1.GIRIS VE AMAC

Astim; degisik uyaranlara karst artmis hava yolu duyarlilifi ve geriye
donebilen hava yolu tikaniklig1 ile karakterize, kronik inflamatuar bir hastaliktir (58).
Patogenezinde Tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu rol oynar (75).

Astim ¢ocukluk caginin en sik goriilen kronik hastaligidir (75). Astim sikligi
son 20 yil icinde tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6zellikle ¢ocuklarda 6nemli
Olciide artmustir (4, 14, 15). Cocukluk yas grubu astim etiyolojisinden sorumlu etken
%80-%85 oraninda allerjenlerdir (81). Tekrarlayici nitelikte ekspiratuar hisilti, nefes
darlig1, oksiiriikk ataklar1 ve gogiis agris1 gibi semptomlarin genellikle gece ve sabahin
erken saatlerinde siddetlenip bronkodilatatdr tedaviye iyl yanit vermesi astimin tani
koydurucu 6zelliklerindendir (29). Astim ataklar1 ¢ocuk acil servislerine basvurularin
onemli bir boliimiinii olusturur ve mortalite riski tasir. Mortalite ve morbiditede rol
oynayan ana faktor hipoksemi olup bu kardiyopulmoner yetmezlige neden olur.

Astim atag1 sirasinda solunum cabasi, intratorasik basing, hava yolu direnci
artar ve akcigerlerde asin havalanma goriiliir (83). Ayrica plevral basincta
dalgalanmalar ve akciger fonksiyonel rezidiiel kapasitesinde belirgin artis gozlenir (41).
Atak sirasinda olusan kardiyak patolojiler, 6zellikle intratorasik basing artis1 nedeniyle
kalp bosluklarinin ve damarlarin baski altinda kalmasina, dolum ve transmural basincin
artmasina ve olusan hipoksemiye baglanabilir (5).

Astiml1 hastalarda, kalbin diyastolik ve sistolik fonksiyonlarinin kullanilan baz1
antiastmatik ilaglar ile geri donebilir bir sekilde bozuldugu bilinmektedir (35). Akciger
hastaliklarinda olusan hipokseminin kalp iizerine etkileri daha onceki caligmalarda
ozellikle erigkin kronik obstriiktif akciger hastalarinda kor pulmonale gelisimi ile
gosterilmistir (5). Literatiirde astimli ¢ocuklarda atak sirasinda meydana gelen kardiyak
degisiklikleri ozellikle ekokardiyografik olarak tanimlayan az sayida ¢alisma mevcuttur
(24, 68). Bilgilerimize gore literatiirde, ¢ocuklarda atak oncesi ve sonrasi ayni anda hem
sag hem de sol ventrikiil fonksiyonlarini pulmoner arter basinct ile birlikte
degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizin bu yonii ile de literatiire
katkida bulunacagi kanisindayiz.

Bu c¢alismanin amaci, cocuklarda akut astim ataginin kardiyak fonksiyonlar

tizerine meydana getirdigi degisiklikleri ekokardiyografik olarak tanimlamaktir.



Calismada, kalbin her iki ventrikiiliiniin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar: ile pulmoner
arter basinci, atak sirasinda ve sonrasinda benzer demografik ozellikler tasiyan saglikli

cocuklarla karsilagtirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. ASTIM

Astim, solunum yollarinin en sik goriilen, kronik inflamatuar hastaligidir (29).
Inflamasyon bronsiyal asir1 duyarlihiga, 6zellikle gece ve sabahin erken saatlerinde artan
tekrarlayici oksiiriik, hisiltt ve nefes darlig ataklarina neden olmaktadir. Astim ataklart,
yayginligi degisken, spontan veya tedavi ile geri donebilen hava yolu tikanmasi
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Astim ataklar1 epizodik olmakla birlikte,

havayollarindaki inflamasyon kroniktir (29, 62).

2.1.1. EPIDEMIYOLOJI

Epidemiyolojik caligmalar, astimin en sik rastlanan kronik hastaliklar arasinda
yer aldigimi gostermistir. Astimin, herkes tarafindan kabul edilen tek bir taniminin
olmamasindan dolay1 gercek prevalansinin belirlenmesi zorlagsmaktadir. Prevalans
oranlari, 1liman iklimli, ekonomik a¢idan gelismis iilkelerde en yiiksek, kirsal kesimde
ve ekonomik acidan gelismekte olan {ilkelerde diisiik olma egilimindedir.
Sosyoekonomik refahin artmasiyla bu oranin yiikseldigi goriilmektedir (4, 11, 87).

Astim prevalansinin tiim diinyada, 6zellikle son 20-30 yil i¢inde ¢ocuklarda,
onemli Ol¢iide arttigr ortaya konmustur (14, 15, 52). Elli alt1 iilke ve 156 merkezde
gerceklestirilen Uluslararasi Cocukluk Cagi Astim ve Allerji Calismasinda (ISAAC),
cocuklarda astim prevalanst %1,6-36,8 arasinda bulunmustur (39). ISAAC
calismasinda iilkemizde 6-12 yas aras1 okul ¢cocuklarinda astim prevalansinin, 1995’de
%9,8’iken, 2004’de %17,8 diizeylerine kadar arttigi saptanmistir (64). ISAAC
protokolii ile Samsun’da 1997 yilindaki astim prevalanst %14,5 olarak belirlenmistir
(44).

Astim prevalansindaki artisin sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte,
prematiir bebeklerin yasam sansinin ve annelerde sigara iciciliginin artmasi, tani1 ve
tedavi yontemlerindeki ilerlemelerle astim tanisinin daha erken yaslarda konulabilmesi
gibi etkenler bunlardan birkagidir (42, 88).

Astim insidans1 erken ¢ocukluk doneminde en fazladir. Cocukluk caginda

astim olgularinin ¢ogu 5 yasindan Once ortaya ¢ikar (63). Goriilme sikligi, puberte



oncesi erkeklerde kizlardan daha fazla iken, pubertede esitlenir. Eriskinlerde kadinlarda

daha sik goriiliir (88).

2.1.2. ETIYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI
Cocukluk doneminde astimin etiyolojisi tiimiiyle ortaya konamamis olmakla
birlikte, yapilan genis calismalar genetik ve cevresel faktorlerin birlikte rol oynadigini

gostermektedir (23, 50).

2.1.2.1. Kisiye Ait Faktorler

Bireye ait en 6nemli risk faktorii genetik yatkinliktir. Genetik ozellikler tek
basina ele alindiginda genel olarak asttim % 5-10 oraninda goriiliirken, anne veya
babanin birinin astimli olusu bu oram1 %20-30’lara yiikseltmekte, anne ve babanin her
ikisinin birden astimli olmasi durumunda ise %60-70 gibi oldukca yiiksek rakamlara
ulagsmaktadir (34, 41).

Ikizlerde yapilan calismalarda monozigotlarda, dizigotlara gore cok daha
yiiksek oranlarda astim goriildiigii bildirilmektedir. Gézlemler, astimin kalitsal 6zelligi
oldugunu gostermekle birlikte, kalittm sekli kesin olarak belirlenememistir. Klasik
baglantili genom taramalar1 ve haritalama yaklasimlar1 astima duyarliligin orta derecede
etkili cok sayida gen tarafindan belirlendigini diisiindiirmektedir (21, 23, 76).

Atopi, allerjenlere karst artmis IgE yanmiti olarak tamimlanir ve astim
gelisiminde kalitsal gecisin, birden fazla gene bagli olugu tamimlanmis en Onemli
etkendir (82).

Astim gelismesinde; 5, 6, 11, 12, 13, 14, 16 ve 20’inci kromozomlar {izerinde
bulunan bazi genlerin rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Astimin kalitim bi¢iminin, suan

icin multifaktoryel, poligenik oldugu kabul edilmektedir (33, 37, 38, 85) (Tablo I).



Tablo 1. Astim gelisiminde rol oynadig diisiiniilen genler*.

Kromozom Aday Genler

5q31 Th; sitokin kiimesi (IL-3, 4, 5, 9, 13, GM-
CSF)

5q32 Beta, Adrenoreseptor

6p HLA

6q21-3 Timor Nekroz Faktori Alfa, MHC

11q13 Clara Hiicre Sekretuar Protein,
IgE Reseptor Beta Alt Birimi (FceRIb)

12q Interferon Gamma

13

14q T Hiicresi Reseptorii Alfa / Delta
Kompleksi

16q Interlokin — 4R Alfa

20p ADAM33

* Kaynak 33, 85.

2.1.2.2. Cevresel Faktorler

Cocukluk yas grubu astim etiyolojisinde baslica sorumlu etken %80 - %85
oraninda allerjenlerdir. Allerji disinda, 0zgiil olmayan cevresel faktorler de astim
etyolojisinde rol oynayabilirler. Bunlar igerisinde cocukluk yaslarinda pasif sigara
dumanina maruz kalmanin ayr1 bir 6nemi oldugu soylenebilir. Sigara icen annelerin
bebeklerinin intrauterin hayatta iken fetal akciger gelisimi bozulmakta ve astim gelisme
riski artmaktadir (81, 89). Sigara icen annelerin bebeklerinin kord kaninda IgE
diizeyinin normalin iki kat1 yiiksekliginde ve diger bebeklere gore havayollar1 caplarinin
daha kii¢iik oldugu gosterilmistir (80).

Anne ve babanin veya bunlardan birisinin sigara kullaniyor olmasi ¢ocuklarda
astim riskini arttirir ayrica astimin ciddiyetini de arttirdigina dair bilgiler bulunmaktadir
).

Sigara disinda, hava kirliligi (hidrokarbon, azot dioksit, kiikiirt dioksit, ozon,
kursun ve diger tanecikli maddeler), viral enfeksiyonlar, parfiim ve sa¢ spreyi gibi
irritan maddeler, gastrodzofageal reflii (GOR), ilaclar (aspirin, diger steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglar, [p-antagonistler, lokal anestezikler, vs), psikolojik ve
endokrinolojik degisiklikler, meteorolojik degisimler de astim prevalansini etkileyebilir
ve astim atagini baslatabilirler (80, 90).

Inflamatuar hiicrelerden 6zellikle mast hiicre degraniilasyonu ile birlikte noral

refleks aktivasyonu sonucu yine astim semptomlar tetiklenebilmektedir. Efora bagl



astimda bulgular, ya hemen ya da egzersizden 1 — 2 saat sonra ortaya cikabilir.
Duygusal stres, vagal efferent yolun aktive olmasina neden olarak astim semptomlarini
ortaya cikarabilir (80).

Cocuklarda allerji disinda astim atagii baglatan bir diger cevresel etken
enfeksiyonlardir. Iki yasmn altindaki ¢ocuklarda, astim ataklarinin %42’sinden viral
enfeksiyonlarin sorumlu oldugu gosterilmistir. Viriisler, hem otonom sinir sisteminin
etkileyerek brons asir1 duyarliligina neden olurlar, hem de kolinerjik sinir uclari
reseptorlerini  uyararak veya beta adrenerjik reseptor blokaji yaparak astim
patogenezinde rol oynarlar (80).

Astima neden olan baslica allerjenler arasinda ev tozu akarlari, polenler,
hamambocegi, kedi ve kopek salgi allerjenleri, kiif mantarlar1, gidalar ve lateks bulunur
(50). Astima neden olan allerjenler biiyiik oranda inhaler allerjenlerdir ve 5 — 50 kilo
dalton agirliginda olup protein veya glikoprotein yapisindadirlar. Bununla birlikte
ozellikle siit cocuklugu doneminde seyrek de olsa bazi besinler (siit ve siit tiriinleri gibi)
astima neden olabilmektedir. Dermatofagoides ailesinden ev tozu akarlar1 tiim diinyada
cocuk yas grubunda astima neden olan baslica allerjendir. Ulkemizde en sik rastlanan
akarlar D. Pteronyssinus ve D. Farinae’dir (67).

Daha oOnceki klasik bilgilerde allerjenlere, genetik olarak risk tasiyan
bebeklerin erken donemde ve yogun olarak maruz kalmalar1 astim riskini arttirmaktadir
(72) denmekle birlikte, ‘hijyen hipotezine’ gore modern refah seviyesi yiiksek
toplumlarda biiyiiyen c¢ocuklar daha diisiik diizeyde enfeksiyoz ajanlara maruz
kalmakta, bu da bagisiklik sistemlerinin Th; lenfosit fenotipinden ¢ok Th,’ye dogru
kutuplagsmasina neden olmakta ve allerjik hastalik riskini arttirmaktadir. Kiiciik
yaglardan itibaren, ciftliklerde yasayan, yiiksek konsantrasyonlarda endodoksinlere
maruz kalan yine kalabalik ortamlarda yasayan ve erken yasta enfeksiyonlarla
karsilasan ¢ocuklarda astim riski azalmaktadir (34, 69).

Diyet ile astim arasinda iliski olabilecegi daha Once bir¢cok arastirmaci
tarafindan gosterilmistir. Ozellikle cinko, vitamin E ve C, magnezyum ve omega—3
coklu doymamis yaglar1 saglayan besinlerce fakir olan ya da sodyum ve omega—6 coklu
doymamis yaglarca zengin olan diyetlerin astim riskinde artisla baglantili oldugu

gosterilmistir (27).



2.1.2.3. Norohumaral Etkenler

Otonom sinir sistemi hava yolu diiz kas tonusunu, sekresyon miktarini, kan
akimini, mikrovaskiiler permeabiliteyi, inflamasyon mediatorlerinin salinimini
etkileyerek solunum fonksiyonlarin1 bircok yonden diizenlemektedir. Astimin
patogenezinde rol oynayan bir¢cok otonomik kusur ileri siiriilmiistir. Bunlardan
baglicalar1 artmis kolinerjik, a-adrenerjik, uyarici non-adrenerjik, non-kolinerjik
mekanizmalar ile azalmig B-adrenerjik inhibe edici non-adrenerejik non-kolinerjik

mekanizmalardir (7).

2.1.3. PATOGENEZ

Astim hava yollarinin kronik inflamatuar bir hastalig1r olup, patogenezinde
baslica erken asir1 duyarlilik Tip 1 reaksiyonu rol oynar.

Hastalik biiylik ve kiiciik hava yollarin1 etkilemekte ancak alveolleri
tutmamaktadir. Astimli hastalarin akcigerleri patolojik olarak incelendiginde, baslica
kiiciik brong ve bronsiollerin etkilendigi, epitelin inceldigi, goblet hiicrelerinin belirgin
hipertrofiye ugradigi, bazal membranda kollajen birikimi ve lamina propriada CD4 T-
lenfosit, eozinofil ve notrofil infiltrasyonu sonucu kalinlasma goriilmektedir. Brong diiz
kaslarinda hipertrofi, submiikoz bezlerde hiperplazi ve mukus salgilanmasinda artma
izlenir. Hava yollarimin liimeni siklikla mukus, 6édem sivisi, eozinofiller, Charcot-
Leyden Kiristalleri ve Churschman spiralleri iceren salgilarla doludur (43). Bu
degisiklikler sonucunda hastalar klinikte hisiltili nefes alma, nefes almakta zorlanma,
oksiiriik ve nefes darlig: sikayetleri ile karsimiza ¢ikarlar (75, 36).

Hava yollar1 degisik uyaranlara cevap olarak capimi degistirebilen dinamik
yapilardir. Astima neden olan ana patofizyolojik olay hava yolu ¢apinda azalma iizerine
yogunlagsmaktadir. Hava yolu rezistansinda artis olmakta ve inspiryum sirasinda
akcigerlere giren hava disar1 ¢cikmakta zorlanmaktadir. Bunun yansimasi zorlu solukla
verilen hava hacimleri ve akim hizlarinda diisme, akcigerlerde havalanma artis1 ve hava
hapsi olmasidir.

Astimda hava yolu ¢apinda azalmaya katkida bulunan olaylar arasinda; brons
diiz kas kasilmasi, mukozal 6dem, mukus salgisi, hava yollarinin inflamasyonu ve

bronsiyal asir1 duyarlilik bulunur.



2.1.3.1. Brons Diiz Kas Kasilmasi

Astimda hava yollar1 6zgiin olmayan uyaranlara kars1 asir1 duyarhdir, ¢ok
kiiciik uyarilar karsisinda bile asir1 bronkokonstriiksiyon (BK) yanit1 verir. Bu duruma
bronsiyal hiperreaktivite (BHR) denir. Artmis BHR allerjenlere maruz kalma, viral
enfeksiyonlar ve kimyasal maddelerin solunmasiyla ortaya ¢ikabilir (80).

Brons diiz kas kasilmasina neden oldugu bilinen faktorler icinde mast hiicre
kaynakli mediyatorler ve bir¢ok norohormonlar yer almaktadir. Histamin, bradikinin,
l6kotrienler (LT; LTC4, LTDs, LTE4), prostoglandinler (PGF,,, PGD,, PGG,),
tromboxan A, ve trombosit aktive edici faktor (PAF) BK’a neden oldugu bilinen
medyatorler i¢indedir. Histamin, diiz kas lizerine etki ederek (H; reseptorler iizerinden)
ve ayn1 zamanda vagus siniri tarafindan kontrol edilen refleks parasempatik hareketleri
baglatarak kasilmaya neden olur. Ayrica akson reflekslerini harekete gecirerek

noropeptid salintmini baslatir. PGE, ve PGI, ise bronkodilatétiirdiir (43).

2.1.3.2. Mukozal Odem

Allerjenlerle karsilasmadan hemen sonra damar gegirgenligi artarak mukozal
odem olusur. Odem hava yolu daralmasina ve hiperreaktivitesine neden olur.
Mukosilier temizlenme bozulur, viskozite artar ve mukus tikaglar olusur.

Brons mikro damar aginda, diger damarlarda oldugu gibi siviy1 damardan
disar1 iten hidrostatik basing ile kolloid osmotik basing arasinda bir denge soz
konusudur. Mast hiicre kaynakli mediyatorlerden histamin, PGE,, LTC4, LTD4, PAF ve
bradikinin damar gecirgenligini arttirict 6zellige sahiptir. Gegirgenlik artisi, allerjenle

karsilasmadan sonra dakikalar icinde gerceklesir (43).

