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OZET

Albars S. Alerji ve Immiinoloji Poliklinigine Basvuran Geriatrik Hastalarin
Demografik, Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Degerlendirilmesi, Baskent
Universitesi, i¢c Hastahklar1 Anabilim Dah, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2024. Diinya
capinda ortalama yasam siiresinin artmasina bagli olarak yasli insan sayisi giderek
artmaktadir. Artan yasam beklentisi, alerjik hastaliklar da dahil olmak iizere birgok
patolojinin goriilme sikliginin artmasina neden olmaktadir. Tek merkezli, kesitsel,
retrospektif bir calisma olarak diizenlenen arastirmamizda merkezimize alerji ve immiinoloji
poliklinigine, Eyliil 2017 ve Haziran 2023 tarihleri arasinda bagvurmus, 65 yas ve iistii kadin
ve erkek, toplamda 582 hastaya ait veriler incelenmistir. Hastalarin bagvuru sikayetleri, ek
hastaliklari, rutin kullandiklari ilaglari, atopi durumu, eozinofil sayisi, eozinofil yiizdesi,
total IgE diizeyi, deri prik testi, spesifik IgE diizeyi ve aldigi tanilar1 incelenmistir. Hastalarin
ortalama yast 72,994+6,21 (65-96) yil idi ve hastalarin ¢ogu kadindi (n=408, %70,10).
Hastalarin ¢ogunlugu (%65,98) 65-75 yas araliginda idi. Her hastada en az bir ek hastalik
mevcuttu. En sik eslik eden hastaliklar hipertansiyon (n=383, %74,95), diyabetes mellitus
(n=148, %28,96), koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi (n=144, %28,18), hipotiroidi
(n=99, %19,37) ve hiperlipidemi (n=77, %15,07) idi. Calismaya dahil edilen hastalarin en
cok kullandiklari ilaglar sirasiyla ACE/ARB (n=270, %60,27), beta bloker ilaglar (n=179,
%39,96) ve asetil salisilik asit tiirevlerdir (n=124, %27,68). Poliklinigimize bagvuran
hastalarin en sik bagvuru sikayetleri sirasiyla kasinti (n=313, %53,78), kizariklik/kabarma
(n=206, %35,40), hapsirik/burun akintist (n=95, %16,32), dokiintii/pullanma (n=68,
%11,68), sik enfeksiyon gecirme Oykiisii (n=45, %7,73) ve nefes darlig1 (n=45, %7,73) idi.
Hastalarin 79’unda (%13,57) atopi mevcuttu. Deri prik testinde en sik pozitiflik saptanan
alerjenler polen (n=10, %31,25), ev tozu (n=12, %37,50), kiif mantar1 (n=4, %12,50)
kedi/kopek epiteli (n= 7, %21,88) ve hamam bocegi (n=5, %15,63) idi. Calismaya katilan
hastalarin en sik aldig1 tanilar sirasiyla tirtiker (n=105, %23,23), ilag alerjisi (n= 62, %13,72),
alerjik rinit (n=58, %12,83), atopik dermatit (n=53, %11,73) ve gida alerjisi (n=46, %10,18),
pruritus, astim, anjioddem ve kserosis kutis konulan tanilardir. Alerjik hastaliklar daha ¢ok
cocukluk cagi hastalig1 olarak bilinse de giiniimiizde degisen cevre kosullari, beklenen
yasam siiresinin uzamasi ile yaglilik doneminde de alerjik hastaliklarin sikliginin arttigini ve
Yaslilik donemindeki alerjik hastaliklar, erken yasta baslayan semptomlarin devanmu

olabilecegi gibi ilk belirtiler ileri yasta da baslayabilecegini sonucunu desteklemektedir.
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Anahtar kelimeler: Yasli, alerjik hastaliklar, eozinofil, atopi, total IgE, spesifik IgE, Deri

prik testi, tirtiker, alerjik rinit

ABSTRACT

Albars S. Evaluation of Demographic, Clinical and Laboratory Data of Geriatric
Patients Referred to Allergy and Immunology Outpatient Clinic, Baskent University,
Department of Internal Medicine, Residency Thesis, Ankara, 2024. The number of
elderly people is increasing due to the increase in the average life expectancy worldwide.
Increasing life expectancy leads to an increased incidence of many pathologies, including
allergic diseases. In our single-center, cross-sectional, retrospective study, the data of a total
of 582 patients, both male and female, aged 65 years and above, who were admitted to the
allergy and immunology outpatient clinic of our center between September 2017 and June
2023, were examined. Patients' complaints at presentation, comorbidities, routine
medications, atopy status, eosinophil count, eosinophil percentage, total IgE level, skin prick
test, specific IgE level and diagnoses were analyzed. The mean age of the patients was
72.99+6.21 (65-96) years and most of the patients were female (n=408, 70,10%). The
majority of patients (65.98%) were between 65-75 years of age. Each patient had at least one
comorbidity. The most common comorbidities were hypertension (n=383, 74.95%), diabetes
mellitus (=148, 28.96%), coronary artery disease/heart failure (n=144, 28.18%),
hypothyroidism (n=99, 19.37%) and hyperlipidemia (n=77, 5.07%). The most commonly
used drugs in the patients included in the study were ACE/ARB (n=270, 60.27%), beta
blockers (n=179, 39.96%) and acetyl salicylic acid derivatives (n=124, 27.68%). The most
common presenting complaints of the patients admitted to our outpatient clinic were itching
(n=313, 53.78%), rash/blistering (n=206, 35.40%), sneezing/runny nose (n=95, 16.32%),
rash/puffiness (n=68, 11.68%), history of frequent infections (n=45, 7.73%) and shortness
of breath (n=45, 7.73%). Atopy was present in 79 patients (13.57%). The most common
allergens found to be positive in skin prick test were pollen (n=10, 31.25%), house dust
(n=12, %37.50%), mold (n=4, %12.50%) cat/dog epithelium (n=7, 21.88%) and cockroach
(n=5, 15.63%). The most common diagnoses were urticaria (n=105, 23.23%), drug allergy
(n=62, 13.72%), allergic rhinitis (n=58, 12.83%), atopic dermatitis (n=53, 11.73%) and food
allergy (n=46, 10.18%), pruritus, asthma, angioedema and xerosis cutis, respectively.

Although allergic diseases are mostly known as childhood diseases, changing environmental
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conditions and the prolongation of life expectancy have increased the prevalence of allergic
diseases in old age and support the conclusion that allergic diseases in old age may be the
continuation of symptoms that started at an early age and the first symptoms may start at an

advanced age.

Key words: Geriatric, allergic diseases, eosinophils, atopy, total IgE, specific IgE, Skin

prick test, urticaria, allergic rhinitis
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya capinda ortalama yasam siiresinin artmasina bagli olarak yash insan
sayist giderek artmaktadir. Artan yasam beklentisi, alerjik hastaliklar da dahil olmak iizere

bir¢ok patolojinin goriilme sikliginin artmasina neden olmaktadir (1).

Alerjik hastaliklar daha ¢ok ¢ocukluk ¢agi hastaligi olarak bilinse de giiniimiizde
degisen cevre kosullari, beklenen yasam siiresinin uzamasi ile yasllik doneminde de alerjik
hastaliklarin  sikligmin arttigt gdézlenmeye baslamistir. Yaslilhik donemindeki alerjik
hastaliklar, erken yasta baslayan semptomlarin devami olabilecegi gibi ilk belirtiler ileri

yasta da baslayabilir (2).

Kirilganlik, komorbiditeler ve polifarmasi geriatrik hastalarda hastalik yonetimini
etkileyen faktorlerden bazilaridir. Hastalarin semptomlart yasla iliskilendirilmesi,
semptomlarin gen¢ yas grubuna gore daha silik olmasi nedeniyle hastalik tanilari
atlanabilmektedir. Coklu ila¢ kullanimi1 nedeniyle ila¢ etkilesimlerinden endisenilerek

yetersiz tedavi verilmesi de diger bir sorundur (2).

Sonug olarak geriatrik yas grubunda alerjik hastaliklarin sikligi, tanisi, seyri ve tedavi

yonetimi ile ilgili yeterli yaym bulunmamaktadir.

Bu calismada hastanemiz immiinoloji ve Alerji poliklinigine basvuran geriatrik
hastalarin bagvuru nedenlerini, alerjik hastaliklarin sikligin1 ve klinik o6zelliklerini

belirlemeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Geriatrik hasta tanimu:

Teknoloji, saglik alaninda gelismeler, dogum oraninin azalmasi ve bireylerin
bilinglenmesi, ortalama yasam siiresinin uzamasi ile 65 yas ve iistii olarak nitelendirilen
“geriatrik (yasl)” yani yash niifusun artisina neden olmaktadir. Bu artis saglik

problemleri ve cesitliligindeki artis1 da beraberinde getirmektedir.

Geriatri; 65 yas ve lstii hastalarin saglik sorunlari, hastaliklari, sosyal ve
fonksiyonel yasamlari, yasam kaliteleri, koruyucu hekimlik uygulamalar1 ve toplum

yasglanmasi ile ilgilenen bir bilim dalidir.

Yaslilik bir hastalik degildir, fizyolojik degisiklikler sonucu olusan insan yaglanma
ile hastaliklara bagli bulgular ayirt edilmelidir. Genellikle yashilarin hastalik ve
sikayetleri onemsenmez, yaslh ve yakinlari tarafindan yaslanmanin dogal sonucu olarak
goriiliir ve semptomlar goz ardi edilir. Boylece geg tani ve tedaviye neden olunur. Ancak
hastalarin biiylik ¢cogunlugu, yashiliga bagl patolojik degisiklikler ve eslik eden kronik
hastaliklardan dolay1, giinliik yasamlarinda bagimsiz degildirler; bakim ve destege
ihtiya¢ duyarlar. Bu nedenle yaglinin sagligin1 koruyarak, hastaliklar tedavi ederek

yasam kalitesini ylikseltmek gerekmektedir(3).



2.2. Geriatrik popiilasyonda alerji:

Yaslanmayla birlikte bagisiklik sisteminde meydana gelen degisikliklere immiin
yaslanma denir. Hem hiicresel aracili bagisiklik fonksiyonunda hem de humoral
bagisiklik yanitlarinda bir azalma ile karakterizedir. Immiinosensans, dogustan gelen
bagisiklik sistemindeki kusurlardan, alerjik fenotiple proinflamatuvar aktiviteye dogru
patolojik bir kaymadan olusur. Yasa baglh timik atrofi ve naif T hiicre ¢esitliliginde
azalma meydana gelir. Bagisiklik sisteminde meydana gelen bu degisiklikler yash
hastalarda bir¢cok kronik hastalik yanisira alerjik hastaliklar1 da artmasina neden olur (4,

5).

Son yillarda yagh niifusun artmasiyla geriatrik tibbin giderek daha fazla 6nem
kazanmaktadir, ancak yine de yaslilarda alerjik hastaliklara heniiz ¢ok az dikkat
edilmektedir. Bunun nedeni, genellikle tiim fonksiyonlarin fizyolojik olarak azalmasina
atfedilebilecek ¢oklu bir hastalik tablosunun pargasi olmalar1 ve bu nedenle alerjinin
karakteristik semptomlarinin genellikle fark edilmemesidir. Ornegin, astimin tipik
semptomlar1 olan nefes darligi, gogiiste agirlik hissi ve Oksiiriik, yashlarda yeterince

spesifik degildir(6).

Yasli bireylerde bir dizi faktor, alerjiyle iligkili durumlarin gelisme riskine katkida
bulunur. Bunlar arasinda kirilganlik, eslik eden tibbi sorunlar, hafiza sorunlar1 ve birden
fazla receteli ve regetesiz ilag kullanimi yer almaktadir. Ancak, bu alandaki veriler az
oldugundan, yashlarda alerjinin yayginligin1 ve ozelliklerini bilmek i¢in daha fazla
calisma yapilmalidir. Ayrica, alerjik durumlarindan siiphelenilen yasl hastalar i¢in
giivenli, etkili tan1 ve tedavi yontemlerinin belirlenmesini kolaylastiracak giivenilir bir

kanit tabani saglamak i¢in yaslt deneklerin klinik ¢aligmalara dahil edilmesi gereklidir

(7).



2.3. Alerjik hastaliklarin epidemiyolojisi

Alerjik hastaliklar, astim, alerjik rinit, atopik dermatit, ilag alerjisi ve anafilaksi
gibi cesitli saglik sorunlarini iceren genis bir yelpazede goriiliir ve bircok sistemi
etkileyebilir. Th2 aracili immiin yanitin patogenezde Onemli bir rol oynadigi
bilinmektedir, ancak bu yanit1 etkileyen genetik ve c¢evresel faktorler de

bulunmaktadir(8).

Tarihsel olarak, 1819'da saman nezlesi gibi vakalar tanimlanmistir ancak 1960'lara
kadar alerjik hastaliklar hakkinda bilgiler sinirliydi. Fakat son yillarda, gida, ilag ve
bocek sokmasi gibi nedenlere bagli anafilaksi vakalarin artmasiyla birlikte alerjik
hastaliklarin insidans1 hizla artmaktadir. Bu artigin nedenleri arasinda endiistriyel
gelisme, degisen kisisel davranis modelleri, iklim degisiklikleri ve kapali ortamlarda

gegirilen zamanin artmasi gibi bir¢ok faktor yer almaktadir(9)

Alerjik hastaliklarin zaman ic¢inde farkli bir sirayla ortaya ¢iktigini bir¢ok
caligmada oOne siiriilmektedir. Bebeklik doneminde basglayan atopik dermatit ve gida
alerjisi, zamanla ¢ocukluk ve ileri yaslarda alerjik astim ve rinite doniisebilir. Bu
fenomen, deri-gastrointestinal sistem-solunum yollar1 arasindaki etkilesimler sonucunda
"atopik yiiriiyiis" olarak adlandirilmaktadir. Bu yiiriiyiisiin altinda yatan olasi
mekanizmalar arasinda cilt bariyer bozuklugu, deri yoluyla alerjenlerin transkiitandz
sensitizasyona neden olmasi ve epitelyal hiicre kaynakli sitokinlerin rolii bulunmaktadir.
Mikrobiyal disbiyozis, sezaryen dogum, c¢evresel faktorler ve genetik yatkinlik gibi

faktorler de atopik yiiriiyiisii etkileyen diger 6nemli etmenlerdir(10, 11).



2.4. Alerjik hastaliklarda prevalans

Son yillarda, astim ve alerjik hastaliklarin yayginlig: diinya genelinde artmaktadir
ve bu durum, kiiresel bir saglik sorunu olarak ortaya c¢ikmaktadir. Artan alerjik
hastaliklar, is verimliliginde ve okul performansinda diislise, yasam kalitesinin
azalmasina ve énemli tibbi ve tibbi olmayan maliyetlere yol agarak yaygin morbiditeye

neden olmaktadir.

Diinya ¢apinda yaklagik 300 milyon insan1 etkileyen astimin 2025 yilina kadar 400
milyona ulagmasi beklenmektedir. Astim, her 250 6liimden 1'ini olusturarak yilda 250
bin Oliime neden olmaktadir. Prevalansi lilkeler arasinda %1 ile %18 arasinda
degismektedir. Ulkemizde yapilan caligmalarda astim prevalansinin %1,2 ile %9,4
arasinda oldugu ve astim benzeri semptomlarin %9,8 ile %27,3 arasinda bildirildigi
goriilmektedir. Son yillarda astim ve alerjik rinit tek bir hava yolu hastalig1 olarak
tanimlanmaktadir; astimli hastalarin %85'inde alerjik rinit goriilmekte ve alerjik riniti

olan hastalarin ise %20-30'unda astim hastalig1 birlikte seyretmektedir(12, 13).

