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IX. ÖZET 

Bronşial Astımlı Çocuklarda Periferik Perfüzyon İndeksinin Rolü 

Amaç: Bronşial astım, küçük hava yollarının reversible inflamatuvar 
obstrüksiyonu sonucu ortaya çıkan alt solunum yollarının hastalığıdır. Bu çalışmada, 
çocuklarda bronşial astımla ilişkili periferik perfüzyon indeksi (PI) ölçümlerinin, 
bronşial astım atak sınıflamasıyla ilişkisinin araştırılmasını ve elde edilen değerlerden 
kullanılabilecek ayırt edici cut-off değerlerinin bulunmasını amaçladık. Ayrıca atak 
tedavisinde inhaler beta2 agonist kullanımının periferik PI üzerine etkisini 
değerlendirmeyi amaçladık. 

Yöntem: Bronşial astım semptomları ile hastanemize başvuran ve inhaler 
tedavi verilmek üzere günü birlik veya yatarak tedavi alması planlanan 5-12 yaş arası 
çocuklar, bronşial astım sınıflandırması yapılarak değerlendirildi. Sınıflandırma Türk 
Toraks Derneği Astım Tanı ve Tedavi Rehberi ve Global Initiative for Asthma (GINA) 
Tanı ve Tedavi Uzlaşı Raporu 2019’a göre yapıldı. Hastalara inhaler tedavi verilmeden 
önce vital bulgular alındı, Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter cihazıyla 
bakılan arteriyel oksijen hemoglobin satürasyonu (SpO2) ve periferik PI değeri 
kaydedildi. Ardından uygun inhaler tedavisine başlandı, inhaler tedavi devam ederken 
PI değerlerindeki değişiklikler kaydedildi. 

Bulgular: Astımlı çocuklarda PI değerlerinin normalden yüksek olduğu 
izlendi (p=0,001). PI parametresinin astım tanısına yönelik kesinlik analizinde ROC 
eğirisi altında kalan alanın (EAA=0,842) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 
(p=0,001), 2,25 kesim noktasının duyarlılık (0,771) ve özgüllük (0,857) değerlerinin 
yüksek olduğu gözlendi. PI parametresi kullanılarak astım atakla başvuran hastaların 
hastaneye yatış gereksinimi olup olmayacağına yönelik bakılan ROC analizinde, eğri 
altında kalan alanın (EAA=0,830) istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p=0,020), 3,25 
kesim noktasının duyarlılık (0,990) ve özgüllük (0,567) değerlerinin yüksek olduğu 
gözlendi. 

Sonuç: Astım atakla başvuran hastalarda başvuru sırasında bakılan PI 
değerinin astım atak tanısı koymada ve hastaneye yatış kararı vermede değerli bir 
parametre olduğunu düşünmekteyiz.  

Anahtar kelimeler: Astım Atak, Periferal Perfüzyon İndeksi 
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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 PI 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 PI 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 PI 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 
PI 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Astım, alt solunum yollarının kronik inflamasyonu ile karakterize, heterojen 

bir hastalıktır (1). 

Astım bütün dünyada sık rastlanan bir hastalık olmasına rağmen, prevalansı 

toplumlar ve bölgeler arasında farklılık göstermektedir. Son yirmi yıldır çocukluk çağı 

astımının görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir (2). Ülkemizde yapılan bölgesel 

prevalans çalışmalarında astım prevalansının çocuklarda % 2-16 arasında değiştiği 

görülmüştür (3,4). Ulusal prevalans çalışmalarında ise çocukluk çağı astım 

prevalansının % 6-15 arasında olduğu tespit edilmiştir (5,6). 

Astım; hırıltı, göğüste sıkışma hissi, nefes darlığı ve öksürük gibi çeşitli 

solunum bulgularıyla beraber ekspiratuar hava akımında çeşitli düzeyde kısıtlanmalar 

ile giden bir hastalıktır (1). 

Küçük havayollarının inflamasyonu ödem, artmış mukus, hava hapsi ve 

havalanma artışına ve tam obstrüksiyon durumunda ise atelektazilere, dispne, hipoksi, 

siyanoz, periferal perfüzyon bozukluğuna neden olabilir. Astım atakları esnasında 

mevcut solunum yolu inflamasyonu şiddetlenir, mukus plakları ve 

bronkokonstrüksiyon nedeniyle hava akımı sınırlıdır.  Astım atakları aralıklıdır, ancak 

solunum yolu inflamasyonu kronik olarak mevcuttur. 

Atak şiddetinin değerlendirilmesi, klinik yönetimi açısından oldukça 

önemlidir. Astım atakta bu amaçla semptom skorlaması yapılarak hastalığın şiddeti ve 

tedavi planı belirlenmekte, ayrıca bu skorlama komplikasyon öngörüsünde 

kullanılmaktadır. Semptom skorlama sisteminde apne, solunum sayısı (SS) , kalp tepe 

atımı, retraksiyonlar, SpO2, siyanoz, oksijen ihtiyacı parametreleri kullanılmaktadır. 

Diğer bir kullanışlı parametre olan ‘‘perfüzyon indeksi’’ değeri birçok medikal 

durumun değerlendirilmesinde yeni bir araştırma konusudur. Özellikle prematür 

bebeklerin  postnatal  yaşama  ilk  adaptasyonu,  yenidoğan  yoğun  bakım  ünitesinde 
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karşılaştıkları problemler (asfiksi, respiratuar distress sendromu, sürfaktan 

uygulamalarına yanıt vb…), erişkin ve pediatrik anestezi uygulamalarının takibi gibi 

pek çok alanda perfüzyon indeksi ile ilgili güncel çalışmalar yapılmaktadır. 

Bu çalışmada çocuklarda bronşial astımla ilişkili periferik perfüzyon indeksi 

(PI) ölçümlerinin, astım atak sınıflamasıyla ilişkisinin araştırılmasını ve elde edilen 

değerlerden kullanılabilecek ayırt edici cut-off değerlerinin bulunmasını amaçladık. 

Ayrıca atak tedavisinde inhaler beta2 agonist kullanımının periferik PI üzerine etkisini 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Astım 

2.1.1 Tanım 

Astım; kronik ve geri dönüşümlü olabilen hava yolu inflamasyonu ile 

karakterize heterojen bir hastalık olup, doğrudan veya dolaylı uyaranlara karşı gelişen 

hava yolu hiperreaktivitesiyle ilişkilidir (1).  Kronik inflamasyon, genellikle gece veya 

sabahın erken saatlerinde ortaya çıkan ataklara (tekrarlayan hışıltılı solunum, nefes 

darlığı, göğüste sıkışma hissi, öksürük vb.) neden olan hava yolu hiperreaktivitesi ile 

ilişkilidir. Bu ataklar genellikle kendiliğinden veya tedaviyle geri dönüşlü olabilen bir 

hava yolu obstrüksiyonuna yol açar (1).  

 

2.1.2 Prevalans 

Astım dünya genelinde yaklaşık 334 milyon insanı etkilemektedir (2). Dünya 

geneli farklı ülkelerde yapılan çalışmalar sonucunda astım prevalansı tüm yaş grupları 

için %1-18 aralığında bulunmuştur (3).  

Astım, çocukluk çağının en sık görülen kronik inflamatuvar hastalığı olup, 

epidemiyoloji araştırmaları esas olarak üç ayrı yöntemle yapılmıştır. Bu yöntemler; 

“International Study for Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC)” anketi, Aberg 

anketi ve Amerikan Toraks Derneği’nin uyarlanan anketi olarak bilinmektedir. Dünya 

genelinde bu üç farklı yöntemle yapılan araştırmalar sonucunda astım prevalansının 

çocukluk döneminde % 2-15 arasında değiştiği görülmektedir (7). 
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Ülkemizde farklı bölgelerde yapılan prevalans çalışmaları neticelerine göre 

astım prevalansı çocukluk döneminde %2 ila %16 arasında değiştiği görülmektedir 

(3,4). Ülkemizde Türktaş ve ark.’ları tarafından 2000 yılında yapılmış epidemiyolojik 

çalışma çocukluk döneminde yapılan en geniş çalışmadır. Bu çalışmaya farklı 

bölgelerden yirmi yedi ilin şehir merkezi ve kırsal kesiminden 0-17 yaş arasında 

toplam 46.813 çocuk dahil edilmiş, ISAAC yöntemiyle kümülatif prevalans %14,7; 

doktor tanılı astım prevalansı da % 0,7 olarak bulunmuştur (8). Ülkemizde ISAAC 

yöntemiyle 6–12 yaş arası çocuklarda araştırılan astım prevalansı yıllara göre artış 

göstermiş olup, 1995’de % 9,8 iken, 2004’de % 17,8 olarak bulunmuştur (9). 

Astımın son zamanlarda tüm yaş gruplarında görülme sıklığı artmış olmakla 

birlikte, 2025 yılında dünya genelinde mevcut astımlılara ek olarak 100 milyon yeni 

astım tanısı olan hasta olacağı tahmin edilmektedir (10) . 

 

Risk Faktörleri 

Risk faktörleri; kişisel ve çevresel faktörler olmak üzere iki grupta 

toplanmaktadır. Bireysel faktörler kişiyi astıma eğilimli kılarken, çevresel faktörler ise 

genetik açıdan astıma eğilimi olan kişilerde astım gelişimine neden olduğu 

düşünülmektedir. Astım gelişimine neden olan etkenlerin dışında astım bulgularını 

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

Astımın gelişiminden önemli risk faktörü olarak genetik yatkınlık olduğu 

bilinmekle birlikte kalıtım şekli hala bilinmemektedir (12). Astım semptomlarını 

tetikleyen faktörler ise genellikle çevresel faktörler olarak bilinmektedir (13). 
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Tablo 1. Astımın ortaya çıkışını ve gelişimini etkileyen risk faktörleri (15) 

KONAK FAKTÖRLERİ 

1.Genetik faktörler 

 -Atopi gelşimine yatkınlık yaratan genler  

-Hava yolu aşırı duyarlılığının gelişmesine yatkınlık yaratan genler 

 2.Obezite 

 3.Cinsiyet 

ÇEVRESEL FAKTÖRLER 

1. Alerjenler 

 -Ev iç akarları; köpek, kedi, fare, hamam böceği alejenleri, mantarlar, küf, mayalar. 

 -Ev dışı: polenler, mantarlar, küf, mayalar.  

2.Enfeksiyonlar (özellikle viral enfeksiyonlar) 

3.Mesleksel duyarlılaştırıcılar  

4.Sigara dumanı (Pasif içicilik -Aktif içicilik ) 

5.Ev dışı/ev içi hava kirliliği  

6.Beslenme  

 

2.1.2.1 Kişisel faktörler 

Genetik: Astımın ortaya çıkmasında bilinen en önemli risk faktörüdür ancak 

kalıtım şekli hala bilinmemektedir (14). Çocuğun ebeveynlerinden birinde astım 

hastalığı varsa çocukta astım hastalığı gelişme riskinin %20-30’ lara çıktığı, bununla 

birlikta her iki ebeveynde astım hastalığı olması durumunda ise bu riskin %60–70’ lere 

çıktığı bildirilmektedir (15). Astımın patogenezinde birçok genin rol oynadığı 

bilinmekle birlikte şu ana kadar astım veya ilişkili bir fenotip ile ilgili 1000 den fazla 

yayında bahsedilmiş ve 600’ den fazla aday gen tanımlanmıştır (16). Astım ile 

ilişkilendirilen genler sinyal proteinleri, beta-2 adrenerjik reseptör geni, sitokinler ve 

T helper-1 (Th1) ve T helper-2 (Th2) hücre farklılaşmasında rol alan transkripsiyon 

faktörlerinin reseptör genlerini içermektedir (16,17). Astımda beta-2 agonistler dışında 

lökotrien antagonistlerine ve steroidlere cevabı düzenleyen genler de bildirilmiştir 
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(18). Astım patogenezinde rol oynayan bu genler ile ilişkili genetik değişiklikler 4 

temel alanda katkı sağlamaktadır (15): 

a. Allerjene özgü olan IgE antikor üretimi ile ilgili genler (Atopi), 

b. Bronş hiperreaktivitesinde rol oynayan genler,  

c. İnflamatuar mediyatörlerin sentezinde rol alan genler,  

d. Th1 ve Th2 immün yanıt arasındaki dengenin belirlenmesinde rol alan genler  

(hijyen hipotezi). 

Atopi; Astım gelişiminde rol alan risk faktörlerinden biri olarak kabul 

edilmekte olup rolü tam olarak açıklanamamıştır (19,20). Bununla birlikte özellikle üç 

yaşın altındaki çocuklarda, ilerleyen yaşlarında astım gelişimi için önemli bir risk 

faktörü olduğu düşünülmektedir (21). 

Bronşiyal hiperreaktivite (BHR); sağlıklı kişileride abartılı yanıt 

oluşturmayan küçük uyarılar karşısında astımlı hastalarda bronşların hızlı ve aşırı 

daralmasıyla ortaya çıkan tablodur. BHR olan kişilerin hepsinde klinik bir tablo 

oluşmaz. Klinik yanıt oluşturmayan tablo asemptomatik BHR olarak tanımlanmış ve 

genetik olarak geçtiği düşünülmektedir. Asemptomatik BHR olan bireylerde ileride 

astım gelişmesi için de bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (22,23).  

Obezite: Astım gelişimi açısından tek başına bir risk faktörü olan obezite aynı 

zamanda prognoz açısından da önemlidir. Obez kişilerde astım daha sıklıkla 

görülmekte olup daha zor kontrol altına alınmaktadır. Obez astım hastaları ile normal 

kiloya sahip astım hastaları karşılaştırıldıklarında, obez hastaların daha düşük solunum 

fonksiyonlarına, daha ağır astım semptomlarına ve daha fazla komorbid hastalıklara 

sahip olduğu gözlemlenmiştir (24,25). Astım gelişimin de obezitenin rolü tam olarak 

bilinmemekle birlikte; hormonal, genetik ve nörojenik etkilerine neden olduğu 

düşünülmektedir. Adiponektin, leptin ve ghrelin gibi obezite ile ilişkili mediyatörlerin 

hava yolu fonksiyonlarını etkileyerek astıma yatkınlığı arttırdığı düşünülmektedir 

(1,26,27). Aynı zamanda leptin düzeyinin serumda artması ile kötü astım kontrolü 

arasında ilişki olabilir (26). Yapılan bir çalışmada ülkemizde astım hastalarının 
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%36’sının obez olduğu bildirilmiştir (28). Obezitenin astıma eşlik eden en önemli 

komorbiditelerden birisi olduğunu bildirilen başka çalışmalarda yapılmıştır (29). 