2.1.3.3. Mukus Salgisi

Astimda hava yolu obstriiksiyonuna katkida bulunan asiri mukus salgisinin
mekanizmasi, kismen aydinlatilabilmistir. Mukus salgisina yol agan medyatorler LTDy,
LTC,4, 5-HETE, 15-HETE’dir. Bunlar i¢inde mukus salgisin1 arttirmada en potent olan
mediyatdér LTC, diir. PG’lerden PGF,,, PGD,, PGI,, PGE; bu yonde esit aktiviteye
sahip olmakla birlikte, hepsi histaminden daha giicliidiir. Ayrica mast hiicre kaynakli
kinaz, kolinerjik ve alfa adrenerjik nérohormonlarin, c-GMP yolu aracilifiyla mukus

glikoprotein salgisini arttigi bildirilmistir. Diger salgilaticilar icinde ECP, makrofaj



kaynakli mukus salgilatic1 anafilatoksinler ve ¢esitli noropeptidler yer almaktadir (43,

57).

2.1.3.4. Hava Yolu Inflamasyonu ve Bronsiyal Hiperreaktivite

Normal fizyolojide egzersiz sirasinda oksijen ihtiyac: arttigindan organizmaya
daha fazla oksijen saglamak icin hava yollar1 genisleyerek daha fazla havanin
akcigerlere girmesini saglarken, irritan gazlarla ve etkenlerle karsilastiginda savunma
amaci ile daralir. Astimda ise hava yollar1 6zgiil olmayan bircok uyarana karsi artmis
bir asir1 duyarlilik cevab verir (80). Ozellikle toz, duman, soguk hava gibi etkenlere
kars1 asir1 duyarhidir ve saglikli kisileri etkilemeyecek kadar kiiciik uyarilar karsisinda
bile abartili bronkokonstriiktor yanit1 verirler ve bu durum BHR olarak tanimlanir (59).

BHR’ye kronik hava yolu inflamasyonunda olusan brong epitel yikimi sonucu
ortaya c¢ikan sensoriyal sinir uglart ve ddemle olusan gecirgenlik artist ile birlikte
hiicreler arasi sivinin liimene kaymasi ve uyarilarin daha kolay mukozaya ulasmasi da
katkida bulunur (80). Epitel yikimindan eozinofil kaynakli proteinler sorumludur. Epitel
yikimi sonucunda nétral endopeptidaz (NEP) ve epitel kaynakli gevsetici faktor (EDRF)
sentezinde olusan azalma BHRyi ortaya cikaran etkenlerdendir.

Klinik olarak astim belirtisi olmayan kisilerde de BHR olabilecegi
gosterilmistir. Yine ¢alismalarda, kismen dis etkenlere bagh olmayan kalitsal bir 6zellik
oldugu da one siiriilmiistiir (59).

Astimda hava yolu inflamasyonunun olugsmasindaki ilk asama, antijenin CD4+
lenfositlere sunulmasidir. Bronsiyal mukozaya ulagan antijenler, antijen sunan hiicreler
(APC) tarafindan alinir ve peptidlere parcalanir. APC’ler antijenleri, MHC-2 molekiilii
ile T hiicrelerine sunarlar. Antijen parcalari ve IL—1 T hiicrelerini uyarir. Aktive olan
CD4+ T lenfositleri, Th; ve Th, olmak iizere iki alt gruba ayrilir. Karsilasilan antijen
bir allerjen ise T lenfositlerin degisimi Th, yoniinde olur (59).

Allerjenle tekrar karsilasan duyarli bireylerde, IgE aracili mast hiicre
degraniilasyonu gerceklesir. IgE uyarisi ile salinan LT ler, PG’ler, histamin ve triptaz
gibi mediyatorler brons mukozasinda vazodilatasyona, 6deme, mukus sekresyonuna ve
bronkospazma neden olurlar (59).

Endotel yiizeyinde inflamatuar sitokinler sayesinde E-selektin ve P-selektin
molekiilleri agiga cikar, eozinofiller aktive olur. Lenfosit fonksiyon iligkili antijen

(LFA-1) integrini, hiicre ylizeyinde beliren intraselliiler adeziv molekiil 1 ve 2 (ICAM-



1, ICAM-2) aracilifiyla eozinofil ve endotel arasinda siki bir baglanma olusur.
Intertisyel dokuya go¢ eden eozinofiller buradaki kemokinler ile mukozada birikirler.
Aktive eozinofillerden, epitelin hasarlanmasina neden olan major basic protein (MBP),
eozinofilik katyonik protein (ECP) ve eozinofil peroksidaz (EPO) gibi enzimler
salgilanir. Lipid mediyatorlerin (LTC4, PGD;) ve oksijen radikallerinin sentezleri de
artar. Epitel biitiinliigiiniin bozulmasiyla brons mukozasindaki eozinofiller liimene
gecerler. Bu da bronkoalveoler lavajda eozinofillerin tespit edilebilmesine neden olur.
Eozinofillerden salinan lipofosfolipaz enziminin kristallesmesi ile balgamda Charcot
Leyden Kristalleri saptanir (59).

Astimda brons mukozasinda bulunan epitel hiicrelerinin zarar gérmesiyle bir
yandan mukozal tip mast hiicreleri uyarilip immiinolojik yol tetiklenirken, diger yandan
vagal sinir uglar1 uyarilarak refleks BK ile BHR meydana gelmektedir. Aciga ¢ikan
myelinsiz duyu sinirleri (C-lifleri) uyarilir ve bu uyarilar n. vagus tarafindan santral
sinir sistemine ulastirilir. Merkezden efferent yollarla gelen yanit brons diiz kaslarinda
kolinerjik sinir uclarindan asetilkolin serbestlesmesine ve bu maddenin de diiz kaslar
tizerinde bulunan muskarinik reseptorleri (M3) uyararak brons diiz kasinin kasilmasina
neden oldugu bilinmektedir. Rinit ve gastro-ozefageal refliide astim atagim tetikleyen
mekanizmalardan biri de kolinerjik mekanizmalarin uyarilmasidir. Noktiirnal astimda,
gece artig gosteren vagal tonus ve kolinerjik sistemin rol oynadigi diistiniilmektedir (6,

18, 91).

2.1.4. ASTIM TANISI

Tam siklikla hastanin semptomlari, klinik bulgular1 ve tibbi 6ykiisii ile konur.
Akciger fonksiyonlarinin Ol¢limii hastaligin  siddeti, hava akim kisitlanmasinin
degiskenligi ve geri doniisiimliiliigiinii gostererek taninin dogrulanmasinda yardimeidir
(29). Hastada bulunan veya gecirilmis allerjik hastalik Oykiisii ve/veya ailenin yakin
fertlerinde atopi varlig1 taniy1 destekler. Anne ve/veya babada ya da kardeslerde allerji
Oykiisii olmasi, cocukta allerjik hastalik riskini 3-6 kat arttirmaktadir. Laboratuar
bulgular1 taninin desteklenmesinde, kesinlesmesinde veya astim disi hastaliklarin

dislanmasinda yararhidir (78).
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Tablo II. Astim tamisini diisiindiiren semptom ve bulgular*.

Sik higilt1 ataklar1 — ayda birden fazla.
Egzersiz ile tetiklenen oksiiriik veya hisilti.
Viral enfeksiyon olmaksizin gece olan Oksiiriik ataklari.
Hisiltida mevsimsel degismelerin olmamasi.
3 yasindan sonra sebat eden semptomlarin varligi.
Semptomlari ortaya ¢ikaran veya kotiilestiren durumlar:
Kiirkli hayvanlar.
Ucucu Kimyasallar.
Is1 degisimleri.
Ev tozu akarlari.
Maclar (aspirin, p-blokerler).
Egzersiz.
Polenler.
Solunum yolu enfeksiyonlari.
Sigara.
Giiclii duygusal ifade.
Soguk algimliginin alt solunum yollarina inmesi veya iyilesmesinin on giinden
uzun siirmesi.

*Kaynak 29.

Astim tanisinda 6ykii cok onemlidir. Bebeklik doneminden baslayarak atopik
hastaliklar agisindan ayrintili sorgulama yapmak gereklidir. Yas1 ne olursa olsun ii¢
veya daha fazla hisilti atagi geciren cocuklar aksi kanitlanincaya kadar astim kabul
edilmelidir. Belirli faktorlerle tetiklenen ataklar halindeki hastalik oOykiisii, astim
tedavisi ile semptomlarin diizelmesi taniy1 destekler (78).

Hisilti cocuklarda sik rastlanilan ve astim dis1 bir¢cok hastalikta olusabilecek
bir semptomdur. Her hisiltili ¢ocuk astim olmayacag: gibi, her astim hastas1 da hisilti
sikayeti ile doktora basvurmayabilir (19, 78). Hisiltlli bir hastalik nedeniyle hastanede
tedavi goren veya 6 ay icinde licten fazla hisilti atagi geciren bir cocukta, atopik
dermatit mevcutsa veya ailede astim Oykiisii bulunuyorsa ve soguk alginligi olmaksizin
burun akintisi, hisilti, kanda eozinofili (>%4) ve erkek cinsiyet kriterlerinden herhangi
ikisinin olmasi durumunda, taninin astim oldugu kabul edilmektedir (49).

Astimda fizik muayene bulgular1 hastaligin siddetine gore degisir. En
karakteristik bulgu higiltili solunum olmakla birlikte, ataklar arasinda tamamen normal
muayene bulgular1 saptanabilir. Hafif ataklarda sadece ekspiryumda duyulan hisilti, agir
ataklarda hem inspiryumda hem de ekspiryumda duyulabilir. Ciddi ataklarda hasta,

hava aclig1 icinde olup nefessiz kalma endisesi tasir. Zorlu solunum sonucu burun
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kanadi solunumu, interkostal, substernal ¢ekilmeler, takipne, siyanoz, pulsus paradoksus
ve bazen bilin¢ bulaniklig1 saptanabilir. Akciger alanlarinda hipersonorite, dinlemekle
ekspiryum uzunlugu ve sibilan ronkiis duyulabilir. Akcigerlere giren ve ¢ikan havanin
cok azaldigi agir ataklarda solunum seslerinin duyulmadigi ‘sessiz akciger’ tespit
edilebilir.

Uzun siire yeterli tedavi alamamis veya komplikasyon gelismis ¢ocuklarda
gogiis deformiteleri “fic1 gogiis” ve/veya ¢comak parmak, gelisme geriligi goriilebilen
bulgulardandir. Allerjik rinit ve atopik dermatit gibi diger allerjik hastaliklara ait

bulgular da saptanabilir (40).

2.1.5. LABORATUAR TESTLERI

Astimda laboratuar klinik tamy1 desteklemekte, taninin kesinlestirilmesinde,
hastaligin derecelendirilmesinde, tedavinin etkinliginin ortaya konmasinda, ayirici tani

yapilmasinda ve komplikasyonlarin tespitinde kullanilir.

2.1.5.1. Solunum Fonksiyon Testleri

Objektif, non-invaziv olup astim tanisini ve siddetini belirlemede, klinik gidisi
ve tedaviye alinan yaniti degerlendirmede en yararh testtir. Solunum fonksiyon testleri
(SFT), alt1 yas iizeri hastalarda astimi diger hastaliklardan ayirt etmede ve hastayi
izlemede kullanilir. Hava yollarindaki patolojinin seviyesini ve reversibiliteyl objektif
olarak 6lcmemizi saglar (86).
FEV; (L): Zorlu ekspiryumun 1. saniyesinde atilan hava miktaridir. Biiyiik ve orta ¢apl
bronslarda obstriiksiyon hakkinda bilgi verir. Saglikli bireylerde %85 nin iizerindedir.
Bronkodilatér sonrast FEV,’de ilk degere gore %15°lik artis ‘reverzibilite’ olarak
isimlendirilir ve astim tanis1 lehinedir.
FVC (L): Maksimum inspirasyon sonrasinda zorlu bir ekspiryum ile atilan toplam hava
miktaridir. Saglikli bireylerde %85’in iizerindedir. Hafif ve orta astimli ¢ocuklarda
genelde normal iken, agir asttmlilarda diiser.
FEV/FVC (%): FEV, obstriiktif hastaliklar disinda da diisiik bulunabilir. Bu nedenle
FEV/FVC oraninin alinmas1 daha dogru olur. Saglikli ¢ocuklarda %85’in {izerindedir.
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FEV,| normal iken, FEV |/FVC oram diisiik ise (<%85), bu hava yollarinin obstriiktif
hastaliklarin1 gosterir.

FEF5 75 (L/sn): Zorlu ekspiryumun %25-75’1 arasindaki ortalama akim hizidir. Orta
ve kiiciik capli bronglar hakkinda bilgi verir. Diisiikliigii kiiciik hava yollarinin darligini
gosterir.

PEF (L/dk): Zorlu inspiryum sonrast zorlu ekspiryumdaki zirve ekspiratuvar akim
hizidir. PEF o6l¢iimii ile biiyiik hava yollariin tikanikligi gosterilebilir. Sabah-aksam
PEF ol¢iimleri arasinda %?20’nin {izerinde degiskenlik veya bronkodilatér sonrasi
PEF’de, onceki degere gore %12 veya fazla reverzibilite bulunmasi astim tanisini
destekler.

Bu degerler ayn yas, cins, boy ve kilodaki cocuklarin normal SFT degerlerinin
yiizdesi olarak bildirilir. Obstriiktif hastaliklarda akimlar ve zamana bagli hacimler
diiser.

Egzersiz sonras1t FEV,’de yada tepe akim hizinda %15’ten fazla diisiis veya
FEF,s_75 degerinde %30’luk azalma egzersize bagl astimi diisiindiiriir (28, 60, 86).

2.1.5.2. Bronsiyal Provokasyon Testleri

Tan1 konulamayan vakalarda bronsiyal asir1 duyarliligl ortaya ¢ikarmak igin
yapilabilir. Cocukluk c¢aginda riskleri nedeniyle pek kullanilamayan bu yontemde,
solunum fonksiyon testine uyum saglayabilecek c¢ocuklara, histamin, metakolin,
adenozin, soguk hava gibi uyaranlar verilerek bronsiyal provokasyon testleri yapilabilir.

FEV,’de %20’lik azalmaya neden olan doz saptanir (20, 54).

2.1.5.3. Kan Tablosu
Tam kan saymm, genelde normaldir. Bir ¢ocukta kanda 300/mm’ iizerinde,

periferik yaymada %4 ve lizerinde eozinofili bulunmasi atopi varligini destekler.

2.1.5.4. Nazal Siiriintii Ve Balgam incelemesi

Astimda balgam beyaz ya da renksiz, kokusuz, yapiskan ve kopiiklidiir.
Ozellikle biiyiik cocuk ve eriskinlerde incelemesi faydalidir.

Balgamda Charcot-Leyden kristalleri ve Curshmann spiralleri daha ¢ok

erigskinlerde tespit edilebilir.
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Nazal sekresyonde %4’in iizerinde eozinofili saptanmas allerjik rinit tanisini
destekler. Bol notrofil ve bakteri goriilmesi bakteriyel rinit veya siniiziti diistindiiriir (17,

20).

2.1.5.5. Deri Testleri
Allerjik cilt testleri hizli, giivenilir ve ucuz bir yontemdir. Astima neden olan
allerjeni belirlemeye yarar. En sik uygulanan epidermal deri testleridir (skin prick test)

(54).

2.1.5.6. immiinglobiilinler
Tekrarlayan ve kronik enfeksiyonu olan c¢ocuklarda immiin yetersizlik
sendromlarinmi ekarte edebilmek i¢in serum IgG, IgM, IgE ve IgA diizeyleri ol¢iilebilir.
Immiinglobiilin E diizeyi %80 vakada yiiksektir (78). Normal veya diisiik
olmas1 astim tanisimi ekarte ettirmez. Allerjik olaylarin disinda IgE 6zellikle paraziter
hastaliklarda, hiper-IgE sendromunda, bronkopulmoner aspergilloziste, baz1 mantar ve

viral infeksiyonlarda, neoplazilerde yiiksek bulunabilir (20).

2.1.5.7. Spesifik IgE (RAST)

Deri testleri ile aym amaca yoneliktir. Ilaglardan etkilenmemesi, kiiciik
cocuklarda da uygulanabilmesi ve giivenilir olmasi deri testine gore iistiinliikleridir.
Pahali olmasi, daha ge¢ sonu¢ vermesi, duyarliliginin prick testine gore diisiik olmasi

dezavantajlaridir (20, 65).

2.1.5.8. Gogiis Filmi

Astim tanist icin tan1 koydurucu degildir. Ozellikle astim disindaki
hastaliklarin (yabanci cisim, pnomoni, tiiberkiiloz, kalp yetersizligi, pulmoner ve
vaskiiler anomaliler) saptanmasinda onemlidir. Akut atak sirasinda havalanma artisi,
diyafragmalarda diizlesme, goriilebilir. Bazen atelektaziler, infiltrasyonlar, hava kacagi
sendromu ve pnomotoraks gibi komplikasyonlar saptanabilir.

Akciger grafisi disinda, iist gastrointestinal sistemin baryum ile goriintiilenmesi
reflii veya aspirasyona neden olabilen 6zofagus mide anomalilerin ve mediastinal

yapilarin havayollarina basisinin gosterilmesinde énemlidir (53).
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2.1.6. SINIFLANDIRMA

Astimin bugiine kadar bircok siniflandirmasi yapilmistir. Ama bugiin pratikte
kullanilan ve tedavi segeneklerine karar vermemizde bize en yardimci olan
siniflandirma, hava yollar1 obstriikksiyonunun siddetine gore yapilandir (29). Astim
tamamen ortadan kaldirilabilir bir hastalik olmadigindan astim tedavisinde ana amac;
hastaligin etkili ve siirdiiriilebilir sekilde kontrol altina alinmasidir. Bu amacla
Uluslararas1 Astim Uzlas1 Raporlarinda (GINA) basarili bir astim tedavisinin ana

hedefleri ortaya konmustur (28).

Bu hedefler:

Semptomlarin kontrol altina alinmasi ve bu kontroliin siirdiiriilmesi.
Akciger fonksiyonlarin miimkiin oldugunca normale yakin tutulmasi.
Normal fiziksel aktivite seviyesinin saglanmasi.

Astim ilaclarinin olumsuz etkilerinin onlenmesi.

