerjik rinit i¢in bir olumsuzluktur. Hasta yakinmalarimin énce muayene bulgulari ile daha
sonra laboratuvar bulgular: ile arastirilmas: bize ne yazik ki simrh yol gosterebilmektedir. Izlemde gidisat: belirleyebilecek
laboratuar metodlar olarak nazal sitoloji, ECP, Spesifik IgE bakusi, rutinde kullammu simirli olan ekspiryum havasinda
NO diizeyi, burun tikanikliginin objektif Sl¢iimii igin RM, ARM ve Nasal Peak Inspiratory Flow 8lgiimii her alerjik
rinit biriminde uygulanan yontemlerdenlerdir. Her vizitte hastanin semptomlarinin skorlanmasi, VAS ile degerlendirilmesi

ve buna yagam kalitesi ve hastalik kontrolii 6lceklerinin eklenmesi tedaviyi yonlendirebilecek incelemelerdir.

Astim-rinit gibi allerjik enflamatuar hastaliklarm izleminde sadece semptomlarin aragtirilmas: kigilerarasi tedaviye
yanittaki farklihklarin anlagilamamasina neden olabilir. Alerjide sorumlu hiicreler ve iiriinlerin lokal olarak veya kanda
aragtirilmas: hastalik gidisat1 konusunda belli bir fikir verebilir. Yine burun tikanmikliginin objektif incelemeleri hem

izlemde hem de provokasyon testleri olarak tanida yardimer olabilir,

150



Hastaliklarin yasam kalitesi tizerine etkisini arastiran dlgeklerin alerjik rinitte de kullanimi bulunur. Bu dlgeklerle
hastalarin hastaliktan etkilenme derecesi, uyku kalitesi, okul ve is yagamina devam durumu, giinliik igleri yapabilme
kapasitesi, kendini iyi hissetme durumu, yorgunluk derecesi ve koku ve tad duyularna etkisi aragtinlmaktadir. Ancak
her zaman yasam kalitesi 6lcekleri ile semptom skoru arasinda dogru bir iligki olamayabilir. Ornegin sedatif etkisi
olan antihistaminikler burun semptomlarini azaltirken yasam kalitesini diigiiriiebilir. Yine her kiside semptomlarm
aym diizeyde azalmasi yagam kalitesini aym sekilde etkilemeyebilir. Ulkemizde uygulanan yagam kalitesi 6lgeklerinin
sosyokiiltiirel durumumuza uygun olmast gok 6nemlidir. Ornegin giinliik spor aktivitelerinin hastaliktan dolay1
kisitlanmasint sormak spor aliskanh@imin fazla olmadig: yerlerde anlamsiz sonuglara yol agabilir.

Alerjik rinit izleminde mutlaka konuya 6zel bir odanin tertiplenmesi gerekir. Bu odada alerjik rinitle ilgili tiim
incelemeleri toplanmali ve hastaya maksimum yarar saglanmalidir. Yine hasta kayitlarinin tutuldugu basili materyaller
hazirlanmali ve olgular ileride kullamlabilecek sekilde standart sorgulama gecirmelidirler. Bu konuda verilere tek tek
veya topluca, hizli ve kolay ulagma olanagi sunan ve ulagilan verilerin detayli dokiimiinii alma kolaylig1 saglayan
bilgisayar programlarinin kullanilmas: da tercih nedenidir. Biz klinigimizde kullandifimiz ve kendimizin yaptig
bilgisayar programuni bu sene i¢inde daha esnek bir uygulam seklinde Tiirkiye ¢apinda genel kullanima actik. Bu
sekilde Tiirkiye’deki tiim KBB’cilerin standart sorgulama sonuglar karsilagtirilabilir duruma gelebilecektir.
Alerjik rinitli hastalarin izleminde §zel bir durum da olgularda ayni zamanda astim olmasidir. Rinit — astim iligkisi
iizerinde durmak akademik bir ¢cabadan ¢ok tam ve tedaviyi yonlendirici bir yarar saglamaktadir. Rinit ve astim
hastaliklar1 arasinda iliski oldugunu gosteren yeterli kanit vardir: Rinit semptomlar: olan ancak heniiz astim bulgulan
olmayan olgularda akciger bulgulan olabilir. Astimi olanlarin %90°indan fazlasinda rinit de vardir. Hem riniti hem
astimu1 olan olgular sadece biri olan olgulardan daha ciddi bir hastaliga sahiptir. Hem riniti hem astim1 olan olgularda
her iki hastaliin ciddiyeti paralellik gosterir. Burunda hastalik, astimi kot etkiler veya burun hastaliklarinin tedavisi
astimi rahatlatir. Tim bu gerekcelerle astimla ilgilenen kigilerin ve KBB uzmanlarinin birlikte ¢aligmasinin yarari
tartigilmazdir. Hasta izleminde bu yonden uyanik olma gerekliligi bulunmaktadir.

Cocuk alerjik rinitli hastalarin hastalik zellikleri yoniinden izlemi 6zellik kazanmaktadir. Aile dykiisii olan olgular
bu yonden éncelikli ele alinmali, alerjik besinlerin kontrolii yoniinden ebeveynler uyantmali, 6zellikle kaginma ve
korunma yontemlerinin iizerinde durulmaly, aile ici ve gevre sartlan diizeltilmeli ve farmakoterapinin ebeveyn tarafindan
kontrolii saglanmalidir.

Sozlerime KBB camiasinda ¢ok énemli olan John Conley ‘in (1912-1999) sozleri ile bitirmek isterim: “Hastaliklarin
kompleksligini, tedavide sansin varhigini, hayatin kutsalligini akildan ¢ikarmayin”. Bazi problemlerin ¢oziilemezli§inin
ve her zaman dinsel, sosyal, politik ve etik bir yan olabileceginin farkina varin. Bu ifaedeler alerjik rinit i¢in de

gecerlidir diye diisiinliyorum.

ASTIM YONETIM PLANI

Veysel YILMAZ

Yedikule Gigiis Hastaliklar: ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Giinlimiizde biitiin kronik hastaliklarda, hastalarin yasam kalitesinin yliksek tutulabilmesi, ¢aligma hayatindan
alikonmamasi ve hastalik maliyetlerinin en aza indirilmesi ihtiyact “hastalifin ydnetimi” konseptini geligtirmistir.
Boylesi bir konsept sonucu gelistirilen “Astim Y&netim Plant” astim kontrolii”niin; hekimin dogru tani, tedavi ve

takip yaninda, hastalarin da hekimle isbirligi yaparak korunma, dogru ila¢ kullanimi, kendi kendilerini takipte
sorumluluk almalari ile miimkiin oldugunu ortaya koymaktadir(!),
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Astim yonetim plamimin dayanaklari1-5;

o Astimun, hastalar ve aileleri {izerine 6nemli sosyo ekonomik etkileri olan kronik inflamatuar bir hastalik olmasi,

*  Astimun, kendiliginden veya tedaviye bagli olarak siddetinde degiskenlik gosteren bir hastalik olmasi,

*  Tedavide inhaler kortikosteroidlerin temel ilaglar olmasina kargin hastalifin seyrine bagli olarak kullanim
ihtiyaglarinin degiskenligi,

e Astima iligkin bilgilerimizin artigina ragmen, astim morbiditesinin hala énemini koruyor olmasi,

*  Astimun yetersiz kontroliiniin yol agti31 yasam kalitesi bozuklugu,

*  Hastalifin kontrol altinda olmamasinin total maliyeti 6nemli dlgiide artirmasi,

*  Her bir hasta i¢in tedavinin optimize edilmesinin, yarar ve risk dengesini, tedavinin etkinligi ve cost efektifligini

saglamasi.

Astimda kiiratif tedavi miimkiin olmasa da, asim yonetim plani ile hastalif1 kontrol altina almak olasidir.

Astim yonetim plaminin hedefleri(l);

Astim yonetim planinin hedefi “ SIFIR” semptomdur.

“SIFIR” semptom veya astim kontrolii;

. Semptomlarin ortadan kaldirilmasi ve bu durumun devam ettirilmesi,

*  Semptomlarin giinliik yagami bozmayacak kadar azaltilmasi ve bu durumun devam ettirilmesi,
e Astim ataklarinin énlenmesi,

e Solunum fonksiyonlarinin normal degerlere veya normale en yakin degerlere ulagtiriimasi,
*  Egzersiz dahil olmak iizere, giinliik aktivitelerinin devaminin saglanmasi,

¢ Astim ilaglarimin yan etkilerinden kagimilmasz,

¢ [rreversibl hava akimi sinirlamasinin gelisiminin dnlenmesi,

*  Astim mortalitesinin énlenmesini icerir.

Astim yonetim planimin unsurlari;

e Hasta egitimi

¢ Astimin derecelendirilmesi

¢ Risk faktorlerinden kaginma

e Stabil donem ve akut atak icin tedavi planinin olusturulmas:
*  Periyodik takiplerin yapilmasi

Hasta egitimi

Astim yonetim planinin uygulanabilmesi hastanin egitimine baglhdir ve egitim siireklidir.

Hastanin ve ailesinin hastaligi, kullanacag ilaglar, kullanim teknikleri, periyodik kontrollerin 6nemi, PEF metre
kullanimi ve ilag dozlarini kendi kendine ayarlamasi, tetikleyicilerden kaginma konularinda ayrintili olarak
bilgilendirilmelidir. Grup égitinﬂeri teke tek egitimden daha yararhdir.

Astinun derecelendirilmesi
Tedavinin bagarist astimim dogru derecelendirilmesine baghdur.

Derecelendirme;
¢ semptomlann sorgulanmasi,
¢ solunum fonksiyon testleri ile yapilir.

Astim hafif intermittan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olmak iizere dort evreye ayrilmaktadir. Hastalarin
semptom ve solunum fonksiyon test sonuglari ile hangi evrede olduklar belirlenmeli ve bulundufu basamaga goére

tedavi diizenlenmelidir.
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Risk faktorlerinden kaginma
Astim tetikleyicilerinden korunma semptomlarin farmakolojik tedavi ile kontrol altina alinmasi kadar 6nemlidir.

Astiml kisilerin alerjen ve nonspesifik tetikleyicilerden kaginmasini tanimlar. Bu kaginma énemli 6l¢iide bireyin

yasam tarzi degisiklikleri ile miimkiindiir.

Stabil donem ve akut atak icin tedavi planimn olusturulmasi

Astim, stabil dénemi ataklarin izledigi ve tekrar stabillesen bir hastaliktir. Bu nedenle tedavi plani her iki dénemi de
kapsamlidir.

Stabil dénemin takibi ve ataklarin 6nlenebilmesi amaciyla hastalara PEF metre kullanimi 6gretilmeli ve kendilerine
PEF metre kullanim kilavuzu verilmelidir. Bu kilavuz hastanin PEF degerine gore “trafik 1siklart sistemi”nden
yararlanilarak yapilir. Hasta buna gore ilag dozlarini artirip azaltabilir ve doktor ihtiyacim zamaninda belirleyebilir.
Bireyin kendi kendini takip etmesi (self-management) acil bagvurular azalttig1 gibi, yasam kalitesini artirmakta ve
maliyetleri azaltmaktadir(>.7),

Stabil donem plan

Hastamn o anki bulundugu basamaktan, bir asag1 basamaga diismesi ve en kisa siirede astimin tam olarak kontrol
altina alinmasini amaclar(1:9). Hedef, olabilecek en diisiik evrede, en diisiik ilag dozu ve kombinasyonu ile stabiliteyi
devam ettirmektir. Ileri hedef ise hastanin semptomlarini tiimiiyle ortadan kaldirmak ve normal solunum fonksiyon
degerlerine ulagmaktir.

Astimin derecesi ne olursa olsun, kontrol saglandiktan sonra, basamak diismek i¢in en az li¢ ay tedaviye devam

edilmelidir.

Akut atak plan

Astim atagimn giddeti hafif ataktan yagsamm tehdit eden durumlara kadar degiskenlik gosterir.

Hastanin atak gecirmesi, astim yonetiminde yetersizligi de gostermektedir. Astim mortalite ve morbiditesi cogu kez
atagin zamaninda tanminamamasi ve gerekli tedavinin yapilamamasindan kaynaklanir. Hasta hafif ataklari PEF metre
kilavuzu yardimu ile kendi kendine atlatabilir. Agir atakta ise mutlaka bir saglik kurulusuna bagvurmalidir(!),

Diizenli takip

Astiml hastalarin diizenli olarak takibi sarttir. Astim kontrol altina alindiktan sonra, belli periyotlarla yil iginde 3-4
kez kontrol edilmelidir, Kontrollerde bulundugu basamaga uygun ila¢ kulanimu, ilaglarin dogru uygulanmasi, PEF
ve semptom kayitlari, risk faktorlerinden kaginmasi icin gerekli tedbirleri alip almadigi sorgulanir.
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YUVARLAK MASA

HISILTILI COCUK
Moderator : Necla AKCAKAYA BINATLI
Konugmacilar : Reha CENGIZLIER : Ayric1 Tam ve Alt Solunum
Yollarina Bagh Nedenler
Umut AKYOL : Ust Solunum Yollarna Bagh
Nedenler

Necla AKCAKAYA BINATLI: Tedavi
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Yuvarlak Masa

ViZUiN GLI (HISILTILI) COCUK, AYIRICI TANI VE ALT SOLUNUM YOLLARINA
BAGLI NEDENLER

Reha CENGIZLER
SSK Digskapr Cocuk Hastaliklar1 Egitim Hastanesi, Ankara

Vizing (higalts, harilts), distal havayollarinda obstriiksiyonu telkin eden, cogunlukla ekspiratuvar bazen bifazik duyulan,
ckspiryum uzamasi ile birliktelik gosterip ¢iplak kulakla da igitilebilen, ince 1sliga veya kedi hirlamasina benzeyen
yiiksek dereceli miizikal bir sestir.

Vizing solunum yollarindaki kismi obstriiksiyonun en 6nemli semptomu ve klinik bulgusudur. Her yagta duyulabilir,
ancak siit cocuklugu ¢aginda en siktir. Bu yas grubunda vizing prevalansi %4-32 arasinda degisir.
Bebeklerde ve kiigiik gocuklarda rekiirrent oksiiriik ve vizing epizodlar1 hemen daima astim nedeniyledir. Ancak her
vizing veya Oksiiriik nedeninin astim olmadigr unutulmamalidir. Her gocuk astim tanis1 almaksizin yasaminin herhangi
bir déneminde bir veya iki kez vizingli hastalik gecirebilir. Ancak 3 yas altinda astim tanisi koyduran yontemlerin
uygulanmasindaki teknik giicliikler nedeniyle tam1 koymada problemler mevcuttur.

Vizingli bebeklerin tanisi en deneyimli hekimler igin bile karigik ve ugrastirict bir konudur. Dogru tanm1 muhtemel risk
* faktorlerini kapsayan aynntili 6ykii, fizik muayene ve ayirici tamnin iyi yapilmasina dayanir. Bebeklerde vizing
nedenleri Tablo I'de, ayirici tamuda yardimcer olabilecek semptom ve klinik bulgular tablo II'de, tanisal testler tablo
1II"de goriilmektedir.

Tablo I: Bebeklerde sik goriilen vizing nedenleri

1. Inflamatuvar durumlar: 3. Aspirasyon sendromlar: 6. Trakeal-Brongiyal Basi

e Astim 4. GER (aspirasyonla birlikte olan veya olmayan) * Yabanci cisim

¢ KF (Kistik fibrozis) 5. Konjenital malformasyonlar « LAP

* BPD (Bronkopulmoner displazi) e Vagkiiler ring * Mediastinal Tiimér

* Brongektazi ¢ Solunum yolu anomalileri 7. Ekstratorasik Hastahklar
2. infeksiyonlar * Ozofajial kist

¢ Trakeit

= Brongiyolit
« Pndmoni, bronkopnémoniler
¢ Thbc (Tiiberkiiloz)

Tablo II: Eslik eden bulgulara gore ayirict tan

Vizing Olusturan Hastaliklar

SEMPTOMILAR / BULGULAR BEBEK COCUK

Pozisyon degigikligi Biiyiik damar anomalileri Gastrotzofageal Reflii (GER)
GER Kistik fibrozis

Gelisme geriligi Kistik fibrozis Hipersensitivite pn.
Trakeatdzofageal fistiil(TEF) o.l-antitripsin eksikligi
Bronkopulmoner displazi Bronsektazi

Beslenme ile iligki TEF GER
GER

Cevresel tetikleyiciler Astim Astim, allerjik BPA

Akut hipersensitivite pn.

Ani baglangic Astim
Krup
Yabanci cisim Astim, krup
Ates Brongiyolit Yabanci cisim aspirasyonu
Akut hipersensitivite pn.
Nezle Brongiyolit, pnémoni Astim, krup
Akut hipersensitivite pn
Astim, krup
Beraberinde stridor Trakeal-brongial stenoz Yabanci cisim aspirasyonu
Biiyiik damar anomalileri Krup
Krup
Comakparmak @000 | sosimsecsnsmsemanamenng Kistik fibrozis
Brongiektazi
BPD
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Tablo IIl: Vizingin degerlendirilmesinde secilecek tanisal testler

Olas: tani Segilecek tanisal testler
Kistik fibrozis Ter testi
Immiin yetmezlikler Kantitatif Immunoglobulinler, nétrofil-lenfosit sayim
Konjenital kalp hast. Akciger grafisi, EKG, Eko
Vaskiiler anomaliler Akciger grafisi, Baryumlu tetkik, Eko, MRI
Yabanci cisim aspirasyonu Ins-eks akciger grafisi, endoskopi
GER Ph monitorizasyonu, endoskopi
Trakeobronkomalazi Floroskopi, endoskopi
Astim Infantil SFT

Bronkodilatére yanit

Deri testleri

UST SOLUNUM YOLLARINA BAGLI NEDENLER
M. Umut AKYOL

Higirtili solunumlu ¢ocuklardaki iist solunum yolu ile ilgili olas: sorunlar kisa vaka takdimleri araciligi ile tartisilmaya
calisilacaktir. Cocugun yasina bagl olmak uzere, infant, okul 6ncesi, okul ¢ag ve adélesan donemlerindeki oncelikli
patolojiler ayrim gostermektedir. Genel olarak bu patolojileri konjenital, inflamatuar, neoplastik, yabanci cisim ve
travmaya bagli olanlar olarak ayirmak; dikkatli bir sorgulama, KBB muaynesi, endoskopik ve radyolojik muayne
yOntemleri ile tamya giderek, uygun tedaviyi yapmak gerekir. Pediyatrik havayolunun ¢ok kisa siire icerisinde tiimiiyle
kapanip hastanin 8liimiine neden olabilecegi goz dniinde bulundurularak higirtili hastalar her zaman acil olarak
degerlendirilmeli ve USY tikamklig1 ekarte edilene kadar miimkiinse hospitalize edilmelidir. Kronik olgularda
endoskopik muayne temel ve sarttir. En 6nemli noktalardan birisi gerek patolojilerin engellenebilmesi (entiibasyon
travmasi gibi), gerek tamsi, gerek tedavisinde ¢ocuk hastalarn 6zellikleri de gdz dniine alinarak multdisipliner bir
yaklasim secilmesi ve klinikler aras1 yakin iligkiler, rutin ¢alisma guruplari olusturulmasidir.

HISILTILI (Wheezy) COCUK’DA TEDAVI
Necla AKCAKAYA BINATLI

Istanbul Univensitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saghi ve Hastaliklar1 Anabilim Dah, Istanbul

Wheezy infant hisiltith cocuk
Higilti (wheezing) akciger kaynakli degisik yogunlukta kulakla da duyulabilen uzamig muzikal bir sestir. Doktor ve
aileler wheezing’i, HISILTI, HIRILTI, VIZILTI, KEDI MIRILTISI gibi deyimler kullanarak ifade edetler.

Erken cocukluk ve bebeklikte astimin kontrolii
Ayirici tanist iyi yapilip astim tanisi alan kiiciik ¢ocuklarda
* En az ilagla maksimal semptom kontroliinii saglamak
e Ataklarn azaltmak (siklik, agirlik)
*  Astima eslik eden diger belirtilere de etkili ila¢ kullanmak
*  Cocuklarin reddetmeyecegi veya kolay verilebilecek ilaglari segmek
e Cocugun normal geligip biiylimesini saglamak

157



Yuvarlak Masa

e Tlaglarin yan etkilerinden gocugu korumak

Hafif Persistan
II.Basamak

Orta Persistan
III.Basmak

Agir astim
IV.Basamak

Haftada 2 den fazla
Giinde 1 den az
>2 gece / ay
Giinliik

>1 gece / haftada

Devaml
Sik

SEMPTOM /GUN TEDAVI
/GECE
Hafif intermittan =2 giin / hafta Giinliik tedavi istemez
I.Basamak <2 gece/ay

Tercihen diigiik doz 1 C nebulize,MDI
Alternatif Kromolin nebiil(MDI) veya LTRA

Tercihen diigiik doz 1.C+LABA veya orta doz 1.C

Alternatif diigiik doz 1.C+LTRA veya Teofilin gerekirse, tercihen orta doz 1.C+LABA
Alternatif tedavi orta doz 1.C+LTRA veya Teofilin

Tercihen yiiksek doz 1.C+LABA ve Gerekirse Kortikosteroid Tab. veya Susp.
2 mg/kg/giin, maks. 60 mg

Biitiin Hastalara

1 Semptomlar: nedeniyle Bronkodilatator tedavi gerekebilir.
s Tercihen kisa etkili B2 Nebiil, Spacer

e Alternatif oral
2 Viral enfeksiyon varsa 24 saat, 4-6 saatte bir bronkodilatatdr, klinik uzarsa uzmanla goriis, gerekirse sistemik

steroid

3 B2 agonist haftada 2 den fazla ise uzun siireli tedaviye al

Tedavi semasi

¢ Basamak Diisme

1-6 ay arayla kontrol et

iyi ise basamak indir
» Kontrolde iyi degilse basamak yiikselt, hastanin medikasyon teknigine, uyumuna, ¢evre kontroliine dikkat et.

e Kronik semptomlar (gece, glindiiz) olmamali veya minimal olmal:
*  Eksesarbasyon olmamali veya minimal olmali

*  Aktivitede kisitlama olmamali

-okul
-aile

¢ Minimal B2 aganist kullanmal1 (<1x giin)
e Tedavide yan etki olmamali veya minimal olmali

Kronik astim tedavisinde kullanilan ilaglar
¢ Anti-enflamatuar ilaglar

e Inhale ve/veya sistemik steroid

« LTRA

*  Bronkodilatatér ilaglar

¢  Uzun etkili B2 agonistler (LABA)
*  Diger ilaglar

« Ketotifen
e Setirizin
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KRONIK OKSURUK
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Can KOC . Postnazal Akinti
Filiz KOSAR : Varyant Astim
Fiisun KALPAKLIOGLU : Kronik Okstiriikte

Yasam Kalitesi
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DIAGNOSTIC APPROACH TO CHRONIC COUGH
Richard S. IRWIN
University of Massachusetts Medical School, Worcester, MA, USA.

Estimating the duration of cough is the first step in narrowing the list of possible diagnoses and determining whether
or not the patient has an intractable cough. Cough of less than 3 weeks duration is classified as acute. While it can
be due to pneumonia, left ventricular failure, asthma, or conditions that predispose to aspiration of foreign matter,
the most common causes are the common cold, allergic rhinitis, acute bacterial sinusitis, exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease, and Bordetella pertussis infection. In diagnosing the cause of acute cough, a clinical
approach based upon trials of empirical therapies with limited laboratory investigations is recommended. Cough
lasting 3-8 weeks is classified as subacute. For a subacute cough that began with an upper respiratory infection, it is
most commonly due to postinfectious cough, B. pertussis infection, subacute bacterial sinusitis, and asthma. In
diagnosing these causes, a clinical approach based upon trials of empirical therapies and limited laboratory investigations
is recommended. When subacute cough is not associated with an obvious respiratory infection, it should be evaluated
in the same way as chronic, intractable cough, defined as cough lasting more than 8 weeks. Although chronic cough
can be caused by many different diseases, most cases are attributable to only a few diagnoses. Multiple studies have
shown that in approximately 95% of cases in immunocompetent patients, chronic cough results from postnasal drip
syndrome from a variety of rhinosinus conditions, asthma, gastroesophageal reflux disease, chronic bronchitis due
to cigarette smoking or other irritants, bronchiectasis, eosinophilic bronchitis, or the use of an angiotensin-converting-
enzyme inhibitor. In the remaining 5%, chronic cough results from a variety of other diseases such as bronchogenic
carcinoma, carcinomatosis, tuberculosis, sarcoidosis, left ventricular failure, and aspiration from pharyngeal dysfunction.
A systematic evaluation is recommended that initially assesses the likelihood of the most common causes of chronic
cough by means of trials of empirical therapy and trials involving the avoidance of irritants and drugs, along with
focused laboratory testing (e.g., chest radiography, methacholine challenge), followed by additional testing (e.g.,
studies of sputum, barium esophagography, 24-hour esophageal pH monitoring, high resolution chest CT scan,
bronchoscopy) if necessary. The definitive diagnosis of the cause of chronic cough is then established on the basis
of an observation of which specific therapy eliminates the cough. Because chronic cough can result simultaneously
from more than 1 condition (as is the case in 18-93% of instances), therapy that is partially successful should not be
stopped but should instead be sequentially supplemented. With a systematic approach, the cause of chronic cough
can be determined in 88-98% of cases, and determination leads to specific therapies with success rates that range from
84-98%. Because of this high degree of success, there is only a limited role for nonspecific therapy for cough. When
cough remains persistently troublesome after an initial systematic evaluation, it is usually due to the physician failing
to avoid 1 or more of the many common pitfalls in management. These will be discussed.

