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YS. 58 vasinda, erkek, emekli isci

Yozgat/Akdagmadeni
17 yasinda Almanya

7 yil 6ncesine kadar 36 yil
BMW oto bandinda
calismis. 33 yildir astimli

65 yasina kadar, %60
maluliyet ile emekli
olmus. Emeklilik yaramis,
nonsmoker.

Anneannesi astimliymis.

15 yil 6nce sol burun eti
alinmis. Yine nuks.
Persistan rinit strecinde.

Astimi orta-agir derece.
Senede 3-4 oral Cs klru
aliyor, 2-3 acil ve
hospitalizasyonu var.

Seretide ve LH salbutamol
aliyor.

* Yaygin ronkusleri ve

postnazal akintisi var.



YS

FEV1 2.40 (%64) * Allerji testleri negatif.
FEV1% 69.9 (%91) * Kan biokimyasi normal
PEF 7.63 (%(%) limitler iginde.

PA Akciger grafisi ve BT~ * Tani: Astim (+ mesleki

sinde emekliligi ile iliskili ~ astim) + Persistan rinit +
bazi mindr anormallik nazal polip (+ mesleksel
varmis. rinit) + parankimal

akciger hastaligi?



TANIM

* Kronik hava yolu inflamasyonu ve
brons hiperreaktivitesi ile
karakterize, reverzibl hava yolu
obstruksiyonu klinigine sahip,
genetik zemini olan bir sendromdur.
Ciddi bir halk saglgi sorunudur.



TANIM

Kronik hava yolu inflamasyonu
Brons asiri duyarhlig

Nobetler seklinde oksurik, dispne, hiriltili solunum
ve goguste tikanikhk yakinmalari

Diffliz, degisken, genellikle reverzibl hava yolu
obstriksiyonu

Klinik olarak farkli fenotipleri vardir



Astim denince

Kuru oksuruk

Hirilti, hisirti
Nefesdarligi
Retrosternal baski
Gece uyanmalari
Brons hiperreaktivitesi
Persistan rinit/r.sinlzit
llac allerjisi/allerji
Atopik dermatit

Tek havayolu tek hst.
Horlama ve apneler

Obezite ve metabolik
sendrom

Refli

Hipertansiyon

Kalp yetmezligi
KOAH

Sirt ve gégus agrilari
Panik-6lim korkusu
Otonom sinir sistemi
Enkontinans



e Ataklarin siklik ve derecesi hastalar arasinda ve
ayni hastada farklilik gosterir.

» Etkenler farkli : aeroallerjenler, viral infeksiyon,
egzersiz, irritanlar, aspirin...

* Tanida altin standart yok: doktor tanili astim,
semptomlar, havayolu asiri duyarhhgi



TANI

Astim, anamnez ile tani konabilen bir
hastalktir.

* Fizik Muayene
* Solunum Fonksiyon Testleri

* Diger testler



Fizik Muayene

* Hastaligin ve atagin agirlik derecesine gore degisir.

e Oskultasyonda solunum sesleri normal olabilecegi
gibi, ekspiryum ve/veya inspiryumda ronkis
duyulabilir. Zorlu ekspiryum yaptiriimadan
oskiiltasyon tamamlanmis sayilmaz.

* Agir atak sirasinda sessiz akciger, hiperinflasyon,
siyanoz, tasikardi ve yardimci solunum kaslari

kullanimi gozlenebilir.



Astima eslik eden allerjik hastaliklar

S e astm | Alejirinit | tgama

Antiinflamatuartedavi inhale/sistemik CS Nazal CS CS yuzeyel
Semptomatik tedavi Bronkodilator Dekonjestan Nemlendirici
Diger tedaviler LTR/Anti-IgE/IT AH/LTR/IT  AH/Tacrolimus

Fenotiplendirme var PR/MR/.... var



Astim-Rinit-Dermatit/Urtiker

Genellikle paket program. Ama her insandan,
dinyada bir adet var!

Astim-rinit: Tek havayolu-tek hastalik!

Atopik dermatitlilerde %70’e varan oranlarda
BHR bildirilmistir. Ayni durum kronik Grtiker
icin de bildirilmistir.

Bunlara sik olarakilag, gida ve mesleki
allerjiler eslik edebilir.



L& e

Kesin tani koyduran bir test yoktur.
Bazi testler taniya yardimcidir.
Testlerin pozitif olmasi taniyi destekler.
Negatif testler, astimi ekarte ettirmeaz.

