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IX. OZET

Bronsial Astimh Cocuklarda Periferik Perfiizyon indeksinin Rolii

Amag: Bronsial astim, kiiciik hava yollariin reversible inflamatuvar
obstriiksiyonu sonucu ortaya ¢ikan alt solunum yollarinin hastaligidir. Bu ¢aligmada,
cocuklarda bronsial astimla iligkili periferik perfizyon indeksi (P1) olcimlerinin,
bronsial astim atak siniflamasiyla iligkisinin arastirilmasini ve elde edilen degerlerden
kullanilabilecek ayirt edici cut-off degerlerinin bulunmasini amagladik. Ayrica atak
tedavisinde inhaler beta2 agonist kullaniminin periferik PI Uzerine etkisini
degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Bronsial astim semptomlar: ile hastanemize basvuran ve inhaler
tedavi verilmek (izere glinl birlik veya yatarak tedavi almasi planlanan 5-12 yas arasi
cocuklar, bronsial astim siiflandirmasi yapilarak degerlendirildi. Siniflandirma Turk
Toraks Dernegi Astim Tan1 ve Tedavi Rehberi ve Global Initiative for Asthma (GINA)
Tani1 ve Tedavi Uzlas1 Raporu 2019°a gore yapildi. Hastalara inhaler tedavi verilmeden
once vital bulgular alindi, Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter cihaziyla
bakilan arteriyel oksijen hemoglobin sattrasyonu (SpO2) ve periferik Pl degeri
kaydedildi. Ardindan uygun inhaler tedavisine baslandi, inhaler tedavi devam ederken
Pl degerlerindeki degisiklikler kaydedildi.

Bulgular: Astimli gocuklarda PI degerlerinin normalden yuksek oldugu
izlendi (p=0,001). Pl parametresinin astim tanisina yonelik kesinlik analizinde ROC
egirisi altinda kalan alanin (EAA=0,842) istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu
(p=0,001), 2,25 kesim noktasinin duyarlilik (0,771) ve 6zgiilliik (0,857) degerlerinin
yiiksek oldugu goézlendi. Pl parametresi kullanilarak astim atakla bagvuran hastalarin
hastaneye yatig gereksinimi olup olmayacagina yonelik bakilan ROC analizinde, egri
altinda kalan alanin (EAA=0,830) istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,020), 3,25
kesim noktasinin duyarlilik (0,990) ve 6zgiillik (0,567) degerlerinin yiiksek oldugu
go6zlendi.

Sonug: Astim atakla bagvuran hastalarda bagvuru sirasinda bakilan PI
degerinin astim atak tanis1 koymada ve hastaneye yatis karar1 vermede degerli bir
parametre oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Astim Atak, Periferal Perfiizyon indeksi
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X. ABSTRACT

The Role of Peripheral Perfusion Index in Children with Bronchial Asthma

Aim: Bronchial asthma is a disease of lower respiratory tract caused by
reversible inflammatory obstruction of the small airways. In this study, we aimed to
investigate the relationship between bronchial asthma attack scoring and PI
measurements in children and find distinctive cut-off values that may be used for
asthma attack classification. In addition, we aimed to evaluate the effect of inhaler
beta2 agonist on Pl measurements.

Method: Children between the ages of 5-12 who applied to the our hospital
with symptoms of asthma and who will receive inhaler treatment were evaluated by
classifying the severity of asthma. Classification was made according to Turkish
Thoracic Society Asthma Diagnosis and Treatment Guidelines and GINA Diagnosis
and Treatment Consensus Report 2019. Vital findings were taken before inhaler
treatment, and the value of SpO2 and PI were recorded by Masimo SET Radical-7
Pulse CO-Oximeter device. Then, appropriate inhaler treatment was initiated and
changes in PI values were recorded while inhaler treatment was continuing.

Findings: In the diagnostic analysis of Pl parameter for asthma, it was
observed that the area under the ROC curve was statistically significant (p = 0,001).
Sensitivity (0,771) and specificity (0,857) values of 2,25 cut-off point of Pl value were
observed to be high enough. It was observed that the area under the ROC curve was
statistically significant in the accuracy analysis of whether patients admitted with the
Pl parameter with an asthma attack or not were hospitalized (p = 0,020). It was
observed that the sensitivity (0,990) and specificity (0,567) values of the 3,25 cut-off
point of the PI value were high enough.

Result: We think that the PI value, which is examined at the first, is a
valuable parameter in diagnosing asthma attack and hospitalization decision.

Keywords: Asthma Attack, Peripheral Perfusion Index
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1. GIRIS VE AMAC

Astim, alt solunum yollarinin kronik inflamasyonu ile karakterize, heterojen

bir hastaliktir (1).

Astim biitliin diinyada sik rastlanan bir hastalik olmasina ragmen, prevalansi
toplumlar ve bolgeler arasinda farklilik gostermektedir. Son yirmi yildir gocukluk ¢agi
asttminin goriilme sikhiginin arttign gosterilmistir (2). Ulkemizde yapilan bolgesel
prevalans ¢alismalarinda astim prevalansinin ¢ocuklarda % 2-16 arasinda degistigi
goriilmiistiir (3,4). Ulusal prevalans ¢alismalarinda ise ¢ocukluk c¢agi astim

prevalansinin % 6-15 arasinda oldugu tespit edilmistir (5,6).

Astim; hirilti, g6giiste sikisma hissi, nefes darligi ve oksurik gibi gesitli
solunum bulgulariyla beraber ekspiratuar hava akiminda ¢esitli diizeyde kisitlanmalar

ile giden bir hastaliktir (1).

Kiiciik havayollarinin inflamasyonu 6dem, artmis mukus, hava hapsi ve
havalanma artisina ve tam obstriiksiyon durumunda ise atelektazilere, dispne, hipoksi,
siyanoz, periferal perfiizyon bozukluguna neden olabilir. Astim ataklar1 esnasinda
mevcut  solunum  yolu inflamasyonu siddetlenir, mukus plaklarn  ve
bronkokonstriiksiyon nedeniyle hava akimi sinirlidir. Astim ataklari araliklidir, ancak

solunum yolu inflamasyonu kronik olarak mevcuttur.

Atak siddetinin degerlendirilmesi, klinik yonetimi acisindan oldukg¢a
onemlidir. Astim atakta bu amacla semptom skorlamasi yapilarak hastaligin siddeti ve
tedavi plant belirlenmekte, ayrica bu skorlama komplikasyon Ongoriisiinde
kullanilmaktadir. Semptom skorlama sisteminde apne, solunum sayis1 (SS) , kalp tepe

atimi, retraksiyonlar, SpO2, siyanoz, oksijen ihtiyaci parametreleri kullanilmaktadir.

Diger bir kullanisli parametre olan ‘perfiizyon indeksi’’ degeri bircok medikal
durumun degerlendirilmesinde yeni bir arastirma konusudur. Ozellikle prematiir

bebeklerin postnatal yasama ilk adaptasyonu, yenidogan yogun bakim tiinitesinde

1



karsilagtiklar1  problemler (asfiksi, respiratuar distress sendromu, surfaktan
uygulamalarina yanit vb...), eriskin ve pediatrik anestezi uygulamalarinin takibi gibi

pek cok alanda perfiizyon indeksi ile ilgili giincel calismalar yapilmaktadir.

Bu ¢alismada ¢ocuklarda bronsial astimla iligkili periferik perfizyon indeksi
(PI) 6lcumlerinin, astim atak siniflamasiyla iligkisinin arastirilmasini ve elde edilen
degerlerden kullanilabilecek ayirt edici cut-off degerlerinin bulunmasini amagladik.
Ayrica atak tedavisinde inhaler beta2 agonist kullaniminin periferik PI izerine etkisini

degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Astim

211 Tanmm

Astim; kronik ve geri doniisiimlii olabilen hava yolu inflamasyonu ile
karakterize heterojen bir hastalik olup, dogrudan veya dolayli uyaranlara kars1 gelisen
hava yolu hiperreaktivitesiyle iliskilidir (1). Kronik inflamasyon, genellikle gece veya
sabahin erken saatlerinde ortaya ¢ikan ataklara (tekrarlayan higiltili solunum, nefes
darlig1, gogiiste sikisma hissi, oksiiriik vb.) neden olan hava yolu hiperreaktivitesi ile
iligkilidir. Bu ataklar genellikle kendiliginden veya tedaviyle geri doniislii olabilen bir

hava yolu obstriiksiyonuna yol acar (1).

2.1.2 Prevalans

Astim diinya genelinde yaklasik 334 milyon insani etkilemektedir (2). Diinya
geneli farkli iilkelerde yapilan caligmalar sonucunda astim prevalansi tiim yas gruplari

icin %1-18 araliginda bulunmustur (3).

Astim, ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen kronik inflamatuvar hastaligi olup,
epidemiyoloji arastirmalar1 esas olarak ii¢ ayr1 yontemle yapilmistir. Bu yontemler;
“International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC)” anketi, Aberg
anketi ve Amerikan Toraks Dernegi’nin uyarlanan anketi olarak bilinmektedir. Diinya
genelinde bu ii¢ farkli yontemle yapilan aragtirmalar sonucunda astim prevalansinin

PR

cocukluk doneminde % 2-15 arasinda degistigi goriilmektedir (7).



Ulkemizde farkli bolgelerde yapilan prevalans calismalari neticelerine gore
astim prevalanst ¢ocukluk doneminde %2 ila %16 arasinda degistigi goriilmektedir
(3,4). Ulkemizde Tiirktas ve ark.’lar1 tarafindan 2000 yilinda yapilmis epidemiyolojik
calisma ¢ocukluk doneminde yapilan en genis c¢alismadir. Bu calismaya farklhi
bolgelerden yirmi yedi ilin sehir merkezi ve kirsal kesiminden 0-17 yas arasinda
toplam 46.813 cocuk dahil edilmis, ISAAC yontemiyle kimulatif prevalans %14,7;
doktor tanili astim prevalansi da % 0,7 olarak bulunmustur (8). Ulkemizde ISAAC

yontemiyle 6-12 yas arasi1 ¢ocuklarda arastirilan astim prevalansi yillara gore artis

gostermis olup, 1995°de % 9,8 iken, 2004’ de % 17,8 olarak bulunmustur (9).

Astimin son zamanlarda tlim yas gruplarinda goriilme sikligr artmig olmakla
birlikte, 2025 yilinda diinya genelinde mevcut astimlilara ek olarak 100 milyon yeni

astim tanisi olan hasta olacagi tahmin edilmektedir (10) .

Risk Faktorleri

Risk faktorleri; kisisel ve g¢evresel faktorler olmak {izere iki grupta
toplanmaktadir. Bireysel faktorler kisiyi astima egilimli kilarken, ¢evresel faktorler ise
genetik acidan astima egilimi olan kisilerde astim gelisimine neden oldugu
diistiniilmektedir. Astim gelisimine neden olan etkenlerin disinda astim bulgularini

tetikleyen etkenler de mevcuttur (Tablo 1) (1,11).

Astimin gelisiminden 6nemli risk faktorii olarak genetik yatkinlik oldugu
bilinmekle birlikte kalittm sekli hala bilinmemektedir (12). Astim semptomlarini
tetikleyen faktorler ise genellikle cevresel faktorler olarak bilinmektedir (13).



Tablo 1. Astimin ortaya ¢ikisini ve gelisimini etkileyen risk faktorleri (15)

KONAK FAKTORLERI

1.Genetik faktorler

-Atopi gelsimine yatkinlik yaratan genler

-Hava yolu agir1 duyarliliginin gelismesine yatkinlik yaratan genler
2.0Obezite

3.Cinsiyet

CEVRESEL FAKTORLER

1. Alerjenler

-Ev i¢ akarlari; kopek, kedi, fare, hamam bocegi alejenleri, mantarlar, kiif, mayalar.
-Ev dist: polenler, mantarlar, kiif, mayalar.

2.Enfeksiyonlar (6zellikle viral enfeksiyonlar)

3.Mesleksel duyarlilastiricilar

4.Sigara duman (Pasif i¢icilik -Aktif igicilik )

5.Ev disi/ev i¢i hava kirliligi

6.Beslenme

2.1.2.1 Kisisel faktorler

Genetik: Astimin ortaya ¢ikmasinda bilinen en 6nemli risk faktérudur ancak
kaliim sekli hala bilinmemektedir (14). Cocugun ebeveynlerinden birinde astim
hastalig1 varsa ¢ocukta astim hastalig1 gelisme riskinin %20-30" lara ¢ikt1g1, bununla
birlikta her iki ebeveynde astim hastalig1 olmasi durumunda ise bu riskin %60-70" lere
ciktig1 bildirilmektedir (15). Astimin patogenezinde birgok genin rol oynadigi
bilinmekle birlikte su ana kadar astim veya iligkili bir fenotip ile ilgili 2000 den fazla
yayinda bahsedilmis ve 600° den fazla aday gen tanimlanmistir (16). Astim ile
iliskilendirilen genler sinyal proteinleri, beta-2 adrenerjik reseptdr geni, sitokinler ve
T helper-1 (Thl) ve T helper-2 (Th2) hiicre farklilasmasinda rol alan transkripsiyon
faktorlerinin reseptor genlerini icermektedir (16,17). Astimda beta-2 agonistler disinda

Iokotrien antagonistlerine ve steroidlere cevabi diizenleyen genler de bildirilmistir
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(18). Astim patogenezinde rol oynayan bu genler ile iliskili genetik degisiklikler 4
temel alanda katk1 saglamaktadir (15):

a. Allerjene 6zgu olan IgE antikor tretimi ile ilgili genler (Atopi),
b. Brons hiperreaktivitesinde rol oynayan genler,
c. Inflamatuar mediyatdrlerin sentezinde rol alan genler,

d. Th1 ve Th2 immiin yanit arasindaki dengenin belirlenmesinde rol alan genler

(hijyen hipotezi).

Atopi; Astim gelisiminde rol alan risk faktorlerinden biri olarak kabul
edilmekte olup roli tam olarak agiklanamamuistir (19,20). Bununla birlikte 6zellikle t¢
yasin altindaki ¢ocuklarda, ilerleyen yaslarinda astim gelisimi i¢in 6nemli bir risk

faktorii oldugu disiiniilmektedir (21).

Bronsiyal hiperreaktivite (BHR); saglikli kisileride abartili  yanit
olusturmayan kiigiik uyarilar karsisinda astimli hastalarda bronslarin hizli ve asiri
daralmasiyla ortaya ¢ikan tablodur. BHR olan kisilerin hepsinde klinik bir tablo
olusmaz. Klinik yanit olusturmayan tablo asemptomatik BHR olarak tanimlanmis ve
genetik olarak gectigi diisiiniilmektedir. Asemptomatik BHR olan bireylerde ileride
astim gelismesi igin de bir risk faktor olarak kabul edilmektedir (22,23).

Obezite: Astim gelisimi agisindan tek basina bir risk faktorii olan obezite ayni
zamanda prognoz acisindan da Onemlidir. Obez kisilerde astim daha siklikla
goriilmekte olup daha zor kontrol altina alinmaktadir. Obez astim hastalar1 ile normal
kiloya sahip astim hastalar karsilastirildiklarinda, obez hastalarin daha diisiik solunum
fonksiyonlarina, daha agir astim semptomlarina ve daha fazla komorbid hastaliklara
sahip oldugu gozlemlenmistir (24,25). Astim gelisimin de obezitenin rolu tam olarak
bilinmemekle birlikte; hormonal, genetik ve norojenik etkilerine neden oldugu
diistintilmektedir. Adiponektin, leptin ve ghrelin gibi obezite ile iliskili mediyatorlerin
hava yolu fonksiyonlarimi etkileyerek astima yatkinlhigi arttirdign diisiintilmektedir
(1,26,27). Ayn1 zamanda leptin diizeyinin serumda artmasi ile kotii astim kontroll

arasinda iligki olabilir (26). Yapilan bir ¢alismada iilkemizde astim hastalarinin



%36’simin obez oldugu bildirilmistir (28). Obezitenin astima eslik eden en 6nemli

komorbiditelerden birisi oldugunu bildirilen baska ¢alismalarda yapilmistir (29).

Cinsiyet: Cocukluk c¢agi astimi i¢in erkek cinsiyet onemli risk faktoradur.
Prepubertal déonemde astim goriilme sikligi erkek cinsiyette kiz cinsiyete oranla
yaklasik iki kat fazla bulunmustur (1,29,30). Eriskin donemde ise asttimin kadin
cinsiyette daha sik goriildiigii bilinmektedir.(1).

2.1.2.2 Cevresel faktorleri

Cevresel etkenler, astimin gelisimin de rol almakla birlikteayn1 zamanda
hastalik bulgularinin artmasina da neden olmaktadir. Ote yandan, bazi allerjenlerin ve
hava kirliliginin astim semptomlarina neden oldugu bilinmekte olup astim

gelisimindeki rolleri tam olarak bilinmemektedir (1).

Allerjenler: Astim alevlenmelerine neden oldugu bilinen ev i¢i ve ev disi
allerjenlerin astim gelisimindeki rolleri tam olarak bilinmemektedir (1). Ev ici
allerjenleri olarak ev tozu akarlari, kiif mantarlar1 ve kedi kdpek gibi ev hayvanlarin
epittelleri sayilabilirken, polenler ve kiif mantarlar1 ev dis1 allerjenler olarak
sayilabilir. Astimi tetikleyen allerjenler genellikle protein veya glikoprotein yapisinda
olan inhalen alerjenlerdir. Yapilan bazi ¢alismalar sonucunda Aspergillus, kedi ve
kopek tiiyli ve ev tozu akar allerjenlerinin yenidogan doneminden ii¢ yasa kadar astim
benzeri bulgular igin risk faktorii olduklarimi disiiniilmiistiir (31). Okul Oncesi ve
cocukluk doneminde ev tozu akarlari, kiifler ve hayvan tiiyleri gibi ev i¢i allerjenlerin
ve polenlerin astim atagini tetikledigi bilinmektedir (31,32). Cocuklardaki duyarlanma
ile allerjen temasi arasindaki iliskinin alerjene ve dozuna, yasa, maruziyet siiresine ve
genetik faktorlere baglh oldugu ongoriilmektedir. Alerjik duyarlanma i¢in hamam

bdceginin 6nemli bir neden oldugu gosterilmistir (34,35,36).