KRONIK OKSURUK VE POSTNAZAL AKINTI
Can KOC
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal, Kirikkale

Burun ve paranazal siniislerden bogaza akan sekresyon postnazal akmti olarak hissedilir. Erigkinlerde Bronsial Astma
ve Gastroozefagial Reflii ile birlikte kronik okstiriigiin en sik nedenidir. Postnazal akintinin en sik gériilen nedenleri

sOyle Ozetlenebilir:

160



Panel

Viral rinit

Alerjik rinit

Vazomotor rinit

Akut ya da kronik siniizit
Cevresel irritan faktorler
Anatomik obstriiksiyonlar

O e R

Post nazal akint1 sikayetiyle gelen hastada siklikla oksiiriik sikayeti de mevcuttur. Ozellikle hasta yattiktan sonra
Oksiiriik siddetlenir. Hastay1 degerlendirirken hikaye ve fizik muayene ile akintinin &zellikleri, eslik eden semptomlar
(oksiiriik, gbgiis ve bogazda yanma hissi, ses kisikhig1, cevre faktorlerine bagh semptomlarda artig, burun titkamkhgi,
bas agrisi vb.) sorulmahdir. Rinit varsa ayiric tanis1 yapilmalidir, Fizik muayenede anterior ve posterior rinoskopi
endoskopik muayene ile desteklenmelidir. Gerekirse tamida allerjik ve diger laboratuar testleri ile radyolojik goriintiileme
yontemleri kullanilmalidar.

Postnazal akinti (drip)nin tedavisi altta yatan neden yonelik olmalidir. Genel 6nlemler olarak bol hidrasyon, ortamin
nemlendirilmesi, ¢evresel irritan ve allerjen maddelerden uzak durma sayilabilir. Nedene gore medikal, cerrahi ya

da her iki yontemin birlikte kullanilmas: gerekebilir.

OKSURUK VARYANT ASTIM
Filiz KOSAR
Yedikule Gogiis Hastahklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Oksiiriik varyant astim (OVA) ilk kez 1972 yilinda Glauser tarafindan non-smoker hastalarda en az 3 hafta siiren ,
bagka bir bulgunun eglik etmedigi, oksiiriik semptomu ile ortaya gikan , fizik muayene bulgularinm normal, spirometri
bulgularinin ise normal veya normale ¢ok yakin oldugu astim olgularinda tanimlanmgtir. 1979°da Corrao ve ark.
kronik oksiiriik, brons hiperreaktivitesi (BHR) mevcudiyeti olup, whezing ve hava yolu obstriiksiyonu olmaksizin
astim tedavisine medikal yanit1 olan hastalan varyant astim olarak tanimlamislardir.

Onceleri oldukca nadir bir astim varyant1 sanilir iken bugiin hem ¢ocuk hem de erigkin popiilasyonda kronik oksiiriigiin
en sik sebeplerinden biridir. Kronik oksiiriiklii hastalarin % 30’a varan bir béliimiinde ve astimli hastalarin % 7-11"inde
OVA tanis1 mevcuttur.

Ozellikle gece dksiiriigii olan, aerosol veya soguk hava inhalasyonu sonrasi veya egzersiz sonrasi oksiiriigii olan
hastalarda atopi hikayesi de mevcut ise OVA’dan siiphe edilmelidir. Bugiinkii kriterleri ile OVA; en az 8 hafta siiren
kronik persistan okstiriik, brong hiperreaktivitesi, bronkodilator veya inhaler steroide tedavi cevabi olan, wheezing,
dispne ve hava yolu obstritksiyonunun olmadig: astim tipi olarak tanimlanmaktadir.

Patogenezi tam olarak netlesmemig olmakla birlikte farkli dngoriiler mevcuttur:

*  Carrao ve ark;hava yolu inflamasyonunun patogenezde temel rol aldigini ancak bu inflamasyonun dispne,
wheezing, obstriiksiyon gibi tipik astmatik semptomlari olusturacak diizeyde olmadigim savunmaktadirlar.

*  (O’Connell hava yolu inflamasyonunun lokalizasyonunun énemini vurgulamistir. Oksiiriik reseptorleri siklikla
biiyiik hava yollarinda lokalizedirler, kiigiik hava yollarnda daha az veya hig bulunmazlar ki OVA’da inflamasyon
esas olarak biiyiik hava yollarimda lokalize olabilir.

*  Shim ise wheezing esiginin OVA’l1 hastalarda klasik astimdan daha yiiksek olmasinin izole Sksiiriik semptomu
ortaya ¢ikigimin nedeni olarak gostermigtir.

*  Oksiiriik reseptorlerinde hipersensitivite ise diger bir mekanizma olabilir.
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OVA’la yapilan uzun siireli takip galismalarinda bu astim tipinin klasik astimin bir énciisii olugu savunulmaktadir. Bu
hastalarin 1/3-2/3°liik bir oraninda daha sonraki yillarda epizodik wheeze ve dispne ortaya ¢ikmaktadir. Corrao ve
ark., OVA'l1 iki erigkinde daha sonra klasik astim semptomlan ortaya giktigim bildirmislerdir. Hannaway-Hopper ve
Konig 8 yil boyunca takip ettikleri varyant astmali ¢ocuklarin % 75-80’inde tipik wheezing ataklari gelistigini
bulmuglardir. Ancak hangi hastalarm bu semptomlart geligtirme riskinin daha fazla oldugu netlesmemistir. Brons
hiperreaktivitesinin derecesi klasik astim semptomlarinmn ortaya ¢ikmast agisindan giivenilir bir marker olabilir. Hava
yollarindaki eozinofilik inflamasyonun yogunlugu, indiiklenmis balgam veya biyopsi érneklerindeki eozinofil sayis
ve yiizdesi, BAL eozinofil yiizdesi daha sonra astim geligimi ile korele olabilir. OVA’l1 hastalarin % 50’ye yakin bir
bolimiinde eozinofilik brongit mevcuttur ki bu patolojik bulgu klasik astimdakine benzer bir orandadir,

Tablo I: Klasik astim, OVA ve eozinofili brongitin ayiric tanist

PEF Deg. BHR Balgam Balgam eozinofilisi Steroid cevabi
Astim + 4 Fie + =
OVA +/- + = + m
Eozinofilik Bronsit - _ + + g

OVA’l1 hastalarin brong biyopsi ¢aligmalari, tipik astimh hastalardan daha hafif diizeyde olmakla birlikte eozinofilik
inflamasyona ilaveten subepiteliyal tabakada kalinlagma yani remodelling olayinin varlifini desteklemektedir. Bu
bulgu ve OVA'n tipik astimin bir prekiirsorii durumunda olmasi nedeniyle OVA’da erken antiinflamatuar tedavinin

Onemi ortaya ¢cikmaktadir.

OVA’da basamak tedavisi yaklasim

1. Basamak:Inhale bronkodilatorler (B agonistler) *

Basamak:inhale kortikosteroidler

Basamak:LTRA**

Basamak: Oral (sistemik) steroidler

Inhale B agonistler bir hafta iginde oksiiriikte diizelmeye neden olurlarsa da, daha sonra Oksiirligiin tamamen
diizelmesi i¢in inhale steroidler gereklidir.

** LTRA, inhale steroidlere ilave olarak degil de onlarin yerine kullanuilmahdurlar.

* R W

KRONIK OKSURUKTE YASAM KALITESI
A. Fiisun KALPAKLIOGLU
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve The Anabilim Dal, Allerji Bilim Dalh, Kirikkale

Oksiiriik gdgiis hastaliklarinda en sik rastlanan yakmmalardan biri olup, solunum yollarmin agin sekresyon ve yabanci
materyallerden temizlenmesine yardime: olan 6nemli bir savunma mekanizmasidir. Kronik nonprodiiktif dksiiriik,
ti¢ haftadan daha uzun siiren, etyolojisinde ilk {i¢ sirada astim, postnazal akinti sendromu ve gastrotizefageal refliiniin
sorumlu oldugu bir semptomdur. Sigara igmeyen eriskinlerde prevelans %14-23 arasinda degismektedir. Sigaraya
ve/veya kronik bronsite bagli olarak geligen ksiiriikte balgam da eslik eder. Kronik nonprodiiktif tksiiriik poliklinige
bagvuru nedenleri arasinda beginci sirada yer almaktadir,

Kronik oksiiriik etyolojisinde %20-30 oraninda birka¢ neden bir arada bulunabildiginden, gerek tan1 konulana kadar
gegen siire gerekse tedavi siiresi oldukga uzundur. Ote yandan tedavi %90-97 oraninda bagarili olsa bile, etkili ve
uygun tedaviye ragmen diizelmeyen vakalar vardir.

Kronik 6ksiiriik doktorlara ve bireylere farkli seyler ifade eder. Epidemiyolog i¢in enfeksiyonun énemli bir yayilma
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yolu; enfeksiyon ve gogiis hastaliklart uzmanlarina gore inhale edilen enfeksiyon ajanlarina karsi énemli bir savunma
mekanizmasi ve alt solunum yollarindaki fazla sekresyondan ve yabanci maddelerden kurtulma yolu; kardiyolog igin
kardiyopulmoner resiisitasyonun etkili oldugunun bir gostergesi; bir sahne sanatgisi igin dksiiriik tolere edilemeyecek
bir sosyal olgudur. Hasta iginse, viicudundaki bir bozuklugun ve bunun neden olacag: cesitli komplikasyonlarin bir
gostergesidir.

Kronik oksiiriik fiziksel ve psikososyal komplikasyonlara yol agabildigi gibi, saglikla iliskili olarak yasam kalitesinde
de ciddi bozulmalara neden olabilmektedir. Siddetli bir 6ksiirtigiin hiz1 saatte 750 km’e ulasabilirken, intratorasik basmci
300 mmHg’e, sistolik kan basicim da 140 mmHg’a yiikseltebilecegi diisiiniildiigiinde, kronik tksiiriigiin kardiyovaskiiler,
gastrointestinal, genitoliriner, solunum, kas-iskelet sistemi, norolojik, psikolojik pek ¢ok sistemi etkileyerek yasam
kalitesinde bozulmalara yol agabilecegini anlamak kolaydir,

Saglikla ilintili yasam kalitesi (HRQOL) terimi, kiginin yagarmnin ¢esitli alanlarina hastalifin ve saghgin etkisini
algilayisini tamamen kendi bakis agisindan degerlendirmesini ifade eder. Bu nedenle hasta icin ¢ok 6nem tagimaktadir.
Gogis hastaliklarinda saglik durumunun belirlenmesi giderek nem kazanmakta, bu konuda yapilan ¢alismalar da
artmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastalif1, astim gibi gesitli hastaliklarda HRQOL1 belirleyen anketlerde (kronik
solunum hastaliklar anketi, St. George’s solunum anketi, astim yagam kalitesi anketi, vs.) Oksiiriikle ilgili sorular olmakla
beraber, dogrudan oksiirlige yonelik anketlerin sayisi ¢ok azdir. Bu nedenle kronik oksiiriigiin saglik iizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi, bu konuda gegerli objektif ve subjektif metodlarin bulunmamasi nedeniyle sinirh kalmugtir. HRQOL
gibi subjektif anketler hem Oksiiriigiin derecesini ve hastalar iizerindeki etkisini, hem de tedavide kullamlan ilaglarin
etkinligini en iyi yansitan metodlardr,

Prospektif “Adverse cough-specific outcome survey (ACOS)” ¢aligmasinda kronik &ksiiriik yakinmasi olan hastalarin
fiziksel acidan risk altinda bulunmalarina kargin, en sik psikososyal komplikasyonlar nedeni ile hastaneye basvurduklar:
ortaya konmugtur. 29 sorudan olugan bu ankete gtre, basarili bir tedavi ile yakinmalarin belirgin olarak diizeldigi
gosterilmektedir. Bu ¢alismanin bir bagka sonucu da spesifik bir nedene bagli olmadan yan etkilerin dogrudan kronik
oOksiiriik ile iligkili oldugunun bulunmasidir.

Bir generik HRQOL anketi olan Sickness Impact Profile (SIP) kullanilarak yapilan bir calismada elde edilen skorlarn
ACOS ile kargilagtinilmastyla, kronik oksiiriigiin hareket, sosyallesme, uyku ve dinlenme ile ig-ev idaresi kategorilerinde
belirgin bozukluklara yol actig1 ortaya konmustur. Yine hastalarin 6nemli bir kisminda oksiiriige bagh yorgunluk, ciddi
bir hastaliklarinin olmadigina inandirilma istegi, sinemaya gidememe ve ¢evredekilerin dksiiriigii tolere edememesi gibi
yakinmalar bulunmustur. Bagarili bir tedaviyle HRQOL'de diizelme goriiliirken, oksirtikle birlikte HRQOL daki azalmamn
daha ziyade psikososyal 6zellikte oldugu ortaya konmusgtur.

Oksiiriigiin yasam kalitesi iizerindeki etkisini en iyi gosteren metodlar oksiiriik spesifik HRQOL anketleridir. Kullamlmakta
olan iki ¢egit spesifik sorgulamadan CQLQ, Irwin ve arkadaslari tarafindan ACOS’un modifiye edilmesiyle gelistirilen
Okstiriik yagsam kalitesi sorgulamasidir. 4-nokta Likert tipi skala tizerinden degerlendirilen 28 soru ve fiziksel yakinmalar,
psikososyal konular, fonksiyonel yetiler, emosyonel iyilik hali, agir1 fiziksel yakinmalar ve kigisel emniyet korkusu olmak
lizere alt1 alt gruptan (domain) olusmaktadir. Bu subgruplarin her biri ayri ayn kullamildiginda da hasta hakkinda gerekli
bilgiyi verebilmektedir.

Oksiiriik kadinlarda daha stk goriilmektedir (E/K orant 1/3). Her iki cinsiyet arasmdaki bu belirgin farka ragmen kadinlarda
oksiiriik refleks duyarlibgimn arttigina iligkin bir veri yoktur. CQLQ spesifik sorgulamasi kullamilarak yapilan bir
¢aligmada kronik oksiirtiii bulunan kadinlarin yakinmalarinin erkeklerden daha sik oldugu, bunun da dogrudan
HRQOL’daki azalmaya bagh bulundugu gosterilmistir. Kadinlarda stres iiriner inkontinansi gibi ¢kstiriige bajgh fiziksel
komplikasyonlar daha siktir ve bu da utanma gibi psikososyal durumlar1 ortaya g¢ikarmaktadir.
Diger bir spesifik sorgulama ise 19 soruluk Leicester oksiiriik sorgulamasidir (LCQ). Fiziksel, psikolojik ve sosyal olmak
tizere {i¢ alt grubu bulunmakta ve 7-nokta Likert cevap skalasi {izerinden derecelendirilmektedir. Degerlendirmede 1 en
fazla yakinmay gosterirken, highir zaman yakinma clmamasi durumu 7 ile belirtilmektedir. Hastalik spesifik HRQOL
sorgulamalan olan CQLQ ve LCQ, dksiiriige bagh yagam kalitesi degisikliklerini ortaya koymada cok hassas metodlardur.
Her ikisi de hasta tarafindan birka¢ dakikada doldurulan bu anketlerin giivenilir, gegerli, basit ve kolay anlagilabilir
olmalari, gelecekte bunlarin daha yaygin olarak kullamlacagim diigiindiirmektedir. Ote yandan tedaviye verilen yaniti
yasam kalitesiyle iligkilendirerek degerlendirmede de 6ksiiriik spesifik HRQOL sorgulamalarindan yararlanilabilir.
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COCUKLARDA ALERJEN IMMUNOTERAPISI (IT)

Saime Ulker ONES
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Pediatrik Allerji ve Gogiis Hastahklar1 Bilim Dal, Istanbul

Immiinoterapi alerjenik hastalig1 olan kisiye giderek artan doz ve yogunlukta alerjen verilerek yapilan bir tedavi
yontemidir. Alerjenler hem astim atagini baglatabilirler hem de astim gelismesinde bir risk faktorii olarak etki ederler.
Siirekli alerjen stimiilasyonu kronik bronsiyal inflamasyona neden olabilmektedir.
Alerjen immiinoterapisi sadece IgE aracilif ile gelisen hastaliklarda etkilidir, IgE aracilifiyla gelismeyen astimda,
kronik bronsit ve amfizemde etkili deZildir.
IT’ den en iyi sekilde fayda goriilebilmesi i¢in dogru tam gereklidir. Alerjenle ortaya ¢ikan astim Oykiisi, deri testleri
veya spesifik IgE tayini, antijenle brons provokasyon testleri taniy: destekler. Tanida hem sz konusu alerjenlere I[gE
araciligi ile ortaya ¢ikan bir duyarlilifin bulundugu uygun deri testleri ile veya diger in vitro laboratuvar 8lgiim
yontemleriyle gosterilmeli, hem de hastanin anamnezi laboratuvar bulgularma uygun olmalidir. Alerjen IT ¢ocuklarda
daha etkili bir yontemdir. Cocukluk ¢agi astiminda olgularin %90°1inda allerjik nedenler saptanmaktadir.
Cocukluk ¢agmdaki bircok astimli hastada alerjenlerden korunma 6nlemlerinin yaninda IT iyi planlanmus bir tedavi
programimn parc¢ast olarak yer alir.
Alerjenle ortaya ¢ikan astimda ilk is alerjenden korunma olmahdir. IT korunmanin yeterince yapilamadigt durumlarda
uygulanmalidir. Tlag tedavisi sonuglarinin tatmin edici olmadig ve bu tedaviye tolere edilmesi imkansiz yan etkilerin
eslik ettigi olgularda IT denenmelidir. Alerjen IT’nin uzun dénemdeki amaci hastanin ilag ihtiyacinin azaltilmasidir.
ilaclarla iyi sonug alinan vakalarda bile ilag dozlan azaltilamiyorsa IT denenmelidir. Cocuklarin uzun siiren ilag
tedavisine uyumlar yeterince iyi olmamakta veya buna reaksiyon gdsterebilmektedir.
Ozellikle alerjik rinit ve konjonktivitle birlikte olan astiml olgular, ilkbaharda agag veya ot polenlerine duyarhlik
gosteren olgular, akar duyarlilig1 olup kis aylarinda semptomlarin nlenemedigi olgular, IT i¢in uygun adaydirlar.
Immiinoterapiye ¢ocuklarda 5 yagindan itibaren baglanabilir, en az 3 yil siire ile de bu tedaviye devam edilmelidir.
IT i¢in kullanilacak antijenler sunlardir; Hymenoptera venomu, ev tozu akarlari, polenler, hayvan antijenleri (kedi,
kopek), kiif antijenleri (Cladosporium, Alternaria), lateks (yeni deneniyor) ve yer fistif1 (yeni deneniyor).
Onceki yillarda, reaksiyonlarn sik goriilmesi nedeniyle spesifik IT daha gekinilir bir yontem iken giiniimiizde iyi
standardize, reaksiyonu minimale indirgenmis alerjen ekstreleri bu tehlikeyi azaltmgtir. IT hem kisinin alerjik oldugu
alerjenlere hem de o alerjenlerle capraz reaksiyon veren diger alerjenlere asir1 duyarlihigi azaltir. Astimda ¢ift kor
plasebo kontrollii ¢aligmalarda IT nin alerjene spesifik brongiyal hiperaktiviteyi azalttigi ve spesifik IgE antikorlarm
azalttif1 gosterilmistir.
Ayrica bu ¢caligmalarda, olgularda klinik iyilesme de saglanmuigtir. Alerjen immiinoterapisi ile diinyada yapilms
randomize kontrollii ¢aligmalarin metaanalizle tetkiki, se¢ilmis astimli vakalarda bu yonetimin etkili oldugu sonucunu
ortaya koymustur.
IT immiinomodiilasyon yaparak alerjenlere kars1 agim duyarlihif azaltir.
TH2 den TH1 olugsumunu saglar I[1.-12 ve IFN v tiretimini arttirtr, IL-4 Giretimini azaltir, Mast hiicreleri, bazofilleri
ve eozinofilleri etkiler, histamin salinimimi azaltir. Ayrica antijen spesifik 1gG (bloken) antikorlarini arttirir.
IT’nin emniyetli sekilde yapilabilmesi igin terkibinin alerji uzmani tarafindan yazilmasi, ekstrelerin kaliteli ve
standardize olmas, inisyal ve idame dozlarinin iyi ayarlanmasi, her injeksiyondan sonra hastanin en az 30 dakika
kontrol altinda tutulmast ve injeksiyonun yapildif1 merkezde resiisitasyon i¢in gerekli ilaclarin bulundurulmasi sarttir.
Hasta ebeveynlerine IT hakkinda ayrintili bilgi verilmesi ve onay imzas: alinmasi gereklidir.
Klasik tedavide subkiitan uygulanan IT soliisyonlari yerine son yillarda sublingual IT soliisyonlan kullanilmaya
baglanilmigtir. Yan etkilerinin olmamas: en biiyiik avantajint olusturur.
Gene son yillarda yapilan ¢aligmalarla peptid immunoterapisi, adjuvan ilave edilmis antijenlerle immiinoterapi ve
DNA agilari, IgE’ye baglanmas: diisiik ancak etkililigi yiiksek modifiye antijenlerle immunoterapi, anti-IgE ve
immunoterapi kombinasyonu, rekombinan alerjenlerle spesifik immiinoterapi (kedi, ev tozu akari, hamam bocegi,
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yesil ¢imen, ambrosia, hus agac1 ve yer fistif1) gibi IT’de yeni ufuklar acacak yontemler devreye girecektir.
Deneyimli alerji uzmam tarafindan secilen antijenlerle iyi piirifiye ve standardize asilarin, uygun dozlarda ve
emniyetli ortamda yapilmasi ile immiinoterapi alerjik hastaligin esas tedavisini olusturur.

SPECIFIC IMMUNOTHERAPY IN ADULTS
André PRADALIER

Centre d’Allergie de I’Ouest Parisien Hopital Louis Mourier-Colombes-France

Allergen immunotherapy (1.T) is used for about 1 century for the management of IgE-mediated allergic diseases
including seasonal and perennial allergic rhinitis, allergic asthma and hypersensitivity to hymenoptera.
LT is the only treatment which may change the natural course of the IgE allergy when introduced at the onset or at a
early phase of the disease. It was, demonstrated in the last years that I. T may prevent the development of asthma in
patients with rhinitis (Jacobsen et al 1999) may block the development of new sensitivities (Desroches 1997) and
possess a carry over effect (Durham 1999).

Before deciding an I.T for a patient, we have to be sure of the place of a IgE allergy in the symptoms of the patient
(questionnaire, prick-tests, IgE, bronchial or nasal challenge...) and to know if the causal allergen is avoidable or not
(ex. : occupational asthma). The indications for I.T must be stricteled controlled.

LT by subcutaneous injections presents some risk factors : errors in dosage, presence at the time of the
infection of a symptomatic asthma, use of betablockers, injections from a new vial...

Numerous immunologic changes are associated with L.T. For example : decrease of concentrations of inflammatory
mediators (in ragweed sensitive patients), decrease of the nasal epithelial mast-cell number, inhibition of the immediate
and late-phase response, progressive gradual decline in specific IgE and increase in IgG (IgG4 blocking antibodies),
shift in the balance from TH2 in favor of TH1 cells, increase in the production of IL12 and IL10, decrease in IL4
release. Recent studies demonstrated an IL.10 production by regulatory T cells (CD4+, CD25+) after L.T. IL10 suppress
mast-cells and eosinophils and T cell responses, and acts on B cells to favor a switching to IgG4.
Efficacy of specific I.T. was demonstrated by numerous randomized studies but this procedure needs a good selection
of patients, a good definition of the allergen vaccines, the use of an optimal maintenance dose, a sufficient duration
of treatment, the qualification of the doctor.

Subcutaneous injection is not the only procedure for specific I.T. Several new therapeutical approaches are possible
— new presentation of the allergens (recombinant allergens), antigen-antibodies complexes, anti IgE or anti IL5, anti
IL4 monoclonal antibodies... or new ways of administration and the sublingual-swallowed immunotherapy (S.L.1.T)
was recently accepted as an alternative method to the subcutaneous one for a number of allergens.
Canonica and Passalacqua (JACI 2003) reviewing 22 double-blind, placebo controlled studies with S.L.I.T wrote that
all but 3 confirmed a clinical efficacy in rhinitis and the results were close to the effect of subcutaneous I.T. Moreover
side-effects were mild (oral-sublingual itching was the most frequent). Recently with our team we reported our
experience on 890 S.L.I.T between 1996 and octobre 2002, no anaphylactic

or systemic event were observed such as in the literature and good clinical results.
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ALERJIK RINITLERDE IMMUNOTERAPI UYGULAMALARI
Cemal CINGI
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali, Eskisehir

Alerjik rinit yagam kalitesini diigiirmesiyle dikkati ¢ceken ve insidans: giderek artan bir hastaliktir. Yagam kalitesine
verilen 6nemin artmasi, tiim toplum bireylerinde bu tiir hastaliklarin tamamen ortadan kaldirilmas: istegini dogurmaktadir.
Alerjik rinit semptomlar alerjenden kaginma ve antihistaminik kullanimina iyi cevap vermekte, sikayetler azalmakta
veya ortadan kalkmaktadir. Ancak konu tedavi etme boyutuna geldiginde immunoterapi gerekli olmaktadir. Alerjen
spesifik immiinoterapi alerjik rinit tedavisinde &nemli bir yer tutmaktadur, ¢iinkii halen, bilinen, sebebe yonelik tedavide
kullanilabilen tek yontem immiinoterapidir. Belirli bir alerjenin giderek artan dozunun alerjik kisiye verilerek, o kiside
olusmug duyarli IgE antikorlarinin aktivitesini bloke edecek Ig G4 antikorlarinin gelismesini saglayip uzun ve kalici
bir iyilesme olugturmak immiinoterapinin amacidir. Immiinoterapi higbir zaman son sans olarak degerlendirilmemeli
ve tedavi sirasinda yeni avantajlar saglayacag: unutulmamalidir. Immiinoterapi baglangicinda alerjen spesifik IgE ve
IgG seviyeleri yiikselir. Daha sonra IgE seviyesi diiger ve IgG seviyesi artmaya devam eder. IgG antikorlar alerjen
bloke edici antikorlar olarak hareket ederler ve IgG ler, IgE’ nin alerjen baglama yeri ile yanigarak IgE’ye bagli mast
hiicre aktivasyonunu engellerler. Immiinoterapinin spesifik IgG’de, ozellikle IgG1 ve IgG4 alt siiflarinda bir artiga
sebep oldugu gosterilmigtir. IgE nin mevsimsel artis1 baskilanir ve nazal sekresyonlarda IgA ve IgG artis1 olur.
Alerjen, ¢ou zaman subkutan yolla uygulanmakla beraber son zamanlarda oral veya sublingual yolla immiinoterapi
oneren ¢aligmalar yapilmaktadir. Kliniimizde subkutan immiinoterapi uzun siiredir uygulanmaktadir. Tedavi sonrasi
ve uzun dénem sonuglan yiiz giildiirtictidiir. Ancak hastalar ve hekimler tarafindan kullanim zorlugu nedeni ve olast
yan etkiler nedeniyle kolay benimsenmemekte ve diger alternatif yol arayislarina gidilmektedir.
Sublingual-oral immiinoterapi bu yeni arayiglar icinde geligtirilmis bir tedavi yodntemidir.
Kinigimize 2001 yilinda bagvuran ve alerjik rinit tanis1 alarak, 2 y1l siire ile sublingual-oral immunoterapi uygulanan
ilk 100 hasta grubunun sonug¢larini degerlendirdik.