Cinsiyet: Çocukluk çağı astımı için erkek cinsiyet önemli risk faktörüdür. 

Prepubertal dönemde astım görülme sıklığı erkek cinsiyette kız cinsiyete oranla 

yaklaşık iki kat fazla bulunmuştur (1,29,30). Erişkin dönemde ise astımın kadın 

cinsiyette daha sık görüldüğü bilinmektedir.(1).  

 

2.1.2.2 Çevresel faktörleri 

Çevresel etkenler, astımın gelişimin de rol almakla birlikteaynı zamanda 

hastalık bulgularının artmasına da neden olmaktadır. Öte yandan, bazı allerjenlerin ve 

hava kirliliğinin astım semptomlarına neden olduğu bilinmekte olup astım 

gelişimindeki rolleri tam olarak bilinmemektedir (1). 

Allerjenler: Astım alevlenmelerine neden olduğu bilinen ev içi ve ev dışı 

allerjenlerin astım gelişimindeki rolleri tam olarak bilinmemektedir (1). Ev içi 

allerjenleri olarak ev tozu akarları, küf mantarları ve kedi köpek gibi ev hayvanların 

epittelleri sayılabilirken, polenler ve küf mantarları ev dışı allerjenler olarak 

sayılabilir. Astımı tetikleyen allerjenler genellikle protein veya glikoprotein yapısında 

olan inhalen alerjenlerdir. Yapılan bazı çalışmalar sonucunda Aspergillus, kedi ve 

köpek tüyü ve ev tozu akar allerjenlerinin yenidoğan döneminden üç yaşa kadar astım 

benzeri bulgular için risk faktörü olduklarını düşünülmüştür (31). Okul öncesi ve 

çocukluk döneminde ev tozu akarları, küfler ve hayvan tüyleri gibi ev içi allerjenlerin 

ve polenlerin astım atağını tetiklediği bilinmektedir (31,32). Çocuklardaki duyarlanma 

ile allerjen teması arasındaki ilişkinin alerjene ve dozuna, yaşa, maruziyet süresine ve 

genetik faktörlere bağlı olduğu öngörülmektedir. Alerjik duyarlanma için hamam 

böceğinin önemli bir neden olduğu gösterilmiştir (34,35,36).  

İnfeksiyonlar: Viral ve bakteriyel kaynaklı solunum yolu infeksiyonları astım 

oluşumunda ve akut astım ataklarının alevlenmesinde önemli risk faktörleri olarak 

bilinmektedir (16). Ayrıca atopi, sistemik ve mukozal immünitedeki değişiklikler 

nedeniyle astım hastaları viral ve bakteriyel infeksiyonlara daha duyarlı hale 
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gelmektedir (16). Parainfluenza virüs ve Respiratuvar sinsityal virüsü (RSV) infantil 

dönemde bronşiyolite neden olmaktadır. Oluşan bulgular astımın semptomlarını taklit 

edebilmektedir (37,38). Hastane başvurularında RSV saptanan çocuklarda yapılan 

uzun dönemli prospektif çalışmada, çocukların yaklaşık %40’ında ilerleyen 

dönemlerde hışıltılı solunumun devam edebilecekleri ya da ileri yaş çocukluk 

döneminde astım olabilecekleri gösterilmiştir (39). “Hijyen hipotezi” erken çocukluk 

çağında infeksiyonlara maruz kalmanın, çocuğun bağışıklık sistemini “nonallerjik” 

(Th1 yolağına) yola yönlendirdiğini ve astımla beraber diğer allerjik hastalıkların 

riskini de azaltabileceğini ön görmektedir (1). 

Mesleksel Duyarlaştırıcılar: Mesleksel astım bazı iş ortamlarındaki etkenlere 

maruz kalınması sonucu ortaya çıkmaktadır ve bu durumun 300’den fazla madde ile 

ilişkili olabileceği düşünülmektedir (40,41). 

Hava kirliliği: Astım oluşumunda ve astım bulgularının tetiklenmesinde iç 

ortam ve dış ortam hava kirliliği önemli bir risk faktörüdür (16). 

Sigara: Sigara kullanımı astım gelişimi açısından risk taşımaktadır prenatal 

veya postnatal sigara dumanına maruz kalmak astım sıklığını arttırmıştır (16). Annenin 

gebelikte sigara kullanımı, bebeğin akciğer gelişimini olumsuz yönde etkilemekle 

birlikte bronşiyal hiperreaktiviteye neden olmaktadır (42,43,44). Pasif içiçiliğin ise 

hastalığın şiddetini, atak sayısını, acil servise başvuruları ve hastaneye yatışları 

arttırdığı saptanmıştır (45,46). 

Beslenme: Anne sütünün astım gelişimi açısından rolü araştırılmış, anne sütü 

yerine inek sütü veya soya proteininden elde edilen mamalarla beslenen çocuklarda 

daha yüksek oranda hışıltı ortaya çıktığı bulunmuştur (47). Yapılan çalışmalarda 

antioksidan alımının düşük olması, margarin kullanımının fazla olması, çinko, vitamin 

E, vitamin C ve magnezyum içeren besinlerden fakir beslenmenin astım ve atopik 

hastalıklarda artışa neden olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte sodyum ve omega-6 

yağlarca zengin diyet alımınında astım gelişimine katkı sağladığı gösterilmiştir 

(48,49). 
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2.1.3 Patogenez 

Astım, patogenezi oldukça karışık ve henüz yeterince açıklanamamış olmakla 

birlikte hava yollarında kronik ve karakteristik patofizyolojik değişikliklere yol açan 

inflamatuar bir hastalıktır. Esas mekanizmanın havayolu duvarındaki inflamasyon ve 

bunun yol açtığı havayolu akımında kısıtlanma artmış havayolu duyarlılığı olduğu öne 

sürülmektedir. (1,50). Meydana gelen bu inflamasyonun astım semptomları ve BHR 

ile güçlü bir ilişkisi bulunmaktadır. Astım fizyopatolojisi ana üç başlıkta 

değerlendirilir:  

1. Kronik inflamasyon  

2. Hava yolu aşırı duyarlılığı 

3. Diffüz, reversible hava yolu obstrüksiyonu 

 

2.1.3.1 Kronik inflamasyon 

       Astımda bulgular epizodik olsa bile hava yolu inflamasyonu devamlıdır. 

İnflamasyonun fizyolojik etkileri ana bronşlarda belirgin iken bütün hava yollarını 

etkiler. Astımın tüm klinik formlarında (alerjik, alerjik olmayan ya da aspirinle 

tetiklenen astım) bronşlarda kronik bir inflamasyon mevcuttur (51). İnflamasyonda 

etkili olan hücreler temel olarak eozinofiller olmakla beraber; makrofaj, mast 

hücreleri, natural killer T (NKT) hücreleri, dendritik hücreler, nötrofiller ve Th2 

lenfositleri de rol almaktadır (1). İnflamatuar hücreler dışında hava yolu yapısal 

hücreleride (düz kas hücreleri, epitel hücreleri, fibroblastlar, miyofibroblastlar, endotel 

hücreleri ve hava yolları sinirleri) inflamasyonda rol oynar (1,52,53). İnflamasyonda 

rol oynayan anahtar mediyatörler ise kemokinler, lökotrienler; GM-CSF, TNF-α,IL1b, 

IL-4, IL-5 ve IL-13’ü içeren sitokinler; nitrik oksit, histamin ve prostaglandin D2’dir 

(1,51,54,55) (Şekil 1) . 
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Şekil 1. Astım patogenezinde görevli enflamasyon hücreleri ve salgıladıkları sitokinler 

 

Astım tanılı bireylerin bronşlarında inflamatuar cevaba ek olarak, bronşların 

yeniden yapılanması (remodelling) olarak isimlendirilen karakteristik yapısal 

değişiklikler meydana gelmektedir (15). Hava yollarında meydana gelen yapısal 

değişiklikler şu şekilde özetlenebilir: Bronş duvarında epitel deskuamasyonu, 

vazodilatasyon, ödem, düz kas hipertrofisi, mukus hipersekresyonu (submukozal 

bezlerin büyümesi ve goblet hücrelerinin sayısının artmasına bağlı olarak), 

subepitelyal fibrozis ve müköz bez hipertrofisi. Kronik inflamatuvar hücrelerinden 

salınan sitokinler ile büyüme faktörleri, bronşlarda subepiteliyal fibrozis, düz kas 

hipertrofisi ve neovaskülarizasyon yol açarak, “remodelling” oluşumuna neden olur 

ve kalıcıdır (Şekil 2) (15). 

 

Şekil 2. Astımda hava yollarındaki inflamatuar cevap ve hava yolu yeniden yapılanması 
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2.1.3.2 Hava yolu aşırı duyarlılığı 

Hava yollarının metakolin gibi inhaler ajanlara, egzersize, soğuk havaya, 

irritanlara veya hiperventilasyona aşırı yanıt vermesidir. Bronşlarda oluşan aşırı yanıt 

bazı faktörlerle değişmektedir. Solunum yollarının yapısı, genetik polimorfizm, yaş, 

yanıtı etkileyen faktörlerdendir. Erken çocukluk döneminde hava yolu aşırı duyarlılığı, 

ilerleyen yaşlarda astım açısından risk faktörü olabilir. Bronşiyal hiperreaktivite 

cevabını göstermek için metakolin testinin pozitif olması tanıyı desteklemektedir 

(56,57).  

 

2.1.3.3 Hava yolu obstrüksiyonu 

Hava yolu obstrüksiyonu, bulgulara ve fizyolojik değişikliklere neden olan ana 

nedendir. Hava yolu daralmasına sebep olan nedenler şu şekilde sıralanabilir: 

bronşlarda düz kas kasılması, ödem, remodellinge bağlı duvar kalınlaşması, mukus 

sekresyonu artışı ve mukus tıkaçları. 

 

2.1.4 Tanı 

2.1.4.1 Anamnez 

Tanı için anamnezin doğru ve ayrıntılı alınması önemlidir. Karakteristik astım 

semptomları olmayan hastalarda sadece anamnez yeterli olmayacağı için tanısal 

testlere ihtiyaç duyulur. Pozitif tanısal testler tanıda yardımcı olacağı gibi negatif 

olması tanıyı dışlatmaz. 

Astım; hışıltılı solunum, göğüste sıkışma hissi, nefes darlığı ve öksürük gibi 

semptomlarla seyreden, sıklığı ve şiddeti zaman içerisinde değişebilen klinik tablodur. 

Aynı zamanda değişken ekspiratuvar hava akımı kısıtlanması ile karakterizedir. 

Astımda tedavinin başarılı sonuçlanması için tanı doğru konulmalıdır. Doğru tanı için 
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karakteristik solunumsal semptomların ve değişken hava akım kısıtlılığının varlığı 

gösterilmelidir (15) (Şekil 3).  

 

Şekil 3 . İlk defa başvuran hastalarda tanısal yaklaşım algoritması (1) 

 

2.1.4.2 Fizik muayene  

Astımda hava yolu obstrüksiyonuna bağlı gelişen hışıltı en sık saptanan 

bulgudur. Fakat hava yollarının ciddi obstrüksiyonun olması hışıltının fizik 

muayenede saptanamadığı nefes darlığına neden olabilir. Fizik muayenede taşikardi, 

siyanoz, interkostal/subkostal/suprasternal çekilmeler, yardımcı solunum kaslarının 

kullanımı, konuşmada zorlanma gibi bulgulara dikkat edilir. Bu bulguların varlığı 

genellikle ağır atağı işaret eder. Astım atak dışında fizik muayne bulguları normal 

olabilir. Fizik muayene bulgularının normal olması astım tanısını dışlamaz (58).  
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2.1.4.3 Laboratuvar yöntemleri 

Genellikle deri testleri, solunum fonksiyon testleri, IgE düzeyi, akciğer grafisi 

ve bronşiyal provokasyon testleri anamnez ve fizik muayneyi destekleyerek astım 

tanısına ulaşılır (58). 

Deri testleri: Standardize edilmiş alerjenler deriye uygulanarak IgE aracılı 

alerjik duyarlanma gösterilir. Genellikle ön kol ön yüzüne veya küçük çocuklarda sırta 

2 cm aralıklarla uygulanır. Pozitif kontrol için histamin, negatif kontrol için salin 

uygulanır. Genelde 15 dk içinde kızarıklık, kaşıntı, endurasyon şeklinde reaksiyon 

oluşur. Hiperemi varlığında üç milimetreden büyük endurasyon çapı pozitif kabul 

edilir (15). 

Solunum Fonksiyon Testleri (SFT) : Hava akımı kısıtlanmasınının ağırlığını 

ve geri dönüşümlü olduğu ölçerek astım tanısının desteklenmesini sağlanmaktadır. 