Infeksiyonlar: Viral ve bakteriyel kaynakli solunum yolu infeksiyonlari astim
olusumunda ve akut astim ataklarinin alevlenmesinde énemli risk faktorleri olarak
bilinmektedir (16). Ayrica atopi, Sistemik ve mukozal immiinitedeki degisiklikler

nedeniyle astim hastalar1 viral ve bakteriyel infeksiyonlara daha duyarli hale
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gelmektedir (16). Parainfluenza viriis ve Respiratuvar sinsityal virisi (RSV) infantil
dénemde bronsiyolite neden olmaktadir. Olusan bulgular astimin semptomlarini taklit
edebilmektedir (37,38). Hastane basvurularinda RSV saptanan ¢ocuklarda yapilan
uzun donemli prospektif calismada, ¢ocuklarin yaklasik %40’inda ilerleyen
donemlerde higiltili solunumun devam edebilecekleri ya da ileri yas g¢ocukluk
doneminde astim olabilecekleri gosterilmistir (39). “Hijyen hipotezi” erken ¢ocukluk
caginda infeksiyonlara maruz kalmanin, ¢ocugun bagisiklik sistemini “nonallerjik”
(Th1 yolagina) yola yonlendirdigini ve astimla beraber diger allerjik hastaliklarin

riskini de azaltabilecegini 6n gormektedir (1).

Mesleksel Duyarlastiricilar: Mesleksel astim bazi is ortamlarindaki etkenlere
maruz kalinmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir ve bu durumun 300’den fazla madde ile
iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir (40,41).

Hava Kirliligi: Astim olusumunda ve astim bulgularinin tetiklenmesinde i¢

ortam ve dis ortam hava kirliligi &nemli bir risk faktéradur (16).

Sigara: Sigara kullanimi astim gelisimi agisindan risk tasimaktadir prenatal
veya postnatal sigara dumanina maruz kalmak astim sikligini arttirmstir (16). Annenin
gebelikte sigara kullanimi, bebegin akciger gelisimini olumsuz yonde etkilemekle
birlikte bronsiyal hiperreaktiviteye neden olmaktadir (42,43,44). Pasif igi¢iligin ise
hastaligin siddetini, atak sayisini, acil servise basvurulari ve hastaneye yatislari

arttirdig1 saptanmistir (45,46).

Beslenme: Anne siitiiniin astim gelisimi agisindan rolii arastirilmig, anne situ
yerine inek sitl veya soya proteininden elde edilen mamalarla beslenen ¢ocuklarda
daha yiiksek oranda hisilti ortaya ¢iktigi bulunmustur (47). Yapilan ¢alismalarda
antioksidan aliminin diisiik olmasi, margarin kullaniminin fazla olmasi, ¢inko, vitamin
E, vitamin C ve magnezyum iceren besinlerden fakir beslenmenin astim ve atopik
hastaliklarda artisa neden oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte sodyum ve omega-6
yaglarca zengin diyet alimminda astim gelisimine katki sagladigi gosterilmistir

(48,49).



2.1.3 Patogenez

Astim, patogenezi oldukca karisik ve heniiz yeterince agiklanamamis olmakla
birlikte hava yollarinda kronik ve karakteristik patofizyolojik degisikliklere yol acan
inflamatuar bir hastaliktir. Esas mekanizmanin havayolu duvarindaki inflamasyon ve
bunun yol actig1 havayolu akiminda kisitlanma artmis havayolu duyarliligi oldugu 6ne
strilmektedir. (1,50). Meydana gelen bu inflamasyonun astim semptomlart ve BHR
ile gliglii bir iligkisi bulunmaktadir. Astim fizyopatolojisi ana {ii¢ baslikta

degerlendirilir:
1. Kronik inflamasyon
2. Hava yolu agir1 duyarlilig

3. Diffuz, reversible hava yolu obstriiksiyonu

2.1.3.1 Kronik inflamasyon

Astimda bulgular epizodik olsa bile hava yolu inflamasyonu devamlidir.
Inflamasyonun fizyolojik etkileri ana bronslarda belirgin iken biitiin hava yollarimi
etkiler. Astimin tiim klinik formlarinda (alerjik, alerjik olmayan ya da aspirinle
tetiklenen astim) bronslarda kronik bir inflamasyon mevcuttur (51). Inflamasyonda
etkili olan htcreler temel olarak eozinofiller olmakla beraber; makrofaj, mast
hicreleri, natural killer T (NKT) hucreleri, dendritik hiicreler, notrofiller ve Th2
lenfositleri de rol almaktadir (1). Inflamatuar hiicreler disinda hava yolu yapisal
hlcreleride (duz kas hiicreleri, epitel hiicreleri, fibroblastlar, miyofibroblastlar, endotel
hiicreleri ve hava yollar sinirleri) inflamasyonda rol oynar (1,52,53). Inflamasyonda
rol oynayan anahtar mediyatorler ise kemokinler, 16kotrienler; GM-CSF, TNF-o,IL1b,
IL-4, IL-5 ve IL-13’0 iceren sitokinler; nitrik oksit, histamin ve prostaglandin D2dir
(1,51,54,55) (Sekil 1) .
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Sekil 1. Astim patogenezinde gorevli enflamasyon hiicreleri ve salgiladiklart sitokinler

Astim tanil1 bireylerin bronglarinda inflamatuar cevaba ek olarak, bronslarin

yeniden yapilanmasi (remodelling) olarak isimlendirilen karakteristik yapisal

degisiklikler meydana gelmektedir (15).

degisiklikler su sekilde Ozetlenebilir: Brons duvarinda epitel deskuamasyonu,
vazodilatasyon, 6dem, diiz kas hipertrofisi, mukus hipersekresyonu (submukozal
bezlerin biiyiimesi ve goblet hiicrelerinin sayisinin artmasina bagli olarak),
subepitelyal fibrozis ve mikdz bez hipertrofisi. Kronik inflamatuvar hicrelerinden
salinan sitokinler ile biiylime faktorleri, bronslarda subepiteliyal fibrozis, diz kas

hipertrofisi ve neovaskularizasyon yol agarak,

ve kalicidir (Sekil 2) (15).
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Sekil 2. Astimda hava yollarindaki inflamatuar cevap ve hava yolu yeniden yapilanmasi
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2.1.3.2 Hava yolu asir1 duyarhihg

Hava yollariin metakolin gibi inhaler ajanlara, egzersize, soguk havaya,
irritanlara veya hiperventilasyona asir1 yanit vermesidir. Bronglarda olusan agir1 yanit
bazi faktorlerle degismektedir. Solunum yollarinin yapisi, genetik polimorfizm, yas,
yanit1 etkileyen faktorlerdendir. Erken ¢ocukluk déneminde hava yolu asir1 duyarliligi,
ilerleyen yaglarda astim acisindan risk faktorii olabilir. Brongiyal hiperreaktivite
cevabini gostermek i¢in metakolin testinin pozitif olmasi taniy1 desteklemektedir

(56,57).

2.1.3.3 Hava yolu obstrtksiyonu

Hava yolu obstriksiyonu, bulgulara ve fizyolojik degisikliklere neden olan ana
nedendir. Hava yolu daralmasina sebep olan nedenler su sekilde siralanabilir:
bronglarda diiz kas kasilmasi, 6dem, remodellinge bagli duvar kalinlagsmasi, mukus

sekresyonu artis1 ve mukus tikaglari.

214 Tam

2.1.4.1 Anamnez

Tan1 i¢in anamnezin dogru ve ayrintili alinmasi1 6nemlidir. Karakteristik astim
semptomlart olmayan hastalarda sadece anamnez yeterli olmayacag icin tanisal
testlere ihtiya¢ duyulur. Pozitif tanisal testler tanida yardimci olacagi gibi negatif

olmasi taniy1 diglatmaz.

Astim; hisiltili solunum, gogiiste sikisma hissi, nefes darlig1 ve 6ksirik gibi
semptomlarla seyreden, siklig1 ve siddeti zaman igerisinde degisebilen klinik tablodur.
Ayni zamanda degisken ekspiratuvar hava akimi kisitlanmasi ile karakterizedir.

Astimda tedavinin bagarili sonuglanmasi i¢in tan1 dogru konulmalidir. Dogru tani i¢in
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karakteristik solunumsal semptomlarin ve degisken hava akim kisithiliginin varlig

gosterilmelidir (15) (Sekil 3).

Solunum semptomlan olan hasta

Semptomlar astim ife uyumlu mu?

|

I HAYIR
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Aynntili anamnez ve fizik muayene
Anamnez/fizik muayene astim tanmsim
destekliyor mu? ] Alternatif tanilar icin ayrintih
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Klinik acilivet var ve baska § HAYIR e
tani olas Gisi EVET Alternatif tam dogrulanch mi?
Spiromelri/PEF (obstriiksiyon
varliginda reversibilite testi)
Bulgular astim tamistm desteklivor mué
Y HAYIR —  Tgsli tekrarla veya bagka test yap
; ; ~—HAYIR—]
IKS ve gereginde kisa etkili EVET Astim tamist dogrulandi mid
beta-agonist ile ampirik tedavi I g
Cevabi degerlendir HAYIR
1-3 ay icerisinde tamsal EVET
tetkikler =VE EVET
En olasi tani i¢in deneme tedavisi
veya daha ileri inceleme igin sevk
L
4
i Alternatif tanimin
ASTIM TEDAVISI tnclavisl
IKS: Inhale kortikosteroid, PEF: Zirve ekspiratuar akim (U dlgdmin en ylksek olam)
Reverzibilite ciddi ataklar veya viral infeksivonlar sirasinda tespit edilemeyebilir. Ik basvuruda reverzibilite saptanamiyorsa ileri
tetkik imkan olup olmamasina ve tedavi ihtivacimin acilivetine gore karar verilir

Sekil 3 . ik defa basvuran hastalarda tanisal yaklasim algoritmasi (1)

2.1.4.2 Fizik muayene

Astimda hava yolu obstriiksiyonuna bagli gelisen hisilti en sik saptanan
bulgudur. Fakat hava yollarinin ciddi obstriiksiyonun olmasi hisiltinin fizik
muayenede saptanamadigi nefes darligina neden olabilir. Fizik muayenede tasikardi,
siyanoz, interkostal/subkostal/suprasternal ¢ekilmeler, yardimci solunum kaslarinin
kullanimi, konusmada zorlanma gibi bulgulara dikkat edilir. Bu bulgularin varligi
genellikle agir atagi isaret eder. Astim atak disinda fizik muayne bulgular1 normal

olabilir. Fizik muayene bulgularinin normal olmas1 astim tanisini diglamaz (58).
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2.1.4.3 Laboratuvar yontemleri

Genellikle deri testleri, solunum fonksiyon testleri, IgE diizeyi, akciger grafisi
ve bronsiyal provokasyon testleri anamnez ve fizik muayneyi destekleyerek astim

tanisina ulasilir (58).

Deri testleri: Standardize edilmis alerjenler deriye uygulanarak IgE aracili
alerjik duyarlanma gosterilir. Genellikle 6n kol 6n yiziine veya kii¢iik ¢ocuklarda sirta
2 cm araliklarla uygulanir. Pozitif kontrol icin histamin, negatif kontrol igin salin
uygulanir. Genelde 15 dk iginde kizariklik, kasinti, endurasyon seklinde reaksiyon
olusur. Hiperemi varliginda ii¢ milimetreden biiyiik endurasyon ¢ap1 pozitif kabul

edilir (15).

Solunum Fonksiyon Testleri (SFT) : Hava akimi kisitlanmasininin agirligini
ve geri doniisiimlii oldugu 6lcerek astim tanisinin desteklenmesini saglanmaktadir.
Astim tanili hastalarda degisken havayolu kisithikigi vardir. Ayrica aymi hastada
tamamen normalden ¢ok agir daralmaya kadar degisebilen solunum
fonksiyonlarindaki degiskenlikler eslik edebilir. Kontrolsuz astim hastasinin solunum
fonksiyonlar1, tam kontrollii astim hastasina gére daha biylk ve daha sik degiskenlik
gosterir (59). Astim tanisina konulan her hastanin solunum fonksiyon testleri bozuk
olmayabilir. Solunum fonksiyon testleri derin bir inspirasyonun sonunda zorlu bir
ekspirasyon ile yapildigindan ve uyum gerektirdiginden bes yas ve alt1 gocuklarda tani
icin kullanim zorunlulugu yoktur. Astim tani ve izleminde solunum fonksiyon
testlerinde genellikle dort parametre kullanilir. Bu parametreler maksimum bir
inspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava hacmi (FVC), zorlu
ekspiryumda ilk saniye i¢inde ¢ikarilan hava miktar1 (FEV1), ekspiratuar zirve akim
hiz1 (PEF), zorlu vital kapasitenin %25°1 ile %75°1 kadarki ortalama akim (%FEF25-
75) olarak tanimlanmaktadir. Yas, cinsiyet ve boy parametrelerine goére genel
populasyondan elde edilen verilere gére FEV1, FVC ve PEF dl¢limlerinin beklenen
degerleri belirlenir. FEVI/FVC orani hava akimi kisithiligi tanisin1 koymak igin en
uygun test olarak kullanilmaktadir (1). Bu oran ¢ocuklarda 0.90, eriskinlerde 0.75-
0.80’nin iizerinde bulunmus olup bu smirlarin altindaki degerler hava akimi

kisitlanmasini gosterir (1).
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Reverzibilite kavrami genellikle FEV1 (veya PEF) degerinde kisa etkili
bronkodilatorlerin etkisi ile hizli ya da kontrol edici (inhale kortikosteroidler gibi)
ilacin kullanilmasindan giinler ya da haftalar sonra daha yavas ortaya ¢ikan diizelmeyi
tamimlar. Degiskenlik ifadesi ise zaman igerisinde bulgular ve solunum
fonksiyonlarindaki degiskenlikleri tanimlamaktadir. Degiskenlik ya ayni giin i¢inde
olabilir ya da giinler, aylar ve mevsimler arasinda olabilir. Anamnezde bdyle bir
degiskenligin olmasi astim tanis1 i¢in 6nemli bir 6zelliktir. Solunum bulgulari olan bir
kiside solunum fonksiyonlarindaki degiskenlik, ne kadar sik ve ne kadar yiksek

oranlarda bulunursa kiside astim olma ihtimali o derece yuksektir (15).

Erken Reverzibilite testi; Astimmn en O6nemli 6zelligi hava yolundaki
daralmanin geri doniisiimlii olmasidir. Bu geri doniisiimlii daralma reverzibilite testleri
ile gosterilir. Solunum fonksiyon testi yapildiktan sonra hastaya kisa etkili 32 agonist
(brons genisletici) (200-400 ug salbutamol veya esdegerinden) verilir, 10-15 dakika
sonra erigskinde FEV1’de baslangi¢ degerine gére > %12 ve 200 mL artis; ¢ocukta
FEV1 ’de > %12 artis tespit edilirse pozitif olarak kabul edilir. Astim tanisi i¢in
degerlidir (1).

IgE dlzeyi: Pahali ve duyarliligni disik bir yontem olup atopinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. Ayrica cilt prik testi icin uyum gdsteremeyen,

yaygin cilt hastalig1 ya da anafilaksi hikayesi olan hastalarda kullanilabilir (1).

Akciger grafisi: Astim tanismin ilk degerlendirmesinde ayirici tanida,
ataklarda da pnémotoraks ve pndmoni siiphesi oldugunda degerlendirmek i¢in akciger
grafisi cekilebilir. Genellikle normaldir ancak atak sirasinda havalanma artis1 olabilir.

Astim i¢in diizenli rutin akciger grafi ¢ekimi 6nerilmez (15).

Bronsiyal provokasyon testleri: Astim Oykiisii veren ancak solunum
fonksiyon testleri normal smirlarda olan hastalarda, brons hiperreaktivitesini
gostermek amaci ile yapilir. Metakolin ile brons provokasyon testi astim tanisi
konulmasinda yardimci olabilir. Brongiyal provakasyon testleri astim tanisi igin
duyarhdir ancak 6zgiil degildir. Yani testin negatif olmasi inhale steroid kullanmayan

bir hastada astimin ekarte edilmesi agisindan yararhidir. Ayrica pozitif test ise her
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zaman hastanin astim oldugu anlamina gelmez. Clnkl hava yolu asir1 duyarliligi

bagka akciger hastaliklarinda da pozitif bulunabilir (15,58).

2.1.5 Astimin Degerlendirilmesi ve izlemi

Astim tanili her hasta i¢in tedaviye baslanmadan 6nce ya da tedavi takibinde
ayrintili olarak astim kontrol diizeyi degerlendirilir, tedavi uyumu ve inhalasyon
teknigi degerlendirilir, ayrica hasta komorbiditeler agisindan degerlendirilip FEV1
degerleri kaydedilmelidir (Tablo 2) (15).

Tablo 2. Astimin degerlendirilmesi (15)

1. Astimin kontroliinii degerlendir (semptom kontrolii + gelecek riskler )
e Son 4 haftadaki semptom kontroliinii degerlendir
e Ataklar, persistan hava akiminin kisitlanmasi ve ila¢ yan etkileri agisindan
hastanin riskleri olup olmadigini belirle

e Tedaviye baglamadan 6nce ve tedaviyi izlerken solunum fonksiyonlarm 6l¢ ve
kaydet

2. Tedavi durumunu degerlendir

e  Hastanin halen almakta oldugu tedaviyi belgelendir

e Inhalasyon teknigini gér, hasta uyumunu sagla, ilag yan etkisi olup olmadigini
degerlendir.

e Hastaya yazili eylem plani ver

e  Hastanin tedaviye bakisini ve tedaviden beklentilerini 6gren

3. Komorbiditeleri degerlendir

e Rinit, sindzit, rinosinuzit, gastro6zefageal refll, obezite, obstruktif uyku apnesi,
depresyon, anksiyete gibi komorbiditeler hastanin semptomplarinin artmasina,
yasam kalitesinin bozulmasina ve bazen kotii astim kontroliine neden olabilir.

Gunimuzde astim tedavisi kontrol odaklidir ve ama¢ astimm kontrolind
saglamaktir. Astim kontrolii; bulgularin kontrollii ve gelecek risklerin énlenmesi

seklinde iki bilesenden olusur (15).

Astim kontrolii, hastaligin belirtilerinin (semptomlar, fonksiyonel bozukluklar
gibi) ne derece azaldigini, tedavinin amacina ulasip ulasmadigini ve kontrol altina

alinip alinmadigini ifade eder (60).
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a. Semptom kontroli: Gundiiz ve gece bulgularinin sikligi, rahatlatici ilag

kullanim siklig1 ve aktivite kisitlamasi olup olmamasi semptom kontrol kriterleridir.

b. Gelecek riskler: Ilag yan etkileri, persistan hava akim kisitlanmasinin

gelismesi ve astim ataklar1 ise gelecek risklerdir.

Astim ataklar1 hastaligin prognozunu olumsuz etkilemekte ve mortaliteyi
artirmaktadir. Ayrica acil servis ve hastane bagvurularina neden olarak tedavi
maliyetini artmasina neden oldugu i¢in de 6nemlidir. Astim atak riskinin artmasinin

en dnemli sebeplerinden biri semptom kontrollndn yeterli olmamasidir (15) (Tablo 3).