Tiim hastalarin sublingual-oral immunoterapi tedavisi 6ncesi ve sonrasi semptomlari, fizik muayene bulgulan, cilt
testi sonuglar ve laboratuar bulgulart degerlendirildi ve karsilagtirildi.

Calismamuz sonucunda sublingual-oral immiinoterapinin giivenle kullamlabilecek bir uygulama yolu oldugu, hastalarm
1yi uyum gosterdigi gozlendi.

D1, D2 ev tozu akarlari, ¢imen-tahil polenleri, cimen polenleri, mantarlar karigim 1, 2 ve agag polenleri 1 alerjenlerine
yonelik tedavi sonucunda semptomlarda ve prick test sonuglarinda anlamli diizelme gozlendi. Agag polenleri 2, yabani
otlar, tiiyler ve hayvan epitel alerjenlerine yonelik uygulanan tedavide ise aymi tedavi bagarisi elde edilemedi.
Sonug olarak alerjik rinit sikayetleri siirekli olup, ve dzellikle orta-siddetli grubuna uyan kigilere immunoterapi
baglamanin uygun olacagi diislincesindeyim.
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OCCUPATIONAL RESPIRATORY DISEASES DEVELOPED BY ORGANIC AGENTS

Torben SIGSGAARD
University of Aarhus Department of Environmental and Occupational Medicine, Denmark

The health hazards in many industries, from yarn production of cotton and flax to waste handling, fish filleting and
farming include exposure to organic dusts. Organic dusts can cause inflammatory reactions in the tissues exposed.
The basis for the inflammatory potential of organic dust is it’s ability to stimulate the innate as well as the adaptive
immune system through peptide antigens, especially allergens and pathogen associated molecular patterns (PAMP’s).
The lung and cells lining the surface of the respiratory tract are a primary target. Many receptors, especially Toll-like
receptors and associated proteins, have been shown to react specifically on the presence of microorganisms that are
ubiquitous elements in organic dusts.

The respiratory diseases found after organic dust exposures are asthma(!), allergy, hypersensitivity pneumonitis and
toxic pneumonitis (organic dust toxic syndrome).

Particularly intensive health problems have been reported from pig farms and the textile industry. Studies in swine
farms have demonstrated the presence of large numbers of airborne microorganisms, particularly Gram-negative
bacteria. A large number of studies have investigated cotton processing and textile plants, where high levels of Gram-
negative bacteria and endotoxin have been found. In some studies dose-response relationships to respiratory effects
among exposed workers have been demonstrated. Most of the studies involve cross-sectional examinations but it has
been shown that the decline in respiratory function over a work shift is related to the long-term decline due to

occupational exposure.
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SAGLIK CALISANLARINDA MESLEKSEL ASTIM VE RiNIT

Biilent TUTLUOGLU
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahklar1 Anabilim Dal, Istanbul

Saglik calisanlari meslekleri geregi birgok risk faktorii ile karsi karsiyadir. Bu risklerin baginda hastalardan alian
enfeksiyonlar gelmektedir. Bunun yamsira i ortaminda ki bazi1 allerjen ve kimyasal maddelerin mesleki astim, rinit,
dermatite yol acabilecegi bilinmektedir. Mesleki allerjenlerin basinda lateks gelmektedir. Bunun yanisira laboratuvar
hayvanlan ile ugrasan kigilerde bu hayvanlara kas: allerji gelisebilir. Kimyasal maddelerden gluteraldehid ve diger
sivi dezenfektanlar 6zellikle endoskopi iinitelerinde galiganlar etkileyebilir.

Formole karg1 duyarlilik ve astim patoloji, anatomi, adli tip ¢alisanlarinda sik goriilmektedir.

Lateks Alerjisi

Lateks hevea brasilensis (kaucuk) isimli agactan elde edilen kauguk yapisinda bir maddedir. Son yillarda gittikge artan
oranlarda tiretimi sonucu 6zellikle saglik sektoriinde tibbi sarf malzemelerinin yapiminda kullamim artrmistir, Ozellikle
hastanelerde kullamlan eldivenlerde %40°lara varan oranlarda lateks kullanimi s6z konusudur. Duyarliagtiric: 6zelligi
fazla olmas1 nedeniyle ortaya ¢ikan klinik bulgular lokal reaksiyonlardan (6dem, kasinti, eritem, papiil) rinokonjuktivit,
astim, farengeal 6dem ve anaflaktik 6deme kadar giden bir tablo mevcuttur. Tam hikaye ve dogru allerjik degerlendirme
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ile konulabilir. Hastalarda genellikle baz1 gidalara kars1 alerji ve tibbi cerrahi girisimler esnasinda ortaya gikan
reaksiyonlar olabilir. Tanida kullanilan in vivo testler allerji deri testleri , patch testler ve provokasyon testleridir.
Provokasyon testleri (nazal, konjuktival, brongiyal intravaginal, sublingual, oral ve cilt testleri) taniy: dogrulamakta
onemlidir. En 6nemli in vitro test spesifik anti dogal kaucuk latex Ig E testidir. Tedavide en énemli unsur temasin
kesilmesi veya azaltilmasidir. Bu her zaman miimkiin olmayabilir. Lateks allerjisinin en etkin sagitimu desensitizasyondur.
Etkinlik kriterleri kiginin lateks tiriinlerini kullandigz, bir cerrahi, tibbi miidahaleye girdigi zaman, lateks tozlarmin
cok bulundugu ortamlarda allerjik reaksiyonlarm ortaya ¢ikmamasidir. Lateks desensitizasyonunda onceleri subkutan
uygulama denenmis olmakla beraber yan etkilerin fazlaligmdan otiirii perkiitan ve sublingual yollar denemektedir.
Tedavinin etkin oldugu kanitlanmakla beraber daha fazla aragtirmaya ihtiyac vardir.
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Konferans

ATOPIK DERMATIT, RINIT VE ASTIM ILISKISi

Isil B. BARLAN
Marmara Universitesi Cocuk Allerji/ Immiinoloji

Atopik dermatit, rinit ve astum siklikla birlikte goriilen hastaliklardir. Atopi ise gevresel allerjenlere karsi IgE yapimu ile
karakterize genetik yatkinhig: tanimlamaktadir. Atopik hastaliklarin immunopatogenezinde IgE sadece allerjene verilen
akut yanita aracilik etmez, aym zamanda mast hiicre, eozinofil ve bazofillerin salgiladii kimyasal mediatérlerle tetiklenen
enflamasyona da aracilik eder. Enflamatuar kaskat havayollarinda efektor hiicrelere baglanmig IgE nin allerjen ile
kargilagmasi ile baglamaktadir. Bu kopriilesme sonucu efektor hiicreler degraniile olup bir¢ok sitokin ve mediatoriin
salimmina yol agmaktadir. Akut yanitta mast hiicrelerden salinan mediatérler daha ¢ok diiz kas kasilmasi ve havayolu
ddeminden sorumlu iken, IL.-4 ve T1.-13 gibi sitokinler IgE sentezinden, allerjik enflamasyondan ve dokudaki yeniden
yapilanmadan (remodeling) sorumlu tutulmaktadir. Atopik hastaliklarin dogal 6ykiisiine “allerjik yliriiyiis’ (allergic march)
adi verilmektedir. Allerjik yiiriiyiis belirli bir peryod icinde birbiri ardindan gelen duyarlasma dénemleri ve semptomlarin
ortaya ¢ikisi ile karakterizedir. Atopik hastaliklar genellikle yasamun ilk dekadinda ortaya ¢ikmakta,dofumda herhangi
bir belirti goriilmemektedir. [gE tiiriinde antikor yapim intrauterin 11. haftada miimkiin olmakla birlikte, bu donemde
standard vontemlerle yiyecek ya da inhalan allerjenlere kars: duyarlagma tesbit edilemez.

Atopik dermatit-astim

Atopik hastaliklarin ortak bir patogenez ve genetik altyapiy1 paylastiklan bilinmektedir. Genetik ¢alismalarda astimla
iligkili 9 degisik kromozomal bolge tesbit edilmistir. Astim hastaligs ile atopik dermatit arasinda ortak kromozomal
baglantilar krm 5¢31-33, 11q13 ve 13q 12-14 de saptanmugtir. Ayrica her iki hastalik da, yiiksek serum IgE diizeyi,
periferik ve bilgesel eozinofili, Th2 sitokin baskinli1 gibi bazi ortak immiinolojik 6zellik tasimakta hem de epitelyal
disfonksiyon ve benzer allerjenik tetikleyiciler icermektedir. Literatiirde deri yoluyla duyarlasmanin havayolu duyarlasmasimn
yolunu actifina isaret eden ¢aligmalar mevceuttur. Bu caligmalarda epikutan allerjen duyarlasmasimin iist ve alt havayollarim
da iceren sistemik allerjik yanita yol agtif1 saptanmugtir. Bir calismada fistik proteini i¢eren topikal melhemler kullanan
¢ocuklarda bu allerjene kars1 duyarlagma riski (%91) kontrollere gore belirgin yiiksek bulunmugtur.

Ote yandan deri yoluyla duyarlasmanin sistemik allerjik yanita yol agtigini kanitlayan fare astim modelinde Geha RS,
et al farelerde dermatit olusturmak amaci ile cilde ovalbumin (OVA) uygulayarak, total ve spesifik IgE yapimi uyarmuglardur.
Kontrollerde degil ama antijenin uygulandigi deride dermatite 6zgii patoloji ve sitokinler tesbit edilmigtir. Daha sonra
deri yoluyla duyarlagan farede tek OVA inhalasyonu ile bronkoalveolar lavajda eozinofil sayisinn arttii ayrica metakoline
karst havayolu hiperreaktivitesinin gelistigi saptanmustir. Atopik dermatitli cocuklarn yiizde kirkinda 4 yagina dek astim
geligtifini gosteren caligmalar vardir. Bu konuda besinlerle duyarlasmanin zaman: ve siiresi de 6nem tagimaktadir. Besin
allerjisi erken baglayan ve uzun siiren ¢cocuklarm allerjik rinit gelistirme riski, kisa siireli duyarlagan ¢ocuklara gore 3
misli artrmig iken, astun riski 5 misli fazla saptanmustur.

Bu bilgiler 1g181nda, atopik dermatitin geligecek allerjik hastaliklar icin bir giris kapis1 gérevi yaptig diisiiniilebilir.,

Allerjik rinit-astim

Cocuk ve erigkinlerde yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar astim ve rinit arasinda kuvvetli bir korelasyona isaret etmektedir.
Astim hastalarmin yaklagik %90 ninda nazal semptomlar saptanirken, bu oran genel popiilasyonda %5-20 dir. Diger
yonden allerjik rinitli hastalarin %38 zinde astim vardir, bu oran genel populasyonda %3-5dir.

Astim ve allerjik rinitin sik¢a goriilen birlikteligi list ve alt havayollarinimn ortak immunopatolojik mekanizmalan iceren
inflamasyonu ile agiklanabilir. Deneysel olarak burun yolundan verilen antijen ile asiml hastalarda brons asin duyarliigi
ortaya ¢ikarilabilmis, ayrica allerjik riniti olup astimli olmayan bir¢ok hastada metakolin, histamin ve soguk hava
provakasyonu ile erken ve gec faz brongial yanit saptanmustir. Ote yandan, allerjik rinitin tedavisinde yer alan intranazal
steroidlerin hem nazal hem de astim semptomlarin iyilestirebildigi, havayolu reaktivitesini azalttig1 bilinmektedir.
Allerjik rinitli hastalar astim gelisimi agisindan risk grubunu olusturduklarindan bu hastalara ikincil 6nlemler uygulayip,
allerjik yiirliyiisiin engellenmesi giiniimiizde timit vaadeden ¢alisma konularidir.
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Konferans

MANAGING DIFFICULT TO TREAT ASTHMA

Richard S. IRWIN
University of Massachusetts Medical School, Worcester, MA, USA

Difficult to control asthma (DTCA) can be defined as follows:
1. itis "steroid-dependent asthma
2. itrequires more than 10 mg of prednisone every other day for at least 3 consecutive months for patients to remain
functional
3. it afflicts a minority (< 5%) of all asthmatics
The factors that may contribute to DTCA are multiple and include: gastroesophageal reflux disease (GERD), sensitivity
to medications/food additives, sinusitis, poor adherence to sound medical advice, improper use of medications,
premenstrual state, environmental irritants/allergens, allergic bronchopulmonary aspergillosis, vocal cord dysfunction
syndrome, chronic Mycoplasma infection, obstructive sleep apnea, intestinal parasites, and the corticosteroid resistant
state. While non-conventional treatment options should only be considered when conventional therapy has failed, a
variety of non-conventional pharmacologic treatment options have been tried and include: colchicine, crysotherapy,
cytotoxic drugs, cyclosporine, dapsone, fish oils, hydroxychloroquine, intravenous immunoglobulin, allergy
immunotherapy, inhaled lidocaine, inhaled furosemide, inhaled lysine acetylsalicylate, ketotifen, lung lavage, macrolide
antibiotics, and intramuscular triamcinolone. With respect to drug therapy, the best and most consistent results have
been obtained with low dose methotrexate and cyclosporin A; they have reduced the amount or oral prednisone in
adults in well-conducted, double-blind, randomized, clinical trials. With respect to non-drug therapy, unilateral
glomectomy in a double blind, sham controlled trial was not effective. Other alternative treatments such as acupuncture,
chiropractic manipulation, hypnosis, and herbal medications, to my knowledge, have not been studied in DTCA.
Asthma comanagement programs have convincingly improved patient/parent knowledge and management skills,
decreased emergency department visits and hospitalizations in short-term (6 months) studies, and decreased morbidity
in long-term studies (12 months) in less severe asthmatics. They have significantly decreased hospitalizations, work
and school absences, and direct and indirect healthcare costs in the most severe asthmatics over 6 months. With respect
to protocols for managing DTCA, there are 3 published studies that have yielded similar results. A protocol that was
utilized in a prospective, before and after intervention trial (Chest 1993;104:1511-1517) will be discussed; it showed
that the routine use of a systematic management protocol can lead to reversal of the difficult to control state in the
majority of patients. It also showed the following: multiple factors are responsible for making asthma difficult to
control; the routine use of inhaled corticosteroids in standard doses and treatment for GERD are the 2 most frequently
helpful interventions; non-adherence is the most common reason suspected for failure to eliminate the difficult to
control state; while non-conventional therapy in the form of cytotoxic therapy is likely to have a corticosteroid-sparing
effect, it is not uniformly successful in reversing the difficult to control state and it may be associated with substantial

morbidity.
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Fikret ILERI : Rinosiniizit ve Tedavi
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Enfeksiyonlari
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Enfeksiyonlarinda Tedavi
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OTITIiS MEDIiA VE CERRAHI TEDAVI

Mehmet ADA
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dal, istanbul

Otitis media ¢ocukluk caginin en sik rastlanan hastaliklarindandir. Ug yagina kadar gocuklarin % 85 inden fazlasi bir
veya daha fazla OM atag: gecirmektedir. Yine ¢ocukluk ¢caginda yazilan antibiyotik recetelerinin biiyiik bir kisminda
neden OM olmaktadir. Cerrahi agidan ise ¢ocukluk cagmdaki en sik uygulanan ikinci cerrahi miidahale ventilasyon
tiipii tatbikidir. Tim bu 6zellikler OM y1 6nemli bir saglik problemi yapmakta, hastaligm ekonomik ve sosyal
yonden dnemini arttirmaktadir. Akut otitis media da bakteriyoloji bilinen 3 énemli bakteri tarafindan olugturulmaktadir.
Bunlar sirasiyla pnémokok, Hemophilus influenzae, ve Morexella catarrhalis dir. Sekretuvar otitis media da (SOM),
ise orta kulak effiizyonundaki kiiltiir caligmalarinda genellikle % 25-30 kadarinda pozitif sonuglar alinmistir. PCR
ile yapilan ¢aligmalarda bu oranin daha yiiksek oldugu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu sonuglar SOM da antibiyotik
tedavisinin etkinlifini ve cerrahi igin bekleme siiresinin daha uzun tutulabilecegi yoniinde yeni goriisler
ortaya koymaktadir. Sekretuvar otitis media da kesin cerrahi endikasyonlar;3-6 aydan fazla siiren bilateral SOM,
Bilateral 20 dB in iistiinde iletim tipi isitme kayb, fleri RAOM (Rekiirren akut otitis media) vakalar, yank damak,
submukoz damak yangi, Down sendromu gibi kongenital anomaliler, timpanik membranda retraksiyon paketi, atelektazi
gibi degisiklikler, orta kulak kemikciklerinde erozyon, immun yetmezligi olan SOM Ilu ¢ocuklar, RAOM I veya SOM
Tu 2 yag ve 2 yas alt1 gocuklar SOM da cerrahi tedavi segenekleri sunlari icermektedir; miringotomi ve/veya ventilasyon
tiipii tatbiki ile bunlara ilaveten adenoidektomi ve /veya tonsillektomidir. Ayrica son yillarda laser miringotomi ve/veya
ventilasyon tiipii tatbiki bir cerrahi segenek olarak sunulmaktadir.

TONSILLIT
Mehmet ADA
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dah, Istanbul

Waldeyer halkasi tonsilla palatina enfeksiyonu olarak tanimlayabiliriz. Smiflandirma su sekilde yapilabilir, Akut 3
hafta, Subakut 3 hafta- 3 ay aras1, Kronik 3 ay1 gegen tonsillit durumu ve Sik tekrarlayan sekilleri olarak belirlenebilir.
Tamda énemli noktalar, dogru tani, etkenin belirlenmesi, yas, genel durum, sosyoekonomik seviye, ailevi hastaliklar,
bebeklik ¢agr sorunlari, dogum, alerjidir. Ayrica fizik muayene, kan tahlili (formiil, aso, sedim), kiiltiir, antibiyogram
yapilir.

Akut tonsillit klinik donemleri; Kataral donem; yaygin hiperemi, hipertrofi. Folikiiler donem; sar1-gri membranlar.
Kriptik tonsillit; yaygmn enflamasyon geklindedir. Semptomlar; Bogaz agrisi, ates, disfaji, agrili servikal lenfadenopatiler.
Kronik Tonsillitde semptomlar ise devamli bogaz agrisi, agiz kokusu, akut enfeksiyona egilim, tonsilla kriptalarinda
kirli sari magma, siirekli servikal lenfadenopatiler, gelisim geriligi

Etkenler genellikle; Viriisler, A Grubu beta hemolitik streptokoklar (AGBHS), Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhallis, Streptococcus pneumoniae, Staphyococcus aureus olarak belirlenir.

Tani ve tedavide su sorunlar vurgulanmalidir; Beta- laktamaz pozitifligi,H influenze’de %40, Anaeroblarda %10-18
S. pneumoniae da penisiline direngde artig. AGBHS de penisiline direngde artis.

Tedavi, komplikasyon yoksa medikal, yatak istirahati, s1v1 alimi, analjezik, antipiretik, gargara, bakteri giiphesinde
antibiyotik, AGBHS siiphesinde penisilin stire ortalama 7-10 giin olarak siirdiiriilmelidir.

Cerrahi tedavide Kesin endikasyonlar, tonsiller hipertrofi, solunum bozuklugu, OSAS veya cor pulmonale, yutma
problemi ve zayiflama, tonsilde malinite stiphesi, hemorajik tonsillit ataklar1, Relatif endikasyonlar ise sik tekrarlayan
tonsillit 3 y1lda yil bagina 3 atak, 2 yilda yilbagma 5 atak, 1 yilda yil bagina 7 atak, kronik tonsillit, peritonsiller abse
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AKUT PARANAZAL SINUS ENFEKSIYONLARININ TANI VE TEDAVi

Fikret ILERI

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dal, Ankara

Amacg

Dogru teghis

Etkili radyolojik inceleme

Uygun ve yeterli medikal tedavi
Zamaninda KBB uzmanina refere etmek

Hedef kitle
Immiin yetmezligi bulunmayan yetiskin akut bakteriyel rinosiniizit hastalari

Tanim
Siniizit bir veya daha fazla siniisiin enflamasyonudur. Bu enflamasyonun en yaygin sebebi enfeksiyonlardir. Ashnda siniizit

yerine rinosiniizit tabirinin kullamlmas ¢ok daha uygundur. Cesitli §zelliklerine dayandmlarak, rinosiniizitlerle ilgili gok farkli
Kklasifikasyonlar yapilabilir. Uluslararast kabul edilmis bir klasifikasyon yoktur. Etyolojiye dayandurilara yapilan klasifikasyonda:

Enfeksiyiz

Normal-yetigkin popiilasyon
Viral

Viral-bakteriyel

Bakteriyel

Fungal

Nozokomial

Bakteriyel

Fungal

Nonenfeksiyiz

Alerjik

Toksik

Ancak rinosiniizitlerin klasifikasyonu genellikle semptomlarin siiresi gz oniine alinarak yapilir.
Akut rinosiniizit: 10 giinden uzun siiren ve 12 hafta i¢inde iyilegen vakalan igerir.

Rekiirrent rinosiniizit: Yilda 4 defadan fazla akut rinosiniizit atag1 gecirilmesi

Kronik rinosiniizit: 12 haftadan daha uzun siiren vakalan igerir.

Teshis

Rinosiniizit (RS) tanis1 anamnez, fizik muayene, radyolojik calismalara dayandirilarak konur. Akut RS’ ler genellikle
viral bir {ist solunum yolu enfeksiyonunu takiben ortaya gikar. Akut RS’ lerde goriilen semptom ve bulgular major
ve mindr guruplarda toplanabilir. Bunlar:

Major

Burun tikanikligi

Nazal konjesyon

Basgagnisi

Piiriilan akint1

Yiizde basing hissi ve agr1

Koku alma bozukluklar:
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Minor

Ates

Agiz kokusu

Cocuklarda bunlara ilaveten

Okstiriik

Irritabilite

Bu semptom ve bulgular akut RS tanisinin konulmasinda ¢ok énemli rol oynar

Radyolojik Calismalar

Direkt grafiler, bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans (MR) siniizit tanusinda kullanilan tekniklerdir.
Akut RS tamisinda MR ve BT kullamlmaz.
Direkt grafiler, tanida yararhdir. Ancak yalanci negatiflik ve pozitifliklerinin bulundugu unutulmamalidir.
Ultrasonografik inceleme gerekli degildir.

Tedavi

Tedavide antibiyotikler kose tasidir. Secilen antibiyotik kadar kullanma siiresi de 6nemlidir. Enfeksiyonun eradikasyonu

ve niikslerin 6nlenmesi i¢in 10-14 giin tedaviye devam edilmesi sarttur,

Antibiyotikler
1. basamak antibiyotikler: Amoxicillin
2. basamak antibiyotikler: Amoxicillin/clavulanate potassium
2.ve 3. kusak sefalosporinler
Cefuroxime axetil
Cefprozil
Loracarbef
Cefixime
Yeni kugsak makrolidler
Clarithromycin } ozellikle b-laktam
Azithromycin alerjisinde
Fluoroquinolonlar
Levofloxacin (cocuklarda kullanilmaz)

Yardimct tedavi
Topikal dekonjestanlar:  Oxmetazoline % 0,05

Phenylephrine % 0,25

Ksilometazolin HCL T mg/ml
Oral dekonjestanlar: Pseudoepedrin, phenylpropanolamine
Antihistaminikler, beraberinde allerjik riniti bulunan hastalar diginda akut RS tedavisinde
kullanilmaz.
Analjezikler: Asetilsalisilik asit, parasetamol, Naproksen gibi aneljezikler kullanmlabilir.
Hastaneye sevk: 2. basamak tedaviye yanit vermeyen olgular, komplikasyonlarmn gelistigi
vakalar (Orbital, kafa ici yayilim,osteomiyelit ve toksik sok sendromu)
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ASTIM VE SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Mustafa Hikmet OZHAN

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahklar1 Anabilim Dah, Tzmir

Astim ve solunum yolu enfeksiyonlarini ii¢ ana bashk altinda incelemek gerekir. Ozellikle viral solunum yolu
enfeksiyonlar: bebeklerde ve kiiciik ¢ocukluk ¢aginda hiriltil ile iligkili hastaliklarin olugmasina neden olur ki, bu
hasta grubunun bir kisrminda ileri yaslarda astim meydana gelecektir. Diger klinik durum ise gerek ¢ocuklarda gerekse
erigkinlerde solunum yolu enfeksiyonlarr astim krizini tetikleyeci rol oynarlar. Kronik enfeksiyonlar havayollan
fizyolojisini etkileyerek havayolu hiperreaktivitesinde artiga, hava akim hizlarinda ve gaz alig veriginde bozulmalara
yol agarak hastalifin kroniklesmesine ve agirlasmasina neden olur. Ugiincii olarak dogum sonrast ve erken cocukluk
déneminde gegirilen enfeksiyonlarin atopi olusmasinda koruyucu rol oynadig ve endiistrilesmis ortamda ve saniter
kosullarm iyi oldugu ortamda yetisenlerde alerjik hastaliklar ve astimin daha sik goriildiigii seklinde sunulan “Hijyen
Teorisine” deginilecektir.

1.