Geri doniisiimsiiz havayolu obstriiksiyonunun gelisiminin énlenmesi.

AN A S O

Astim morbiditesinin azaltilmasi1 (ataklar, acil servis bagvurulart ve hastaneye
yatislar).

7. Astim mortalitesinin onlenmesi.
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Tablo III. Hava Yolu Obstriiksiyonunun Siddetine Gore Astim Siniflamasi*.

Semptom Gece SFT
Haftada <2 semptom FEVI veya FEF
[.Basamak ongoriilenin < %80
. Atak aralarinda normal PEF ve
Hafif . Ayda<?2
intermitan |2°CPOmatk PEF degiskenligi <
Ataklar kisa birkag saat-giin %00
} FEV,veya FEF <
ﬁ.i?;amak Semptomlar giinde <1, haftada <2 Ayda >2 den %80
Persistan | Ataklar aktiviteyi etkileyebilmekte | 2212 PEF degiskenligi
Giinliik semptomlar FEV, veya FEF < %
III.Basamak |Giinliik inhale kisa etkili 3,-agonist 60-80
Orta kullanim Haftada > 1
Persistan |Atak aktiviteyi etkileyebilmekte PEF degiskenligi >
Atak <2, giinlerce siirmekte %30
FEV, veya PEF
IV.Basamak|Siirekli semptomlar ongoriilenin < %60
Agir Kisith fizik aktivite Sik
Persistan |Sik atak PEF degiskenligi
>%30
* Kaynak 29.

2.2. AKUT ASTIM ATAGI

Astim atagi, asttmli bir hastada gittikce ilerleyen nefes darligi, oksiiriik,
gogiiste stkisma hissi ve hisiltili solunum gibi semptomlarin bir veya daha fazlasinin
ortaya ¢cikmasi ya da onceden var olan bu semptomlarin artmasi ile olusan ve PEF,
FEV, gibi SFT degerlerinde diisiisiin eslik ettigi tablodur (1, 8, 26, 29). Bu durum akut
astim, astim atag1 veya status astmatikus gibi degisik sekillerde adlandirilir (8).

Astim ataginda semptomlardan, hava yollarindaki tikaniklik sorumludur. Atak
dakikalar i¢inde ortaya cikabilecegi gibi saatler ve giinler icinde de gelismis olabilir.
Hastaligin siddeti ile atagin siddeti arasinda bir iligki yoktur (1). SFT degerleri
semptomlarin derecesini gostermekten ¢ok, hava akim simirlanmasinin siddetini
belirlemede daha giivenilirdir (29).

Astim ataginda, asir1 duyarliligi olan hava yollarinin duyarli oldugu etkenlerle
karsilasmast durumunda inflamatuar hiicrelerden mediyator salinmasi ve noral

reflekslerin uyarilmasi ile havayollarinin daralmasi klinigin olugsmasinda ana etkendir.
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Hava yollarinda, mikrovaskiiler gecirgenlik artimi1 ve dokuya sivi sizmasi sonucunda
tikaniklik meydana gelmektedir (8, 71). I¢ ve dis ortam alerjenlerine maruz kalma,
ozellikle viral nedenli solunum yolu enfeksiyonlari, egzersiz, hava degisimi, gidalar,
ilaglar ve ila¢ katki maddeleri ve yogun emosyonel faktorler astimli hastalarda ataga
neden olan durumlar arasindadir (8).

Astim atagi, havayolu direncinde, pulmoner basingta artmaya ve
ventilasyon/perfiizyon dengesinde bozukluga neden olur. Hava yollarindaki tikanmiklik
diizelmedikce artmis solunum isi, gaz degisim yetersizligi ve solunum yetmezliginin

ortaya cikist kacinilmaz olacaktir (8, 71).

2.2.1. ASTIM ATAGININ TiPLERI VE SiDDETI

Hafif-orta astim atagi: Astim hastaligi uygun tedavilerle yeterince kontrol altinda
olmayan hastalarda iist solunum yolu enfeksiyonu, allerjen maruziyeti veya
antiinflamatuar tedavinin yetersizligi ile birlikte, yavas ilerleme gosteren hafif-orta
siddette ataklar ortaya ¢ikar.

Ciddi, akut baslayan astim atagi: Astim hastaligi kontrol altina alinmakta giigliik
cekilen bir grup hastada, ani ve beklenmedik bir bigcimde dakikalar i¢cinde solunum
yetmezligine gotiiren ataklar gelisir. Ciddi ataklar mekanik ventilasyon gerektirecek
kadar hiperkapni ile birlikte olsa bile saatler icinde diizelebilir ve hasta ekstiibe
edilebilir. Bu grup hastalarda hava yollarinda yogun diiz kas spazmi, 6dem ve
inflamasyon oldugu gosterilmistir.

Ciddi, yavas baslayan astim atagi: Astimi kontrol altinda olmayan hastalarda 6liimciil
ataklar ortaya c¢ikabilir. Bu hastalarin genelde bazal SFT degerleri diisiik ve
antiinflamatuvar ilaclara yaniti yetersizdir. Bu grup hastalarin genelde nefes darligim
algilamalarinda ve yakinmalarindaki artisi fark etmelerinde bozukluk vardir (8).

Astim atagi ile basvuran hastadan hemen kisa ve hizlica 6ykii alinip, fizik
muayenesi yapilarak gerekli tedavi diizenlenmelidir. Atak siddeti uygulanacak tedavinin
belirlenmesinde ©6nemlidir. Atak siddetini belirlemede uluslararast kabul gormiis
kriterler kullanilir (Tablo IV).

Fizik muayenede hastanin genel durumu ¢ok oOnemlidir. Hastanin oturur
pozisyonunu tercih ediyor olmasi ciddi klinik durumu isaret eder. Ek solunum kaslarinin

kullanimi da ciddi hava yolu tikamkligini gosterir. Oliimlerin temel nedeni atak

17



ciddiyetinin dogru degerlendirilememesidir. Havayolu obstriiksiyonunun derecesi,
semptomlarin ciddiyeti veya fizik muayene ile tam olarak ortaya konamadigindan,
solunum fonksiyonlarinin olciilmesi gereklidir. Hipokseminin degerlendirilmesi ayrica
onemlidir. Oksijen satiirasyonunun (SaO,) pulse oksimetri cihazi ile takibi yapilmalidir.
Amac Sa0,’1 ¢cocuklarda % 95 nin iizerinde tutmaktir. Oksijen tedavisine ragmen SaO2
%90’ n1n iizerine ¢ikmadigl durumlarda arteriyel kan gazi 6l¢iimii yapilmali ve mekanik
ventilasyon olasilig1 akilda tutulmalidir.

Basvuru aninda pnomoni veya pnomotoraks diisiiniilen veya 6-12 saatlik
tedaviye ragmen klinik olarak diizelme gostermeyen hastalarda akciger grafisi
cekilmelidir. Baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen, atagin hizla ilerledigi veya astim
atagindan oliimlerle ilgili risk faktorii tasiyan olgularin ataklari, ciddi astim atagi olarak

degerlendirilir (8).

2.2.2. ASTIM ATAGININ TEDAVISi

Astim ataginin tedavisinde ana hedef; hava yolu obstrilksiyonunun ve
hipokseminin miimkiin oldugu kadar hizli giderilmesidir. Tedavi planinda gelecekteki
relapslarin 6nlenmesi de vardir.

Ciddi astim atag1 hayat1 tehdit eden bir durumdur ve tedavisi yakin takip ister.
Ciddi atakla gelen hastalarin ¢ogu acil bakim iinitelerinde tedavi edilmelidir. Astim
iliskili 6liim riski tasiyan hastalar (daha 6nce atak nedeniyle entiibe edilen ve mekanik
ventilasyon ihtiyaci olanlar, son bir yil i¢inde astim nedeniyle hastaneye yatirilan veya
acil servise basvuranlar, kullandigr oral glukokortikoid tedavisini yakin donemde
birakanlar, suan inhale glukokortikoid kullanmayanlar, hizli etkili B,-agonistlere asir
bagimhi olanlar, psikiyatrik veya psikososyal hastalik ve/veya sedatif ila¢ kullanma
hikayesi bulunanlar, astim tedavi uyumu olmayanlar) tedavi siiresince daha yakindan
izlenmeli ve monitdrize edilmelidirler.

Atagin primer tedavisi; tekrarlayan hizl etkili inhale bronkodilatatorleri, erken
sistemik glukokortikoidleri ve oksijen tedavisini igerir. Tedavi plani atagin siddetine,
hastanin yasina, verilen ilk tedaviye yanita ve uyuma gore ¢izilir (29). Cocuklarda astim

atagina tedavi yaklasimi sekil 1’ de gosterilmistir.
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Tablo IV. Cocuklarda akut astim atagimn agirhk derecesinin belirlenmesi*.

Semptomlar Hafif Orta Agir Solunum
Durmasi
Nefessiz kalma Yiiriirken Konugurken oturmay1  |Dinlenirken dik
Yatabilir tercih eder oturur
Konugma Ciimlelerle Birkag sozciikle Kelimelerle
Uyaniklik Huzursuz olabilir Genellikle huzursuz Genellikle huzursuz | Sersemlemis veya
saskin
Bulgular
Solunum hizi Artmis Artmis Genellikle > 30/dk
Uyanik cocuklarda Yas Solunum sayist
< 2ay < 60/dk
2-12 ay < 50/dk
1-5 yas < 40/dk
6-8 yas < 30/dk
Yardimci solunum | Genellikle yok Sik Genellikle var Toraks ve
kaslarinin katilimi abdomenin zit
hareketi
Wheezing Hafif, genellikle Giiriiltiili, Genellikle
ekspiryum sonunda ekspiryum boyunca giiriiltiild,
inspirasyon ve
ekspirasyon
boyunca
Nabiz / Dakika <100 100-120 > 120 Bradikardi
Cocuklarda Normal Nabiz Hizlari: Yas Hiz
2-12ay < 160/dk
1-2yas < 120/dk
2-8yas < 110/dk
Pulsus paradoksus  |Yok Olabilir Genellikle vardir Olmamasi
< 10 mmHg 10-20 mmHg 20-40 mmHg solunum
kaslarinin
yoruldugunu
gosterir
Fonksiyonel degerlendirme
PEFR Beklenen %80 Yaklasik % 60-80 <%60
Deger
Pa0,(Havada) Normal (genellikle test |> % 60 mmHg < %60 mmHg
gerekmez) (genellikle test (siyanoz gelisebilir)
gerekmez) > 42 mmHg
Velveya PaCO, < 42 mmHg (genellikle | < 42 mmHg (solunum yetmeziligi
test gerekmez) (genellikle test gelisebilir)
gerekemez)
Deniz seviyesinde |% 95 (genellikle test |% 91 — 95 <%90
Sa0, % gerekmez)

*Kaynak 29.
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ik Degerlendirme

Anamnez, fizik muayene (oskiiltasyon, solunum sayisi, kalp hizi, yardimcei solunum kaslarinin
kullanim1, PEF, FEV,, oksijen satiirasyonu, gerekirse arter kan gazlari ).

= inhale hizh etkili p,-ag

atak ciddi ise).

Baslangi¢ Tedavisi

= O, tedavisi (hedef Sa0, > %95).

onist (bir saat devamli).

= Sedasyon kontrendikedir.

= Sistemik glukokortikoidler (eger tedaviye hemen yanit yoksa, steroid kullanma hikayesi varsa,

A

Bir Saat Sonra Tekrar Degerlendirme

= Fizik muayene, PEF, Sa02, gerekli ise diger testler

/\

Tedavi
= 0,.

(her 60 dakikada bir).

= Yanit varsa tedaviye 1-3

* Inhale B,-agonist ve inhale antikolinerjik

= Oral glukokortikosteroidler.

Atak

retraksiyonlari.

0,.

saat devam et.

Ciddi Atak

Orta Siddette
= PEF %60-80. = Yiiksek riskli hasta.
= Orta diizeyde semptom varlig. = PEF < %60.
= Yardimi solunum kaslarinin kullanimi. .

Istirahatta ciddi semptomlar, gogiis

» Ik tedaviden sonra diizelme yok.

Tedavi

Inhale B,-agonist ve inhale antikolinerjik.
Sistemik glukokortikosteroidler.
Intraven6z magnezyum.

= Son tedaviden sonra
iyilik bir saat siiriiyor.

= Normal fizik muayene.

= PEF > %70.

= Sa0, > %95.

= Yiiksek riskli hasta.

= Hafif-orta semptomlar.
= PEF < %60.

= Sa0,’de diizelme yok.

v v
Bir-iki Saat Sonra Tekrar Degerlendirme
A v A
Iyi Yamt Zayf Yanit Yetersiz Yamt

Yiiksek riskli hasta.

Ciddi semptomlar (uykuya
meyil, konfiizyon).

PEF < %30.

Pa0, < %60, PaCO, > %45

devam.
= Oral glukokortikosteroid.
= Hasta egitimi:
fla¢ kullanimi,
Tedavi plani,
Takip.

Hastaneye Yatis
v = O,, inhale B,-agonist +
Eve Gonder antikolinerjik.
= inhale B,-agoniste = Sistemik glukokortikoid.

» [ntravendz magnezyum.
= PEF, Sa0,, nabiz takibi.

Yogun Bakima Yatis
O,, inhale ,-agonist +
antikolinerjik.

Intravensz glukokortikoid,
teofilin, B,-agonist.
Mekanik ventilasyon.

A

Diizelme var

A

Diizelme yok

Sekil 1. Cocuklarda astim atagima hastane veya acil serviste tedavi yaklasim (29).
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223. ASTIM ATAGININ KARDiIYOVASKULER SIiSTEM UZERINE
ETKIiLERI

Akciger hastaliklarinin pulmoner dolasim iizerine olan sonuglarinin daha iyi
anlasilmas1 1940’11 yillarda insanlarda hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun ilk kez
ortaya konulmasi ve sag kalp kateterizasyonu ile pulmoner hemodinamiklerin dlciilmesi
ile miimkiin hale gelmistir. Bu calismalarda ilk ortaya ¢ikan kavram; siddetli kronik AC
hastaliginin alveolar hipoksiye yol agmasidir. Bu olay pulmoner vaskiiler direng
yikselmesi ve pulmoner hipertansiyona neden olarak sag kalp yetmezligine,
hipertrofisine ve dilatasyonuna neden olabilmektedir (92). Bazi yazarlar, kronik
hipoksemide de oldugu gibi giinde iki saatlik alveolar hipoksinin kardiyak etkileri
cikarmak icin yeterli oldugunu belirtmektedirler (5).

Alveolar hipoksi, giiclii bir pulmoner arterioler konstriktdrdiir. Bu olay
PaO,’nm1 yeniden diizenlemek icin ventilasyona yamt olarak, perfiizyonu diisiiriir.
Arteriyel PaCO; ve pulmoner arter basinci arasinda ise pozitif bir iliski bulunmaktadir.
Pulmoner hipertansiyon gelisen kronik obstriiktif AC hastalarinda, FEV; genelde
%40’ dan azdir ve PaO, 55-60 mmHg arasindadir (92).

Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan eriskinlerde hem sag hemde sol
ventrikiil fonksiyonlarinin bozuldugunu gosteren bir¢cok calisma yapilmistir (16, 55).
Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 bozulmadan once diyastolik fonksiyonlarda bozulma
oldugu bilinmektedir. Diyastolik disfonksiyonun, pulmoner arter basin¢larinin ve buna
bagh olarak da sag ventrikiil basin¢larinin artisinin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir
(45).

Astim hastaliginda kullanilan [,-adrenoreseptér agonistlerinin bronsiyal
astimli hastalarda artmis mortalite oranlar1 ile birlikte oldugu daha oOnceki bir¢ok
epidemiyolojik calismada gosterilmistir (35, 66). Hirono ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada uzun etkili P,-adrenoreseptor agonist kullanan hastalarda sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu ve % KF'de azalma tespit edilmisler. Bu hastalarda f;-
agonistlerin kesilmesinden iki hafta sonra fonksiyonlarin tekrar iyilestigi, tekrar bazal
degerlere dondiigii goriilmiis ve bu olayin plazma katakolamin seviyeleriyle iliskili
oldugunu  gostermislerdir.  B-adrenoreseptor  stimiillasyonunun  sol  ventrikiil

gevsemesinde rol oynadigi iyi bilinmektedir. Bu c¢alismada oral uzun etkili -
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agonistlerinin sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna neden olmasi intrensek sempatik
aktivitenin baskilanmasina baglanmis ve geri donebilir oldugu gosterilmistir (35).

Agir progresif astimda brongiyal obstriiksiyona, hipoksemiye, sag ventrikiil
dilatasyonuna/hipertrofisine ve degisken diyastolik doluma bagl olarak sol ventrikiil
diyastolik gevsemesinin de bozuldugu gosterilmistir. Progresif astimda bozulmusg
transmitral akim olusumunda, bozulmus sag ve sol ventrikiil etkilesimi ve pulmoner
hemodinamiklerin tekrar yapilanmasi rol oynar (12).

Akut atagin, anjiyografik olarak normal koronerlere sahip bireylerde dahi gecici
miyokardiyal iskemiye neden olabilecegi bildirilmistir (61). Miyokardiyal
disfonksiyonda katakolamin artiginin rol oynadig: diisiiniilmekte olup, feokromasitomali
hastalardaki benzer bulgular bunu desteklemektedir. Ayn1 sekilde ozellikle allerjik
hastaliklarin patofizyolojisinde Onemli bir rol oynayan histaminin miyokardiyal
depresyon yaptigi, anaflaksili hastalarda yapilan calismalarda ortaya konmustur.
Endotelinler de giiclii bronkovazokonstriiktorler olup asttim olusumunda etkili
mediatorlerdendir. Calismalarda atak sirasinda alinan bronkoalveolar lavajda endotelin-
I’in artmis oldugu gozlenmistir. Bu artisa neden olan faktorlerden birinin de hipoksi
oldugu bilinmektedir. Endotelin—1 tiim diiz kaslarda oldugu gibi pulmoner arterde de
vazokonstriiksiyona neden olur ve atak sirasindaki kardiyak etkilerde rol oynar (5).