Ailevi oldugundan cogu hasta zaten tanisini
kendi koyar.

Taniyi karistiran durumlar; tek semptom,
eslik eden hastalik(lar) ve doktorlar.



* Gunluk yasamda sik karsilasilan polen, kedi, fungus veya evtozu
akarlari gibi aeroallerjenlere karsi spesifik IgE olusturabilme yetisi
atopi (yani farkhlik) olarak kabul edilir.

 Budurum evrimsel siirecte genetik bir gecis kazanmis olup
insanlari esasen genglik donemlerinde etkiler ve yasla birlikte
onemini kaybetme egilimine girer. Atopi delili olan spesifik IgE;
serum ve deri (dermal ve epidermal) testleri ile gosterilebilir.

* Genelde toplumdaki kisilerin yaridan azi atopiktir. Ancak her
atopik kiside astim, allerjik rinit/rinokonjunktivit ve/veya atopik
dermatit gibi bir atopik(veya allerjik) hastalik gelismez. Yaygin
aeroallerjenlere karsi gelisen spesifik IgE varligi ve uyumlu klinik
durumun birlikteligi, atopik hastalik anlamina gelir.



Nefesdarligi, 6ksiiriik ve hiriltili solunum gibi semptomu olan hastalarda, allerjik
rinit ve atopik dermatit gibi atopik hastaliklarin bulunmasi, astim tanisini
destekler.

Tamamen allerji ile aciklanan astim nadir olup (izole polen donemi astimi veya bazi
mesleksel astim turleri gibi) genellikle klinik tabloya ek olarak bulunan alleriji,
semptomlari ortaya ¢ikaran risk faktorlerini belirlemede 6nemlidir. Bazi hastalarin
astimi polenlerden etkilenirken, bazilari ev hayvanlarindan bazilari da aspirin gibi
nonsteroid antiinflamatuarilaglardan etkilenebilir.

Bu nedenlerle tamamen allerji temeline dayanan tedavi yontemlerinin yeri az ve
tartismalidir.

Anamnez blylk 6lctide yol gostericidir. Kisin derecesi artan astim esasen
nonallerjiktir, bahar ve yazinartan astim ise polenlerden etkilenebilir. Hayvan ve
kiiflerle temas sonucu olan allerjiyianlamak genellikle zor olmamaktadir. Herhalde
yilboyu her glin, kapali ortamda stirekli olarak karsilasilan allerjen duyarliligini
ayirmak bazen kolay olmayabilir (evtozu akari, ev hayvanlari ve kif).



Deri testleri; deri testi pozitifliginin hastaligi degil, temas sonucu olusan
duyarhligi gosterdigi unutulmamalidir. Bazen kisilerdeki duyarlanma IgE
mekanizmasi Gzerinden olmayip, farkli immduinolojik yolaklar Gzerindendir.

Bu durumda hedef organ iizerine (akciger, burun veya deri) siipheli
allerjenle veya nonspesifik bir uyaranla provokasyon testleri yapmak
gerekebilir, rutin olarak 6nerilmez.

Astimli hastalarda allerjik olsun olmasin genellikle tim inflamatuar
mekanizmalar birlikte rol oynar. Deri testleri ile ayni sonucu veren serum
spesifik IgE dlciimu, daha pahalli ve duyarliligi disik olup laboratuara
ihtiyag gosterir, genellikle arastirmalarda kullanilirlar.

Atopi tanisinda, serum total IgE 6l¢iimiiniin yeri yoktur, ancak agir
astimlilarda tedavide anti-IgE tedavisi dusiiniliiyorsa diizeyine
bakilmalidir.



Akcigerin allerjik aspergillozisi tanisinda aspergillus deri testi, serum
aspergillus spesifik IgE dlcimU ve serum total IgE dlcimU major kriterler
arasinda yer alir.

Bazi mesleksel allerjenlerin hastalik etkeni olarak gosterilmesi, bilimsel
veya hastaya tazminat agisindan hukuki gerekliliktir. Bu durumlarda da
deri, serumve provokasyon testleri yapilir.

Eriskin astimhilarin %10-20 ‘sinde analjezik intoleransi vardir, bu kisilere de
oral provokasyon testleriile kullanabilecekleri ve kullanmayacaklariilag
listesi verilmelidir. Bu kisiler parasetamol ve narkotik analjezikleri(6rnegin
kodein kase 10-30 mg) genellikle sorunsuz kullanirlar,
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TUM DUNYADA 300 MILYON KiSINiN ASTIM HASTASI
OLDUGU TAHMIN EDILMEKTEDIR.