Astimm gelismesinde solunum yolu enfeksiyonunun rolii:

Respiratuvar sinsitial viriis (RSV) enfeksiyonu bebeklerde gozlenen ve astimla yakin benzerligi bulunan
“brongiolitis” etkenlerinin baginda bulunur. Bu alevlenmelerin yaklagik %70’inden sorumludur. Hastaneye yatmast
gerekecek kadar agir RSV bronsiolitisi geciren 140 bebegin yedi yasina kadar takip edildigi bir seride, bu
bebeklerin %23 iinde astim ve %41 inde alerjik duyarlilagma saptanmis ve RSV brongiolitisinin astim gelisme
riskini 12,7 kat arttirdi181 saptanmstir. Diger viral enfeksiyonlar arasinda parainfluenza ve influenza A enfeksiyonlari
da alt solunum yolu enfeksiyonu ile iligkili bronsiolitise neden olabilir(1),

Astim ataklar ve solunum yolu enfeksiyonu:

Astimm mevsimsel 6zelliginden de sorumlu olan iist havayolu enfeksiyonlar: sonbahar ve kis aylarindaki
ataklardan sorumludur. Cocukluk ¢aginda %85 olguda atak nedeni olarak viral USYE tanimlanmmstir. Tki yaginmn
altindaki bebeklerde RSV etken olurken daha ileri yagtaki cocuklarda ve erigkinlerde soguk alginlifi nedeni olan
rhinovirusler ataklarin olugmasina yol agar. Serolojik ¢alismalar, erigkinlerdeki agir astim hastali ile Chlamydia
pneumoniae enfeksiyonu arasinda iligki bulundugunu diistindiirmektedir. Ancak serolojik olarak pozitif bulunan
astiml hastalarda Roxitromisin tedavisinin kisa dénmede yararinin oldugu ve bunun anti bakteriyel etkisinden
¢ok anti-inflamatuvar etkisinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir. Mycoplasma pneumoniae okul ¢ag1 ¢ocuklarda
kuru &ksiiriik ve atese neden olmasina ragmen astim ataklarina nadiren neden olur. Ayrica tani konmasinda da
onemli problemler vardir. Bakteriyel enfeksiyonlar ile astim birlikteligini saptamakta da bazi problemler mevcuttur.
Ataklar sirasmda ortaya ¢ikan piiriilan balgam, ates ve lokositozun bircok degisik nedeni olabilir. Ozellikle siniizit
birlikteligi astum ataklarindaki bakteriyel enfeksiyonlar: ile ortiigebilir. Astim ataklarinin tedavisinde antibiotik
sadece pndmoni bulgular1 mevcut ise kullanilmalidir. Bakteriyel enfeksiyonlar mukosiliyer aktiviteyi bozup
sekresyonlar artirir. Astimin kroniklesmesi ve agirlik derecesinin artmasinda enfeksiyonlarin rolii tizerindeki
¢aligmalar genellikle C.pneumoniae ve M.pneumoniae’ya odaklanmigtir. Bu mikroorganizmalar havayolu

inflamasyonunun kroniklesmesine neden olarak astimin instabilitesine neden olmaktadur.

Hijyen hipotezi:

Astim, rinit ve alerjik dermatit gibi alerjik atopik hastaliklar tip 2 T-helper T hiicreleri (Th2 hiicreleri) tarafindan
tetiklenen anormal sistemik inflamatuvar yamtin sonucu olusmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalar, atopik alerjik
hastaliklarin gocukluk ¢afindaki enfeksiyonlarin daha iyi kontrol edilmesi ve bati tipi yagantinin olas: etkisi ile
artig icinde oldugunu gostermektedir?). Mikrobik ajanlar ile daha az kargilagan ¢ocuklarda Th2 aktivasyonunun
artiy nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, bu bireylerde Th2 cevaptan Thl cevaba dniigiimiin azalmasi

sonucunda IL.-12 salimiginda azalma séz konusu olabilir(®,
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COCUKLARDA PNOMONI VE TEDAVISi
Nuran SALMAN
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghi ve Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul

Pnomoni 1 yas altinda gocuklarda binde 20, 1-5 yas arasinda ise binde 40 oraninda gézlenir. Cocuklarda balgam elde
etmede zorluklar ve kan kiiltiirlinde diisiik oranda iireme nedeni ile etyoloji saptamak zordur. Calismalarda % 20-60

oraninda etken saptanamaz.

Etyoloji

Pediatrik pnémonilerin % 90" viral ajanlara baglhidir. Dokiimante edilen viral alt solunum yolu enfeksiyonlarinin % 350'si
respiratuar sinsisyal virusa (RSV) baghdur. Dortte bir olgu parainfluenza tip 1 ve 3'e, daha az sayida pnémoni de influenza
A ve B veya adenovirusa baghdir. Daha az oranda rinovirus etkendir. RSV, parainfluenza ve influenza kig aylarinda gézlenir.
Bakteryel nedenler arasinda S.pneumoniae en sik saptanan ajandir (seroloji ile % 16-37). M.pneumoniae (% 4-39) ve
C.pneumoniae (% 0-20) diger 6nemli patojenlerdir. H.influenzae ve M. catarrhalis daha nadir etkenlerdir. Gelismekte olan

iilkelerde stafilokoksik pnémoni halen 6nemini korumaktadr.

Tablo I : Yaga gore bakteryel pnomoni etkenleri

Yas Patojen
0-48 saat B grubu streptokok
1-14 giin E.coli, K.pneumoniae, diger

Enteoobacteriaceae, L. monocytogenes,
S.aureus, anaeroplar, B grubu streptokok

2 hafta-2 ay Enterobacteriaceae, B grubu streptokok,
S. aureus, S. epidermidis, H. influenzae,
S. pneumoniae

2 ay - 5 yag H. Influenzae, S. pneumoniae
5-10yas S. pneumoniae

10 - 21 yag M. pneumoniae, S. pneumoniae
Tedavi

Pnomonisi olan ¢ocuklarda mikrobiyolojik tam endike olmamasi nedeniyle tedavi daha 6nceki mikrobiyolojik verilere
gore empirik olarak diizenlenir. Empirik tedavi ¢ocugun yagi, klinik tablosu (hafif: takipne; agir: takipne, retraksiyon,
inceleme, uykuya egilim ve dehidratasyon; ¢ok agir: takipne, ve/veya apne, retraksiyon, siyanoz, uykuya egilim,
dehidratasyon, inleme, beslenememe ve sok belirtileri), hastalifin gidisi, atta yatan hastalik olup olmamasi, akciger
grafi bulgular1 goz Oniine alinarak planlanmasi gerekir. Hafif pndmonisi olan ¢ocuklar ayaktan birinci basamak saghk
kuruluglarinda tedavi edilebilirken, <2 ay cocuklar, agir veya cok agir pnémonisi olanlar ve ayaktan tedavi sirasinda
hastalig ilerleme gosteren ¢ocuklar hastanelerde tedavi edilmelidir.
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Tablo II : Cocukluk ¢ag: pnomonilerinde hastaneye yatig endikasyonlar:

e Oksijen saturasyonun % 92 den az olmasi

. Solunum hizinin siit ¢ocuklarinda 70 den fazla ve biiyiik ¢ocuklarda 50 den fazla olmas:
* Solunum zorlugu

. Intermitan apne

. Siit ¢ocugun beslenememesi veya biiyiik ¢ocukta dehidratasyon bulgularn

. Ailevi nedenler

Antibiyotik secimi
British Thoracic Society ( BTS ) ¢ocuklarda pnomoni tedavi rehberi asagidadur.

Tablo III : BTS promoni tedavisi

. Mikoplasma  : Makrolidler (eritromisin, klaritromisin, azitromisin)

. Klamidya : Makrolidler

. Pnomokok : Amoksisilin ilk se¢enek, ko-amoksisilin, sefklov ve mokrolidler de kullanilr.
. S. aureus : Makrolid tek bagina veya fluksoksasilin amoksisilin

Intravendz autibiyotikler, kusma nedeni ile oral antibiyotik kullanamayan veya agir olgulara verilir. Sefuroksim, ko-
amoksiklav veya sefotaksim kullanilabilir. Ulkemizde pnémoni tedavisinde agagidaki ilkeler goz éniinde tutulur.

Yenidogan dinemi tedavisi

Yenidoganda inisyal tedavi gram-pozitif koklarn 6zellikle grup B streptokoklan ve gram-negatifleri kapsamalidir.
Tedavide ampisilin ve bir aminoglikozid veya 3. kusak sefalosporin 6nerilmektedir. Stafilok pnomonisi siiphesi varsa
penisilinaza direncli penisilinler secilmelidir. Tedavi siiresi grup B streptokok veya gram-negatif enterik basillere bagh
pndmonilerde 7 ile 10 giin, S. aureus pndmonisinde ise 3-6 haftadur.

I ay - 5 yag arast tedavi

Bu yas grubunda pnémoni olgularinin biiyiik bir kisminda etken solunum yolu viruslaridir. Baglangi¢ klinik bulgular
viral enfeksiyon ile uyumlu ise ve ¢ocuk yakindan izlenebilecekse antibiyotik tedavi laboratuvar sonuglar ¢ikana dek
ertelenebilir. Bu yas grubunda en sik bakteryel etkenler S. pneumoniae ve H. influenzae’dir. Oral amoksisilin ambulatuar
pnomonide en ¢ok tercih edilen antibiyotiktir. Cocuk orta derecede veya agir hasta ise sefuroksim veya ampisilin-

sulbaktam secilir.
5 yas iistiinde tedavi

Bu yag grubunda tedavi S. pneumoniae ve M. pneumoniae’yi kapsamalidir. Eritromisin veya yeni makrolidlerden
azitromisin, klaritromisin kullanilabilir. S. pneumoniae infeksiyonu diisiindiirecek bulgular varsa penisilin kullanilabilir.
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TURKIYE’DE VE DUNYADA HAVA KiRLILIGI
Fatma FISEKCI

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahklar1 Anabilim Dali, Denizli

Tiirkiye’de Hava Kirliligi Sorunu

Hava kirliligi Tiirkiye’de 1970°li yillardan beri 6nemli bir gevre sorunu olarak tartigilagelmektedir. Oncelikle Ankara’da
baglayan bu sorun, 1980°1i yillarda bagta biiyiik endiistri kentleri olmak {izere tiim Tiirkiye’de yaygin hale gelmis;
1990 yilinda ise pek ¢ok ilde tehlikeli boyutlara ulagmugtir. Olaymn dneminin anlagilmasiyla 1984 yilindan itibaren
DIE, Saglik Bakanlhi§: ile ortak olarak il merkezlerinde hava kirliligi yaratan PM10 ve SO2 dl¢iimlerine baglamgtir,
Ulke genelinde ¢evre sorunlarinin énem siralamasinda hava kirliligi su kirliligini takiben ikinci sirada gelmektedir
M

Ulkemizde hava kirliliginin solunum sistemi hastaliklan iizerindeki etkilerini inceleyen caligmalara baktifimizda
cogunun bagta Istanbul, olmak iizere biiyiik sehirlerinizde yapildigim gormekteyiz. Olgun C’nin uzmanlik tezinde
hava kirliliginin yogun oldugu mevsimlerde 0-2 yas grubunda bronsit, siniizit ve pndmoni nedeniyle bagvurulari
arttirdip1, belirtilmigtir®?). Bir diger aragtirmada kig aylarinda hava kirliligine paralel olarak g¢ocuklarda hastane
yatiglarinda artig oldugu saptanmigtir®).

Erigkinlerde PM miktari ile akut solunum yolu hastaliklar: nedeniyle hastane bagvurularinda artig oldugu bildirilmistir.
Benzer bicimde PM artig1, bagil nem artis1 ile hastane astim bagvurularinin arttig bildirilmigtir(®).

Bunun yanisira SO2 konsantrasyonlaridaki degisikliklerin de {ist ve alt solunum yollar infeksiyonlari, astim, KOAH
ve kor pulmonale nedeniyle hastane acil bagvurularim arttirdig1 ortaya konmugtur(-8),

Hava kirliligi ile rinit prevalans: dogal gaz oncesi kirliligin yogun oldugu ve dogal gaz sonrasinda kirliligin daha az
oldugu yillar kiyaslanarak incelendiginde kirliligin yogun oldugu yillarda rinit prevalansinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir®. Benzer iliski allerjik rinit semptomlar igin de gosterilmistir!?). Cesitli klimatolojik kosullarin nazal
rezistans tizerine olan etkilerinin incelenmis oldugu bir diger calismada hava kirleticilerinin arttikca nazal rezistansin
da arttig1 bildirilmistir(D.

Giiniimiizde dogal gazin kullanima girmesiyle endiistri bélgelerinde 6nceleri yogun bigimde goriilen kirlilik Erzurum,
Sivas, Kiitahya, Denizli, Afyon, Kirklareli gibi daha ¢ok endiistrilesmemis bolgelerimize kaymugtir. Ulkemizde hava
kirliligi olgiimleri PM ve SO2 kirleticilerinin 6lgiimiiyle sinirlidir. Kirletici gazlarin él¢limleri ise ancak smirl
yapilabilmektedir: O2 Istanbul’da, NOx Ankara ve Istanbul’da, CO ise Ankara’da 6lgiilebilmektedir(12),

Diinya’da Hava Kirliliginin Solunum Sistemi Uzerindeki Etkileri

Diinyadaki hava kirliligi ¢aligmalarini genellikle ¢esitli zaman araliklarinda incelemek miimkiindiir. 1958’de Londra’da
adeta bir felaket halinde yaganan hava kirliligi epizodu fazladan yaklasik 4000 6lime neden olmugtur. Diger hava
kirliligi felaketleri ise Belgika’da Meuse Nehri vadisinde ve ABD’de Donora’da yaganmistir(13:14). Daha diisiik hava
kirliligi diizeylerinde dogal olarak mortalite oranlarinda azalma saptanmakla birlikte, 6zellikle son yillarda her ii¢
kitadan yapilan ¢aligmalar daha diisiik hava kirliligi diizeylerinde hatta izin verilen simir degerlerin altinda bile giinliik
hastane bagvurulan ve mortalite arasinda bir iliski bulundugunu ortaya koymustur. Bunun nedenlerinden birisi hava
kirleticilerinin gerek birbirleriyle gerekse bolgesel meteorolojik kosullarla etkilesime girerek etkilerinin giiglenebilmesi
olabilir. Tkincisi giinliik mortalite ile SO2 ve PM arasindaki iligkinin logaritmik olmas: nedeniyle daha diisiik
konsantrasyonlarda daha dnemli etkilerin ortaya ¢ikmasi ile agiklanabilir(13),

1983’ten sonra hava kirleticilerinin 11k ile etkilesimi sonucu gelisen ozon ve olusan karigim yani fotokimyasal smogun
da ozellikle yaz aylannda yaglhlarda solunum hastaliklan nedeniyle ¢liimlerde artiga neden oldugu bildirilmigtir (15).
1992’den beri hava kirliliginin saglik iizerindeki olumsuz etkilerini aragtiran ¢aligmalar gittikce hiz kazanmig ve
ozellikle aerodinamik ¢ap1 10 mikronun altinda olan inhalabl partikiillerin mortaliteyi kiiciik bir oranda ama anlamh
diizeyde arttirici etkisi oldugu bildirilmigtir(16),

Hava kirliliginin saglik etkileri konusunda Avrupa Birligi’ne bagl bazi tilkelerin ortaklasa gelistirdigi (APHEA: Short
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Term Effects of Air Pollution on Health: a European Approach 1993 ve APHEA 2 (1998) projeleri gelistirildit!?).
APHEA projesi kapsaminda Avrupa’da farkli meteorolojik ve sosyoekonomik kogsullara sahip 10 iilkeye ait 15 sehirde
cesitli kirlilik parametreleri (SO2, PM, NO2,03)6lctimleri yapilmig bunlarin mortalite ve hastane bagvurulan iizerindeki
etkileri incelenmistir. SO2 ile elde edilen sonuglar farklilik géstermekle birlikte, Duman, NOz2 ve dzellikle de O3
diizeylerinin hastane bagvurularini etkiledigi sonucuna varildi.Ozellikle yaslilarda ozonun etkisinin daha da belirgin
oldugu ortaya konmustur(18),

Bu veriler 15181nda gergeklestirilen APHEA 2 projesinde ise daha ¢ok partikiil kirliliginin 6zellikle de aerodinamik
cap1 10 mikronun altinda olan partikiillerin saglik iizerinde etkiler incelenmigve sekiz Avrupa sehrini kapsayan bu
caligmada digerlerinden farkl: olarak bagvuran hastalar yaglarmma ve bagvuru nedenlerine gore siniflandirilmiglardir.
Baz1 gehirlerde partikiil madde konsantrasyonlar ile 0-14 yas astim bagvurular: arasinda negatif iliski goriilmesi ilging
bir sonugtur(!). Buna karsin eriskin astim ve yasli astim, KOAH basvurulan ile farkli caplardaki partikiil kirliligi
arasinda porzitif bir iliski saptandi.
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DIS ORTAM HAVA KiRLILIGI
Hasan BAYRAM
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastahklar1 Anabilim Dah, Diyarbakir

Hava kirliligi, yaklagik iki asir énce endiistri devrimiyle birlikte komiir gibi geleneksel fosil yakitlarnin agirt kullanimi
sonucu 6zellikle bati iilkelerinde 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya baglamus, basta siilfiir dioksit (SO2) ve partikiil
(particulate matter, PM) diizeylerindeki agint yiikselmeler nedeniyle solunum hastaliklarina bagli 6liimlerde ciddi
artiglar goriilmustiir. 1950°lerden sonra Avrupa’da alinan dnlemler sonucunda bu tiir hava kirlilifinde belli bir azalma
olmugsa da, ozellikle Orta ve Kuzey Avrupa’da, gelismekte olan iilkelerde ve tilkemizde bu kirleticilerin oram halen
uluslararasi kabul edilen giivenilir simrlarmn iizerindedir(1:2), Bundan bagka, giderek artan oranda petrol ve dogal gaz
kullanimm sonucu atmosferik hidrokarbonlar, nitrojen oksitleri (NOx), ozon (O3) ve 10mm’den kiiciik inhale edilebilen
partikiillerden (PM10) kaynaklanan yeni bir tip hava kirliligi ortaya ¢ikmustirl. Ozellikle tilkemizdeki verilere gére,
SO2 ve PM diizeyleri halen bir ¢ok kentte, 6zellikle kis aylarinda, uluslararas: standartlar ve Tiirkiye Hava Kalitesi
Koruma Yé6netmenliginin belirledigi sinirlarn iizerinde seyretmektedir(2).

Diinya’da hava kirliliginin saglik iizerindeki etkilerini aragtiran ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢aligmalarda, hava
kirliligi diizeylerindeki artiglarla genel mortalite ve kardiyorespiratuar nedenlere bagh mortalite arasinda anlamli bir
iligki saptanmis(), hava kirliligi diizeyindeki diisiislerin bu 6liimleri azaltabilecegi bildirilmistir®. Yine, hava kirliliginin
kronik obstriiktif akciger hastaliklan (KOAH) ve astim gibi solunum sistemi hastaliklarina bagh acil hastane bagvurularim
artirdif1, gocuklarda astim semptomlarinda ve akciger fonksiyonlarinda bozulma ve akciger gelisiminde gerileme
ile iligkili oldugu gozlenmistir>:9). Uzun dénemli epidemiyolojik ¢alismalarda da, hava kirliligi diizeylerindeki arti
ile astim ve allerjik hava yolu hastaliklarimin prevalansi arasinda anlamh bir iligki oldugu saptanmugtir(7.8),

Hava kirleticilerinin etki mekanizmalan

In vivo laboratuvar kabin ¢alismalarinda, O3 ve daha zayif olarak ta NO2'nun akut inhalasyonunun saglikli kimselerde
ve daha belirgin olarak da astimlilarda cesitli solunum sistemi semptomlarina neden olduklari, solunum fonksiyon
testlerinde obstriiksiyon ile uyumlu bir takim degisikliklere yol agtiklar: ve kombinasyon halinde uygulandiklarinda bir
birlerinin etkilerini potansiyalize ettikleri gosterilmigtir(1-?), Yine, bu gazlarin alerjik astmatiklerin alerjene verdikleri
yamt1 da artirdiklan saptanmistird-9). Hava yolu inflamasyonu tizerindeki etkileri aragtirildiginda, O3 daha potent olmak
iizere, iki gazin da hava yolu sivilaninda permabilite markerlarini, ¢esitli inflamatuar mediator ve hiicre diizeylerini
artirdiklari, astmatiklerin hava kirleticilerinin bu etkilerine daha duyarh olduklari saptanmistirt®, Nazal yoldan uygulanan
dizel egzoz partikiilleri (DEP) soliisyonlarinin da allerjenlerin neden oldugu lokal allerjenik cevabi potansiyelize
edebilecekleri, solunum yolu mukoza hiicrelerinden gesitli sitokinlerin salimimim artirabilecekleri gosterilmistir(10),
Hava kirleticilerin ortak 6zelligi potent oksidan olmalaridir(1D). Direkt olarak lipid ve proteinler iizerine etki edebilecekleri
gibi, indirekt olarak intraseliiler oksidatif yollar1 ve niikleer faktdr (NF) kB ve aktivator protein (AP)-1 gibi transkripsiyon
faktorlerini aktive ederek, inflamatuar mediatorlere ait genleri stimiile edip bu mediatdrlerin sentez ve salinimim
artirdiklar ileri siiriilmektedir(11:12), B&ylece, bir yandan hava yollarinda inflamatuar degisikliklere yol agarken,
kardiyovaskiiler sistemde de kan pihtilasmasimn etkileyen mekanizmalari etkiledikleri ileri siiriilmektedir(!1). Genetik
caligmalarda da, hava kirleticilerine yanitta bireyler arasinda farklilik olabilecegi, kimi bireylerin hava kirleticilerinin

bu etkilerine daha duyarli olabilecekleri ileri siiriilmektedir(!1),

Solunum yolu epitelyumunun rolii

Caligmalar, hava yolu epitel hiicrelerinin bir yandan inhale toksik ajanlara karg: solunum sisteminin ilk savunma
bariyerini olugturduklarini, diger yandan da inflamatuar olaylarda rol oynayan mediatorleri salgilayabileceklerini ve
hava kirleticilerinin neden oldugu respiratuar morbiditenin patogenezinde onemli bir rol oynayabileceklerini
gostermektedirler!3). Arastirmalar, giinliik hayatta rastlanan O3 ve NO2 konsantrasyonlarina maruziyetin, insan brons
epitel hiicrelerinin siliyer aktivitesini baskilarken, cesitli inflamatuar sitokin ve adeziyon molekiillerinin salinimini
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artirabilecegini, bir anti oksidan olan glutatyon ve anti inflamatuar aktiviteye sahip ¢esitli ajanlar tarafindan bunun
onlenebilecegini gostermektedir(13),

Astmatik ve non-astmatik brons epitel hiicreleri ile yaptigimiz ¢aligmalarda, O3 ve NO2’un atopik astiml1 hastalardan
elde edilen hiicrelerin kiiltiir permabilitesini artirdigmi(!4) ve astmatiklerde daha belirgin olmak iizere, bu hiicrelerden
interlokin (IL)-8, regulated on activation, normal T cell expressed and secreted (RANTES), granulosit makrofaj koloni
stimule edici faktor (GM-CSF) ve soluble interseliiler adeziyon molekiil (SICAM-1) gibi inflamatuar mediatdrlerin
salinimint artirdiklaring saptadik(13), DEP ile yaptigimiz ¢alismalarda, bu partikiillerin her iki gruptan elde edilen
hiicrelerin silya titregim frekansini baskiladiklarini, non-astmatik hiicrelerden inflamatuar mediatér salimmini
artirdiklarini, astmatik hiicrelerde ise bazi dozlarda mediator salinimini belirgin sekilde artirirken, yiiksek dozlarda
IL-8 ve RANTES gibi sitokinlerin salimmuini baskiladiklarim saptadik(16). Son olarak A549 akciger epitel hiicre dizileri
ile yaptigimmz caligmalarda da, DEP’nin bu hiicrelerin hiicre sikliistinii uyarirken, apoptozisini baskilamak suretiyle
canli hiicre sayisini artirdigini ve bunu oksidatif stresi artirmak, c-jun N-terminal kinase (JNK) ve NF-kB gibi strese
duyarl: sinyal iletim yollarin aktive etmek suretiyle gergeklestirebilecegini diisiindiirmektedir(7),

Sonug olarak, hava kirleticilerinin epitel hiicrelerinin siliyer aktivitesini baskilayarak, epitelyal permabiliteyi artirarak,
pro-inflamatuar sitokin ve hiicre adezyon molekiillerin salinimini artirarak, epitel hiicrelerin proliferasyon ve 6liim
stirecini etkileyerek ve dogal anti-oksidanlarin iiretimini inhibe ederek, respiratuar hastaliklarin patogenezinde rol

oynayabilecekleri diigiiniilmektedir.
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HAVA KIiRLILIGININ COCUKLAR UZERINE ETKISI

Nermin GULER

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dal, Allerji ve Gogiis
Hastaliklar Bilim Dali, istanbul

Cocuklarda allerjik hastaliklarin ve 6zellikle astimun insidensi son yillarda artig gostermektedir. Bu hastaliklarin
patogenezinde genetik ve ¢evresel faktdrler yer almaktadir. Ancak, insanlardaki molekiiler mekanizmalar tam
anlagilamamgtir. Astimsal inflamatuar cevabin baglamasi ve siirdiiriilmesine neden olan faktorlerin ¢ocuklukta, hatta
anne karninda bagladig: diistiniilmektedir.

Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, hava kirlili§inin yogun oldugu bdlgelerde yasayan cocuklarda
dogumdan itibaren kronik olarak temas ettikleri maddeler nedeniyle morbidite ve mortalitenin artrmg oldugunu acikca
gostermektedir. Biiyiik gehirlerde yiiksek bulunan maddelerin baginda fotokimyasal kirlilik ve tanecikli cisimler
gelmektedir.<10pm(PM10)¢aph tanecikli cisimler i¢inde lipopolisakarit miktar1 15.3-20.6 ng/mg arasinda degismektedir.
Tanecikli cisimler i¢inde ayrica Cu, Fe, Ni, V, Zn ve Pb gibi metaller bulunmaktadir.