Akut astimin transmitral ve transtrikiispit akimlarinda degisiklige, erken
dolum oraninda yavaslamaya, atriyal sistol dolum oraninda hizlanmaya, E/A oraninda
degisiklige neden oldugu daha oOnceki bir calismada gosterilmistir. Sag ventrikiil
diyastolik fonksiyonu, sag ventrikiil hipertrofisine ve total pulmoner basing rezistansina
bagli iken, sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu sag ventrikiil ard-yiikii ile iliskilidir (24).

Agir akut astimda, pulsus paradosus varlifinda inspirasyon sirasinda sol
ventrikiil dolusunda ve son-diyastolik hacimde azalma meydana gelir (3).

Astimda yaygin obstriikksiyon nedeniyle bozulan dinamik komplians ve
ventilasyon/perfiizyon oran1 SFT’de oldugu gibi arteriyal kanin yeterince oksijen ile
satiire edilememesi kardiyopulmoner sistemde etkisini gostererek geri donebilen
elektrokardiyografik anormalliklerine neden olur. Siniizal tasikardi, P-pulmonale,
“clock-wise” rotasyon, sag ventrikiil hipertrofisi, aritmiler goriilebilen EKG

degisikliklerindendir (79).
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Cocuklarda akut astim atagi sirasinda yapilan bir calismada; orta siddetteki
atakta sag ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarinin, agir atakta ise
bunlarla birlikte sol ventrikiil fonksiyonlarinin da bozuldugu gosterilmistir (68).

Artmis solunum cabasi intratorasik basinci arttirarak sag ventrikiil ard-
yiikiinde artisa neden olabilir. Ayrica AC’lerdeki hiperinflasyon ve yiiksek havayolu
direnci bu patolojik bulgularin olusumunda rol oynar (83). Plevral basingtaki
degisiklikler ve dalgalanmalar, belirgin olarak artmis AC fonksiyonel rezidiiel
kapasitesi ve soluk alma ¢abasi 6zellikle sag ventrikiil fonksiyonlarini etkiler (41).

Hipoksi sebat ettigi zaman, damar duvarlarinda genis striiktiiel yeniden
yapilanma, diiz kaslarda daha ¢ok distal arteriyollerde olmak iizere medial hipertrofi
meydana gelir.

Atakta olusan kardiyak patolojiler ozellikle intratorasik basing artisina baglh
kalp bosluklarinin ve damarlarin baski altinda kalmasi, dolum ve transmural basincin

artmasina ve olusan hipoksemiye ikincil gelisen patolojilere baglanabilir (5).

2.2.4. KALBIN SiSTOLIK VE DiYASTOLIK FONKSiYONLARI

2.2.4.1. Sistol Fizyolojisi

Bir kalp atiminin baslangicindan, bir sonraki kalp attminin baglangicina kadar
gerceklesen siireye kalp dongiisii (kardiyak siklus) ad1 verilir. Kalp dongiisii, kalbin kan
ile doldugu, diyastol ad1 verilen bir gevseme donemi ile bunu izleyen, sistol ad1 verilen
bir kasilma déneminden meydana gelir (30). Kalp siklusunu olusturan sistol ve diyastol,
kalbin On-yiik, ard-yiik ve kasilabilirligi ile ilgili, pek cok fizyolojik ve patolojik
faktorden etkilenebilen karmasik olaylardir. Yapisal ve sistemik hastaliklar iki
dongiiden birini veya her ikisini birden bozarak dongiiyli aksatir veya durdurabilirler
(32).

Sistol, izovolemik kasilma, ejeksiyon ve izometrik gevseme fazlarindan olusur.

1. izovolemik kasilma: Ventrikil kasilmasinin baslangici,
elektrokardiyografideki R dalgasinin pik noktasi ve birinci kalp sesinin baslangic ile
birliktedir. Ventrikiil sistoliiniin baslangici ile semilunar kapagin ac¢ilmasi arasindaki
siirece izovolemik veya izometrik kasilma denir (10). Bu siirede ventrikiil voliimii

degismez, ventrikiillerde kasilma olur, fakat hi¢c bosalma olmaz (30).
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2. Ejeksiyon: Bu faz semilunar kapaklarin agilmasi ile baglar. Erken ve kisa olan
doneme hizli ejeksiyon, daha ge¢ ve uzun siiren doneme ise azalan ejeksiyon denir.
Hizli ejeksiyon sirasinda ventrikiil ve aort basincinda ani bir artis ile birlikte ventrikiil
hacminde hizla azalma olur, aortik kan akimi artar. Ejeksiyonun azaldigi ikinci
donemde, ventrikiil atim hacminin azalmasi ile aort basinci da azalmaya baslar (10, 30).

3. Izometrik gevseme: Ventrikiillerin sistoliin sonunda aniden gevsemeye
baslamasi, ventrikiil i¢i basinglarin hizla diismesine neden olur. Ventrikiil i¢i basinglar
bu donem sirasinda hizla diyastoldeki diisiik degerlerine geri donerler. Bunu izleyerek
ventrikiiliin yeni bir pompalama dongiisiinii baslatmak iizere atriyoventrikiiler kapaklar
acilir (30).

Ventrikiillerin ~ sistolik  fonksiyonlari, miyokardin 6n-yiik, ard-yilk ve
kontraktibilite 6zelliklerine baglidir. On-yiik, diyastol sirasinda fibrillerin gerilimine
neden olur. Ard-yiik, miyofibrillerin kasilmasina karsi olan direngtir. Sistolik
fonksiyonlar yalnizca kasilabilirlik ile es anlamli olmayip, ard-yiik ve on-yiikiin birlikte

etkilesimi ile belirlenirler (10, 32, 46).

2.2.4.2. Diyastol Fizyolojisi

Ventrikiillerin normal diyastolik fonksiyonu, diisiik basing ile yeterli dolus
hacminin saglanmasi olarak tamimlanabilir. Ventrikiil dolusu, sistolde yalnizca
miyokard kasilmasi ile ilgili oldugu halde, diyastolde bir¢ok faktoriin etkisi ile
olmaktadir. Bunlar; miyokardin viskoelastik 0zellikleri, ventrikiil kompliyansi,
koronerlerin dolusu, atriyum kasilmasi, ventrikiillerin etkilesimi ve perikard etkisidir.
Diyastol, aort kapaginin kapanmasi ile mitral kapagin kapanmasi arasindaki siirede ve

dort asamada gercgeklesir (10, 31, 32).

1- Izovolemik gevseme: Aort kapagmin kapanmasi ile mitral kapagin acilmasi
arasindaki siirede gerceklesir. Bu sirada ventrikiil hacmi degismez, ancak basing hizla
diiser. Bu donem ventrikiil gevsemesi ile iligkilidir.

2- Hizhh dolus fazi: Mitral akimin baslangicindan, sol ventrikiil dolus hizinin
plato yaptig1 zamana kadar devam eder. Hizli dolus sirasinda basing diiserken, hacim
artar.

3- Diyastaz fazi: Hizli dolus fazinin sonundan, atriyum kontraksiyonunun

baslangicina kadar olan bu siirede ventrikiil dolusu pasif olarak devam eder. Diyastaz
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fazinda periferden donen kan sag kalbe, pulmoner vendz kan ise sol kalbe
iletilmektedir.

4- Atriyal kontraksiyon: Diyastoliin son asamasidir. Atriyal kontraksiyon
giicline, kismen de sol ventrikiil kompliyansina ve perikard etkisine baglidir (10, 31,

32).

2.2.4.3. Diyastolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Diyastolik fonksiyonlar; kateterizasyon, Doppler ekokardiyografi, radyoniiklid
anjiyografi ile saptanabilir. Doppler ekokardiyografi ile elde edilen diyastolik bulgular,
anjiyografik yontemlerle elde edilen bulgularla benzerlik gosterir. Hem girisimsel riskin
olmamasi, hem de kolay uygulanabilmesi nedeniyle ventrikiiler fonksiyonlarin ortaya
konmasinda ekokardiyografi tercih edilmektedir (23, 32).

Pulsed-wave (pw) Doppler ekokardiyografi ile ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarinin belirlenmesi i¢in prob apikal dort bosluk konumunda, 6rnek hacim
atriyoventrikiiler kapak yaprak¢iklarinin hemen {iizerinde ve miimkiin oldugu kadar
akima paralel yerlestirilir. Doppler ekokardiyografi ile elde edilen mitral veya trikiispit
akim traseleri, atriyumdan ventrikiile gecen kanin zamana gore akim hizim gosterir, E

ve A dalgalarindan olusur.

E dalgasi: Erken ventrikiiler dolusu yansitir. Akim hizinin sifira indigi ve A dalgasinin
baslangicina kadar olan kisim diyastazdir. Diyastaz siiresi kalp hizi ile degisir, kalp hizi
arttikca diyastaz siiresi kisalir.
A dalgasi: Diyastazi izleyerek ikinci dalga olan A dalgasi meydana gelir. Bu dalga,
ventrikiil dolusunun ge¢ evresi olan atriyal kontraksiyonu gosterir ve doruk noktaya
ulastiktan sonra azalarak kapak kapanmasi ile sonlanir (23, 32, 80).
E ve A dalgalarinin olctimleri ile elde edilen ve diyastolik fonksiyonlari

belirlemekte kullanilan parametreler sunlardir (23, 32,42):

e  Pik dolus velositeleri: E ve A dalga ylikseklikleri.

e  Pik velositeler orani: E/A.

¢  Hiz — zaman integralleri ( velocity-time integral VTIE-VTIA).

e  Hiz- zaman integraller orani: (VTI E/A).

e  izovolemik gevseme zaman (IVRT).

e E ve A dalgalarinin artma ve azalma hizlar1 (e8im ve siireler).
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Trikiispit Kapagin Akim Velositeleri, sag kalbin diyastolik dolus o6zelliklerini
belirler. Bu akim-hiz sekli mitral kapaginkine benzer ancak hizlar daha diisiiktiir ve
solunum ile degisiklik gosterir. Genelde trikiispit kapak pik E hizi, trikiispit kapak pik A
hizindan biiyiik, mitral kapak pik E hizindan kiiciiktiir.

Saglikli cocuklarda pik trikiispit E hiz1 0.6 m/sn (0.4-0.8 m/sn), pik A hiz1 0.4
m/sn (0.2-0.6 m/sn), E ve A hizlarinin oran1 1.6 (0.6-2.6)’dir. Yiiksek kalp hiz1 diyastol
siiresini  kisaltmaktadir. 170/dk’nin iizerinde hizlarda ise diyastolde tam gevseme
olmamasi nedeniyle diyastolik basin¢ artmaktadir. Kalp hizi artikca E hizi
degismezken, A hiz1 artar ve sonugta E/A orani azalir.

Trikiispit akim hizlar1 solunum ile degisiklik gosterir. Pik velositeler
inspiryumda artar, ekspiryumda azalir. Inspiryum esnasinda venoz doniisiin artisi, sag
ventrikiilin hem erken (pik trikiispit E hizi %26), hem ge¢ dolus velositelerini
arttirarak, (pik A hiz1 %18-20) E/A oraninda belirgin degisiklige yol agmaz (74).

Sag ventrikiilde sola gore yas ile daha hafif degisiklikler gdzlenir. Mitral akima
benzer sekilde trikiispit akim paterni yas ile degisiklik gosterir. Ilerleyen yasla birlikte
erken diyastolik dolusta azalma goriiliir. Yas ile birlikte artan kollajen miktarina bagh
miyokard kompliyansi azalir ve pik A hiz1 artarken E/A orani azalir (32, 46, 73).

On-yiik azaldiginda sol atriyum ve sol ventrikiil arasindaki basing farki azalir.
Erken ventrikiiler dolusun (E hiz1) azalmasina bagl olarak E/A orami da azalir. On-yiik
arttiginda ise atriyal kontraksiyonun diyastole katkisi azalir ve buna baglh olarak E/A

orani artar (22)

Diyastolik fonksiyon bozuklugu yapan durumlar:

1. Ventrikiiler gevsemenin bozulmasi.

2. Ventrikiiler duvar esnekliginin degismesi (kardiyomiyopatiler, aort stenozu, sistemik
hipertansiyon).

Viskozite ozellikleri.

Diger faktorler (miyokard iskemisi, osmolalite).

Perikard etkisi.

Atrial kontraksiyon.

Diyastolik dolum artig.

Kan hacmi.

e A L

Sag ventrikiil agir1 yiiklenmesi.
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2.2.4.3. Sistolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi
Ekokardiyografik incelemede ejeksiyon indeksleri ana parametreleri olusturur.
En sik kullanilanlar ejeksiyon fraksiyonu (EF), atim hacmi (stroke volum) ve

fraksiyonel kisalmadir (KF).

Ejeksiyon fraksiyonu: Ventrikiil hacmini icerdigi i¢in sol ventrikiill performansini
kisalma fraksiyonundan daha net olarak yansitir. Diyastol ve sistol sonu ventrikiil hacim
farkinin, diyastol sonu ventrikiill hacmine boliinmesi ile elde edilir. Normal degerleri
%66+4 arasinda degismekte olup, sirt iistii yatar pozisyonda %50’nin altinda olmasi

patolojiktir.
Kisalma fraksiyonu (KF): Diyastol sonu ve sistol sonu sol ventrikiil aks uzunlugu

farkinin, diyastol sonu aks uzunluguna boliinmesi ile hesaplanir. Normal degerleri

%36+4 arasinda degisir. Bu degerin % 25’in altina diismesi patolojiktir (31, 32, 46).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Calismamiza Mayis 2006 ile Mayis 2007 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Allerji
Bilim Dalina akut astim atagi ile bagvuran 6-13 yaslar1 arasinda 24 astimli hasta ile
O0zdes yas grubundan, her yonden saglikli 20 cocuk alinarak, prospektif olarak
degerlendirildiler.

Hasta grubunu olusturan cocuklarin hepsi basvuru aninda veya daha Once
2006’da yayinlanan Uluslararast Astim Tan1 ve Tedavi Rehberine (GINA) gore kesin
astim tanis1 almis hastalardi.

Hastalar merkezimize astim atagi ile bagvurup, dis merkezde tedavi almamais,
son bir ay i¢inde bagka bir atak gecirmemis ve kisa veya uzun etkili B-agonist
kullanmamus, allerji testi (Prick) yapilmis, boy, viicut agirligi ve beden kitle indeksi
bulundugu yas grubu i¢in normal persentil araliginda olan, allerjik hastaliklar disinda
herhangi baska bir kronik hastaligi bulunmayan, kardiyak yonden bir hastalig1 veya ilag
kullanim hikayesi olmayanlar arasindan secildi.

Hastalar atak aninda (Grup I,) ve astim atag iyilesip, agonistleri kesildikten en
az iki hafta sonra atak olmaksizin tekrar (Grup I,) aym yontemlerle iki kez
degerlendirildiler.

Ayrica Grup I, ve Grup I, benzer yas, cinsiyet, boy, viicut agirligi 6zelliklerine
sahip ve ayni yas grubu icin normal persentil sinirlar1 i¢inde olan, herhangi bir allerjik
hastalik hikayesi veya yakinmasi, bilinen kronik bir hastalik veya kalp hastaligi
olmayan, normal morfolojik ekokardiyografik incelemeye sahip, saglikli 20 ¢ocuktan
olusan kontrol grubu (Grup II) ile de ayr1 ayr1 karsilastirildilar.

Viicut agirligi ve boy olciimleri, Neyzi ve arkadaslariin (13) Tiirk cocuklart
icin hazirlanmis biiyiime cizelgelerinden yararlanilarak degerlendirildi.

Tiim hasta ve kontrol grubu velilerine bilgilendirme onay formu verilerek,
okunmasi ve anlasilmasi saglanip, calismaya katilmaya goniillii olanlar c¢alismaya
alindi.

Calismaya alinan tiim hastalar i¢in bagvuru aninda dosya ¢ikartildi. Hizlica
anamnez alinip, fizik muayeneleri yapilarak dakikada nabiz, solunum sayilar1 ve fizik

muayene bulgular1 not edildi. Sag iist ekstremiteden tansiyon arteriyel Ol¢iilerek pulsus
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paradosus bulunup bulunmadig1 saptandi. Sistolik arteryel kan basincinda inspiryum
sirasinda 10 mmHg ve daha fazla diisiis anlamli kabul edildi. Hastalar ayrica ek alerjik
hastaliklar acisindan sorgulandi ve varsa bunlar kayit edildi.

Hastalarin varsa dosyalar1 incelendi ve prick testi sonuglarinda negatif
kontroldan 3 mm veya daha fazla endiirasyon varliginda, olgunun o alerjenlere karsi
duyarli oldugu kabul edildi. Deri testi bulunmayan hastalara ise atak sonrasi, kontrol
testleri (SFT, ekokardiyografi) yapildiktan sonra prick testi uygulanarak sonuglar not
edildi.

Basvuru aninda ve atak sonrasi portable pulse-oksimetri cihazi ile biitiin
vakalara sag iist ekstremite ikinci parmak distal falanksina prob baglanarak oksijen
satiirasyonu ol¢iimii yapildi.

Ondokuz Mayis Universitesi Pediatrik Allerji Departmaninda tiim hasta ve
kontrol grubuna basvuru aninda, hasta grubuna atak sonrasi en az 14 giin sonra ikinci
kez SFT yapildi. Her islem 3 kez tekrarland1 ve teknik olarak en uygun SFT degeri
calisma i¢in kullanildi.

Tiim bu bilgiler 1s133inda GINA 2006 rehberinde (29) belirtilen kriterler
dogrultusunda akut astim atak siddeti siniflandirilip, atagin ciddiyeti ve uygulanacak
tedavi protokolii belirlendi.

Hastalara Ondokuz Mayis Universitesi Pediatrik Kardiyoloji Departmaninda
hasta basinda oksijen ve (,-agonist inhalasyonu i¢in nebulizatér bulunduruldugu halde,
ayni arastirmaci tarafindan supin pozisyonunda ekokardiyografik inceleme uygulandi.

Yukarida anlatilan ve hastalara ilk basvuru aninda uygulanan biitiin prosediir
atak ve P,-agonist kullanimi bittikten en az 14 giin sonra tiim hastalara atak olmadigi
halde profilaktik astim tedavilerini almaya devam ederken tekrar uygulandi. Boylece
ayn1 hasta grubuna akut astim atag1 sirasinda ve atak gectikten en az 14 giin sonra ayni
caligmalar yapilarak sonuglar1 karsilastirma imkani saglandi.