>10.1%
7.6—-10.0% .
5.1-7.5% . ?
2.5-5.0%

0-2.5%

Bilgi yok Tahminen 2025 yilinda
400 milyon kisi astiml



TUM DUNYADA ASTIMDAN TAHMINI
OLUM:; 250.000 Hasta/YIl

051-1.0
0-05

Bilgi yok.

Global Resources
in Allergy™




Epidemiyoloji

Arastirma sonuclari, astim semptomlarinin géreceli olarak sik olmasina karsin,
astim tanisinin bunlarla uyumlu olmayan oranda disuk oldugunu
gostermektedir.

Bu verilerle astimin toplumsal ylukinin ve astim maliyetinin oldukca yuksek
oldugu soylenebilir. Bilindigi tGzere, astim yukintin onemli bolimu tani
sorunlu ve kontrolsuz hastalardan kaynaklanmaktadir.

Bazi cocukluk donemi calismalarinda elde olunan ylksek prevalans degerleri,
astim sikliginin yasla azaldigini disundtrmektedir.

Ancak bu durum cocukluk déneminde wheezingle seyreden bazi baska
hastalik/durumlarin yanhslkla astim olarak tani aldigi gercegine de bagl
olabilir.

Cocuklarda erkeklerde, eriskinlerde kadinlarda biraz daha siktir. Arastirmalar
ulkemizde astim prevalansinin cocuklukta %2-15 ve eriskinde % 2-10 arasinda
degistigini gostermektedir.

Istanbul, Izmir ve Adana’da arttigl, ancak Ankara’da yillar icerisinde nisbeten
daha stabil bir seyir izledigini veya azaldigi bildirilmistir



Asthmain adults
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PARFAIT (Prevalence And Risk Factors
of Allergies in Turkey)

Standart bir yaklasimla Glkemizde en son 14 sehir merkez
ve kirsalinda yapilan Toraks Dernegi PARFAIT calismasinda
astim prevalansi;

Eriskin erkeklerde sehirlerde % 6.2 (Cl % 95; 5.8-6.6), kirsal
kesimde % 8.5 (Cl %95; 7.9-9.1), kadinlarda sehirlerde % 7.5
(Cl % 95; 7.1-7.9) ve kirsal kesimde %11.2 (Cl %95; 10.9-
11.8) olarak bulunmustur.

Ayni arastirmanin ¢cocukluk déonemi bdélimuinde ise; 6-7 yas
arasinda astim orani sehirlerde % 14.7, kirsal kesimde %
15.9 iken 13-15 yas arasinda sehirlerde % 11.7 ve kirsal
kesimde % 10.8dir.

Yas farkliligi g6zonliine alinmaksizin bulunan astim prevalans
oranlari ise; sehirlerde % 11.9 ve kirsal kesimde % 13.8’dir.



Ulkesel ozellikler

Astim tanisi ve semptom sikliklari bolgeler ve
sehirler arasinda farklihk géstermektedir.

Astim sem

otomlari 6zellikle kiy1 bolgelerinde, ic

bolgelere gore daha yuksektir. Kirsal bolge

rakamlari o

aha yuksektir.

Evde hayvan besleme aliskanligi ve duyarliligi,
zaman icinde artis gostermektedir.

Ailede astim ve/veya atopik hastalik olmasi, evde
sigara icilmesi, kiside atopi olmasi, evde rutubet

ve/veya kif olmasi, evin yapisi ve sosyoekonomik
zayiflik 6nemli risk faktorleri olarak bulunmustur




RISK FAKTORLERI

Cevresel Etkenler:
Allerjenler

Solunum sistemi infeksiyonla
Sigara

Hava kirliligi

Meslek

Sosyoekonomik duzey

e Genetik
e Atopi
e Brons hiperreaktivitesi

o Cinsiyet

Ev ve aile ozellikleri
Diyet
Obezite

Tetikleyiciler:

Allerjenler

Solunum yolu infeksiydnu
Egzersiz

Hava kirliligi

Gida katki maddeleri

Ilaclar ASTIM




Che ve astim
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BRONGHIAL ASTHMA. |
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ASTIM ILACLARI