Diinya genelinde alerjik rinit prevalansi %10-%20 arasinda iken, iilkemizde

yapilan ¢alismalar sonucunda %11,4 ile %36,4 arasinda bildirilmistir(14).

Son yillarda gida alerjisi prevalansinda da artis gézlenmektedir. Gida kaynakli
anafilaksi hastaneye yatis oranlarinin iki kat arttigi belirlenmistir. Yumurta, siit, yer
fistig1, agac fistig1, soya, bugday, kabuklu deniz {iriinleri ve bal en sik goriilen sekiz gida
alerjenidir. Cocukluk ¢aginda IgE aracili gida alerjisi %6 iken ilerleyen yaslarda %3-4'e
diismektedir. Inek siitii ve yumurta gibi alerjenlerde iyilesme gozlenirken, fistik alerjisi
devam etmektedir. Ayrica, gida alerjisi olan eriskinlerde semptomlarin %]15'inde en

yogunluklu olarak 30'Iu yaslarda pik yaptig1 bulunmustur(15, 16).



Uluslararas1 Cocukluk Caginda Astim ve Alerjiler Arastirmasi (ISAAC) tarafindan
yapilan epidemiyolojik aragtirmalara gore, Tiirkiye'de atopik dermatit prevalans: %13,4
olarak belirlenmistir. Erigkinlerde ise atopik dermatit goriilme sikligi %2-5 arasinda

degistigini raporlanmistir(17, 18).

2.5. Alerjik hastaliklar1 immiinopatogenezi

Tiim alerjik hastaliklar genellikle IgE aracili mekanizmalar ile ortaya ¢ikan bir
inflamasyon paterni ile karakterizedir. Genetik faktorler atopi gelisimi {izerinde 6nemli
bir rol oynamaktadir. Daha 6nce tanimlanmis olan T helper 2 (Th 2) yanitinda etkili olan
genlere ek olarak GWAS (genome-wide association studies) calismalarinda astim ve
diger atopik hastaliklar ile iligkili yeni varyantlar tanimlanmistir (19). Atopik bir bireyin
alerjik hastalik gelistirip gelistirmemesinde g¢evresel faktorler de Onemlidir, ancak
genetik faktorler hastaligin siddeti ve alerjik enflamatuvar yanitin boyutunu

etkileyebilir(20).

Farkli alerjik hastaliklarin enflamatuvar siireci benzer 6zellikler gostermektedir.
Alerjik enflamasyon, mukozal mast hiicrelerinin IgE-aracili uyarilmasi ve eozinofil
infiltrasyonu ile karakterizedir ve aktive CD4" T helper (Th2) lenfositlerin ve grup 2
innate lenfoid hiicrelerin (ILC2) sayisinda artig ile diizenlenir. Farkli hiicresel
komponentler (mast hiicresi, eozinofil, bazofil, lenfosit, dentritik hiicreler), enflamatuvar
mediatorler (sitokinler, kemokinler, lipid mediatorler) ve yapisal hiicreler (epitel
hiicreler, hava yolu diiz kasi, keratinositler, endotelyal hiicreler, mukus sekrete eden
hiicreler) enflamasyonda rol almaktadir. Ancak hastalik siddeti daha agir olan hastalarda
noétrofil, Thl, Th17 ve CDS8" (sitotoksik) lenfositler de enflamasyona katilir. Bu
hastaliklar arasinda klinik farkliliklar genellikle anatomik farkliliklar ve alerjik
enflamasyon ile yapisal hiicreler arasindaki etkilesimden kaynaklanir. Ornegin, astimda

alt hava yollarindaki diiz kaslarin kasilmasi sonucunda bronkokonstruksiyon, alerjik



rinitte iist hava yollarindaki vazodilatasyon sonucunda burun akintis1 ve tikaniklik,
atopik dermatitte ise keratinositlerin aktivasyonu sonucunda cilt bulgulart meydana gelir.
Ayrica farkli mediatorler farkli hastaliklarda 6nem kazanmaktadir, 6rnegin, histamin,

rinitte onemli bir rol oynarken, astim patogenezinde rolii kisithdir(21, 22).

Inflamasyon ile alerji semptomlari arasindaki iliski heniiz net olarak
anlasilamamistir. Ancak hava yolu asir1 duyarliligi ile inflamasyon derecesinin iligkili
oldugu histamin diizeyi 6l¢limii veya metakolin uyarim testi ile gdsterilmistir. Hava yolu
asir1  duyarliligmmin  derecesi astim semptomlart ile iliskilidir. Hava yollarmin
inflamasyonu hava yolunun yanitimi arttirarak astim semptomlarina yol acabildigi gibi,
direk hava yolundaki duyusal sinirleri uyararak oksiiriik ve gogiiste sikisma hissi gibi
astim semptomlarina yola acabilir. Duyusal sinirlerin uyarilmasi alerjik rinitte hapsirigi,

atopik dermatitte ise kasintiya neden olur(21, 23).

2.6. Alerjik hastaliklarin etiyolojisi:

2.6.1. Cevresel faktorler:

2.6.1.1. Hava kirliligi ve iklim degisikligi:

Son yiiz yilda endiistri ve sanayii gelismesi ile birlikte 6zellikle sanayilesmis
iilkelerdeki kimyasal hava kirleticilerin miktar1 artmaktadir. Bu hava kirleticiler nitrojen
dioksit (NO2), ozon (O3), ugucu organik bilesikler ve 6zellikle dizel egzozundan gelen
polisiklik aromatik hidrokarbonlardir. Bu maddelere maruz kalma, astim
alevlenmelerinde artma, ila¢ kullaniminda artma, atopik dermatit alevlenmesi ve yeni

astim gelisiminde katki saglamaktadir(24).

Yine flatalat esterleri seffaflik ve dayamiklik 6zellikleri nedeni ile giindelik



hayatimizda gida ambalaji, kozmetik iiriinler, ila¢ sanayi, temizlik {irlinleri, oyuncaklar,
yer kaplamalar1 ve yapt malzemelerinde yaygin olarak kullanilmaktadir ve bu maddeler

astim ve alerji gelisiminde etkili bir risk faktorii olarak saptanmistir(25).

Diger bir etkili faktor ise hava sicakligi ve havadaki karbon dioksit miktarindaki
artigtir. Artan hava sicakligi ve CO2 salinimindaki artig bitki dagilim ve polen salinim
donemlerini etkilemektedir. Yapilan bir calismada, Fransa, Kanada ve Italya’da toplanan
yakup otu poleninin yiiksek karbon dioksit, nem ve 1s1 artisinin oldugu bélgelerde,
standart yetistirilenlerden daha yiiksek oranda amb a 1 alerjenini bulundurdugunu
saptanmig, yine yapilan deneysel ¢aligmada sera ortaminda yiiksek CO2 seviyeleri ve
kuraklik stresi altinda alerjenik yakup otu proteinleri kodlayan transkriptlerin
ekspresyonunun arttigini géstermistir. Deneysel bir ortamda, NO2’ye 12 saate kadar kisa
stirede yiiksek maruziyet varliginda kontrole kiyasla Aspergillus fumigatus’un

koinsidansinda 2 ile 5 kat artma oldugu gosterilmistir(26).

2.6.1.2.  Sigara:

Cevresel faktorlerde diger bir 6nemli belirleyici sigara dumanina maruziyettir.
Diinyada c¢ocuklarin %40°1 aile bireylerinin ictigi sigara dumanina maruz kalmaktadir.
Kulin ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada dogum Oncesi ve sonrasi tiitiin dumanina
maruz kalan ¢ocuklarin, maruz kalmayan ¢ocuklara gore gida alerjenlerine karsi duyarli
olma ihtimalinin 2,3 kat daha fazla oldugu bulmuslar. Ayrica tiitin dumaninin,
cocuklarin rutin olarak maruz kaldig: alerjenlere kars1 duyarhilik i¢in bir adjuvan iglevi

gordiiglini saptamislardir.

Glinlimiizde sigaraya duman maruziyetinin astim gelisiminde ve alevlenmesinde
etkili bir faktor oldugu bilinmektedir. Ayrica ebeveynleri sigara igen bireylerde astim
gelisiminde nedensel bir iligki oldugu gosterilmis ve in vitro tiitin dumanina maruz

kalma, bebeklik doneminde daha diisiik akciger fonksiyonu ve yasamin ilk 7 yilinda



artan astim riski ile iligkilendirilmistir (27).

2.6.1.3.  Aecroalerjenler:

Gilinlimiizde aeroalerjenlerin, alerjik hastaliklarin gelisimi ve alevlenmesinde etkili
oldugu net bir sekilde bilinmektedir. Polen, kiif mantari, hayvan epiteli, ev akarlar
bilinen baslica aeroalerjenlerdir. Ozellikle bebeklik doneminde kiif mantar, ev akarlari
veya neme maruz kalmanin bebeklik ve ilerleyen yillarda astim ve rinit geligimi i¢in bir
faktorii oldugu bilinmektedir. Yine polisensitizasyonun, astim siiresinde uzama, atopik

dermatit ve alerjik rinit prevalansinda artma ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Modern yasam ile birlikte ev i¢i gegirilen siirede artma, evcil hayvan besleme,
izolasyon yontemleri ev i¢i alerjenlere daha fazla maruz kalmaya neden olarak alerjik

hastaliklarin alevlenmesine ve ilerlemesine katki saglamaktadir(28).

2.6.1.4. Mikrobiata:

Bir¢ok enflamatuvar hastaliklata oldugu gibi alerjik hastaliklarda da bagirsak ve
cilt mikrobiatasinin degisien bilesimi 6nemli rol oynamaktadir. Bagirsakta bulunan
mikrobial cesitlilik alerjik hastaliklara ve sensitizasyona karst koruyucu rol

almaktadir. Epidemiyolojik caligmalar cilt bariyeri sagligini, annede, biiyiiyen fetiiste



ve ¢ocukta sindirim ve beslenme faktorlerine baglamistir. Atopik dermatit ve saglikli
deneklerde diski mikroflorasini incelendiginde atopik dermatitli hastalarin saglikli
kontrollere gore daha diisiik bifidobacterium sayisinda ve daha yiiksek staphylococcus
sayilarina sahip oldugunu ve yasamin ilk aymdaki diisiik bagirsak mikrobiyal
cesitliliginin atopik dermatitin bir gostergesi oldugu bulunmustur. Nitekim hayatin ilk
yillarinda antibiyotik tedavisine maruz kalmak cocukluk yillarinda atopik dermatit
riskini arttirdig1 gosterilmistir. Bununla birlikte bilinen bir diger net veri, epidermisin
staphylococuss aureus ile kolonizasyonu ile atopik dermatit gelisimi arasindaki

iliskidir (29, 30).

Yasamin erken yillarinda bagirsak florasinda ¢esitliligi diisiik olan bebeklerin
okul caginda alerjik astim gelistirmeye daha meyilli oldugu ve solunum yolu
enfeksiyonlarini takiben mikrobiyom degisikliginin alerjik astim ve gelisimine katkida
bulunabilecegi gosterilmistir. Gegirilen enfeksiyonlarin alerjik hastaliklarda etkili
oldugu diisiiniilmektedir. Bu konuda bilinen en net veri respiratuvar sinsityal viriis
(RSV) enfeksiyonu ile astim arasindaki iligkidir. RSV bronsiolitin %70’inden
sorumludur ve ileri yaslarda astim gelisme olasiligin1 belirgin artirmaktadir. Solunum
yollariin streptococcus pneumoniae, haemphilus influenzae ve moraxella catarrhalis
ile asemptomatik kolonizasyonu, ¢cocuklarda persistan higilti riskinin artmasina neden
olmaktadir. Yine prenatal donemde annenin iki veya daha fazla sayida enfeksiyon

atag1 gecirmesi atopik dermatit sikliginin arttirdig1 gosterilmistir(31, 32)

2.6.2. Genetik faktorler

Alerjik hastalik olusumunda genetik gegis astim i¢in %35 ile %95, alerjik rinit
icin %33 ile %91, atopik dermatit icin %71 ve %84, total serum immiinoglobulin E
seviyeleri i¢in %35 ile %84, spesifik serum IgE seviyesi i¢in %34 ile %68, brong
hiperaktivitesi i¢in %30 ile %66 oranlarinda verilmektedir. Genetik gegcis ile ilgili

son yillarda Genom c¢apinda iliskilendirme ¢aligmalar1 yapilmaktadir. Alerjik
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hastaliklarla ilgili ¢ok sayida gen tesipt edilmistir. Bir Alman dogum kohort
calismasinda IL-4, IL-13, IL-4RA ve STAT6 polimorfizimlerinin her birinin
cocuklarda astim riski lizerine etkisi olduk¢a diisiik iken bu genlerin etkisi
birlestirildiginde astim riskinde 16,8 kat artis oldugu gosterilmistir. Ozellikle
ORMDL3 geninin astima spesifik oldugu, GATA3, MUCSAC, KIAA 1109 genleri
ise orta-agir astim ile iliskili oldugu gosterilmistir. Astim ¢ocuklarda ADAM33 ve
IL-4 geni, alerjik hava yolu enflamasyonu ve akciger fonksiyonu, endotoksin sinyal
yolundaki varyantlar, astim ve atopi, TSLP genindeki varyantlar ise astim fenotipleri

ile iliskilendirilmistir(33-35)

Atopik dermatitte, epidermal farklilagmada anahtar goérev istlenen filagrin
proteinini kodlayan genin fonkisyon kaybettirici mutasyonlar1 atopik dermatit
gelisiminde rol oynamaktadir. Aymi sekilde SPINKS ve SPRR3 gen mutasyon
sonucu deri lipit bariyerinde bozukluklara neden olarak atopik dermatit olusumunu
kolaylastirmaktadir. Immiin yanit ve enflamasyon yolaklarinda da ilgili baz1 genetik
yatkinliklar gdsterilmistir. Ornegin, Toll-like reseptdrlerdeki (TLR2) ve nucliotide-
binding oligomerizasyon domain-like reseptorlerdeki (NLR) mutasyonlar ile atopik
dermatit arasinda iliski saptanmistir. Agir atopik dermatitli hastalarin TRL2 gen
polimorfizmlerine sahip oldugu gosterilerek, bu mutasyonlarin bir¢ok sitokin

iiretimini ve TRL2 ekspresyonunu bozdugu bulunmustur(36, 37).