Kontrol grubundaki saglikli cocuklar allerjik, kardiyolojik ve kronik diger
hastaliklar acisindan dikkatlice sorgulandiktan sonra fizik muayeneleri, SFT’leri ve
ekokardiyografik caligmalar1 yapilarak uygun olanlar ¢alismaya dahil edildi. Kontrol
(Grup II) grubuna islemler sadece bir kez bagvuru aninda yapildi. Bu gruptaki
cocuklarin demografik 6zellikleri hasta grubu ile benzerdi.

Hasta grubunun astim profilaksisi icin kullanmakta olduklar1 ilaglarinda

degisiklik yapilmadi. Ancak son iki hafta icinde uzun veya kisa etkili B-agonist
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kullanma hikayesi olanlar calismaya dahil edilmedi. Atak tedavisi verildikten sonra
onceki aldiklar1 profilaktik tedavilerine aynen devam edildi.
Calismamiz  Ondokuz Mayis Universitesi Etik Kuruluna sunularak,

yapilmasinda bir sakinca olmadigin bildirir onay alindi.

3.1. SOLUNUM FONKSiYON TESTLERI

Hasta ve kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri, merkezimizin Allerji
Unitesinde aym aragtirmaci tarafindan, Flowhandy Zan 100 Spiromed cihazi ile Zan
GPI 3.00 programi kullanmilarak yapildi. Tiim vakalar sabit oda 1sisinda ayakta dik
pozisyonda iken, bir agizlik vasitasiyla cihaza baglanarak, burun kiskag¢ ile kapali
oldugu halde statik ve dinamik solunum fonksiyon testleri {i¢ kez tekrarlanarak en iyi
yaptigr deger calismada kullanilmak iizere kabul edildi. SFT bilgisayar programina
cocuklarin yas, boy, viicut agirhig, irk ve cinsiyeti girilerek prediktif degerler
hesaplanarak ¢ocuklarin yaptig1 degerler % olarak hesaplandi. Spirometrik degerlerden
FVC (L), FEV, (L/sn), FEV|/FVC (%), PEF (L/sn), FEF,s 75 (L/sn) gibi parametreler

degerlendirilerek calismada kullanildi.

3.2. EKOKARDIYOGRAFIK iNCELEME

Ekokardiyografik inceleme Toshiba Aplio 770S Cardiac Imaging System
ekokardiyografi cihazi ile 3050 mHz transdiiser kullanilarak transtorasik yaklasimla
EKG esliginde ve hastalar supin pozisyonunda yatarken aym pediatrik kardiyolog
tarafindan Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dal1 Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda yapildi.

Hasta ve kontrol grubundaki tiim vakalara M-mode, iki boyutlu ve pulsed
Doppler ekokardiyografik inceleme uygulandi.

Iki boyutlu ekokardiyografi, kalp ici organik lezyonlarin belirlenmesinde
kullanildi. M-mode ekokardiyografi ile parasternal uzun eksende ve iki boyutlu
ekokardiyografi ile apikal dort bosluk konumunda uygulanarak asagidaki parametreler

milimetre (mm) olarak olciildii.

30



=  Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVDd).
=  Sol ventrikiil sistol sonu cap1 (LVDs).
= Sag ventrikiil diyastol sonu cap1 (RVDd).
= Sag ventrikiil sistol sonu cap1 (RVDs).

LV diyastol sonu voliim — LV sistol sonu volim
Sol Ventrikiil (LV) % EF = - — x 10C
LV diastol sonu volim

(V Divastolik ¢ap)® — (V Sistolik gap)®
(V Divastolik gap)®

Kisalma Fraktiyonu % KF = x 100

Bu parametreler yukaridaki denklemler kullanilarak ekokardiyografi cihazi
bilgisayarindan hesaplandi. Aymi sekilde ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve kisalma
fraksiyonu (KF), 6l¢iimler sonucunda otomatik olarak ekokardiyografi cihazi tarafindan
% olarak hesaplandi.
Kalp fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaci ile pulsed Doppler
ekokardiyografi probu apikal dort bosluk konumunda mitral ve trikiispit yaprak¢iklarin
hemen altina miimkiin oldugu kadar akima paralel yerlestirilerek miimkiin olabildigi
Olciide ekspiryum sonunda ol¢timler yapildi (51).
Bu olciimlerde asagidaki su parametrelere bakildi:

= E: Pik erken diyastolik akim hizi (cm/sn).

=  A: Pik gec diyastolik akim hiz1 (cm/sn).

= E/A: Pik erken ve gec diyastolik akim hizlar1 orani.

= Dy (deselerasyon zamani): Maksimum erken dolus hizinin sifira inmesine kadar
olan siire (msn).

= [VRT (izovolemik gevseme zamani): Aort kapaginin kapanmasi ile E dalgasinin

baslangicina kadar olan siire (msn).
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Sekil 2. Diyastolik parametrelerin Doppler ekokardiyografi iizerindeki izdiisiimleri.

Aort Kapak
Kapanmasi

Sekil 3. Doppler akim hiz paternleri iizerindeki diyastolik fonksiyon parametreleri.

Pulmoner arter basincinin gostergesi olarak; sag ventrikiiliin akim hiz egrisinde

akselerasyon zamaninin, ejeksiyon zamanina orani hesaplandi (47).

3.3. ISTATISTIiKSEL iNCELEME

Istatistiksel degerlendirme SPSS (Statistical Program in Social Sciences)
bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Veriler sayi, ortanca, yiizde ve ortalama £SD
olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren verilerin ikili karsilastirilmalar: igin
Student-t testi ve tekrarli Olciimler i¢in Paired-t testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen verilerin ikili karsilagtirmalarinda Mann-Whitney U testi ve tekrarl
Olctimler i¢in Wilcoxon testi uygulandi. Normal dagilim gostermeyen verileri i¢eren
ikiden fazla grubun birbirleri ile karsilastirllmasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi.
0,05’ten kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALAR

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Allerji Bilim Dalina, Mayis 2006-Ocak 2007 tarihleri arasinda
astim atagi ile bagvuran 24 hasta (Grup I) ile kontrol grubunu olusturan saglikli 20
cocuk (Grup II) calismaya alindi.

Hastalarin 14°u4 (%58,3) kiz, 10’u (%41,7) erkek olup kiz hastalarin erkek
hastalara oran1 1,4 idi. Kontrol grubunun 12’si kiz (%60), 8’1 erkek (%40) iken, kizlarin
erkeklere orani 1,5 olarak bulundu (Sekil 2). Ortalama yaslar Grup I'de 8,83 + 1,68 (6—
13), Grup II’de 9,05 + 2,18 (6-13) yild1 (Sekil 3). Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet

dagilimi acisindan anlaml bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

M Erkek

WKz

p>0,05

Sekil 4. Hasta (Grup I) ve kontrol (Grup II) grubunun cinsiyete gore dagilimi.

Her iki grubun viicut agirliklan karsilastirildi. Grup I i¢in ortalama 30,12 +

7,64 kg (20-53), Grup Il icin 30,45 £ 8,51 kg (20-51) olarak hesaplandi.
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Grup I’in boy ortalamasi 129,04 + 9,59 cm (113-153), Grup 1I’de 132,10 +
13,37 cm (116-167) idi.

Hasta grubunun beden kitle indekslerinin (BK]I) ortalamas1 17,83 + 2,29 kg/m2
(13,44-22,64) iken kontrol grubununki 17,12 + 2,19 kg/m* (14,11-20,8) idi.

Her iki grup arasinda VA, boy ve BKI acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilemedi (p>0,05).

o . @ Grup I
Grup II
) J
4 o °
p—
. °
195]
) ]
-
0 ®
T T T T T T T T
6,00 7,00 8,00 9,00 10,00 11,00 12,00 13,00
Olgu Yas: (yil
gu Yasi (yil) p>0,05

Sekil 5. Hasta (Grup I) ve kontrol (Grup II) grubu olgularmin yas dagilimi.

Hastalarin astim tanis1 alma yaslar ortalamasi 5,45 + 2,12 y1il (2-10 y1l) (Sekil
4), siiregelen astim hastaliginin ortalama siiresi 3,5 £ 2,08 yil (1-9 yil) idi (Sekil 5).
Yillik atak sayis1 ortalamasi 4,41 + 1,76 (2-8) olarak tespit edildi (Sekil 6).
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Sekil 6. Hastalarm astim tam yaslarinin cinsiyete gore dagilimu.
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Sekil 7. Hastalarin astim hastalik siirelerinin cinsiyete gore dagilimi.
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Hastalarin 12’si (%50) il merkezlerinden, 11°1 (%45,8) ilce merkezlerinden, 1’1
(% 4,2) de kirsal kesimden gelirken, kontrol grubunu olusturan ¢ocuklardan 12’si (%60)
il merkezlerinden, 8’1 (%40) ise il¢ce merkezlerinde oturuyordu.

Astiml1 hastalarin 17’sinde (%70,8) bir veya birden fazla allerjene kars1 prick
testinde negatif kontrole (serum fizyolojik) gore 3 mm veya daha biiyiik caph
endiirasyon cevabi izlenirken, 7 (%?29,2) hastada allerji testi negatifti. Allerji testi
pozitif olanlar i¢inde en sik duyarlilik saptanan alerjenler sirasiyla 16 hastada (%94,11)
Dermatophagoides farinae ve 14 hastada (%82,35) Dermatophagoides pteronyssinus
olarak tespit edildi.

Hastalarin bagvuru aninda asttim ve diger alerjik hastaliklar acisindan
kullanmakta olduklar1 profilaktik ilaclar soyleydi; 11 hasta (%45,8) inhale steroid, 7
hasta (%29,2) inhale-steroid + antihistaminik, 4 hasta (%16,7) inhale-steroid + 16kotrien
antagonisti + antihistaminik ve 2 (%8,3) hasta ise inhale-steroid + 16kotrien antagonisti
kullaniyordu. Hastalarin hepsi tek basina veya diger antiallerjik ilaclarla birlikte inhale-
steroid kullaniyordu.

Basvuru aninda hastalarin 11’inde (%45,8) sadece astim hastalig1 varken,
astim hastaligina 7’sinde (%29,2) allerjik rinit, 5’inde (%?20,8) allerjik rinokonjonktivit
ve 1 hastada da atopik dermatit (%4,2) eslik ediyordu (Tablo V).

Erkek
== ~Ki=
O Erkek
O Haiz

o]

-, 00 =, 00 4,00 5,00 &,00 7,00 2,00

¥1l1llak Atak Sayisi

Sekil 8. Yillik atak sayisinin cinsiyete gore dagilimi.
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Tablo V. Astim atag ile bagvuran hastalarin 6zellikleri.

. .. Atak Pulsus
Hasta | Cinsiyet Derl. Ek Allerjik Siiresi | Nabiz sl (2 )..O 2 | Paradok | Atak
Testi Hastalhik Sayis1 | Satiir.
(saat) sus

1. Kiz + All. Rinit 0-6 99 32 95 - hafif

2. Erkek + - 12-18 110 32 92 + orta

3. Erkek + All. Rinit 6-12 125 34 95 - hafif

4. Kiz - - 6-12 94 32 93 - orta

5. Erkek | 4 | AllLRino- 1 o 88 30 9% _ hafif
konjonktivit

6. Erkek + All. Rinit 0-6 112 38 91 + orta

7. Erkek + All. Rinit 6-12 126 36 92 + orta

8. Kiz 4+ | AllLRino- 4, 101 o7 31 9% _ hafif
konjonktivit

9, Kiz + Atopik 6-12 | 138 | 37 90 _ orta

Dermatit

10. | Brkek | + | AlLRino- o, el 3g | 38 87 ; orta
konjonktivit

11. Erkek + - 18-24 108 32 97 - hafif

12. Kiz + - 0-6 140 36 96 - hafif

13. Erkek - - 6-12 100 34 96 - hafif

14. Kiz + All. Rinit 12-18 105 29 97 - hafif

15. Kiz + - 0-6 96 28 97 - hafif

16. Kiz + - 6-12 104 30 96 - hafif

17. Erkek - - 6-12 108 34 96 - hafif

18. Kiz + All. Rinit 12-18 135 36 93 - orta

19. Kiz + All. Rinit 6-12 98 31 95 - hafif

20. Erkek - - 1824 155 40 88 + orta

21. Kiz - - 12-18 92 28 97 - hafif

22. Kiz - - 12-18 112 36 91 - orta

23. Kiz + | AllLRino- g ooy | 35 88 ; orta
konjonktivit

24. Kiz + All Rino- | ya 50 | j4p 42 89 + orta
konjonktivit
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Hastalarin sikayet ve semptomlarin1 baslangic saatini temel alarak, atagin
baslangicindan bize basvurana kadar tedavisiz gecen siire belirlendi ve hastalar dort
gruba ayrildi. Atagin baslangicindan itibaren 0—6 saat gecen 6 (%25), 612 saat gecen 8
(%33,3), 12-18 saat gecen 7 (%29,2), 18-24 saat gecen 3 (%12,5) hasta mevcuttu
(Sekil 9).

24 astim hastasinin atak siddeti 13’iinde (%54,2) hafif, 11’inde de (%47,8) orta
siddetli olarak simiflandirildi. Tiim hastalar arasinda pulsus paradoksus saptanan 5
hastanin (%20,8) tiimii orta siddette astim atagi bulunan gruptandi. Atak siddeti ile

pulsus paradoksus arasindaki iliski sekil 10’de gosterilmistir.

B Toplam
WKz
m Erkek

o = MNW R Oy N

12-18 saat

18-24 saat

Sekil 9. Hastalari basvuru anindaki astim ataginin baslangic siireleri.

Fulsus Faradoksus
14—

Yok

—_— rar

10

0lgu Sayisi

Hafif orta

Sekil 10. Astim atagimin siddeti ile pulsus paradoksus iligkisi.
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4.2. ATAK SIRASINDA VE SONRASINDA OLGULARIN
KARSILASTIRILMASI

Hastalar (n=24), astim atagi sirasinda (Grup I,) ve atak iyilestikten en az iki

hafta sonra (Grup Iy) degerlendirilerek istatistiksel olarak birbiri ile karsilastirildilar.

Tablo VI. Atak oncesi ve sonrasi hastalarin degerlendirilmesi.

Grup I, Grup I, p degeri
Nabiz /dk 114,42+18,92 82,58+6,60 0,01
Solunum Sayis1 /dk 28,5+5,30 2542.40 0,01
% O, Satiirasyonu 97+3,96 99+0,72 0,01

Hastalarin atak sirasinda ve atak sonrasi nabiz, solunum sayist ve % oksijen

satiirasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. (Tablo VI, Sekil 11,

p=0,01).
150
T p<0,01
140
5120-
w
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=
= 1007
a0
&0
| |
Grup Ia (n=24) Grup Ik (n=24)
45
_ p<0,01
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:;35—
w
§
—E 30
w2 -
25
20 h
| I
Grup Ia (n=24) Grup Ib (n=24)

Sekil 11. Atak sirasinda ve atak sonrasi dakikadaki nabiz ve solunum sayilari

arasindaki iliski.
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Hastalarin atak sirasinda ve atak sonrasindaki SFT degerlerinde %FEV,
FEV//FVC, %FVC, %FEF,s 75, %PEF icin istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu

(Tablo VII, p<0,01).

Tablo VII. Hastalarin atak sirasinda ve sonrasindaki SFT degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup I, Grup I, p degeri
FEV, (%) 87,0+13,41 123,54+12,90 0,001
FVC (%) 94,75+14,06 115,08+11,45 0,001
FEV/FVC (%) 92,04+11,25 107,04£7,27 0,001
FEF,5_75 (%) 77,66+17,69 124,54+21,50 0,001
PEF (%) 71,54+12.91 99,29+11,38 0,001

Hasta grubunun atak sirasinda ve sonrasinda yapilan sol ventrikiil sistolik ve

diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirmesi sonucu mitral D; parametresinde belirgin

fark (p=0,024) tespit edilirken diger parametrelerdeki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (Tablo VIII, Sekil 12).

Tablo VIII. Hastalarin atak sirasinda ve sonrasindaki sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmin karsilastirilmasi.

Grup I, Grup I p degeri
Mitral E (cm/sn) 87,05+16,22 82,09+15,38 0,250
Mitral A (cm/sn) 50,07+14,47 43,91%9,55 0,119
Mitral E/A 1,81+1,21 1,89+1,44 0,502
Mitral A, (msn) 127,83+26,24 144,92+34 .48 0,104
Mitral E, (msn) 200,04+47,61 232,50+71,30 0,072
Mitral D, (msn) 113,50+43,61 141,00+54,35 0,024
IVRT (sn) 0,040+0,006 0,038+0,009 0,881
LVEdV (mL)" 57,75+16,68 32,00+3,56 0,224
LVEsV (mL)” 17,50+5,34 20,40+5,57 0,056
Sol ventrikiil EF(%) 66,49+7,00 68,24+6,86 0,436
Sol ventrikiil KF(%) 36,28+5,41 37,93+5,16 0,315

*LVEdV: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi, **LVEsV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi.
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Sekil 12. Atak sirasinda ve sonrasindaki Mitral D, degerlerinin dagilimi.

Hasta grubunun atak sirasinda ve sonrasinda yapilan sag ventrikiil sistolik ve

diyastolik fonksiyonlarinin ekokardiyografik degerlendirmesinde trikiipit E/A oraninin

(p=0,049),

sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin istatistiksel olarak

belirgin anlamli oldugu (p=0,001), ancak diger parametrelerdeki farklarin anlamli

olmadig goriildii (Tablo IX, Sekil 13).

Tablo IX. Hastalarin atak sirasinda ve sonrasindaki sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmin karsilastirilmasi.