Tablo 3. Astim semptom kontrolii (15)

Kismen kontrol
altinda (herhangi

Kontrol altinda
(asagidakilerin tiimiiniin

Ozellik karsilanmasi ) birinin bulunmasr) Kontrol altinda degil
Gunduz Haftada < 2 defa ya da yok Haftada >2 defa
semptomlari
Aktivitelerin Yok Varsa
kisitlanmasi Bir haftada kismen
kontrol altinda olan
Gece Yok Varsa astim ozelliklerinden
semptomlari\ 3 yadadaha
uyanmalar1 fazlasinin bulunmasi

Rahatlatici ila¢ | Haftada < 2 defa ya da yok Haftada > 2 defa

gereksinimi
Solunum Normal Beklenen yada
fonksiyon (PEF biliniyorsa en iyi kisisel
veya FEVy) degerin (< %80°1)
Alevlenmeler Yok Yilda > 1 defa Haftada 1 defa
Anket ya da *ACT =25 ACT =20-24 ACT <19
testler
**ACQ<0,75 ACQ0,75-1,5 ACQ>15

Semptom Kontroliiniin Degerlendirilmesi: Astimda semptom kontroliiniin
degerlendirilmesinde degisik yontemler kullanilarak astimli hastada semptomlarin

kontrol altinda olup olmadigina karar verilir. (15) (Tablo 4).
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Tablo 4. Semptom kontrol dizeyleri (15)

Astim semptom kontrolii Semptom kontroluniin dizeyi
Son 4 haftada hastanin Iyi kontrol ~ Yetersiz kontrol ~ K6tii kontrol
semptomlari
Haftada >2 giindiiz semptomu Evet Hayir

Astim nedeniyle herhangi bir gece | Evet Hayir

uyanma Bunlardan Bunlardan Bunlardan
Kurtarict ilaca haftada >2 fazla Evet Hayir | higbirinin 1-2 sinin 3-4 niin
gereksinim duyma olmamasi olmas1 olmasi
Astim nedeniyle herhangi bir Evet Hayir

aktivite kisitlanmasi

Gelecek Risklerin Degerlendirilmesi: Semptom kontrolii degerlendirilen
hasta mutlaka ilag yan etkileri, persistan hava akimi kisitlanmasi ve ataklar gibi

gelecek riskler igin degerlendirilmelidir (15).

Ataklar: Astimli hastanin gelecekte astim atagi gecirmeye aday olup olmadigi
konusunda karar vermek ve bunun dnlemlerini almak gerekir. Semptomlarin kontrol
altina alinmasi ataklarin azalmasini saglar. Ancak semptomlardan bagimsiz olarak
atak riskini artiran birgok neden vardir. Bunlardan bir veya birkaginin oldugu hastada

astim atak riski artmigtir (15) (Tablo 5).

Tablo 5. Astimda atak riskini artiran durumlar (15)

* Yetersiz semptom kontrolii

* Bir dnceki yi1l atak dykiisii olmasi

* Yiiksek doz kurtarici ilag kullantyor olmasi (ayda > 1 kutu)

* Yetersiz inhale steroid kullanimi (regete edilmemis olmasi, hasta uyumsuzlugu ve inhalasyon
tekniginin iyi olmamasi)

* FEV1 ’in diisiik olmasi (< %60)

* Sigara icimi

» Komorbiditeler (obezite, rinosiniizit vb.)

* Psikososyal sorunlar

* Gebelik

« Kan veya balgam eozinofilisi

* Astim atagi nedeniyle entiibasyon veya yogun bakima yatis oykiisii

* Son 1 yilda > 1 agir atak varligi
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2.1.6 Tedavi

Astimda tedaviye yanitin bagarili olmasi birgok faktore baglidir. Bu faktorler

su sekilde siniflandirilabilir:

- Hastaligin aktivitesi izlenmeli ve degerlendirilmeli,

- Hasta ve ailesinin 6z-yonetim becerisi ve bilgisini arttirmak i¢in egitim
saglamal,

- Astim1 siddetlendirebilecek eslik eden durumlar ve tetikleyici faktorler
belirlenmeli ve yonetimi saglanmali,

- Uygun ilaclar secilerek optimal astim kontroliine ulasilmasi (61).

Astimin medikal tedavisi kontrol edici ilaglar ve semptom giderici ilaglar

olarak iki ayr1 gruptan olugmaktadir.

Kontrol edici ilaglar, antienflamatuvar etkileri sayesinde astimin kontrol
altinda tutulmasini saglar ve bu ilaglarin diizenli kullanilmasi gerekmektedir.
Kontrol edici ilag grubu: Inhale ve sistemik steroidler, lokotrien reseptor
antagonistleri (LTRA), inhale steroid ve uzun etkili inhale beta-2 agonist

kombinasyonu, yavas salinan teofilin ve kromonlardan olusturmaktadir.

Semptom giderici ilaclar ise hizli etkili, bronkokonstriksiyona etki eden ve
hastanin yakinmasi oldugunda kullanilmasi gereken ila¢ grubudur. Bu grubu
olusturan ilaglar: hizli etkili inhale beta-2 agonistler, inhale antikolinerjik ilaglari,

kisa etkili teofilini ve kisa etkili oral beta-2 agonistlerdir (1).

Astimda Basamak Tedavisi: Astim kontrol diizeyi dikkate alinarak
tedavinin planlanan ve en uygun tedavinin uygulanmasini amaglayan bir
yontemdir. Kullandig1 tedaviye ragmen (2-3 ay) Kkontrol altinda olmayan
hastalarda ila¢ doz ve ¢esidinin artirilmasi (basamak ¢ikmak), kontrol altinda olan
(en az 2-3 ay) hastalarda ise ilag doz ve ¢esidinin azaltilmasi (basamak inmek)

seklinde uygulanir (15) (Sekil 4).
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I s Tani kesindestirilir. I
= Sermpiomlar s Kontrol dizeyi we risk falodrlerd

| » ST belidenic, |
s Ataklar * Hasta tescibleri, uyurmu ve dogru
» jlag yan etkiler inhaler kullamm sailani.

I * Hasta memmniyeti Tedaviye I

s yanitin min
I izlenmesi dirilmesi |

s llag tedavisi dizenlendr
s Monfarmakodojik tedaviler Gnerilis. I
s Risk faktiderd tedavi edilir.

| 5.
| Basamak
I 4.
Basamak 4. basamak
I 3. tedaviye
1 - w i
| I"( 2 Basamak ek tedavi
Basamak | Basamak baslanabile-
| secenek Orta/ cek bir mer-
kontrol Disik doz IKS ?;:j:lrt;éuz Y.ijksek doz keze sevk
| edici A IKS/UEBA (®m. anti-IgE)
I Diger e Ortafyiiksek doz Tiotropium® ekle Titropium® ekle
kontrol S i ’ IKS veya diisikk Yiksek doz Diigiikow doz
| edici I O S Dosk doz teofilin | 4 ks 4+ LTRA IKS + LTRA+ oral steraid
I wqunekleri 4+ wofilin tewfilin ekde
Kl.lﬂal‘ICI Gerektiginde kisa etkill beta2-agonist Gereltiginde KEBA veya digik doz IKSFormaterol
I (KEBA) komitsnasyonu®
Unutma

 [nhaler kullanim, tedavi uyumu konusunda hastayi egit,
» Risk faktirlerini diizelt ve komorbiditeleri tedavi et (6rn. sigara, anksiyete, obezite).
» Tetikleyicileri uzaklastir, Egzersiz, kilo verme gib nonfarmakolojik dnerilerde bulun,
* Semptomlan kontrol altina alinamayan veya atak riski olan hastalarda basamak ¢ik, ancak éncelikle hasta

uyumu ve inhalasyon teknigini gozden gecir,
* Ug aydir semptom kontrolii saglanan ve atak riski olmayan hastalarda basamak in.

* felamie tedavi olarak IKSFormoterol kullanan hastalar igin.

Sekil 4. Astimin degerlendirilmesi - tedavinin diizenlenmesi - tedaviye yanitin izlenmesi (1)
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2.1.7 Ayiric1 tam

Astim semptomlar1 patognomonik olmadigm igin kronik enflamasyona yol
acan pek cok akciger hastaliginda benzer semptomlar olabilir. Her Oksurik ve
hisiltinin astim olmadig1 unutulmamali ve astim dis1 nedenler mutlaka arastirilmalidir

(62). Astimin ayirici tanisinda hastanin yasina gore diislinilmesi gereken hastaliklar
farklidir (Tablo 6).

Tablo 6. Yaglara gore astim ayirici tanisi (15)

Yas Hastahk Semptomlarin Ozellikleri
USY oksiiriik sendromu Hapsirik, burun kasintisi, tikaniklik
Yabanci cisim aspirasyonu Ani baslangig, lokalize ronkiis
Brongektazi Prodiiktif oksiiriik, sik infeksiyon dykiisii
12-39 yas Y 4
Kistik fibrozis Asir1 Oksiiriik ve balgam
Alfa-1 antitripsin eksikligi Nefes darlig1, ailede erken amfizem oykiisii
Konjenital kalp hastalig Ufirim
Vokal kord disfonksiyonu Nefes darlig, stridor
Hiperventilasyon Bas donmesi, i¢ cekmeli solunum, parestezi
USY oksiiriik sendromu Hapsirik, burun kasintisi, tikaniklik
Yabanci cisim aspirasyonu Ani bagslangig, lokalize ronkiis
Brongektazi Prodiiktif oksiiriik, sik infeksiyon dykiisii
6-11 yas Kistik fibrozis Asirt Oksiiriik, balgam, gastrointestinal semptomlar
Bronkopulmoner displazi Preterm dogum, dogum sonrasi baglangi¢
Primer silyer diskinezi Sik infeksiyon, prodiiktif 6ksiiriik, siniizit
Konjenital kalp hastalig Ufirim

Fizik muaynede gogiis on-arka ¢apinda artis, comak parmak gibi bulgular
kronik akciger hastaliklarini; solunum seslerinde azalma saptanmasi segmental
atelektaziyi; burun mukozasinda nazal polip goriilmesi kistik fibrozisi ayirici tanida
akla getirmelidir. Ayrica bulgularin yenidogan déneminden itibaren baslamasi ve
blylme gelisme geriliginin eslik etmesi, viral enfeksiyonlar disinda da devam etmesi,

kusma ile iligkili olmas1 gibi durumunlarda da ayirici tantya gidilmelidir (63).
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Sonug¢ olarak astim tanisinin klinik bir tani1 olmakla birlikte 6zgeg¢mis ve
soygecmis Oykiileriyle, yardimci laboratuvar yontemleriyle desteklenmeli ve olas1 bazi

benzer hastaliklar ayirt edilmelidir (64).

2.1.8 Astim Atak

Astimli hastalarda, viral solunum yolu enfeksiyonlari, allerjenler, sigara, hava
kirliligi, agir egzersiz, nonsteroidal antiinflamatuar ve beta bloker ilaclar gibi
faktorlerle ilerleyici nefes darligi, hirilti, 6ksurik ya da gogiiste sikisma hissi gibi
semptomlarin ortaya ¢ikmasi ve bu semptomlarin siddetinin giderek artarak solunum
fonksiyonlarinda bozulmalarin olusmasi durumuna astim atagi denir. Ayrica
fonksiyonel ve klinik dizelme icin sistemik steroid gerekli oldugu bilinmektedir.
Astim atak; bilinen astim tanili hastalarda akut veya subakut olusabilecegi gibi daha
onceden astim tanisi almamis kisilerde akut gelisebilir. Ataklar evde veya birinci
basamak saglik kuruluslari kosullarinda tedavi edilebilen ataklardan, yogun bakim
hizmeti gerektiren ciddi (agir ve hayati tehdit edici ) ataklara kadar uzanan genis bir
klinik spektrumla karsimiza ¢ikabilir. Astim atagi, cocuklarda acil servise bagvurularin

ve hastaneye yatigin en sik nedenlerinden biridir (65).

2.1.8.1 Astim Atagi Nedenleri

Baslica 2 ana grupta toplayabiliriz;

1. Tetikleyici ajanlarla karsilasma: Atak hizli bir sekilde dakikalar veya
saatler icinde gelisebilir. Atagi baslatan tetikleyici ajanlarin belirlenmesi tekrar atak
gelismesini 6nleme agisindan oldukga énemlidir. Tetikleyici ajan olarak; ilaclar, viral
infeksiyonlar, egzersiz, allerjenler, emosyonel faktorler, soguk hava, gibi bircok ajan
olabilir. Bunlardan egzersiz ve soguk hava dogrudan bronkokonstriksiyon yaparak
ataga neden olur. Viral solunum yolu infeksiyonlari, allerjenler, hava kirliligi ve
mesleki ajanlar ise bronglarda inflamasyonunu arttirip ataga sebep olur. Aslinda
rinoviriislerin olusturdugu viral infeksiyonlar pek ¢ok atagin nedenidir (59,66,67).
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Virusler, hava yollarinda inflamasyon yaratarak ya da var olan inflamasyonu arttirarak
hava yolu duyarligini artirir ve bronkokonstriiksiyonuna sebep olurlar. Bazi ¢alismalar
viral infeksiyonlar ve duyarli olunan allerjen maruziyetinin sinerjik etki yaratarak atak

riskini arttirdigini bildirmistir (68).

2. Kullanilan antiinflamatuar tedavinin yetersiz kalmasi: Atak, genelde

asamali olarak yavas ortaya ¢ikar ve zaman iginde astim kontrolii kaybolur (69).

2.1.8.2 Astim Atak Siniflandirmasi

Astim alevlenmelerinin belirtileri nefes darligi, oksiiriik, hiriltili solunum ve
gogiis sikismasidir. Astim alevlenmesi belirtileri arasinda, huzursuzluk, artan solunum
hiz1, artmis nabiz hiz1 ve pik ekspiratuar akis (PEF), PaO., PaCO; ve arteriyel oksijen
doygunlugu (SaO2) ile 6lgiilen azalmis akciger fonksiyonu bulunur. Yardimci

kaslarinin kullanimi ve konusma durumu alevlenmenin siddetine bagl olarak degisir

(70).

Bu semptom ve bulgularin siddeti, fonksiyonel akciger degerlendirmesi
bulgular ile birlikte, astim alevlenmelerini hafif, orta, siddetli veya hayati tehdit edici
olarak smiflandirmak i¢in kullanilir (Tablo 7). Siddetin birincil belirleyicisi yiizde
tahmin edilen FEV 1veya PEFdir. Alevlenme siddeti tedaviyi belirler. Hafif
alevlenmeler genellikle evde yonetilebilir, ancak daha siddetli alevlenmeler acil

serviste veya daha ciddi vakalarda hastaneye yatista tedavi ve izleme gerektirebilir
(70).
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Tablo 7. Astim atak siniflamasi (70)

Belirtiler Hafif Orta Agar Hayati Tehdit
Eden Durum
Nefes Darhgn Mriirken Dinlemirken Dinlenirken {(Bebek
(Bebelklerde Kisa Beslenemez])
Stireli ASlama,
Beslenme Forlugu)
Trzanabilir Oturmay: Tercih Dik Otuniyor
Eder
Konusma Ciimleler Kisa Ciimleler Kelimeler
Bilinc Huzursuz Genellikle Genellikle Uylkala Veya
Olabilir Huzursuz= Huzursuz Konfiize
Soluonum Hiz Artnug Aritmag =30 / Dakika
Yardimc: Solunum Genelhikle Yok Genellikle WVar Genellikle WVar Paradolks=al
Kaslarmm Torakoabdominal
EKatiloma Hareket
Hurilta Genellikle Ekspiryum Bojyunca Inspiryum e Sessiz Akcifer
Sadece Ekspiryum Bojyunca
Ekspiratuar
Sonm
Nabwz/ Dakika =100 100-120 =120 Bradikardi
Pulsus Paradoksu Yok Orlabilir Genellikle Olabilir Solunurm
=10 hMm Hg 10—25 him Hg = 25 Mim Hg Kaslarmm
(Yetigkin}, 20—40 Yorgunluguna
him Hg (Cocuk) Bagh Olarak
Bulunmaz
PEF %% TO e 4000 Yo 40 - 25 =% 25
FPaO2 MNormal = 60 mmHg <60 mmHg
Ve /! Veya
PCO: =42 mmHg =42 mmHg = 42 mmHg
Sa0: = %% 95 Yo D0-95 = %% 90

Pa(:z = arteriyel oksijen basinci; PCO2 = karbondioksit kismi basincy; PEF = zirve ekspirasyon
alcagi; Sa02 = cksijen satirasyonu.

Mutlaka hepsi degil, birkag parametrenin varlif alevienmenin genel simiflandirmasim ghsterir.