Alerjik hastaliklar i¢in tanimlanan spesifik gen lokalizasyonlar1 haricinde gen
cevre etkilesimine sekonder ortaya ¢ikan gen ekspresyonlar: da diger dikkat ¢eken
bir noktadir. Epigenetik olarak tanimlanan bu durum DNA metilasyonunu, histon
deasetilasyonu, fosforilizasyonu ve anormal RNA ekspresyonu gibi mekanizmalarla
ortaya ¢ikmaktadir. Treg hiicreleri erken donem immiin yanitin belirlenmesinde fork-
head box trascription factor-3 (FOXP-3) proteini gerekir ve bu proteinin iiretimi
DNA metilasyonu ile diizenlenir. Prenatal donemde maternal alerji, maternal sitokini
iiretimi, sigara maruziyeti kord kaninda FOXP-3 lokusunda metilasyonu etkileyerek
alerjik hastaliklara zemin hazirlamaktadir. Prenatal sigara maruziyeti kord kaninda
TSLP gen demetilasyonuna yol agarak atopik dermatit gelisimine yol agabilmektedir.
Epigenetik mekanizmalarla diizenlenen astim ile iligkili IL-4, IFGN, IL-13, IL-5,
CXCL10, FOXP3, HLA-G, TGFB ve IL-12p35 gibi birtakim genler tanimlanmustir.
Ancak astim ve alerjikdeki epigenetik mekanizmalar hakkinda ¢ok az sey

bilinmektedir ve bunlarin ¢6ziilmesi i¢in ¢aligmalar halen devam etmektedir(38, 39).
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2.7. Alerjik hastahklar

2.7.1. Alerjik rinit

2.7.1.1. Giris:

Alerjik rinit (AR) diinya ¢apinda c¢ok sik goriilen ve her yastan bireyleri
etkileyen bir iist solunum yolu hastaligidir. Ust solunum yolu bir dizi énemli
anatomik bolge ile siireklilik i¢indedir ve buradaki bozukluklar 6nemli
komorbiditelere neden olur. AR’nin en sik komorbiditesi astim oldugu gibi astim i¢in
de AR cok 6nemli bir komorbiditedir. AR’ye akut veya kronik rinosiniizit, otitis
media, adenoid hipertrofisi ve gastrodzofageal reflii eslik edebilir, bu durumda yasam
kalitesini olumsuz etkilemektedir. AR’ nin ge¢ tanis1 veya tedavisindeki eksiklikler
erken donemde genellikle ani hayati tehdit eden sonuglara yol agmasa da 6nemli
morbidite nedeni olabilir. Alerjik rinitin tiim yas gruplarinda prevalansinin yiiksek
olmasi, ¢oklu viicut sistemleri ile iligskisi nedeniyle farkli tip branglarindan her
basamaktaki hekim AR hastalari ile karsilagabilir. Tanidaki gecikme ve tedavideki
yetersizlikler, hastalara direkt veya dolayli ekonomik yiik getirmektedir ve bunun

yaninda sosyal ve psikolojik sorunlara yol agabilmektedir (40).
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2.7.1.2. Risk Faktorleri:

Ailede atopi oOykiisli, erkek cinsiyet, ilk c¢ocuk olma, erken antibiyotik
kullanimi, polen mevsiminde dogmus olmak, yasamin ilk yilinda sigara dumanina
maruz kalinmasi, toz akari alerjeni gibi i¢ mekan alerjenlerine maruz kalinma, 6
yasindan once serum immiinoglobulin E (IgE) diizeyinin 100 IU/mL {izerinde
olmasi, alerjen spesifik IgE varlig1 alerjik rinit i¢in tanimlanmis risk faktorleridir.

Alerjik rinitli hastalarda genellikle bu 6zelliklerden birden fazlas1 mevcuttur(41).

2.7.1.3.  Patofizyoloji:

Duyarlanma ve tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu gelisiminde ii¢ temel agama
vardir. T hiicrelerine alerjen sunumundan sonra T hiicre duyarliligi, klonal
genislemesi ve hafiza Th2 hiicre gelisimi, Th2 hiicresi naive B hiicresi etkilesiminden
sonra IgE {iretimi ve son olarak mast hiicreleri lizerindeki FcRI’e bagh IgE
molekiillerinin alerjen tarafindan capaz baglanmasindan sonra mast hiicrelerinin
degraniilasyonu ve medyatdrlerin salimimi ile tip 1 asir1 duyarhilik reaksiyonu
gelismesidir. Erken ve ge¢ faz alerjik reaksiyonlarin olusumu alerjik rinit

semptomlarinin temelini olusturmaktadir(42).

2.7.14. Yashlarda rinit:

Ayni tiir rinit yash yetiskinlerde de mevcuttur, ancak farkli prevalans

seviyelerindedir. Burunda yasa bagl fizyolojik degisiklikler meydana gelir ve bu da
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yash yetigkinleri rinite kars1 daha duyarl hale getirir. Bu degisiklikler arasinda
kolinerjik aktivitede artis ve mukozal bez ve kollajen lif atrofisi, vaskiiler
elastikiyette azalma, mukosiliyer fonksiyonda bozulma ve septal kikirdak
parcalanmasi ve zayiflamasi yer alir. Bu degisiklikler mukus zarlarinin kurumasina
neden olur ve yash yetiskinlerde burun tikanikliginin artmasi rinit olusumuna katkida

bulunabilir ve riniti siddetlendirebilir(43).

2.7.1.5. Klinik, semptom ve bulgular:

Alerjik rinit hapsirma, burun akintisi, burun tikanikligi ve burun kasintisi
semptomlariyla kendini gosterir. Postnazal akinti, 6ksiiriik, sinirlilik ve yorgunluk
diger yaygin semptomlardir. Yasam kalitesi ve biligsel islevlerde etkilenme, uykuda

solunum bozuklugu, tedavi edilmemis alerjik rinitin en 6nemli sekelleridir(44, 45).

Hasta siirekli olarak bir alerjene maruz kaldiginda kalici nazal mukoza
enflamasyonu gelisir. Bu tiir hastalarda, daha diisiik dozlarda alerjene ve spesifik
olmayan irritanlara (hiperaktivite) maruz kalindiginda rinit semptomlar1 ortaya cikar.
Diisiik alerjen konsantrasyonlarina devam eden maruziyet siklikla klinik olarak daha
siddetli rinit semptomlar1 ile sonuglanir. Zamanla artan hasassiyet, muhtemelen
klinik yanit esiginin diisliriilmesinden kaynaklanmaktadir. Alerjik rinitli hastalarda
ardisik alerjen temaslar1 daha fazla semptomlara, burun yikamalarinda daha yiiksek
histamin ve inflamatuvar hiicre seviyeleri goriilmesine neden olur. Burun, metakolin
ve histamin gibi kolinomimetik uyaranlarin yani sira soguk hava gibi tahris edici
uyaranlara kars1 giderek daha hassas hale gelir. Zamanla, alerjik rinitli bir¢ok hasta
nonspesifik irritan maddelere, ugucu maddelere ve giiglii koku ve parfiimlere karsi

artan hassasiyet tariflemektedir(46, 47).

Alerjik rinit gelismesi i¢in genellikle birkag y1l alerjene maruz kalmak gerekir.

Aecroalerjenlere kars1 duyarlilik gelisimi genellikle rinit semptomlarinin ortaya
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cikmasindan Oncedir. Duyarlilik, deri testi veya in vitro testlerle Olgiilen alerjene
spesifik IgE’nin varligini tanimlanir. Bununla birlikte, duyarlilik alerji ile e anlaml
degildir ve bir kisi, o alerjene maruz kaldiginda semptom gelistirmeden bir alerjene
kars1 duyarli hale gelebilir. Duyarli bireylerin yalnizca bir alt kiimesi klinik alerjiyi
gosterir. iki yasindan sonra, alerjik rinit prevalansi giderek artar ve erken okul ve
erken eriskin yaslarda bimodal bir zirve gosterir. 2024 ¢ocugu kapsayan prospektif
bir aragtirmada, alerjik rinit prevalans: dort yasinda %S5 iken sekiz yasinda %14’°¢e
yiikselmistir. Prevalans daha sonra kademeli olarak artar ve erken eriskinlik
doneminde pik yapar. Bu durum genellikle yetiskinlik boyunca kalicidir ve daha ileri
yaslarda bir miktar iyilegsme goriiliir. Alerjik rinit, yeni bir evcil hayvan veya farkli
bir iklime ge¢is gibi maruziyette onemli bir degisiklik olmadikca, nadiren yagh
eriskinlerde ilk kez ortaya ¢ikar. Bu nedenle, yeni nazal semptomlari olan yasl bir

eriskinde, ayirici tanida diger rinit nedenleri géz 6niinde bulundurulmalidir(48-51).

2.7.1.6. Tann:

Alerjik rinit tanisi, karakteristik semptomlarin (hapsirma, burun akintisi, burun
tikanikligi, burun akintisi, geniz akintisi, Oksiisiirk ve yorgunluk) varligi, risk
faktorlerinin degerlendirilmesi ve fizik muayenede destekleyici bulgularin birlikte
degerlendirilmesi ile konur. Alerji deri prick testi, ilk tan1 i¢in gerekli olmasa da
hastanin aeroalerjenlere kars1 duyarli oldugunu dogrular. Hastanin semptomlarinin
tedavisi zorsa veya semptom tetikleyicileri belirgin degilse, hastanin aeroalerjenlere
kars1 duyarli oldugunu ve semptomlarin s6z konusu alerjenler i¢in beklendigi zaman
ortaya c¢iktigim1 gostermek i¢in daha fazla degerlendirme yapilmasi gerekir.
Duyarlilik, alerji deri prick testi gibi in-vivo veya alerjen spesifik IgE gibi in-vitro

testlerle gosterilebilir(44, 52).

15



2.7.1.77. Tedavi:

Alerjik rinitli hastalar i¢in farmakoterapi se¢imi hastaligi kontrol etmeyi
amaglar ve hastanin katilimina, tercihlerine ve yasina; semptonlarina, semptom
siddeti ve multimorbidite; tedavinin etkinligi ve giivenligi; etki baslama hizi; su anda
almakta oldugu tedavi ve tedaviye ge¢cmisteki yaniti; uyku ve is verimliligi
tizerindeki etkisine; kaynak kullanimi; kendi kendine tedavi gibi stratejiler goz

oniinde bulundurularak biitiinciil bir yaklagimla diizenlenmeldir(44, 53).

Oral ve nasal antihistaminikler, nasal steroidler ve lokotrien reseptor
antagonsitleri tedavinin temelini olusturur. Tedavi yanitinin iyi olmadigi, ilerleyici

durumlarda immunoterapi giindeme gelebilir.

2.7.2. Astim:

2.7.2.1. Astim tamimi ve patogenezi:

Astim, havayollarinda kronik inflamasyonu ile karakterize olup ¢ocuklarda en
sik goriilen kronik hastaliktir. Cocukluk doneminde gelisim siireci devam eden hava
yollarinda meydana gelen patolojik degisimler daha biiyiik yaslarda hava yollarinin

olumsuz gelisimine neden olmaktadir(54)

Astimda hava akimi obstriiksiyonu ¢ok sayidaki patolojik siirecin sonucudur.
Kii¢iik hava yollarinda hava akimi, hava yolu liimenini ¢evreleyen diiz kas tarafindan
diizenlenir. Bu bronsiolar kas bantlarinin bronkokontriksiyonu hava akisini kisitlar
veya bloke eder. Basta eozinofiller olmak iizere birgok inflamatuvar hiicreler

(notrofiller, monositler, lonfositler, mast hiicreleri ve bazofiller) tarafindan
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olusturulan inflamatuvar infiltrat ve eksilidalar, hava yollarinda birikerek
daralmaya/tikanmaya yol agabilir, hava yolu liimeninde epitel hasarma ve
deskuamasyona neden olabilir. T helper hiicreler ve diger immiin hiicreler proalerjik,
proinflamatuvar sitokinler (IL-4, IL-5, IL-13) ve kemokinler iireterek bu
inflamatuvar siirece katkida bulunur. Patolojenik immiin yanitlar ve inflamasyon,
gereksiz efektdr immiinite ve inflamasyonu baskilamaktan ve kontrol altina
tutmaktan sorumlu normal immiin diizenleyici siireglerdeki kusurlardan da
kaynaklanabilir. Cesitli ¢evresel maruziyetlere veya tetikleyicilere karsi asirt
duyarhilik; hava yolunda inflamasyon, hava yolu asir1 duyarlilifi, 6dem, bazal
membranda kalinlagma, subepitelyel kollajen birikimi, diiz kas ve mukus bezi

hipertrofisi, asir1 mukus salgilanmasi ile hava yolu obstriiksiyonuna yol agar(55).

2.7.2.2. Insidans ve prevalans:

Astim insidansi kii¢iik ¢ocuklarda ¢ok daha yiiksektir; ilk yilda 100.000 kiside
yaklagik 3000 ve 1 ile 4 yas arasinda 100.000 kiside 900'diir. 20 yasindan sonra,
insidans orani yasam siiresinin geri kalaninda 100.000'de 100 civarinda kalir. Kiigiik
cocuklarda astim erkeklerde daha yaygindir, ancak gen¢ yetiskinlerde insidans
kadinlarda daha ytiksektir. Yasamin ilerleyen donemlerinde yine erkeklerde daha

yiiksek olur; cinsiyetler arasindaki bu farkliliklarin nedenleri bilinmemektedir(17).

2.7.2.3.  Yashlarda astimin 6zellikleri ve seyri:

Astim yaygindir, yetiskinlerin %5 ile %10'unu etkiler ve ilerleyicidir, yash
hastalarin %80'inde geri doniisii olmayan tikanikliga yol acar. Genellikle eslik eden
akciger hastaliklari ile karmasik hale gelir. Bu akciger fonksiyonu kaybi1 4 bagimsiz
patolojik durumdan kaynaklanir: (I) astimi karakterize eden lenfositik-eozinofilik
enflamasyondan kaynaklanan ozellikle kiiclik hava yollarinda hava yolu yeniden

sekillenmesi; (IT) bronsektazi; (III) postenfeksiydz pulmoner fibrozis ve (IV) tiitiin
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dumanindan kaynaklanan amfizem ve kronik bronsit. Akciger fonksiyonlarindaki
bozulma, astimin baglangicindan kisa bir siire sonra ve yash hastalarda intrinsik

astimi olan alerjik olmayan hastalarda daha hizli gelisir.

Oliim ¢ogunlukla geri doniisiimsiiz obstriiksiyon komplikasyonlar1 veya
bronkodilatdr tedavisinin kardiyotoksisitesinden kaynaklanmaktadir. Kiiciik hava
yollarmin yeniden sekillenmesini Onlemeye yonelik tedaviyi iyilestirmek,
brongektazi ve postenfeksiyoz fibrozis sikligin1 dogrulamak ve nedenlerini
belirlemek ve bu komplikasyonlar1 tanimlamak i¢in tani kriterleri gelistirmek i¢in
daha fazla arastirmaya ihtiya¢c vardir. Yetigkin astimli hastalar1 tedavi eden
klinisyenlerin sigara dumanindan kaynaklanan hasar1 Onlemede; influenza ve
pnomokok enfeksiyonu i¢in bagisiklik kazandirmada ve 6zellikle akut alevlenme
zamanlarinda solunum yolu enfeksiyonlarini tanimlama ve tedavi etmede;
bronsektaziyi teshis etme ve yonetmede ve glukokortikoidler ve bronkodilatorlerle
asir1 tedaviden kaynaklanan hastaliklar1 6nlemek i¢in astim tedavisinin etkinligini

objektif olarak dogrulamada agresif olmalar1 gerekir(56).

2.7.2.4. Semptomlar, klinik bulgular ve tani:

Astim, en temel semptomlari olan nefes darligi, hisiltili solunum, okstiriik ve
gogiiste sikisma hissi, sikliginin ve siddetinin zaman i¢inde degiskenlik gosterir.
Semptomlar ve hava akimi kisitlanmasi, cesitli faktorlerle tetiklenebilir; medikal
tedavi sonucu ya da spontan olarak diizelebilir. Bununla birlikte astim hastalarinda
hayat1 tehdit eden alevlenmeler goriilebilir ve bu ataklar hem hastaligin dogal seyri
olan olumsuz etkileri nedeniyle hastaya, hem de sik acil servis bagvurular1 ve

hastaneye yatig gerektirerek topluma yiik olusturur(57).