Avrupa kitasinda iilkemiz de dahil edilerek yapilan bir ¢aligmada ¢ocuklarda ve ergenlerde ev igi ve ev dig1 hava
kirliliginin rol oynadig1 hastalik ve &liimlerin genel analizini yapmak amaci ile Diinya Saglik Orgiitiiniin verileri
taranmigtir. Avrupa kitas1 bir biitiin olarak ele alindifinda 0-4 yas gurubunda ev dig1 hava kirliliginin biitiin ¢liimlerin
%6.4’iinde rol oynadig, sadece akut alt solunum yolu infeksiyonlarinin ise %1,8’inden sorumlu oldugu gosterilmistir.
Kat1 yakit yakilmasi nedeni ile olusan ev ici hava kirliligi de %4,6’linde rol oynamaktadir. 0-4 yaglar: arasindaki
cocuklarda ev i¢i hava kirliliginin hastalikli gecirilmis zaman parametrelerinin %3,1’inde pay sahibi bulunmustur,
Avrupanin batisindaki iilkelere oranla dogu Avrupa iilkelerinde hava kirliliginin etkileri daha belirgin bulunmustur
(13)

Havaya kimyasal pislik sacan bir fabrika yakinlarinda oturan ¢ocuklarm bronsiyal asirt duyarliliklarinin, uzaginda
yasayanlara nazaran ¢ok daha yiiksek oldugu gosterilmistir(®),

Meksiko sehrinde yagayan ve iklim miisait oldugu icin agik havada cok zaman gegiren ¢ocuklarda yapilan bir caligmada
anormal nazal, radyolojik, spirometrik ve periferik kan bulgulari tespit edilmistir(!). Bu gocuklarin %22’sinde nazal
epitelde makroskopik ve mikroskopik degisiklikler saptanmigtir. Hava kirliligine maruz kalan ¢ocuklarin akciger
rontgenlerinde en goze batan degisim hiperinflasyon ve hava hapsi gériintimleri ile interstisyel belirginlesme olmugtur.
Bu interstisyel belirginlegsme ile FEF25-75, FEF75 ve FEV1/FVC’deki anlami diisiikliik arasinda iligki bulunmustur.
Bu bulgular, biyle cocuklarda kronik olarak devam eden bronsiyoler inflamasyon varlifimi diisiindiirmektedir.
FEF75’de diisiikliik gdsterilmis olmas1 da bunun daha ¢ok kiiciikk havayollarinda gerceklesmekte oldugunu
gostermektedir(l), Cocuklarda distal bronsiyollerden alveol gelisimi ve alveolarizasyon ‘un gergeklestigi en 6nemli
dénem, dogum ile 2 yag arasindadir. Alveol geligimi dogum sonrasi bir olay oldugu i¢in cocuklukta hava yollarinin
geligimini olumsuz etkileyen her olay, erigkin yaglardaki akciger fonksiyonunu ve morfolojisini bozabilmektedir.
Dogumdan itibaren havasi kirli yerlerde yasayan ¢ocuklarda alveol gelisiminin bozuk olmas: ve bunun da solunum
fonksiyon testlerine yansimasi ihtimali ¢ok yiiksektir. Kronik olarak asir1 gerilmis bir akciger ile yasamakta olan
astimli gocuklarin ileride kronik obstriiktif akciger hastalifina yakalanma riski daha yiiksektir. Hava kirliligine bagh
kronik brongiyolit de KOAH’1 agirlagtiric: bir faktordiir. Periferik kan sayimlan da aym yiikseklikte yasamalarina
ragmen, kirli hava soluyan ve solumayan ¢ocuklarda farkh dzellikler géstermektedir. Par¢alanmusg eritrositlerin varlig,
ozellikle akciger diizeyinde endotel hasarm diisiindiirmektedir. Siirekli olarak kirli hava soluyan ¢ocuklarda inflamasyon
ve sitokin etkilerinin ince ayar1 bozulur, bunun sonucu olarak da akciger anatomisi ve fizyolojisi bozulur. Zamanla
solunum fonksiyon testlerinde diisme ve brongiyal asin duyarlilikta artis geligir. Immunolojik ayarlardaki bozulma
uzun vadede otoimmun hastaliklara da neden olabilir.

Italya’da yapilan bir hasta-kontrol caligmasi ile astimli ¢ocuklarin hastaneye acil yatig oranlari ile gehir trafik kirliligi
arasinda anlaml baginti saptanmmgtir. Trafik kirliliginin en 6nemli iki gostergesi nitrojen dioksit ve total asili tanecikli
cisim kabul edilmekle beraber bugiin i¢in gehir hava kirliligini tam olarak gosterebilen higbir parametre yoktur. Bu
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caligmada solunum hastalig1 ile hastaneye yatig oranlar, her bir kirlilik faktorii ile pozitif korelasyon gostermistir(”)).
Ozon, ekzos i¢inde olusan ve sehirlerdeki hava kirliliginin ana komponentlerinden biridir. Sicak yaz giinlerinde
dgleden sonra hem astimli olan hem de olmayan ¢ocuklarda ozon ile temastan sonra solunum fonksiyon testlerinde
diisme goriiliir ve akut astum ataklarina neden olabilir. Ayrica, dis ortamdaki kiikiirt oksitler ve havada asili madde
miktarlarinin yiiksek oldugu ortamlarda yasayan gocuklarda solunum fonksiyon testleri digerlerine oranla diistiktiir
&)

Cimen polenleri ya da ev tozu akarlarina alerjisi olan astimli ¢ocuklarlarda polen mevsiminin 2 ay1 boyunca trafife
bagl hava kirlili§inin solunum semptomlan iizerine olan etkileri soluk havasinda NO élciimleri ve burun calkantilarinda
inflamatuar mediatorlerin tayinleri ile arastirilmigtir. Duyarli cocuklarm solunum yolu sikayetleri polen mevsimi
boyunca devamli olarak stirmiig ve iist ve alt solunum yolu inflamatuar gostergeleri de buna paralellik gostermigtir.
Ancak, hava kirliliginin ek bir proinflamatuar etkisi saptanmamistir. Bu da hava kirliliginin alerjik inflamasyonu
giiclendirmedigini gostermektedir(!1),

Son yillarda tilkemizde hizla yayilan bati tipi evlerin yapimu ile insanlar giinliik aktivitelerinin ¢ok biiyiik bir kismint
¢cok dar mekanlarda yasamaya baslamigtir. Evlerin ¢cogunda oda havalandirilmas: yetersizdir. Siit ¢ocuklarmda
tekrarlayan higilti izerine hava kirliligi ve ¢evre faktorlerinin etkisini aragtiran bir ¢caligmada hem hastalarin hem de
kontrol vakalarinin solunum yolu semptomlar: ile birlikte evlerin havalandirilmasi, 1s1, nem ve NO2 dlgtimleri
yapilmustir. Yeni yapilmis apartmanlarda, nemi yiiksek evlerde ve son birkag yi1lda camlarina izolasyon yaptirilan
evlerde yasayanlarda hisilti riski ¢ok daha fazla bulunmugtur. Havalandirma hizi ve ventilasyon sistemlerinin tipi
onemsiz ¢ikmugtir. Bu bulgular ev ici sartlarinin diizeltilmesi ile siit cocugu hisiltilarinin azaltilabilecegini
diisiindiirmektedir(12),

Ucucu organik bilegikler (Volatile organic compounds,VOCs), ev icindeki sentetik maddelerden ve mobilyalardan
devamli olarak solunan havaya karigmakta ve ¢ocuklarda solunum yollarim etkilemektedir(14,15). Bu maddelerin
baglicalan benzen, toluen, etilbenzen, ksilen, limonen ve formaldehid’dir

Formaldehid ev iginde gesitli esyalardan solunan havaya karisarak saglik iizerine olumsuz etkiler yapabilir. Ozellikle
iist solunum yollar1 ve gozlere irritandir, astim ataklarini da ortaya ¢ikarabilir. Bu etkilerini havayollarinda mikrovaskiiler
sizinti, lumen igine s1izma ve epitelde soyulmalara neden olarak ortaya gikarir(2),

Rusya’da 5951 okul ¢cocugunda yapilan bir calismada eve kimyasal madde sagmasi miimkiin olan maddelerin dégenmesi
ya da yenileme ¢aligmalar yapilmasi ile astim, hisilt1 ve allerji riskleri arasindaki iligki aragtinlmustir. Yerlere mugamba
tirlerinin dosenmesi, sentetik halilar konulmasi, duvarlarm kaplanmasi, yeni badana yapilmas: ile bu hastaliklarin
riski artmig bulunmugtur(®,

Mutfakta gaz ile yemek pigirme lilkemizde ¢ok yaygindir. Evde gazla yemek pisirme sayist ile alerjik rinit, astim,
brongit, siniizit ve pnomoni prevalansi arasinda dozu arttikca artan bir iligki vardir.

Isinma veya yemek pisirme i¢in evde kullanilan kémiir sobalarinin neden oldugu hava kirliligi s1v1 petrol ya da gazlara
oranla ¢ok daha fazladir. Cinli cocuklarda, ev i¢i komiir tiiketimi ile solunum yolu semptomlan ve hastaliklan arasinda
giiclii bagint1 gosterilmistir®. Bu gocuklarda pisirme igin kullanilan k&miir ile degil fakat 1sinma amaci ile tiiketilen
komiir ile balgaml Oksiiriik, hisilti ve astim yakindan iligkili bulunmustur. Sosyoekonomik durum, evin havalandirilmasi,
ailede astim varlif1 ve pasif sigara icimi bu ¢ocuklarda solunum organlarinin saghgi yoniinden 6nemli gostergelerdir.
Pasif sigara iciminin fetus ve gocuk sagligi lizerine olan olumsuz etkileri bilinmesine ragmen maalesef hala aileler
sigara igmeye devam etmektedir®). Ulkemizdeki yiiksek sigara icme oranlar gz 6niine alindiginda durum daha da
vahim goziikmektedir.

Hamilelikte anneleri sigara icen ¢ocuklarda cegitli obstetrik komplikasyonlar, perinatal komplikasyonlar, diigiik dogum
tartisia neden olmaktadir. Ayrica, rahim igi akciger gelismesinin bozulmasi daha dogumdan itibaren solunum fonksiyon
testlerinin bozulmasina ve erigkin hayatta da bu bozuklugun devam etmesine neden olabilir. Rahim icinde fetusun maruz
kaldig1 bu etkilerin erigkin hayatta ne kadar devam ettigi tam olarak bilinmemektedir. Ancak, akciger fonksiyonlarinin
programlandigina inanilan bu en 6nemli donemdeki etkilerin kalict oldugu diistiniilmektedir. Cocukluktaki ufak kabul
edilen bazi etkiler erigkin hayatta ¢énem kazanabilir ve bazi kigilerde KOAH klinik tablosuna kadar gotiirebilir.
Cocuklukta pasif sigara igicisi olan ¢ocuklarda “ani siit cocugu Oliimii sendromu” daha sik goriilmektedir. Beyin
gelisiminde bir bozukluga neden olarak santral apneye egilim yarattif1 ve solunumu kontrol eden mekanizmalarin
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bozdugu one siiriilmiigtiir®),

Hem prenatal hem de postnatal sigara temas: solunum yolu infeksiyonlarinin daha sik goriilmesine neden olmaktadir.
Annenin sigara ig¢iminin etkileri diger aile fertlerine nazaran ¢ok daha fazladir. Baba sigara i¢iminin kii¢iik cocuklarn
solunum yolu semptomlar: ve infeksiyonlar iizerine anlamli etkisi tespit edilmigtir0), Pasif sigara icimine maruz
kalan gocuklarda tiiberkiiloz enfeksiyonundan hemen sonra aktif hastalifa doniisme ihtimali daha fazladir. Aym
zamanda meningokok enfeksiyonlarinin yayilmasi i¢in 6nemli risk faktoriidiir. Sigara icimi, solunum yollarinda
hiicresel ve humoral immunitenin bozulmasi yaninda bakterilerin adheransinda ve inflamasyon riskinde artisa neden
olabilmektedir. Pasif sigara i¢iminin infeksiyonlardaki roliinii arastiran yeni bir calismada H influenzae, N meningitidis
ve S pneumoniae enfeksiyonlarmin yayilimer sekilde seyretmelerinde énemli bir pay sahibi bulunmustur(®),
Cocuklarda akut ve kronik orta kulak hastaliklar: ile pasif sigara iciminin iligkisi bulunmustur. Adenotonsillektomi
gereken cocuklarda aile i¢inde sigara igme oranlart daha yiiksek bulunmustur. Bunlar da konak cevaplarinin bozulmasi
ile izah edilebilmektedir.

Cocuklarin ev i¢i ve ev dis1 hava kirliligine maruz kalmalanm énlemek icin acil tedbirlere gereksinim vardir. Temiz
yakit temini, hava kirliliginin 6nlenmesi, daha emniyetli binalarin yapilmasi, trafik diizenlenmesi gibi hizmetlerin
yerine getirilmesi biiyiik 6nem tagimaktadir. Cevre ile grevli devlet kurumlarindan saglik yetkililerine kadar cesitli
kuruluglar bu konuda sorumludur. Devlet destegi olmadan basar saglamak imkansizdur.
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ANAFILAKSI
Bahattin COLAKOGLU

Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar1 Anabilim Dali Allerji Bilim Dah

Anafilaksi, hizla gelisen, agir seyreden, acil miidahaleyi gerektiren, hayat1 tehdit eden en ¢nemli allerjik hastaliktir.

Oliim, havayolu obstriiksiyonu veya vaskiiler kollaps sebebiyle hizla gelisir.

flk fatal anaflaksi vakasi, musir kitabelerinden 6grenildigine gore M.0.2641 yilinda yaban arist sokmasi sonucu len

musir firvunu Menes’dir. 1902 yilinda Portier ve Richet, dnceden enjekte ettikleri denizanas: antijenini tolere eden

bir kpege tekrar aym antijeni enjekte ettiklerinde képegin aniden 6ldiigiinii miisahade ettiler ve ilk Anaflaksi terimini

Profilaksi (koruma) nin zidd: yani korumama manasinda kullandilar.

Anaflaksi, allerjen ile spesifik IgE antikorunun birlesmesi sonucu mast hiicrelerinden salinan mediyatdrler vasitasi

ile olusur. Bazen de klinik tablo ayni olmasina ragmen olus mekanizmas: farklidir. Mast hiicresi ve basofillerin IgE

olmaksizm ilaglar (opium, vancomycin, RCM, dextran, v.s,) ve anafilatoksinler (C3a,C5a) tarafindan direk olarak

uyarilmasi ve mediyatorlerin salinmasi sonucu olusan bu tabloya da anaflaktoid reaksiyon (ps6do allerjik reaksiyon)

denmektedir. Bir de higbir sebep tesbit edilemiyen anaflaksi tablosu vardur ki buna da idyopatik anaflaksi denir.

Asagidaki sebepler anaflaksi riskini artirir:

*  Antijenin yapisi (bazi aantijenler daha ¢ok anaflaksi sebebidir; ilaclar arasmda penisilin,gidalar arasinda ise findik,
fistik ve deniz kabuklular: gibi)

*  Pranteral uygulama oral uygulamadan daha risklidir.

»  Atopik yapi.Latex, gidalar,ekzersiz,RCM ve idyopatik anaflaksi riski atopiklerde fazladir fakat penisilin ve an
anaflaksisinde atopinin etkisi yokdur.

e Tedavi sirasinda tedaviye uzun siire ara verip tekrar baglanmasi

e Semptomatik hastalara (Astim krizi gibi) immunoterapi uygulanmas:

EPIDEMIYOLOJi

Anaflaksi insidensi cesitli caligmalara gore 100 000°de 3,2 ile 21 arasinda degismektedir. Yatan hastalarda ise 3000°de
1 oraninda goriilmektedir ve yilda 500’den fazla ¢liime sebep olmaktadir. Amerikada her y1l gida anaflaksisinde 100
kisi 6lmektedir. Penisiline bagh fatal anaflaksi % 0,002, RCM’ ye bagli fatal anaflaksi ise 1/10000 ile 1/50000 iglemde
yani yilda 500 kadar goriilmektedir. Arrya bagl fatal anaflaksi 150 milyon sokmada 23, 1959-1984 arasi immunoterapiye
bagli 24 ve deri testine bagl 6 6liim bildirilmi§dir. Anaflaktik reaksiyonlarin tekrarlamasi; penisilin i¢in, % 10-20,
RCM igin % 20-40, Art sokmast i¢in ise % 40-60’dr.

TESHIS

Anafilakside teshis klinik olarak koyulur. Spesifik organ degisiklikleri kadar nonspesifik bulgular da teshisde yardimcidir.
Klinik belirtiler, tirtikerden solunum yolu obstriiksiyonu, gok ve dliime kadar degisik siddette olabilir. Solunum,
kardiyovaskiiler, gastrointestinal sistemler ve deri, tek veya birlikte tutulabilir. ilk belirtiler, etkenin alinmasindan
sonra saniyeler ve dakikalar icinde ortaya ¢ikar. Bunlar, nonspesifik belirtiler olan yiizde sicaklik ve kizariklik, agiz
cevresinde uyusma, agizda metalik bir tat, 6zellikle el ve ayaklarda kaginti, kramp tarzinda karin agrisi, gogiiste
sikigma hissi, 6liim korkusu ve bayginlik hissidir. Solunum, deri, kardiyovaskiiler, gastrointestinal veya tirogenital
sistemde daha fazla spesifik organ degisiklikleri olabilir.

Deri bulgular, yiiz ve gdgiiste kagintil kizarikliktan yiiz, agiz ve tst solunum yollarinda nefes darlifina sebep olan
iirtiker ve anjiodeme kadar degisir. Deri bulgulan genellikle gecicidir ve 24-48 saat iginde kaybolur. Hayat1 tehdit
etmez.

Solunum sistemi bulgulari, larinks 6deminden dolay: iist solunum yolu, brons daralmasindan dolay: astima benzer
alt solunum yolu obstriiksiyonudur. Astimli hastalarda anafilaksiden dliim daha fazladir. Anafilaksi sonucu solunum
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komplikasyonlarmdan 6len hastalarin 2/3 tinden fazlas1 astimhidir. Solunum sistemi bulgusu olarak asfiksi de gériilebilir.
Bunun erken teghisi cok 6nemlidir. Erken belirti olarak ses kisiklif1 ve bogazda tikaniklik hissi, siiratle yutma giigliigii
ve agizdan salya akmasina kadar ilerleyebilir. Gogiiste sikigiklik ve vizing, alt solunum yollarinin bariz patolojik
bulgulandir.

Kardiyovaskiiler bulgular ise tasikardi, atriyal ve ventrikiiler aritmiler ve soktur. Birgok vakada hipotansiyon ve
hipoksiden dolay1 olan soku, primer kardiyak bir bulgu olarak sekonder belirtilerden ayirdetmek oldukga zordur.
Hipotansif belirtiler, primer kardiyak pompa yetersizliinden veya daha sik olarak hemokonsantrasyon ve intravaskiiler
vollim azalmast ile birlikte olan agir1 s1vi kaybindan dolayidir. Miyokard infarktiisii, anafilaksinin bir belirtisi olarak
veya onun tedavisi sonucu goriilebilir. Anafilaksiden dlen hastalarin _ {i kardiyovaskiiler komplikasyonlardan dolayidir,
Anafilaktik hastalarmn % 70 inin solunum komplikasyonlari, %24 {iniin kardiyovaskiiler komplikasyonlardan 6ldiigii
tesbit edilmistir. Kardiyovaskiiler ve solunum komplikasyonlarmnin birlikte goriilmesi 6liim oranini artirir.
Gastrointestinal bulgular, kramp, bulanti, kusma ve kanli olabilen ishaldir. Gidaya bagl anafilaksi bu belirtileri
gostermekle beraber eldeki deliller yetersizdir. Uterus gibi diger i¢i bos organlarin kramps, anafilaksi komplikasyonu
olabilir.

Diger bulgular ise burun akintis1, burun ve damakta kaginti, gbzde batma ve sulanmadir. Hipotansiyon, kardiyak
aritmi ve hipoksi dizoryantasyon, inkontinans, ve suur kaybina sebep olabilir. Oliim, birkag dakika ierisinde meydana
gelir. Bazen de giinler ve haftalar sonra goriiliir. Bunun sebebi, baslangigtaki sok ve hipoksiden hasar géren
kardiyovaskiiler ve M.S.S. nin komplikasyonlaridir. Anafilaksi bazen de bifazik olur. Yani hem akut hem de gecikmis
olarak meydana gelir. Bu, reaksiyonun gercekden bifazik olugundan, ya allerjenin ge¢ emilmesinden ya da ilk
reaksiyonda uygulanan tedavinin etkisinin kaybolmasindandir. Klinik bulgularin gériilme sikligi Tablo I de goriilmektedir.

Tablo I: Klinik bulgularin goriilme sikhigt

e Urtiker ve anjiosdem % 88
»  Ust solunum yolu obstriiksiyonu % 56
e Nefes darlif1 ve vizing % 47
e  Flaging % 46
e Bas donmesi,bayilma,hipotansiyon % 33
¢ Bulanti,kusma,ishal karm agris1 % 30
e  Rinit % 16
e Bagagnsi % 15
s Substernal agrn % 6
e Kagmt % 5
*+  Konviilziyon % 2
PATOLOJIK BULGULAR

Anafilaksinin tefriki teshisini saglayacak patognomonik bulgular yoktur.Bununla beraber anafilaksiden lenlerin bir
¢ogunda, larinks ddemi viseral konjesyon, akciger ddemi, hiperinflasyon, intraalveoler kanama ve deri bulgulari olan
lirtiker ve anjioddem gibi anafilaksinin teshisini saglayacak patolojik bulgular goriiliir. Nadiren hava yollan ve dalagm
eozinofilik infiltrasyonu olabilir. Anafilaksiden 6lenlerin kiiciik bir kisminda hiperinflasyon; atelektazi, kanama ve 6demle
birlikte bulunur. Eozinofil infiltrasyonu ile birlikte brong sekreyonu ve damar konjesyonunun arttig1 bildilmistir. Olenlerin
¢ogunda goka bagh bir iz kalmamasina ragmen, larinks 6deminden dolay: list solunum yolu obstritksiyonu gériiliir. Gerek
anafilaksinin direk etkisi gerekse hipotansiyonun sekonder belirtisi olarak nadiren miyokard infarktiisii goriiliir.
Patolojik bulgularin aksine klinik bulgular, anafilaksinin teshisinde yardimec1 olur. Hava yolu obstriiksiyonu akciger
fonksiyon testi ile, hiperinflasyon da akciger filmi ile tesbit edilebilir. Soktaki hastalarda, hemokonsantrasyon ve
hematokrit yiikselmesi olur. Bildirilen pihtilasma bozukluklarimin, mast hiicre heparin salimumindan veya pihtilasma
proteinlerinin proteazla par¢alanmasindan olduguna inamlir. Anafilaksi sonucu miyokard enfarktiisii geciren hastalarda,
miyokard hasarini gésteren enzimler bariz olarak yiikselir. Enfarktiisii gésteren EKG degisiklikleri mevcuttur. Ozellikle
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supraventrikiiler tagikardi, T dalga degisiklikleri,dal bloklar1 ve intraventrikiiler ileti bozukluklar gibi EKG degisiklikleri
sik goriiliir. Plazma ve idrarda histamin,serum veya plazmada triptaz seviyeleri yiikselir. Triptaz, mast hiicre kaynakl
ve yarilanma &mrii 1-2 saat oldugu i¢in anafilaksinin teshisinde faydah bir géistergedir. Bircok kompleman bozuklugunun

onemi tartigmalidir.

TESHIS VE AYIRICI TESHIS

Anafilaksinin teshisi, hizli ve dramatik baglangicindan ve agir seyrinden dolay: klinik olarak kolaydir. Nadiren gozden
kagar. Kizariklik, kaginti, agizda metalik tat, sikint1 ve 6liim korkusunun mevcudiyeti, buna sebep olan gida ve
enjeksiyon kadar teshisi kolaylikla koydurur. Tagikardi, hipotansiyon, iist ve alt solunum yolu obstriiksiyonu, karin
agrisi, bulanti, kusma, kramp, tirtiker ve anjioddemin varlif1 klinisyenin teshisini kolaylagtirir. Anafilaksinin ayiric
teshisinde dikkate alinmas: gerekli durumlar Tablo II’de gériilmektedir.

Tablo II: Anafilaksinin ayirict teghisi

1. Vasovagal reaksiyon

2. Kardiyak aritmi

3. Miyokard infarktiisti

4. Hemorajik, kardiyojenik, endotoksik sok
5.  Agirsoguk lirtikeri

6. Yabanc cisim veya gida aspirasyonu

7. Insiilin reaksiyonu

8. Nobet yapan hastaliklar

9.  Pulmoner emboli

10. Hiperventilasyon

11. Globus histerikus

12. Herediter anjiotdem

13. Idyopatik iirtiker

14. Restoran senromu

15. Flag reaksiyonlari

16. Fazla endojen histamin yapimi

17. Diger hastaliklar( Panik atak,vokal kord disfonksiyonu send. v.d.)

Birgok benzer tablo ile anafilaksinin ayirici teshisi yapiimalidar.

Bunlarin baslicalari; bayilma, sok, hipotansiyon ve flagingdir.

Vasovagal senkop: Anafilaksiyi taklit eden ensik goriilen sendromdur. Enjeksiyon gibi agrili stresli bir hadiseden sonra
goriiliir ve meydana gelen sok, anafilaksi ile karigabilir. Vazovagal kollapsl hastalar, soluk ve soguktur. Bayilmadan
once bulant1 vardir. Genellikle bayilma yavag olur ve hareket kontrol edilir. Bayilma esnasinda nadiren hasar olusur.
Hastalarda kizarma, kasint1 ve solunum giicliigii yoktur. Hastay: sirtiistii yatirip ayaklarint yiiksege kaldirmakla
semptomlar siiratle diizelir. Ayn1 zamanda terleme, bradikardi, filiform nabiz ve genellikle normal kan basinci gibi
belirtileriyle anafilaksiden kolayca ayrilir. Bazi vakalarda stresli ve agrili bir olaydan sonra meydana gelen
hiperventilasyon, nefes darlif1 ve bayilmaya sebep olabilir. Baglangi¢ belirtileri ag1z etrafinda uyugma ve karincalanmadir.
Anafilaksinin deri belirtileri olan iirtiker ve anjiotdem, anafilaksi yapan her tiirli mekanizma ile goriilebilir.
Flagimg yapan, alkol,menapoz sendromu,mastositoz ve karzinoid sendrom gibi durumlar anafilaksi ile kargabilir.
Herediter Anjioddem: Ozellikle larinks 6demine yol agan nadir durumlarda anafilaksi ile karigabilir. Buna ragmen
yavag baglamasi, herediter olmas,iirtiker ve hipotansiyon olmamasi, kolayca aynilmasim saglar. Ayrica rutin tedaviye
cevap vermemesi de anafilaktik larinks 6deminden ayrilmasint saglar.