Grup [, Grup I p degeri
Trikiispit E (cm/sn) 59,0449,06 58,88+12,11 0,964
Trikiispit A (cm/sn) 39,70+12,69 38,05+11,71 0,170
Trikiispit E/A 1,49+0,40 1,400,40 0,049
Trikiispit A (msn) 174,00+47,88 174,00+48,28 0,134
Trikiispit E, (msn) 223,29+34,18 227,75451,33 0,753
Trikiispit D, (msn) 136,17+42,06 141,04+39,11 0,679
RVEdAV (mL)" 32,00+3,56 32,35+4,55 0,317
RVEsV (mL)" 20,40+5,67 21,15%3,65 0,161
Sag ventrikiil EF (%) 60,07+4,47 65,98+4,40 0,001
Sag ventrikiil KF (%) 30,98+3,58 35,4043,15 0,001

*RVEdV: Sag ventrikiil diyastol sonu hacmi, **RVEsV: Sag ventrikiil sistol sonu hacmi.
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Sekil 13. Atak sirasinda ve sonrasindaki trikiispit E/A, sag ventrikill %EF ve %KF
degerlerinin dagilim.

Pulmoner arter basincinin gostergesi olarak sag ventrikiiliin akim hiz egrisinde
akselerasyon zamaninin, ejeksiyon zamanina orani (47) atak sirasinda ve sonrasinda
olciilerek hesaplandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu, ejeksiyon

zamani ataktaki hastalarda kisalmis olarak bulundu (Tablo X, p=0,040).

Tablo X. Atak aninda ve sonrasindaki pulmoner arter basing indeksinin karsilastirilmasi.
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Grup I, Grup I, p degeri
Pulmoner 119,00423,32 125,54+18.26 0,121
Akselerasyon (msn)
Pulmoner 275.92+41,67 294,75+28.44 0,040
Ejeksiyon (msn)
Aks./Ejek. 0,430,045 0.43+0,036 0,064

Astim atagindaki hastalarla (Grup I,), saglikli cocuklardan olusan kontrol

grubunun (Grup II) kardiyak fonksiyonlar1 ekokardiyografi ile karsilastirildi (Tablo XI,

Sekil 14, 15).
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Sekil 14. Atak anindaki trikiispit E/A oranimin kontrol grubu ile karsilastirilmasi.

Tablo XI. Atak anindaki kardiyak fonksiyonlarm saghkl kontrol grubu ile karsilastirilmasi.

Grup I, Grup 11 p degeri
(n=24) (n=20)
Sol ventrikiil EF (%) 66,49+7,00 71,17£7,20 0,035
Mitral E/A 1,82+0,43 1,82+0,30 0,999
Trikiispit A (cm/sn) 39,70+12,69 45,57£13,19 0,025
Trikiispit E/A 1,68+0,41 1,37+0,33 0,009
Trikiispit A, (msn) 160,46+41,92 206,10+43,18 0,001
Sag ventrikiil EF (%) 60,07+4,47 64,3745,19 0,006
Sag ventrikiil KF (%) 30,98+3,58 33,98+3,75 0,010
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Sekil 15. Atak anindaki sag ve sol ventrikiil %EF ve % KF degerlerinin kontrol grubu ile
karsilastirilmasi.

Atak sonrast hasta grubu (Grup I,) ile kontrol grubunu (Grup II) olusturan
saglikli ¢cocuklarin, sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 ve pulmoner
arter basinglar1 birbiri ile karsilastirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilemedi (Tablo XII, p>0,05).

Hasta grubunda allerji deri testi pozitif olanlarla (n=17) olmayanlar (n=7)
arasinda, atak sirasinda ve sonrasindaki sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 ve pulmoner arter basinglari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilemedi (p>0,05).

Astim hastaligina diger allerjik hastaliklar eslik edenlerle (n=13) etmeyen
olgular (n=11) arasinda, atak sirasinda ve sonrasindaki sag ve sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 ve pulmoner arter basinglart arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark tespit edilemedi (p>0,05).
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Tablo XII. Atak sonrasi kardiyak fonksiyonlar ile kontrol grubunun karsilastirilmasi.

Grup I Grup II p degeri
Trikiispit E (cm/sn) 58,88+12,11 59,35+£11,02 0.894
Trikuispit A (cm/sn) 38,05+11,71 45,57+13,19 0,260
Trikuspit E/A 1,40+0,40 1,37+0,33 0,218
Trikiispit D; (msn) 141,04£39,11 153,70+47,03 0,715
Mitral E (cm/sn) 82,09+15,38 86,19+11,30 0,315
Mitral A (cm/sn) 43,91+9,55 47,97+9,07 0,158
Mitral E/A 1,91+0,18 1,82+0,30 0,860
Mitral D; (msn) 141,00+54,35 136,50+40,96 0,157
IVRT (sn) 0,038+0,009 0,040+0,005 0,753
RVEdV (mL) 32,35+4,55 32,40+3,42 0,654
RVEsV (mL) 21,15+3,65 21,50+4,50 0,860
LVEdV (mL) 32,00£3,56 30,05+2,74 0,489
LVEsV (mL) 20,40+5,57 18.75+6,11 0,715
Sag ventrikiil EF (%) 65,98+4,40 64,37+5,19 0,278
Sag ventrikiil KF (%) 35,40+3,15 33,98+3,75 0,185
Sol ventrikiil EF (%) 68,24+6,86 71,17+£7,20 0,177
Sol ventrikiil KF (%) 37,93+5,16 39,30+4,85 0,372
Aks./Ejek. 0,430,036 0,42+0,048 0,933

4.3. ATAK SIDDETINE GORE OLGULARIN KARSILASTIRILMASI

Basvuru aninda hastalar atak siddetine gore GINA 2006 kriterleri (29) goz
Oniine alinarak hafif, orta siddetli astim atagr olmak {iizere iki gruba ayrildi.
Calismamizda agir atak kriterlerini karsilayan hi¢bir olgu olmadigindan agir atak grubu
olusturulamadi.

Olusturulan iki grup arasinda nabiz, solunum sayisi, O, satiirasyonu ve SFT
degerleri acisindan istatistiksel anlamli fark vardi (Tablo XIII). Bu iki grubun kendi
arasinda sag ve sol ventrikiil sistolik, diyastolik ve pulmoner arter basinci yoniinden
karsilastirilmasi sonucunda; akselerasyon/ejeksiyon, IVRT, trikiispit A, trikiispit E/A’da
belirgin istatistiksel olarak fark tespit edildi (Tablo XIV, Sekil 16). Diger

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark tesbit edilemedi (p>0,05).
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Tablo XIII. Hafif ve orta atak siddetli hasta bulgularinin ve SFT degerlerinin karsilagtirilmasi.

Hafif Atak Orta Atak p degeri
Nabiz Sayisi (/dk) 100£14,01 126+17,73 0,002
Solunum Sayisi (/dk) 31,46£2,5 36,55+3,01 0,001
O, Satiirasyonu (%) 96+0,76 91+2,11 0,001
FEV, (%) 92+7,38 76£15,26 0,001
PEF (%) 79,38+8,95 62,27+10,63 0,001
FEF;5 75 (%) 85,76+£10,49 68,09+14,39 0,001

Tablo XIV. Atak siddeti hafif ve orta olan astimh hastalarin diyastolik fonksiyonlarmin
karsilastirilmasi.

Hafif Atak Orta Atak p degeri
(n=13) (n=11)
Aks./Ejek. 0,44+0,022 0,41+0,047 0,001
IVRT (sn) 0,036+0,006 0,043+0,007 0,038
Trikiispit E (cm/sn) 61,14+7,86 56,56+10,10 0,237
Trikiispit A (cm/sn) 41,49+10,07 31,41£9,90 0,022
Trikiispit E/A 1,51+0,08 1,88+0,27 0,036
Mitral E (cm/sn) 90,78+19,31 82,64+10,87 0,210
Mitral A (cm/sn) 53,20+13,34 46,39+15,51 0,267
Mitral E/A 1,73+0,29 1,92+0,56 0,327
Trikiispit D¢ (msn) 132,92+438,31 140+47,70 0,175
Mitral D, (msn) 131,85+58,61 115,09+26,33 0,691
0,05000] 0,8 - Trl E/A
T — |Aks/Ejek
0,04500] 2:29 é e
I I
& 8-87] - I
Eu,omoo- ¢
: 0,54 :
0,02500] N I -
0,03000] p<0’05 o p<0,05
' l“"lﬁ-f 01"t3 ' ha jlfi £ orlt a

Sekil 16. Atak siddeti hafif ve orta olan hastalarin IVRT, pulmoner arter basing indeksi (aks/ejek)
ve trikiispit E/A oranlarmin karsilastirilmasi.
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Hafif siddetli astim atag1 olan grup (n=13) kendi arasinda, atak sirasinda ve

sonrasinda olmak tizere karsilastirildi (Tablo XV, Sekil 17).

Tablo XV. Atak siddeti hafif olan hastalarin kardiyak fonksiyonlarinin karsilastirilmasi.

Hafif Siddetli Atak Atak Sirasinda Atak Sonrasi p degeri
Trikiispit A;(msn) 158,92+44,20 199,54+56,45 0,048
Trikiispit E/A 1,51£0,26 1,35+0,48 0,382
Trikiispit D; (msn) 132,92+38,31 150,62+39,23 0,199
Mitral E/A 1,73+0,29 1,97+0,47 0,203
Mitral D; (msn) 131,85+58,61 152,08+52,87 0,637
IVRT (sn) 0,036+0,006 0,039+0,011 0,404
Sag ventrikiil EF (%) 60,75+5,09 67,63+4,90 0,002
Sag ventrikiil KF (%) 30,91£3,85 36,33+3,54 0,001

Orta siddette astim atagi olan grup (n=11) kendi arasinda, atak sirasinda ve

sonrasinda olmak iizere kardiyak fonksiyonlar1 karsilastirildi (Tablo X VI, Sekil 17).

Tablo XVI. Atak siddeti orta olan hastalarin kardiyak fonksiyonlarmn karsilastirilmasi.

Orta Siddetli Atak Atak Sirasinda Atak Sonrasi p degeri
Trikiispit A (cm/sn) 31,41+9,90 40,05+11,55 0,041
Trikiispit E/A 1,88+0,47 1,51+0,26 0,098
Trikiispit Dy (msn) 140+47,70 129,73+37,56 0,616
Mitral D, (msn) 106+26,33 160+£53,51 0,008
Mitral E/A 1,924+0,56 1,84+0,37 0,723
IVRT (sn) 0,043+0,007 0,039+0,008 0,382
RVEdV (mL)* 29,77+2,89 32,20+2,15 0,014
RVEsV (mL)" 16,95+4,94 21,67+1,41 0,012
Sag ventrikiil EF (%) 59,28+3,68 64,04+2,85 0,003
Sag ventrikiil KF (%) 31,06+3,42 34,03+2,30 0,018

RVEdV: Sag ventrikiil diyasyol sonu hacmi, RVEsV" : Sag ventrikiil sistol sonu hacmi.
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Sekil 17. Hafif ve orta siddetli astim atakh hastalarin sag ventrikiil fonksiyonlarmin atak sirasinda
ve sonrasinda karsilastirilmasi.

Hafif siddetli astim atagi olan grubun (n=13), atak sirasindaki degerleri ile
kontrol grubunun (n=20) kardiyak fonksiyonlar1 karsilastirildi. Istatistiksel olarak
anlamli ¢ikan sonuclar Tablo XVII'de ozetlendi. Sag ventrikiil %EF’ nun hafif atak
grubunda ortalama degeri 60,75+5,09 iken, kontrol grubunda 64,37+5,19 olarak
bulundu. Iki grup arasinda %EF degeri icin fark olmakla beraber istatistiksel olarak

anlaml degildi (p=0,059).

Tablo XVII. Hafif siddeti astim atagi olan hastalarin kontrol grubu ile karsilastirilmasi.

Hafif Siddetli Atak Atak Sirasinda Kontrol p degeri
Trikiispit A; (msn) 158,92+44.20 206,10+43,18 0,006
Sag ventrikiil KF (%) 30,91+£3,85 33,98+3,75 0,033
Sag ventrikiil EF (%) 60,75+5,09 64,37+1,16 0,059

Orta siddette astim atagi olan grubun (n=11), atak sirasindaki degerleri ile
kontrol grubunun (n=20) kardiyak fonksiyonlar1 karsilastirildi. Istatistiksel olarak
anlamli ¢ikan sonuclar Tablo X VIII’de 6zetlendi.
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XVIII. Orta siddeti astim atagi olan hastalarin kalp fonksiyonlarmin kontrol grubu ile
karsilastirilmasi.

Orta Siddetli Atak Atak Sirasinda Kontrol p degeri
Sol ventrikiil EF (%) 64,39+7,68 71,17£7,20 0,021
Sol ventrikiil KF (%) 34,82+6,05 39,30+4,85 0,032
Mitral D, (msn) 106,00+26,33 136,50+40,96 0,036
IVRT (sn) 0,043+0,007 0,038+0,008 0,034
Trikiispit A (cm/sn) 31,41£9,90 45,57+13,19 0,004
Trikiispit A, (msn) 162,27+41,12 206,10+43,18 0,010
Trikiispit E/A 1,88+0,47 1,37£0,33 0,002
Sag ventrikiil EF (%) 59,28+3,68 64,3745,19 0,008
Sag ventrikiil KF (%) 31,06+3,42 33,98+3,75 0,042

Hafif siddetli astim atak grubunda bulunan hastalarin, atak sonrasi ile kontrol
grubunun kardiyak fonksiyonlar1 karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark yoktu (p>0,05).

Orta siddetli astim atagr bulunan hasta grubunun atak sonrasi kardiyak
fonksiyonlar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli olabilecek bir fark
elde edilemedi (p>0,05). Ancak orta siddetli atak grubundaki iki hastanin sag ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinin atak sonrasi degerleri kontrol grubuna goére hala diisiik olarak

bulundu (Tablo XIX).

Tablo XIX. Atak sonrasi sag ventrikiil fonksiyonlar: diizelmeyen hastalarin %EF degerleri.

Hasta No Atak Sirasinda Atak Sonrasinda Kontrol

4 % 50,6 % 54,2
22 % 53,9 % 56,2

% 64,37+5,19
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5. TARTISMA

Astim diinyada siklig1 artmakta olan ve ¢ocukluk yas grubunda en sik goriilen
kronik hastaliktir (29, 80, 83). Astim patofizyolojisinde temel siire¢, hava yollarindaki
artmis duyarhiligin dis etkenlerle tetiklenerek diiz kaslarda kasilmaya neden olup
bronkokonstriksiyonun gelismesidir (36, 80).

Astim kronik bir hastalik olmakla birlikte akut alevlenmelerle, epizodik
ataklarla seyreder. Atak sirasinda olusan kii¢iik havayollarinin obstriiksiyonu
sonucunda; havayolu direnci artar, ekspiryum uzar, inspiryum cabasi ve intratorasik
basing artar, Ventilasyon/Perfiizyon oram1 ve AC kompliansinda bozulma olur.
Akcigerlerde hava hapsi ile asir1 havalanma gelisir, pulmoner dolasimda basing artis1 ve
bunlarin sonucunda kanin oksijenlenmesi azalarak hipoksi meydana gelir (22, 41).
Morbit bir hastalik olan astimda mortalite, ciddi ataklar sirasinda gelisen hipoksemiye
ikincil kardiyo-pulmoner yetmezlik sonucudur.

Kardiyak fonksiyonlar bir dongii icinde siirmekte oldugu icin sag ve sol kalbin
diyastolik ve sistolik fonksiyonlar1 birbirinden bagimsiz olarak degerlendirilemez.
Herhangi birindeki aksaklik veya fonksiyon bozuklugu erken veya ge¢ donemde diger
ventrikiilii de etkiler. Sol kalbi etkileyen bir¢cok hastalikta, sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonlar1 bozulmadan 6nce diyastolik fonksiyonlarmin bozuldugu bilinmektedir.
Bu durumun sag ventrikiil i¢in de gegerli oldugu kabul edilmektedir (45).

Astim hastalarinda ekokardiyografik olarak yapilmis calismalar olmakla
birlikte akut astim ataginin cocuklarda ve eriskinlerde kardiyak fonksiyonlar {izerine
etkilerini arastiran sinirli sayida calisma vardir (5, 24, 68, 83). AC hastaliklarinin
ozellikle sag kalbi ve sag kalp diyastolik fonksiyonlarim etkilemesi dolayisiyla (48)
caligmalar genelde bu sisteme yonelik yapilmistir. Astimhi ¢cocuklarda, sol ventrikiil
fonksiyonlarin1 degerlendiren kisith sayida yayin bulunmaktadir.