Kontrol Edici llaclar

Inhale ve sistemik steroid

Lokotrien reseptor
antagonistleri

Teofilin
Uzun etkili beta-2 mimetikler
Anti- IgE

Semptom Giderici llaclar

Kisa etkili beta-2 mimetikler
Sistemik steroid

Teofilin

Antikolinerjikler

Diger



Fanta CH. Asthma. N EngJ Med 2009; 360: 1002-14.

sdd anti-1gE rnoricclonal ;:.— "F;n-"

s ardibaoady [ormalzumab) 3 3 'E_

- nS s

_Eﬁ Inhaled steroid + LaBa 4 LT R = =

E 0. = 2
g E 2z

E E Inhalked geroid + La B E o ﬁ-

fw for inkaled steroid + LTR) 3 § i

E E E 5 E

E + Inbaled geroid E -5 H

= for LTRA) = % 2

3

3 F3

r S

Figure 1. Stepped-Care Approach to Asthrma Treatmeant.

This simp lified stepped-care approach to asthma treatment is constructed

around the central role of inhaled corticosteroids. For each of the overlap-
ping steps, the dose of the inhaled corticosteroid can be adjusted as need-

ed 1o achieve the goal of well controlled asthma while minimizing the long-
term risks associated with high doses. LABA denotes long-acting B-agonist,

LTH leukotriene modifier, LTRA leukotriene-receptor antagonist, and SABA
s hort-acting B-agonist.




COPD Phenotypes (OLD)

Chronic Bronchitis Emphysema

Irreversible
Airflow
Obstruction

—~—

Reversible
Airflow

Obstruction

Asthma
AJRCCM 1995 : 152: §77-121



Atopik/nonatopik
Intrensek/ekstrensek
Erken/gec baslayan
Egzersiz astimi

Mesleksel astim ornegin;
firinci astimi, izosiyanat
astimi

Premenstriel astim
Nokturnal astim
Aspirine duyarl astim

Oksiiriikle seyreden astim
Yash astimi

Agir astim

Kortizona bagimli astim
Kortizona direncli astim

Brittle astim

Kardiak astim

Zor astim

Fatal astim
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Meslek Astimi(MA)

* Onceden astimi olmayan bir kiside is yerinde
maruz kalinan gaz, parcacik veya allerjenlerle
olusan havayolu daralmasi ve/veya brons asir|
duyarliliginin gelismesidir.

* Daha onceden astimi olan kisiler is yerlerinde
karsilastiklariher tlrli madde ile sikayet artisi
tanimlayabilir. Bu kisilerin astimlari meslek
astimi kabul edilmez.



MA Sikhigi

* Yilda her bir milyon isci icin 20-100 yeni MA
goruldugu bildirilmektedir.

* Eriskin astim olgularinin ortalama %15’inden
MA sorumludur.

* Atopik yapi ve sigara kolaylastirici etkenlerdir.



Meslek Astimi

Semptomlar aylar, yillar suren latent period
sonrasi gelisir.

Rinit siktir ve genellikle sonrasinda astim gelisir.
Konjonktivit ve deri bulgulari da eslik edebilir.

Spesifik brons provokasyon testi; tanida altin
standart.

Detayli 6yku, isyeri ve disinda PEF izlemi, allerjik
inceleme (non spesifik ve spesifik brons
provokasyon testi, etkenle deri prick testi
ve/veya spesifik IgE).



Klinik ve patogenez

Irritanlara bagh MA
(RADS, irritan astimi..)

Ilk 24-72 saat icinde
semptomlar baslar. En az Gg¢
ay surmesi tanisaldir.

BHR ortaya cikar.

Diger tanilarin dislanmasi
gerekir.

Duyarlandiricilara bagl

(immiunolojik MA...)

Uzun streli tekrarlayan
maruziyetle allerjik ve-veya
nonallerjik mekanizma ile
havayolunda inflamasyon
gelismesidir. MA en sik bu
yolla gelisir. Sp IgE-IgG.
Zamanla kalici astima
donebilir.
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Table 2. Features of Irfitam-Induced Oooapational Asthena.