2.1.8.3 Astim Atak Tedavisi

Astim atagi, hayat1 tehdit eden tibbi acil durumlardan biri olmasindan dolay1
onemlidir. Eger atak, baslangi¢ tedavisine cevap vermiyor ve hizli kotiilesiyorsa agir
atak olarak kabul edilip takip ve tedavi edilmelidir. Oykiisiinde hayat1 tehdit eden
ataklar agisindan risk faktorleri tasiyan hastalar yakin takibe alinmali ve hizli bir
sekilde tedavi edilmelidir (1,66,71,72) (Tablo 8)

23



Tablo 8. Agir ataklar, sik atak gecirme ve mortalite i¢in risk tasiyan hasta gruplar (15)

* Atak nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyon dykiisii olan astiml1 hastalar

* Son bir yilda astim nedenli hastaneye yatis ya da acil servise bagvuru dykiisii olan hastalar
* Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmay1 yeni birakmis hastalar

« Inhale steroid kullanmayan, yetersiz kullanan veya uyumu az olan hastalar

* Asir1 beta2-agonist kullanan astimli hastalar (> 1 kutu/ay salbutamol ya da esdegeri)

« Stirekli diisitk FEV1 sahibi olmak (beklenenin %60’ 1ndan diisiik degerler)

* Balgam ve kan eozinofilisine sahip olan hastalar

* Doktor tanil1 besin allerjisi olan astim hastalar1

* Gebelik

* Eslik eden diger hastaliklarin varlig1 (6rn. obezite, kardiyovaskiiler veya diger akciger
hastaliklart)

 Aktif maruziyet Oykiisii: sigara i¢imi, mesleki solunum zararlilar1 maruziyeti, duyarl: hastada
allerjen maruziyeti

* Tedaviye uyumsuz hastalar

» Psikiyatrik hastalik veya psikososyal sorunlari olan hastalar

* Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip hastalar

Tedavide amacimiz submukozal 6dem, bronkokonstriksiyon ve eozinofilik

inflamasyonu azaltmaktir. Tedaviye baslama siiresi ile tedaviye yanit alma arasinda

onemli bir iliski oldugu i¢in Semptomlar1 bagladigi andan itibaren atak tedavisine

baslanmalidir. Bu sebeple; astim tanisi konulan ¢ocuklarin ebeveynlerine astim atak

tedavi semas1 yazili olarak verilmeli ve hastanin atak tedavisine evde baglamasi

saglanmalidir (Sekil 5).
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eylem plani”na sahip olmak

mesi
* Diizenli tibbi defierlendirme

d Astimin etkin bir sekilde hasta tarafindan
“kigisel yonetimi” icin gerekli kosullar

* Kisiye dzel hazirlanmig “Yazil astim

* Semptomlann vefveya akcifier fonksiyon-
lanimin hasta tarafindan kisisel olarak izlen-

semptomlar diizelmemigse:
=)

* Kurtariciyl artir
 Kontrol ediciyi erken donemde artir

* Kurtariciya devam
* Kontrol ediciye devam

» Hekim/Mhastane bagvurusu

& Yaniti izle

PEF/FEV < %60 veya 48 saat sonra

* 40-50 mg/gin prednizolon ekle

TEDAVI UYGULAMA SEKLI KANIT DUZEYI
(Astim kotiilesmesinde 1-2 haftalik depisiklik)
Her zaman kullamlan kurtarniciy artir: ilk saat icerisinde: 4-10 puf/20 dakikada bir A
Inhale KEBA Takipte ihtiyaca gore: 6-10 puff1-2 saatte bir,
4-10 puf/3-4 saatte bir ile devam edilebilir
KEBA A
Diigiik doz IKS + formoterol ODI igin “spacer” ekle A
Maksimum formoterol 72 pg/pin olacak sekilde
Her zaman kullanilan kontrol ediciyi artir: | IKS + formoterole idame olarak devam et, rahatlatier olarak ihtiyaca A
Dizenli ve gereflinde IKS + formoterol pore artir (gande maksimum 72 pg/eion formoterol olacak sekilde)
Diszenli IKS, gerepinde KERA IKSyi en az iki kat artir, yiksek doza glkmay disin (maksimum B
2000 pg, BDP/pin/ egdeperi)
Dazenli 1KS + formoterol, perepinde KEBA | IKS + formoterol dort katina ik 1
(maksimum toplam 72 pg/pin formoterol)
Dazenli 1KS + salmeterol, gereglinde KEBA | IKS + salmeterol yiksek doza ¢ik, ek IKS diigin (maksimum 2000 pg D
BDP/pin/egdeferi)
Ciddi atak durumunda (PEF/FEV, < %60 beklenenin ya da kigisel en iyi deflerin) ya da 48 saat icinde A
tedaviye yanit yoksa OKS eklenmesi ve hekimin aranmasi tnerilir
Oral steroid Erigkin: 1 mg/kg/pin (maksimum 50 mg) D
(prednizon, prednizolon) 5-7 pin
Cocuk: 1-2 mg/kg/pin (maksimum 40 mg) ]
3-5 pan
(fki haftadan kisa sdareli kullamimlarda azaltarak kesmeye perek yok)

IKS: Inhale kortikosteroid, KEBA: Kisa etkili be

sta2-aponisl.

Sekil 5. Astim kotiilesmesinin “Yazili eylem plan1” esliginde hasta tarafindan yonetimi (1)

Birinci basamaga basvuran hastalardan iyi bir 0yki almip ayrintili fizik

muayene sonrast hemen

tedaviye baglanilmali ve

degerlendirilmelidir (Sekil 6).
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[ BiRINCI BASAMAK Hasta akut veya subakut asum atag) ile gelir.

Gergekten astim mi?
DEGERLENDIRME Astimia iliskili olamler icin risk faktora var mi?
Atagiin ciddiyeti nedir?

Y Y ¥

i .

HAFIF-ORTA ATAK AGIR ATAK YASAMI TEHDIT
Oturmayi tercih eden hasta, ajite Ortopneik, ajite hasta Ll b
defiil ama solunum sayisi artmig Ancak stzciikler ile konugabiliyor Uykuya meyil, biling bulamklig
Ciimleler ile konuguyor Solunum sayist > 30/dakika | Sessiz akcigier
Yardimer solunum kaslarini Yardimac solunum kaslarim -
kullanmiyor kullaniyor
Nabiz 100-120 atim/dakika Nabiz > 120 atim/dakika
Sa0), %90-95 arasinda $a0), < %90 1
PEF (beklenen/kisisel en iyi PEF (Beklenen/kisisel en iyvi \
degierin) > %50 degerin) < %50 ] ACiL
g l
TEDAVIYE BASLA
KEBA: “Spacer” ile QDI ile 4-10 puf veya nebiili- ACIL SERVISE/YOGUN BAKIM
zattir ile 1-2 nebiil. Bir saat iginde 20 dakika aralar KOSULLARINA SEVK ET
ile tekrarla =
Prednizolon: Erigkinler 1 mg/kg imaksimum 50 mg), KOTULESME VARSA > % MI"‘."‘“ Inhﬂl?{"ﬁ“"u"z? KEM’.
gocuklar 1-2 mg'kg (maksimum 40 mg) ipratropium bromils, sistemik steroid

Kontrollii oksijen destegi: Erigkinler hedef ve oksijen ver

satlirasyon %93-95, gocuklar: %.94-98

TEDAVININ DEVAMI [htiyaca gore KEBA devam edilmelidir.

i — KOTULESME
TEDAVI YANITININ DEGERLENDIRILMESI (1 saat sonra ya da daha erken)

1
IYILESME

TABURCULUK ICIN DECGERLENDIR TABURCULUKTA AYARLA...
semptomlarda dizelme var, KEBA ihliyac yok Kurtanai ilag: Gereflinde
PEF diizeliyor, beklenenin/kisinin en iyl defierinin > %60-80 Kontrol edici: Basla veya basamagh ylksel, inhaler weknigini
$a0, (oda havasinda) > %04 ve uyumunu kontrol et
Evdeki tibbi bakim olanaklan yeterli Prednizolon: Erigkinde 5-7 gin, cocuklarda 3-5 giin devam
Taburculuk distinilebilic Kontrol: 2-7 gn sonra

iZLEM

Kurtana ilag: Hastanin gereksinimine gire azalulmalidr.

Kontrol edici: Atak onces| duruma gore kisa stire (1-2 hafta) veya uzun siire (3 ay) yliksek dozdan devam edilmelidir
Risk fakttrleri: Atafia neden olabilecek degiistirilebilir risk fakerlerl gzden geciriimell ve dizelmeye cahisiimalidir
Harekel plani: Anlagilnig mi? Uygun yapildi mi? Ddzeltmeye gerek var ni? (hasta ile birlikie ptizden gecirilmelidir)

KEBA: Inhale Kisa Etkili Beta2-Agonistler

Sekil 6. Birinci basamakta astim atak tedavisi (1)

Astim atak ile acil servise bagvuran ¢ocuklarda; oksijen, kisa etkili beta 2
agonist, inhale ipratropiyum bromid ve sistemik kortikosteroidler atak siddetine gore
tedavi ajan1 olarak kullanilir. Daha agir vakalarda ise intravendz magnezyum sulfat,

helioks tedavileri entlibasyon 6ncesinde denenebilir. (Sekil 7)
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BASLANGIC DEGERLENDIRMESI Asapidakilerden herhangi birisi eslik ediyor mu?
A: Hava yolu B: Solunum C: Dolagim Uykuya egilim, konfiizyon, sessiz akciper

" . i .

HAYIR I
EVET

KLINIK DURUMA GORE SINIFLAMA Yoptun bakim anitesine danis, KEBA ve
{en kotd klinik ozellipe gore) oksijen basla, hastayr entiibasyona hazirla

l o l

-
HAFiF-ORTA ATAK AGIR ATAK

Oturmay tercih eden hasta, ajite degil ama Ortopneik, ajite hasta

solunum sayisi artrrg Ancak sozciikler ile konusabiliyvor

Ciimleler ile konuguyor Solunum sayis1 > 30/dakika

Yardimer solunum kaslarm kullanmiyor Yardimcr solunum kaslarim kullamyor

Nabiz 100-120 atm/dakika Nabiz > 120 atim/dakika

5a0, %90-95 arasinda 520, < %90

PEF (beklenen/kisisel en iyi degerin) > %50 PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin) < %50

KEBA, ip:a‘n:opinm bm_'_‘““" :atﬂmym.un dengede KEBA, ipratropium bromiir, satiirasyonun dengede

tutulmasi igin kontrollii oksijen destegi (Sa0, tutulmass igin kontrollii oksijen destegi (Sa0,

erigkin: %93-95, cocuklarda %94-98 arasinda), erigkin: %:93-95, cocuklarda %>94-98),

oral kortikosteroidler oral/IV kortikosteroidler, magnezyumu diisiin,
yiiksek doz iKS diisiin

Bozulma devam ediyorsa “afir atak” olarak diisiin  :
- ve YBU icin yeniden degerlendir

KLINIK DEGISIKLIKLERI SIKCA DEGERLENDIR, AKCIGER FONKSIYONLARINI OLC
Tam hastalarda baslangi¢ tedavisinden bir saat sonra

FEV, veya PEF beklenenin/kisisel en iyi degerin FEV, veya PEF beklenenin/kisisel en iyi degerin <
%60-80'ine yiikselmis ve belirtiler diizelmig %60 veya klinik yanit yoksa
ORTA CiDDi
Taburculuk plani yapmaya baglanabilir. Tedaviye devam, yakin giziem, sik kontrol

Sekil 7. Astim ataginin acil serviste yonetimi (1)

Astim Atagimin Acil Serviste/Hastanede Yonetimi

Hastanin hizlica dykiisii alinip fizik muayenesi yapilmali ciddi ya da yasami

tehdit edici ataklarda takibin daha uygun olacagi yogun bakima hastanin transferi
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planlanmali ve bu arada kisa etkili 2 agonist, sistemik kortikosteroid ve oksijen

tedavisi baglanmalidir.

Oksijen: Nabiz oksimetri ile izlenmelidir. Hastanin sattirasyonu doku
hipoksemisini Onleyecek sekilde %93-95 (6-11 yas arasi ¢ocuklarda %94-98)
diizeyinde tutulmalidir (1). Erigkin ve ¢ocuk i¢in SaO2’nin %90’nin altinda olmasi
doku hipoksisinin gelistigini ve hastaya acil ve agresfi tedavi uygulamak gerektigini

6ngormektedir (73).

Kisa etkili beta2-agonistler (KEBA): Akut astim atagi ile bagvuran hastaya
hemen inhale KEBA baslanmalidir. Bu amagla kullanilabilecek en uygun ve maliyet
etkin yontem 6lgiilii doz inhaleri araci tiip araciligi ile uygulamaktir (12). Araci tiip ile
olcllu doz inhaler (ODI) verilmesi hafif-orta ataklarda en az nebiilizere esdeger
diizelme saglamaktadir (74). Aralikh ve devamli nebiil uygulanmasi
karsilastirildiginda bazi1 calismalarda fark goriilmezken, bazi caligmalarda aralikli
uygulamaya gore devamli uygulamanin hastane yatisini azalttigi ve daha iyi akciger
fonksiyonu sagladigir bildirilmistir (13,14). Bu nedenle baglangigta hastanin
gereksinimine gore devamli tedavi ile baslayip izleminde aralikli KEBA uygulanmasi
uygun olabilir. Intravendz B2 agonistlerin agir astim ataginda rutin kullanimina dair
yeterli kanit yoktur (15). Hafif-orta siddette ataklar i¢in, hizli etkili inhaler [B2-
agonistlerin tekrar tekrar uygulanmasi (ilk bir saat i¢in her 20 dakikada 4-10 puf)
Onerilir. Birinci saatten sonra, gereken f2-agonist dozu atagin siddetine baglidir. Hafif
alevlenmeler her 3-4 saatte bir 4-10 puf ; orta siddette ataklar her 1 ya da 2 saatte bir
6 -10 puf gerektirir. Baslangic tedaviye yanit iyi ise (PEF > %60-80) ek inhale KEBA
gerekmez ve yanit 3-4 saat sirer (15). Salbutamol (beta-2 agonist) tlkemizde en sik
kullanilan KEBA ajanidir. Farkli formlart mevcut olup 6l¢llu doz veren formlar: da
vardir. Acil polikliniklerde akut astim atagi tedavisinde (0.15mg/kg dozunda)
nebiilizasyonla uygulanir. Beklenilen yanit alinamadigi durumlarda bu doz tek seferde
en fazla 5 mg olacak sekilde her 20 dakikada bir 1-2 saat boyunca tekrarlanir. Ote
taraftan salbutamol 0.5-2.0 mg/kg/saat (maksimum 15mg/saat) devamli sekilde de
verilir. Tagikardi, aritmi, hipokalemi, metabolik asidoz, bas agrisi, tremor ve gogiis
agrist gibi yan etkiler gorilebilir. Altta yatan herhangi bir kardiyak neden yoksa
tasikardi hasta tarafindan rahatlikla tolere edilir (75).
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Sistemik Kortikosteroid: Sistemik steroidler atagin kontrol altina alinmasini
belirgin olarak hizlandirmakta ve relapslar1 6nlemektedir. Bu nedenle astim atakli
cocuklarda hafif atak disindaki tiim astim ataklarinda en erken siirede hatta mimkinse
ilk bir saat icinde verilmelidir (1,60,76-78). Sistemik steroid alirken atak gegiren,
bagvurudan once rahatlatici ilag kullanma sikligimi ve kontrol edicisini artirmasina
ragmen fayda gormeyen genel durumu kétiilesen ve Onceki ataklarinda sistemik
steroid gerekmis olan hastalarda tedaviye miimkiin oldugunca erken baglamak
Ozellikle 6nemlidir. Oral ve IV kullanim arasinda etkinlik farki yoktur ancak kusan,
solunum sikintis1 ve noninvaziv ventilasyon/entiibasyon gereksinimi olan hastalarda
IV yol tercih edilmelidir. Bes-on iki yas arasi ¢ocuklarda sistemik kortikosteroidler 1-
2 mg/kg/gin (maksimum 40 mg/gun) dozunda 3-5 glin suresince Onerilmektedir
(1,78-80).

Inhale Kortikosteroid: Sistemik Kkortikosteroid alamayan hastalarda ilk 1
saatte verilen yiiksek doz inhale kortikosteroidin hastaneye yatig oranini azalttig
gosterilmistir. Ancak maliyet-yarar oran1 ve acil servisteki tedavinin doz ve suresi net

olmamasi gibi nedenlerden dolay1 kullanimi tartismalidir.

Ipratropium Bromiir: Cocuk yas grubu astim atak tanili hastalarda orta ve
agir ataklarda tedaviye ipratropium eklenmesinin, bronkodilator yaniti, PEF ve FEV1
degerlerini artirdigi ve hastaneye yatislarini azalttigi gosterilmistir (81,82). Ancak
hastanede yatan hastalarda KEBA ile birlikte kullanimi hastanede yatig siiresini
kisaltmadigi bildirilmistir (84).

Magnezyum Sulfat: Astim atak tedavisinde rutin kullanimi 6nerilmemekle
birlikte; baslangi¢ tedavisine cevap alinamayan, direngli hipoksemisi olan ve bir
saatlik tedavi sonrasi FEV1 degeri beklenenin %60’ 1n1n iizerine ¢ikmayan ¢ocuklarda

hastaneye yatis oranlarini azaltabilecegi gosterilmistir (85,86).

Aminofilin/Teofilin: Birgok calisma kisa etkili bronkodilatorlerden daha az
etkili oldugunu bildirmistir. Ayrica yan etki potansiyelinin yiiksekligi nedeniyle astim

atak akut tedavisinde ¢ocuklarda 6nerilmemektedir (87,88).
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2.2 Periferik Perfiizyon indeksi

Periferik Perfiizyon Indeksi (PI) tanim olarak; bir hastanin periferal dokusundaki
pulsatil kan akisinin nonpulsatil statik kan akisina oranini gosteren parametredir.
Periferik perfiizyon indeksi, pulsasyonlarin fotopletismografik (PPG) dalga formu ile
olcaldr. Perfiizyon durumunu gosteren sayisal sekilde ifade edilen bir degerdir. PPG,
elektrooptik, noninvaziv ve periferdeki kan hacmini 6lgmeye yarayan bir yontemdir
(89).

Anestezik ajanlar, opioid anlajezikler, cerrahi stres, travmalar, ciddi kan
kayiplar1 ve hastalik gibi durumlar periferik perfiizyonu etkileyen bazi durumlardir.
Bu durumlar periferik vaskiiler fizyoloji ve otonom sinir sistemi lizerinde anlamli
degisiklikler meydana getirerek periferik perflizyonu etkilemektedir. Dolasim soku
meydana geldigi zaman kalp, bobrekler ve beyin gibi hayati organlarin yeterli
perflizyonu saglayabilmek igin periferik perfiizyonu bozulur. Deri, bu degisimden ilk

etkilenen organdir (90).

Viicut sicakliginin diistikliigli, cilt soluklugu, deri turgor basincinin azalmis
olmasi, kapiller geri dolum zamaninin uzamasi, santral-periferik sicaklik farkinin
olmasi, cildin soguk, soluk ve alacali olmasi gibi bulgular perfiizyon bozuklugunu
yansitsa da objektif sonuglar vermedigi bilinmektedir (91-93). Bu kisitlamalardan
dolay1 yapilan arastirmalar periferal perfiizyonun degerlendirilmesinde yeni teknikler
gelistirilmesine olanak saglamistir. Maliyeti diisiik, daha objektif, girisimsel olmayan

ve siirekli izlem imkani taniyan yeni teknikler gelistirilmistir.