Astim tanis1 0yki, fizik muayene, solunum fonksiyon testleri ve destekleyici
testler kullanilarak konulur. Birinci basamakta astim tanisi ile izlenen hastalarin
%25-35’inde tan1 dogrulanamamaktadir. Gerek ilk basvuruda gerekse tedavi
altindaki hastalarda astim tanisinin dogrulanmasi, hastalarin gereksiz ya da

gereginden fazla tedavi almasini engelledigi gibi diger Onemli tanilarin gézden
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kagmamasini saglar(57, 58).

Oykiide tipik degisken solunumsal semptomlar sorgulanir. Semptomlarin
yogunlugu ve siddeti zaman icinde degiskendir. Geceleri veya sabaha karsi
katiilesme egilimindedir. Alerjen ve irritan maruziyeti, egzersiz, viral enfeksiyonlar

semptomlar tetikleyebilir. Uygun astim tedavisi ile semptomlar azalir(57).

Ozgegmis sorgulamasinda ¢ocuklugunda atopik dermatit, besin alerjisi ya da
alerjik rinit tanis1 almis olmasi atopik yiiriiyiise kanit olusturur. Olasi alerjen ya da
irritan maruziyetleri agisindan ev ortamu ozellikleri; ayrintili meslek oykiisii ve eveil
hayvan varligi sorgulanmalidir. Soyge¢misinde ailede astim veya atopi varligi

sorgulanmalidir(58).

Astim hastalarinda fizik muayanede sikliklar normaldir. En pozitif muayene
bulgusu ronkiis olup kimi zaman duymak i¢in hastaya zorlu ekspiryum yaptirmak
gerekir. Daha agir astim durumlarda oskiiltasyona gerek olmadan higilt1 duyulabilir.
Ciddi astim ataklarinda ise azalmis akciger sesleri goriilebilir. Yardime1 solunum

kaslariin kullanimi ve interkostal ¢ekilmeler gibi bulgular da gézlemlenebilir(57).

Solunum fonksiyon testleri (SFT) ile degisken ekspiratuvar hava akimi
kisitlanmasi ya da hava yolu asir1 duyarliligr arastirilir. SFT nin normal olmasi astim
tanis1 ekarte ettirmez. SFT Oncesinde hastanin solunum yolu enfekisyonu
gecirmediginden emin olunmalidir. Spirometrik inceleme ile en temel olarak birinci
saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC), FEV/FVC
ve zirve ekspirtuvar akim hizi (PEF) olgilir. FEV, disiikligine eslik eden
FEVFVC’de azalma obstriiktif paterni ortaya koyar. FEV: beklenen degeri
popiilasyondan elde edilen yas, cinsiyet ve boy parametrelerine gore belirlenir.
FEV{FVC’nin erigskinde 0,75-0,80 iizerinde, 65 yas iizeri bireylerde ise 0,70’in
tizerinde olmas1 beklenir. Ancak FEV/FVC i¢in sabit oran kullanmak, 45 yasin
altinda olanlarda havayolu obstriiksiyonun atlanmasina, 70 yasin iistiinde olanlarda
da oldugundan daha fazla saptanmasina neden olabilir. Sabit oran yerine tanimlanmis

normalin alt sinirinin ve z-skorlarinin kullanimi 6nerilmektedir(59).
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2.7.2.5. Astim tedavisi:

Astim tedavisinin amaci minimum ila¢ yan etkisi ile semptom kontroliinii

saglamak ve hastay1 gelecek risklerden korumaktadir.

Astim tedavisinde 2020 yilindan giincellenen ve tiirkiye ulusal alerji ve klinik

immniioloji dernegi tarafindan kabul edilen GINA kilavuzlar kullanilmaktadir.

fleri yas astim tedavi ilkeleri, eriskin astim tedavisinden farkli degildir. Yas,
tek basina tedavi se¢iminde bir belirleyici degildir ancak komorbiditelerin varligi
tedaviyi belirlemede 6nemlidir. Bu yas grubunda komorbiditeler fazladir ve bunlarin
tedavisi de es zamanl yapilmalidir, komorbiditeler hastaneye yatis ve acil servise

basvuru sikligin1 artirmaktadir.

2.7.3. Atopik dermatit:

2.7.3.1. Tanimm ve epidemiyolojisi

Atopik dermatit (AD), kronik, kasintili, tekrarlayict ve enflamatuvar bir deri
hastahigidir. Ozellikle gocuklarda sik goriilmekle birlikte her yasta gozlenebilir.
Yasam kalitesini etkileyen deri kurulugu ve siddetli kasint1 ile seyreden akut
alevlenmeler gozlenir. Siklikla astim, alerjik rinit gibi diger alerjik hastaliklarla

birlikte gortilebilir(60, 61)

Goriilme sikligi tiim diinyada genel olarak ¢ocuklarda %15-20, erigkinlerde
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%1-14 kadardir. Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda anket yontemi kullanilarak yapilan bir
calismada yasam boyu ve son 12 aydaki AD siklig1 sirasiyla %10-20 ve %5-10
arasinda degistigi, doktor tanili AD sikliginin %5’ten az oldugu saptanmigstir. Atopik
dermatitli hastalarin %50’si yasamlarinin ilk yilinda, yaklasik %85°1 5 yasindan 6nce
alerjik semptomlar gelistirir. Hastalarin %70’inde ergenlik Oncesi spontan bir
remisyon gozlenir. Daha kiigiik oranda bir hasta grubunda ilk bulgular eriskin

donemde baslar(17, 62-64).

2.7.3.2. Patogenez:

Atopik dermatit patogenezinde, epidermal bariyer disfonksiyonu, genetik
faktorler, Th2 aracili immiin disregiilasyon, deri mikrobiyomunda degisim ve
enflamasyonu tetikleyen cevresel faktorler gibi ¢esitli mekanizmalar mevcuttur.
Gilinlimiizde hastalik patogenezini agiklamak iizerine iki ana hipotez kurulmustur.;
“distan ice” hipotezinde bozulmus deri bariyerindeki yapisal defektlere bagli olarak
transepidermal su kaybi1 ve alerjenlerinde i¢inde bulundugu ¢evresel faktdrlere maruz
kalinmasi nedeniyle dogal ve adaptif immiin kaskadin basladigi, “igten disa”
hipotezinde ise tersine AD’in esasinda immiinolojik bir hastalik oldugu, Th2 baskin
immiinolojik reaksiyonlarin deri bariyer fonksiyonlarini ikincil olarak bozdugu
goriisii kabul edilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalar 15181nda her iki hipotezin
karsilikli etkilesim i¢inde olmasi muhtemel goziikmektedir(65).

Atopik dermatitte genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu gelisir.

Ailede atopi dykiisii olmas1 6nemli bir risk faktoriidiir.
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2.7.3.3.  Klinik, laboratuvar bulgular ve tani:

Atopik dermtitte yogun kasinti, kuru cilt ve egzamatdz deri lezyonlar1 en
onemli klinik bulgulardir. Hastalik akut, subakut ve kronik seyirli olabilir. Akut
AD’de, kasintili eritmatdz papiiller, 6dem, kiigiik vezikiiller, erozyonlar seklinde
olup sizint1 ve kabuklanma olur. Subakut fazda ek olarak hafif pullanma, deride
kalinlagma (likenifikasyon) ve ekskoriyasyon vardir. Kronik fazda eritem minimal,
likenifikasyon belirgindir. Kronik olgularda bu ii¢ evreye ait lezyonlar ayn1 anda
gozlenebilir. Deri kurulugu hayatin ilk gilinlerinden itibaren olgularin ¢ogunda

goriiliir, erken baslangic yasi ve atopi genel bulgularidir(63).

Atopik dermatitte tan1 koymak icin kullanabilecek spesifik bir laboratuvar testi
yoktur. Olgularin %80’inde IgE diizeyinde, %5-20 olguda eozinofilde artma
gozlenebilir. Serum spesifik IgE ile hastalarin duyarli oldugu alerjenler belirlenebilir.
Besin veya aeroalerjenlerin etken oldugu diisiiniiliiyorsa deri prick testi (DPT),
besinler i¢in besin yiikleme testleri yapilabilir. Rutin olarak laboratuvar testlerinin
yapilmasi Onerilmemektedir, ancak secilmis vakalarda diger deri hastaliklarini
dislamak amaciyla deri biyopsisi, uygun laboratuvar testleri ve genetik testler

yapilabilir(60).

Atopik dermatit tanisi klinik bulgular ve anamnez ile konulur. Kasintili, kronik

tekrarlayan dermatit, tipik yerlesimli, ailede atopi dykiisii olmasi tanida esastir.

2.7.3.4. Tedavi:

Atopik dermatit yonetimi, tetikleyici faktorleri ortadan kaldirilmasi, cilt bariyer
fonksiyonunun restorasyonu, cildin hidrasyonunun saglanmasi, hasta/aile egitimi ve
cilt enflamasyonun farmaolojik tedavisi igeren topikal nemlendiricilerin (topikal

antihistaminikler ve topikal kortikosteroidler) kullanilmas1 6nerilmektedir.
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2.7.4. Urtiker:

2.74.1. Tamm ve epidemiyoloji:

Urtiker, deriden kabarik kasintili ve eritemli plaklarin (wheal) olusumu ile
karakterize hastalik grubunu temsil etmektedir. Alt1 haftadan uzun siiren vakalarda
kronik {rtiker olarak tanimlanir. Anjioddem tablousu iirtiker tablosu eslik
edebilmektedir. Urtiker lezyonlar1 sayica birka¢ tane veya ¢ok sayida olabilecegi
gibi, boyut olarak da lezyonlar birka¢ milimetreden onlarca santimetreye kadar
degisik caplarda olabilmektedir. Urtiker atagi daha uzun siirebilse de tek tek
lezyonlar ele alindiginda, belirli bir yerde ¢ikan iirtiker plaginin 24 saat i¢inde

solmas1 genellikle diger hastaliklardan ayirt ettirici bulgusudur(66).

Diinya ¢apinda iirtiker prevalansini degerlendiren toplum bazli c¢aligmalar
yetersiz diizeydedir. Fricke ve arkadaslari’nin toplam 11 c¢alisma inceledigi meta-
analizde, yasam boyu prevalansi %1,4 olmakla birlikte, iirtikerin Avrupa ve Kuzey

Amerika’ya kiyasla Asya toplumlarinda daha sik gozlemlendigini bildirilmistir(67).

2.74.2. Fizyopatoloji:

Urtiker etyopatogenezinde temel rol oynayan efektér hiicre mast hiicresidir. Bu
hiicreler viicutta yaygin olarak bulunmakla birlikte, stimiilasyona cevap verme
acisindan farkli fenotiptedirler, zira derideki mast hiicre aktivasyonu ile olusan her
tirtiker atagina, sistemik mast hiicre aktivasyonunun neden oldugu anafilaksi klinigi
eslik etmemektedir. Derideki mast hiicreleri, duyu sinirleri ve kiigiik kan damarlar

ile komguluk halindedir. Mast hiicre aktivasyonu, biiyiik kismi hiicre yiizeyindeki
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spesifik reseptorler aracilifiyla olusan kompleks ve heterojen bir durumdur. T-
lenfosit kaynakli sitokinler ve otoantikorlar mast hiicre aktive edici sinyallerin
basinda gelmektedir. IgE karakterindeki otoantikorlarin mast hiicre yiizeyine
baglanmas1 en yaygin bilinen mast hiicre aktivatoriidiir. Bunun yaninda, hastanin
kendi IgE’si veya onun yiiksek afiniteli reseptorii olan FceRI'ya kars1 gelismis 1gG
karakterindeki otoantikorlar da mast hiicrelerini degraniilasyonu igin aktive
edebilirler. Tabi ki sirastyla Tip-1 ve Tip-2 hipersensitivite reaksiyonu disinda farkli
mekanizmalar {izerinden de mast hiicre aktivasyonu gergeklesebilmektdir. Bunlardan
birisi mast hiicre ylizeyinde bulunan “Mas-iligkili G-protein-kapli reseptdr X2 olup
bu reseptdr bir¢ok ila¢ ve medyator tarafindan uyarilabilmektedir. Bununla birlikte
yine mast hiicre ylizeyindeki “Toll Like Reseptorler’in enfeksiyon varliginda

ozellikle de viral ajanlarla uyarilabildigi gosterilmistir(68, 69).

Mast hiicre aktivasyonu takiben, histamin ve proteazlar gibi Onceden
depolanmis mediyatdrlerin salinimi neticesinde duysal sinir stimiilasyonu ile kaginti,
yanma ve agri, vazodiltasyonu ile eritem, artmis plazma ekstravazasyonu ile 6dem
ve eozinofil, bazofil ve diger immiin hiicrelerin ortama toplanmasi ile hiicresel
infiltrat olusumu gibi durumlar ortaya c¢ikmaktadir. Belirtilen klinik tablolar
temelinde duysal sinir ve damar endotel hiicreleri iizerinde bulunan HI1
reseptOrlerinin mast hiicresinden salinan histamin ile uyarilmasi1 sorumludur.
Bununla birlikte lokotrienler ve platelet aktive edici faktor (PAF) gibi diger mast
hiicre mediyatorleri, histamin benzer cevaplar olusturmanin yaninda inflamatuvar

stirecin siddetlenerek uzamasina katkida bulunurlar(70, 71).

2.7.4.3. Tani ve tedavi:

Urtiker tanisinda ayrintili anamnez alinmasi gok biiyiik bir éneme sahiptir.
Hastalik aktivitesi ile iligkili olabilecek tetikleyiciler basta olmak {izere, aile hikayesi

ve tiim komobiditeler sorgulanmalidir.

Urtiker hayat Kkalitesini etkileyen bir durum, bu nedenle hastaligin

yonetiminde hedef tam remisyon olmalidir. Urtiker klinigi belli bir tetikleyici ile
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iligkilendirilmigsse mutlaka Oncelikle bununla ilgili 6nlem alinmalidir. Tedavide
birinci basamak sedasyon yapmayan ikinci kusak antihistaminikler olusturmaktadir.

Tedavinin devami giincel Amerikan ve Avrupa kilavuzlarina gore belirlenmektedir.

2.7.5. Anafilaksi:

2.7.5.1. Prevalansi:

Ulkemizde eriskin ve gocuklarda anafilaksi sikligi degerlendirmek icin 45
merkezin katildig1 bir calismada insidans1 1,95/100.000 kisi olarak saptanmustir.
Amerika Birlesik Devletleri’nin yetiskin niifusunda yapilan kesitsel randomize anket

bir calismada yiiksek bir anafilaksi prevalansi (%1,6 ile %5,1) gosterilmistir(72, 73).

2.7.5.2. Patogenezi:

Anafilaksi, mast ve bazofil hiicrelerinden salinan mediyatérlerden kaynaklanan
ani gelisen, Oliimcilil ve mutlisistem tutulumu gosterebilen bir asir1 duyarlilik
reaksiyonudur. Anafilaksi Diinya Alerji Organizasyonu (WAO) tarafindan
immiinolojik ve non-immiinolojik olarak smiflandirilmaktadir. Immiinolojik
anafilaksi de kendi iginde ii¢ gruba ayrilmaktadir, IgE aracili anafilaksi, IgG aracili
anafilaksi ve immiin kompleks aracili anafilaksidir. Non-immiinolojik anafilaksi ise
immiinoglobulinlerin yoklugunda bazi kimyasal ajanlar veya olaylar ani masif mast

hiicresi veya bazofil degraniilasyonuna neden olur(74, 75).