Criteria for RADS> Modifications to Criteria for RADS T

History of new-ons=t asthma History of new-onses asthma or
recumence of childhood asthma

Symptom ocns=t related to a single Symptom onset relazed fo one or more

highl=rel exposure juswually high-levwel =qposures
accidenzal)

Onset of symproms =34 hr after Symptoames: can begin =24 hr {in some
EpOsUre reports, up o several days) after

ENEOsure

Exposume to a wery high concen- List of eposures indwudes highly imi-
tration of gas, fume, or spray tating dust |eg.. afier the Waorld
with known irritant properties Trad= Cemter callapse)

Ajinway hyperresponsivensess or
reversible airfflow chstruction

Symptoms persistent fore3 mo

Mo presicus lower respiratory tract Previous airsay diseas=s associated
=TI prhoames with smoking or atopy may be
difficult to rule owt

* The crit=ria for the reactve airsays drsfunction spndrome [RADS) were adagpt=d
from Brooks et al =

F Patierts were considered to hawe irrimnt-induced asthma in some studies with
cne or more of these modifisd criteria 5%
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Agirhgi 1 kilodalton’dan buyuk
olan maddeler yuksek molekdl
agirhikhidir.

Bunlar dogal kaynaklardan gelen
antijenlerdir.IgE yolunu
kullanirlar.

Distk molekdl agirhikliolan
maddelerise cogunluklayapay
ve kimyasal maddelerdir, hapten
gibi davranirlar. Vicut
proteinlerine baglanarak antijen

“ U

ozelligialirlar.

OCCUPATIONAL ASTHMA

Table 1. Common Causative Agents in Sensitizerdnduced Occupational Asthma

Agent
High-molecular.weight agents

Animal allergens

Plants

Plant products {=.g.. natunal rubber lat=)
Cereals and grains

Other foods (2. milk powder and =gg powder)
Fungi

Erymes

Insects

Fish and cnustaceans

Wegetable gums [e.g.. guar and acacia)
Low-molecular-weight agents

Diiisocyanates Se.g..h:lu:ne diisocyanate. hexa-
methylens diisocyanate, and methylene
dipheryl diisocyanate)

Acid anhydrides [e.g.. phthalic anhydride. maleic
anhydride, and trimellitic anhydrids)

Acrylic monomers

‘Wood dusts (eg. from red cedar and eotic woods)*
Comple: platinum salts

Other metal salts {=.g.. nickel chromium)

Biccides (=g ghitaraldehyde and chlathedidine)
Pheniol-formaldehyde resin

Persulfates and henna

Drugs [=g. antibictics)

aliphatic amines (= g.. ethylenediamines and
ethanclamines)

‘Workers at Risk of Exposure

Farmers, persons whe work with laboratosy animals, veterinarians
Greenhouse workers, farmers

Latee-glowe makers and users, makers of ather late products
Farmers, grain workers, bakery warkers

Food-production workers, cooks

Office workers, labaratory warkers

Labomatory workers, pharmaceutical workers, bakery workers
Farmers, greenhouse workers

‘Workers handling herring or snow crabs

Prirters, including carpet makers

Makers of rigid or flaxible pobrurethane foam, installers u{p-c-mgl-
urethane foam insulation, urethane spray painters, thos= who
wark with ursthane adhesives or urethane molds in foundries

Makers of epooy resins for plastics

Chemical-industry workers, dental workers, aestheticians applying
artificial nails

Carpenters, sawmill workers, foresty workers
Refinery workers, jewelry workers
Metal-plating workers, welders of stainless steel
Health care warksrs

Makers of wood products, foundry workers
Hairdressers

Pharmaceutical workers, pharmacists

Lacguer handlers, soldering workers, spray painters,
professicnal deaners

*Wood dusts can contain bw-m:lecuhr-'mig{l'n sensitizers, such as plicatic acid in red-cedar dust, but can also caus=
sensitization and promete the production of specific IgE antibodies to high-molecularweight companents (=g, in
obeche, olive, pine, chengal, cedrorana, and cabrewa wood)

HEMGL ) WED &7 MEM.03G  FERREUARY 15 204
The New England Jourmal of Medicize

Dowzloaded from neje.org by EAMA ISIEK on March 5, 2014. For parsczal mse only. Mo other wws withont parmission.
Copright © 2014 Massackmsatts Modical Society. All rights reserrad.




The NEW ENGLAND JOURNAL ¢f MEDICINE

MLMWIQS«WW& Irritant-induced Asthma.