Globus histerikus: Bu hastalarda, ilerlemeyen, kronik ve devamli semptomlar vardir. Larinks ve hipofarinkste anatomik

bozukluk yoktur.
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Serum hastaligr: Anafilaksi ile hicbir surette kangmaz. Baglangicinin gec olmasi ve esas belirtilerinin ates, lenfadenopati,
artralji, lirtiker ve nadiren nefrit olmasiyle ayrilir.

Fizik dirtiker: Ozellikle agir ataklar yapan kolinerjik ve soguk iirtiker anafilaksi ile karisabilir. Agir kolinerjik iirtiker,
egzersizin sebep oldugu anafilaksiyi taklit edebilir. Bu iirtikerler, hastalar iyilestikten sonra yapilan fizik provokasyonlarla
kolayca teshis edilir.

Akut sok sebepleri: Pulmoner emboli, aritmi, miyokard infarktiisii, serebrovaskiiler atak ve hatta travma gibi sok
sebepleri iyice aragtirilmali ve anafilaktik soktan ayrilmalidir. Epidemiyolojik bulgular astimdan 6liimiin,yogun
allerjenle kargilagsma sonucu goriildiigiinii ve bir kisminin anafilaksiden oldugunu disiindiirmektedir.
Anafilaksinin teshis ve ayirici teshisinde, laboratuar testleri de yardimer olabilir. Spesifik IgE tayini, soguk iirtikerde
kola buz tatbiki, kolinerjik trtikeri aragtirmak icin 1lik havada egsersiz yapmak gibi testler yararli olur. Sistemik
mastositoz; deri muayenesi, deri biyopsisi, 24 saatlik idrarda histamin tayini ve Tc 99 ile kemik sintigrafisi gibi testlerle
teshis edilir. Karsinoid sendrom; Idrarda serotonin metabolitlerinin tayini yapilarak teshis edilir. Pulmoner emboli,
serebrovaskiiler atak, miyokard infarktiisii veya aritmi; fizik muayene yamnda CAT, EKG, EKO, ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisi ve pulmoner anjiografi gibi testlerle teghis edilir. Spesifik IgE tayini, gerek deri testleri gerekse invitro
testlerle yapilir. Aragtirma maksadi ile,spesifik allerjen varliginda lokosit histamin salinim testi yapilir. Bunun hassasiyeti
az, standardizasyonu kotii oldugu i¢in anafilaksinin rutin degerlendirilmesinde tavsiye edilmez. Anafilaksi ataklarmi
miiteakip, plazma veya idrarda histamin ve serumda triptaz tayini, allerjik hastalifa igtirak eden mast hiicresinin
laboratuar teshisini saglar. Histamin hizla parcalamr. Bundan dolay: anafilaksi atagindan birkag saat sonra, plazmada
triptaz devam etmesine ragmen histamin bulunmaz. Olaydan 6 saat veya daha fazla zaman gegince anafilaksi teshisinde
her iki test de kullanilmaz. IgE ye bagli olmayan anafilaksinin laboratuar teshisi yetersizdir. Kan iiriinleri ile anafilaksi
geciren hastalan arastiran bazi laboratuarlar, hastalarm IgA ya karsi antikor yaptigini gostermislerdir. Anafilaksi
esnasinda, kompleman tayini muhtemelen yardimei olmaz ve sekonder degisiklikleri gosterir. NSAID’larin, bu ajanlara
hassas kimselerde provokasyon testleriyle anafilaksi meydana getirmesi aragtirilir. Provokasyon yapilan hastalar yakin
takibe alinmali ve kontrol altinda tutulmalidir. Bazofil ve mast hiicrelerinden direk histamin salinimi, bazi ilaglarin
anafilaksi meydana getirebilecegini teshis etmek i¢in kullanilir. Direk degraniilasyon yapan opiyum tiirevleri, diger
ajanlar gibi pozitif deri testine sebep olur. Maalesef bu ajanlarin bir¢ogu, lokosit histamin salintminda etkisizdir ve
ayrica direk deri testi onun teshisini saglayabilir. Antikor olmaksizin degraniilasyon yapabilmesi, bu ajanlara kars:
van etki gdstermeyen fakat deri testlerinde pozitif reaksiyon gosteren normal sahislarin cevabindan anlagilir.

EGSERSIZ ANAFILAKSISI

Asir bir egsersizi miiteakip olusur, sok ve suur kaybina sebep olabilir. Urtiker, anjioddem, bulanti, kusma, karin agrist,
ishal, larinks 6demi,bronkospazm ve nefes darlifr gibi semptomlar olusur. Reaksiyon tipik olarak, bir yemegi miiteakip
yapilan egsersiz esnasinda veya sonrasinda meydana gelir. Kereviz, karides, elma, bugday, findik, iiziim, yumurta,
portakal, lahana ve tavuk gibi gidalar EA’si igin spesifiktir. Ne tek bagina bu gidalar1 yemek ne de tek bagina egsersiz
yapmak anafilaksiye sebep olmaz. Nonspesifik gidalarla da EA’si goriilebilir. Literatiirde sogana bagh 4 E.A. vakasi
bildirilmistir. Sogan, sarimsak, kuskonmaz ve pirasa arasinda capraz reaksiyon tesbit edilememistir. EA’li hastalarin
2/3’iinde ailede, _’sinde de kisisel atopi anamnezi vardur. Ailesel EA de bildirilmigdir. EA’ne bagl bir oliim vakas: tesbit
edilmistir. Ataklar esnasinda, plasma histamin, serum laktat ve CPK seviyeleri yiikselir. EA’nin kesin mekanizmasi
bilinmemektedir. $iipheli sahislarda, agir egsersizin olusturdugu endojen opiyuma benzer peptitlerin, biyoaktif mediatrlerin
salmimina sebep oldugu sdylenmektedir. Deri biyopsileri, mast hiicre aktivasyonunu gostermigtir, Ik ve nemli giinlerde
egsersizi smirlandirmak veya oncii belirtiler ¢ikar ¢cikmaz egsersizi durdurmak en iyi tedavi seklidir. H1 antihistaminiklerle
koruyucu tedavinin faydasi smirlidir. Riskli durumlarda egsersiz esnasinda adrenalin hazir bulundurulmalidir.

TEDAVI

1. Korunma
a. Hasta ve yakinlarinin egitimi
b. Capraz reaksiyon veren ila¢ ve gidalardan kaginmak
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c. Ilaglart miimkiinse paranteral yerine oral kullanmak

d. Acik alanlarda yemekten ve ¢igeklerden kaginmak

e. Renkli giyecekler ve parfiimden kaginmak

f. Hastanin iizerinde allerjisini belirten bir belge tasimasi

g. Immunoterapi sonras1 30’ beklemek

h. Astim krizindeki hastaya immunoterapiyi tehir etmek

1. Hastanm kullandig: ilaglar bilmek

j- Anaflaksi riski olanlarin adrenalin otoenjektérleri tagimasi

2. Premedikasyon

Radyo kontrast madde gibi ilaglarla anaflaktoid reaksiyon anamnezi olan hastalara
a. Prednizon, RCM uygulamasindan 13,7 ve 1 saat &nce 50mg oral
b. Diphenhydramin,RCM uygulamasimdan 1 saat énce 50mg IM veya oral
c. Albuterol, RCM uygulamasindan 1 sat 6nce 4mg oral

3. Atak tedavisi
1. Acilen adrenalin. 1/1000 lik 0,3ml.im.
2. Hasta sirtiistii yatirilir ve ayaklar yukar: kaldirilar.
3. Hava yolu acilir.Gerekirse entiibasyon yapilir.
4. Damar yolu acilir ve 1v.s1v1 yliklenir.
5. Kan basinci ve nabiz kontrolii yapilir.
6. Benadryl 50mg iv.yavas
7. O_ inhalasyonu
8. Her 15°da adrenalin tekrar1 (en fazla 3 kere)
9. Agir bronkospazm igin
a. iv.Aminofilin
b. Hidrokortizon 200 mg iv.
10. Kan basinci < 90 mmHg ise
a. 2 damar yolu agilir.
b. Dopamin 400 mg 500cc %35 dekstroz i¢inde.
11. _ bloker alan hastalara
a. Glukagon 1-5 mg.iv bolus, sonra 5-15 _g/dak.
b. Bradikardi varsa Atropin 0,3- 0,5 mg im. veya iv. her 10°da bir. Maksimum 2 mg.
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STATUS ASTMATIKUS
Tiilay YARKIN
SSK Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar1 Hastanesi, Istanbul

Astim, havayollarinin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Tiim astim hastalar: ilerleyici nefes darhigi, oksirik, gogiiste
stkisma hissi ve “wheezing” ile karakterli akut bronkospazm ataklarinin riski altindadir. Astim ataklar, kolayca kontrol
altma almabilen ataklardan yasamu tehdit edici nitelikteki ataklara kadar degisen bir spektrumdadir. Status astmatikus (SA);
yogun medikal tedaviye ragmen ilerleyerek akut solunum yetmezlifine (ASY) neden olan astim atagi olarak tanimlanmaktadir.
ASY’ne yol agan astim ataklari iki tiptir: 1) Akut ciddi astim (yavags progresyon): Genellikle kadinlarda olup atak dncesinde
solunum fonksiyonlarinda hafif veya orta derecede bozulma vardir, atak semptomlan giinler-haftalar iginde gelisir ve tedaviye
yamit yavagtir. 2) Akut asfiksik astim (hizli progresyon, zor astun, hiperakut astum): Daha ¢ok geng erkeklerde ortaya ¢ikar,
atak 6ncesinde solunum fonksiyonlar normal veya hafif derecede bozulmustur. Atak semptomlan dakikalar-saatler icinde
ortaya cikip hizla solunum yetmezligine ilerlemekle birlikte; yogun, enerjik tedaviye hizla yanit verebilir.

Klinik bulgular

Agir asum ataginda dispne istirahatte vardir, hasta dik oturmak zorundadir, kelimelerle konusabilir, climle kuramaz; yardimer
solunum kaslanim kullanir ve suprasternal ¢cekilmeler vardir; dinlemekle yaygm, tiim inspiryum ve ekspiryum boyunca
ronkis duyulur. Tasikardi (>120/dak), takipne (>30/dak), pulsus paradoksus (> 25mmHg) saptamr; PEF %50 nin alundadir.
Yasamu tehdit edici atakta ise sessiz akcifer, paradoksal solunum, gittik¢e artan siyanoz, terleme, irritasyon ve biling
bulaniklig: gibi solunum yetmezligi bulgular: ortaya ¢ikar. AKG’inda hipoksemiye ek olarak hiperkapni ve asidoz saptamr.
Astim ataginin kontrol altina alimmasinda ve tedavinin izlenmesinde atak ciddiyetinin belirlenmesi son derece 6nemlidir.
Atak ciddiyeti klinik bulgular, peak-flowmetre (PEF) ve AKG ile degerlendirilmeli, tedaviye yanit da yine bu parametrelerle
izlenmeli; giddetli astim atag ve yasami tehdit edici atak dzelliklerine dikkat edilmelidir. Baglangicta yapilan degerlendirmeden
sonra tedavinin ilk 1 saati icinde hasta yakindan izlenmeli ve atak ciddiyetinde olusabilecek degisiklikler hemen
farkedilmelidir. Bazi bulgular gelismekte olan solunum yetmezliginin habercisi olabilir. Ornegin baslangicta hipokapnik
olan bir hastanin bir saat i¢inde normokapnik hale gelmesi, solunum kas yorgunluguna bagh bir hipoventilasyonu; veya
baslangicta ronkiisler duyuldugu halde sessiz akciger haline déniismesi atak ciddiyetinin arttifim diigiindiirmelidir.
Ataklarda mortalite agisindan yiiksek riskli hastalar 6zel bir dikkat gerektirir, bu yiizden yiiksek risk tzellikleri her hastada
sorgulanmalidir. Daha 6nce yagamu tehdit edici atak gecirme, son 1 ayda en az 1 kez veya son 1 yilda en az 2 kez acil
bagvurusu veya hospitalizasyon oOykiisii, ayda 1 kutudan fazla kisa etkili beta-2 agonist tiiketme, halen oral steroid
kullanma veya oral steroidi yeni kesmis olma, ek kardiyovaskiiler veya pulmoner hastalik varlif1, psikiyatrik hastaliklar,
tedavi diizensizligi veya uyumsuzlugu halinde yiiksek risk sézkonusudur.

Tedavi

SA’un en iyi tedavisi hasta statusa girmeden 6nce yapilanidir. Bir bagka deyisle hafif, orta ve agir ataklarda uygun medikal
yaklagimla hastaligin SA’a ilerlemesi 6nlenebilir. Hafif ataklarda ilk 1 saat i¢inde 20 dakika arayla uygulanan kisa etkili
beta-2 agonistler (inhaler ve hazne ile 2-4 puff veya nebulizator ile 2,5mg’lik soliisyonlarin inhalasyonu) genellikle
yeterli olmaktadir. Orta dereceli ataklarda buna ek olarak 0.5-1mg/kg/giin oral prednizolon bolinmiis dozlarda tedaviye
eklenmeli ve 7-10 giinde doz azaltilarak kesilmelidir. Hafif ve orta ataklar saghik ocaklari ve dispanserlerde tedavi
edilebilirken, agir ataklara hastane ve acil servis kosullarinda miidahale edilmeli, hastalar yakmn gézlem altinda tutulmahdir.
Agir atakda; salbutamol nebiilizatorle saatte 3 kez 2.5mg veya siirekli nebiilizasyonla 0.15-0.3mg/kg dozda uygulanir.
Sistemik steroid (2mg/kg/giin prednizolon veya metilprednizolon; béliinmiis dozlarda) oral veya IV olarak hemen
baglanmali; PEF %70 oldugunda 1mg/kg/giin doza inilerek 3-10 giin i¢inde azaltilarak kesilmelidir. Oksijen tedavisi,
satiirasyon eriskinde %90’ m, cocukta %95’in iizerinde olacak sekilde uygulanir. Gerekirse teofilin (3-6mg/kg bolus,
0.5mg/kg/saat idame dozda) ve ipratropium bromide inhalasyonu tedaviye eklenebilir. Agir astim atagindaki hastalarin
hastaneye yatirilma endikasyonu vardir.
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Yasamu tehdit edici nitelikteki agir ataklar yogun bakim iinitesinde takip ve tedavi edilmelidir. SA hastalarr arasindan
dikkatle segilmis olgularda yiiz maskesi ile noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) un giivenle kullanilabilecegi
gosterilmistir. Gergekten NIMYV, ilk dakikalardan itibaren satiirasyonu hizla diizeltmekte ve solunum sikintisini belirgin
olarak azaltmaktadir. Ancak ciddi asidoz (pH<7.25) ve/veya biling bozuklugu varliginda ve NIMV na uyum saglayamayan
hastalarda entiibasyon ve invaziv mekanik ventilasyon (IMV) endikasyonu vardir.

NIMV Uygulamast

Tiim yiiz maskesi ile ve diigiik basingla (inspiratuar 8, ekspiratuar 5 cmH2Q) baslanir ve hastann tolerabilitesine gore
basing kademeli olarak artirilir. Uygulama dncesi hastaya iglem ayrmtili olarak anlatiimalidir. Endige ve irritasyon
gozlenen hastalarda maske elle tutularak hastaya destek olunmasi, giiven verilmesi ile NIMV’a uyumu artirilabilir.
Uygulama siiresince kan basinci, nabiz, solunum sayisi ve oksijen satiirasyonu monitorize edilmelidir. Bir saat iginde
klinik ve kan gaz1 bulgularinda diizelme olmayan veya kotiilesme saptanan hastalarda entiibasyon kararmda gecikilmemelidir.

IMV Uygulamast

Voliim veya basmg kontrollii olarak uygulanabilir. Bagarili bir IMV uygulamasi i¢in spontan solunum tamamen baskilanmahdir
ki bu, derin sedasyon ve hatta bazi olgularda paralizi gerektirir. Miyopati riski nedeniyle paralitiklerin olabildi§ince kisa
siireli uygulanmas: 6nerilmektedir. Barotravma ve dinamik hiperinflasyonun 6nlenmesi i¢in diisiik tidal voliim (5-7ml/kg),
diisiik solunum sayis: (8-10/dak), yiiksek inspiratuar akig hiz1 (>60 L/dak), minimal PEEP (<5 cmH20) uygulanmali; zirve
havayolu basinci 40 cmH20 diizeyinde simrlanmalidir. IMV sirasinda hastanin medikal tedavisi de enerjik bir sekilde
stirdiiriilmelidir. Terapétik aerosoller (salbutamol ve ipratropium bromide) ventilatér devresinin inspiratuar koluna eklenen
inhaler adaptorii veya nebiilizator aracilifiyla uygulanir. IMV uygulanan hastalarda bronkodilatér yanit, havayolu direnci
hesaplanarak degerlendirilmektedir. AKG takibi ile PaCO2 ve pH normale dondiigiinde spontan solunum moduna gegilerek
MYV destegi kademeli olarak azaltihr. T-tiip ile 60-120 dakika siireyle vital bulgular ve AKG degerleri stabil seyreden hasta
ekstiibe edilebilir. Ekstiibasyon sonrasi en az 24 saat daha yogun bakim takibi dnerilmektedir.

Prognoz

Bundan 30 y1l 6ncesinde astim nedeniyle gelisen ASY 'nde yogun bakim mortalitesi %42 gibi yiiksek oranlarda iken
son 10 yilda astimda yogun bakim ve mekanik ventilasyon prensiplerinde kaydedilen gelismeler, bilgi ve deneyim
artisinin bir sonucu olarak mortalite %10’un altina diismustiir. Hatta yaymnlarin ¢ogunda mortalitenin %0
olarak bulunmasi nedeniyle bazi yazarlar SA’u 6nlenebilir 6liim nedenleri arasinda saymaktadar.

KAYNAKLAR
1, Toraks Dernegi Astim Calisma Grubu. Ulusal astim tam ve tedavi rehberi. Toraks Dergisi 2000; 1(Ek 1):4-31.

2. Rodrigo GJ, Rodrigo C, Hall JB. Acute asthma in adults: a review. Chest 2004; 125:1081-1102.
3, Levy BD, Kitch B, Fanta CH. Medical and ventilatory management of status asthmaticus. Intensive Care Med 1998; 24:105-117.

PEDIATRIK SOLUNUM YOLLARI ACILLERI
Feyzullah CETINKAYA
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi, istanbul

Cocuklarda acil olarak tedavi edilmesi gereken ¢ok sayida solunum yolu problemi vardir. Bunlar arasinda yenidogan
doneminden itibaren en sik gériilen durumlar Tablo I’ de gosterilmistir.
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Tablo I: Cocuklarda Acil Olarak Tedavisi Gereken Solunum Sorunlar

* Yenidoganin Respiratuvar Distres Sendromu
» Kistik adenomatoid malformasyon

* Konjenital diyafragma hemnisi

= Konjenital lober amfizem

= Bronsiolit

* Bronkopnémoni

* Yabanci cisim aspirasyonu

» Akut (Adult) Respir.Distres Sendomu

* Brongiyal Astim

Yenidoganm Respiratuvar Distres Sendromu (Hyalen Membran Hastalig)

Gebelik siiresi ile direkt iligkisi vardir. Esas olarak 35 haftaliktan kiiciik prematiirlerde gériiliir. Dogum agirlig1 501
gr-750 gr arasinda olanlarda %86 sikhiinda goriiliirken, 1251 gr- 1500 gr arasinda olanlarda %27 sikliginda gériiliir.
Dogumdan sonraki ilk saatlerde hirilts, interkostal ¢ekilmeler, burun kanatlarinin solunuma katilmas: ve zorlu nefes
alip verme dikkati geker. RDS nin temel sebebi akcigerlerdeki tip II pnémositlerde yapilan siirfaktan eksikligidir.
Tedavinin esasim1 eksik olan siirfaktanin yerine konulmasi olusturur. O2 ve mekanik ventilatdr, nitrik oksit, sivi-
elektrolit, asit-baz dengesinin diizenlenmesi diger destekleyici tedavi yaklasimlaridir.

Kistik adenomatoid malformasyon(KAM).

Kistik adenomatoid malformation (KAM) ¢ok ender rastlanan bir konjenital bozukluktur.

Akcigerde embriyogenezin ilk haftalarindan kéken alan kistik bir béliim olmasidir. Terminal brongiollerde adenomatz
bir biiyiime sonucu alveoler alanda azalma olur. Tanis: ultrason ve tomografi ile konulur. Cerrahi olarak lezyonlarin

cikarilamsi ile tedavisi yapilir.

Konjenital Diyafragma hernisi

Diyafragma hernisi siklikla diyafragmanin posterolateral béliimiinde goriiliir(Bochdalek hernisi) ve vakalarm %90’
inda sol taraftadir. Barsaklar tutulan taraftaki hemitoraksa dogru tagar. Dogumdan sonra hava ile dolan barsaklar
akciger ve kalbi sikigtirip akut solunum stkintisina yol agar. Acil cerrahi miidahale ile defektin kapatilmas: gereklidir.

Konjenital lober amfizem

Konjenital lober amfizem(KLA) yenidogan dénemiden 6nemli bir solunum sikintis1 sebebidir. KLLA bir lobun agirt
derecede sigmesi sonucu ayni taraftaki akcigerin sikigmasina yol agar, Kargi taraftaki akciger de baski atinda kalabilir.
Vakalarin ¢ogunda cerrahi tedavi gerekli olsa da bazi hafif vakalarda cerrahi tedavi olmadan da diizelme olabilir.

Bronsiolit

En sik 3-24 aylar arasinda ( 6.ay !) ve soguk mevsimlerde goriiliir. Konj. bronkopulmoner displazi, konj kalp hast.
olanlar ve prematiirler risk altindadir. En 6nemli sebebi RSV dir. Klinikte 6ksiiriik, takipne, dispne ve hirilt: goriiliir.
Muayenede ekspiryumda uzama, vizing, ronkuslar ve ince raller duyulur. Ozel bir radyolojik gériintiisii yoktur .
Tanus1 esas olarak klinik bulgularla konulur. Tedavisinde &zel bir yontem yoktur. Semptomatik ve destekleyici tedavi
yapilir. Riskli gruplar i¢in koruma amaciyla RSV-IVIG kullanilabilir

Bronkopnémoni
Diinyada- ¢zellikle geri kalmig ve gelismekte olan iilkelerde- halen ¢ocuk 6liimlerinin en 6nemli sebebi olan bu

hastalik dzellikle siit gocuklugu déneminde sik goriiliir. En sik rastlanan etkenler pndmokoklar, Hemophilus influenzae
tip b, stafilokoklar, gram negatif basiller ve viriislerdir. Ulkemiz kosullarmda sorumlu mikroorganizmayi izole etmek
¢ogu kez miimkiin olmadigindan bronkopnémoni tanisi konuldugunda hastanin yas grubuna gére ampirik antibiyotik
tedavisi gereklidir (Tablo II).
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Tablo IT: Cocuklarda Toplumdan Kazanilmis Pnomoni Tevavisinde Baglangig Antibiyotik Tedavisi{Ampirik)

Yag Ayakta Tedavi Yatan hastalar(orta) Yatan hastalar(agir)
3-6 Ay Amoksisilin + Seftriakson veya Seftriakson veya
klavulanat Sefotaksim Sefotaksim + vankomisin
Eritromisin
6 ay- 5 yil Amoksisilin + Seftriakson veya Ceftriaxone veya
klavulanat ,Makrolid Seftriakson veya cefotaxime + macrolide +
Sefotaksim vankomisin
5-18 yl Makrolid Seftriakson veya Seftriakson veya
Sefotaksim + Sefotaksim + makrolid +
makrolid vankomisin

Akut (Adult) Resp. Distres Sendromu
Tani Kriterleri

Pulmoner arter “wedge” basincinin <18 mmHg olmasi
Veya sol atrial hipertansiyon igin kanit olmamasa.
Akciger grafisinde iki tarafli infiltrasyonlar olmasi
Pa02/FiO2 <200 olmas1

Tablo IIl: Cocuklarda ARDS sebepleri

1-Akcigere dogrudan etki 2-Akcigere dolayh etki
a-Enfeksiyon a-Sepsis
b-Bogulayazma b-Gogiis digt travma
c-Aspirasyon c-Miikerrer kan nakli
d-Gogiis travamasi — Ac. kontiizyonu d-Pankreatit
e-Kemik iligi nakli e-Y. damari¢i pihtilagmasi
f-Inhalasyon f-Kardiopulmoner bypass

Akut astim atag:
Cocukluk astiminda ¢ok sik goriilen bir durumdur. Siklikla bir enfeksiyondan sonra gdriiliir. Sonbahar ve ilkbahar

en sik gorlildiigii mevsimlerdir. En 6nemli belirtileri: dksiiriik, vizing ve dispnedir. Enfeksiyonlar, allerjenler, sigara
ve diger irrittanlar, egzersiz ve hiperventillasyon hava kirliligi akut astim ataginin en dnemli tetkikleyicileridir.

Cocuklarda akut astim atagunn tedavisi

[k degerlendirmede hastanm dykiisii, fizik muayenesi (FM), PEF veya FEV1 6l¢iimii, oksijen satiirasyonu, kan gazi
degerleri elde edilir. Daha sonra nefes darlifi, konugabilme, uyaniklik durumu, solunum hizi, suprasternal
cekilmeler, nabiz sayisi- PEF dl¢timii Pa0O2-PaCO2 - SaO2 degerlerine bakilir.

Inhale kisa etkili beta 2-agonist, miimkiinse nebiilizerle, her 20 dakikada bir, 1 saat siireyle verilir.

02 satlirasyonunu >%95 tutmak i¢in oksijen verilir.