2.7.5.3. IgE aracih anafilaksi:
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Klasik mekanizma, mast hiicreleri veya bazofiller lizerindeki yiiksek afiniteli
IgE reseptorlerine baglanan alerjene spesifik IgE ile etkilesime giren bir antijen
tarafindan baglaitilir. IgE baglanmis mast hiicrelerinin veya bazofillerin parcalanmasi
sonucu proenflamatuvar mediyatorler, sitokinler, proteazlar ortama salinirlar. 5-30
dakika i¢inde hazir bulunan mediyatorler salinirken 2-6 saatte ge¢c donem cevabi
saglayan kemokinler ve timor nekroz faktorii salinirlar, IgE nin alerjene spesifik IgE
antikorlarinin gelisimi, sonraki antijen maruziyeti lizerine alerji veya anafilaksi
gelisimi i¢in kilit bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Gergekten de, spesifik
IgE seviyelerinin Ol¢limii, alerjik hastaliklari oldugu diisiiniilen hastalarin tanisal

degerlendirmesinin bir parcasi olarak kullanilir(76).

2.7.5.4. IgG aracih anafilaksi:

IgG aracili anafilakside alerjen, makrofajlar ve bazofiller iizerinde FcRIII’e
bagl alerjene 6zgii IgG etkilesime girer. Bu IgG’ye bagli yol, IgE’ye bagli yola gore
daha fazla antikor ve antijen gerektirir ve makrofaj aktivasyonu, histamin yerine
oncelikle trombosit aktive edici faktoriin (PAF) salinmasiyla sonuglanir. PAF
trombosit agregasyonuna ve giiclii vazokonstriktorler olan tromboksan A2 ve
serotoninin salinmasina neden olur ve vaskiiler ger¢irgenligi arttirmak i¢in dogrudan

vaskiiler endotelyal hiicreler {izerinde hareket edebilir(77, 78).

2.7.5.5. Immiin kompleks aracili anafilaksi:

Immiin komplekslerin kompleman sistemi aktive etmesi sonucu C3a, C5a ve
C5-9 (membran atak kompleks) salinir. Mast hiicresi, bazofillerin degraniilasyonu da
anafilaksiye neden olabilir. C3a ve C5a direk mast hiicresi aktivasyonu yapabilen
anafilatoksinlerdir. Yer fistig1 gibi bazi1 gida alerjlerinde IgE aracili reaksiyonlarin

siddetini arttirdig1  gosterilmistir. Bazi ilaglar tipik anafilaksi reaksiyonu
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olusturmalaria ragmen serumda ilag spesifik IgE saptanamamaktadir(79).

2.7.5.6. Non-immiinolojik anafilaksi:

Immiin kompleks, IgE ve diger antikorlarin varlig1 gésterilemeden gelisen mast
hiicre ve bazofil aktivasyonudur. Ornegin, Mast hiicrelerinin veya bazofillerin
vankomisin adli antibiyotik tarafindan dogrudan aktivasyonu, histamin salinimina
yol agar ve vankomisin flushing semdromunda rol alir. Bu reaksiyonun mekanizmasi
tam bilinmese de hastalarin %15’inde hipotansiyon eslik ettiginden anafilaksiye
benzer sekilde ortaya ¢ikabilir. Meperidin ve kodein gibi opiyatlar dogrudan mast
hiicre degraniilasyonuna neden olabilirler. Soguk {irtiker, soguga maruz kalindiktan
sonra hizla eritem, kasint1 ve 6dem ile karakterize tekrarlanabilen bir hastaliktir.
Ancak tiim viicut alan1 soguk hava veya suya temas ettiginde yogun histamin salinimi

sonucu hipotansiyon ve anafilaksi gelisebilir(80).

2.7.5.7. Tani ve tedavi:

Anafilaksi tanisi, genellikle birden fazla organ sisteminde, ani gelisen ve
karaktaristik semptom ve bulgularlarin hizli olusumu ile belirlenir. Hasta i¢in bilinen
veya yiiksek olasilikla alerjen ile karsilastikan sonra ani (dakikalar veya saatler
icinde) olarak ortaya ¢ikan cilt belirtileri (kasinti, kizariklik ve dil/uvula sisligi) ile
beraberinde solunum bozulmasi, hipotansiyon veya gastrointestinal sistem bulgulari

goriilmesi anafilaksi tanisin1 desteklemektedir(81).

Anafilakside oliimciil bir reaksiyon oldugundan hizli degerlendirme ve acil
tedavi kritik dneme sahiptir. Bu nedenle tiim anafilaksi rehberlerinde ilk yapilmasi
gereken adrenalin enjeksiyonudur. Adrenalin tedavisi vasokonstriksiyon ve
bronkodilatasyon yaparak miyokardial kontraktiliteyi arttirir ve mast hiicresi
degraniilasyonu inhibe eder. Sonrasinda anafilaksiye neden olan alerjen belirlenip

uzaklagtirilmasi, sivi destegi saglanmasi ve steroid tedavisi verilmesi ile anafilaksiyi
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kontrol altina alinmasi1 gerekmektedir(82).

2.7.6. Pruritus (kasinti):

2.7.6.1. Yashlarda kasinti:

Kagmtinin goriilme siklig1 yasla birlikte arttigina inanilmaktadir, ancak bunu
ortaya koyacak epidemiyolojik arastirmalarin eksikligi vardir. Yaslilarda kasinti
prevalansiin %11,5 ile %41 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Calisan bir niifusta
yapilan bir aragtirmada mevcut kronik kasint1 prevalansinin yasla birlikte %12,3'ten
(16-30 yas) %20,3'e (61-70 yas) yiikseldigini ortaya koymustur. Meksika'daki
Hispanik niifusta 302 geriatrik hasta iizerinde yapilan kesitsel bir ¢aligma, kronik
kasint1 prevalansinin %25 oldugunu gostermistir(83).

Kronik kasint1 sonuglart 6zellikle yash niifusta belirgindir; yasam kalitesinin
azalmast, ruh sagliginin bozulmasi ve saglik ekonomisinin olumsuz etkilenmsi gibi.
Yaglilarda siklikla mevcut olan karmasik psikososyal faktorler kasintiyr daha da
kotiilestirebilir(84).

2.7.6.2.  Yashlarda kasintimin patofizyolojisi:

Yaglanma epidermal bariyer, bagisiklik sistemi ve sinir sistemindeki patolojik

degisikliklerle iligkili ve bu degisiklikler yaslilar1 kasintiya daha yatkin hale getirir.

Yaglanmayla birlikte cildin epidermal bariyeri bozulur. Epidermal bariyer,
stratum korneumda kornea hiicreleri ve hiicreler arasi lipitlerle olusturularak su
gecirmez bir konfiglirasyon olusturur. Yaslanan ciltte kseroz, yalnizca yetersiz

sebum {iiretiminden kaynaklanmaz, ayni zamanda stratum korneumun karmasik bir
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islev bozuklugundan da kaynaklanir. Yaslanmayla birlikte cilt yiizeyindeki lipidlerde
azalma, transepidermal su kaybinda artis ve kornea hidrasyonunda azalma meydana

gelir ve bu da sonugta kserozise katkida bulunur(85, 86).

Deri ylizeyindeki lipitlerde azalma, epidermal yiizey pH’sindaki artisa atfedilir,
bu da lipit olusturucu enzimlerin aktivitesinin azalmasina yol acar. Lipid olusum
kapasitesindeki azalma ve s1v1 kaybi, epidermal bariyer fonkisyonunu etkiler ve ileri

yaslanmanin neden oldugu kasintiya katkida bulunabilir(87).

Yaglanma siireci sirasinda bagisiklik sistemindeki saf T hiicrelerinin kaybi, T
hiicresi yenilenmesinde azalma ve T hiicre reseptorlerinde azalma meydana gelir.
Bozulmug T hiicresi fonksiyonu Th2 degisiklige yol acar. Th2 baskinlig1 yash
bireyleri alerjik ve mast hiicre bozukluklarina yatkin hale gelir. Bu da kasintiya neden

olur(88).

Yaglanma ayn1 zamanda sinir sistemini de etkiler ve kisi kasintiya yatkin hale
getirir. Yasla birlikte intraepidermal sinir lif yogunlugunda anlamli bir azalma
goriilmemekle birlikte, kasintis1 olan yaslilarda dejenerasyona sekonder subklinik bir
ndropatisinin mevcut oldugu varsayilmaktadir. Uyaranlara karsi kasint1 esiginde

azalma vardir(83).

2.7.6.3.  Geriatrik popiilasyonda kasintiya yaklasim:

Yaglilarda kasintinin bir¢ok nedeni vardir. Tek basina veya primer cilt
bozukluklar1 (6rnegin, kserozis, atopik dermatit ve uyuz), sistemik bozukluklar
(0rnegin kronik bobrek yetmezligi ve karaciger hastaliklar1), norolojik ve
psikolojenik bozukluklar ve advers ilag reaksiyonlar1 ile ortaya ¢ikabilir. Klinik
olarak kasintiya yaklasimda bu sorunlar1 géz oniinde bulundurularak ve buna gore

uygun tedavi se¢imi yapilmalidir(89).
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2.7.7. Tlag alerjisi:

Olumsuz ila¢ reaksiyonlar1 (OIR) ilaclarin normal kullanim dozlarinda

goriilen, ortaya c¢ikmasi istenmeyen ve =zararli olabilen etkileri olarak
tammlanmaktadir. Bu OIiR'ler tip A ve tip B olmak iizere iki ana grupta

degerlendirilmektedir. Tip A reaksiyonlar1 doza bagimli ve ongoriilebilirken, tip B
reaksiyonlart Ongoriilemez ve doza bagimlhi degildir ve ilag asir1 duyarhilik

reaksiyonlari olarak tanimlanmaktadir(75, 90).

Olumsuz ilag reaksiyonlari (OIR) yashlarda ¢ok yaygindir, klinik
olarak anlamli morbidite ve mortaliteye neden olur ve biiyiik ekonomik maliyetlerle
iliskilidir. Literatiirde yaslilarda OIR prevalansmin %3,8 ile %46,3 arasinda degistigi
gosterilmistir. OIR, geriatrik hastalarda 30 yas alt1 erigkin hastalara gore 2-3 kat daha
sik goriilmektedir. OIR'nin yash hastalarda hastaneye basvurularin % 10'a varan
kismindan sorumlu oldugu ve asir1 dozun yaglilarda 6nemli bir sorun oldugu tahmin

edilmektedir(91).

Yasli hastalarda tip I, II ve III agir1 duyarlilik reaksiyonlarinda en sik goriilen
ilaglar arasinda beta-laktam ilaglar, nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIDS),
kinolonlar, trimetoprim-siilfametozaksol, nitrofurantoin, heparin, noéromiiskiiler
bloke edici ajanlar, antiepileptikler, kemoterap6tik ajanlar, monoklonal antikorlar ve
immiinosiipresif ilaclar. Ote yandan, tip IV reaksiyonlara neden oldugu en yaygin
olarak diisiiniilen sistemik ilaclar antiepileptikler, allopurinol, dapson, abakavir ve

nevirapindir(91).

Yaslilarda potansiyel bir ilag alerjisinin degerlendirilmesi, ayrintili bir dykiiyii,
cilt testlerini (prick ve/veya intradermal test veya yama testleri) ve se¢ilmis vakalarda
oral, intramiiskiiler veya intravenoz ila¢ provokasyon testlerini icerebilir. Bununla
birlikte, bir ilag alerjisi ¢alismasina baslamadan dnce yasli hastalarda mevcut olan
komorbiditenin ve fonksiyonel bozuklugun boyutunun degerlendirilmesi 6nemlidir.

Bu nedenle kapsamli bir geriatrik degerlendirme 6zellikle yararli olabilir(92, 93).

Coklu ila¢ kullanimi ilag alerjisi degerlendirmesini zorlastirir. Yaslh hastalar,
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genc hastalara gore yaklasik {i¢ kat daha fazla ila¢ kullaniyor. Bu nedenle, yash
hastalar tarafindan ¢ok sayida ilacin kullanilmasi, zararh ilag etkilesimleri, advers
ilag reaksiyonlar1 ve ilag alerjileri olasiligini artirir ve bazi durumlarda, alerji
uzmaninmn  OIR'den sorumlu oldugundan siiphelenilen ilact tanimlamasini

zorlastirir(91).

2.8. Alerjik hastaliklarda kullanmilan laboratuvar ve deri testleri

2.8.1. Serum immiinoglobulin E testi:

IgE, 1967°de ani tip hipersentivite yanitina aracilik eden 190 kD’lik
immiinoglobulinlerin bes izotipinden biri olarak tanimlanmistir. IgE; iki hafif ve iki
agir zincirden olusan ve li¢ sabit bolge iceren diger immiinoglobulinlerin aksine, dort
sabit bolgeden olugan bir monomerdir. IgE’nin degisken bolgesi (Fab) tahminen 10°-
108 alerjen baglama 6zgiilliigiine sahiptir, sabit bolgesi (Fc) ise mast hiicre ve bazofil
tizerindeki FceRI reseptoriine baglanmasi gibi efektdr fonksiyonlara aracilik

eder(94).

IgE, tlim immiinoglobulinler i¢inde en diisiik serum konsantrasyonuna sahiptir

(saglikli insanlarda total IgE seviyeleri 50-200 ng/ml iken, IgG1 diizeyi 10mg/ml),
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serum yar1 Omrii de kisadir, IgG1’in yar1 6mrii 21 giin iken IgE’nin 2 giindiir. IgE
kompleman1 aktive etmeyip fonksiyonlarmi cogunlukla reseptorleri araciligiyla

gosterir(95).

2014 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’inde (ABD)’de 1376 cocuk ve 128
eriskin tlizerinde yapilan ve katilimcilarin nonatopik durumlarinin klinik Oykiiye
dayanan bir arastirmada IgE’nin normal seviyelerinin 2 ile 214 kU/L arasinda

degistigini bildirmistir(96).

Total IgE’nin yar1 Omrii yaklasik iki giindiir, ancak mast hiicrelerine
baglandiginda yiiksek afinite nedeniyle yar1 Omrii yaklasik iki haftaya kadar
uzar(97).

Total IgE seviyesi, alerjik hastaliklarda, baz1 immiin yetmezliklerde, parazitik
ve viral enfeksiyonlarda, inflamatuvar hastaliklarda, maliginitelerde ve diger birkag
hastalikta artabilir. Astim, alerjik rinit veya atopik dermatit gibi alerjik hastaliklarda,
genel popiilasyona kiyasla yiiksek total IgE seviyeleri bulunmasina ragmen bu IgE
seviyeleri hastanin hangi duruma veya hangi alerjene duyarli oldugu hakkinda higbir

bilgi vermez(98).

Klinik pratikte total IgE Ol¢timii, 6zellikle paraziter enfeksiyonlar, alerjik
bronkopulmoner aspergilloz, immiin yetmezlikler (6rn. Hiperimmunoglobulin E
sendromu, Wiskott-Aldrich sendromu) ve baz1 malignitelerin degerlendirilmesinde
yararlidir. Bununla birlikte total IgE 6l¢limii; agir alerjik astimi olan hastalarin anti-
IgE tedavisi i¢in uygunlugunu belirlemede, astimda tip 2 inflamasyon i¢in bir
biyobelirte¢ olarak ve alerjen spesifik IgE dl¢limiinde total IgE’ye gore oranim

degerlendirmede kullanilir(99, 100).