Sag ventrikiil diyastolik dolum parametreleri yas, kalp hizi ve solunum ile
degisir (24, 94, 95). Calismamizda hastalara, miimkiin oldugunca ekokardiyografik
caligmalar solunumun ayni fazinda yapildi. Grup I,’da ortalama dakikadaki solunum
sayis1 28,5+5,30 (28-42), Grup Iy’de 25+2,40 (20-28) iken, kontrol grubunda 25+1,52
(22-28) idi. Astim ataginda olan Grup 1, ile, Grup I, ve kontrol grubu arasinda fark
bulunurken, Grup I, ve kontrol grubu arasinda fark yoktu. Grup I, ’da dakikadaki nabiz
sayis1 114,42+18,92 (88—155), Grup I,’de 82,58+6,60 (68-96) ve Grup II’ de 80+4,74
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(72-90) idi. Grup I, ile Grup I, ve kontrol grubu arasinda fark bulunurken, Grup I, ve
kontrol grubu arasinda fark yoktu. Grup I,’daki artmis solunum ve nabiz sayis1 astim
ataginda olusan hipoksemiye ikincil beklenen kompanzatuvar mekanizmalardir.
Literatiirde astim ataginda solunum ve nabiz sayilar1 ile kardiyak fonksiyonlarin
iliskisini ortaya koyan yayimlanmis bir ¢calismaya rastlayamadik. Ancak astim ataginin
siddeti ile dakikadaki solum ve nabiz sayilarinin dogru orantili oldugu ve atak siddeti
artikca da kardiyak sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulma oldugu bilinmektedir.
Solunumla trikiispit akim hizlar1 artarken, mitral akim hizlar1 solunumdan daha az
etkilenmekle birlikte bir miktar azalir (74). Mevcut olan diyastolik disfonksiyonun
tasikardi ile provake oldugu da daha once tanimlanmistir (93). Zhendong’un normal
saglikli cocuklarda solunumun sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 {izerine etkisini
gosterebilmek lizere yaptigr calismada (95), ekokardiyografik calisma ekspiryum ve
inspiryum sonlarinda yapilarak degerler karsilastinllmis. Trikiispit E akim hizi,
ekspiryum ve inspiryum sonunda sirasi ile 0.54 + 0.10 ve 0.48 + 0.10 m/sn olarak
bulunmus. Trikiispit A akim hizi, ekspiryum ve inspiryum sonunda sirast ile 0.33 + 0.09
ve 0.30 £ 0.08 m/sn olup, her iki degerde de ekspiryum sonunda anlamli diisiis
saptanmis. Ancak bu calismada E/A oraninda farklilik saptanamamistir. Ayni ¢aligmada
inspirasyonla birlikte sag ventrikiil atim hacminde artis tespit edilmistir. Riggs ve
Snider (70), yaslart 1,5-11 yil olan 20 saglikli ¢ocukta solunumun sag ve sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlar1 iizerine etkilerini arastirmislar. Inspirasyonla birlikte Doppler
ekokardiyografide olciilen E hiz ve E/A oranlarinda azalma saptamislardir (inspiryumda
1,7240,42 m/sn, ekspiryumda 2,0+0,64 m/sn). Pulmoner damarlarin venoz
kapasitesinde artig, kalp hizinda artisa ve buna bagli olarak diyastol zamaninda
kisalmaya neden olur. Negatif plevral basinctaki artisa ikincil olarak sistemik ard-yiikte
artig, inspirasyonla beraber artan sag ventrikiil dolumu ve saga kayan interventrikiiler
septum nedeniyle sol ventrikiil diyastolik basincinda artis meydana gelir. Bunlara bagh
olarak da E/A oraninin azaldigi kanisina varmislardir. Sol ventrikiil diyastolik dolumu
icin inspirasyon sirasinda, E hizinda %8 azalma tespit edilirken A hizinda degisiklik
bulunamamis. Sonu¢ olarak E/A oraninda %14 azalma goriilmiis. Sag ventrikiilde
inspirasyon sirasinda E ve A hizlarn sirasiyla %26 ve %18 artarken E/A oraninda
degisme tespit edilememistir. Her iki calisma da kardiyak fonksiyonlarin
ekokardiyografi ile degerlendirilmesinin solunumun aym fazinda yapilmasi gerektigi

konusunda hemfikirdir.
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Calisma grubumuzda, E/A orami astim atagindaki ¢ocuklarda 1,82+0,43 iken
saglikli cocuk grubunda 1,82+0,30 olarak saptandi (Tablo XIV). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Calismamizda yas bakimindan gruplar
arasinda fark yoktu (Sekil 5, p>0,05). Eroglu ve Sarioglu’nun, 3—17 yas aras1 (8,5+3,7),
50 saglikli c¢ocukta sag ve sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi amaci ile yaptiklar1 ¢alismada transmitral ve
transtrikiispit akimlar1 degerlendirmistir. Yasin diyastolik fonksiyon parametreleri
izerine etkilerinin incelemek iizere 9 yas alt1 ve iistii olmak {izere iki gruba ayrilan
cocuklarin Doppler 6l¢iimlerinde gruplar arasinda fark bulunamamistir. Sol ventrikiilde
erken ve gec diyastolik akim hizlarinin yas ve viicut alam arttikca azaldig
belirlenmistir. Mitral akim E hiz1 97,8+£16,7 cm/sn, A hiz1 50,3+12,0 cm/sn; E/A oram
2,06+0,57 olarak saptanmistir (25). Alioglu ve arkadaglarinin astimli ¢ocuklarda yaptigi,
egzersiz ile atak provakasyonu sonrasi kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirdikleri
calismada (2); yaslar1 7-16 arasinda olan 16 orta siddette, dort ciddi astimli ¢ocuga
egzersiz provakasyonu yapilip, sistolik ve diyastolik fonksiyonlari saglikli kontrol
grubu ile karsilagtirilmis. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarda kontrol grubuna gore
istatistiksel anlamli azalma tespit edilmis. Ayni sekilde sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonun bir gostergesi olan E/A oramini astimli ¢ocuklarda 1,74+0,40; saglikli
cocuklarda 1,58+0,27 olarak saptanmistir (p>0,05). Bu degerler bizim calismamizda
elde ettigimiz degerlerle benzerdir.

Artmis kalp hiz1 Dy ile orantili iken E, A dalgalarinin hizlar1 ve E/A orani ile
korale degildir. D,, kardiyak dongiiniin kisalmasi ile artar, ancak IVRT bundan
etkilenmez (94). Calismamizda trikiispit Dy, Grup I,” da 136,17+42,06 msn, Grup I’ de
141,04+39,11 msn, Grup II’ de 153,70+47,03 msn olarak bulundu ve gruplar arasinda
fark yoktu. Ayn1 sekilde IVRT agisindan gruplar arasinda belirgin fark yoktu. Mitral D,
degerleri ise sirasiyla Grup I, ve Iy i¢cin 113,50+43,61 ve 141,00+54,35 msn olup iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark vardi (Tablo VIII, IX, Sekil 12, p=0,024).
Calismamizda kalp hiz1 daha diisiik olan Grup Iy’de mitral D, artmis olarak bulundu.
Uyan ve arkadaslarinin astimli cocuklarda tedavi oncesi ve sonrast yapmis olduklari
calismada D; 1154 ve 169,33 msn olup tedavi sonrasi belirgin olarak artmis
bulunmustur (p<0,01). IVRT degerlerinde de bizim bulgularimizdan farkli olarak
anlamlh artis tespit etmislerdir (p<0,05) (83). Bagnato ve arkadaslarinin astiml

eriskinlerle saglikli bireyleri karsilastirdiklar: calismada IVRT degerlendirilmis olup, iki
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grup arasinda fark bulamamuglardir (5). Karabulut ve arkadaslar1t KOAH’l1 hastalari
saglikli bireylerle karsilastirmislar. Mitral Dt ve IVRT i¢in fark bulunmaz iken, trikiispit
Dy kontrol grubunda belirgin olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).

Hastalar bagvuru anindaki atak siddetine gore hafif ve orta siddetli olmak iizere
iki gruba ayrildi. Hafif (n=13) ve orta (n=11) siddetli hasta gruplar1 atak aninda kendi
aralarinda karsilastirildiginda nabiz (p=0,002), solunum sayisi, O, satiirasyonu, FEV,
PEF ve FEF,s 75 arasinda anlamli farklar mevcuttu (p=0,001) (Tablo XIII). Bu degerler
orta siddetli grupta beklendigi gibi daha kotiiydii. Ayn1 sekilde kardiyak fonksiyonlar
karsilastirildiginda; mitral D, degerlerinde iki grup arasinda fark yoktu. Trikiispit Dy,
hafif ve orta siddetli gruplar igin sirasiyla 132,92+38,31 ve 140,00+74,70 msn idi. Iki
grup arasinda istatistiksel fark yoktu (Tablo XIV).

Hafif ve orta siddetli atak grubunda sol ventrikiil i¢in IVRT degerleri sirasiyla
0,036+0,006 ve 0,043+0,007 msn idi. ki grup arasinda anlamh fark vardi (Tablo XIV,
p=0,038). lIyi bilindigi iizere IVRT degerlerinde bozulma, o6zellikle diyastolik
disfonksiyonun iyi bir gostergesi olan E/A oram gibi, diger parametrelerde bozulma
olmadan once meydana gelebilmektedir. Iki grup arasinda mitral E/A oraminda fark
yoktu. Hafif ve orta siddetli atak gruplan icin trikiispit E/A sirasiyla 1,51+0,26 ve
1,884+0,47 idi ve anlaml fark vardi (Tablo XIV, Sekil 16, p=0,036). Bu bulgumuz da,
belirgin diyastolik disfonksiyon, sol ventrikiilden once sag ventrikiilde olmaktadir
savini destekler niteliktedir (83). Bu iki grup arasinda anlaml fark olmasi, bizim atak
siddeti ile orantili fonksiyon bozulmasi Ongoériimiizii desteklemektedir. Sun ve
arkadaslarinin ¢alismasi (68), literatiirde cocuklarda astim atagi sirasinda kardiyak
fonksiyonlar1 degerlendiren ender ¢alismalardan biridir. Bu ¢alismada 24 agir astim
atakli, 40 orta astim atakli ve 34 saghkhi cocugun kardiyak fonksiyonlari
degerlendirilerek karsilastirilmistir. Orta astim ataklilarda sag ventrikiil diyastolik ve
sistolik fonksiyonlar1 azalmis olarak bulurlarken, ciddi astim atagi olanlarda bunlarla
birlikte sol ventrikiil fonksiyonlarinin da etkilendigini tespit etmislerdir. Bu sonuglar
bizim bulgularimiz ile ortiismekte olup, bizim calismamizin zayif noktasi, agir astim
atakli olgularin bulunmamasiydi. Dolayisiyla atak siddeti ile kardiyak fonksiyonlar
arasindaki iliskinin daha asikar olarak ortaya konma sansi olmamustir. Agir siddette
astim atagl grubumuz olsaydi, parametreler arasindaki farklar daha belirgin olarak
ortaya konabilecekti. Ancak bizim calismamizda hafif astim ataginda dahi kardiyak

fonksiyonlarin etkilendigi goriildii.
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Hafif siddetli atak grubunun, atak sirasinda ve atak sonrasindaki sag ve sol
ventrikiilerin diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilerek saglikli kontrol grubu ile ayrn
ayrt karsilagtirildi. Atak sonrasi ve kontrol grubunun, atak Oncesine gore diyastolik
fonksiyonlarinda iyilesme tespit edilirken bunlar istatistiksel olarak anlamli degildi
(Tablo XVII, p>0,05).

Orta siddetli atak grubunun, atak sirasinda ve atak sonrasinda sag ve sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilerek saglikli kontrol grubu ile ayri ayri
karsilagtirildi. Mitral Dy atak 6ncesi ve sonrasi sirasiyla 106,00£26,33 ve 160,00+£53,51
msn idi ve iki grup arasinda anlamh fark vardi (p=0,008). E/A oranlari, trikiispit D, ve
IVRT ig¢in fark tespit edilemedi (Tablo XVI, p>0,05). Atak sonrasi D, degerlerinde
belirgin artma olmasi, bu parametrenin kalp hizindan etkileniyor olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Diger parametrelerde fark olmamasi, astim atak tedavisinin sag
ventrikill ard-yiikiinii azaltarak, diyastolik fonksiyonlarda iyilesmeye neden oldugunu
diisiindiirmektedir. Uyan ve arkadaslarinin 20 astimli ¢cocukta sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarin1 degerlendirdikleri calismada (83); hastalara giinliik inhale steroid ve 3,-
agonist baslamadan 6nce ve 4-6 hafta sonra tedavi devam ederken ekokardiyografik
calisma uygulamislar. Tedavi Oncesinde ve sonrasinda E/A oram sirasiyla 1,38 ve 1,52
olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak fark tespit edilememistir. Dy
degerleri sirasiyla 1154 ve 169,33 msn olarak tespit edilmis ve bizim ¢alismamizda
oldugu gibi istatistiksel olarak belirgin fark bulunmustur. Calismada IVRT i¢in bizim
bulgularimizdan farkli olarak belirgin fark tespit edilmistir. Arastirmacilar, tedavi
sonrast Doppler ekokardiyografi ile sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarda belirgin
iyilesme gozlemisler. Bu sonuclar ise bizim bulgularimizla benzerdir.

Orta siddetli atak grubunda sag ventrikiil i¢in atak sonrasinda, dncesine gore
hem RVEdV hem de RVEsV’de anlamli hacim farki vardi (Tablo XVI, Sekil 17,
sirastyla p=0,014 ve 0,012). Bu bulgu diyastolik disfonksiyonda beklenen bir sonug
degildir. Astim ataginda havayollarinin daralmasi sonucu akcigerlerde hava hapsi
olusmakta ve asir1 havalanma artis1 meydana gelmektedir. Bu durum kalp bosluklarinin
kompliansinin azalmasina neden olan bir distan basi olusturmakta ve muhtemelen
kardiyak taponatta, amfizemde ve konstriiktif perikarditte olabildigi gibi beklenen
dilatasyon ve hacim artis1 gelisememektedir. Bu durum i¢in diger bir aciklama ise astim
atag sirasinda inspiryum ve ekspiryum sirasinda intratorasik basingta meydana gelen

derin farklarin katkida bulunmasi olabilir. Negatif intratorasik basing etkisi ile kalp
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bosluklar1 ve damarlar bir ¢cekim etkisi altinda kalarak, dolum ve transmural basingta
artis meydana gelir (5). Calisma ekspiryum sonunda degil de, intratorasik basincin
negatif oldugu inspiryum esnasinda yapilabilseydi, atak sirasinda beklenen yiiklenme
bulgular1 dolayisiyla hacimlerde artis belki de tespit edilebilecekti. Diger
parametrelerde kontrol grubuna gore fark varken atak sonrasinda E/A oranlari, trikiispit
D; ve IVRT i¢in belirgin diizelme tespit edilememesini, astim ataginin klinik bulgusu
olmasa bile sessiz olarak devam etmesine ve kardiyak fonksiyonlarin kisa donemde
diizelmemesine baglanabilir. Bagnato ve arkadaslar1 eriskin astimli ve KOAH’l
hastalari, saglikli bireylerle kardiyak fonksiyonlar acisindan karsilagtirmiglar. Astimli ve
kontrol grubunda sirasiyla mitral E/A (0,9+0,2 ve 1,06+0,1), trikiispit E/A (1,08+0,38
ve 1,1£0,42) degerleri icin anlaml fark yok iken, trikiispit E (64,3+12,7 ve 57,249.,4)
icin anlaml fark bulunmus (p<001). Arastirmacilar, klinik olarak stabil durumda olan
ve pulmoner hipertansiyonu olmayan hastalarda dahi bu bulgunun sag kalp tutulumunun
erken bir bulgusu oldugunu 6ne siirmiislerdir (5).

Calismamizda kontrol grubunu, orta siddetli astim atagi olan hastalarin hem
atak anindaki hem de atak sonrasi degerleri ile karsilagtirdik. Atak sirasindaki degerlerle
kontrol grubunun bulgularn karsilastirildiginda, mitral D/de (106,00+26,33 ve
136,50+40,96 msn) iyilesme izlenirken, IVRT (0,043£0,007 ve 0,038+0,008 sn) ve
trikiispit E/A oraninda (1,88+0,47 ve 1,37+0,33) belirgin istatistiksel fark bulundu
(Tablo XVIII, p<0,05). Biz bunu orta siddetli astim atagi olan hastalarin saglikli
cocuklara gore hem sag hem de sol ventrikiiller icin diyastolik disfonksiyon
gelistirdikleri seklinde yorumladik. Bobrov ve arkadaslart yaptigi bir ¢calismada (12), 16
hafif persistan, 39 orta ve 19 ciddi astimli hastayr 36 saglikli eriskin ile sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlar1 ac¢isindan karsilagtirilmiglar.  Sol  ventrikiil ~diyastolik
disfonksiyon derecesinin astimin siddeti ile dogru orantili olarak kotiilestigini
gormiislerdir. Atak siddeti azaldiginda sol ventrikiil diyastolik dolumun 1yilestigi tespit
edilmistir. Fonksiyonlardaki bozukluk ile kalp hizi arasinda bir iliski saptanamamaistir.
Bu calismadaki bulgular ile bizim bulgularimiz benzerdir.

Atak sonrast grubunun (Grup Ip,) kardiyak fonksiyonlar: ile kontrol grubununki
(Grup II) karsilastinldiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak fark olmamakla
(p>0,05) birlikte, kontrol grubunun fonksiyonlar1 daha iyiydi. Bunu da atak sonrasi
degerlerin normale yaklastigini ancak tam olarak diizelmedigi seklinde yorumladik. O,

satiirasyon degerleri normal smirlar igcinde olmakla birlikte, kontrol grubu ile
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karsilastirlldiginda istatistiksel olarak fark mevcuttu (Tablo XII, p<0,05). Bu durum,
muhtemelen ¢alismamizda atak sonrasi degerlendirme icin gecen siirenin kisa oldugunu
ve klinik olarak semptom olmasa da hastalarda tam iyilesme saglanamadigini
disiindiirmektedir. Hastalar ayaktan takip edilmekte olduklarindan tedaviye
uyumsuzlugunun da, ki bu astim hastalarinda tedavi basarisizliginin en 6nemli ve iyi
bilinen bir gercegidir, bu sonuclara katkida bulunmus olabilir. Hastalar daha yakin takip
edilip, iki degerlendirme arasi siire atak olmaksizin daha uzun tutulabilseydi muhtemel
atak sonrasi degerler kontrol grubu ile daha uyumlu olabilecekti. Literatiirde bu tiir bir
kiyaslamaya giden caligmaya rastlayamadik.

Pulmoner arter basmcinin bir gostergesi olan sag ventrikiil ¢ikim akim hiz
egrilerinde akselerasyon zamaninin, ejeksiyon zamanina orani (Aks/Ejek) kullanilmakta
olup (35, 47), biz de calismamizda bu metodu kullandik. Grup I, ve Grup Iy
karsilastirlldiginda aks/ejek oraninda fark olmamakla birlikte (p=0,064), akselerasyon
ve ejeksiyon zamanlarinin her ikisinin birden Grup I,” da kisaldigin1 gordiik. Pulmoner
akselerasyon zamaninin atak oncesi ve sonrasi ortalamalari sirasiyla 119,00+£23,32 ve
125,54+18,26 msn olarak bulundu (Tablo X). Bagnato ve arkadaslarinin daha once
yaymlanmis olduklar1 bir calisjmada da belirtildigi gibi akselerasyon zamanindaki
kisalma sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunun diyastolik disfonksiyon gelismeden
onceki erken bulgusu olabilir (5). Pulmoner arteriyal hipertansiyon patogenezinde rol
oynayan ana faktor sag ventrikiiliin hipertrofisi ve/veya dilatasyonu ile birlikte olabilen
kronik hipoksiye ikincil gelisen pulmoner dolasimdaki direnctir (5). Pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda sag ventrikiil fonksiyon parametrelerinden E/A, D,, IVRT
gibi degerleri pulmoner arter basinci ile belirgin iligkilidir. Aym sekilde sol ventrikiil
fonksiyonlar1 da pulmoner arter basing artisindan etkilenir. Bu etkilenme sirasinda sag
ventrikiil fonksiyonlarinin daha da kotiilesmesi beklenir. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin
etkilenmesi, interventrikiiler duvar araciligi ile sag ventrikilde meydana gelen
degisiklikler sonucu oldugu one siiriilmektedir (24, 48, 83). Sag ve sol ventrikiiler
diyastolik parametreler arasinda da belirgin bir korelasyon vardir (83, 94).