Organ yetmezligiyle sonuglanan doku hipoksisini 6nlemek i¢in bozulmus organ
perflizyonunun erken saptanmasi oldukca 6nemlidir. Periferik perfizyon indeksi (PI),
nabiz oksimetre pletismografik (POP) dalga formu tarafindan periferik dolasimdaki
iki bilesenin absorbe ettigi infrared 1sinlarm oranlayarak hesaplanmaktadir. Ilk
bilesen: periferik dokulardaki pulsatil arteriyel kan akimi (dalgali akim = AC)
tarafindan absorbe edilen 151n miktar1; ikinci bilesen: statik dokular (6rn. deri, kemik,
doku, pulsatil olmayan kan akimi; sabit akim = DC) tarafindan absorbe edilen 151n

miktaridir. Periferik Perfiizyon indeksi, bu iki bilesenin oranlanmasinin yiizde olarak
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ifadesi olmakla birlikte, ( [ AC / DC ] x 100 %) formiiliiyle hesaplanir ve POP
amplitiidiini yansitir (94) (Sekil 8).

o
{" \ f ) ,l )

Sekil 8. Nabiz oksimetre ve islenmemis infrared sinyaller

AC: Pulsatil arteriyel akimdaki infrared sinyal absorbsiyonu
DC: Cilt ve diger dokularin sabit infrared sinyal absorbsiyonu

t: zaman

Olciim yapan pulse oksimetre cihazi ¢ok kullanimliktir. Hasta basinda uygulanir
ve boyutlar1 kii¢iik oldugu igin tasmabilir ozelliktedir. Periferik perflizyon indeksi
Olcimi; oksijenize hemoglobinin (sistemik dolasimdan gelen hemoglobin),
deoksijenize hemoglobinden (arteriyel, vendz ve kapiller yataktaki hemoglobin) ve
kemik, kas doku gibi diger dokulardan gelen degisik dalga boylarindaki 15181 absorbe
etmesi ve bu farki algilayan cihazin, sonucu oranlayarak yiizde (%) olarak vermesi

temeline dayanmaktadir (95).

Pulse oksimetre, arteriyel kandaki oksijen saturasyonu, doku perfiizyonu ve kalp
atim sayis1 hakkinda bize bilgi verir (96). Pulse oksimetre, oksijenize ve oksijenize
olmayan hemoglobininin kizil ve kizil 6tesi 1siklar1 degisik miktarda sogurma
prensibine (Lambert-Beer kanunu) dayanir ve bu kanun; transparan bir maddeden
gecen monokromotik 1s18in emilimini ifade eden Lambert ve Beer kanunlarinin

bilesimidir (97).
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Lambert Kanununa gore; i¢inden gegilen maddenin uzunlugu arttikga maddeden
gecen 151810 giicii azalir.

Beer Kanununa gore; maddenin konsantrasyonu arttik¢a maddeden gecgen 15181n
giicii azalir.

Lambert-Beer kanununa gore pulseoksimetrede farkli iki dalga boyunda 1sik
kullanilir ve bunlar kizil 660 nanometre (nm) ve kizil 6tesi 960 nm dalga boylarindaki
1siklardir. Bu 1siklar pulsatil damar yatagini aydinlatirken, bu 1siklarin hemoglobin
tarafindan emilimlerindeki degisimler Slgiiliir. Her bir 151k frekansinda 1s1k absorbe
edilme miktar1 dokular icindeki hemoglobinin oksijenize olma derecesine gore
degismektedir. Deoksihemoglobin daha ¢ok kizil 1s1tk absorbe ederken,
Oksihemoglobin daha fazla kizil &tesi 1s1k absorbe eder. (Sekil 9). Arteriyal
pulsasyondaki oksijen satiirasyon degerini vermek icin, kizil ve kizil 6tesi dalga
boylarindaki absorbsiyon orani bir mikroislemci araciligiyla analiz edilir ve arterial

pulsasyon boyunca 1sik absorbsiyonundaki degisiklikler oksimetre calismalarinin

tﬂ 660 mm
\| e

Hb

temelini olusturur.

10 kizildtesi 960 mm

0.1

600 700 900 1000 Dalgaboyu {nm)

Sekil 9. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin 1s1k absorbsiyon farkliliklar1 (97)

Sabit bir hemoglobin ve 151k yogunlugunda, pulse oksimetre probunun goriis
alanindaki kanda bulunan hemoglobinin oksijen ile saturasyonu, 1sik emiliminin
logaritmik bir fonksiyonu halini alir ve arteriyel oksijen hemoglobin saturasyonu
(SpO2) belirlenir (97). Arteriyel pulsasyonu olan kandaki 1sik emilimi degiskendir.

Ancak pulsatil olmayan arter, vendz kan ve diger doku pigmentlerine bagli 151k
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absorbsiyonu degiskenlik gostermez. Dokulara verilen 1s1gin emilimi, sistol sirasi
disinda arteriyel kan damari yataklarinda sabit kalir. AC, DC ile karsilastirilir; oran
PI’y1 temsil eder (94) (Sekil 10).

Sonug olarak; pulse oksimetre arteriyal kandaki O satlirasyonunu ve PI’yi non-

invaziv olarak Olger. Oksimetre ile pletismografi prensiplerinin birlesimi olan bir

alettir.

Pulsatil Pulsatil iliI‘tE:[’ kan akumna bagh
absorbsiyon
Pulsatil olmayan arter kan akumina
bagh absorbsivon

. Vendz ve kapiller kan
Pulsatil alamna bagh absorbsiyon
olmayan

Diger dokulara bagh absorbsivon

Sekil 10. Nabiz degisimi ve perfiizyon indeksi arasindaki iliski (98)

Periferik perflizyon indeksi el, ayak ve parmaklardan vicudun periferik
perfiizyonunun girisimsel olmayan ve indirekt Slciimiinii saglamaktadir. Olglilen
bolgeye gore degisiklik gosterebilir. (95). En saglikli Olgiime ulasabilmek igin
oksijenizasyonunun iyi oldugu diisiiniilen ve gérece daha diizenli Pl 6lctimu veren el,
ayak parmagi, burun, kulak ve alin gibi alanlar kullanilmalidir. Yiksek Pl dl¢imleri
monitorizasyon igin ideal alanlar1 gosterirken, yetigkinler i¢in el parmagi,
yenidoganlarda ise avug i¢i, ayak ve ayak bagparmagi kullanilir (99).

Olgiim yapilan alandaki oksijenlenmis kan akimina bagl olarak mikrovaskiiler
yapidaki lokal vazokonstriksiyon durumunda Pl azalirken, lokal vazodilatasyon
durumunda artig gosterir (99). Ote yandan periferik perfiizyon indeksinin Kalp hizi,
satlirasyon, sicaklik ve oksijen metabolizmast gibi fizyolojik degisimlerden
etkilenmedigi diistiniilmektedir.

Hastanin cildine igne, sonda veya cerrahi girisim gibi herhangi bir invaziv islem
uygulanmadan hemodinamik ag¢idan monitorize etmek 0zel cihazlarla mimkindir

(100). Giiniimiizde kullanimi1 yayginlagsmakta olan ve kolayca uygulanabilen non-
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invaziv yeni jenerasyon pulse oksimetrelerde, periferik perfizyonun periferik
perfizyon indeksi (PI) ile degerlendirilebilecegi bildirilmistir. Periferik perflizyon
indeksi (P1) mevcut fotoelektrik plestismografik sinyallerden elde edilen degerlerden
olusur (101).

Periferik perfiizyon indeksi Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ®
cihazi (Resim 1) ile dlgiilebilmektedir. Firma tarafindan belirlenen normal degerler
%0.02 (gok zayif kan akimi) - %20 (¢ok gicli kan akimi) arasinda degismektedir
(102).

OLCUM PARAMETRELERI

SpMet Methemoglobin
' SpCO Karboksihemoglobin
SpHb Total Hemoglobin

SpO2 Oksijen Saturasyonu

Nabiz Hizi Oksijen Miktar1 O2/dI

Perflizyon indeksi PVI MASIMO
Radical 7 color

Resim 1. Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi

Cihaz iireten sirket tarafindan Pl normal degerleri 0,3 - 10,0 arasinda oldugu
bildirilmis olmakla birlikte ¢esitli hastalik gruplar1 ve saglikli goniilliilerde yapilan
calismalar yeterli sayida olmadigindan sinir degerler ile ilgili bir goriis birligi yoktur.

Periferik PI'nin gilinlimiizde santral hipovolemiyi Ongorebilecegini (103),
sezaryen sirasinda anesteziye bagli gelisebilecek hipotansiyonu Ongdrebilecegini
(104), devamli vend-vendz hemofiltrasyon sirasinda ortaya ¢ikabilecek hipotansiyonu
(105) ve anestezi sirasinda hemodinamik degisiklikleri saptayabilecegine (106) dair
calismalar bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada sol kalp obstriiksiyonu olan hastalar
ile 10000 yenidogan karsilastirilmis ve 0.7” den diislik olan Pl degeri hastalig1 erken
saptayabilecegi ongoriilmiistiir (107).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Etik Kurul

Calisma Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 16.01.2020 tarihinde 2020/15 etik kurul

numarasi ile onaylanmustir.

3.2 Calisma Yeri ve Zamani

Ocak 2020- Haziran 2020 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ve Cocuk
Acil Servisi’ne basvurmus bronsial astim tanisi almis 5-12 yas arasi ¢ocuklar
Uzerinden prospektif olarak yapilmistir. Her olgunun ebeveynine calisma ile ilgili

aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir.

3.3 Calisma Grubunun Belirlenmesi

Calisma grubunun secimi: Bronsial astim tanist olan astim atak ile ¢ocuk acil
servise ve cocuk sagligi ve hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ve inhaler tedavi
verilmek Uzere gund birlik ya da yatarak tedavi alan 5-12 yas arasi 35 ¢cocuk bu gruba

dahil edilmistir.

Kontrol grubunun se¢imi: Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigine 5-12 yas
arasi, rutin saglikli ¢ocuk izlemi nedeniyle bagvuran ve herhangi bir kronik hastalig

olmayan 35 cocuk bu gruba dahil edilmistir.
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Calismaya dahil edilme kriterleri; Brongial astim tanisi konan / takip edilen,
baska kronik hastaligi olmayan 5-12 yas aras1 semptomatik ¢ocuk hastalar ¢aligmaya

dahil edilmistir.

Calismaya alinmama kriterleri: Derin anemi (Hb<8mg/dl), gastroenteritler,
kronik inflamatuar hastaliklar1 olanlar, konjenital kalp hastaliklari, edinsel kalp kapagi
hastaliklari, miyokard disfonksiyonu olanlar, sempatomimetik ila¢ kullananlar,
vazoaktif ila¢ kullananlar, antidepresan/psikiyatrik/dikkat eksikligine yonelik ilag alan

hastalar ¢alismaya alinmamustir.

Calismadan ¢ikarilma kriterleri: Tan1 ve tedavi sirasinda kendi istegi ile
hastaneden ayrilmak isteyen, yatirilarak tedavi edilen ve insidental saptanan konjenital
kalp hastalig1 olan, ¢calismaya alinip da daha sonra inotrop ve benzeri ila¢ kullandigi

Ogrenilen hastalar calismadan ¢ikarilmistir.

3.4 Veri Toplanmasi

Calismaya alinan olgularin sosyodemografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), kac
yildir astim nedeni ile takipli oldugu, aile dykusu, alerji 6ykisu, yil i¢inde kag atak
Oykiisii oldugu, profilaktik tedavi alip almadigi, ailede sigara icen birey varligi, ailede
alerji Oykiisii olup olmadigr ve viicut agirhigi, boyu, Verileri kayit edilmistir.
Cocuklarin viicut agirliklar dijital, kalibrasyonu ¢abuk bozulmayan terazi ile boylari
ise 60-200 cm arasinda 6l¢iim yapabilen boy 6l¢iim cihazi ile dl¢uldi. Agirlik 6l¢timii

sirasinda kalin giysiler ve ayakkabilar, boy 6l¢iimii sirasinda da ayakkabilar ¢ikartildi.

Calisma grubuna alinan hastalarin ayrintili anamnezi alindiktan sonra fizik
muayenesi yapildi. Astim atak siddeti siniflandirmasi Tiirk Toraks Dernegi Astim Tan1
ve Tedavi Rehberi’ ne gore yapildi ve siddetine gore tedavi protokoll ulusal ve
uluslarasi rehberler dikkate alinarak (GINA ve Tiirk Toraks Dernegi) olusturuldu.
Astim atak siddeti genel durum, nefes darligi, konusma sekli, pozisyon, solunum
say1st, yardimet solunum kaslariin kullanimi, wheezing, nabiz ve oksijen saturasyonu
degerlendirilerek astim atak siddeti belirlendi. Hastalar hafif, orta ve agir atak olarak

siniflandirildi. 20 hasta hafif atak ile 15 hasta ise orta agir atak ile degerlendirildi. Orta
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atakla takip edilen 15 hastanin 5 tanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 servisimize

yatirilarak tedavi edildi.

Hastalarin basvuru sirasinda genel durum, biling ve vital bulgulari(kalp tepe
atimi, solunum sayisi, viicut sicakligi, yasina uygun mansgon ile dlgiilen kan basinci)
alind1 ve Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi ile nabiz, SpO2 ve Pl
degeri kaydedildi. Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi ile sag el
bagparmaktan pediatrik uygun prob kullanilarak yeterli dinlenme saglandiktan sonra
ilk 6l¢iim alindi. Ardindan rehberler esas alinarak uygun tedavi atak siddetine gore

baglandi.

Hafif atak ile basvuran hastalarda baslangi¢ ilk doz kisa etkili beta2 agonist
inhaler tedavinin (maskesiz araci tiiple 20 dk arayla 3 kez 2 puff) tamamlanmasindan
20 dakika sonra 2. PI, nabiz ve SpO; degeri bakilip kaydedildi. Ol¢iim sonras1 2. doz
kisa etkili beta2 agonist inhaler tedavi verildi ve 20 dakika sonra 3. PI, nabiz ve SpO2
degeri bakilip kaydedildi. Ardindan 3. doz kisa etkili beta2 agonist inhaler tedavi
verildi ve 20 dakika sonra hastanin genel durumu, bilinci, vital bulgular1 ve 3. Pl, nabiz
ve SpO2 degeri bakilip kaydedildi. Tedavinin Ilk bir saati tamamlanip hasta tekrar
degerlendirildi.

Orta atak ile bagvuran hastalarda hafif atakla bagvuran hastalarla ayni inhaler
tedavi uygulanip veriler kaydedilmis ancak farkli olarak tedavi baslangicinda inhaler
tedaviye ek olarak uygun doz oral steroid tedavisi verilmistir. Birinci saatin sonunda
hasta tekrar degerlendirimstir. Orta atakla bagvuran 15 hastanin 10 tanesinin
semptomlar1 gerilemis olup ayaktan uygun tedavi verilmistir. Ancak 5 hastanin

semptomlar1 devam etmesi nedeniyle yatirilarak tedavisine devam edilmistir.

3.5 istatistiksel Analiz

Calisma verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiklerin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel

verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup arasi
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karsilagtirmalarinda Student T test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. ikiden fazla bagimsiz
gruplarda normal dagilim goézlenmeyen gruplarda Kruskal Wallis testi ve ikili
karsilastirmalar i¢in All pairwise testi ile analiz edilmistir. Normal dagilim gosteren
parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda Tekrarlayan Ol¢timlerle varyans analizi ve
farkliliga neden olan donemin tespitinde duzeltmeli Bonferroni testi kullanildi.
Normal dagilmayan tekrarli gozlemelerin karsilastirilmasinda Friedman testi, ikili
karsilastirmalar igin ise All pairwise testi kullanildi. Ayrica Pl parametresinin taniya
yonelik ROC egrisi analizi yapilmistir. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM

SPSS Statistics 23 programi kullanildi.

3.6 Arastirma Insan Giicii ve Biitcesi

Calismanin planlanmasi, hastalarin bilgi ve bulgularinin saptanmasi ve
kaydedilmesi, analizlerin yapilmasi ve sonuglarin raporlanmasi ilgili 6gretim iiyesi

danismanliginda tez sahibi aragtirmaci tarafindan yapilmistir.

Calismaya dahiledilen hastalarin bulgu ve tetkikleri mevcut yatis ve tedavi
plani dahilinde bakilmis olan degerlerden saptanmistir, calisma icin ek bir tetkik
istenmemigtir. Calismanin kirtasiye giderleri ise tez sahibi arastirmaci tarafindan

karsilanmustir.
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4. BULGULAR

Aragtirmaya dahil edilen 35 hastanin %34,31 (12) kiz, %65,7°si (23) erkek
olup, en kiigiigi 5 yas, en biiyligii 12 yas olmak Uzere hastalarin yas ortalamasi
8,06+2,35 yas idi. Hasta grubunun en diisiik agirlik degeri 15 kg ve en yiiksek agirlik
degeri 44 kg olup agirlik ortalamalart 26,71+7,9 kg idi. Boy uzunluklar1 102-147 cm
araliginda ve boy ortalamalar1 124,31+£12,08 cm idi. Akut astim atak ile basvuran
hastalarin %42,9’u (15) orta atak ve %57,1’i (20) hafif atak idi. Hastalarin aile
Oykiisiinde astim tanisi olan birey olma oran1 %42,9 (15) iken aile 6ykiisiinde astim
tanisi olan birey olmamasi oran1 %57,1 (20) idi. Bagvuran hastalarin %42,9’unun (15)
daha once yapilmis allerji testleri pozitif olup %57,1°nin allerji testleri negatif idi.
Astim tanisi alip koruma tedavisi alan hasta oran1 %57,1 (20) iken herhangi bir koruma
tedavisi almayan hasta oran1 %49,1 (15) idi. Hastalarin %45,7’sinin (16) ailelerinde
sigara igcen birey mevcut olup, %54,3’niin ailelerinde sigara i¢in birey yoktu (Tablo 9).

Kontrol grubunun %48,6’s1 (17) kiz, %51,4°l (18) erkek olup, en kiigligii 5
yas, en biiyiigii 12 yas olmak iizere yas ortalamasi 8,20+2,35 yas idi. Kontrol grubunun
agirliklar 16-50 kg arasinda degismektedir. Boy uzunluklar1 105-158 c¢m araliginda
ve boy ortalamalar1 128,46 + 14,56 cm idi.
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Tablo 9. Hasta Grubunun Tanimlayici Bulgulari

Degiskenler N %
Cinsiyet Erkek 23 65,7
Kiz 12 34,3
Aile Oykiisi Var 15 42,9
Yok 20 57,1
Allerji Oykiisi Var 15 42,9
Yok 20 57,1
Profilaktik Tedavi Aliyor Mu? Var 20 57,1
Yok 15 42,9
Ailede Sigara igen Oykiisii Var 16 45,7
Yok 19 54,3
Atak/Simif Hafif 15 42,9
Orta 20 57,1

Hasta grubu bireyler ve kontrol grubu bireylerin yas — kilo — boy dl¢imlerini

karsilastiritlmasin da anlamli istatistiksel fark saptanmamustir (Tablo 10).

Tablo 10. Hasta ve Kontrol Grubu Demografik Veri Karsilagtirmasi

Degiskenler Hasta grubu (n=35) | Kontrol grubu (n=35) b
Yas 8,06 £2,35 8,20 £2,39 0,713
Kilo 26,71 + 7,90 28,14 £10,38 0,823
Boy 124,31 +£12,08 128,46 + 14,56 0,332

Hasta grubu bireylerde Nabiz®¥ diizeyi ortalmalar1 (117,54 + 18,36), kontrol
grubundaki bireylerin Nabiz®%  diizey ortalamalarina (99,91 + 14,44) kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gézlendi (p=0,001) (Tablo 11).