2.8.2. Alerjen spesifik IgE ol¢iimii:

Alerjen spesifik IgE oOl¢limii, alerjik hastaliklarin tanisinda yaygin olarak
kullanilmaktadir ve antijen ile spesifik antikor arasindaki etkilesimlere dayanir. Bu

yontemler; enzyme-linked immunosorbent (ELISA), radyoallergosorbent (RAST),
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floresan enzim immunoassay (FEIAs), chemiluminescence immunoassay (CLIA)
teknikleri igerir. Klinik testlerde artik radyoizotop kullanilmadigindan, genel olarak
kullanilan RAST tanimui yerine; alerjen spesifik IgE terimi tercih edilir. Total serum
IgE’nin aksine, alerjen spesifik IgE antikorlarinin varligi, daha once alerji oykiisii
olan hastalarda semptomlar ile iliskilendirilmistir. IgE aracili reaksiyoun kesin tanisi
hem duyarlanmay1 hem de o alerjene maruz kalmayla alerjik belirti ve semptomlarin
Oykiisii gerektirir. Bununla birlikte, alerjene maruz kalindiktan sonra belirgin
semptomlar olmamasina ragmen serumda alerjen spesifik IgE antikoru tespit
edilebilir. Genel popiilasyonun %25-60’1nda ar1 ve besin spesifik IgE pozitifligi
bildirilmistir. Alerjen spesifik IgE varlig1 ve seviyeleri, hastanin klinik dykiisii ile
yorumlanmalidir. Besin alerjisinde, alerjen spesifik IgE nin yiiksek serum seviyeleri,
anafilaktik reaksiyon Oykiisii olan hastalarda suglu besinin saptanmasinda yol
gostericidir. Alerjen spesifik IgE Olclimleri; besinler, ar1, inhalen, lateks, baz1 beta
laktam ilaglar, izosiyanatlar ve ftalik anhidrit gibi baz1 mesleki alerjenler i¢in

mevcuttur(101, 102).

Pozitiflik i¢in esik> 0,35 kUa/L “dir. Yiiksek diizeyde antikora sahip hastalarin,
diisiik diizeyde antikora sahip hastalara gore alerjene maruz kaldiklarinda,
semptomlar yasama olasilifi daha yiiksektir. Ancak yliksek diizeyde antikor
seviyeleri reaksiyonun agirlik derecesini ongdrmemektedir. Ayrica, ¢ogu alerjen i¢in
hastanin klinik olarak tepki gosterecegi esik seviyeleri belirlenmemistir. Bununla
birlikte istisna olarak pediatrik hastalarda besin spesifik IgE diizeylerine gore besin
yiikleme testinin sonuglar1 dngoriilebilir, belirli besinler i¢in spesifik IgE seviyeleri
tizerinden negatif ve pozitif kestirim degerleri belirlenmistir. Ancak yetiskinlerde ve
cogu alerjen i¢in boyle bir kestirim degeri yoktur ve klinik durum, 6ykii, deri testleri
ve gerekirse provakasyon testi gibi daha fazla degerlendirme ile belirlenmelidir(103,

104).

Alerjen spesifik IgE’ nin yanlis pozitif sonuglari, teorik olarak yiiksek total IgE
seviyelerine sahip hastalarda ortaya ¢ikabilir. Ornek olarak, hiper IgE sendromlu
hastalar, belirgin yliksek total IgE seviyesine sahip olabilir ve klinik reaktivite
Oykiisii olmayan alerjenlere kars1 alerjen spesifik IgE testi pozitif olabilir. Bu etkiye

sahip olabilecek total IgE seviyesi iyi tanimlanmamistir ve immiinolojik test

33



sistemine bagli olarak degisebilmektedir.

Alerjen spesifik IgE 6lciimii, deri testlerine kiyasla belirli avantajlar1 vardir.
Hasta icin alerjik reaksiyon riski olusturmaz. Sonuclar, antihistaminikler veya
kortikosteroidlerle yapilan tedavilerden etkilenmez. Alerjen spesifik IgE 6l¢iimii,
bebeklerde, dermografizm veya yaygin dermatiti olan hastalarda da deri testine
kiyasla tercih edilir. Dezavantajlar ise; ¢ok sayida test istendiginde daha maliyetli

ve sonuglanmasi zaman alabilir.

2.8.3. Eozinofil sayisi:

Eozinofiller, eozin igeren graniillerinin varhigindan dolayr adini1 alan bir
graniilosit tiiriidiir. Geleneksel olarak, eozinofillerin anti-parazitik yanitlarda ve
alerjik reaksiyonlara aracilik etmede 6nemli roller oynadigi en iyi bilinmektedir.
Davraniglart hakkindaki bilgiler zamanla artti ve artik gastrointestinal, solunum,
iskelet kasi, yag ve bag dokusu sistemlerinin homeostazisinde ayrilmaz bir rol
oynadiklar1 kabul ediliyor. Bu nedenle sayisiz patolojiye karismiglar ve birgok tibbi
tedavinin hedefi olmuslardir.

Olgun eozinofiller major temel protein (MBP), eozinofil katyonik protein (ECP),
eozinofil peroksidaz (EPO/EPX) ve eozinofil tiirevi norotoksin (EDN) agisindan
zengin graniiller icerir. Eozinofil graniilleri sitotoksiktir ve bakteriyel, viral ve
paraziter enfeksiyonun yani sira alerjene maruz kalmaya yanit olarak salinir. Bu
nedenle tam kan sayiminda eozinfillerin sayisina bakmak, bu tiir durumlara isaret

ettigini diigiinebilir (105).
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2.8.4. Deri Prick testi (DPT):

Klinik bulgular IgE aracili reaksiyonu diisiindiiriiyorsa alerjenlere yonelik
(solunum, besin, ar1, ilaglar ve mesleki alerjenler) DPT endikedir. DPT, alerjen
duyarliliginin varligmi degerlendirmek i¢in en basit in vivo yontemdir. Alerjik
bireylerde uygulandiginda, dermal mast hiicrelerinde degraniilasyon ile histamin ve
diger mediyatorlerin salinimina yol agarak, klinik olarak kabariklik ve eritem ile

karaktarize kutan6z yanit1 indiikler (101).

Testler dnkolun volar ylizeyine, bebeklerde sirta uygulanmalidir. Antekiibital
fossa, kolun en reaktif kismi iken, bilek daha az reaktiftir. Testlerin el bileginin 5 cm
ve antekiibital fossanin 3 cm yakinina yerlestirilmemesi 6nerilir. Segilen test bolgesi
temizlenir, alkolle dezenfekte edilir ve kurumaya birakilir. Cilt bolgesini sayilarla,
kodlarla veya sablon kullanarak isaretledikten sonra, 2cm veya daha fazla araliklarla
her soliisyonundan kii¢iik bir damla damlatilir, tek kullanimlik cihaz, damla i¢inden
cilde 45-60 derece ac1 ile epidermal yiizeye dogru sokulur. Kanamaya neden olmadan
epidermisin kiiciik bir boliimiinii ylikseltmek i¢in hafif¢e yukar1 kaldirilir ve geri
cekilir. Alternatif olarak, cihaz 1 saniye boyunca hafif bir basingla cilde 90 derece

actyla damla i¢inden gegirilebilir, buna puncture (delme) testi denir(101).

Deri reaktivitesindeki degiskenlik nedeniyle, her deri testi degerlendirilmesine
alerjen testleri ile ayn1 anda negatif ve pozitif kontrollerin de dahil edilmesi gerekir.
Pozitif kontrol soliisyonlari, ilaglar veya hastalik nedeni ile baskilanmay1 saptamak,
histamine kars1 zayif tepki gosteren istisnai hastalar1 tespit etmek, teknisyen
performansindaki ve test reaktivitesindeki degisiklikleri belirlemek i¢in kullanilir.
Pozitif kontrol soliisyonu olarak kullanilan histamin bazi i¢in siklikla 10mg/ml
konsantrasyonu tercih edilmektedir, 5-10 mg/ml konsantrasyonundaki soliisyonlarin
1 mg/ml olanlara gore daha iyi pozitif sonuglar verdigi gosterilmistir. Negatif kontrol
(salin veya %10 gliserinli insan serum u alblimin-salin), cihazin neden oldugu
travmatik reaktiviteyi ve teknisyenin teknigini veya dermografizm tespit etmek i¢in

kullanilir(101).
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Testlerin degerlendirilmesi, histamin i¢in 8-10 dakika ve alerjenler i¢in 15
dakika i¢inde yapilmalidir. Negatif kontrole gére >3mm olan kabariklik pozitif kabul
edilir. Reaksiyonun boyutu, kabarma ¢ap1 olarak mm cinsinden 6lgiiliir, kabarmanin
en biiyiik ¢ap1 ve buna dik olan en biiyiik cap kaydedilerek 2 6l¢iim seklinde sonug
verilir. Pseudopod’lar 6l¢ime dahil degildir, ancak ayri olarak belirtilmelidir(101,
106).

2.8.5. Yama testi:

Yama testi, alerjik kontakt dermatitte spesifik alerjenleri, ilaglara bagli gelisen
gec¢ reaksiyonlarda suglu ajani belirlemek i¢in kullanilir. Duyarli olan bireylerde
antijen spesifik T lenfositlerinin viicutta dolagsmasi nedeni ile nonirritan antijen
kontsantrasyonlarinin normal cilde uygulandiginda gecikmis tipte asir1 duyarlilik
reaksiyonu olusturabilmesi ilkesine dayanir. Ozellikle eller, ayaklar, yiiz veya goz
kapaklarini iceren kronik dermatit etyolojisini arastirmada, kontakt dermatit tanisi
olup yiiksek riskli mesleklerle ugrasan kisilerde, persistan dermatiti olan hastalarda
endikedir. Cesitli sistemler kullanilmakta birlikte en sik kullanilan Finn odaciklaridir.
Bu sistemle alerjenler tek tek sirayla yapiskan bant iizerindeki test disklerine
yerlestirilir, her diske ayn1 miktarda alerjen olmasina 6zen gosterilmelidir. Alerjenin
son kullanma tarihleri not edilmeli, belirtildigi sekilde saklanmali ve yama testinin
uygulamaya yakin bir zamanda hazirlanmalidir. Kullanima hazir iki yama testi serisi
mevcuttur; bunlar TRUE (Pharmacia, Milton Keynes, U.K) ve Epiquick (Hermal,
Reinbek, Almanya) testleridir. 35 alerjen ve bir kontrol i¢eren ince katman hizli
kullanim epikutan6z (TRUE) testi, dermatologlar ve alerji uzmanlar1 arasinda en
yaygin kullanilan, ticari olarak temin edilebilen kullanima hazir bir testtir. Isyeri
maruziyetleri de dahil olmak {izere belirli maruziyetler i¢in uygun yama testleri

serileri mevcuttur(107, 108).

Yama testi genellikle sirtta yapilir, iist kolun dig yoniine de alternatif olarak
yapilabilir. Sirt agir1 derecede tiliyliiyse tahrisi 6nlemek icin, yama testinden bir veya
iki glin 6nce bolgenin tiiylerden temizlenmesi onerilir. Yama uygulama alanlari test

alanlarin1 tanimlamak i¢in isaretlenir. Yanlis pozitiflik ve nonspesifik inflamatuvar
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yanit riskini en aza indirmek i¢in dermatit olmayan saglam cilt lizerinde yama testi
yapilmalidir. Yamalar iki giin boyunca kalir, bu da alerjenin cilde yeterli
penetrasyonuna izin verir. Yama testi okumalarinda optimum zamanlama ilk okuma
icin 2. giin, ardindan ikinci okuma 4. giindiir. Yanls pozitifligi azaltmak i¢in ilk
degerlendirme genellikle gecici eritm ¢oziildiigiinde ve yamalar ¢ikarildiktan 15 ile
60 dakika sonra yapilir. Hastalar ikinci okuma yapilmdan 6nce ciltteki isaretlemeleri
silmemelidir. Irritan reaksiyonlar: gercek alerjik reaksiyonlardan ayirt etmek ve
yamanin ¢ikarilmasi sirasinda ortaya ¢ikmayan alerjik reaksiyonlari belirlemek ikinci
okuma kritik derecede 6nemlidir. Altinci veya yedinci giinde ek bir okuma, 6zellikle
nikel, neomisin ve kortikosteroidlere karsi ge¢ ortaya cikan pozitif reaksiyonu
tanimlamak i¢in faydali olabilir. Yama testleri giin 1518inda okunmali ve pozitif,
negatif veya irritan olarak degerlendirilmelidir Pozitif olanlar+, ++ veya +++

seklinde derecelendirilir(109, 110).

37



3. GEREC (HASTALAR) VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Kapsam

Bu arastirmada Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Alerji ve Immiinoloji Bilim Dali Poliklinigine, Eyliil 2017 ve Haziran 2023
tarihleri arasinda bagvurmus, 65 yas ve lstii kadin ve erkek, toplamda 582 hastaya
ait veriler incelenmistir. Bu arastirma tek merkezli, kesitsel, retrospektif ¢aligma

seklinde planlanmigtir.

Hastanemizin medikal bilgi sistemi olan Nucleus MBS (Monad Yazilim) veri
tabanindan alinan verilere gore hasta sayis1 saptanmig, tim hastalarin kayitlar
retrospektif olarak incelenmis ve arastirilan veriler tibbi dosyadan kaydedilmistir.
Gerek goriildiigiinde katilimcilar telefon ile aranarak riza beyanlar1 alindiktan sonra
dosyalarinda olmayan bilgiler kendilerine veya yakinlarina sorulmustur. Yine
hastalarin riza beyan1 sonrasi ulusal veri tabani olan "e-Nabiz" bilgileri incelenmistir.
Verileri alerji ve immiinoloji poliklinigine basvruan geriatrik hastalar ¢aligmaya

alimmustir.

Hastalarin rutin takiplerinde yapilan eozinofil sayilar1 ve yiizdeleri, total IgE
diizeyi ve ile atopik duyarlanma durumlari (deri prik testinde en az bir allerjen
duyarliligi ya da serum spesefik IgE pozitifligi) kaydedilmistir. Cinsiyet, ek
hastaliklar, bagvuru sikayetleri, aldiklar1 tanilar kaydedilmistir.

3.2. Arastirmanin Amaci
Bu ¢alismada primer olarak alerji ve immiinoloji poliklinigine bagvuran 65 yas

ve Ustii hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri degerlendirilmesi

amaclanmistir.
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3.3. Calismaya alinma ve dislanma Kriterleri:

Altmis bes yas ve ustii tim hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Herhangi bir

dislanma kriteri bulunmamaktadir.

3.4. Kontrol ve ¢calisma grubunun 6zellikleri:

Calisma grubu, poliklinige bagvuran hastalarin kapsamaktadir. Kontrol grubu

gerekli degildir.

3.5. Calismada uygulanacak testler, uygulanma zamanlar, verilecek ilaglar ve

Degerlendirme zamanu:

Hastalara tan1 ve takip amaciyla dlgiilen testler disinda herhangi bir ilave test

yapilmamastir, standart tedavi disinda ilag verilmemistir.
3.6. Rutin laboratuvar, muayene yontemleri ve tedaviler:
Bagvurularinda tam kan sayimi, total IgE diizeyi, uygun olan hastalara deri
prik testi veya spesifik IgE testleri rutin yapilmaktadir. Hastalara dosya verileri

taranarak demografik verileri, komorbid hastaliklar1 ve kullandiklar ilaglar

kaydedilmistir.

3.7. Arastirmamn Tipi

Bu arastirma tek merkezli, kesitsel, retrospektif ¢calisma seklinde planlanmustir.

3.8. Arastirma Projesi

Bu ¢alisma Bagkent Universitesi Tip ve Saglik bilimleri Arastirma Kurulu ve Etik

Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no: KA23-355) ve Baskent Universitesi Arastirma
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Fonunca desteklenmistir.