Bizim calisjmamizda da Grup I,, Grup I, ve Grup II ile karsilastirildiginda her
iki gruba gore Grup I,’da sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunun gostergesi olan %EF
ve %KF degerlerinde anlamli azalma tespit edildi. Astim atagindaki hastalarin sag
ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin, atak sonrasi ve saglikli ¢ocuklara gore bozulmusg

oldugu kanisia vardik (Tablo IX, XI, Sekil 11, 15). Grup I, Grup II ile sag ventrikiil
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sistolik fonksiyonlar acisinda karsilastirildiginda degerlerin benzer oldugu goriildii, iki
grup arasinda anlamli fark (%EF p=0,278 ve %KF, p=0,185) yoktu. Bu sonu¢ atak
tedavisi sonrasi sistolik fonksiyonlarin normale dondiigiinii gostermektedir. Atak siddeti
hafif ve orta olan hastalarin tiimiiniin sag ventrikiil i¢cin %EF ve %KF degerleri de
saglikli ¢cocuk grubuna benzer olarak, atak sonrasi degerlendirmede iyilesme goriildii.
Cocuklarda astim atagi sirasinda sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarini atak sonrasi
degerleri ile karsilastiran bir ¢alismaya ulagsabildik. Peng ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bu ¢alismada, sag ventrikiil diyastolik ve sistolik fonksiyonlarinin ikisinin birden
astim atagi sirasinda sonrasina gore belirgin olarak azaldigi gosterilmistir (68).

Hafif siddetli atak grubu kontrol grubu karsilastirildiginda, sag ventrikiil i¢in
%EF degerleri sirasiyla 60,75+£5,09 ve 64,37+1,16 idi. Aralarinda fark olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,059). Ancak %KF, kontrol grubuna gore
belirgin diisiiktii ve aralarinda anlamli fark mevcuttu (Tablo XVII, Sekil 17, p=0,033).
Orta siddette astim atagi olanlarda, %EF ve %KF degerlerinin ikisinde birden kontrol
grubuna gore belirgin azalma mevcuttu ve fark anlamliydi. Atak siddeti ile iliskili
olarak gruplar arasinda farkin sinirda oldugu goriildii. Orta siddetteki astim ataginda ise
fark belirgindi. Peng ve arkadaslarinin calismasinda da benzer sonuglar olup, sistolik
fonksiyonlardaki azalmanin, atak siddeti ile dogru orantili oldugu vurgulanmistir (68).

Astim atagi hafif olan hastalarla, orta siddette olan hastalarin pulmoner
arteriyal basin¢ indeksi Aks/Ejek oraninin atak anindaki degerleri karsilastirildi. Atak
siddeti hafif ve orta olan hastalar i¢in sirasiyla oran 0,44+0,022 ve 0,410,047 olarak
bulundu ve iki grup arasinda belirgin fark vardi (p<0,001). Astimda atak siddeti artik¢a
pulmoner arteriyal basingta da artis beklenen bir sonugtur (Tablo XIV, Sekil 16).
Karabulut ve arkadaslarinin kronik obstriiktif AC hastalig1 olan eriskinlerde yaptigi
calismada (45); 44 hasta ve 20 saglikli goniilliden olusan calisma grubunun sag
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarina bakilmistir. Hastalarda kontrol grubuna gore,
astimli hastalarda da oldugu gibi trikiispit akim hizi (E) azalmis, A akim hizi artmis ve
E/A orani azalmis olarak bulunmustur. Hastalik siddeti ile E/A orani ve pulmoner arter
basinglart arasinda negatif korelasyon tespit etmislerdir. KOAH’li hastalarda hastalik
derecesi arttik¢a, diyastolik disfonksiyonun gelismekte ve pulmoner arter basincinin da
artig1 sonucuna varmislardir.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar i¢in, Grup I, ve Grup Iy karsilagtirildiginda,
Grup I, icin %EF ve %KF degerlerinin daha diisiik oldugunu, ancak farkin istatistiksel
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olarak anlamli olmadigim1 gordiik (Tablo VIII). Grup I,” nin Grup Il ile karsilastirilmasi
sonucu %EF degerinde anlamli fark vardi (Tablo XI, p=0,035). Hafif astim atakli
grubunu atak sirasinda, sonrasinda ve kontrol grubu ile karsilastirdigimizda fark
bulamadik. Orta siddette astim atagi olanlar1 kendi arasinda ve kontrol grubu ile
karsilastirdigimizda; atak aninda, sonrasinda ve kontrol grubu icin %EF degerleri
sirastyla 64,39+7,68, 69,30+6,53 ve 71,17+7,20 idi. Atak sirasinda ve sonrasinda %EF
degerinde iyilesme goriiliirken, fark anlamli degildi, ancak kontrol grubu ile fark
anlamhiyd: (Tablo XVIII, p=0,021). Aym sekilde %KF i¢in degerler sirasiyla
34,82+6,05, 37,82+5,81 ve 39,304+4,85 idi. Atak ve sonrasinda degerler arasinda fark
oldugu halde istatistiksel olarak anlamli degildi ancak Grup I, ile kontrol grubu arasinda
belirgin fark mevcuttu (Tablo XVIII, p=0,032). Calismamizda orta siddetteki astim
atag1 grubunda bulunan iki hastanin sag ventrikiil fonksiyonlarinda, atak sonrasinda
belirgin iyilesme tespit edilemedi. Bu hastalarin %EF degerleri kontrol grubuna gore
diisiik olarak bulundu (Tablo XIX, p<0,05). Bu sonuglar, astim siddeti arttik¢a sol
ventrikiil fonksiyonlarinin da bozulmaya bagladigini ve atak iyilestikten iki hafta sonra
bile saglikli c¢ocuklarin seviyesine ulasamayacagimi gostermektedir. Hastalari
ekokardiyografi ile wuzun donemde takibe devam edemedigimizden dolay,
fonksiyonlarin normale gelip gelmedigi veya normale dondiiyse bunun ne zaman
oldugu konusunda fikir sahibi olamadik. Tunaoglu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
(77); uzun etkili B,-agonist kullaniminin astimli hastalardaki kardiyak yan etkileri
gormek amaci ile 6-13 yaslarn arasindaki 17 astimli ¢ocuga P,- agonist verilmis.
Hastalar yakin donemde astim atagi gecirmemis olan astimli ¢ocuklardan sec¢ilmis.
Hastalara ila¢ verilmeden o©nce, ikinci ve 21. giinde ekokardiyografi ile kalp
fonksiyonlarina bakilmis. Hastalarin kardiyak fonksiyonlar1, 17 saglikli ¢ocugunki ile
karsilastirilmistir. 21. giinde bir hasta hari¢ hepsinin sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari,
normal sinirlarda ve kontrol grubu ile benzer bulunmustur. Fonksiyonlari bozuk olan
hasta haftalik ekokardiyografi ile takip edilmis ve 2. aym sonunda sistolik
fonksiyonlarin normal sinirlara geldigi goriilmiistiir. Peng ve arkadaglarinin astim atagi
olan ¢ocuklarda yaptig1 calismada, orta siddetteki astim ataginda, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 normal olarak tespit edilirken, agir atakta sag ve sol ventrikiil diyastolik
ve sistolik fonksiyonlarinin tiimiiniin birden bozuldugu gosterilmistir (68).
Calismamizda Grup I,, hafif ve orta siddetli atak gruplarinin ikisini birden

icerdiginden dolayr muhtemelen kontrol grubu ile karsilastirnlmasinda kardiyak
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fonksiyonlardaki farklar orta siddetli astim atagr grubuna kiyasla daha az olarak
bulundu (Tablo XI, XVIII). Hafif siddetli grupta sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar
etkilenmez iken orta siddetli atak grubunda (%EF=64,39+7,68), kontrol grubuna gore
(%EF=71,17£7,20) belirgin diisiikliikk tespit ettik (Tablo XVII, XVIII, p=0,021).
Dolayisiyla atak siddeti arttik¢a sol ventrikiil fonksiyonlariin da etkilendigi sonucuna
vardik.

Bu calismada, atak anindaki degerlerle atak sonrasi karsilastirildiginda mitral
E/A oraninda bir miktar azalma olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Orta
siddette astim atagi olanlar ile kontrol grubu karsilastirildiginda trikiispit E/A sirasiyla
1,884+0,47 ve 1,37+0,33 olarak bulundu ve oranda atak sirasinda belirgin artis tespit
edildi (Tablo XVIII, p=0,002). Sol ventikiil diyastolik disfonksiyonunun bir gostergesi
olan IVRT degerinde ¢alismamizda atak sirasinda anlamli artis mevcuttu (Tablo XVIII,
p=0,034). Eniseeva ve Sizykh’nin yaptiklar1 asttmli hastalarda sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarini arastiran caligmada (24); orta ve ciddi astimli hastalarin transmitral ve
transtrikiispit akim hizlarinda degismeler tespit edilmistir. Erken dolum oraninda (E)
yavaslama, arteriyal sistol dolum oraninda (A) hizlanma, E/A oraninda azalma
oldugunu goérmiiglerdir. Sol ventrikiiler diyastolik fonksiyonlarin sag ventrikiil ard-yiikii
ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Ancak bu calismada agir siddetteki astim atakli
hastalar agirlikta olup, diyastolik fonksiyonlardaki bozulma daha belirgin olarak tespit
edilmistir. Bizim calismamizda ise agir astim ataginda hi¢ hasta bulunmamaktaydi.
Calismamizdaki E/A oranindaki artis1 literatiirde de daha Once tartisildigi gibi
calismanin solunumun ayni fazinda yapilamamasindan dolay: olabilecegini diistindiik.
Ekspiryumun sonunda fonksiyonlarin ol¢iilmesi planlanmasina ragmen, ¢ocuklarda ve
ozellikle atak sirasindaki takipne sirasinda hastalrin yapilan isleme ko-opere olmasi bir
hayli giictiir. Bundan dolayr ¢alisma miimkiin oldugu kadari ile ekspiryum sonunda
yapildi. A; ve A akim hizindaki beklenen artis belki de bu nedenlerden dolay: tespit
edilemedi. Bu sonugu agiklamada bir baska mekanizma ise pulmoner arter basincinin
artif1 hipoksemik AC hastaliklarinda tanimlanmis olan bir kompansatuar mekanizma ile
aciklanabilir. Buna gore sag atriumda artmis ard-yiik sonucu gelisen artmis duvar stresi
ve Frank-Starling yasasi geregi, sag atrim bosalma basinci artar sonu¢ olarak A
zamaninda kisalma meydana gelir. Aym sekilde A akim hizinda azalma meydana
gelerek, E/A oraninda azalma yerine artma olur. Ancak daha ag1 astim atakli hastalarda

bu mekanizmanin yetersiz kalmasi dolayisyla oranda azalma, A, siiresinde uzama
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gorebilecegimizi diisiinmekteyiz. Agir atak grubumuz olsaydi bu diisiincemizin
sonucunu belki de tespit edebilecektik. Agir astim atakli hastalarda diyastolik fonksiyon
bozuklugunun daha belirgin olmasi beklenen bir durumdur.

Ulger ve arkadaglart astimli cocuklarin  kardiyak fonksiyonlarini
konvansiyonel ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi yontemleri ile
degerlendirmislerdir (84). Ortalama yaslar1 11,64+3,06 olan 56 astimli hasta ile 57
saglikli cocuk calismaya alinmis. Konvansiyonel ekokardiyografi ile astimli hastalarda
pulmoner arter basinci yiiksek bulunurken, sag ve sol ventrikiillerin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarinda fark saptanamamis. Ancak doku Doppler ile trikiispit aniiliis
lateral duvarindan yapilan Olciimlerde A dalgasi astimli olgularda belirgin olarak
yiiksek saptanmis ve E/A orani agisindan iki grup arasinda anlaml fark tespit edilmis.
Konvansiyonel ekokardiyografi ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlar acisindan fark
gosterilemezken, doku Doppleri ile astimli hastalarda diyastolik fonksiyon bozuklugu
oldugunu gostermislerdir.

Sonug olarak; calismamizda kalbin sirasiyla sag ve sol ventrikiillerinin, atak
esnasinda diyastolik ve sistolik fonksiyonlar1 astim atag: siddeti ile orantili olarak, atak
sonrast ve kontrol grubuna gore anlamli farkliliklar gostermistir. Atak siddeti arttikca,
fonksiyon bozuklugunun derecesi artmakla birlikte, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin da bozuldugu goriildii. Orta siddetli astim atagi grubundaki iki hastanin
astim atagi, klinik olarak iyilestikten en az iki hafta sonra bile sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin normalin alt sinirinda oldugu goriildii ve kontrol grubu ile aralarinda
belirgin fark vardi. Asemptomatik olan bu hastalarin, sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin kontrol grubu ile aym diizeye gelip gelmedigi hastalarin takibi daha
sonra miimkiin olmadig i¢in tespit edilemedi. Bu da bize 6zellikle atak siddet derecesi
yiiksek olan hastalarin, kardiyak fonksiyonlar acisindan daha yakin takip edilmesi ve
erken donemde kardiyopulmoner sisteme ek yiik getirecek durumlardan (agir egzersiz,
yarigmal1 sporlar) kaginilmasi gerektigini ve ev-yatak istirahatinin, astim ataginin nadir
de olsa mortalitesinin bulundugu goz oniine alinarak daha uzun siire verilebilecegini

diistindiirmiistiir.
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6. SONUCLAR

Akut astim ataginin sag ve sol ventrikiil diyastolik ve sistolik fonksiyonlari ile
birlikte pulmoner arter basinci lizerine etkilerini arastirmak amaciyla yapilan bu

calismada ulasilan sonuglar:

1. Pulsus paradoksus saptanan hastalarin hepsi (%20,8) orta siddetli atak grubunda
bulunuyordu.

2. Allerji deri testi pozitif olanlarla (n=17) olmayanlar (n=7) arasinda, atak sirasinda ve
sonrasindaki sag ve sol ventrikiil sistolik, diyastolik fonksiyonlar ve pulmoner arter
basinci arasinda istatistiksel olarak fark saptanamadi.

3. Astima diger allerjik hastaliklar eslik edenlerle, (n=13) etmeyen olgular (n=11)
arasinda, atak sirasinda ve sonrasindaki sag ve sol ventrikiil sistolik, diyastolik
fonksiyonlar ve pulmoner arter basinci arasinda istatistiksel olarak fark saptanamadi.

4. Hastalar atak Oncesi ve sonrast karsilastirildiginda nabiz, solunum sayisi, O
satiirasyonu, SFT, mitral Dy, trikiispit E/A, sag vetrikiil %EF ve %KF degerlerinde,
pulmoner ejeksiyon zamaninda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

5. Hastalarin atak sirasindaki bulgular1 ile kontrol grubu karsilastirildiginda sol
ventrikiill %EF, trikiispit A, trikiispit E/A, trikiispit A, sag ventrikiil %EF ve %KF
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi.

6. Hafif ve orta siddetli atak gruplar1 kendi aralarinda atak aninda karsilastirildiklarinda
pulmoner arter basing indeksi olan akselerasyon/ejeksiyon oraninda, IVRT, trikiispit
E/A ve trikiispit A parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

7. Hafif siddetli atak grubunun atak swrasinda ve sonrasindaki degerleri
karsilastirildiginda sag ventrikiil %EF ve %KF’leri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi. Hafif astim ataginda dahi kardiyak fonksiyonlarin, 6zellikle
sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin bozuldugu goriildii.

8. Orta sgiddetli atak grubunun atak sirasinda ve sonrasindaki degerleri
karsilastirildiginda trikiispit A, Mitral Dy, sag ventrikiill %EF ve %KF istatistiksel
olarak anlamli farkli bulundu. Yine bu grupta RVEdV ve RVEsV atak sonrasina gore
daha diisiik olarak bulundu.
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10.

11.

12.

13.

14.

Orta siddetli atak grubunun atak sirasindaki degerleri kontrol grubununkiler ile
karsilastirlldiginda trikiispit A, trikiispit E/A, sag ventrikiil %EF ve %KF, , mitral Dy
IVRT, sol ventrikiil %EF ve %KF’de belirgin fark bulundu.

Astim atagn hafif olan hastalarin, atak sonrasi kardiyak fonksiyonlarinda iyilesme
tespit edilmesine ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Orta siddette astim atag1 bulunan hasta grubunun atak sonrasi kardiyak fonksiyonlari
ile kontrol grubu karsilastirildiginda, kontrol grubunun degerleri daha iyi olmakla
birlikte fark istatistiksel olarak anlamh degildi.

Hafif gsiddette astim atagr bulunan hasta grubunun atak sonrast kardiyak
fonksiyonlart ile kontrol grubu karsilastirildiginda, kontrol grubunun degerleri daha
iyl olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Elde ettigimiz veriler 1s181nda bizim vardigimiz sonug; astim siddeti ile iligkili olarak
kalbin diyastolik ve sistolik fonksiyonlarinin bozulabildigi ve bundan her iki
ventrikiiliin de etkilendigi, atak siddeti artikca pulmoner arter basincinin arttigi ve
kardiyak fonksiyonlarin normale donmesi icin tahmin edilenden daha uzun bir siireye
ihtiyag olabildigidir.

Hastalarin ozellikle atak siddeti yiiksek olanlarin, kardiyak fonksiyonlarinin daha
yakin takip edilip, tedavi sonrasi klinik olarak semptom olmasa dahi kalp
fonksiyonlarinin hala bozuk olabilecegi diisiiniilerek, bu hasta grubuna daha uzun ev

istirahat1 veya en azinda agir, yarismali sporlardan uzak durmalar1 6nerilebilir.
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