Hasta grubu bireylerin P1%9 gl¢iimlerinin ortalmalarinimn (3,30 + 1,68), kontrol
grubundaki bireylerin P12 glciimleri ortalamalarma (1,51 + 0,65) gore istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yUksek oldugu gozlendi (p=0,001) (Tablo 11).

Ayrica hasta bireylerde Sp0,>% diizeyi ortalmalarinin (97,03 + 2,44), kontrol
grubundaki bireylerin Sp0,>% diizey ortalamalarina (98,06 + 4,73) gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu gozlendi (p=0,002) (Tablo 11).
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Tablo 11. Hasta ve Kontrol Grubu Basvuru Anindaki Nabiz, P1 ve SpO, Olgiimlerin
Karsilagtirtlmast

Degiskenler Hasta grubu (n=35) | Kontrol grubu (n=35) P
Nabiz%% 117,54 + 18,36 99,91 + 14,44 0,001
p|0dk 3,30 + 1,68 1,51+ 0,65 0,001
SpO,Y-d 97,03 + 2,44 98,06 + 4,73 0,002

Hafif atak grubu bireylerin astim tamisiyla takip edildigi yil siiresi
ortalmalarinin (2,95 * 1,23), orta atak grubunda ki bireylerin astim tanisiyla takip
edildigi y1l siiresi ortalamalarina (1,73 £ 0,88) gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde
yuksek oldugu gézlendi (p=0,004) (Tablo 12).

Tablo 12. Orta Atak ve Hafif Atak Karsilagtirmalar -1

Degiskenler Orta atak (N=15) | Hafif atak (N=20) | "
Yas 8,60 + 2,29 7,65+ 2,37 0,211
Kilo 27,67 +7,4 26,00 + 8,37 0,432
Boy 126,13 + 12,16 122,95 + 12,14 0,414
gAusrt;? tanisiyla takipli y1l 173+ 0,88 2,95+ 123 0,004

Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,163) (Tablo 13).

Gruplar arasinda profilaktik tedavi alma agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,278) (Tablo 13).

Aile dykusunde alerjik hastalik gozlenen bireylerin orta atak gdzlenme orani
(%66,7), hafif atak gézlenme oranina (%25,0) kiyasla daha yiiksek oldugu gozlendi
(p=0,014) (Tablo 13).

Kendisinde alerjik hastalik Oykusu olan bireylerin orta atak gozlenme orani
(%66,7), hafif atak gézlenme oranina (%25,0) kiyasla daha yiiksek oldugu gozlendi
(p=0,019) (Tablo 13).

Ailesinde sigara icen birey olan hasta grubu bireylerin orta atak gézlenme orani
(%66,7), hafif atak gézlenme oranina (%30,0) kiyasla daha yiiksek oldugu gozlendi
(p=0,031) (Tablo 13).

Tablo 13. Orta Atak ve Hafif Atak Karsilagtirilmasi-2
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Atak/Sinif
Orta (n=15) Hafif (n=20)
N % N % p
Cinsiyet Erkek 12 80,0 11 55,0] 0,163
Kiz 3 20,0 9 45,0
Aile Oykiisi Var 10 66,7 5 25,01 0,014
Yok 5 33,3 15 75,0
Allerji Oykisi Var 10 66,7 5 25,0| 0,019
Yok 5 33,3 15 75,0
Profilaktik Tedavi Evet 7 46,7 13 65,0| 0,278
Aliyor Mu? Hayir 8 53,3 7 35,0
Ailede Sigara Var 10 66,7 6 30,0| 0,031
Oykiisii Yok 5 33,3 14 70,0

Genel Durum®PX jle atak smifi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskiye
rastlanmistir (p=0,001). Genel Durum®PK iyi olan bireylerin atag: hafif gecirme oran
(%100), orta gecirme oranina (%53,3) kiyasla daha yiiksek oldugu gorildi. (p=0,001
). Ayrica Genel Durum©PK ve Genel Durum®PX orta olan bireylerin orta atak
gozlenme orani (sirasiyla %46,7 ve %26.7), hafif atak gézlenme oranina (%0) kiyasla
daha yuksek oldugu gézlendi (sirasiyla p=0,001 ve p=0,026) (Tablo 14).

Retraksiyon®PX ile atak smifi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskiye
rastlanmistir (p=0,001). Retraksiyon©PK hafif (+) veya suprasternal (+) olan bireylerin

atag1 orta gecirme orani (%46,7), hafif gecirme oranina (%5) kiyasla daha yiiksek
oldugu goéruldu (p=0,002 ) (Tablo 14).

Tablo 14. Orta Atak ve Hafif Atak Karsilastirilmasi-3
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Atak/Simif
Orta (n=15) Hafif (n=20)
N % n % P
Genel Durum®PK Iyi 8 53,3 20 100,0| 0,001
Orta 7 46,7 0 0,0
Retraksiyon®-PX Yok 6 40,0 19 95,0| 0,002
Hafif 7 46,7 1 5,0
Suprasternal 2 13,3 0 0,0
Genel Durum®0-bK Iyi 11 73,3 20 100,0| 0,026
Orta 4 26,7 0 0,0
Retraksiyon®0-PX Yok 13 86,7 20 100,0| 0,176
Hafif 2 13,3 0 0,0
Suprasternal 0 0,0 0 0,0

Orta atak grubu bireylerin SS%¥ ortalamalarmin (31 + 4,33), hafif atak
grubunda ki bireylerin SS°% ortalamalarina (24,35 + 3,99) gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yuksek oldugu gozlendi (p=0,001) (Tablo 15).

Orta atak grubu bireylerin DKB® ortalamalarinin (61,33 + 5,16), hafif atak
grubunda ki bireylerin DKB® ortalamalarna (57,75 + 4,72) gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yuksek oldugu gozlendi (p=0,043) (Tablo 15).

Orta atak grubu bireylerin SpO2%% ortalamalarinin (95,93 + 2,87), hafif atak

grubunda ki bireylerin Sp0O2%d

anlaml diizeyde diisiik oldugu gozlendi (p=0,043) (Tablo 15).

ortalamalarina (97,85 % 1,73) gore istatistiksel olarak

Orta atak grubu bireylerin FiO2>% ortalamalarinin (24,00 * 4,39), hafif atak
grubunda ki bireylerin FiO2>% ortalamalarina (21,00 * 0,0) gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi (p=0,006) (Tablo 15).

Hafif atak ve ortaatak 20. dk, 40. dk Ve 60. dk Dk Nabiz, SpO; ve PI
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 15).

Orta atak grubu bireylerin SS®% ortalamalarinin (25,13 + 3,44), hafif atak
grubunda ki bireylerin SS®% ortalamalarma (21,15 + 2,85) gére istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yuksek oldugu gozlendi (p=0,002) (Tablo 15).

Tablo 15. Orta Atak ve Hafif Atak Karsilastirmalari-4
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Degiskenler Orta Atak (N=15) | Hafif Atak (N=20) | P
Nabiz?PK 122,53 + 20,93 113,80 + 15,68 0,156
SSODK 31,00 + 4,33 24,35 + 3,99 0,001
SKBOPK 96,67 + 6,17 93,00 + 4,7 0,065
DKBOPK 61,33 5,16 57,75 + 4,72 0,043
Ates?PK 36,92 + 0,59 36,73 £ 0,64 0,118
PIo-bK 3,89+ 1,90 2,86 + 1,38 0,152
SpO.0PK 95,93 + 2,87 97,85+ 1,73 0,043
FiO.0PK 24,00 + 4,39 21,00 £ 0 0,006
Nabiz?0PK 115,87 + 20,29 114,75 + 19,17 0,881
p|20DK 2,76 +1,40 2,52 1,33 0,687
Sp0O,20PK 98,07 + 1,16 98,35 + 1,27 0,560
Nabiz*0PK 114,60 + 19,32 115,80 + 17,82 0,802
p|40DK 2,31+1,39 2,25+ 1,43 0,674
SpOy*0PK 98,27 + 1,03 93,85 + 19,76 0,631
Nabiz8-PK 109,27 + 17,92 114,40 + 15,77 0,278
SS60-DK 25,13 + 3,44 21,15+ 2,85 0,002
SKB®O-PK 96,00 + 6,32 91,50 + 8,75 0,113
DKBE0-DK 61,33 + 3,52 58,50 + 5,87 0,103
Ateg®0-PK 36,92 + 0,59 36,73 + 0,64 0,118
p|60DK 2,05+ 1,01 1,95 + 1,23 0,700
SpO,%0PK 98,60 + 1,06 98,50 + 1,36 0,958
Fi0,80-DK 21,00 £ 0 21,00 +£0 -

Orta atak hasta grubunda hastane yatis yapilan ve yapilmayan bireyler arasinda
cinsiyet, astim atak icin aile 6yklsu varligi, allerji 6ykdisu, profilaktik tedavisi aliyor
olmalar1 ve ailede sigara igen birey olmasi arasinda istatistiksel anlamda fark

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Orta Atak Hasta Grubunda Hastaneye Yatis1 Olan ve Olmayan Hastalarin

Karsilastirilmasi-1
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Hastanede Yatis
Var Yok
N % N % P
Cinsiyet Erkek 4 80,0 8 80,0/ 0,990
Kiz 1 20,0 2 20,0
Aile Oykusi Var 3 60,0 7 70,0/ 0,699
Yok 2 40,0 3 30,0
Allerji Oykist Var 3 60,0 7 70,0] 0,566
Yok 2 40,0 3 30,0
Profilaktik Tedavi Var 2 40,0 5 50,0/ 0,573
Aliyor Mu? Yok 3 60,0 5 50,0
Ailede Sigara Var 5| 100,0 5 50,0/ 0,101
Oykdsti Yok 0 0,0 5 50,0

Orta atak hasta grubunda Genel Durum®PK ile hastaneye yatis arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligkiye rastlanmistir (p=0,007). Genel Durum®PX orta olan

bireylerin hastaneye yatis yapilma orani (%100), hastaneye yatis yapilmama oranina
(%20) kiyasla daha yiiksek oldugu goruldi (p=0,007 ) (Tablo 17).

Orta atak grubunda Retraksiyon®-PK ile hastaneye yatis arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliskiye rastlanmistir (p=0,039). Retraksiyon®-PX

olmayan bireylerin
hastaneye yatis yapilma orani (%0), hastaneye yatis yapilmama oranina (%60) kiyasla
daha diisiik oldugu gorildii (p=0,039). Retraksiyon®PX hafif olan bireylerin hastaneye
yatis yapilma orani (%60), hastaneye yatis yapilmama oranina (%40) kiyasla daha
yilksek oldugu gorildi (p=0,039). Retraksiyon®PK suprasternal olan bireylerin
hastaneye yatis yapilma orani (%40), hastaneye yatis yapilmama oranina (%0) kiyasla

daha yuksek oldugu goruldu (p=0,039 ) (Tablo 17).
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Tablo 17. Orta Atak Hasta Grubunda Hastaneye Yatisi Olan ve Olmayan Hastalarin
Karsilagtiritlmasi-2

Hastanede Yatis
Var Yok
N % N % P
Genel Durumopbx Iyi 0 0,0 8 80,0/ 0,007
Orta 5| 100,0 2 20,0
Retraksiyon®PK Yok 0 0,0 6 60,0/ 0,039
Hafif 3 60,0 4 40,0
Suprasternal 2 40,0 0 0,0
Genel DurumS0bK Iyi 2| 40,0 9 90,0/ 0,077
Orta 3 60,0 1 10,0
Retraksiyon®0-bK Yok 3 60,0 10 100,0| 0,095
Hafif 2 40,0 0 0,0
Suprasternal 0 0,0 0 0,0

Orta atakla takipli hastalarin tedavi durumlarina gore (hastaneye yatarak veya
ayakta tedavi goren) demografik verileri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmedi (Tablo 18).

Tablo 18. Orta Atak Ile Takipli Hastane Yatis Olan ve Olmayan Bireylerin Kargilastirilmasi-
3

o Hastane yat1 Hastane yati
Degiskenler var ( n35 )S yok ( n=le )S b
Yas 9,2+2,77 8,3+211 0,420
Kilo 27 + 8,57 28 +7,23 0,999
Boy 126,4 + 13,46 126 + 12,23 0,951
Kag Yildir Astim Tanistyla Takipli 16+1,14 1,8+0,79 0,796

0.dk

Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilan hastalarin Pl ortalamalarinin

(5.4+ 2,29), yine orta atakla takipli, hastaneye yatis yapilmayan hastalarin Pl %9
ortalamalarina (3,14 + 1,17) go0re istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek oldugu
gozlendi (p=0,043) (Tablo 19). Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilan hastalarin
Pl 204k ortalamalar1 (3,98 + 1,4), orta atakla takipli hastaneye yatis yapilmayan
hastalarin P]20-%

yuksek oldugu gézlendi (p=0,019) (Tablo 19).
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Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilan hastalarin SpO,% ortalamalar1 (92,6
+ 0,89), orta atakla takipli hastaneye yatis yapilmayan hastalarin SpO2%%
ortalamalarina (97,60 + 1,78) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu
go6zlendi (p=0,002) (Tablo 19). Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilan hastalarin
Sp02%%% ortalamalar1 (97,8 + 0,84), Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilmayan
hastalarin Sp0,%°% ortalamalarma (99,00 + 0,94) gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik oldugu g6zlendi (p=0,040) (Tablo 19).

Orta atakla takipli hastaneye yatis yapilan hastalarin FiO2%% ortalamalari
(30,00 + 0,00), orta atakla takipli hastaneye yatis yapilmayan hastalarm FiO%%
ortalamalarina (21,00 + 0,00) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
go6zlendi (p=0,001) (Tablo 19).

Orta atakla takipli, hastaneye yatis olan ve olmayan grubun 40. Dk Nabiz, SpO>

ve Pl karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 19).

Tablo 19. Orta Atak Hasta Grubunda Hastane Yatis Olan ve Olmayan Bireylerin
Karsilastirilmasi-4
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.. Hastane yati Hastane yati
Degiskenler var ( nZS )S yok ( n=le )S P
Nabiz% 130,00 + 17 118,80 + 22,51 0,426
SSodk 32,00 + 3,74 30,50 + 4,7 0,648
SKBO-dk 96,00 * 5,48 97,00 + 6,75 0,836
DKBOdk 64,00 + 5,48 60,00 + 4,71 0,155
AtegOd 36,88 + 0,29 36,94 +0,71 0,708
p| Odk 5,40 + 2,29 3,14 +1,17 0,043
SpO,Y 92,60 + 0,89 97,60 + 1,78 0,002
FiOp0dk 30,00+0,00 21,00+0,00 0,001
Nabiz?%% 117,80 + 14,91 114,90 + 23,21 0,624
p20dk 398+14 2,08 +0,88 0,019
SpO,20dk 98,00 + 1 98,10 + 1,29 0,799
Nabiz*0% 115,00 + 12,21 114,40 + 22,68 0,540
pa0.dk 3,30+1,88 1,76 + 0,64 0,162
SpO,*0-dk 98,20 + 0,84 98,30 + 1,16 0,894
Nabiz80d 106,00 + 14,35 110,90 + 19,97 0,581
SS60dk 26,00 + 3,74 24,70 + 3,4 0,788
SKBodk 96,00 + 5,48 96,00 + 6,99 0,891
DK B8Ok 62,00 + 4,47 61,00 + 3,16 0,604
Ateg®0dk 36,96 + 0,27 36,82 + 0,24 0,338
p|60.dk 2,60 +1,08 1,74 + 0,89 0,109
SpO,&0-dk 97,80 + 0,84 99,00 + 0,94 0,040
FiQ,80dk 21,00 + 0,00 21,00+0,00 -

Hasta grubundan hastaneye yatis yapilan hastalar ve hastaneye yatis

yapilmayan hastalarin Nabiz®% ortalamalarinin, kontrol grubundan gdzlenen Nabiz®%

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi (p=0,001)
(Tablo 20).

Hasta grubundan hastaneye yatis yapilan hastalar ve hastaneye yatis

yapilmayan hastalarin PI°% ortalamalarinin, kontrol grubundan go6zlenen P10
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi (p= 0,001)
(Tablo 20).

Hasta grubundan hastaneye yatis yapilan hastalar ve hastaneye yatis
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yapilmayan hastalarin SpO,%% ortalamalarinin, kontrol grubundan g6zlenen SpO,%
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlendi (p= 0,001)
(Tablo 20).




Tablo 20. Yatarak ve Ayaktan Tedavi Géren Hasta ve Kontrol Grubunun Basvuru Anindaki
Nabiz, Pl ve SpO; Ol¢limlerin Karsilastirilmasi

N Ort+ SS Min Max p
Nabiz®% | Ayakta Tedavi 30 |”115,46 + 18,00 | 78,00 150,00 0,001
Goren
Yatarak Tedavi 5 |A130,00£17,00| 107,00 | 150,00
GOren
Kontrol 35 | B99,91+ 14,43 | 64,00 | 122,00
podk Ayakta Tedavi | 30 A295+1,30 0,44 5,00 0,001
GoOren
Yatarak Tedavi 5 A540+ 2,29 3,30 9,00
Goren
Kontrol 35 B151+0,65 0,69 3,20
SpOL% | Ayakta Tedavi | 30 | A97,76+1,71 | 9500 | 100,00 | 0,001
GOren
Yatarak Tedavi 5 892,60+0,89 | 92,00 | 94,00
GoOren
Kontrol 35 A 08,05+ 4,72 72,00 100,00

SS: Standart Sapma, Ortalama degerlerinin yaninda bulunan A8€ (st indisleri Kruskal Wallis test
sonrast ikili karsilastirma sonuglarini gostermektedir. Farkli harf indisleri istatistiksel anlamliligi
gostermektedir (p<0.05).

Hasta grubunda tekrarli perfiizyon 6l¢timleri incelendiginde 0. Dk perflizyon
diizeyinin 60. Dk perfiizyon diizeyinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu goriildii (p=0,001) (Tablo 21).

Tablo 21. Hasta Grubunda Tekrarl Perfiizyon Olgiimleri

Ort+Ss Min Max p
p1o-dk A 3,30 +1,68 0,44 9,00
P|20-dk AB262+1,35 0,42 5,50
p|40-dk AB 2,27 +1,39 0,66 6,20 0.001
P60-dk BC1,99+1,13 0,38 4,80

P degeri Friedman testinden elde edilmistir. B¢ (st indisleri Friedman test sonras: ikili
karsilastirma sonuglarimi gdstermektedir. Farkli harf indisleri istatistiksel anlamlilig:
gostermektedir (p<0.05).