3.9. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programi ile gerceklestirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalamatstandartsapma ve
medyan (min-mak) degerleri kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen degiskenler iki
grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanildi. Kategorik
degiskenler sunulurken degiskenlerin frekans ve ylizde degerleri kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskiler Ki-Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile incelendi. Gruplar
arasindaki farkliliklar Dunn’s Benferroni Testi ile belirlendi. Alerjik hastalik olma
riskini etkileyen faktorleri belirlemek amaci ile tek degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Anlamlilik sonucu 0.25 ve altinda olan bagimsiz degiskenler ¢ok degiskenli
lojistik regresyon modeline dahil edildi. p-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar

istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 65 yas ve lizeri toplam 582 hasta dahil edildi. Ortalama yas 72,99+6,21 (65-
96) yil idi ve hastalarin ¢ogu kadindi (n=408, %70,10). Hastalarin ¢ogunlugu (%65,98) 65-
75 yas araliginda idi.

Her hastada en az bir ek hastalik mevcuttu. En sik eslik eden hastaliklar hipertansiyon
(n=383, %74,95), diyabetes mellitus (n=148, %28,96), koroner arter hastaligrkalp
yetmezligi (n=144, %28,18), hipotiroidi (n=99, %19,37) ve hiperlipidemi (n=77, %15,07)
idi. Calismaya dahil edilen hastalarin en ¢ok kullandiklar ilaglar sirasiyla ACE/ARB
(n=270, %60,27), beta bloker ilaclar (n=179, %39,96) ve asetil salisilik asit tiirevlerdir
(n=124, %27,68).

Hastalarin 79’unda (%13,57) atopi mevcuttu. Deri prick testinde en sik pozitiflik
saptanan alerjenler ev tozu (n=12, %37,50), polen (n=10, %31,25), kiif mantar1 (n=4,
%12,50) kedi/kopek epiteli (n= 7, %21,88) ve hamam bocegi (n=5, %15,63) idi. Tiim

hastalarin genel 6zellikleri Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Tiim hastalarin o6zellikleri

n %
Cinsiyet Kadin 408 (70,10)
Erkek 174 (29,90)
Bagvuru Yasi 72,99+6,21 72 (65-96)
65-74 384 (65,98)
75 198 (34,02)
DM 148 (28,906)
HT 383 (74,95)
KAH 144 (28,18)
Osteoporoz 16 (3,13)
Hipotiroidi 99 19,37
HL 77 (15,07
Ek hastaliklar KBY 17 (3,33)
Romatolojik hastalik 50 (9,78)
Demans/Alzheimer 9 (1,76)
SVO 10 (1,96)
KOAH 19 (3,72)
IAstim 40 (7,83)
Malignite 59 (11,55)
IACE/ARB 270 (60,27)
Beta bloker 179 (39,96)
IASA 124 (27,68)
Kullandig: ilaglar Insiliin 34 (7,59)
Oral antidiyabetik 114 (25,45)
Kalsiyum kanal blokeri 114 (25,45)
|Antidepresan 64 (14,29)
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Proton pompa inhibitorii 86 (19,20)
/Antihiperlipidemi 99 (22,10)

. [Var 79 (13,57
Atopi durumu Yok 503 (36,43)
[Eozinofil sayist 0,25+,31 0,17 (0-2,33)
Eozinofil yiizdesi 3,36+3,43 2,38 (0-24,8)
Total IgE diizeyi 270,66+652,09 59,8 (1-6784)

Polen 10 (31,25)
Ev tozu 12 (37,50)
Kiif 4 (12,50)
Deri prick testi 2?? % gfg
Kedi/Kopek 7 (21,88)
Gida 1 (3,13)
Hamam bdcegi 5 (15,63)

Hastalarin en sik basvuru sikayetleri

kizariklik/kabarma  (n=206, %35,40),

hapsirik/burun

akintisi

sirastyla  kasinti  (n=313, %53,78),
(n=95,

%16,32),

dokiintii/pullanma (n=68, %11,68), sik enfeksiyon ge¢irme dykiisii (n=45, %7,73) ve nefes

darlig1 (n=45, %7,73) idi (Sekil 1).

%

Diger W 1,37%
Sik enfeksiyon [ 7,73%

Nefes darligi [ 7,73%

Okstirik I 10,82%
Viicutta dokiintii/pullanma [N 11,68%

Hapsuruk/Burun akintis: [ RN 16,32%

Kizariklik/Kabarma | 35,40%

Kagmt: [ 53,78%

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00%

Sekil 1. Hastalarin en sik basvuru sikayetleri

Calismaya katilan hastalarin en sik aldig1 tanilar sirasiyla tirtiker (n=105, %23,23), ilag
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alerjisi (n= 62, %13,72), alerjik rinit (n=58, %12,83), atopik dermatit (n=53, %11,73) ve
gida alerjisi (n=46, %10,18) idi (Tablo-2). Pruritus, astim, anjioddem ve kserosis kutis

konulan tanilar idi.

Tablo 2. Hastalarin aldiklar1 tanilar

n %
Urtiker 105 (23,23)
ilac alerjisi 62 (13,72)
IAlerjik rinit 58 (12,83)
|Atopik dermatit 53 (11,73)
Gida alerjisi 46 10,18)
Pruritus 45 (9,96)
|Angio6dem 34 (7,52)
IAstim 25 (5,53)
Kserozis Kutis 24 (5,31
Immiin yetmezlik 13 (2,88)
Dermografizm 11 (2,43)
Reflii 7 (1,55)
Eosinofili 5 1,11)
IAr1 alerjisi 4 (0,88)
Zona 4 (0,88)
|Anafilakisi 2 (0,44)
Otoimmiin hastalik 2 (0,44)

Cinsiyet ile kullanilan ilag ve ek hastaliklar arasinda anlamli iliski bulunmustur
(p<0,001). Ancak cinsiyete gore bakildiginda yas, bagvuru sikayeti, atopi durumu ve

hastalarin aldig1 tanilar arasinda fark saptanmadi.

Tablo 3. Cinsiyete gore hastalarin genel 6zellikleri

Cinsiyet
Kadin Erkek P
n % n %
Yas 65-74 274 (67,16) 110 (63,22)
75 134 (32,84) 64 (36,78) 0,359

IAtopi durumu Var 52 (12,75) 27 (15,52) 0371

Yok 356 (87,25) 147 (84,48) ’
Basvuru sikayeti  |Oksiiriik 52 (12,75) 11 (6,32)

Kasint1 220 (53,92) 93 (53,45)

Hapsuruk/Burun akintist 64 (15,69) 31 (17,82)

Kizariklik/Kabarma 151 (37,01) 55 (31,61) 0,097

Nefes darligt 35 (8,58) 10 (5,75

Viicutta dokiintii/pullanma 47 (11,52) 21 (12,07)

Sik enfeksiyon 38 (9,31 7 (4,02)
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Diger 6 (1,47 2 (1,15)
Deri prick testi Polen 6 (28,57) 4 (36,36)
Ev tozu 8 (38,10) 4 (36,36)
Kiif 2 (9,52) 2 (18,18)
[ag 2 (9,52) 0 (,00)
Ari 1 (4,76) 0 (,00) 0,645
Kedi/Kdpek 6 (28,57) 1 (9,09
Gida 0 (,00) 1 (9,09
Hamam bdcegi 3 (14,29) 2 (18,18)
Ek hastaliklar DM 90 (24,86) 58 (38,93)
HT 284 (78,45) 99 (66,44)
KAH 80 (22,10) 64 (42,95)
Osteoporoz 13 (3,59 3 (2,01)
Hipotiroidi 90 (24,86) 9 (6,04)
HL 60 16,57) 17 (11,41
KBY 7 (1,93) 10 (6,71) 0.001
Romatolojik hastalik 43 (11,88) 7 (4,70) ’
Demans/Alzheimer 9 (2,49) 0 (,00)
SVO 3 (,83) 7 (4,70)
KOAH 8 (2,21) 11 (7,38)
Astim 36 (9,94 4 (2,68)
Malignite 42 (11,60) 17 (11,41
Cilt hastaligi 0 (,00) 0 (,00)
Kullandigi ilaglar |ACE/ARB 187 (58,99) 83 (63,36)
Beta bloker 128 (40,38) 51 (38,93)
ASA 79 (24,92) 45 (34,35)
NASII 0 (,00) 0 (,00)
DMAH 0 (,00) 0 (,00)
insiliin 19 (5,99) 15 (11,45) |<0,001
Oral antidiyabetik 71 (22,40) 43 (32,82)
Kalsiyum kanal blokeri 81 (25,55) 33 (25,19)
Antidepresan 61 (19,24) 3 (2,29)
Proton pompa inhibitorii 60 (18,93) 26 (19,85)
Antihiperlipidemi 61 (19,24) 38 (29,01)
TANI Alerjik rinit 40 (12,82) 18 (12,86)
Astim 21 (6,73) 4 (2,86)
Urtiker 78 (25,00) 27 (19,29)
Pruritus(kasinti) 29 (9,29) 16 (11,43)
ilac alerjisi 43 (13,78) 19 (13,57)
At alerjisi 3 (,96) 1 (7D
Gida alerjisi 29 (9,29) 17 (12,14)
Anafilakisi 1 (,32) 1 (7D
Atopik dermatit 31 (9,94) 22 (15,71)
Dermografizm 10 (3,21) 1 (7D
Immiin yetmezlik 11 (3,53) 2 (1,43)
Otoimmiin hastalik 2 (,64) 0 (,00) 0,247
Kserozis Kutis 16 (5,13) 8 (5,71)
Angioddem 19 (6,09) 15 (10,71)
Kiif Alerjisi 1 (,32) 0 (,00)
Zona 3 (,96) 1 7D
Eosinofili 4 (1,28) 1 (7D
KOAH 1 (,32) 0 (,00)
Lokosklastik vaskiilit 0 (,00) 1 7D
Refli 7 (2,24 0 (,00)
Scabies 1 (,32) 0 (,00)
Nazal polip 0 (,00) 1 (7D
Psdarizis 1 (,32) 0 (,00)
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INot: Ayni1 satirdaki ve ayn1 alt simgeyi paylasmayan alt tablodaki degerler, siitun oranlari i¢in iki
tarafli esitlik testinde p<,05'te 6nemli 6lgiide farklidir.

1. Bu kategori, siitun orani sifir veya bire esit oldugundan karsilastirmalarda kullanilmaz.

2. Testler, Bonferroni diizeltmesi kullanilarak her bir en igteki alt tablonun satirindaki tiim ikili
karsilastirmalar i¢in ayarlanir.

Yas ile sikayet, ek hastaliklar, kullanilan ila¢ ve aldiklari tanilar arasinda anlaml
iligkiler vardir. Kuru kasint1 75 yas ve tizerinde en belirgin bagvuru sikayeti iken 75 yas alt1
grupta kasinti/kabarma, oksiirlik, nefes darlig1 gibi semptomlar daha sik idi. Ek hastaliklar
ve ila¢ kullanim1 75 yas ve iizeri grupta daha fazla idi. Alerjik rinit, astim, ilag-gida alerjisi

gibi gergek alerjik hastalaiklar 75 yas alti grubun aldig: tanilar idi. Urtiker, eozinofili ve

pruritus ise 75 yas iistii gurubun en sik aldig tanilar idi.

Tablo 4. Yas gruplarina gore hastalarin ozellikleri

Yas
65-74 >75 p
n % n %
. Var 58 (15,10) 21 (10,61)

Atopi durumu 5, 0 326 (84,90) 177 89.39) | %133
Oksiiriik 44 (11,46) 19 (9,60)

Kasinti 189 (49,22) 124 (62,63)
Hapsuruk/Burun akintisi 69 (17,97) 26 (13,13)
.+~ .. [Kizariklik/Kabarma 149 (38,80) 57 (28,79)

Basvuru sikdyeti 7 r ¢ darlia 37 (9,64) 8 @04 | %002

Viicutta dokiintii/pullanma 43 (11,20) 25 (12,63)
Sik enfeksiyon 28 (7,29) 17 (8,59)
Diger 5 (1,30 3 (1,52)
Polen 9 (36,00 1 (14,29)
Ev tozu 8 (32,00) 4 (57,14

Kiif 2 (8,00) 2 (28,57)

Deri prick testi Ef;f ? Ei:gg; g E:gg; 0,441
Kedi/Kopek 6 (24,00) 1 (14,29)

Gida 1 (4,00) 0 (,00)
Hamam bdcegi 5 (20,00) 0 (,00)
DM 96 (29.45) 52 (28,11)
HT 231 (70,86) 152 (82,16)
KAH 81 (24,85) 63 (34,05)
Osteoporoz 11 (3,37) 5 (2,70)
Hipotiroidi 61 (18,71) 38 (20,54)

Ek hastaliklar EEY ?(3) ((13356179)) 374 ((13%’7388)) <0,001
Romatolojik hastalik 25 (7,67) 25 (13,51)
Demans/Alzheimer 2 (,61) 7 (3,78)

SVO 1 (3D 9 (4,86)
KOAH 8 (2,45 11 (5,95)
Astim 31 (9,51) 9 (4,86)
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Malignite 38 (11,66) 21 (11,35)
ACE/ARB 157 (56,47) 113 (66,47)
Beta bloker 102 (36,69) 77 (45,29)
ASA 76 (27,34) 48 (28,24)
insiilin 20 (7,19 14 (8,24)
Kullandig: ilaglar |Oral antidiyabetik 77 (27,70) 37 (21,76) | 0,040

Kalsiyum kanal blokeri 67 (24,10) 47 (27,65)
|Antidepresan 37 (13,31) 27 (15,88)
Proton pompa inhibitorii 45 (16,19) 41 (24,12)
Antihiperlipidemi 55 (19,78) 44 (25,88)
Alerjik rinit 47 (15,51) 11 (7,38)
Astim 23 (7,59) 2 (1,34)
Urtiker 66 (21,78) 39 (26,17)
Pruritus(kasinti) 23 (7,59) 22 14,77
[lag alerjisi 50 (16,50) 12 (8,05)
At alerjisi 4 (1,32) 0 (,00)

Gida alerjisi 33 (10,89) 13 (8,72)
|Anafilakisi 1 (,33) 1 (,67)

Atopik dermatit 31 (10,23) 22 (14,77)
Dermografizm 9 (2,97) 2 (1,34)
Immiin yetmezlik 8 (2,64) 5 (3,36)

TANI Otoimmiin hastalik 2 (0,66) 0 (0,00) |<0,001

Kserozis Kutis 10 (3,30) 14 (9,40)
Angioddem 30 (9,90) 4 (2,68)
Kiif Alerjisi 0 (,00) 1 (0,67)
Zona 2 (,66) 2 (1,34
Eosinofili 1 (,33) 4 (2,68)
KOAH 0 (,00) 1 (0,67)
Lokosklastik vaskiilit 0 (,00) 1 (0,67)
Reflii 4 (1,32) 3 (2,01)
Scabies 0 (,00) 1 (,67)

Nazal polip 0 (,00) 1 (,67)

Psdarizis 1 (,33) 0 (,00)

INot: Ayni satirdaki ve ayni alt simgeyi paylagmayan alt tablodaki degerler, siitun oranlari i¢in iki
tarafli esitlik testinde p<,05'te Oonemli 6l¢iide farklidir.

1. Bu kategori, siitun orani sifir veya bire esit oldugundan karsilastirmalarda kullanilmaz.

2. Testler, Bonferroni diizeltmesi kullanilarak her bir en igteki alt tablonun satirindaki tiim ikili
karsilagtirmalar i¢in ayarlanir.