Hemen cevap yoksa veya yakin zamanda steroid almigsa sistemik kortikosteroidler verilir. Sedasyon kontrendikedir.
Daha sonra hastanin cevabma gore ya yatirilarak veya acilde tedaviye devam edilir.

Hastanin durumuna gore sistemik steroid dozu ayarlanir. Akut astim atagina eslik eden bagka bir durum varsa

(enfeksiyon gibi) onun da tedavisi gereklidir.
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GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGININ (GORH) RESPIRATUAR SiSTEM
KOMPLIKASYONLARI (RSK)

Attila SAYGI

Heybeliada Gogiis Hastaliklar: ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Giris ve Tanim

GORH mide ve barsaktan dzofagusa asit, pepsin, pankreas ve safra sekresyonlarmin gegmesine bagl bir sendromdur.Klinik
bulgulara gére GORH 3 tipe ayrilir :

Tip 1: Tipik GORH ( Gastrointestinal sistem hastalig1 belirtileri gosterir. )

Tip 2: Respiratuar sistem belirtileriyle komplike olan tipik GORH

Tip 3: Tamamen respiratuar sistem hastaliga klinigi veren atipik GORH

Bu yazidaki amac Tip 2 ve Tip 3 GORH hakkinda detayl: bilgi vermektir.

Ust GIS ile iist respiratuar yol arasindaki yakin embriyolojik ve anatomik iliski RSK nin etyopatolojisinde mutlaka
belirtilmelidir. Farinks her iki yol i¢in ortak bolge olup , iist ve alt 6zofajeal sfinkterlerin GORH nm RSK olusumunda
biiyiik onemi vardir. Ozofagusun ve trakeobronsial agacin innervasyonu da bilinmelidir.

GORH Respiratuar Sistem Manifestasyonlari

1. Brongiyal astim (BA) - Bronkospazm, 2. Kronik oksiiriik, 3. Aspirasyon pnomonisi. 4. KBB komplikasyonlar
(Farinjit , larinjit, ses kisiklig1, disfoni, ¢ocuklarda laringo trakeal malazi, vokal kord granulomasi, globus , siniizit,
subglottik stenoz, laringeal kanser), 5. Higkirik, brongit, brongektazi, hemoptizi, idiopatik pulmoner fibrozis, infant
ve geng ¢ocuklarda hava yolu malazisi, apne, OS , 6. Nonkardiyak g&giis agnisi, 7. Dental erozyon.

IPF hastalarinda GOR prevalans: yiiksek bulunmustur ve tipik GOR semptomlari yoktur.

Kronik okstiriik nedenleri: 1. BA (%32) , 2. PNAS (Siniizit) (%23) 3. GORH (% 15) , 4. Trakeal kompresyon yapan
aberran innominat arter (% 12), psikojenik (%10)

Tekrarlayan pnomoni nedenleri: 1. Tiirkiye’den bir cahsmada 60/71 olguda BA % 32 , GORH %15 olarak yaymlanmustir,
2 yas iizerinde BA , 1 yas alunda GORH en sik rekiirran pnémoni nedeni olarak bulunmugtur. GORH ya bagl lipoid
pnomoni goriilebilir.

Brongiyal astim ve GORH: GORH brons astiminin patogenez ve/veya semptomatolojisinde etkilidir. GORH ile ilgili
tipik semptomlar olmasa bile BA l kisilerde GORH arastirilmalidir. Yatmadan énce yemek aliskanligi asmatiklerde
ciddi ve hayati tehdit edici sonuclanabilir.65 yag lizerinde gogiiste yanma hissi ve yatig oranlar yiiksektir. Geceleri
GOR sikayeti olanlarda BA ve OSA goriilme siklig1 fazladir. Cocuklarin %62 sinde 6zofageal pH testleri anormal
goriiliip GOR BA igin risk faktrii olarak bildirilmistir.

BA Haglarimin GORH Olusumuna Etkisi: Inhale albuterol bazal LES basmcini azaltir , LES nin 5 cm ve 10 cm
yukarisindaki dzofageal kasilma genliklerini azaltir.Oral prednizon ise distal proksimal dzofajeal asit temas siirelerini
artirir,

OSA: Uyku apneli hastalarda 6zofagus asidifikasyonu ataklan siklikla goriiliir ve genellikle respiratuar ve basing
olaylari eslik eder. GORH ya bagli apneik episodlarin iki sebebi vardir: 1. Mide iceriginin glottis ve trakeobronsial
agaca aspirasyonu sonucu laringospazm, 2. Refleks mekanizma

GORH ya eslik eden solunum sistemi hastaliklarinin piramidi incelendiginde erozif 6zofajitten az goriilen respiratuar
belirtilere giden genis spektrumda GORH min gercek prevalans: %100 den % 0’a dogru azalirken omeprazol testine
gereksinim ise giderek artar.
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GORH RSK Tamisal Yontemleri
[. GORH Tarusi: 1. Ust GIS kontrast galismasi ( Statik / dinamik ) , 2.0zofagus pH 6l¢iimii ve/veya 24 h ambulatuar
pH , 3.0zofagus motilite kayitlar1 , 4 Endoskopi
II. Trakeobronsial Agagcta Refliiniin Tanisi. 1. Tzotop (Tc 99 m ) , 2. Boyalar , 3. Lipid ytiklii alveoler makrofajlarin
BAL da gosterilmesi. Ayrica PPI tedavisi de tanisal test olarak kullanlabilir.

GORH RSK min Patofizyoloji ve Mekanizmalar:
I. Aspirasyon (mikroaspirasyon), 1. Vagal refleks mekanizma, IIL. Alerjik cevap, IV. Artmis bonsiyal hiperraktivite.

Kobay modelinde 6zofageal asidin norojenik inflamasyona yol agtig1 gisterilmistir. Bu olayda Substance P ‘nin rolii
vardir.

Orta siddette BA da solunum havasinda yogunlastirilmig pH degeri diigiik bulunmug-tur.Hava yoluna asit gidisinin
onemli kaynagin gastrik asit igeriginin mikroaspirasyonu yolu ile oldugu bildirilmistir.

Marmara Universitesi Cocuk Cerrahisi Klinigi ve Deneysel Arastirma Laboratuvari ile birlikte yaptifimz bir caligmada
GOR ye bagli aspirasyonun akcigerlerde olusturdugu hasar ve olus mekanizmasini incelemek amaciyla sicanlarda
kronik reflii modeli olugturulmus ve sonra Gzofagus ve akcigerler histopatolojik olarak incelenmistir. Tiim ¢aligma
gruplarinda iilser hari¢ diger GOR ye bagh kronik 6zofajit bulgulan ve akcigerlerde aspirasyona bagh hasar tespit
edilmigtir Ancak bu hasar i¢inde akcigerlerde kronik degisiklikler ve fibrozis goriilmemistir. Calismarmz mikroaspirasyon

teorisini desteklemektedir.

GORH RSK nim Tedavisi

1. Medikal: Tlaglar bireye gore diizenlenmelidir GORH nin gastrointestinal semptomlarinin diizelmesi RSK nimn
diizelmesine eslik etmeyebilir. Ayrica gastrik sivinn nétralizasyonu refliiniin indiikledigi trakeobronsial
aspiratta bakteri cogalmasina sebep olabilir. GOR iin eglik ettigi brons astiminda omeprazol tedavisi ile
GOR semptomlarinin diizeldigi ancak solunum fonksiyonlarinin diizelmedigi bildirilmigtir. Bagka bir
¢aligmada antireflii tedavinin BA semptomlarim diizelttigi fakat solunum fonksiyonlarmi diizeltmedigi
belirtilmig ve cerrahi tedavinin faydali ve kostefektif oldugu vurgulanmagtir,

2.Cerrahi: Antireflii cerrahisinin belirgin sayida hastada solunum semptomlarmnin rahatlamasini sagladig ve tedavi
gereksinimini azaltug yoniinde iyi kanitlar vardir. Ancak solunum fonksiyonlarinin ¢ok az etkilendigi
bildirilmistir.

Sonuc ve Oneri
Etyolojisi bilinmeyen solunum sistemi hastaliklarinda ( bilhassa infant ve gocuklarda ) mutlaka GORH diisiiniilmeli

ve aragtirilmalidir,

GASTROOZOFAGEAL REFLU: TANI VE TEDAVI

Serdar ERTURAN
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Daly, istanbul

Kronik ksiirlik ve brong astimi, gastrodzofageal refliiniin (GOR) neden oldugu ya da tetikledigi iki Snemli saglik
sorunudur.

Brong astimi hastalarinin yaklagik % 75’inde GOR semptomlarinin varlig1 bildirilmistir(1-3). GOR, brons astimi ve
postnazal akinti ile birlikte kronik cksiiriigiin en sik nedenidir®. Ancak GOR’niin tek semptomu kronik Sksiiriik ve
astim ataklari olabilir(sessiz GOR)®). Reflii semptomu olmayan astim hastalarmin % 29-62’inde 24 saatlik 5zofagus
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i¢i pH &l¢iimii anormal bulunmugturG3-9). GOR’ye bagh kronik oksiiriigii olan olgularin % 43’iinde klasik refli
semptomlarinin olmadigi saptanmustir(7),

24 saatlik 6zofagus ici pH dlciimii, GOR hastaliginin altin standart tani yontemidir ve refliiyle semptomlar arasindaki
iligkiyi de gosterir®. Baryumlu 6zofagus grafisi ve endoskopik incelemelerin tibbi tedaviye direngli olgularda veya
reflii 6zofajitin komplikasyonlarn diigiiniildiginde (6zofagus darlifi, tiimor, Barret 6zofagusu v.b.) yapilmasi
onerilmektedir(®).

Brons astimli, dzellikle tedaviye direncli olgularda ve kronik oksiiriikli olgularda refli semptomlari mutlaka
sorgulanmahidir. Gogiiste yanma ve/veya agza ac1 su gelmesi gibi yakinmalar mevcut ise bagka testler yapilmadan
antireflii tedaviye baglanabilir(*->).

Ayrintili sorgulama ve muayene(KBB muayenesi dahil), toraks radyolojisi, bronkoskopi, spirometri, bronkoprovokasyon
testi gibi incelemelere ragmen nedeni agiklanamayan kronik Gksiiriik olgularinda ve reflii semptomlar1 olmayan
tedaviye direncli astim olgularinda 24 saatlik 6zofagus i¢i pH 6lgiimii yapilabilir®%), Diger bir yontem de proton
pompa inhibitérii ile deneme tedavisidir(PPI testi)®. Ug aylik deneme tedavisine yamt alinamayan kronik oksiiriik
olgularinda, tedaviye direngli refliiyii aragtirmak amaciyla 24 saatlik 6zofagus i¢i pH Sl¢iimii yapilabilir®.
Maksimal medikal tedavi, yatarken bagin yiikseltilmesini ve yatmadan 6nce 3 saat siireyle gida almmamasim, refliiyii
arttiran cikolata, kahve, alkol ve yagh gidalardan kagimilmasim ve etkin antiasid tedaviyi igerir. Tedaviye submaksimal
degil, maksimal tedavi ile baglanmalidir®). Proton pompa inhibitérleri en etkin antiasid ilaglardir ve standart degil,
yiiksek dozda kullanilmalidirlar. Ciinkii standart dozlarda kullanilan proton pompa inhibitérlerinin olgularin % 27’sinde
yeterli olmadig bildirilmistir(19). Ayrica tedaviye en az 3-6 ay devam edilmelidir.

Antireflii tedaviyle GOR’ye bagh kronik oksiiriik, olgularin hemen hemen tamaminda ortadan kalkmaktadir. Eger
GOR astim tetikliyorsa, refliiniin kontrol altina almmasiyla astimn seyri de diizelebilmektedir®-1D). Ancak antireflii
tedavinin astimdaki olumlu etkilerini gésteren calismalarin gogunda kontrol grubu olmamasi, tedavi siiresinin kisa
olmas1, asid supresyonunun degerlendirilmemesi gibi metodolojik sorunlar vardir11.12). Randomize kontrollii 12
calismanin analizi sonucunda, antireflii tedavinin astim semptomlari, akciger fonksiyonlari ve brong agir1 duyarlig
iizerine etkisi gosterilememistir(3),

Secilmis olgularda cerrahi tedavi (fundoplikasyon) uygulanabilir(:11,14),
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ASTIM VE RINIT TEDAVISI

Moderatorler : Hiiseyin HALILCOLAR, Claus BACHERT, Biilent TUTLUOGLU

Konugmacﬂér : Tiilin YILMAZ : Astim Tedavisinde Uzlagi Raporlar
Claus BACHERT . Rinit Tedavisinde Uzlag1 Raporlar

Biilent TUTLUOGLU  : Gelecek Tedavi Yaklagimlar:
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ASTIM TEDAVISINDE UZLASI RAPORLARI
Tiilin YILMAZ
PTT Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Klinigi, istanbul

Astim ve alerji hastaliklari en sik rastlanan kronik hastaliklar grubundadir. Astim ¢ocukluk déneminde % 10 , erigkin
doneminde ise % 5 dolaylarinda goriilmektedir. Ancak son zamanlarda goriilme sikhifn tiim diinyada giderek artmaktadir.
Diinyada 300 Milyon, Tiirkiye’de yaklagik 3-3.5 Milyon astimli oldugu tahmin edilmektedir. Astiml hastalarin biiyiik
¢ogunlugunu hafif astimli hastalar olugturur.

Astim, dogru tedavi edildiginde, hastalarin yakinmalar: yasam kaliteleri de korunarak biiyiik l¢lide kontrol altinda
alinabilir. Astunda ila¢ tedavisinin esasim patolojik olarak kronik inflamasyonu, patofizyolojik olarak da olugan
bronkospazmu diizeltmeye yonelik tedaviler olusturur.

Astim hava yollarinin kronik inflamatuar bir hastali§: oldugu i¢in astimda tedavinin amaci hava yollarindaki
inflamasyonu kontrol altina almaktir.

Giiniimiizde astimin kesin tedavisi olmamasina kargin uzun siire kullanilan antiinflamatuar ilaglarla hava yollardaki
inflamasyon kontrol altinda tutulur. Ancak hastalar ilaglar: kullandiklar siirece inflamasyon baskilamir, bunun sonucunda
semptomlar kaybolur, solunum fonksiyonlarinda ve brong asm duyarliliginda diizelme saglanir. Antiinflamatuar ilaglar
kesildiginde hastalik alevlenir. Bu nedenle astimli hastalarin semptomu olmasa bile hastalig1 kontrol altinda tutan
antiinflamatuar ilaclarini diizenli olarak kullanmalari gerekir. Bu arada hastanin yakinmalar olursa bronkodilatér
ilaclarla semptomlan giderilir.

Bu nedenle astim tedavisinde kullanilan ilaclar iki grupta toplanabilir;

1.  Astimi kontrol altinda tutan ilaglar (profilaktik, koruyucu) ANTIINFLAMATUARLAR

2. Semptom gideren ilaglar (rahatlaticr) BRONKODILATORLER

Yeterli ve uygun ilaglarla tedavi edilmeyen astimli hastalarin hava yollarinda kalic1 yapisal degisiklikler geligir.
Hastaligin baglangicinda geri doniisebilen hava yolu daralmasi, kalic1 yapisal degisikliklerin olmas ile geri doniigemez
hale gelir ve tedaviye yanit azalir. Hafif astimlt hastalarda bile hava yolu inflamasyonunun varligi ve kalici yapisal
degisikliklerin de gelistigini gosterilmigtir. Bu nedenlerle astimli hastalarda antiinflamatuar tedavinin hastalifin
miimkiin oldugu kadar erken déneminde baslanilmas: gerckir. Erken baglanan inhale steroidlerin hastalifin dogal
seyrini etkiledigini gosteren ¢aligmalar vardir.

Astim ataklarla seyreden kronik bir hastaliktir. Hastalifin bu 6zelligi nedeniyle tedavisi de iki boliimden olugur.
A. Uzun siireli tedavi (profilaktik tedavi): Diizenli antiinflamatuar tedavi ve gerektiginde semptomlar: gidermek

icin bronkodilatér tedavi.
B. Ataklan tedavisi.

Uzun siireli astim tedavisi

Hipertansiyon, diyabet gibi tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi tedavinin bagarisinda en nemli faktor hasta uyumudur.
Astim tedavisinde ilaglar minimal yan etki, maksimal etkinlik nedeniyle genellikle lokal-inhaler yolla uygulanir.
Semptomlarin siirekli olmamast, birden ¢ok ilacin hastalarin aligik olmadig1 inhalasyon yoluyla verilmesi gibi astima
6zgii nedenler hasta uyumunu gii¢lestirmektedir. Bu nedenle tedavinin temelini hastalarin egitimi olusturur.

Astimda tedavi plam
Astim tedavisinin hedefe ulasabilmesi i¢in belli bir plan cercevesinde ve standardize edilerek uygulanmasi gerekir.

1. Hastalarm egitimi (hastaligin 6zellikleri, tetik geken nedenler, ilaclar ve yan etkileri, inhalasyon teknikleri, PEF
metre kullanimu, atak belirtileri ve bu durumda yapilmas: gerekenler, ne zaman tibbi yardim almas: gerektigi...)
2. Semptomlar ve solunum fonksiyon testleri ile hastalifin agirliginin saptanmasi (hafif intermittan, hafif-orta

ve agir persistan astim)
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3. Tetik geken etkenlerin uzaklastirilmasi (ev igi ve dig ortam alerjenleri, hava kirliligi, astimi tetikleyebilecek
ilaglar, GOR, viral infeksiyonlar...)

Hastanin kullanacag ilaclar belirleyip kisiye 6zel uzun siireli tedavi planinin yapilmasi

Hastanin astim atagim tanimasimin saflanmasi ve bu durumda vygulayacag: tedavi planin belirlenmesi

ol

6. Hastann diizenli izlenmesi

Astim, agurh@1 hastadan hastaya ve ayni hastada zaman i¢inde degisikler gosterebilen kronik bir hastaliktir. Bu nedenle
tedavide temel kural, hastaligin agirhigma gore ilag cinsi ve dozunun ayarlanmasidir. Hasta semptomlar ve PEF ile
izlenir ve degigikliklere giire tedavi yeniden diizenlenir. Bu sekilde astimun agirhgma gore tedavi ayarlanmasi yontemine
“’basamak tedavisi” denir. Amag en az ilag ile en etkili tedaviyi ayarlamaktir. Tedavinin mantig1 semptomlar arttif
zaman inhaler ila¢ dozunu artirmak, kontrol saglandiktan sonra dozu azaltmaktir.

Astim tedavisi i¢in konu ile ilgilenen merkezler tarafindan olusturulmus tani ve tedavi rehberleri vardir. Bu rehberlerde
onerilen tedavilerin bir 6rnek olugturmasi ve her iilkenin kendi kosullarina 6zgii ulusal rehberlerini olugturmasi tavsiye
edilmigtir.

Ulkemizde standart bir astim tedavisi i¢in Toraks Dernegi Astim Calisma Grubu 2000 yilinda *’ Astim Tani ve Tedavi
Kilavuzu” yaymnlamistir. Gegen siirede bu kilavuzun iilke ¢apinda yayginlagtiriimasina dzen gosterilmistir. Simdi de
diizenlemeler yapilarak yenilenmesi glindemdedir. 1995 de ilk kez, 2002 yilinda yeniden diizenlenerek yaymlanmus
olan “’Global Strategy for Asthma Management and Prevention” uluslararasi astim tan1 ve tedavi kilavuzunda
belirlenen astimin tedavi hedeflerine AIRE ve AIA caligmalarinda da gosteridigi gibi halen ulagilamamistir. Yeni
tamamlanan IMPACT, OPTIMA, RELIEF, START, STAY, GOAL gibi ¢alismalarin éngdoriileri ile uluslararasi
goriigbirliginin de daha az ilag kullanarak daha iyi kontrolun saglandif1 esnek doz protokollar ile yenilenmesi
gerekmektedir. Tedavide antiinflamatuar ilaglarla bronkodilator ilaglarin kombinasyonu ile additif ve sinerjik etkileri
ve kolaylikla yapilabilen dozaj degisiklikleri ile tiim astim basamaklarinda avantaj saglanabilmektedir.

CONSENSUS REPORTS IN RHINITIS
Claus BACHERT
ENT Department University Hospital Ghent, Belgium

Allergic rhinitis (AR) is a frequent and disabling disease in Europe, affecting app. 23% of the population. This causes
an enormous socioeconomic pressure, as allergic rhinitis induces direct and indirect costs due to its impact on the
quality of life of most patients. Treatment of AR therefore should be optimized to serve the individual patient, but
also to reduce socioeconomic burden. Nowadays, treatment recommendations should be based on evidence from
controlled studies; this has recently been achieved b)'r' the ARTA expert group under the collaboration of the WHO
@,

Recent advances in experimental immunologic approaches to seasonal allergic rhinitis (SAR) have led to a shift in
concepts of its pathogenesis. The traditional view of SAR as a local response to inhaled allergens has largely given
way to a new perspective of this disorder as a systemic condition with local tissue manifestations. The working group
ARIA, in collaboration with the WHO in Geneva, recently published a state-of-the-art review and recommendations
derived from it on the link between rhinitis and asthma(l), Rhinitis is the most frequent manifestation of allergic
disease in human and often is linked to other atopic diseases such as food allergy, atopic dermatitis or asthma, and
may furthermore have impact on the sinuses. ARIA focuses on one of the most important out of the mentioned ones,
the link between upper and lower airways in allergic disease.

The ARIA paper summarizes current knowledge on rhinitis and its link to asthma and features several main issues,
presenting a new classification of rhinitis with reference to a similar classification as currently is used for asthma.
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Because of the long-term exposure to seasonal allergens in some countries and the seasonal variations observed also
in mite allergen exposure, it was decided that the terms "seasonal" and "perennial” would not be very helpful for any
decision in terms of treatment. Furthermore, seasonal and perennial allergens may considerably differ from one place
to the other, so that the offending allergen has to be mentioned separately. It was therefore decided to use the terms
"intermittent" and "persistent" allergic rhinitis. The persistent allergic rhinitis means more than four days of symptoms
per week and more than four weeks of symptoms, and may be either seen during the season or due to an allergen
exposure throughout the year. In contrast, intermittent means less than four days per week or less than four weeks
of symptoms, which again may be based on seasonal or perennial allergens. The term persistent also reflects the
concept of minimal persistent inflammation, which has been described for the nasal mucosa as an ongoing inflammation
even without acute symptoms. It is estimated that about two thirds of the patients suffer from intermittent and one
third from persistent rhinitis, and that this terminology is independent from seasonal or perennial allergic rhinitis. The
severity of disease was furthermore classified as mild or moderate to severe, depending on the symptoms, but also
on the impact of those symptoms on quality of life issues such as sleep, impairment of daily activities and work
performance. This new classification responds better to the patients situation and allows therapeutic conclusions to
be drawn. First studies have recently been performed to validate the ARIA classification.

Based on this original paper of ARIA, national modifications have been introduced, which will be discussed with a
focus on the German Guidelines. A stepwise approach has been developed to facilitate the choice of optimal treatment
for an individual patient. Oral, non-sedating antihistamines and topical corticosteroids with low systemic bioavailability
are the mainstays of therapy, and sufficient for most of the patients. Immunotherapy has been confirmed as important
therapeutic and preventive option, and specific indications have been formulated. Studies to support the new treatment

guidelines are awaited.

REFERENCE
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GELECEK TEDAVi YAKLASIMLARI
Biilent TUTLUOGLU
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastalklari1 Anabilim Dah

Giiniimiizde astum tedavisinde kullanilan ¢ok etkili ilaclar olmasina ragmen halen astiml hastalarin bir kistm kontrol
altina almamamaktadir.

Suanda astimda en ¢ok kullamlan ilaclar kortikosteroidlerdir. Kortikosteroidler enflamasyonla ilgili hiicreleri,sitokin tiretimini
ve astima eslik eden degisik biiytime faktdrleri ve diger norojenik faktorleri inhibe etmekle beraber &zellikle oral kortikosteroid
veya uzun siire yiiksek doz inhale kortikosteroid kullaniminin getirdigi yan etkiler zaman zaman sorun yaratmaktadir.
Astim tedavisinde giindeme gelecek tedavi yontemlerinin su anda var olan tedavilere iistiinlitk saflamali,yan etkileri
az olmali ve altta yatan bircok patolojiyi etkileyebilecek 6zellige sahip olmalidur.

Son Gelismeler

Antilg E
Astimlilarin biiyiik bir ogunlugunda atopi mevcuttur ve bir veya daha fazla sayida allerjene kars: spesifik Ig E cevabi
gozlenir. Dolagan Ig E mast hiicreleri,eozinofiller ve bazofiller iizerine baglanarak inflamatuvar medyattrlerin
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salinmasina sebep olur.

Ulkemizde de yakin zamanda piyasaya verilecek olan Omalizumab (Xolair) —dolagan serbest Ig E molekiillerini
inhibe etmek ve alerjik astim tedavisinde kullamlmak iizere gelistirilmis bir anti Ig E antikorudur. Allerjene kars:
erken ve geg¢ faz cevabini inhibe eder, astmatik havayollarinda eozinofilik ve T hiicre kékenli inflamasyonu énler ve
bazofiller izerindeki yiiksek affiniteli Ig E reseptorlerinin seviyesini azaltir. Ortadan ciddiye kadar degisen derecede
astimli hastalarda yapilan klinik ¢aligmalarda omalizumab ozellikle yiiksek riskli ciddi astimlilarda PEF 6lciimlerini
diizeltmis, ataklar azaltmusg, inhale kortikosteroid kullamim dozunu digiirmiistiir. Ciddi astimlilarda mevcut tedaviye
eklendigi zaman astim kontroliiniin daha iyi oldugu ortaya konmusgtur. Bunun yam sira astimla birlikte alerjik riniti
olan hastalarda yapilan uygulamalarda her iki hastalifin da daha iyiye gittiini gdsteren bulgular meveuttur. Omalizumab
astimli hastalarda iyi tolere edildigi ve orta-ciddi astimli hastalarda yeni bir tedavi segenegi olarak protokollerde yer

alacagi tahmin edilmektedir.