Astım tanılı hastalarda değişken havayolu kısıtlıkığı vardır. Ayrıca aynı hastada 

tamamen normalden çok ağır daralmaya kadar değişebilen solunum 

fonksiyonlarındaki değişkenlikler eşlik edebilir. Kontrolsüz astım hastasının solunum 

fonksiyonları, tam kontrollü astım hastasına göre daha büyük ve daha sık değişkenlik 

gösterir (59). Astım tanısına konulan her hastanın solunum fonksiyon testleri bozuk 

olmayabilir. Solunum fonksiyon testleri derin bir inspirasyonun sonunda zorlu bir 

ekspirasyon ile yapıldığından ve uyum gerektirdiğinden beş yaş ve altı çocuklarda tanı 

için kullanım zorunluluğu yoktur. Astım tanı ve izleminde solunum fonksiyon 

testlerinde genellikle dört parametre kullanılır. Bu parametreler maksimum bir 

inspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyonla çıkarılan hava hacmi (FVC), zorlu 

ekspiryumda ilk saniye içinde çıkarılan hava miktarı (FEV1), ekspiratuar zirve akım 

hızı (PEF), zorlu vital kapasitenin %25’i ile %75’i kadarki ortalama akım (%FEF25-

75) olarak tanımlanmaktadır. Yaş, cinsiyet ve boy parametrelerine göre genel 

popülasyondan elde edilen verilere göre FEV1, FVC ve PEF ölçümlerinin beklenen 

değerleri belirlenir. FEV1/FVC oranı hava akımı kısıtlılığı tanısını koymak için en 

uygun test olarak kullanılmaktadır (1). Bu oran çocuklarda 0.90, erişkinlerde 0.75-

0.80’nin üzerinde bulunmuş olup bu sınırların altındaki değerler hava akımı 

kısıtlanmasını gösterir (1).  
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Reverzibilite kavramı genellikle FEV1 (veya PEF) değerinde kısa etkili 

bronkodilatörlerin etkisi ile hızlı ya da kontrol edici (inhale kortikosteroidler gibi) 

ilacın kullanılmasından günler ya da haftalar sonra daha yavaş ortaya çıkan düzelmeyi 

tanımlar. Değişkenlik ifadesi ise zaman içerisinde bulgular ve solunum 

fonksiyonlarındaki değişkenlikleri tanımlamaktadır. Değişkenlik ya aynı gün içinde 

olabilir ya da günler, aylar ve mevsimler arasında olabilir. Anamnezde böyle bir 

değişkenliğin olması astım tanısı için önemli bir özelliktir. Solunum bulguları olan bir 

kişide solunum fonksiyonlarındaki değişkenlik, ne kadar sık ve ne kadar yüksek 

oranlarda bulunursa kişide astım olma ihtimali o derece yüksektir (15). 

Erken Reverzibilite testi; Astımın en önemli özelliği hava yolundaki 

daralmanın geri dönüşümlü olmasıdır. Bu geri dönüşümlü daralma reverzibilite testleri 

ile gösterilir. Solunum fonksiyon testi yapıldıktan sonra hastaya kısa etkili ß2 agonist 

(bronş genişletici) (200-400 µg salbutamol veya eşdeğerinden) verilir, 10-15 dakika 

sonra erişkinde FEV1’de başlangıç değerine göre > %12 ve 200 mL artış; çocukta 

FEV1 ’de > %12 artış tespit edilirse pozitif olarak kabul edilir. Astım tanısı için 

değerlidir (1).  

IgE düzeyi: Pahalı ve duyarlılığı düşük bir yöntem olup atopinin 

değerlendirilmesi için kullanılabilir. Ayrıca cilt prik testi için uyum gösteremeyen, 

yaygın cilt hastalığı ya da anafilaksi hikayesi olan hastalarda kullanılabilir (1).  

Akciğer grafisi: Astım tanısının ilk değerlendirmesinde ayırıcı tanıda, 

ataklarda da pnömotoraks ve pnömoni şüphesi olduğunda değerlendirmek için akciğer 

grafisi çekilebilir. Genellikle normaldir ancak atak sırasında havalanma artışı olabilir. 

Astım için düzenli rutin akciğer grafi çekimi önerilmez (15). 

Bronşiyal provokasyon testleri: Astım öyküsü veren ancak solunum 

fonksiyon testleri normal sınırlarda olan hastalarda, bronş hiperreaktivitesini 

göstermek amacı ile yapılır. Metakolin ile bronş provokasyon testi astım tanısı 

konulmasında yardımcı olabilir. Bronşiyal provakasyon testleri astım tanısı için 

duyarlıdır ancak özgül değildir. Yani testin negatif olması inhale steroid kullanmayan 

bir hastada astımın ekarte edilmesi açısından yararlıdır. Ayrıca pozitif test ise her 
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zaman hastanın astım olduğu anlamına gelmez. Çünkü hava yolu aşırı duyarlılığı 

başka akciğer hastalıklarında da pozitif bulunabilir (15,58).  

 

2.1.5 Astımın Değerlendirilmesi ve izlemi 

Astım tanılı her hasta için tedaviye başlanmadan önce ya da tedavi takibinde 

ayrıntılı olarak astım kontrol düzeyi değerlendirilir, tedavi uyumu ve inhalasyon 

tekniği değerlendirilir, ayrıca hasta komorbiditeler açısından değerlendirilip FEV1 

değerleri kaydedilmelidir (Tablo 2) (15). 

Tablo 2. Astımın değerlendirilmesi (15)   

1. Astımın kontrolünü değerlendir (semptom kontrolü + gelecek riskler ) 
• Son 4 haftadaki semptom kontrolünü değerlendir 
• Ataklar, persistan hava akımının kısıtlanması ve ilaç yan etkileri açısından 

hastanın riskleri olup olmadığını belirle 
• Tedaviye başlamadan önce ve tedaviyi izlerken solunum fonksiyonlarını ölç ve 

kaydet  

2. Tedavi durumunu değerlendir 

• Hastanın halen almakta olduğu tedaviyi belgelendir 
• İnhalasyon tekniğini gör, hasta uyumunu sağla, ilaç yan etkisi olup olmadığını 

değerlendir. 
• Hastaya yazılı eylem planı ver  
• Hastanın tedaviye bakışını ve tedaviden beklentilerini öğren  

3. Komorbiditeleri değerlendir 

• Rinit, sinüzit, rinosinüzit, gastroözefageal reflü, obezite, obstrüktif uyku apnesi, 
depresyon, anksiyete gibi komorbiditeler hastanın semptomplarının artmasına, 
yaşam kalitesinin bozulmasına ve bazen kötü astım kontrolüne neden olabilir. 

 

Günümüzde astım tedavisi kontrol odaklıdır ve amaç astımın kontrolünü 

sağlamaktır. Astım kontrolü; bulguların kontrolü ve gelecek risklerin önlenmesi 

şeklinde iki bileşenden oluşur (15).  

Astım kontrolü, hastalığın belirtilerinin (semptomlar, fonksiyonel bozukluklar 

gibi) ne derece azaldığını, tedavinin amacına ulaşıp ulaşmadığını ve kontrol altına 

alınıp alınmadığını ifade eder (60). 
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a. Semptom kontrolü: Gündüz ve gece bulgularının sıklığı, rahatlatıcı ilaç 

kullanım sıklığı ve aktivite kısıtlaması olup olmaması semptom kontrol kriterleridir. 

b. Gelecek riskler: İlaç yan etkileri, persistan hava akım kısıtlanmasının 

gelişmesi ve astım atakları ise gelecek risklerdir. 

Astım atakları hastalığın prognozunu olumsuz etkilemekte ve mortaliteyi 

artırmaktadır. Ayrıca acil servis ve hastane başvurularına neden olarak tedavi 

maliyetini artmasına neden olduğu için de önemlidir. Astım atak riskinin artmasının 

en önemli sebeplerinden biri semptom kontrolünün yeterli olmamasıdır (15) (Tablo 3).  

Tablo 3. Astım semptom kontrolü (15) 

 

        Özellik 

Kontrol altında 
(aşağıdakilerin tümünün 
karşılanması ) 

Kısmen kontrol 
altında (herhangi 
birinin bulunması) 

 

Kontrol altında değil 

Gündüz 
semptomları 

Haftada < 2 defa ya da yok Haftada  >2 defa  

 

Bir haftada kısmen 
kontrol altında olan 

astım özelliklerinden 
3 ya da daha 

fazlasının bulunması 

 

Aktivitelerin 
kısıtlanması 

Yok Varsa 

Gece 
semptomları\ 
uyanmaları 

Yok Varsa 

Rahatlatıcı ilaç 
gereksinimi 

Haftada < 2 defa ya da yok Haftada  > 2  defa 

Solunum 
fonksiyon (PEF 

veya FEV1) 

Normal Beklenen yada 
biliniyorsa en iyi kişisel 

değerin (< %80’i) 

Alevlenmeler Yok Yılda > 1 defa Haftada 1 defa 

Anket ya da 
testler 

*ACT = 25 

**ACQ < 0,75 

ACT = 20-24 

ACQ 0,75-1,5 

ACT < 19 

ACQ > 1,5 

 

Semptom Kontrolünün Değerlendirilmesi: Astımda semptom kontrolünün 

değerlendirilmesinde değişik yöntemler kullanılarak astımlı hastada semptomların 

kontrol altında olup olmadığına karar verilir. (15) (Tablo 4).  
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Tablo 4. Semptom kontrol düzeyleri (15) 

Astım semptom kontrolü  Semptom kontrolünün düzeyi 

Son 4 haftada hastanın 

semptomları 

İyi kontrol     Yetersiz kontrol     Kötü kontrol  

Haftada >2 gündüz semptomu Evet   Hayır  

 

Bunlardan         Bunlardan           Bunlardan 

hiçbirinin            1-2 sinin              3-4 nün   

olmaması              olması                 olması 

Astım nedeniyle  herhangi bir gece 

uyanma 

Evet   Hayır 

Kurtarıcı ilaca haftada >2 fazla 

gereksinim duyma  

Evet   Hayır 

Astım nedeniyle herhangi bir 

aktivite kısıtlanması 

Evet   Hayır 

 

Gelecek Risklerin Değerlendirilmesi: Semptom kontrolü değerlendirilen 

hasta mutlaka ilaç yan etkileri, persistan hava akımı kısıtlanması ve ataklar gibi 

gelecek riskler için değerlendirilmelidir (15). 

Ataklar: Astımlı hastanın gelecekte astım atağı geçirmeye aday olup olmadığı 

konusunda karar vermek ve bunun önlemlerini almak gerekir. Semptomların kontrol 

altına alınması atakların azalmasını sağlar. Ancak semptomlardan bağımsız olarak 

atak riskini artıran birçok neden vardır. Bunlardan bir veya birkaçının olduğu hastada 

astım atak riski artmıştır (15) (Tablo 5). 

Tablo 5. Astımda atak riskini artıran durumlar (15) 

• Yetersiz semptom kontrolü  

• Bir önceki yıl atak öyküsü olması  

• Yüksek doz kurtarıcı ilaç kullanıyor olması (ayda > 1 kutu)  

• Yetersiz inhale steroid kullanımı (reçete edilmemiş olması, hasta uyumsuzluğu ve inhalasyon 

tekniğinin iyi olmaması) 

 • FEV1 ’in düşük olması (< %60)  

• Sigara içimi  

• Komorbiditeler (obezite, rinosinüzit vb.)  

• Psikososyal sorunlar 

 • Gebelik  

• Kan veya balgam eozinofilisi  

• Astım atağı nedeniyle entübasyon veya yoğun bakıma yatış öyküsü  

• Son 1 yılda ≥ 1 ağır atak varlığı 
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2.1.6 Tedavi 

Astımda tedaviye yanıtın başarılı olması birçok faktöre bağlıdır. Bu faktörler 

şu şekilde sınıflandırılabilir: 

- Hastalığın aktivitesi izlenmeli ve değerlendirilmeli, 

- Hasta ve ailesinin öz-yönetim becerisi ve bilgisini arttırmak için eğitim 

sağlamalı, 

- Astımı şiddetlendirebilecek eşlik eden durumlar ve tetikleyici faktörler 

belirlenmeli ve yönetimi sağlanmalı,  

- Uygun ilaçlar seçilerek optimal astım kontrolüne ulaşılması (61). 

Astımın medikal tedavisi kontrol edici ilaçlar ve semptom giderici ilaçlar 

olarak iki ayrı gruptan oluşmaktadır. 

 Kontrol edici ilaçlar, antienflamatuvar etkileri sayesinde astımın kontrol 

altında tutulmasını sağlar ve bu ilaçların düzenli kullanılması gerekmektedir. 

Kontrol edici ilaç grubu: İnhale ve sistemik steroidler, lökotrien reseptör 

antagonistleri (LTRA), inhale steroid ve uzun etkili inhale beta-2 agonist 

kombinasyonu, yavaş salınan teofilin ve kromonlardan oluşturmaktadır.  

Semptom giderici ilaçlar ise hızlı etkili,  bronkokonstriksiyona etki eden ve 

hastanın yakınması olduğunda kullanılması gereken ilaç grubudur. Bu grubu 

oluşturan ilaçlar: hızlı etkili inhale beta-2 agonistler, inhale antikolinerjik ilaçları, 

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

Astımda Basamak Tedavisi: Astım kontrol düzeyi dikkate alınarak 

tedavinin planlanan ve en uygun tedavinin uygulanmasını amaçlayan bir 

yöntemdir. Kullandığı tedaviye rağmen (2-3 ay)  kontrol altında olmayan 

hastalarda ilaç doz ve çeşidinin artırılması (basamak çıkmak), kontrol altında olan 

(en az 2-3 ay) hastalarda ise ilaç doz ve çeşidinin azaltılması (basamak inmek) 

şeklinde uygulanır (15) (Şekil 4). 
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Şekil 4. Astımın değerlendirilmesi - tedavinin düzenlenmesi - tedaviye yanıtın izlenmesi (1) 
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2.1.7 Ayırıcı tanı 

Astım semptomları patognomonik olmadığını için kronik enflamasyona yol 

açan pek çok akciğer hastalığında benzer semptomlar olabilir. Her öksürük ve 

hışıltının astım olmadığı unutulmamalı ve astım dışı nedenler mutlaka araştırılmalıdır 

(62). Astımın ayırıcı tanısında hastanın yaşına göre düşünülmesi gereken hastalıklar 

farklıdır (Tablo 6). 