Atak smifina gore tekrarli perfiizyon indeksi dlgtimleri incelendiginde hafif

atak ve orta atak grubunda Pl 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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oldugu goriildii (Tablo 22). Hafif atak grubunda PI1%% degerinin, P19%% degerine gore
istatistiksel olarak anlamli dlzeyde yiiksek oldugu goriildi (p=0,03). Orta atak
grubunda P1°% degerinin, P10 degerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu goriildii (p=0,001). Yani hafif ve orta atak grubunda tedavi éncesi ve

tedavi sonrasi PI dl¢iimlerinde anlamli fark mevcuttur.

Tablo 22. Atak Sinifina Gore Tekrarlayan Perfiizyon indeksi Olgtimleri

Ort + SS Min Max p

Orta | PI°PK | A389+1,90 1,00 9,00

PI20PK | AB2 76 +1,40 0,62 5,50 0,001
PI40PK | B231+1,39 0,71 6,20
Atak/Simif PIODK 1 B2 05+ 1,01 0,60 3,70
Hafif | PI°PK | A286+1,38 0,44 4,90

PI20PK | AB 252 +1,33 0,42 4,80 0,033
PI40DK | AB 225 +1,43 0,66 5,10
PICODK | B195+1,23 0,38 4,80

Arastirmaya dahil edilen hasta grubunun atak sinifina gore P1%% gl¢timlerinin

Nabi1z%%, Sp0O,2dk SS0k slciimleri ile korelasyonu degerlendirildiginde; orta atak

0.dk IO.dk

grubunda P1°% 5]¢iimlerinin Nab1z®%5l¢iimleri arasinda, hafif atak grubunda ise P
olciimlerinin SS°% slciimleri arasinda korelasyon oldugu goriildii (sirastyla p=0,039,
p=0,036) (Tablo 23).

Tablo 23. Hasta Grubunun Atak Siifina Gére Bagvuru Anindaki Pl Olgiimlerinin, Nabiz,
SpO:2 ve SS Ol¢umleri ile Karsilastiriimasi

Vital Bulgular Atak Sinifi P r
P19k /Nabiz®d« Hafif Atak 0,181 -0,312
Orta Atak 0,039 -0,22
p10dk j 5S0.dk Hafif Atak 0,036 0,471
Orta Atak 0,544 -0,170
P10k / SpO,0-dk Hafif Atak 0,785 -0,065
Orta Atak 0,060 -0,496

Perfizyon indeksi parametresinin taniya yonelik kesinlik analizinde ROC

egirisi altinda kalan alanin istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu gdézlendi
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(p=0,001). PI degerinin 2,25 kesim noktasinin duyarlilik (0,771) ve 6zgiilliik (0,857)
degerlerinin yeterince yiiksek oldugu gozlendi (Sekil 11) (Tablo 24).

08
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00 02 04 06 08 10

1 - Ozgillik

Sekil 11. Pl parametresi lizerinden astim hastalar1 tahmini {izerine ROC egrisi

Tablo 24 . Pl parametresi (izerinden astim tanisinin tahmini

Duyarlihk Ozgulluk EAA [%95 GA] Std hata P

PI>2,25 0,771 0,857 0,842 [0,739 0,945] 0,053 0,001

Pl parametresi astim atak ile basvuran hastalarin hastaneye yatis olup
olmayacagina yonelik kesinlik analizinde ROC egirisi altinda kalan alanin istatistiksel
olarak anlaml1 diizeyde oldugu gozlendi (p=0,020). Pl degerinin 3,25 kesim noktasinin

duyarlilik (0,990) ve 6zgiilliikk (0,567) degerlerinin yeterince yiiksek oldugu gézlendi
(Sekil 12) (Tablo 25).
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Sekil 12. Pl parametresi (izerinden hastane yatisi tahmini iizerine ROC egrisi

Tablo 25. Pl parametresi Uzerinden astim hastalarinin hastaneye yatis tahmini

Duyarlihk Ozgulluk EAA [%95 GA] Std hata P

PI>3,25 0,990 0,567 0,830[0,647 0,999] 0,093 0,020

52



5. TARTISMA

Bu ¢alisma bronsial astimda klinik siddetin agirligina gére hem hipoksi hem
de artmis sempatik aktivite nedeniyle gelisen periferal dolagim bozuklugunun

belirlenmesinin periferik Pl ile iliskisini aragtiran prospektif kesitsel bir ¢aligmadir.

Astimda hava yollarindaki diiz kaslarin kontraksiyonu, ©6dem, yeniden
yapilanmaya bagli duvar kalinlagmasi, mukus sekresyonu artis1 ve bunun olusturdugu
tikaglar hava yolu daralmasini ortaya ¢ikarir. Bu daralma da degisken hava akimi

kisitlanmasina ve aralikli semptomlara neden olur.

Astim ataklar1 esnasinda mevcut solunum yolu inflamasyonu siddetlenir,
mukus plaklart ve bronkokonstriiksiyon nedeniyle hava akimi simirhidir. Kiiglik
havayollarinin inflamasyonu, 6dem, artmis mukus, hava hapsi ve havalanma artisina
ve ciddi obstriksiyon durumunda atelektazilere, dispne, hipoksi, siyanoz, periferal

perflizyon (dolasim) bozukluguna neden olabilir (15).

Gilinimiizde kullanim1 zamanla yayginlagmakta olan kolayca uygulanabilen
non-invaziv yeni jenerasyon pulse oksimetrelerde, periferik perflizyon mevcut
fotoelektrik plestismografik sinyallerden elde edilen degerler olan perfiizyon indeksi

(PI) ile degerlendirilebilmektedir (101).

Astimin patogenezi ve kontrolii lizerinde otonom sinir sistemi dnemli bir etkiye
sahiptir. Otonom sinirler, diiz kas tonusu, epitel hiicre fonksiyonu, mukus sekresyonu,
bronsiyal gegirgenlik ve inflamatuvar mediatorlerin salinimi dahil olmak Gizere hava
yolu fonksiyonunun birgok yonunt kontrol eder (108). Parasempatik sistem, vagus
siniri vasitasiyla brons diiz kaslar1 ve submukozal glandlar etkilemektedir. Sempatik
(adrenerjik) sistem, brons diiz kaslarini etkilememekle beraber, submukozal glandlar,
brons kan damarlar1 ve hava yolu gangliyonlarini etkilemektedir. Bu sistem alfa ve

beta reseptorler Gzerinden etki gostermektedir.
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Ayrica astimli hastalarda, genel topluma gore psikolojik stres ve buna baglh
psikopatolojilerin goriilme orani yiiksek bulunmustur (109). Psikolojik stres insan
vicudunda, adrenomeduiller sistem ve hipotalamik-pitliter-adrenokortikal (HPA) aks1
aktive ederek adrenalin-noradrenalin ve kortizol saliniminda artisa yol agmaktadir.
Stresin otonom sinir sistemi lizerinde olusturdugu etkiyle bronslarda, sempatik ve
parasempatik sinirlerden gesitli ndrotransmitter ve ndropeptidler salinmaktadir. Strese
yuksek vagal aktivasyon cevabi gosteren astimli ¢ocuklarda “metakolin challenge”
testinde daha fazla bozulma oldugu gortilmistiir (110). Sempatik (adrenerjik) sistem,
alfa ve beta reseptorler lizerinden etki gostermektedir. Bu reseptorlerin ¢alismasi
adrenal medulladan salinan adrenalin-noradrenalin ile diizenlenmekte, strese bagl
sempatik sistem aktive oldugunda bronkomotor toniis degisebilmektedir. Beta agonist
etkili olan mediyatorlerin salinimi sonucunda brons diiz kaslar1 gevser. Akut psikolojik
stres katekolaminlerin dolagimda hizli artisina neden oldugu icin bronkodilatasyona
yol acabilmektedir. Ancak strese bagli otonom sinir sistem cevabi daha karmagik ve
degiskendir. Akut stres sonlanir sonlanmaz, adrenalin ve noradrenalin hizla diismekte,
normal veya normalin altina inmektedir. Bu nedenle baslangictaki bronkodilator etki
sonra hizla ortadan kalkmakta, hatta denge bronkospazm Ilehine dogru
kayabilmektedir. Parasempatik-sempatik sistem dengesi kisiden kisiye degismektedir.
Bazen parasempatik sistem baskin olabilmektedir. Bu tip insanlar stres sonucu
bronkospazm gelismesi yOniinden daha risklidirler. Ancak sempatik sistem
aktivasyonunda artis da astim semptomlarmin gelismesine katkida bulunmaktadir.
Dolagimdaki adrenalin-noradrenalin diizeyi arttiginda, immiin parametreler degistigi
icin inflamasyon gelisimi kolaylasmaktadir. Sonu¢ olarak, psikolojik stres, otonom
sinir sisteminde ve bronglarda inflamasyonda rol oynayan pek c¢ok hormon,

ndrotransmitter ve ndropeptidleri etkilemektedir (111).

Bu ¢alismada bronsial astimda klinik siddetin agirligina gére hem hipoksi hem
de artmis sempatik aktivite (DKB yiikselmesi, kalp hizi artmasi, periferal beta
reseptorler iizerinden ekstremite kaslari tlizerinde vazodilatasyon vb.) nedeniyle
gelisen periferal dolasim bozuklugunun belirlenmesinin hastalik tanisi ve hastaneye
yatis verme kararina katkida bulunacagini diistiniyoruz. Cocuklarda bronsial astim ile
iligkili periferal perfiizyon bozuklugunun degerlendirilmesinde periferik Pl ile ilgili

yapilmis calismaya rastlanmamaistir.
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Bu arastirmada; astim ataga bagli hipoksi durumunda periferik PI’nin degisip
degismeyecegi, degisirse ne yonde degisecegi, astim atak siniflandirmasinda periferik
PI’nin faydali olup olmayacag, verilen inhaler tedavi etkinligini degerlendirmede ve
hastaneye yatis karar1 vermede periferik PI'nin objektif bir gosterge olarak kullanilip

kullanilamayacag arastirilmistir.

Calismamizda hasta grubu bireylerin P1% gl¢timlerinin ortalmalarmin, kontrol
grubundaki bireylerin P1°% glciimleri ortalamalarma gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek oldugu gozlendi. Hasta ve kontrol grubu P1%%

Olctimlerinin taniya
yonelik kesinlik analizinde ROC egirisi altinda kalan alanin istatistiksel olarak anlaml
diizeyde oldugu goézlendi. Pl degerinin 2,25 kesim noktasinin duyarlilik (0,771) ve
ozgiilliik (0,857) degerlerinin yeterince yiiksek oldugu gbzlendi. Astim atak sirasinda
solunum sikintist kokenli emosyonel stresle ya da bronkokonstriksiyonun
kompanzasyonu igin baslatilan sempatik sistem aktivasyonunun, ekstremite
damalarinda kan akimi artisina yol actigi, PI 6l¢timiiniin bu nedenle normalden yiiksek
bulundugunu diistinmekteyiz. Th Pricila Devi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hafif
ve orta derecede astimli hastalarda astimdaki en 6nemli patofizyolojik mekanizma
olan parasempatik aktivasyonu kompanze etmek amaciyla sempatik aktivasyon
gelistigi ve agir derece astimli hastalarda bu sempatik aktivitenin daha yogun
goriildiigii bildirilmistir (119). Bu ¢alismadan astim atak siddetine goére sempatik
aktivasyon ve salinan katekolamin diizeyinin degistigi anlasilmaktadir. Bulgularimiz
literatir ile uyumludur. Astim atak tanisina yonelik buldugumuz cut off degerini
karsilagtirabilecegimiz bir literatiir bilgisine rastlanmamistir. Ancak yenidogan
donemi ve ¢ocukluk doéneminde PI ile ilgili yapilan baska caligmalar mevcuttur.
Alderliesten ve arkadaslarinin yaptiklari caligmada; 32 gebelik haftasindan kiiciik, 311
yenidogan bebekte 72 saat boyunca 6lgiilen PI degerleri sonucunda PI' nin, ortalama
kan basinci, mekanik ventilatorde takip ve satiirasyon degerleri ile negatif; gestasyonel
hafta ve PDA ile pozitif korelasyon oldugunu belirtmislerdir (112). He ve
arkadaglarinin, klinik olarak doku oksijenlenmesinin azaldig1 belirlenen hastalarda PI

degerleri ile laktat seviyelerini karsilastirdiklar ¢alismalarinda, laktat ve PI' nin ters

orantili olarak birbirleriyle gii¢lii bir iliskide olduklarini gostermislerdir (113).
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Hastaneye yatis yapilan hastalarin P ortalamalari, hastaneye yatis

yapilmayan hastalarin P1 %%

ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu gozlendi. Pl parametresi astim atak ile bagvuran hastalarin hastaneye
yatis olup olmayacagina yonelik kesinlik analizinde ROC egirisi altinda kalan alanin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu gozlendi. Pl degerinin 3,25 kesim
noktasinin duyarlilik (0,990) ve 6zgiilliik (0,567) degerlerinin yeterince yiiksek oldugu
g6zlendi. Astim atak ile bagvuran hastalarin hastaneye yatis karar1 vermeye yonelik
buldugumuz cut off degerini karsilastirabilecegimiz bir literatir bilgisine
rastlanmamigtir. Calismamizin  bu alanda yapilan ilk ¢alisma oldugunu

diistinmekteyiz.

Caligmamizda hasta grubu bireylerde Nabiz®% diizeyi ortalmalarmin, kontrol
grubundaki bireylerin Nabiz®¥ diizey ortalamalarma kiyasla istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi. Hasta bireylerde SpO*® diizeyi
ortalmalarinin, kontrol grubundaki bireylerin Sp0O,>% diizey ortalamalarina gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu gbzlendi. Astim atakla gelen bireyler
ve saglam bireyler arasinda nabiz ve saturasyon arasinda fark oldugu ve astim atak

tanimi1 ve siiflandirilmasinda bu parametrelerin kullanildig1 bilinmektedir.

Inhaler tedavi sirasinda yapilan tekrarli perfiizyon indeksi Olcuimleri
incelendiginde 0. Dk perfiizyon indeksi diizeyinin, 60. Dk perfiizyon indeksinden

istatistiksel olarak anlaml yiiksek oldugu gortildi.

Atak sinifina gore tekrarli perfizyon indeksi olglimleri incelendiginde
istatistiksel olarak anlaml fark oldugu goriildii. Hafif atak grubunda PI®¥ degeri,
P19k degerine gore istatistiksel olarak anlamli farkl idi. Bu grupta P1209 ve pj 40.dk
P19 dan anlaml farkl degildi. Yani hafif atak tedavisinde 20 dk ara ile verilen toplam
3 doz inhaler beta2 agonist tedavi dncesi ve sonrasi dlgiilen PI degerlerinin ancak 60.
dakikada istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu goriildii. Diger bir deyisle inhaler
beta2 agonist tedavisinin periferik perfiizyon tizerindeki anlamli etkisi, ilk olarak 60.
dakika ol¢iimiinde kendisini gostermistir. Orta atak grubunda ise PI%% <in PJ40dk 3
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii. Benzer sekilde orta atak
grubunda P199 1n P19 tan istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii. Orta

atak tedavisinde; hafif atak tedavisine ek olarak oral prednol tedavisi verilmis olup,
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P19 ve PI*09k arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmistir. Bu verilere dayanarak
inheler beta2 agonist ve iv prednizolon tedavisi alan hastalarin, sadece inhaler beta2
agonist tedavisi alan hastalara gore perfiizyon indeksi 6l¢timlerinin normal degerlere

daha hizli diistiigii sonucu ¢ikarilabilir.

Atak sinifina gore Pl degerlerinin hafif atak grubundaki bireylerin P19k p20dk
P140dk e P19k glgiimlerinin ortalmalari, orta atak grubundaki bireylerin P1%9, pj20.dk
P140dk yve PIS0dk §lciimleri ortalamalarma gore istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmedi. Bu durum astim atak hafif ve orta simiflandirmasinda periferik Pl

kullanilmasinin faydali olmayacagini gostermektedir.

Atak siifina gore siniflandirma yapildiginda orta atak sinifinda olan hastalarin
aile Oykiisiiniin pozitif olma oraninin, hafif atak smnifinda olan hastalarin aile
oykiisiiniin pozitif olma oranma gore daha yiiksek oldugu gozlendi. Ozdemir ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ailesinde allerji Oykiisii olan &grencilerde, hiriltili
solunum %10.8, oksiirik nedeniyle uyanma %24.3 olarak bulunmus, aile oykiisii

olmayan 6grencilere gére anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (114).

Hastalarimiz atak agirligina gore siniflandirildiginda orta atak sinifinda olan
hastalarin allerji dykiislinlin pozitif olma oraninin, hafif atak sinifinda olan hastalara
gore daha yiiksek oldugu gozlendi. Cin’de ¢oguklar tizerinde gergeklestirilen birgok
calismada astim i¢in allerji dykiisii varliginin 6nemli bir risk faktorii oldugu rapor
edilmistir (115). Allerjik hastalik 6ykiisii 6zellikle orta astim atak i¢in 6nemli bir risk

faktori olarak degerlendirlmistir.

Hastalarimiz atak agirligina gore siniflandirildiginda orta atak sinifinda olan
hastalarin ailesinde sigara i¢en birey olma oraninin, hafif atak sinifinda olan hastalarin
ailesinde sigara igen birey olma oranina gére daha yiiksek oldugu gozlendi. Ulkemizde
yapilan c¢alismalarda astimli cocuklarin ailelerinin % 42 ile 57 sinin evde sigara ictigi
bildirmistir (116,117). Astim gelisiminde rolii olan ve neden-sonug iligkisi en iyi
kurulan cevresel risk faktorii evde sigara icilmesidir. Sigara kullanimi ve/veya
dumanina maruziyet, astimlilarda akciger fonksiyonlarindaki bozulmanin
siddetlenmesi, astim semptomlar1 ve agirliginda artisa yol agmaktadir. Ayrica sigara

dumani inhaler tedavi ve sistemik steroidlerin etkilerinin azalmasi ve astim
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kontroliiniin zorlasmasina neden oldugu bildirilmistir (118). Bu sonug¢ sigara
dumanina maruziyetin 6zellikle orta atak i¢in onemli bir risk faktdrii olabilecegini

gostermektedir.