Sitokin ve Kemokinler

Th2 sitokinlerden olan IL-5"e kars1 gelistirilen monoklonal antikorlarla yapilan caligmalar kisith da olsa bir etkinlik
oldugunu gostermistir. Diger Th2 sitokinler olan IL-4 ve IL-13 ile yapilan ¢alismalar da olumlu sonuglar vermektedir.
Bu her iki sitokin ortak hareket ettikleri ve sinerjik etkiye sahip olduklari icin her iki sitokine birden etki eden bir
tedavi yaklagimina ihtiyag olabilir.

Hayvan ¢aligmlarindan gelen senuglar IL-9 un astimda rolii olabilecegini géstermistir. Bu sitokinin mast hiicreleri,T
hiicreleri, B hiicreleri ve eozinofillerin biiyiimesini ve ayrigmasini saglamada rolii oldugu diisiintilmektedir. Farelerde
anti IL-9 monoklonal antikorlarinin uygulanmasinin, inflamasyon hiicrelerinin sayisinda, serum Ig E seviyelerinde,
goblet hiicre hiperplazinde, havayolu epitelyal hasarinda ve antijen uyarisina kars1 bronsiyal hiperreaktivitenin
azalmasim sagladig ortaya konmusgtur,

IL-17 allograft reddi ve romatoid artritteki etkileri nedeniyle aragtirilmug bir sitokindir. T lenfositler tarafindan salgilanan
IL-17 fibroblast ve makrofajlar1 inhibe ederek proinflamatuvar sitokinlerin salmimini azaltir. IL-17nin son ¢alismalarda
havayolunu yeniden yapilanmasinda rolii oldugu diisiiniilmektedir. IL-17°i hedefleyen tedavilerin bagarili olabilecegi
diistiniilebilir.

Diger sitokin kdkenli tedavilerin mantig1 da astimlilarda var olan Th2 sitokin varligini Thl sitokinlere ¢evirme ve
bu sekilde alerjik enflamasyonu kontrol altina almaya yéneliktir. Bu amacla verilen Th1 sitokin IL-12 ile farelerde
hava yolu hipereaktivitesinin ve eozinofilinin azaldig1 gozlenmistir.

Kemokinlerden biri olan eotaksin eozinofillerin gégiinde dnemli bir rol oynamakta olup bunlarin reseptérii olan CCR3
sadece eozinofillerde degil, TH2 hiicrelerde, bazofillerde ve mast hiicrelerinde bulunur. CCR3’e kars1 monoklonal
antikorlarin farelerde eozinofillerin fonksiyonunu engelledifi ortaya konmustur.

Adenozin
Astimlilarin purin nukleotidi olan adenozine duyarlilig: yillardir bilinmektedir. Bu bronkokonstriktér etkinin mast

hiicre medyatorleri ile oldugu diisiiniilmektedir. Adenozin reseptérlerine kars: gelistirilen bazi maddelerin adenozin

ile olusan bronkokonstriksiyonu engelledigi ortaya konmustur.

Sinir biiyiime faktorleri

Norotrofik bilylime faktorlerinden biri olan sinir biiytime faktorii (nerve growth factor-NGF)havayolu hiperreaktivitesinde
rolii oldugu ortay konmugtur. NGF mast hiicrelerinin ayrigmasini ve fonksiyonunu etkilemektedir. NGF'iin tedavi
edilmemig astumlilarda yiikseldigi bilinmektedir. NGF’i hedefleyen tedavilere ihtiyag vardir.

TNF alfa
TNF alfa (tumour necrosis factor) atopik inflamasyonu NF-kB (nuclear factor) ve diger transkripsiyon faktrlerinin
aktivasyonu yoluyla atopik inflamasyonu yonlendirir. TNF antikorlar (infliximab) veya solubl TNF reseptérleri

(etanercept) astim tedavisinde yerleri olabilir,
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Moderator : Metin AKINER
Konugmacilar : Halit UZUN
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NAZAL POLIPLI HASTALARA YAKLASIM

K. Halit UZUN
Ankara Egitim Hastanesi, 2. KBB Klinigi, Ankara

Nazal polipler Hipokrat zamanindan beri gayet iyi bilinen bir durumdur. Klinik olarak olarak karsimiza izole nazal
polipler, koanal (antrokoanal, sfenokoanal veya ¢cok nadiren etmokoanal) polipler ve nazal polipozis seklinde gikar.
izole polipler ve koanal poliplerin tedavisi cerrahidir. Ancak iki tarafli ( nadiren tek tarafli) ¢ok sayida poliplerle
karakterize olan Nazal Polipozis hem KBB Hekimleri hem de hastalar i¢in tedavi sorunlar1 yaratabilen, nedeni
giiniimiizde tam olarak bilinmeyen ve tek basina ayri bir hastalik mi1 yoksa sistemik bir hastalifin nazal kavitelerde
goriilen bir son agsama bulgusu mu oldugu sorulan tartigilan bir durumdur.

Nazal polipozis tanisi kolaydir. Cogu kez rinoskopi anteriorda tani konulur.Zaman zaman nazal kavite arka kisimlarinda
ve/veya orta meatusda ancak endoskopik muayene ile goriilebilen, heniiz baglangi¢c asamasindaki kii¢iik poliplerde
olabilir. Kistik fibrozis, Silier diskineziler, eozinofilik fungal rinosiniizit gibi hastaliklarda da iki (veya tek tarafli)
polipler olabilir.

Etyolojisi bilinmedigi igin nazal polipozis tedavisi giiniimiizde ancak semptomatikdir. Histolojik olarak genellikle
eozinofillerin yogunlukta oldugu bir enflamasyona sahip olan nazal polipozisde oncelikli tedavi antienflamatuar
medikal tedavi olmalidir. Kortikosteroidler nazal polipozisde etkinlifi kamtlanms tek ila¢ grubudur. Topikal steroid
spreyler ¢ok uzun siireli kullanilabilir. Sistemik steroidler zaman zaman gerekebilir. Ozellikle anosmide ve siniis igi
lezyonlarin oldugu durumlarda sistemik steroidler ¢ok yararhidir. Ancak olasi kontrendikasyonlar ve komplikasyonlar:
bu kullanimu kisitlamaktadir.

Medikal tedaviye istenilen cevap alinamayan durumlarda cerrahiye bagvurulur. Endoskopik cerrahi giiniimiizde altin
standartdir. Zaman zaman endoskopik cerrahiye agik cerrahide yardimer olabilir.,

Nazal polipozisde her olguda gifa beklemek rasyonel degildir. Bu durum uygun bir gekilde hastalara anlatilmali ve
beklentilerin gergeke¢i olmas: saglanmalidur.
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Bildiri Ozetleri

ALERJIK RINITLI HASTALARDA INTRANAZAL KORTIKOSTEROID TEDAVISININ
SOLUNUM FONKSIYONLARINA ETKISI

Arman POLUMAN, Levent DALAR, Recep DODURGALLI, Firdevs ATABEY, Hanife CAN, Funda SECIK, Fiisun SAHIN,

Sezai OZTURK

Yedikule Gogiis Hastaliklart Hastanesi, 3 Klinik, ISTANBUL

AMAC

Bu ¢alismada, brong astimi olmayan alerjik rinitli
hastalarda intranazal steroid kullaniminin solunum
fonksiyonlarina etkisi arastirilmak istendi.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmada poliklinik kayitlart gegmise doniik olarak
taranarak, sadece alerjik rinit tanis1 alan 46 olgunun
(20 erkek, 26 kadin), 6 haftalik intranazal kortikosteroid
tedavi oncesi ve sonrasinda kaydedilen solunum
fonksiyon testleri kiyaslandi. Sonuglar SPSS for
Windows 11.5 ile istatistiksel olarak degerlendirildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan 46 olgunun 20°si erkek (%43.5),
26’s1 kadind1 (%56.5). 17 olguda (%37) mite 1 ve 2
duyarlig1, 12 olguda (%26.1) polen, 13 olguda (%28.3)
mite ve polen, 3 olguda (%6.5) ise ligten fazla alerjene
duyarlihk vardi. Olgulardan flutikazon propiyonat alan
26’s1 (%56.5) Grup 1 olarak, budesonid alan 20’si
(%43.5) Grup 2 olarak aynldi. Grup 1’de ortalama yag
30.65 (x10.14), ortalama FVC %92.5 (x12.13), tedavi
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sonrasi ortalama FVC %96.23 (+ 9.79), FEV1 %89.81
(£16.05), tedavi sonrast FEV1 %94.62 (£12.98),
FEF25/75 %92.97 (+18.82), tedavi sonras: FEF25/75
9%97.73 (x13.52) olarak olciildii. Grup 2’de ise degerler
swrastyla yag 33.008 (£13.95), FVC %89.20 (+16.68),
tedavi sonrasi FVC %95.95 (+11.27), FEV1 %92.45
(x15.61), tedavi sonras1 FEV1 %98.00 (£10.83),
FEF25/75 9%90.65 (£21.79), tedavi sonras1 FEF25/75
%94.65 (+18.37) olarak bulundu. Her iki grupta da
solunum parametreleri tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine
gore anlaml olarak farkliyd: (p<0.05). Ancak gruplar

arasinda etkinlik fark: gozlenmedi.

TARTISMA

Alerjik rinit, son yillarda farkl klinik ¢alismalarla
aciklikla ortaya kondu@u gibi, siklikla brong astimu ile
birliktedir. Intranazal kortikosteroid tedavinin, alerjik
riniti tanimlandig halde astim semptomlar gozlenmeyen
ve astim anamnezi vermeyen olgularda da, solunum
parametrelerinde diizelme saglamasi son yillarin gozde
paradigmas: “tek hava yolu hastalig1” varsayiminin
dogruluguna isaret etmektedir. Bu agidan inflamasyonun
kontrolii alerjik rinitli hastalarin tedavi yaklagimlarinda

prognoz ve morbidite i¢in belirleyici unsurdur.



Bildiri Ozetleri

HAFIF VE ORTA PERSISTAN BRONS ASTIMINDA SALMETEROL/FLUTIKAZON
PROPIYONAT VE FORMOTEROL/BUDESONID KOMBINASYONLARI

ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

Arman POLUMAN, Levent DALAR, Recep DODURGALI, Hanife CAN, Firdevs ATABEY, Fiisun SAHIN, Funda SECiK,

Sezai OZTURK

Yedikule Gogiis Hastaliklarn Hastanesi, 3 Klinik, ISTANBUL

AMAC

Bu ¢ahgmada persistan astim tedavisinde sik kullanilan
iki ayr1 kombinasyonun tedavi etkinlikleri kiyaslanarak,
fark olup olmadig arastirlmak istendi.

GEREC VE YONTEM

Astim polikliniine bagvuran hastalar ge¢mise déniik
taranarak 81 astimli hasta calismaya dahil edildi. Olgularm
55’1 salmeterol/flutikazon propiyonat (S/F)(Seretide 250
meg Diskus 2x1), 26°s1 ise formoterol/budesonid
(F/B)(Symbicorte Turbuhaler 2x2) ile tedavi edilmisti.
S/F alan olgular Grup 1, F/B alan olgular Grup 2 olarak
aynldilar. Olgularin baglangic solunum fonksiyon testi
(SFT) parametreleri ile, 6 haftalik tedavi sonras1 SFT
parametreleri kiyaslandi. Sonuglar SPSS for Windows
11.5 kullanilarak istatistiksel olarak analiz edildi.

BULGULAR

Grup 1°de ortalama yag 33.00 (x11.14), Grup 2’de ise
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28.77 (x10.11) idi. Grup 1’de tedavi dncesi ortalama
FVC %83.79 (+2.18), tedavi sonras1 %94.07 (+2.05);
Grup 2’de ise sirastyla %81.96 (+3.21) ve %90.44 (+3.01)
olarak bulundu. Grup 1°de tedavi oncesi FEV1 9%76.53
(£1.91), tedavi sonrast %85.48 (+2.35) iken, Grup 2’de
sirastyla %76.56 (+2.81) ve 85.48 (+2.35) idi. Grup 1°de
tedavi oncesi FEF25/75 %56.48 (+2.31), tedavi sonrasi
ise %74.33 (£2.31) idi; Grup 2’de degerler sirasiyla
F054.00 (+3.40) ve %71.20 (+3.40) olarak bulundu, Tedavi
Oncesi ve sonrasi degerleri birbirinden anlamli olarak
farkl bulunmakla birlikte, her iki grubun tedavi etkinligi
acisindan gruplar arasinda fark bulunmadi.

TARTISMA

Her iki kombinasyonun da persistan astim tedavisinde
etkin oldugu, daha 6nce bagka calismalarda da
gosterildigi sekilde bu ¢aligmada da agiklikla ortaya
konmustur. Ancak iki tedavi yaklasimi arasinda
belirgin bir fark gosterilememistir. Sonug olarak
inhaler uzun etkili beta-2 mimetik ve kortikosteroid
tedavisinin persistan astimda kombine kullanimi,

solunum fonksiyonlarinda belirgin iyilesme saglar.



Bildiri Ozetleri

GASTROOZOFAGEAL REFLU SICAN MODELINDE 15., 30. VE 60. GUNLERDE
AKCIiGER DOKUSUNDAKI HISTOPATOLOJIK DEGISIKLIKLER
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AMAC

Gastrodzofageal Reflii hastaligt (GOR); astim, kronik
Oksiiriik, aspirasyon pnémonisi ve pulmoner fibrozis
gibi pek cok pulmoner semptom ve hastalia neden
oldugu diisiiniilmektedir. Akciger hasarlarinin
patogenezinde gros aspirasyon, mikroaspirasyon veya
vagal refleks mekanizmalarindan birinin rol aldig
diisiiniilmektedir. Calismamizda, deneysel kronik GOR
modelinde, refliiye bagl akciger aspirasyonunun olup-
olmadif1 ve aspirasyon mevcut ise 15., 30. ve 60.
giinlerde akciger dokusunda olugturdugu histopatolojik

degigikliklerin incelenmesi amaglanmisgtir.

GEREC VE YONTEM

Kronik refli modeli 33 Spraque-Dawley erkek sigana
uygulands. grup I (n:9) sham grubu, grup Il (n:11)
operasyondan 15 giin, grup III (n:11) operasyondan 30
giin, grup IV (n:11) operasyondan 60 giin sonra sakrifiye
edilen sicanlardan olugtu. Sakrifiye edilen siganlarin
dzofagus ve akcigerleri histopatolojik olarak incelendi.
Ozofaguslarda kronik 6zofajit bulgular olarak kabul
edilen; bazal hiicre hiperplazisi, lamina propria
elongasyonu, lamina propriada inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu, submukoza ve lamina propriada kollajen
proliferasyonu ve iilser varligi irdelendi. Siganlarn
akeiger dokusunda ise histopatolojik olarak; peribrongiyal
inflamatuvar infiltrasyon, alveolar septal inflamatuvar
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infiltrasyon, alveolar ddem, alveolar inflamatuvar ekstida,
alveolar histiyosit, interstisyel fibrozis, graniiloma,
nekroz, lipid yiikli alveolar makrofajlar (LYAM) ve
hemosiderin yiiklii makrofajlar (HSYM) incelendi ve
bu parametreler kantitatif olarak degerlendirildi.

BULGULAR

Tiim caligma gruplaninda ilser hari¢ diger GOR'e bagh
kronik 6zofajit bulgulan tespit edildi. Calisma gruplan
ile sham grubu arasinda peribronsiyal inflamatuvar
infiltrasyon, alveolar septal inflamatuvar infiltrasyon,
alveolar histiyosit ve LYAM karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p<0.05).
Ancak ¢aligma gruplari arasinda bu fark anlaml degildi.
Alveolar 8dem, alveolar inflamatuvar eksiida,
interstisyel fibrozis, graniiloma, nekroz, HSYM hicbir

grupta farkli bulunmadi.

SONUC

Kronik GOR'lii siganlarda 15., 30. ve 60. giinlerde
akcigerlerin histopatolojik incelemelerinde aspirasyon
varligi LYAM'; gériilmesi ile tespit edilmigtir. Bu siire
icinde akcigerlerde kronik degisiklikler ve fibrozis
goriilmemistir. Caligmarmz GOR ile iligkili respiratuvar
hastaliklarin patogenezinde rol oynayan

mikroaspirasyon teorisini desteklemektedir.
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FiZIKSEL EGZERSIZIN NAZAL MUKOSILIYER KLIiRENSE ETKISI
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AMAC

Fiziksel egzersizin iist solunum yolu enfeksiyonlari
insidansini artirdifina inanilmaktadir. Bu g¢alismada
efor testi uygulanan kigilerde nazal mukosiliyer klirensin

incelenmesi amaclandi.

YONTEM

Tleriye déniik, kontrollii ¢alismaya , alerjik rinit, septum
deviasyonu, son 15 giinde ge¢irilmis {ist solunum yolu
enfeksiyonu olmayan ve efor testi uygulanacak 37 kisi
katildi. Sakarin yontemiyle nazal mukosiliyer
klirens(NMK) siiresi dl¢iimleri 30 dakikalik istirahat
déneminden ve efordan hemen sonra yapildi. Efor testi
uygulanmayan, yas ve cinsiyet olarak ¢alisma grubuna
benzer dzellikte 24 kisi kontrol grubu olarak alind:.
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BULGULAR

Calisma grubunda egzersiz dncesi ve sonras1 NMK
siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Egzersiz 6ncesi ortalama 9.9 dk. olan NMK,
egzersiz sonras: 5.8 dk. ya diigmiigti. (p<0.001)
Calisma grubunun egzersiz éncesi degerleriyle kontrol

grubu arasinda anlamli fark bulunmadi.

SONUC

Egzersiz sonrasi1 NMK’in yavagladig: ya da
degismedigini belirten c¢aligmalarin aksine,
bulgularimiz literatiirde de rastlamadiimiz sekilde
egzersizin NMK ‘i hizlandirdigini gostermektedir.
Bu nedenle egzersizin burun iglevlerini kétii yonde

etkilemedigini belirtebiliriz.
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BRONSEKTAZILI BIR OLGUDA PULMONER NOKARDIYOZ
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Nocardia; gram-pozitif, aerobik, hareketsiz ve dallanan
filamentoz bakteridir.Insanda nadir olarak infeksiyon
yapar ve bu genellikle subkutan abse ya da pnomoni
benzeri hastalik seklindedir. Nokardiyoz, tamamen
saglikli goriinen kigilerde ya da altta yatan kronik
hastalik, neoplazi, immunsupresyon durumlarinda
subakut ya da kronik seyreden siippiiratif bir
infeksiyondur. Sunacagimiz olgu, bronsektazi tanisi
olan 39 yaginda, bilinen sistemik hastalif1 bulunmayan
kadin hastadir. llerleyici dispne, kuru dksiiriik ve gogiis
agrist yakinmalari ile Agustos 2003 te klinigimize
bagvuran hastanin bu yakimmalar: bagvuru tarihinden
12 hafta 6nce baglamis, Hasta etyolojisi bilinmeyen
pnomoni tanisiyla birkag¢ kez genis spektrumlu
antibiyotiklerle tedavi edilmig, ancak yakinmalarinda
belirgin diizelme olmamug. 4 yildir brongektazi tanis

olan hastarin 22 paket-yil sigara i¢imi oykiisii vardir.
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Hasta yakin zamanda sistemik kortikosteroid
kullanmarnugti. Hastanin fizik incelemesinde, sol akciger
alanlarinda inspiratuar raller ve yer yer ronkiis saptandi.
PA akciger grafisi, sol alt alanda nonhomojen opasite
artig1 gostermekteydi. Tam kan sayiminin normal
olmasma kargilik CRP diizeyleri oldukca yiiksekti.
Hastann tiiberkiilin deri testi sonuglar negatifti. Akciger
fonksiyon testlerinde hafif dereceli obstriiksiyon, Toraks
BT’de bronsektazi, peribrongial kalinlagmalar ve
infiltrasyon saptandi. Balgamm direkt incelemesinde
gram-pozitif, dallanan, filamentdz yapida bakteriler
gériildii ve balgam kiiltlirtinde nocardia iiredi.
Nocardia’ya 6zgii tip tayini yapilamadi. Hasta 6 ay
boyunca trimetoprim-sulfametoksazol ile tedavi edildi
ve tedavi sonunda iyi bir klinik yanit alindi. Kontrol
toraks BT de her iki akcigerdeki infeksiyon bulgular
gerileyen hastanin takiplerinde niiks saptanmadi.
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PORSELEN FABRIKASI CALISANLARINDA SILIKA TOZU MARUZIYETI
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Caligmamizda porselen fabrikas: ¢caliganlarinda silika
tozu maruziyeti ile klinik semptomlar , solunum
fonksiyon testleri(SFT)ve akciger goriintiileme
yontemlerinde meydana gelen degisiklikler ve
aralarindaki korelasyon aragtirilmigtir. Fabrikanin
tiretim boliimiinde ortalama 18,77+7,06 yildir calisan
36 fabrika isgisi ile (grup 1, yas: 45,75 + 5,41), aym
fabrikada , farkli binada idari kadroda ortalama 16,96
+ 6,65 yildir ¢calisan 26 kisiden olugan kontrol grubu
(grup 2, yas: 41,88 = 3,76) karsilastirilmigtir. Tiim
olgulara solunumsal semptomlarin sorgulandig: bir
anket uygulandi. Calisma ve kontrol grubuna SFT,
obstruksiyonu olanlara reversibilite, tiim olgulara
difiizyon testi ve aym giin i¢inde PA akciger grafisi
ile toraks HRCT yapild1. Iki grup arasinda hapsirma
(% 34,1) yakinmasi disinda (p=0,001) solunum
semptomlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
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fark bulunamadi. Istatistiksel olarak anlamhi
olmamakla beraber grup 1‘de 7 olguda (%19.4) FEV1/
FVC<%70 oldugu ve 4 (%57) kiside obstruksiyonun
reversibl oldugu bulundu. Silika tozu maruziyeti olan
grup 1 toraks HRCT leri grup 2 ile kargilagtiril-diginda
silikozis ile iliskilendirilebilecek lezyon goriildii (p<
0,001). Bilateral, list loblarda yaygin sentriasiner
noduller 8 (% 22) kiside (p:0,04), bilateral mediastinal
kalsifiye lenf nodlar1 10 kigide (% 28) saptandi
(p:0,02). Calismamizin sonucunda silikozisin erken
evrede solunum semptomlarina ve solunum
fonksiyonlarina etki etmeksizin yaygin radyolojik
bulguya neden olabildigini saptadik. Sonug olarak
silikozisin erken evrede tespit edilebilmesi igin
solunum semptomlar: olmayan olgularda bile toraks
HRCT ile radyolojik olarak degerlendirilmesini

Onermekteyiz .
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KRONIK OKSURUK DEGERLENDIRMESINDE HASTA SPEKTRUMU, TANI
YONTEMLERININ KATKISI VE SPESIFIK TEDAVI SONUCLARI
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Amacg: Kronik persistan oksiiriik yakinmasi ile
poliklinige bagvuran hastalarin etyolojik agidan
degerlendirilmesi, tan1 yontemlerinin ve tedavi
sonuglarinin analiz edilmesidir.

Gerec¢ ve Yontemler: 2003-2004 yillar1 arasinda
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklan A.B.D
poliklinigine 3 haftadan uzun stiredir prodiiktif ya da
non-prodiiktif oksiiriik yakinmasi ile bagvuran 100
hastanin tiimiine anamnez ve fizik muayene sonrasi
akciger grafisi ve solunum fonksiyon testi yapildi.
Algoritmik yaklagim ile baz1 hastalara reversibilite
testi,brons provokasyon testi,skin prick test, balgamin
sitolojik ve kiiltiir incelemesi, paranasal siniis grafisi
yapildi. Tedavi protokolleri, ¢aligma sonundaki tanilar
esas alinarak belirlendi.

Bulgular: Calismaya alinan 100 hastanin 62’si kadin
38’i erkek olup ortalama yas 46,67 (20-85) idi. Oksiiriik
siiresi ortalama 44 hafta (4-388 ) bulundu.Tedavi
yanitinin bagarisi esas alinarak hastalarin %81 inde
oksiiriik etyolojisi belirlendi. Bunlar; dksiiriik varyant
astim (31 hasta), post nasal akinti sendromu (PNAS)
(27 hasta), gastro-osefajial reflii (GER) (21 hasta),
akut iist solunum yolu infeksiyonlar1 (USYE) (14
hasta), alerjik rinit (11 hasta), akut brongit (10 hasta),
kronik bronsgit (1 hasta), ACE inhibitérii kullanima (7
hasta) olarak saptanms ve 29 hastada dual etyolojilerin
rol oynadig: ( rinit ve astim 7 hastada, rinit ve PNAS
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1 hastada, GER ve PNAS 7 hastada, GER ve astim 5
hastada, PNAS ve astim 4 hastada, PNDS ve kronik
brongit 1 hastada, GER ve ACEI kullanmu 2 hastada,
GER .ve akut bronsit birlikteligi 2 hastada)
belirlenmistir. Bu hastalarda kombine tedavi ile
saglanan bagar1 oram1 % 93,1’dir. Metakolin
provokasyon testi 27 hastaya uygulanmig ve testin
pozitif oldugu 17 hastadan 15’ini (pozitif prediktif
degeri % 88) dogru olarak tespit etmistir. Akciger
grafisinin normal oldugu ve pozitif anamnez veren
hastalar kulak-burun-bogaz (KBB) muayenesi ve
paranasal sinus grafileri (PNSQ) ile degerlendirilmistir.
KBB muayenesi, spesifik tedaviye yanit1 %70,3 hastada
basariyla belirlemistir ve PNSG’nin pozitif prediktif
degeri %64 olarak bulunmustur bu diistik degerler de
iist hava yollar: hastalifinin genellikle birlikte
bulundugu ancak her zaman oksiiriige yol agmadigini
diistindiirmektedir.

Sonuc: Algoritmik yaklasim, kronik oksiiriigiin
degerlendirilmesinde, dogru tam konulmas: ve tedavinin
yonlendiril-mesine yardimeidar. Oksiiriik varyant astim,
PNAS ve GER en 6nemli dkstiriik nedenleri olmakla
birlikte etyolojide multipl etkenlerin de 6nemli oldugu
ve bunlara yonelik kombine tedaviler yapilmasi
gerektigi unutulmamalidir. Genig kapsaml tan ve

tedavi yontemlerine ragmen, halen Oksiiriik etyolojisi

- tamimlanamayan hasta grubu % 20’lere ulagmaktadir.