Tablo 6. Yaşlara göre astım ayırıcı tanısı (15) 

Yaş Hastalık Semptomların Özellikleri 

 

 

12-39 yaş 

ÜSY öksürük sendromu  

Yabancı cisim aspirasyonu 

Bronşektazi  

Kistik fibrozis 

 Alfa-1 antitripsin eksikliği 

 Konjenital kalp hastalığı  

Vokal kord disfonksiyonu 

Hiperventilasyon 

Hapşırık, burun kaşıntısı, tıkanıklık  

Ani başlangıç, lokalize ronküs  

Prodüktif öksürük, sık infeksiyon öyküsü  

Aşırı öksürük ve balgam 

 Nefes darlığı, ailede erken amfizem öyküsü 

 Üfürüm  

Nefes darlığı, stridor  

Baş dönmesi, iç çekmeli solunum, parestezi 
 

 

6-11 yaş 

ÜSY öksürük sendromu  

Yabancı cisim aspirasyonu 

Bronşektazi 

 Kistik fibrozis  

Bronkopulmoner displazi  

Primer silyer diskinezi  

Konjenital kalp hastalığı 

Hapşırık, burun kaşıntısı, tıkanıklık  

Ani başlangıç, lokalize ronküs 

 Prodüktif öksürük, sık infeksiyon öyküsü  

Aşırı öksürük, balgam, gastrointestinal semptomlar  

Preterm doğum, doğum sonrası başlangıç  

Sık infeksiyon, prodüktif öksürük, sinüzit  

Üfürüm 
 

Fizik muaynede göğüs ön-arka çapında artış, çomak parmak gibi bulgular 

kronik akciğer hastalıklarını; solunum seslerinde azalma saptanması segmental 

atelektaziyi; burun mukozasında nazal polip görülmesi kistik fibrozisi ayırıcı tanıda 

akla getirmelidir. Ayrıca bulguların yenidoğan döneminden itibaren başlaması ve 

büyüme gelişme geriliğinin eşlik etmesi, viral enfeksiyonlar dışında da devam etmesi, 

kusma ile ilişkili olması gibi durumunlarda da ayırıcı tanıya gidilmelidir (63).   
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Sonuç olarak astım tanısının klinik bir tanı olmakla birlikte özgeçmiş ve 

soygeçmiş öyküleriyle, yardımcı laboratuvar yöntemleriyle desteklenmeli ve olası bazı 

benzer hastalıklar ayırt edilmelidir (64).  

 

2.1.8 Astım Atak 

Astımlı hastalarda, viral solunum yolu enfeksiyonları, allerjenler, sigara, hava 

kirliliği, ağır egzersiz, nonsteroidal antiinflamatuar ve beta bloker ilaçlar gibi 

faktörlerle ilerleyici nefes darlığı, hırıltı, öksürük ya da göğüste sıkışma hissi gibi 

semptomların ortaya çıkması ve bu semptomların şiddetinin giderek artarak solunum 

fonksiyonlarında bozulmaların oluşması durumuna astım atağı denir. Ayrıca 

fonksiyonel ve klinik düzelme için sistemik steroid gerekli olduğu bilinmektedir. 

Astım atak; bilinen astım tanılı hastalarda akut veya subakut oluşabileceği gibi daha 

önceden astım tanısı almamış kişilerde akut gelişebilir. Ataklar evde veya birinci 

basamak sağlık kuruluşları koşullarında tedavi edilebilen ataklardan, yoğun bakım 

hizmeti gerektiren ciddi (ağır ve hayatı tehdit edici ) ataklara kadar uzanan geniş bir 

klinik spektrumla karşımıza çıkabilir. Astım atağı, çocuklarda acil servise başvuruların 

ve hastaneye yatışın en sık nedenlerinden biridir (65). 

 

2.1.8.1 Astım Atağı Nedenleri 

Başlıca 2 ana grupta toplayabiliriz; 

1. Tetikleyici ajanlarla karşılaşma: Atak hızlı bir şekilde dakikalar veya 

saatler içinde gelişebilir. Atağı başlatan tetikleyici ajanların belirlenmesi tekrar atak 

gelişmesini önleme açısından oldukça önemlidir. Tetikleyici ajan olarak; ilaçlar, viral 

infeksiyonlar, egzersiz, allerjenler, emosyonel faktörler, soğuk hava, gibi birçok ajan 

olabilir. Bunlardan egzersiz ve soğuk hava doğrudan bronkokonstrüksiyon yaparak 

atağa neden olur. Viral solunum yolu infeksiyonları, allerjenler, hava kirliliği ve 

mesleki ajanlar ise bronşlarda inflamasyonunu arttırıp atağa sebep olur. Aslında 

rinovirüslerin oluşturduğu viral infeksiyonlar pek çok atağın nedenidir (59,66,67).     
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Virüsler, hava yollarında inflamasyon yaratarak ya da var olan inflamasyonu arttırarak 

hava yolu duyarlığını artırır ve bronkokonstrüksiyonuna sebep olurlar. Bazı çalışmalar 

viral infeksiyonlar ve duyarlı olunan allerjen maruziyetinin sinerjik etki yaratarak atak 

riskini arttırdığını bildirmiştir (68).  

2. Kullanılan antiinflamatuar tedavinin yetersiz kalması: Atak, genelde 

aşamalı olarak yavaş ortaya çıkar ve zaman içinde astım kontrolü kaybolur (69). 

 

2.1.8.2 Astım Atak Sınıflandırması 

Astım alevlenmelerinin belirtileri nefes darlığı, öksürük, hırıltılı solunum ve 

göğüs sıkışmasıdır. Astım alevlenmesi belirtileri arasında, huzursuzluk, artan solunum 

hızı, artmış nabız hızı ve pik ekspiratuar akış (PEF), PaO2, PaCO2 ve arteriyel oksijen 

doygunluğu (SaO2 ) ile ölçülen azalmış akciğer fonksiyonu bulunur. Yardımcı 

kaslarının kullanımı ve konuşma durumu alevlenmenin şiddetine bağlı olarak değişir 

(70). 

Bu semptom ve bulguların şiddeti, fonksiyonel akciğer değerlendirmesi 

bulguları ile birlikte, astım alevlenmelerini hafif, orta, şiddetli veya hayatı tehdit edici 

olarak sınıflandırmak için kullanılır (Tablo 7). Şiddetin birincil belirleyicisi yüzde 

tahmin edilen FEV 1 veya PEF'dir. Alevlenme şiddeti tedaviyi belirler. Hafif 

alevlenmeler genellikle evde yönetilebilir, ancak daha şiddetli alevlenmeler acil 

serviste veya daha ciddi vakalarda hastaneye yatışta tedavi ve izleme gerektirebilir 

(70). 
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Tablo 7. Astım atak sınıflaması (70) 

 

 

2.1.8.3 Astım Atak Tedavisi 

Astım atağı, hayatı tehdit eden tıbbi acil durumlardan biri olmasından dolayı 

önemlidir. Eğer atak, başlangıç tedavisine cevap vermiyor ve hızlı kötüleşiyorsa ağır 

atak olarak kabul edilip takip ve tedavi edilmelidir. Öyküsünde hayatı tehdit eden 

ataklar açısından risk faktörleri taşıyan hastalar yakın takibe alınmalı ve hızlı bir 

şekilde tedavi edilmelidir  (1,66,71,72) (Tablo 8) 
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Tablo 8. Ağır ataklar, sık atak geçirme ve mortalite için risk taşıyan hasta grupları (15) 

• Atak nedeniyle entübasyon ve mekanik ventilasyon öyküsü olan astımlı hastalar 

 • Son bir yılda astım nedenli hastaneye yatış ya da acil servise başvuru öyküsü olan hastalar  

• Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmayı yeni bırakmış hastalar  

• İnhale steroid kullanmayan, yetersiz kullanan veya uyumu az olan hastalar  

• Aşırı beta2-agonist kullanan astımlı hastalar (≥ 1 kutu/ay salbutamol ya da eşdeğeri)  

• Sürekli düşük FEV1 sahibi olmak (beklenenin %60’ından düşük değerler)  

• Balgam ve kan eozinofilisine sahip olan hastalar  

• Doktor tanılı besin allerjisi olan astım hastaları  

• Gebelik  

• Eşlik eden diğer hastalıkların varlığı (örn. obezite, kardiyovasküler veya diğer akciğer 

hastalıkları) 

 • Aktif maruziyet öyküsü: sigara içimi, mesleki solunum zararlıları maruziyeti, duyarlı hastada 

allerjen maruziyeti 

 • Tedaviye uyumsuz hastalar 

 • Psikiyatrik hastalık veya psikososyal sorunları olan hastalar 

 • Düşük sosyoekonomik düzeye sahip hastalar 
 

Tedavide amacımız submukozal ödem, bronkokonstrüksiyon ve eozinofilik 

inflamasyonu azaltmaktır. Tedaviye başlama süresi ile tedaviye yanıt alma arasında 

önemli bir ilişki olduğu için semptomları başladığı andan itibaren atak tedavisine 

başlanmalıdır. Bu sebeple; astım tanısı konulan çocukların ebeveynlerine astım atak 

tedavi şeması yazılı olarak verilmeli ve hastanın atak tedavisine evde başlaması 

sağlanmalıdır (Şekil 5). 
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Şekil 5. Astım kötüleşmesinin “Yazılı eylem planı” eşliğinde hasta tarafından yönetimi (1) 

 

Birinci basamağa başvuran hastalardan iyi bir öykü alınıp ayrıntılı fizik 

muayene sonrası hemen tedaviye başlanılmalı ve atağın şiddeti doğru 

değerlendirilmelidir (Şekil 6). 
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KEBA: İnhale Kısa Etkili Beta2-Agonistler 

 

Şekil 6. Birinci basamakta astım atak tedavisi (1) 

 

Astım atak ile acil servise başvuran çocuklarda; oksijen, kısa etkili beta 2 

agonist, inhale ipratropiyum bromid ve sistemik kortikosteroidler atak şiddetine göre 

tedavi ajanı olarak kullanılır. Daha ağır vakalarda ise intravenöz magnezyum sülfat, 

helioks tedavileri entübasyon öncesinde denenebilir. (Şekil 7) 
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Şekil 7. Astım atağının acil serviste yönetimi (1)  

 

Astım Atağının Acil Serviste/Hastanede Yönetimi  

Hastanın hızlıca öyküsü alınıp fizik muayenesi yapılmalı ciddi ya da yaşamı 

tehdit edici ataklarda takibin daha uygun olacağı yoğun bakıma hastanın transferi 
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planlanmalı ve bu arada kısa etkili β2 agonist, sistemik kortikosteroid ve oksijen 

tedavisi başlanmalıdır. 

  Oksijen: Nabız oksimetri ile izlenmelidir. Hastanın satürasyonu doku 

hipoksemisini önleyecek şekilde %93-95 (6-11 yaş arası çocuklarda %94-98) 

düzeyinde tutulmalıdır (1). Erişkin ve çocuk için SaO2’nin %90’nın altında olması 

doku hipoksisinin geliştiğini ve hastaya acil ve agresfi tedavi uygulamak gerektiğini 

öngörmektedir (73). 

Kısa etkili beta2-agonistler (KEBA): Akut astım atağı ile başvuran hastaya 

hemen inhale KEBA başlanmalıdır. Bu amaçla kullanılabilecek en uygun ve maliyet 

etkin yöntem ölçülü doz inhaleri aracı tüp aracılığı ile uygulamaktır (12). Aracı tüp ile 

ölçülü doz inhaler (ÖDİ) verilmesi hafif-orta ataklarda en az nebülizere eşdeğer 

düzelme sağlamaktadır (74). Aralıklı ve devamlı nebül uygulanması 

karşılaştırıldığında bazı çalışmalarda fark görülmezken, bazı çalışmalarda aralıklı 

uygulamaya göre devamlı uygulamanın hastane yatışını azalttığı ve daha iyi akciğer 

fonksiyonu sağladığı bildirilmiştir (13,14). Bu nedenle başlangıçta hastanın 

gereksinimine göre devamlı tedavi ile başlayıp izleminde aralıklı KEBA uygulanması 

uygun olabilir. Intravenöz β2 agonistlerin ağır astım atağında rutin kullanımına dair 

yeterli kanıt yoktur (15). Hafif-orta şiddette ataklar için, hızlı etkili inhaler β2-

agonistlerin tekrar tekrar uygulanması (ilk bir saat için her 20 dakikada 4-10 puf) 

önerilir. Birinci saatten sonra, gereken β2-agonist dozu atağın şiddetine bağlıdır. Hafif 

alevlenmeler her 3-4 saatte bir 4-10 puf ; orta şiddette ataklar her 1 ya da 2 saatte bir 

6 -10 puf gerektirir. Başlangıç tedaviye yanıt iyi ise (PEF > %60-80) ek inhale KEBA 

gerekmez ve yanıt 3-4 saat sürer (15). Salbutamol (beta-2 agonist) ülkemizde en sık 

kullanılan KEBA ajanıdır. Farklı formları mevcut olup ölçülü doz veren formları da 

vardır. Acil polikliniklerde akut astım atağı tedavisinde (0.15mg/kg dozunda) 

nebülizasyonla uygulanır. Beklenilen yanıt alınamadığı durumlarda bu doz tek seferde 

en fazla 5 mg olacak şekilde her 20 dakikada bir 1-2 saat boyunca tekrarlanır. Öte 

taraftan salbutamol 0.5-2.0 mg/kg/saat (maksimum 15mg/saat) devamlı şekilde de 

verilir. Taşikardi, aritmi, hipokalemi, metabolik asidoz, baş ağrısı, tremor ve göğüs 

ağrısı gibi yan etkiler görülebilir. Altta yatan herhangi bir kardiyak neden yoksa 

taşikardi hasta tarafından rahatlıkla tolere edilir (75). 
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Sistemik Kortikosteroid: Sistemik steroidler atağın kontrol altına alınmasını 

belirgin olarak hızlandırmakta ve relapsları önlemektedir. Bu nedenle astım ataklı 

çocuklarda hafif atak dışındaki tüm astım ataklarında en erken sürede hatta mümkünse 

ilk bir saat içinde verilmelidir (1,60,76–78). Sistemik steroid alırken atak geçiren, 

başvurudan önce rahatlatıcı ilaç kullanma sıklığını ve kontrol edicisini artırmasına 

rağmen fayda görmeyen genel durumu kötüleşen ve önceki ataklarında sistemik 

steroid gerekmiş olan hastalarda tedaviye mümkün olduğunca erken başlamak 

özellikle önemlidir. Oral ve IV kullanım arasında etkinlik farkı yoktur ancak kusan, 

solunum sıkıntısı ve noninvaziv ventilasyon/entübasyon gereksinimi olan hastalarda 

IV yol tercih edilmelidir. Beş-on iki yaş arası çocuklarda sistemik kortikosteroidler 1-

2 mg/kg/gün (maksimum 40 mg/gün) dozunda 3-5 gün süresince önerilmektedir 

(1,78–80).  