High-malecular-weight (HMW) agents act as complete antigens and induce the production of specific IgE antibodies, whereas the low-
molecular-weight (LMW) agents to which workers are exposed that induce specific IgE antibodies probably act as haptens and bind with
mhbbmﬁmdammﬂmm*ﬂi&adqmwhbﬁmmdmdbymldsﬁlﬁm
mh&mAhmmmhm* hocy i of effector
cells. Antigen-activated m&c*mdmmdsm&mwmmwbhmdqﬂns
they secrete. Type ll:bec!(ﬂll)c:lspndtnil!r&low’/udwa Type 2 helper T (Th2) cells release cytokines such as in-
hda&l(-&au!-li.mltﬂcdk: IgE = of mast cells, and eosinophilia. CD&+ cells also release
intefleukin2 and interferon-y and ate with i d disease y and eosinophilic inflammation. Innate natural killer cells may
also releaze interleukin-13 in resp to prod *dddmﬂmku&mhwm%mw&um:m
stimulate human innate immune responses by up-regulating the immune pattern-recognition of g che-
mﬂmﬁnqﬂmmmqﬁuﬂuwnﬁqenﬂ&hq(e&m.aoﬂ*mmﬂhybmrudwdmm
tant protein 1). Further interdeukin release includes interleukin-1 and -15. Injury to the airway epithelium is likely to play a central role in
the pathogenesis of irritant. induced asthma. mmhlﬂbkmdhnﬂmm;hquﬁehlwm
lation of irritants is likely to induce the rel oxygen sp the epithelium. Furthermore, there may be an increased re-
hsedmnpﬁeshhneuﬂmmkuqbwcm-&mmdwﬂwmdms
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GCCUPATIONAL ASTHMA

Fatignt with asthmalike symptoms and
work and chinical history compati be with ocrupational asthma

|

{on the basis of reversible airflow limitation, airway
hyperres ponsiveness, or both and immunologic testing if possibley

assessment for asthma

Mo evidence of asthma

asthma

Fatignt is waorking

Mo asthma
Imvestigate akernatve conditions
[2.g. rhinitis, bypersentilation,
and voealcord dysfunction)

|

Fatient is not working

Comsidar retum o work

Impossible

|

Spadific inhalation chalienge in
the laboratory not available

1

¥ oorupational asthma is strongly
suspedted fom histoy, 2 comb-
ration of chjsctive ovidente
of asthma plus a positve skin test
for specific IgE antibodies 1o the
:Js:-ems agent has high
predictve value for ooccupational asthma

Megative test results do not
rulie cut the diagnesis, But the
history alone is poory predictive,
underscoring the meed for
sarly suspicion and aarly invest-
gations whan the patient is still working

Fatient is working

Spedific infalation challenge
in tha bbortoy awailable

Hogatie

Savial monitoring of PEF, with or without mathacholine
challenge, with or without sputum sosinophil counts
at work and away from work, or specific infabltion
challenge in the laboratory or at work if availble

Fositive

Sensitzarinduced

eccupationa
asthma wnlilely

Ocospational
A=thma

Negatiee

MNon-work-Related
Mizthma

Figure 2. Algosithm for Evaluating an Adult with Asthmalike Symptoms for Sensitizer-Induced Occupational A sthma

This algorithm is adapted from Tarlo et al. Information on the advantages and limitations of individual tests is available in the Supple-
mentary Appendin and in published guidelines and consensws statements.“*+** PEF denotes peak expiratory flow.




Table 3. Prevention of Sensitizer | nduced Oiccupational Asthma.

Primary prew enticn

#woid imtroducing predicted new sensitizing agents into the workplace
jefficacy as primary preventon cusrently theoretical).

dwoid wse of known sensitizing agents il safer alernativss are awailable.

KModify the physical or chemical form of known s=nsitizers to redwce risk of
meposure |e.g. less wolatile preparations, polmerzed products. and labex

glorwes with a low-prodzin and lowpowdsr comtent].
Reduce sxposure to work sensitizers by means of ocoupational lygien=
measures |eg.. use of robotics, containment, wentilaticn, and respirators).
Educate waorkers in the use of safe practices at work.

Monibtor and control levels of sxposure to workplaces sensitizers.

Secondary prevention (=arly detection]

Institut= medical-sure=illance programs for workers at risk consisting of
preplacement and periadic respiratory questionnaines, with spirometry
and immunclogic tests as indicated.

Ensur= that health cars providers have adeguat= knowdedge of cocupational
asthma and consider it =ardy in the svaluation of all adults with asthma
symptoms, kading o =arly diagrosis and management of cocupational
asthma.