Erkeklerde eozinofil yiizdesi ve toplam IgE diizeyi kadinlara gore anlamli olarak daha

yiiksektir (sirastyla p=0,011; p=0,005). Yas1 75 ve listli olan hastalarda eozinofil yiizdesi

anlamli diizeyde daha yiiksektir (p=0,017).

Tablo 5. Yas ve cinsiyete gore eozinofil yiizdesi

Eozinofil ylizdesi p Total IgE dizeyi p
Kadin 3,14+3,26 239,87+567,62
. 2,3 (0-24,2) 48,6 (1-5468)
Cinsiyet - 3.8643.78 0,011 3423181333 0,005
2,84 (0,03-24,8) 93,8 (1-6784)
3,03+£2,88 262,83+639,93
vas 65-74 2.24(0-21,7) 0,017 74,1 (1-6784) 0.127
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75

3,99+4.24
2,81 (0-24,8)

285,51+676,30
48,55 (1-5468)

Ort. + ssMedyan (Min-Mak)

Tablo 6. Alerjik rinit hastaligi icin risk faktorleri

95% C.Lfor
B S.E. | Wald df Sig. | Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper
Cinsiyet(K) -0,060| 0,299 | 0,040 1 0,842 | 0,942 | 0,524 | 1,694
Yas (>=75) -0,863| 0,347 | 6,185 1 0,013 | 0,422 | 0,214 | 0,833
Atopi durumu (1) -1,611| 0,305 | 27,925 1 0,000 | 0,200 | 0,110 | 0,363
ACE/ARB (1) -0,305| 0,282 | 1,169 1 0,280 | 0,737 | 0,424 | 1,282
Beta Bloker (1) -0,267 | 0,314 | 0,721 1 0,396 | 0,766 | 0,414 | 1,418
ASA (1) -0,575| 0,395 | 2,118 1 0,146 | 0,563 | 0,259 | 1,221
Insiilin (1) -0,142| 0,621 | 0,052 1 0,819 | 0,867 | 0,257 | 2,931
Oral anti diyabetik (1) 0,076 | 0,342 | 0,05 1 0,824 | 1,079 | 0,552 | 2,112
Kalsiyum kanal blokeri (1) |-0,461| 0,396 | 1,352 1 0,245 | 0,631 | 0,290 | 1,371
Antidepresan (1) -0,076 | 0,453 | 0,028 1 0,867 | 0,927 | 0,381 | 2,253
Proton pompa inhibitord (1) | -0,662 | 0,483 | 1,876 1 0,171 | 0,516 0,2 1,33
Antihiperlipidemikila¢ (1) | 0,386 | 0,336 | 1,319 1 0,251 | 1,471 | 0,761 | 2,844
Eozinofil yiizdesi -0,024 | 0,045 | 0,287 1 0,592 | 0,976 | 0,894 | 1,066
Total IgE diizeyi -0,001 | 0,001 | 1,667 1 0,197 | 0,999 | 0,998 1
Binary Lojistik Regresyon Analizi, (1): Var
Tablo 7. Alerjik rinit hastaligi icin risk faktorleri
0,
B | SE | wald df Sig. | ExpB) [ cf’wg"for E);Eé?)
Yas (>=75) -1,111 470 5,579 1 ,018 ,329 ,131 ,828
Atopi durumu (1) 1,390 ,392 12,575 1 ,000 4,016 1,862 8,660
ASA (1) -1,097| ,576 3,633 1 ,057 ,334 ,108 1,031
Proton pompa inhibitori (1)(-1,185] ,776 2,329 1 127 ,306 ,067 1,400
IAntihiperlipidemik ilag(1) ,978 450 4,719 1 ,030 2,659 1,100 6,425
Total IgE duzeyi -,001 ,001 1,873 1 71 ,999 ,998 1,000

Coklu Lojistik Regresyon Analizi, (1): Var

Alerjik rinit hastalifin1 etkileyen faktorler arastirnllmis olup yas, atopi ve

antihiperlipidemik ila¢ bagimsiz degiskenleri modele anlamli katki saglamaktadir. Yast 75
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ve daha fazla olan hastalarin alerjik rinit hastaligina sahip olma riski 75 yasindan kiiciik
hastalara gore 0,329 kattir (p=0,018; %95 CI (0,131-0,828)). Atopi olan hastalarin alerjik
rinit hastaligina sahip olma riski atopi olmayan hastalara gore 4,016 Kkattir.
Antihiperlipidemik ilag kullanan hastalarin alerjik rinit hastalifina yakalanma riski

antihiperlipidemik ila¢ kullanmayan hastalara gore 2,659 kattir.

Tablo 8. Astim hastalig icin risk faktorleri

. 95% C.l.for EXP(B)

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper

Cinsiyet(K) 1,147 ,628 3,334 1 ,068 3,149 ,919 10,787
Yas (>=75) -2,293 ,805 8,105 1 ,004 ,101 ,021 ,490
Atopi durumu (1) | -1,635 1,047 2,441 1 ,118 ,195 ,025 1,516
ASA (1) -2,180 1,176 3,435 1 ,064 , 113 ,011 1,134
Eozinofil yuzdesi ,101 ,054 3,557 1 ,059 1,106 ,996 1,229

Coklu Lojistik Regresyon Analizi, (1): Var

Astim hastaligini etkileyen faktorler arastirilmis olup yas bagimsiz degiskeni modele
anlamli katki saglamaktadir. Yas1 75 ve daha fazla olan hastalarin astim hastaligina

yakalanma riski 75 yasindan kiiciik hastalara gore 0,101 kattir.

Tablo 9. Urtiker hastah icin risk faktérleri

. 95% C.l.for EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper
Atopi durumu (1)|  -,972 ,426 5,218 1 ,022 ,378 ,164 ,871
Beta Bloker (1) -,468 ,271 2,989 1 ,084 ,626 ,369 1,065

Coklu Lojistik Regresyon Analizi, (1): Var

Urtikeri etkileyen faktorler arastirilmis olup atopi durumu bagimsiz degiskeni modele
anlamli katki saglamaktadir. Atopisi olan hastalarin {rtiker olma riski olmayanlara gore

0,378 Kkattr.
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5. TARTISMA

Son yillarda diinya ¢apinda yash niifus icerisinde alerjik hastaliklarin artig gosterdigi
gozlemlenmektedir. Bu artig, yash bireyler i¢in yasam kalitesini en iist diizeyde tutma
amaciyla yapilan ¢abalara paralel olarak ortaya ¢ikmistir. Béylece daha 6nce ihmal edilen

hastaliklar giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir.

Geriatrik yas grubunda alerjik hastaliklarin sikligi, tanisi, seyri ve tedavi yonetimi ile

ilgili yeterli yayin bulunmamaktadir.

Bu ¢aligmada Immiinoloji ve Alerji bilim dali poliklinigine bagvuran toplam 582
geriatri hastasi lizerine yapilmis olup kesitsel, retrospektif, tek merkezli bir ¢caligmadir.
Calismamizda 65 yas ve istii hastalarin gelis sikayetleri inceledigimizde en sik bagvuru

sikayetleri sirastyla kasinti, kizariklik/kabarma, hapsirik/burun akintisidir.

Caligsmaya katilan hastalar1 yaga gore iki gruba ayirdigimizda kizariklik/kabarma ve
nefes darlig1 sikayetleri ile poliklinigimize bagvuran 65-74 yaslarindaki hasta grubunda 75
ve Ustii hastalara gére daha fazla oldugunu gozlemledik. Fakat, 75 ve yas {istii hastalarda ise

kuru kagint1 en sik bagvuru nedeni idi.

Ileri yas, yapisal ve fizyolojik cilt degisikliklerine neden olur. Yaslanmayla birlikte
dermal kalinlikta azalma, kutanéz vaskiilaritede ve seliileritede azalma ve histamin cilt
reaktivitesinde azalma gozlenir. Urtiker patogenezinin ana ozelligi, histamin ve diger
kimyasal medyatorlerin salinmasiyla sonuglanan mast hiicre degraniilasyonu oldugundan,
yashlarda frtiker prevalansinin azalmasima neden olabilir. Napolitano M ve ark. yash
hastalarda kronik indiiklenebilir iirtiker prevalansi arastirmak i¢in yaptig bir ¢alismada, 65
yas ve Ustii hastadan olusan bir grupta {irtikerin prevalansi %16,99 olarak bulmuslar(111).

Calismamizda alerji poliklinigine bagvuran 65 yas ve iistii hastalar popiilasyonunda iirtiker
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tanist saptanan hastalarin oranm1 %23,23 idi. Calismamizda kronik idiopatik lirtiker ile

uyarilabilir iirtikeri ayr1 degerlendirmedigimiz i¢in prevalans yiiksek bulunmus olabilir.

Yaslanmayla bagisiklik sistemini zayiflamasini beraberinde getirir. Buna bagli olarak
viicudun hastaliklara karsi direnci azalmakta ve kronik hastaliklarin insidansi1 artmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Avrupa’da 2005 yilinda hastalik yiikiiniin %77 sinin kronik
hastaliklar ile iligkili oldugu rapor edilmistir (112).

65 yas ve lizeri bireylerin {i¢te birinde kronik hastalik oldugu tahmin edilmektedir. En
sik kronik hastaliklar kardiovaskiiler hastalik, diabetes mellitus ve serebrovaskiiler olay. Bu
calismada da alerji poliklinigimize basvuran geriatrik hastalarin en sik yandas kronik
hastaliklar1 literatiirde oldugu gibi hipertansiyon (%74,95), diyabet (%28,96) ve koroner
arter hastaligi/kalp yetmezligi (%28,18) bulmustuk. Benzer sonuglar Yildiz E ve ark.
tarafindan yaptig1 calismada mevcuttur, 65 yas ve listli hastalarin en sik eslik eden hastaliklar

kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 %63,8 ve diyabet %23,4 bulmuslar(113).

Yildiz E ve ark. geriatrik popiilasyon iizerinde yaptig1 ¢aligmada hastalarin en sik
duyarliliginin oldugu alerjenler ev i¢i inhale alerjenler ve polendi (113). Bizim ¢alismamizda
benzer sonuclar bulduk. Alerji poliklinigimize rinit ve solunum semptomlartyla basvuran
hastalara uyguladigimiz deri prick testinde ev tozu alerjisi tespit edilen hasta sayisi 12
(%37,50), polen alerjisi pozitif olan hasta sayis1 10 (%31,25), kedi/kopek epiteli pozitif
bulunan hasta sayis1 7 (%21,88) ve kiif mantar1 4 (%12,50) hastada bulmustuk.

Uluslararas1 Uyumlastirma Konferansi, yaslilari '6zel bir popiilasyon' olarak
gormektedir; clinkii yaslilar, geng yetiskinlerden komorbidite, polifarmasi, farmakokinetik
ve olumsuz ilag reaksiyonlarina karsi daha fazla hassasiyet agisindan farklilik

gostermektedir.

Yasli hastalarda ilaclarin yarilanma dmriinii uzar, ilag toksisitesi potansiyelini artar ve

50



olumsuz ila¢ reaksiyonlar1 olasilifini artar, bunun temel nedeni ila¢ dagilim hacimleri,
metabolizma ve klirens hacimlerindeki yaslanma ile meydana gelen degisikliklerdir. Ek
olarak, yasl hastalarda farkli organ sistemlerindeki homeostatik rezervin azalmasi nedeniyle
ilaca yanitta degisiklik olabilir. Bu nedenle olumsuz ila¢ reaksiyonlari yag arttik¢a daha
yaygin olduguna dair kanitlar vardir. Literatiirde yaglilarda olumsuz ilag reaksiyonlari
prevalansimin %5,8 ile %46,3 arasinda degistigi gosterilmistir (91). Calismamizda alerji

poliklinigimize basvuran 65 yas ve iistii hastalarin %13,72 oraninda ilag alerjisi saptamistik.

Ve bu oranla ilag alerjisi lirtikerden sonra hastalarimiz aldig1 en sik ikinci tanidir.

Alerjik rinit, en sik goriilen rinit formu olup erigkinlerin yaklasik 9%20’sini etkiledigi
bildirilmektedir. AR prevalansi, Avrupa’da erigkinlerde %17-%28,5 iken Amerika Birlesik
Devletlerde 65-75 yaslar1 arasinda %7.8 ve 75 yas iizerinde %5,4 oldugu yaymlanmigtir
(114). Bu verilere gore yasla birlikte aslinda AR prevalanst azaldigini diisiiniiriiz.
Calismamizda alerjik rinit tanisi alan hastalar %12,83 olarak bulduk ve bu sonuglar
yukaridaki verilere benzerdir. Calismamizda yasa gore baktigimizda 65-74 yaslarindaki
hasta grubu %15,51 ve 75 yas ve istii hasta grubu %7,38 AR tanis1 almistir. Bu verilere gore
AR, 65-74 yas arasindaki hasta grubunda 75 yas ve {istii hastalara gore goriilme siklig1 daha
fazladir. Coklu regresyon analizi yapildiginda da yas risk faktorii olarak bulunmustur. Ilging
bir bulgu olarak antihiperlipidemik ila¢ kullanim1 da alerjik rinit i¢in bir risk faktorii olarak

goriinmektedir. Ancak literatiirde bu konuda bir veriye rastlanmamustir.

Astim her yasta goriilebilecegi gibi geriatrik popiilasyonda da goriilebilir. Ancak
genellikle erigkin yagta baslayan semptomlarin devami seklindedir, ileri yaglarda baglamasi
pek beklenen bir durum degildir. Ayrica eslik eden komorbiditeler, semptomlarin net tarif
edilememesi, inhaler cihazlara uyumsuzluk gibi durumlar nedeniyle tan1 ve tedavisini
giiclestirmektedir. Calismamizda da 65-74 yaslarindaki hastalarin astim prevalans %7,59

iken 75 yas ve iizerinde %1,34 olarak bulundu ki literatiir ile uyumludur.

Calismamizda erkek hastalarda kan eozinofil diizeyleri ve total IgE diizeyleri
kadinlardan daha yiiksek bulunmustur. Her iki parametre Tip 2 inflamasyon gdstergesidir ve

basta atopik dermatit olmak ziiere birgok bagisikligin kazanilmis kusurlari, enflamatuar
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hastaliklar, akciger hastaliklari, maligniteler ve enfeksiyon/enfestasyonlarda goriilebilir

(115).

75 yas ustii hastalarimizda ise eozinofil diizeyini anlamli derecede yiiksek bulduk ki
bu durum ileri yas hastalarda hematolojik maligniteler, paraneoplastik olarak ya da

otoimmiin biilléz hastaliklara bagl gelisebilir bu nedenle mutlaka arastiriimasi gereklidir.

Calismamizin birtakim kisitliliklart mevcuttur. Oncelikle retrospektif bir calisma
olmasi nedeniyle baz1 verilerin eksik olmasi kaginilmazdir. Hastalarin 6zellikle eozinofil ve

total IgE yiiksekligi olan hastalarin takiplerinde almis olduklar1 tanilar degismis olabilir.

6. SONUC VE ONERILER

Alerjik hastaliklarin ¢ogunlukla gengleri etkiledigi algis1 nedeniyle yaslh hastalarda
g6z ard1 edilmektedir ve semptomlarin dikkate alinmamasi tan1 ve tedaviyi zorlagmaktadir.
Immiinoloji ve alerji polikliniklerinin yayginlasmasi ile hastalarm tedaviye ulasmasi
kolaylasacaktir. Ancak calismamizda da goriildiigi tizere 6zellikle 75 yas ve iistii poliklinik
bagvurusu olan hastalarin sikayetleri ve aldiklari tanilar siklikla immiinoloji ve alerjik

hastaliklarin kapsaminin diginda olmaktadir.
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