İnhale Kortikosteroid: Sistemik kortikosteroid alamayan hastalarda ilk 1 

saatte verilen yüksek doz inhale kortikosteroidin hastaneye yatış oranını azalttığı 

gösterilmiştir. Ancak maliyet-yarar oranı ve acil servisteki tedavinin doz ve süresi net 

olmaması gibi nedenlerden dolayı kullanımı tartışmalıdır.  

İpratropium Bromür: Çocuk yaş grubu astım atak tanılı hastalarda orta ve 

ağır ataklarda tedaviye ipratropium eklenmesinin, bronkodilatör yanıtı, PEF ve FEV1 

değerlerini artırdığı ve hastaneye yatışlarını azalttığı gösterilmiştir (81,82). Ancak 

hastanede yatan hastalarda KEBA ile birlikte kullanımı hastanede yatış süresini 

kısaltmadığı bildirilmiştir (84).  

Magnezyum Sülfat: Astım atak tedavisinde rutin kullanımı önerilmemekle 

birlikte; başlangıç tedavisine cevap alınamayan, dirençli hipoksemisi olan ve bir 

saatlik tedavi sonrası FEV1 değeri beklenenin %60’ının üzerine çıkmayan çocuklarda 

hastaneye yatış oranlarını azaltabileceği gösterilmiştir (85,86).  

Aminofilin/Teofilin: Birçok çalışma kısa etkili bronkodilatörlerden daha az 

etkili olduğunu bildirmiştir. Ayrıca yan etki potansiyelinin yüksekliği nedeniyle astım 

atak akut tedavisinde çocuklarda önerilmemektedir (87,88). 
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2.2 Periferik Perfüzyon İndeksi 

Periferik Perfüzyon İndeksi (PI) tanım olarak; bir hastanın periferal dokusundaki 

pulsatil kan akışının nonpulsatil statik kan akışına oranını gösteren parametredir. 

Periferik perfüzyon indeksi, pulsasyonların fotopletismografik (PPG) dalga formu ile 

ölçülür. Perfüzyon durumunu gösteren sayısal şekilde ifade edilen bir değerdir. PPG, 

elektrooptik, noninvaziv ve periferdeki kan hacmini ölçmeye yarayan bir yöntemdir 

(89). 

Anestezik ajanlar, opioid anlajezikler, cerrahi stres, travmalar, ciddi kan 

kayıpları ve hastalık gibi durumlar periferik perfüzyonu etkileyen bazı durumlardır. 

Bu durumlar periferik vasküler fizyoloji ve otonom sinir sistemi üzerinde anlamlı 

değişiklikler meydana getirerek periferik perfüzyonu etkilemektedir. Dolaşım şoku 

meydana geldiği zaman kalp, böbrekler ve beyin gibi hayati organların yeterli 

perfüzyonu sağlayabilmek için periferik perfüzyonu bozulur. Deri, bu değişimden ilk 

etkilenen organdır (90). 

Vücut sıcaklığının düşüklüğü, cilt solukluğu, deri turgor basıncının azalmış 

olması, kapiller geri dolum zamanının uzaması, santral-periferik sıcaklık farkının 

olması, cildin soğuk, soluk ve alacalı olması gibi bulgular perfüzyon bozukluğunu 

yansıtsa da objektif sonuçlar vermediği bilinmektedir (91–93). Bu kısıtlamalardan 

dolayı yapılan araştırmalar periferal perfüzyonun değerlendirilmesinde yeni teknikler 

geliştirilmesine olanak sağlamıştır. Maliyeti düşük, daha objektif, girişimsel olmayan 

ve sürekli izlem imkanı tanıyan yeni teknikler geliştirilmiştir. 

Organ yetmezliğiyle sonuçlanan doku hipoksisini önlemek için bozulmuş organ 

perfüzyonunun erken saptanması oldukça önemlidir. Periferik perfüzyon indeksi (PI), 

nabız oksimetre pletismografik (POP) dalga formu tarafından periferik dolaşımdaki 

iki bileşenin absorbe ettiği infrared ışınlarını oranlayarak hesaplanmaktadır. İlk 

bileşen: periferik dokulardaki pulsatil arteriyel kan akımı (dalgalı akım = AC) 

tarafından absorbe edilen ışın miktarı;  ikinci bileşen: statik dokular (örn. deri, kemik, 

doku, pulsatil olmayan kan akımı; sabit akım = DC) tarafından absorbe edilen ışın 

miktarıdır. Periferik Perfüzyon indeksi, bu iki bileşenin oranlanmasının yüzde olarak 
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ifadesi olmakla birlikte, ( [ AC / DC ] × 100 %) formülüyle hesaplanır ve POP 

amplitüdünü yansıtır (94) (Şekil 8). 

 

Şekil 8. Nabız oksimetre ve işlenmemiş infrared sinyaller 
AC: Pulsatil arteriyel akımdaki infrared sinyal absorbsiyonu  

DC: Cilt ve diğer dokuların sabit infrared sinyal absorbsiyonu  

   t: zaman 

Ölçüm yapan pulse oksimetre cihazı çok kullanımlıktır. Hasta başında uygulanır 

ve boyutları küçük olduğu için taşınabilir özelliktedir. Periferik perfüzyon indeksi 

ölçümü; oksijenize hemoglobinin (sistemik dolaşımdan gelen hemoglobin), 

deoksijenize hemoglobinden (arteriyel, venöz ve kapiller yataktaki hemoglobin) ve 

kemik, kas doku gibi diğer dokulardan gelen değişik dalga boylarındaki ışığı absorbe 

etmesi ve bu farkı algılayan cihazın, sonucu oranlayarak yüzde (%) olarak vermesi 

temeline dayanmaktadır (95). 

Pulse oksimetre, arteriyel kandaki oksijen saturasyonu, doku perfüzyonu ve kalp 

atım sayısı hakkında bize bilgi verir (96). Pulse oksimetre, oksijenize ve oksijenize 

olmayan hemoglobininin kızıl ve kızıl ötesi ışıkları değişik miktarda soğurma 

prensibine (Lambert-Beer kanunu) dayanır ve bu kanun; transparan bir maddeden 

geçen monokromotik ışığın emilimini ifade eden Lambert ve Beer kanunlarının 

bileşimidir (97). 
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Lambert Kanununa göre; içinden geçilen maddenin uzunluğu arttıkça maddeden 

geçen ışığın gücü azalır.  

Beer Kanununa göre; maddenin konsantrasyonu arttıkça maddeden geçen ışığın 

gücü azalır. 

 Lambert-Beer kanununa göre pulseoksimetrede farklı iki dalga boyunda ışık 

kullanılır ve bunlar kızıl 660 nanometre (nm) ve kızıl ötesi 960 nm dalga boylarındaki 

ışıklardır. Bu ışıklar pulsatil damar yatağını aydınlatırken, bu ışıkların hemoglobin 

tarafından emilimlerindeki değişimler ölçülür. Her bir ışık frekansında ışık absorbe 

edilme miktarı dokular içindeki hemoglobinin oksijenize olma derecesine göre 

değişmektedir. Deoksihemoglobin daha çok kızıl ışık absorbe ederken, 

Oksihemoglobin daha fazla kızıl ötesi ışık absorbe eder. (Şekil 9). Arteriyal 

pulsasyondaki oksijen satürasyon değerini vermek için, kızıl ve kızıl ötesi dalga 

boylarındaki absorbsiyon oranı bir mikroişlemci aracılığıyla analiz edilir ve arterial 

pulsasyon boyunca ışık absorbsiyonundaki değişiklikler oksimetre çalışmalarının 

temelini oluşturur. 

 
Şekil 9. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin ışık absorbsiyon farklılıkları (97) 

 

Sabit bir hemoglobin ve ışık yoğunluğunda, pulse oksimetre probunun görüş 

alanındaki kanda bulunan hemoglobinin oksijen ile saturasyonu, ışık emiliminin 

logaritmik bir fonksiyonu halini alır ve arteriyel oksijen hemoglobin saturasyonu 

(SpO2) belirlenir (97). Arteriyel pulsasyonu olan kandaki ışık emilimi değişkendir. 

Ancak pulsatil olmayan arter, venöz kan ve diğer doku pigmentlerine bağlı ışık 
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absorbsiyonu değişkenlik göstermez. Dokulara verilen ışığın emilimi, sistol sırası 

dışında arteriyel kan damarı yataklarında sabit kalır. AC, DC ile karşılaştırılır; oran 

PI’yı temsil eder (94) (Şekil 10).  

Sonuç olarak; pulse oksimetre arteriyal kandaki O2 satürasyonunu ve PI’yi non-

invaziv olarak ölçer. Oksimetre ile pletismografi prensiplerinin birleşimi olan bir 

alettir. 

 
Şekil 10. Nabız değişimi ve perfüzyon indeksi arasındaki ilişki (98) 

 

Periferik perfüzyon indeksi el, ayak ve parmaklardan vücudun periferik 

perfüzyonunun girişimsel olmayan ve indirekt ölçümünü sağlamaktadır. Ölçülen 

bölgeye göre değişiklik gösterebilir. (95). En sağlıklı ölçüme ulaşabilmek için 

oksijenizasyonunun iyi olduğu düşünülen ve görece daha düzenli PI ölçümü veren el, 

ayak parmağı, burun, kulak ve alın gibi alanlar kullanılmalıdır. Yüksek PI ölçümleri 

monitörizasyon için ideal alanları gösterirken, yetişkinler için el parmağı, 

yenidoğanlarda ise avuç içi, ayak ve ayak başparmağı kullanılır (99). 

Ölçüm yapılan alandaki oksijenlenmiş kan akımına bağlı olarak mikrovasküler 

yapıdaki lokal vazokonstrüksiyon durumunda PI azalırken, lokal vazodilatasyon 

durumunda artış gösterir (99). Öte yandan periferik perfüzyon indeksinin kalp hızı, 

satürasyon, sıcaklık ve oksijen metabolizması gibi fizyolojik değişimlerden 

etkilenmediği düşünülmektedir. 

Hastanın cildine iğne, sonda veya cerrahi girişim gibi herhangi bir invaziv işlem 

uygulanmadan hemodinamik açıdan monitorize etmek özel cihazlarla mümkündür 

(100). Günümüzde kullanımı yaygınlaşmakta olan ve kolayca uygulanabilen non-
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invaziv yeni jenerasyon pulse oksimetrelerde, periferik perfüzyonun periferik 

perfüzyon indeksi (PI) ile değerlendirilebileceği bildirilmiştir. Periferik perfüzyon 

indeksi (PI) mevcut fotoelektrik plestismografik sinyallerden elde edilen değerlerden 

oluşur (101). 

Periferik perfüzyon indeksi Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® 

cihazı (Resim 1) ile ölçülebilmektedir. Firma tarafından belirlenen normal değerler 

%0.02 (çok zayıf kan akımı) - %20 (çok güçlü kan akımı) arasında değişmektedir 

(102). 

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

 

Cihazı üreten şirket tarafından PI normal değerleri 0,3 - 10,0 arasında olduğu 

bildirilmiş olmakla birlikte çeşitli hastalık grupları ve sağlıklı gönüllülerde yapılan 

çalışmalar yeterli sayıda olmadığından sınır değerler ile ilgili bir görüş birliği yoktur. 

Periferik PI’nın günümüzde santral hipovolemiyi öngörebileceğini (103), 

sezaryen sırasında anesteziye bağlı gelişebilecek hipotansiyonu öngörebileceğini 

(104), devamlı venö-venöz hemofiltrasyon sırasında ortaya çıkabilecek hipotansiyonu 

(105) ve anestezi sırasında hemodinamik değişiklikleri saptayabileceğine (106) dair 

çalışmalar bulunmaktadır. Yapılan bir çalışmada sol kalp obstrüksiyonu olan hastalar 

ile 10000 yenidoğan karşılaştırılmış ve 0.7’ den düşük olan PI değeri hastalığı erken 

saptayabileceği öngörülmüştür (107). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Etik Kurul 

Çalışma Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 16.01.2020 tarihinde 2020/15 etik kurul 

numarası ile onaylanmıştır.  

 

3.2 Çalışma Yeri ve Zamanı 

Ocak 2020- Haziran 2020 tarihleri arasında Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne ve Çocuk 

Acil Servisi’ne başvurmuş bronşial astım tanısı almış 5-12 yaş arası çocuklar 

üzerinden prospektif olarak yapılmıştır. Her olgunun ebeveynine çalışma ile ilgili 

aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır. 

 

3.3 Çalışma Grubunun Belirlenmesi 

Çalışma grubunun seçimi: Bronşial astım tanısı olan astım atak ile çocuk acil 

servise ve çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğine başvuran ve inhaler tedavi 

verilmek üzere günü birlik ya da yatarak tedavi alan 5-12 yaş arası 35 çocuk bu gruba 

dahil edilmiştir. 

Kontrol grubunun seçimi: Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine 5-12 yaş 

arası, rutin sağlıklı çocuk izlemi nedeniyle başvuran ve herhangi bir kronik hastalığı 

olmayan 35 çocuk bu gruba dahil edilmiştir. 
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Çalışmaya dahil edilme kriterleri; Bronşial astım tanısı konan / takip edilen,  

başka kronik hastalığı olmayan 5-12 yaş arası semptomatik çocuk hastalar çalışmaya 

dahil edilmiştir.  

Çalışmaya alınmama kriterleri: Derin anemi (Hb<8mg/dl), gastroenteritler,  

kronik inflamatuar hastalıkları olanlar, konjenital kalp hastalıkları, edinsel kalp kapağı 

hastalıkları, miyokard disfonksiyonu olanlar, sempatomimetik ilaç kullananlar, 

vazoaktif ilaç kullananlar, antidepresan/psikiyatrik/dikkat eksikliğine yönelik ilaç alan 

hastalar çalışmaya alınmamıştır. 

Çalışmadan çıkarılma kriterleri: Tanı ve tedavi sırasında kendi isteği ile 

hastaneden ayrılmak isteyen, yatırılarak tedavi edilen ve insidental saptanan konjenital 

kalp hastalığı olan, çalışmaya alınıp da daha sonra inotrop ve benzeri ilaç kullandığı 

öğrenilen hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. 

 

3.4 Veri Toplanması 

  Çalışmaya alınan olguların sosyodemografik özellikleri (yaş, cinsiyet), kaç 

yıldır astım nedeni ile takipli olduğu, aile öyküsü, alerji öyküsü, yıl içinde kaç atak 

öyküsü olduğu, profilaktik tedavi alıp almadığı, ailede sigara içen birey varlığı, ailede 

alerji öyküsü olup olmadığı ve vücut ağırlığı, boyu, verileri kayıt edilmiştir. 