Educate workers about the risks of cooapational asthma through wordkplace
programs, information provided by health care prowiders, and pubdic-
educaticn programs (=g.. from news media. lung assocations, and 'Web-
based programs).

Tertiary prevention [appropriate treabmeent]

Evaluat= sympeomatic woskers early and obtain an accwmate diagnosis.

Remowe workers from further miposwre to the implicated agent after a con-
firmed diagnosis, when possible.

Control cther triggers and us= pharmacologic measures if necessary.

#ssist the patient with a workers” compensation dlaim when applicable, o
limit the socicecanomic effects of the diagnosis.

KMonibor the pati=nt™s asthma in future work bocations to enswe safe
placement.
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Firincit Astimi

 Hububat proteinlerine e Supermarketler....!
karsi allerjik reaksiyonsik  « Fransa’dailk, Norvec ve
gorulur (soluma, oral, UK ikinci sira MS nedeni.
el '.')'. | * Istanbul’dayapilan bir

* Astim, rinit, dermatit, calismada biiyiik bir firin
Urtiker, anjiOédem VS.. i§|etmesinde: MA %5’

e Bugday proteinlerine karsi ancak Deri testiile
olan astim, en sik pozitiflik %15.

mesleksel astim
turlerinden birisidir.

* Firin, degirmen, pastaci ..

Astim Allerji immiinoloji 2013: 11; 139-145.



Firinci Astimi (FA) ile iliskili bugday allerjenleri

Bugdayin %10-15 i protein
yapidadir.

Bu proteinlerin %15-20 si
tuzda ¢6zunur, gerisi
coziinmez (prolaminler).

A.Gliadin: 3 gruba ayrilir
B.Glutenin: 2 gruba ayrilir.

FA esasen tuzda ¢cozliinen
grup ile iliskili gibi duruyor.

Prolaminler egzersiz
anafilaksisi ile ilgilidir.

Major bugday allerjenleri:

Alfa-amilaz/tripsin inhibttor

ailesi, lipid transfer protein,
peroksidaz, tioredoksin,
serin proteinaz inhibltor,
taumatin benzeri protein,
prolaminler.

Bugday ununun kalitesini
arttirmak icin siklikla fungal
enzimler kullanilir. En sik;
aspergillustan elde edilen
alfa-amilaz. Bu madde FA
en sik bilinen nedenidir.



Allerji testleri

Total IgE
Spesifik IgE

Deri testleri (prick, intradermal, patch,
orovokasyon)

Provokasyon testleri (oral, lokal, spesifik,
nonspesifik...)

Akademik olan testler (hucresel dizeyde,
mediator, metabolit vs)

Anlamsiz ve ticari testler (Yolk testi vs).



Provokasyon testleri

Nazal
Konjonktival

Brons
Oral
V7?7




Total IgE

* Epidemiyolojik olarak anlamli bir atopi
markeri. Kisisel olarak spesifite ve sensitivitesi

dusuk, guvenilmez.
 Ozel kullanim alanlarivar. Klinikteki yeri az.

* Yiksekligi her zaman tedavi gerektiren bir
durum degildir. Ozel bir tedavisi de yoktur.



Deri testleri

Epidermal (prick)
Dermal (intradermal)
Patch testi

Duyarliligi gosterirler ama klinik olarak anamnezle
uyumluysa onemlidir. Kisi saglikliysa sadece egilim gosterir.

Hazirlanan rutin paneller yardimiyla atopi taramasi
yapilabilir.

Solunum, gida, mesleki etkenler icin her Glke ve her
bolgenin ayri bir paneli olmasi gerekir. Gida allerjenleri,
solunum allerjenleri kadar guvenilir degildir.

Bana panelini goster, sana kim oldugunu sdyleyeyim.



Allerji testlerinin yorumu

Kisi saglikli ama test pozitif.
Kisi saglikli ve test negatif.

Kisi hasta ve test pozitif.
Kisi hasta ve test negatif.



Testlerin yeri

Allerjik rinit/rinokonjonktivit/rinosinlzit (genetikie

anamnez zaten gostermektedir)

Astim (genellikle anamnez zaten gdstermektedir)

Akut/rektrren Urtiker-anjio6dem (geneliikie anamnez

zaten gostermektedir)

Meslek hastaliklari
Anafilaksi

ilag-glda a”erjileri (genellikle anamnez zaten géstermektedir)
Kronik Urtiker???
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