Astim ataginda akut stress nedeniyle erken donemde hizli katekolamin salinimi
oldugu gosterilmistir (109). Calismamizda orta atak grubu bireylerin DKB%%
ortalamalarinin, hafif atak grubundaki bireylerin DKB%% ortalamalarma gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi. Hafif ataga gore orta
atakta stress yogunlugunun ve kompansattuvar sempatik aktivasyonun daha fazla
oldugu ve buna bagli dolasima daha fazla noradrenalin salindigi, sonug olarakta orta

atakta DKB daha fazla arttigin1 diisiinmekteyiz.

Orta atak grubu bireylerin SS®% ortalamalarinin, hafif atak grubunda ki
bireylerin SS%% ortalamalarina gére istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu gozlendi. Orta atak grubu bireylerin SS® ortalamalarmn, hafif atak
grubunda ki bireylerin SS® ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde
yiksek oldugu gozlendi. Kesten ve arkadaslarinin astim ataginda olan hastalar ile
astim olmayan hastalarda dakikada SS karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda astim tanili
hastalarin dakikada soulunum sayisinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (120). Kano
ve arkadaslariin yaptigi calismada tedavi Oncesi ve sonrasi dakikada SS’ nin
degerlendirilmesinde tedavi 6ncesi SS’nin istatistiksel olarak daha yiiksek ve anlamli
oldugu goriilmiistiir (121). Dolayisiyla hastalardaki solunum sikintist ile birlikte SS’

nin tedavi Oncesi artmasi literatiirle uyumlu bulunmustur.

Orta atak grubu bireylerin SpO,%¥ ortalamalarinin, hafif atak grubunda ki
bireylerin SpO,*¥ ortalamalaria gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

oldugu gozlendi. Hastaneye yatis yapilan hastalarin SpO2% ortalamalarinin, hastaneye

0.dk

yatis yapilmayan hastalarin SpO2”% ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik oldugu gozlendi. Hastaneye yatis yapilan hastalarn SpO2%0%

ortalamalarinin, hastaneye yatis yapilmayan hastalarin SpO%%%

ortalamalarina gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu ve literatiir ile uyumlu oldugu
gozlendi. Mayefsky ve arkadaslarinin akut astim hastalarinin degerlendirilmesinde
pulse oksimetresinin yararliligini arastirdiklari ¢alismada acil servisteki tedavisinden

sonra taburcu edilen hastalarin ortalama arteriyel saturasyon degerleri %96,6,
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yatirtlarak tedavi edilen hastalarin ise ortalama saturasyon degeri %94,4 olarak
bulunmustur (122). SpO2, hem astimli hastalarin hastaneye kabuliinde, hem de astim
siddetinin siniflandirmasinda énemlidir. Astim atakla basvuran hastalarda basvurudaki
SpO; diisiikliigiiniin hastaneye yatis i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu sonucuna

ulastlmistir.

Arastirmaya dahil edilen hasta grubunun atak sinifina gére P19 gl¢timlerinin
Nabiz%%, SpO,2d SS0Uk glciimleri ile korelasyonu degerlendirildiginde; orta atak
grubunda P1°% 5l¢iimlerinin Nabiz®% 6l¢iimleri arasinda, hafif atak grubunda ise P19
olciimlerinin SS°9 5lciimleri arasinda korelasyon oldugu goriildii (sirasiyla p=0.039,
p=0.036).
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6. SONUCLAR

Bu calismada, cocuklarda brongial astimla iligkili periferal perfiizyon
bozuklugunun degerlendirilmesinde, astim atak siniflandirmasinda periferik PI’nin
faydali olup olmayacagi, verilen inhaler tedavi etkinligini degerlendirmede ve
hastaneye yatis karar1 vermede periferik PI’nin objektif bir gosterge olarak kullanilip

kullanilamayacagi arastirilmistir. Bu arastirmanin sonuglari su sekildedir:

1- Astim tanili hastalarin atak sirasinda bakilan Nabiz®%, P09k ve SpOZO'dk
ortalamalarinin, saglikli ¢ocuklarin Nabiz®% P ve spO,0%
ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu goriilmiistar.
Astim atak tanisi i¢in nabiz ve SpO. degerleri anlamli olup PI degerinin de
astim atak tanisi i¢cin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

2- Hasta grubundaki bireylerin P1%% ortalmalarinin, kontrol grubunun P19
ortalamalarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
goOzlendi. Bu nedenle PI degerinin astim atak tanis1 koymada degerli bir
parametre olabilecegi diisiiniilmektedir.

3- Atak smifina gore yapilan analizde hafif ve orta atak grubundaki bireylerin
Pl olclmleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi. Bu
durum astim atak hafif ve orta siniflandirmasinda periferik PI degerinin
kullanilmasinin faydali olmayacagini gostermektedir.

4- Orta atak grubu bireylerin SS°% DKBO%, Sp0O,%dk Fi00% ve SS60dk
ortalamalarinin, hafif atak grubunda ki bireylerin ortalamalarina gore
istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu gozlendi. Bu sonug¢ diger
caligmalar ile uyumludur.

5- Pl parametresinin, astim atak ile bagvuran hastalarin hastaneye yatis karari
verilmesinde kullanisli olup olmayacagna yonelik yapilan Kkesinlik
analizinde, ROC egirisi altinda kalan alanin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde oldugu gozlendi. PI degerinin 3,25 kesim noktasi astim atak ile
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basvuran hastalarin hastaneye yatis karar1 vermeye yonelik buldugumuz
cut off degeridir.

6- Inhaler tedavi sirasinda yapilan tekrarli perfiizyon indeksi 6l¢iimleri
incelendiginde 0. Dk perfiizyon indeksi diizeyinin, 60. Dk perfiizyon
indeksinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii. Bu durum
PI indeksinin astim atagi ile bagvuran hastalarda yiiksek bulunmasinin
nedeni olarak diislindligiimiiz  kompansatuar sempatik sistem
aktivasyonunu desteklemekte, bronkokonstriksiyonun giderilmesi ile PI
degerlerinde normale doniis oldugunu diistindiirmektedir.

7- Hafif atak grubunda P1%% degeri, PI*% degerine gore istatistiksel olarak
anlamli farkl1 idi. Fakat bu grupta PI120% ve P1409k p|%dk dan anlamli farkls
degildi. Yani hafif atak tedavisinde 20 dk ara ile verilen toplam 3 doz
inhaler beta2 agonist tedavi dncesi ve sonrasi dl¢iilen PI degerlerinin ancak
60. dakikada istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu gériildii.

8- Inhaler beta2 agoniste ek olarak oral prednizolon tedavisi alan hastalarin,
sadece inhaler beta2 agonist tedavisi alan hastalara gore perflizyon indeksi
Ol¢timlerinin normal degerlere daha hizli dondiigii g6zlemlendi.

9- Hasta grubunun atak smifina gore PI1%% l¢iimlerinin Nabiz®%, SpO%%,

SS%dk slgiimleri ile korelasyonu degerlendirildiginde; orta atak grubunda

PlO.dk 0.dk

Olctimlerinin Nabiz™® Gl¢iimleri arasinda, hafif atak grubunda ise
PI%d glcumlerinin SS°% slgiimleri arasinda korelasyon oldugu goriildii.

10- Hastalarin %45,7’sinin (16) ailelerinde sigara igcen birey mevcut olup,
%54,3’nlin ailelerinde sigara igin birey yoktu.

11- Hastalarin aile dykiisiinde astim tanisi olan birey olma orant %42,9 (15)
iken aile dykiisiinde astim tanis1 olmayan birey olmamasi orani %57,1 (20)
idi.

12- Bagvuran hastalarin %42,9’unun (15) daha 6nce yapilmig allerji testleri
pozitif olup %57,1’nin allerji testleri negatif idi.
Astim tanisi alip koruma tedavisi alan hasta oran1 %57,1 (20) iken herhangi

bir koruma tedavisi almayan hasta oran1 %49,1 (15) idi.
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8. EKLER

8.1 Ek — A Hasta Grubu Onam Formu

T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIVERSITEST
TAYFUR ATA S0OKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR FTIK KURULU
Goniillilerin Ebevernine Yonelik Bilgilendirilmiz Olur / (Biza) Formu

Araztirmanin Eomizn : “Brongtal Astunh Cocuklarda Periferik Parfiizyon Indekei’nin rola™
Arastirmanmn Arpac : “Brongizl Asttmh Cocoklards Periferik Perfizyon Indsksi"nim rold’”
Arasnrmaya Kanlma Siresi : Tedavi siresince

Arastirmaya Katilacsk Yaklagik Ginilld Say=- 50

Savgili AnneBaba,

“Bronzizl Asnmh Cocuklards Periferik Perfizyvon Indeisi'nin rold’™ kommmda bir arastrms yapreomz.
Amacrmez, bo hastahim giddeting belirlemeds yveni bir yéntem bolmak ve cooufumzun yasna yakm olop ba
hastaliEa sahip olan pocuklann daha hezlh ta abmasin ve tedavi obmasim saflamakchr,

Eu arastrmay surddrebilmek igin hasta gocuklsrm vam sira onlarm vaslanns yakan olan saglikh gocuklan
da aragtmmava katmaroer gerekdvor. Arastrmaya ben (Dr Hatice BAYTAR ACTE) va ban basks doktorlar
katilaczklar. EZer iz de bu aragirmaya katilmayl istersemiz, zaten normalde de gocufunuz burda tedavi
girecekicen parmagma tzkabmas: gerekli olan izlem cihaznm (pulss-oksirmetre cihezr) dagerlering not edecagiz
va halihazirda sormmln daktommozim ¢ocufunurdan alacag: kan degerlerini ruayene balgulann ve tadavilering
not edecediz.

Cocufimuza yvapilmskiz olan tedavi hichir sekilde etkilenmeyecek olup tedaviye gerektifi gibi devam
adilecektir. Arastrmaya kahlmay kabul etnemeniz veya herhangi bir nedenls calizma programmdan glkomanz
halinds gocufuarum hastahifn ile ilgili tedavisinda hichir sksama olmayacaktr.

Efer ba calismaya kahlrssmz hasta cocnklarm daha givenilir va hagamih bir gekilde tam almasma ve tadavi
adilmesine katln saglamig olacaksmz

Cocufgumuzun  kisisel  bilgileri =aghk verileri bilimsel arasioma  dismda  hethanzi b verds
kullanmbmayacekhr.

En arastrmava kankmay kabul edivorsams Hitfen azagrya admiz ve sovadimz vazarak imzamen atnn. Deha
zonra bu formun bir kopryas: size verilecektir.

Yukardaki, arastirmadan dnce gimiilliive verilmesi gereken bilgileri icerem metni
okudum. Bana, tamk huzurunda asagida konusu belirtilen aragtrmayla ilgili yazh ve
sizli aciklama vapildi. Arastrmaya gioniilli clarak katldigim ve katlmama haklimm
oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe haklima sahip oldugom
gihi kendi istegime bakilmaksizm arastrmaci tarafindan  arastrma di;
biralkalabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda séz konusm aragtirmaya, hichir bask ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katlmayi kabul edivorum.

GOMULLU
Adh Soopadn: Talefon - {0 )
Adresi: Fakz H (L]

Bilgi Verehilecek Eizi:

WELI, VASI VEYA VEEIL (18 yaymdan kgl olanlar igin}

Adh Sooradn: Talefon (D }
Adresi- Faks (0 }
TakinhiEL Imeza:
AFRASTIEMACT
Agh Soyvad: Telefon {0 }
Adresi- Fakz (0 }

imza
GEREETIGINDE GONULLD VEYA YVAETMNINIM BASVUFABILECEGT EISI:
Agh Sovady: | Talefom (0 3
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Adresi: Faks {0
Imza
TANIK:
Adi Soyadi: Telefon (0 )
Gorevi Faks (0 )
Adrest-
imza
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8.2

Ek — B Kontrol Grubu Onam Formu

T.C.
MUSTAFA KFMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOEMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAFR ETIK KURULU
Giniilhilerin Ebeveynine Yonelik Bilzilendirilmiz Olur / (Faza) Formu

Arastinmann Fomsu : “Brongial Astunh Cocuklarda Periferik Parfizyon Indeksi’nin rolia™
Arastinmanin Armacl : “Bronsial Astuimh Cocuklarda Periferik Parfiizyon Indeksinin rolid™
Arastinmaya Katlma Sioesi : 5 dakika

Arastirmaya Kanlaczk Yaklagik Giniilli Szyisz 50

Diggerli anne vea babalar;

Eenim adm Dr. Hatice BAVAF ACIK. Sizin cocufumorun vaslarmmda olop da akcifer eafsksivonu olan
gocuklarda bir araghrma yapryomaz, Arpacmnuz, bu hastahin giddatini belirlemeda yeni bir yiatem bubnak, dsha
mzh tedavi etmek ve bu hastahiZa sahip olan cocuklarm dzha az cam vanarak hastanede izlenmesini saglamaktr.

En arazhrmayl sfivdirebilmek we somnclarme dogra deferlsndirilebilmek igin aym yag gruplannda zaghih
gocaklar jle karnlashnbmalanna gereksinim vardar.

Arzstirmaya ben, Dr. Hatice BAY AR ACTE ve bazi bagks doltorlar kanlacaklar. Efer sizin gocufunozun da ba
aragtrmaya katnlmann isterseniz; pocufrmzon boyunz, kilosuanz, tansiyonuna, ategine bakacafiz. Daha sonra
hastalarm fyilik halinin deferlerini gostersn pulse-oksimetre danilen bu cihazla ocufunurun kalp atm hezm,
kandaki oksijen samrasyommm wve periferik perflizyon deferini not edecefiz. Bumu cocufwmzun sag el
basparmagma sardifnmr, non vapisksn banth, prob dewilen aparat ile vapacagre. Bu aparat cocufunuza herhangi
bir zarar vermeyecaktir. Bu aragtimmanin soruglaron baska doktorlara da séylevecegiz ancek sizin gocufunuzon
admu ve tahlil soruglanm kimseye anklamayacadiz.

Efer gocufumuzan bu caliymaya dahil edilmesine izin verirseniz izhal hastzhifma sahip olam skranlarmum dzha
giivanilir ve baganln bir zekilde tam slmazima ve tedavi edilmesine katha zaslamz olacsk=ruz. Aklmza simdi
zalen veyva daha sonra gelecek sorulan bana sorabilirsiniz. Telefon momaram ve adresim zzafida bulunmaktadr.
Arastinmaya katilmsyr ksbul etnemeniz veva herhangi bir nadenls calizma programiundsn cldomames halinds
cocnfunuzm hastanemizde izlemleriyle ilgili highir aksama olmayacaknr.

Cocufunumin b arastmava katilmasyn kabul edivorsamez Mitfen asafiva admn ve sovadmm vazarak imzaniz
atmz. Diaha sonra bu formon bir kopyas: size verilacelktir,

Yukardaki, arastrmadan dnce gomiilliive verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, tamik huzurunda asaguda konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazilh ve
sozlii aciklama vapildi. Arastrmaya goniilli olarak katldigim ve katilmama haklkimm
oldugunu, arazhrma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkma sahip oldugnm
gibi kendi istegime balkilmaksizm aragtirmac:  tarafindan  arasghrma dim
bralalabilecegimi bilivorum. Bu kogullarda stz konusn aragtirmaya, hichir bask ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmay: kabul edivorum.

GOMNULLY
Adh Sovyvad: Telefon (0
Adresi: Faks 00

Tmza

Bilgl Verebilecek Fisi:

WELL VAGSL VEYA VEEIL (18 vagmdan kigik olanlar igin}

Adh Sovyvad: Telefon (0
Adresi: Faks ]
Y alonha: Trnra:
ARASTIFMACI

Adh Sovad: Telefon (0
Adresi: Faks (D ¥
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GONULLU

Ads Soyadi: Telefon (0 )

Adresi: Faks (0}
Imza

Bilgi Verebilecek Kigi-

VELIL VASI VEYA VEKIL (18 yagindan kiigiik olanlar igin)

Ads Soyadi: Telefon (0 )

Adresi: Faks {0 )

Yakmnligi: Imza:

ARASTIRMACI

Ads Soyadi: Telefon (0 )

Adresi: Faks {0 )
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8.3 Ek - C Astim Perfiizyon indeksi Degerlendirme Calisma Formu

ASTIM PERFUZYON iNDEKSI DEGERLENDIRME CALISMA FORMU

PROTOKOL NUMARASI
AD SOYAD
YAS — CINSIYET

TARIH — SAAT

SURE 0.DK | 20.DK | 40.DK | 60.DK

24.5AAT

36.5AAT

48.5AAT

60.5AAT

72.5AAT

GENEL
DURUM

BILINC

NABIZ

SOLUNUM
SAYISI

KAN BASINCI

ATES

PERFUZYON
iNDEKSI

RETRAKSIYON

SPO,

FiO,
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8.4 Ek - D Etik Kurul Onay1

HATAY MKU

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI |

| Bronsial asumh ¢ocuklarda Periferik Perfiizyon Indeksi’nin rolil

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2020/15 _
ETIK KURULUN ADI MKU TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI KLING
= < ARASTIRMALAR ETIK KURULU
S ACIK ADRES!: MKU Alshan Kampiisii Antakya HATAY
—
| &= TELEFON (
BEA ]
= FAKS |
E-POSTA f .
| KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dr.Ogr.Uyesi Nuh YILMAZ
UNVANIADUSOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Cocuk Saglhif: ve Hastaliklan Anabilim Dali
| ALANI —!
[ KDORDINATOR/SORUMLU ; 3
ARASTIRMACININ HMEKU Tayfur Atat S6kmen Tip Fakiiltesi
?:} BULUNDUGU MERKEZ L
< DESTEKLEYICI
-
= DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILCISI |
= FAZ 1 (m]
oy FAZZ O
| Z u
= FAZ3 O
= — =
E ARASTIRMANIN FAZI VE o
e TORD Lok
Gozlemsel ilag calsmas: |0
[la disa klinik aragirma O
ARASTIRMAYA KATILAN TEEK MERKEZ | (OK MERKEZL L'-'-EHL “l-USL’E ARASL
MERKEZLER O O — |

Etik Kun
Unvany/A
Imza:
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9. OZGECMIS
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[Ikdgretim Okulu’nda ve lise 6grenimini iskenderun Demir Celik Anadolu Lisesi'nde
2007 yilinda tamamladi. Adana Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi'nden 2014
yilinda mezun oldu. 2014 yili eylil ayinda Erzurum Senkaya Entegre Devlet
Hastanesi’nde pratisyen hekimlik gérevine baslayarak sonrasinda Erzurum Il Saglik
Midiirliigi’nde Sube Miidiirii olarak gorev aldi. Temmuz 2016' da Samsun Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Klinigi'nde ihitisasa basladi. Aralik 2017' de gecis yaparak asistanligina
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali’'nda devam etti ve hala ayni yerde Ars. Gor. Dr. olarak gorev

yapmaktadir.
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