Çocukların vücut ağırlıkları dijital, kalibrasyonu çabuk bozulmayan terazi ile boyları 

ise 60-200 cm arasında ölçüm yapabilen boy ölçüm cihazı ile ölçüldü. Ağırlık ölçümü 

sırasında kalın giysiler ve ayakkabılar, boy ölçümü sırasında da ayakkabılar çıkartıldı.  

Çalışma grubuna alınan hastaların ayrıntılı anamnezi alındıktan sonra fizik 

muayenesi yapıldı. Astım atak şiddeti sınıflandırması Türk Toraks Derneği Astım Tanı 

ve Tedavi Rehberi’ ne göre yapıldı ve şiddetine göre tedavi protokolü ulusal ve 

uluslarası rehberler dikkate alınarak (GINA ve Türk Toraks Derneği) oluşturuldu. 

Astım atak şiddeti genel durum, nefes darlığı, konuşma şekli, pozisyon, solunum 

sayısı, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, wheezing, nabız ve oksijen saturasyonu 

değerlendirilerek astım atak şiddeti belirlendi. Hastalar hafif, orta ve ağır atak olarak 

sınıflandırıldı. 20 hasta hafif atak ile 15 hasta ise orta ağır atak ile değerlendirildi. Orta 
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atakla takip edilen 15 hastanın 5 tanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları servisimize 

yatırılarak tedavi edildi.  

 Hastaların başvuru sırasında genel durum, bilinç ve vital bulguları(kalp tepe 

atımı, solunum sayısı, vücut sıcaklığı, yaşına uygun manşon ile ölçülen kan basıncı) 

alındı ve Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazı ile nabız, SpO2 ve PI 

değeri kaydedildi. Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazı ile sağ el 

başparmaktan pediatrik uygun prob kullanılarak yeterli dinlenme sağlandıktan sonra 

ilk ölçüm alındı. Ardından rehberler esas alınarak uygun tedavi atak şiddetine göre 

başlandı.  

Hafif atak ile başvuran hastalarda başlangıç ilk doz kısa etkili beta2 agonist 

inhaler tedavinin (maskesiz aracı tüple 20 dk arayla 3 kez 2 puff) tamamlanmasından 

20 dakika sonra 2. PI, nabız ve SpO2 değeri bakılıp kaydedildi. Ölçüm sonrası 2. doz 

kısa etkili beta2 agonist inhaler tedavi verildi ve 20 dakika sonra 3. PI, nabız ve SpO2 

değeri bakılıp kaydedildi. Ardından 3. doz kısa etkili beta2 agonist inhaler tedavi 

verildi ve 20 dakika sonra hastanın genel durumu, bilinci, vital bulguları ve 3. PI, nabız 

ve SpO2 değeri bakılıp kaydedildi. Tedavinin İlk bir saati tamamlanıp hasta tekrar 

değerlendirildi.  

Orta atak ile başvuran hastalarda hafif atakla başvuran hastalarla aynı inhaler 

tedavi uygulanıp veriler kaydedilmiş ancak farklı olarak tedavi başlangıcında inhaler 

tedaviye ek olarak uygun doz oral steroid tedavisi verilmiştir. Birinci saatin sonunda 

hasta tekrar değerlendirimştir. Orta atakla başvuran 15 hastanın 10 tanesinin 

semptomları gerilemiş olup ayaktan uygun tedavi verilmiştir. Ancak 5 hastanın 

semptomları devam etmesi nedeniyle yatırılarak tedavisine devam edilmiştir.  

 

3.5 İstatistiksel Analiz 

Çalışma verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiklerin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 
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karşılaştırmalarında Student T test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. İkiden fazla bağımsız 

gruplarda normal dağılım gözlenmeyen gruplarda Kruskal Wallis testi ve ikili 

karşılaştırmalar için All pairwise testi ile analiz edilmiştir. Normal dağılım gösteren 

parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında Tekrarlayan ölçümlerle varyans analizi ve 

farklılığa neden olan dönemin tespitinde düzeltmeli Bonferroni testi kullanıldı. 

Normal dağılmayan tekrarlı gözlemelerin karşılaştırılmasında Friedman testi, ikili 

karşılaştırmalar için ise All pairwise testi kullanıldı. Ayrıca PI parametresinin tanıya 

yönelik ROC eğrisi analizi yapılmıştır. Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM 

SPSS Statistics 23 programı kullanıldı. 

 

3.6 Araştırma İnsan Gücü ve Bütçesi 

Çalışmanın planlanması, hastaların bilgi ve bulgularının saptanması ve 

kaydedilmesi, analizlerin yapılması ve sonuçların raporlanması ilgili öğretim üyesi 

danışmanlığında tez sahibi araştırmacı tarafından yapılmıştır.  

Çalışmaya dahiledilen hastaların bulgu ve tetkikleri mevcut yatış ve tedavi 

planı dahilinde bakılmış olan değerlerden saptanmıştır, çalışma için ek bir tetkik 

istenmemiştir. Çalışmanın kırtasiye giderleri ise tez sahibi araştırmacı tarafından 

karşılanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya dahil edilen 35 hastanın %34,3’ü (12) kız, %65,7’si (23) erkek 

olup, en küçüğü 5 yaş, en büyüğü 12 yaş olmak üzere hastaların yaş ortalaması 

8,06±2,35 yaş idi. Hasta grubunun en düşük ağırlık değeri 15 kg ve en yüksek ağırlık 

değeri 44 kg olup ağırlık ortalamaları 26,71±7,9 kg idi. Boy uzunlukları 102-147 cm 

aralığında ve boy ortalamaları 124,31±12,08 cm idi. Akut astım atak ile başvuran 

hastaların %42,9’u (15) orta atak ve %57,1’i (20) hafif atak idi. Hastaların aile 

öyküsünde astım tanısı olan birey olma oranı %42,9 (15) iken aile öyküsünde astım 

tanısı olan birey olmaması oranı %57,1 (20) idi. Başvuran hastaların %42,9’unun (15) 

daha önce yapılmış allerji testleri pozitif olup %57,1’nin allerji testleri negatif idi. 

Astım tanısı alıp koruma tedavisi alan hasta oranı %57,1 (20) iken herhangi bir koruma 

tedavisi almayan hasta oranı %49,1 (15) idi. Hastaların %45,7’sinin (16) ailelerinde 

sigara içen birey mevcut olup, %54,3’nün ailelerinde sigara için birey yoktu (Tablo 9). 

Kontrol grubunun %48,6’sı (17) kız, %51,4’ü (18) erkek olup, en küçüğü 5 

yaş, en büyüğü 12 yaş olmak üzere yaş ortalaması 8,20±2,35 yaş idi. Kontrol grubunun 

ağırlıkları 16-50 kg arasında değişmektedir. Boy uzunlukları 105-158 cm aralığında 

ve boy ortalamaları 128,46 ± 14,56 cm idi. 
 

 

 



 40   

 

Tablo 9. Hasta Grubunun Tanımlayıcı Bulguları 

Değişkenler N % 
Cinsiyet Erkek 23 65,7 

Kız 12 34,3 
Aile Öyküsü Var 15 42,9 

Yok 20 57,1 
Allerji Öyküsü Var 15 42,9 

Yok 20 57,1 
Profilaktik Tedavi Alıyor Mu? Var 20 57,1 

Yok 15 42,9 
Ailede Sigara İçen Öyküsü Var 16 45,7 

Yok 19 54,3 
Atak/Sınıf Hafif 15 42,9 

Orta 20 57,1 
 

Hasta grubu bireyler ve kontrol grubu bireylerin yaş – kilo – boy ölçümlerini 

karşılaştırılmasın da anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır (Tablo 10). 

Tablo 10. Hasta ve Kontrol Grubu Demografik Veri Karşılaştırması 

  

Hasta grubu bireylerde Nabız0.dk düzeyi ortalmaları (117,54 ± 18,36), kontrol 

grubundaki bireylerin Nabız0.dk düzey ortalamalarına (99,91 ± 14,44) kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,001) (Tablo 11). 

Hasta grubu bireylerin PI0.dk ölçümlerinin ortalmalarının (3,30 ± 1,68), kontrol 

grubundaki bireylerin PI0.dk ölçümleri ortalamalarına (1,51 ± 0,65) göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,001) (Tablo 11). 

Ayrıca hasta bireylerde SpO2
0.dk düzeyi ortalmalarının (97,03 ± 2,44), kontrol 

grubundaki bireylerin SpO2
0.dk düzey ortalamalarına (98,06 ± 4,73) göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu gözlendi (p=0,002) (Tablo 11). 

Değişkenler  
Hasta grubu ( n=35 )  

 
Kontrol grubu ( n=35 )  

p 

Yaş 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 
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Tablo 11. Hasta ve Kontrol Grubu Başvuru Anındaki Nabız, PI ve SpO2
 Ölçümlerin 

Karşılaştırılması 

 

Hafif atak grubu bireylerin astım tanısıyla takip edildiği yıl süresi 

ortalmalarının (2,95 ± 1,23), orta atak grubunda ki bireylerin astım tanısıyla takip 

edildiği yıl süresi ortalamalarına (1,73 ± 0,88) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi (p=0,004) (Tablo 12). 

Tablo 12. Orta Atak ve Hafif Atak Karşılaştırmaları -1 

Değişkenler  
Orta  atak ( N=15 )  

 
Hafif  atak ( N=20 )  

P 

Yaş 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 
Astım tanısıyla takipli yıl 
süresi 1,73 ± 0,88 2,95 ± 1,23 0,004 

 

Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
saptanmadı (p=0,163) (Tablo 13). 

Gruplar arasında profilaktik tedavi alma açısından istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık saptanmadı (p=0,278) (Tablo 13). 

Aile öyküsünde alerjik hastalık gözlenen bireylerin orta atak gözlenme oranı 
(%66,7), hafif atak gözlenme oranına (%25,0) kıyasla daha yüksek olduğu gözlendi 
(p=0,014) (Tablo 13). 

Kendisinde alerjik hastalık öyküsü olan bireylerin orta atak gözlenme oranı 
(%66,7), hafif atak gözlenme oranına (%25,0) kıyasla daha yüksek olduğu gözlendi 
(p=0,019) (Tablo 13). 

Ailesinde sigara içen birey olan hasta grubu bireylerin orta atak gözlenme oranı 
(%66,7), hafif atak gözlenme oranına (%30,0) kıyasla daha yüksek olduğu gözlendi 
(p=0,031) (Tablo 13). 

Tablo 13. Orta Atak ve Hafif Atak Karşılaştırılması-2 

Değişkenler  
Hasta grubu ( n=35 )  

 
Kontrol grubu ( n=35 )  

P 

Nabız0.dk 117,54 ± 18,36 99,91 ± 14,44 0,001 
PI0.dk 3,30 ± 1,68 1,51 ± 0,65 0,001 

SpO2
0.dk 97,03 ± 2,44 98,06 ± 4,73 0,002 
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Atak/Sınıf  
Orta (n=15) Hafif (n=20)  
N % N % p 

Cinsiyet Erkek 12 80,0 11 55,0 0,163 
Kız 3 20,0 9 45,0 

Aile Öyküsü Var 10 66,7 5 25,0 0,014 
Yok 5 33,3 15 75,0 

Allerji Öyküsü Var 10 66,7 5 25,0 0,019 
Yok 5 33,3 15 75,0 

Profilaktik Tedavi 
Alıyor Mu? 

Evet 7 46,7 13 65,0 0,278 
Hayır 8 53,3 7 35,0 

Ailede Sigara 
Öyküsü 

Var 10 66,7 6 30,0 0,031 
Yok 5 33,3 14 70,0 

 

Genel DurumO.DK ile atak sınıfı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkiye 
rastlanmıştır (p=0,001). Genel DurumO.DK iyi olan bireylerin atağı hafif geçirme oranı 
(%100), orta geçirme oranına (%53,3) kıyasla daha yüksek olduğu görüldü. (p=0,001 
). Ayrıca Genel DurumO.DK ve Genel Durum60.DK orta olan bireylerin orta atak 
gözlenme oranı (sırasıyla %46,7 ve %26.7), hafif atak gözlenme oranına (%0) kıyasla 
daha yüksek olduğu gözlendi (sırasıyla p=0,001 ve p=0,026) (Tablo 14). 

RetraksiyonO.DK ile atak sınıfı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkiye 

rastlanmıştır (p=0,001). RetraksiyonO.DK hafif (+) veya suprasternal (+) olan bireylerin 

atağı orta geçirme oranı (%46,7), hafif geçirme oranına (%5) kıyasla daha yüksek 

olduğu görüldü (p=0,002 ) (Tablo 14).  

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 14. Orta Atak ve Hafif Atak Karşılaştırılması-3 
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Atak/Sınıf  
Orta (n=15) Hafif (n=20)  
N % n % P 

Genel DurumO.DK İyi 8 53,3 20 100,0 0,001 
Orta 7 46,7 0 0,0 

RetraksiyonO.DK Yok 6 40,0 19 95,0 0,002 
Hafif 7 46,7 1 5,0 

Suprasternal 2 13,3 0 0,0 
Genel Durum60.DK İyi 11 73,3 20 100,0 0,026 

Orta 4 26,7 0 0,0 
Retraksiyon60.DK 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 SS0.dk ortalamalarının (31 ± 4,33), hafif atak 

grubunda ki bireylerin SS0.dk ortalamalarına (24,35 ± 3,99) göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,001) (Tablo 15). 

Orta atak grubu bireylerin DKB0.dk ortalamalarının (61,33 ± 5,16), hafif atak 

grubunda ki bireylerin DKB0.dk ortalamalarına (57,75 ± 4,72) göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,043) (Tablo 15). 

Orta atak grubu bireylerin SpO2
0.dk ortalamalarının (95,93 ± 2,87), hafif atak 

grubunda ki bireylerin SpO2
0.dk ortalamalarına (97,85 ± 1,73) göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük olduğu gözlendi (p=0,043) (Tablo 15). 

Orta atak grubu bireylerin FiO2
0.dk ortalamalarının (24,00 ± 4,39), hafif atak 

grubunda ki bireylerin FiO2
0.dk ortalamalarına (21,00 ± 0,0) göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,006) (Tablo 15). 

Hafif atak ve ortaatak 20. dk, 40. dk Ve 60. dk Dk Nabız, SpO2 ve PI 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (Tablo 15). 

Orta atak grubu bireylerin SS60.dk ortalamalarının (25,13 ± 3,44), hafif atak 

grubunda ki bireylerin SS60.dk ortalamalarına (21,15 ± 2,85) göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p=0,002) (Tablo 15). 

Tablo 15. Orta Atak ve Hafif Atak Karşılaştırmaları-4 
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Değişkenler  
Orta Atak ( N=15 )  

 
Hafif Atak ( N=20 )  

p 

Nabız0.DK 122,53 ± 20,93 113,80 ± 15,68 0,156 
SS0.DK 31,00 ± 4,33 24,35 ± 3,99 0,001 
SKB0.DK 96,67 ± 6,17 93,00 ± 4,7 0,065 
DKB0.DK 61,33 ± 5,16 57,75 ± 4,72 0,043 
Ateş0.DK 36,92 ± 0,59 36,73 ± 0,64 0,118 
PI0.DK 3,89 ± 1,90 2,86 ± 1,38 0,152 
SpO2

0.DK 95,93 ± 2,87 97,85 ± 1,73 0,043 
FİO2

0.DK 24,00 ± 4,39 21,00 ± 0 0,006 
Nabız20.DK 115,87 ± 20,29 114,75 ± 19,17 0,881 
PI20.DK 2,76 ± 1,40 2,52 ± 1,33 0,687 
SpO2

20.DK 98,07 ± 1,16 98,35 ± 1,27 0,560 
Nabız40.DK 114,60 ± 19,32 115,80 ± 17,82 0,802 
PI40.DK 2,31 ± 1,39 2,25 ± 1,43 0,674 
SpO2

40.DK 98,27 ± 1,03 93,85 ± 19,76 0,631 
Nabız60.DK 109,27 ± 17,92 114,40 ± 15,77 0,278 
SS60.DK 25,13 ± 3,44 21,15 ± 2,85 0,002 
SKB60.DK 96,00 ± 6,32 91,50 ± 8,75 0,113 
DKB60.DK 61,33 ± 3,52 58,50 ± 5,87 0,103 
Ateş60.DK 36,92 ± 0,59 36,73 ± 0,64 0,118 
PI60.DK 2,05 ± 1,01 1,95 ± 1,23 0,700 
SpO2

60.DK 98,60 ± 1,06 98,50 ± 1,36 0,958 
FİO2

60.DK 21,00 ± 0 21,00 ± 0      - 
 

Orta atak hasta grubunda hastane yatış yapılan ve yapılmayan bireyler arasında 

cinsiyet, astım atak için aile öyküsü varlığı, allerji öyküsü, profilaktik tedavisi alıyor 

olmaları ve ailede sigara içen birey olması arasında istatistiksel anlamda fark 

saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 16). 

 

 

 

 

Tablo 16. Orta Atak Hasta Grubunda Hastaneye Yatışı Olan ve Olmayan Hastaların 

Karşılaştırılması-1 
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Orta atak hasta grubunda Genel DurumO.DK ile hastaneye yatış arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişkiye rastlanmıştır (p=0,007). Genel DurumO.DK orta olan 

bireylerin hastaneye yatış yapılma oranı (%100),  hastaneye yatış yapılmama oranına 

(%20) kıyasla daha yüksek olduğu görüldü (p=0,007 ) (Tablo 17).  

Orta atak grubunda RetraksiyonO.DK ile hastaneye yatış arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişkiye rastlanmıştır (p=0,039). RetraksiyonO.DK olmayan bireylerin 

hastaneye yatış  yapılma oranı (%0),  hastaneye yatış yapılmama oranına (%60) kıyasla 

daha düşük olduğu görüldü (p=0,039). RetraksiyonO.DK hafif olan bireylerin hastaneye 

yatış  yapılma oranı (%60),  hastaneye yatış yapılmama oranına (%40) kıyasla daha 

yüksek olduğu görüldü (p=0,039). RetraksiyonO.DK suprasternal olan bireylerin 

hastaneye yatış  yapılma oranı (%40),  hastaneye yatış yapılmama oranına (%0) kıyasla 

daha yüksek olduğu görüldü (p=0,039 ) (Tablo 17).  

 

 

 

 

 

Hastanede Yatış  
Var Yok  

N % N % P 
Cinsiyet Erkek 4 80,0 8 80,0 0,990 

Kız 1 20,0 2 20,0 
Aile Öyküsü Var 3 60,0 7 70,0 0,699 

Yok 2 40,0 3 30,0 
Allerji Öyküsü Var 3 60,0 7 70,0 0,566 

Yok 2 40,0 3 30,0 
Profilaktik Tedavi 

Alıyor Mu? 
Var 2 40,0 5 50,0 0,573 
Yok 3 60,0 5 50,0 

Ailede Sigara 
Öyküsü 

Var 5 100,0 5 50,0 0,101 
Yok 0 0,0 5 50,0 
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Tablo 17. Orta Atak Hasta Grubunda Hastaneye Yatışı Olan ve Olmayan Hastaların 
Karşılaştırılması-2 

 

Orta atakla takipli hastaların tedavi durumlarına göre (hastaneye yatarak veya 

ayakta tedavi gören) demografik verileri karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmedi (Tablo 18). 

Tablo 18. Orta Atak İle Takipli Hastane Yatış Olan ve Olmayan Bireylerin Karşılaştırılması-
3 

Değişkenler Hastane yatış  
var  ( n=5 ) 

Hastane yatış  
yok  ( n=10 ) p 

Yaş 9,2 ± 2,77 8,3 ± 2,11 0,420 
Kilo 27 ± 8,57 28 ± 7,23 0,999 
Boy 126,4 ± 13,46 126 ± 12,23 0,951 

Kaç Yıldır Astım Tanısıyla Takipli 1,6 ± 1,14 1,8 ± 0,79 0,796 
 

Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılan hastaların PI 0.dk ortalamalarının 

(5.4± 2,29), yine orta atakla takipli, hastaneye yatış yapılmayan hastaların PI 0.dk 

ortalamalarına (3,14 ± 1,17) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gözlendi (p=0,043) (Tablo 19). Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılan hastaların 

PI 20.dk ortalamaları (3,98 ± 1,4), orta atakla takipli hastaneye yatış yapılmayan 

hastaların PI 20.dk ortalamalarına (2,08 ± 0,88) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi (p=0,019) (Tablo 19). 

 

Hastanede Yatış  
Var Yok  

N % N % P 
Genel Durum0.DK İyi 0 0,0 8 80,0 0,007 

Orta 5 100,0 2 20,0 
Retraksiyon0.DK Yok 0 0,0 6 60,0 0,039 

Hafif 3 60,0 4 40,0 
Suprasternal 2 40,0 0 0,0 

Genel Durum60.DK İyi 2 40,0 9 90,0 0,077 
Orta 3 60,0 1 10,0 

Retraksiyon60.DK Yok 3 60,0 10 100,0        0,095 
Hafif 2 40,0 0 0,0 

Suprasternal 0 0,0 0 0,0 



 47   

 

Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılan hastaların SpO2
0.dk ortalamaları (92,6 

± 0,89), orta atakla takipli hastaneye yatış yapılmayan hastaların SpO2
0.dk 

ortalamalarına (97,60 ± 1,78) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu 

gözlendi (p=0,002) (Tablo 19). Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılan hastaların 

SpO2
60.dk ortalamaları (97,8 ± 0,84), Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılmayan 

hastaların SpO2
60.dk ortalamalarına (99,00 ± 0,94) göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu gözlendi (p=0,040) (Tablo 19). 

Orta atakla takipli hastaneye yatış yapılan hastaların FiO2
0.dk ortalamaları 

(30,00 ± 0,00), orta atakla takipli hastaneye yatış yapılmayan hastaların FiO2
0.dk 

ortalamalarına (21,00 ± 0,00) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gözlendi (p=0,001) (Tablo 19). 

Orta atakla takipli, hastaneye yatış olan ve olmayan grubun 40. Dk Nabız, SpO2 

ve PI karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (Tablo 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tablo 19. Orta Atak Hasta Grubunda Hastane Yatış Olan ve Olmayan Bireylerin 
Karşılaştırılması-4 
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Değişkenler Hastane yatış  
var  ( n=5 ) 

Hastane yatış  
yok  ( n=10 ) p 

Nabız0.dk 130,00 ± 17 118,80 ± 22,51 0,426 
SS0.dk 32,00 ± 3,74 30,50 ± 4,7 0,648 

SKB0.dk 96,00 ± 5,48 97,00 ± 6,75 0,836 
DKB0.dk 64,00 ± 5,48 60,00 ± 4,71 0,155 
Ateş0.dk 36,88 ± 0,29 36,94 ± 0,71 0,708 
PI 0.dk 5,40 ± 2,29 3,14 ± 1,17 0,043 

SpO2
0.dk 92,60 ± 0,89 97,60 ± 1,78 0,002 

FiO2
0.dk 30,00±0,00 21,00±0,00 0,001 

Nabız20.dk 117,80 ± 14,91 114,90 ± 23,21 0,624 
PI20.dk 3,98 ± 1,4 2,08 ± 0,88 0,019 

SpO2
20.dk 98,00 ± 1 98,10 ± 1,29 0,799 

Nabız40.dk 115,00 ± 12,21 114,40 ± 22,68 0,540 
PI40.dk 3,30 ± 1,88 1,76 ± 0,64 0,162 

SpO2
40.dk 98,20 ± 0,84 98,30 ± 1,16 0,894 

Nabız60.dk 106,00 ± 14,35 110,90 ± 19,97 0,581 
SS60.dk 26,00 ± 3,74 24,70 ± 3,4 0,788 

SKB60.dk 96,00 ± 5,48 96,00 ± 6,99 0,891 
DKB60.dk 62,00 ± 4,47 61,00 ± 3,16 0,604 
Ateş60.dk 36,96 ± 0,27 36,82 ± 0,24 0,338 
PI60.dk 2,60 ± 1,08 1,74 ± 0,89 0,109 

SpO2
60.dk 97,80 ± 0,84 99,00 ± 0,94 0,040 

FiO2
60.dk 21,00 ± 0,00 21,00±0,00        - 

 

Hasta grubundan hastaneye yatış yapılan hastalar ve hastaneye yatış 

yapılmayan hastaların Nabız0.dk ortalamalarının, kontrol grubundan gözlenen Nabız0.dk 

ortalamasından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p= 0,001) 

(Tablo 20).  

Hasta grubundan hastaneye yatış yapılan hastalar ve hastaneye yatış 

yapılmayan hastaların PI0.dk ortalamalarının, kontrol grubundan gözlenen PI0.dk 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p= 0,001) 

(Tablo 20).  

Hasta grubundan hastaneye yatış yapılan hastalar ve hastaneye yatış 

yapılmayan hastaların SpO2
0.dk ortalamalarının, kontrol grubundan gözlenen SpO2

0.dk 

ortalamasından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu gözlendi (p= 0,001) 

(Tablo 20).  
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Tablo 20. Yatarak ve Ayaktan Tedavi Gören Hasta ve Kontrol Grubunun Başvuru Anındaki 
Nabız, PI ve SpO2

 Ölçümlerin Karşılaştırılması 

SS: Standart Sapma, Ortalama değerlerinin yanında bulunan A,B,C  üst indisleri Kruskal Wallis test 
sonrası ikili karşılaştırma sonuçlarını göstermektedir. Farklı harf indisleri istatistiksel anlamlılığı 
göstermektedir (p<0.05).  
 

Hasta grubunda tekrarlı perfüzyon ölçümleri incelendiğinde 0. Dk perfüzyon 
düzeyinin 60. Dk perfüzyon düzeyinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 
olduğu görüldü (p=0,001) (Tablo 21). 

Tablo 21. Hasta Grubunda Tekrarlı Perfüzyon Ölçümleri 

P değeri Friedman testinden elde edilmiştir. A,B,C  üst indisleri Friedman test sonrası ikili 
karşılaştırma sonuçlarını göstermektedir. Farklı harf indisleri istatistiksel anlamlılığı 
göstermektedir (p<0.05). 
 

Atak sınıfına göre tekrarlı perfüzyon indeksi ölçümleri incelendiğinde hafif 

atak ve orta atak grubunda PI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

 N Ort ±  SS Min Max p 
Nabız0.dk Ayakta Tedavi 

Gören 
30 A115,46 ± 18,00 78,00 150,00 0,001 

Yatarak Tedavi 
Gören 

5 A 130,00 ± 17,00 107,00 150,00 

Kontrol 35 B 99,91 ± 14,43 64,00 122,00 
PI0.dk Ayakta Tedavi 

Gören 
30 A 2,95 ± 1,30 0,44 5,00 0,001 

Yatarak Tedavi 
Gören 

5 A 5,40 ± 2,29 3,30 9,00 

Kontrol 35 B 1,51 ± 0,65 0,69 3,20 
SpO2

0.dk Ayakta Tedavi 
Gören 

30 A 97,76 ± 1,71 95,00 100,00 0,001 

Yatarak Tedavi 
Gören 

5 B 92,60 ± 0,89 92,00 94,00 

Kontrol 35 A 98,05 ± 4,72 72,00 100,00 

 Ort ± SS Min Max p 

PI0.dk A 3,30 ± 1,68 0,44 9,00 

0,001 
PI20.dk AB 2,62 ± 1,35 0,42 5,50 

PI40.dk AB 2,27 ± 1,39 0,66 6,20 

PI60.dk BC 1,99 ± 1,13 0,38 4,80 
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olduğu görüldü (Tablo 22). Hafif atak grubunda PI0.dk değerinin, PI60.dk değerine göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (p=0,03). Orta atak 

grubunda PI0.dk değerinin, PI60.dk değerine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu görüldü (p=0,001). Yani hafif ve orta atak grubunda tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası PI ölçümlerinde anlamlı fark mevcuttur. 

Tablo 22. Atak Sınıfına Göre Tekrarlayan Perfüzyon İndeksi Ölçümleri 

 Ort ± SS Min Max p 
 
 
 

  Atak/Sınıf 

Orta PI0.DK A 3,89 ± 1,90 1,00 9,00  
0,001 PI20.DK AB 2,76 ± 1,40 0,62 5,50 

PI40.DK B 2,31 ± 1,39 0,71 6,20 
PI60.DK B 2,05 ± 1,01 0,60 3,70 

Hafif PI0.DK A 2,86 ± 1,38 0,44 4,90  
0,033 PI20.DK AB 2,52 ± 1,33 0,42 4,80 

PI40.DK AB 2,25 ± 1,43 0,66 5,10 
PI60.DK B 1,95 ± 1,23 0,38 4,80 

 
Araştırmaya dahil edilen hasta grubunun atak sınıfına göre PI0.dk ölçümlerinin 

Nabız0.dk, SpO2
0.dk, SS0.dk ölçümleri ile korelasyonu değerlendirildiğinde; orta atak 

grubunda PI0.dk ölçümlerinin Nabız0.dkölçümleri arasında, hafif atak grubunda ise PI0.dk 

ölçümlerinin SS0.dk ölçümleri arasında korelasyon olduğu görüldü (sırasıyla p=0,039, 

p=0,036) (Tablo 23). 

Tablo 23. Hasta Grubunun Atak Sınıfına Göre Başvuru Anındaki PI Ölçümlerinin, Nabız, 
SpO2 ve SS Ölçümleri ile Karşılaştırılması 

Vital Bulgular Atak Sınıfı P r 

PI0.dk  /Nabız0.dk Hafif Atak 0,181 -0,312 

Orta Atak 0,039 -0,22 

PI0.dk  / SS0.dk Hafif Atak 0,036 0,471 

Orta Atak 0,544 -0,170 

PI0.dk  / SpO2
0.dk Hafif Atak 0,785 -0,065 

Orta Atak 0,060 -0,496 

Perfüzyon indeksi parametresinin tanıya yönelik kesinlik analizinde ROC 

eğirisi altında kalan alanın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu gözlendi 
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(p=0,001). PI değerinin 2,25 kesim noktasının duyarlılık (0,771) ve özgüllük (0,857) 

değerlerinin yeterince yüksek olduğu gözlendi (Şekil 11) (Tablo 24).  
 

 
 

Şekil 11. PI parametresi üzerinden astım hastaları tahmini üzerine ROC eğrisi 

 

Tablo 24 . PI parametresi üzerinden astım tanısının tahmini 

 Duyarlılık Özgüllük EAA [%95 GA] Std hata P 

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

 

PI parametresi astım atak ile başvuran hastaların hastaneye yatış olup 

olmayacağına yönelik kesinlik analizinde ROC eğirisi altında kalan alanın istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde olduğu gözlendi (p=0,020). PI değerinin 3,25 kesim noktasının 

duyarlılık (0,990) ve özgüllük (0,567) değerlerinin yeterince yüksek olduğu gözlendi 

(Şekil 12) (Tablo 25).  
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Şekil 12. PI parametresi üzerinden hastane yatışı tahmini üzerine ROC eğrisi 

 

Tablo 25. PI parametresi üzerinden astım hastalarının hastaneye yatış tahmini 

 Duyarlılık Özgüllük EAA [%95 GA] Std hata P 

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

Bu çalışma bronşial astımda klinik şiddetin ağırlığına göre hem hipoksi hem 

de artmış sempatik aktivite nedeniyle gelişen periferal dolaşım bozukluğunun 

belirlenmesinin periferik PI ile ilişkisini araştıran prospektif kesitsel bir çalışmadır. 

Astımda hava yollarındaki düz kasların kontraksiyonu, ödem, yeniden 

yapılanmaya bağlı duvar kalınlaşması, mukus sekresyonu artışı ve bunun oluşturduğu 

tıkaçlar hava yolu daralmasını ortaya çıkarır. Bu daralma da değişken hava akımı 

kısıtlanmasına ve aralıklı semptomlara neden olur.  

Astım atakları esnasında mevcut solunum yolu inflamasyonu şiddetlenir, 

mukus plakları ve bronkokonstrüksiyon nedeniyle hava akımı sınırlıdır. Küçük 

havayollarının inflamasyonu, ödem, artmış mukus, hava hapsi ve havalanma artışına 

ve ciddi obstrüksiyon durumunda atelektazilere, dispne, hipoksi, siyanoz, periferal 

perfüzyon (dolaşım) bozukluğuna neden olabilir (15). 

Günümüzde kullanımı zamanla yaygınlaşmakta olan kolayca uygulanabilen 

non-invaziv yeni jenerasyon pulse oksimetrelerde, periferik perfüzyon mevcut 

fotoelektrik plestismografik sinyallerden elde edilen değerler olan perfüzyon indeksi 

(PI) ile değerlendirilebilmektedir (101). 

Astımın patogenezi ve kontrolü üzerinde otonom sinir sistemi önemli bir etkiye 

sahiptir. Otonom sinirler, düz kas tonusu, epitel hücre fonksiyonu, mukus sekresyonu, 

bronşiyal geçirgenlik ve inflamatuvar mediatörlerin salınımı dahil olmak üzere hava 

yolu fonksiyonunun birçok yönünü kontrol eder (108). Parasempatik sistem, vagus 

siniri vasıtasıyla bronş düz kasları ve submukozal glandları etkilemektedir. Sempatik 

(adrenerjik) sistem, bronş düz kaslarını etkilememekle beraber, submukozal glandlar, 

bronş kan damarları ve hava yolu gangliyonlarını etkilemektedir. Bu sistem alfa ve 

beta reseptörler üzerinden etki göstermektedir. 
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Ayrıca astımlı hastalarda, genel topluma göre psikolojik stres ve buna bağlı 

psikopatolojilerin görülme oranı yüksek bulunmuştur (109). Psikolojik stres insan 

vücudunda, adrenomedüller sistem ve hipotalamik-pitüiter-adrenokortikal (HPA) aksı 

aktive ederek adrenalin-noradrenalin ve kortizol salınımında artışa yol açmaktadır. 
Stresin otonom sinir sistemi üzerinde oluşturduğu etkiyle bronşlarda, sempatik ve 

parasempatik sinirlerden çeşitli nörotransmitter ve nöropeptidler salınmaktadır. Strese 

yüksek vagal aktivasyon cevabı gösteren astımlı çocuklarda “metakolin challenge” 

testinde daha fazla bozulma olduğu görülmüştür (110). Sempatik (adrenerjik) sistem, 

alfa ve beta reseptörler üzerinden etki göstermektedir. Bu reseptörlerin çalışması 

adrenal medulladan salınan adrenalin-noradrenalin ile düzenlenmekte, strese bağlı 

sempatik sistem aktive olduğunda bronkomotor tonüs değişebilmektedir. Beta agonist 

etkili olan mediyatörlerin salınımı sonucunda bronş düz kasları gevşer. Akut psikolojik 

stres katekolaminlerin dolaşımda hızlı artışına neden olduğu için bronkodilatasyona 

yol açabilmektedir. Ancak strese bağlı otonom sinir sistem cevabı daha karmaşık ve 

değişkendir. Akut stres sonlanır sonlanmaz, adrenalin ve noradrenalin hızla düşmekte, 

normal veya normalin altına inmektedir. Bu nedenle başlangıçtaki bronkodilatör etki 

sonra hızla ortadan kalkmakta, hatta denge bronkospazm lehine doğru 

kayabilmektedir. Parasempatik-sempatik sistem dengesi kişiden kişiye değişmektedir. 

Bazen parasempatik sistem baskın olabilmektedir. Bu tip insanlar stres sonucu 

bronkospazm gelişmesi yönünden daha risklidirler. Ancak sempatik sistem 

aktivasyonunda artış da astım semptomlarının gelişmesine katkıda bulunmaktadır. 

Dolaşımdaki adrenalin-noradrenalin düzeyi arttığında, immün parametreler değiştiği 

için inflamasyon gelişimi kolaylaşmaktadır. Sonuç olarak, psikolojik stres, otonom 

sinir sisteminde ve bronşlarda inflamasyonda rol oynayan pek çok hormon, 

nörotransmitter ve nöropeptidleri etkilemektedir (111).  

Bu çalışmada bronşial astımda klinik şiddetin ağırlığına göre hem hipoksi hem 

de artmış sempatik aktivite (DKB yükselmesi, kalp hızı artması, periferal beta 

reseptörler üzerinden ekstremite kasları üzerinde vazodilatasyon vb.) nedeniyle 

gelişen periferal dolaşım bozukluğunun belirlenmesinin hastalık tanısı ve hastaneye 

yatış verme kararına katkıda bulunacağını düşünüyoruz. Çocuklarda bronşial astım ile 

ilişkili periferal perfüzyon bozukluğunun değerlendirilmesinde periferik PI ile ilgili 

yapılmış çalışmaya rastlanmamıştır.  
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Bu araştırmada; astım atağa bağlı hipoksi durumunda periferik PI’nin değişip 

değişmeyeceği, değişirse ne yönde değişeceği, astım atak sınıflandırmasında periferik 

PI’nin faydalı olup olmayacağı, verilen inhaler tedavi etkinliğini değerlendirmede ve 

hastaneye yatış kararı vermede periferik PI’nin objektif bir gösterge olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı araştırılmıştır.  

Çalışmamızda hasta grubu bireylerin PI0.dk ölçümlerinin ortalmalarının, kontrol 

grubundaki bireylerin PI0.dk ölçümleri ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu gözlendi. Hasta ve kontrol grubu PI0.dk ölçümlerinin tanıya 

yönelik kesinlik analizinde ROC eğirisi altında kalan alanın istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olduğu gözlendi. PI değerinin 2,25 kesim noktasının duyarlılık (0,771) ve 

özgüllük (0,857) değerlerinin yeterince yüksek olduğu gözlendi. Astım atak sırasında 

solunum sıkıntısı kökenli emosyonel stresle ya da bronkokonstriksiyonun 

kompanzasyonu için başlatılan sempatik sistem aktivasyonunun, ekstremite 

damalarında kan akımı artışına yol açtığı, PI ölçümünün bu nedenle normalden yüksek 

bulunduğunu düşünmekteyiz. Th Pricila Devi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hafif 

ve orta derecede astımlı hastalarda astımdaki en önemli patofizyolojik mekanizma 

olan parasempatik aktivasyonu kompanze etmek amacıyla sempatik aktivasyon 

geliştiği ve ağır derece astımlı hastalarda bu sempatik aktivitenin daha yoğun 

görüldüğü bildirilmiştir (119). Bu çalışmadan astım atak şiddetine göre sempatik 

aktivasyon ve salınan katekolamin düzeyinin değiştiği anlaşılmaktadır. Bulgularımız 

literatür ile uyumludur. Astım atak tanısına yönelik bulduğumuz cut off değerini 

karşılaştırabileceğimiz bir literatür bilgisine rastlanmamıştır. Ancak yenidoğan 

dönemi ve çocukluk döneminde PI ile ilgili yapılan başka çalışmalar mevcuttur. 

Alderliesten ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; 32 gebelik haftasından küçük, 311 

yenidoğan bebekte 72 saat boyunca ölçülen PI değerleri sonucunda PI' nin, ortalama 

kan basıncı, mekanik ventilatörde takip ve satürasyon değerleri ile negatif; gestasyonel 

hafta ve PDA ile pozitif korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (112). He ve 

arkadaşlarının, klinik olarak doku oksijenlenmesinin azaldığı belirlenen hastalarda PI 

değerleri ile laktat seviyelerini karşılaştırdıkları çalışmalarında, laktat ve PI' nin ters 

orantılı olarak birbirleriyle güçlü bir ilişkide olduklarını göstermişlerdir (113).  

http://www.jmedsoc.org/searchresult.asp?search=&author=Th+Pricila+Devi&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
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Hastaneye yatış yapılan hastaların PI 0.dk ortalamaları, hastaneye yatış 

yapılmayan hastaların PI 0.dk ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi. PI parametresi astım atak ile başvuran hastaların hastaneye 

yatış olup olmayacağına yönelik kesinlik analizinde ROC eğirisi altında kalan alanın 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu gözlendi. PI değerinin 3,25 kesim 

noktasının duyarlılık (0,990) ve özgüllük (0,567) değerlerinin yeterince yüksek olduğu 

gözlendi. Astım atak ile başvuran hastaların hastaneye yatış kararı vermeye yönelik 

bulduğumuz cut off değerini karşılaştırabileceğimiz bir literatür bilgisine 

rastlanmamıştır. Çalışmamızın bu alanda yapılan ilk çalışma olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda hasta grubu bireylerde Nabız0.dk düzeyi ortalmalarının, kontrol 

grubundaki bireylerin Nabız0.dk düzey ortalamalarına kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. Hasta bireylerde SpO2
0.dk düzeyi 

ortalmalarının, kontrol grubundaki bireylerin SpO2
0.dk düzey ortalamalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu gözlendi. Astım atakla gelen bireyler 

ve sağlam bireyler arasında nabız ve saturasyon arasında fark olduğu ve astım atak 

tanımı ve sınıflandırılmasında bu parametrelerin kullanıldığı bilinmektedir. 

İnhaler tedavi sırasında yapılan tekrarlı perfüzyon indeksi ölçümleri 

incelendiğinde 0. Dk perfüzyon indeksi düzeyinin, 60. Dk perfüzyon indeksinden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü.  

Atak sınıfına göre tekrarlı perfüzyon indeksi ölçümleri incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görüldü. Hafif atak grubunda PI0.dk  değeri, 

PI60.dk değerine göre istatistiksel olarak anlamlı farklı idi. Bu grupta PI20.dk  ve PI 40.dk  

PI0.dk  dan anlamlı farklı değildi. Yani hafif atak tedavisinde 20 dk ara ile verilen toplam 

3 doz inhaler beta2 agonist tedavi öncesi ve sonrası ölçülen PI değerlerinin ancak 60. 

dakikada istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görüldü. Diğer bir deyişle inhaler 

beta2 agonist tedavisinin periferik perfüzyon üzerindeki anlamlı etkisi, ilk olarak 60. 

dakika ölçümünde kendisini göstermiştir. Orta atak grubunda ise PI0.dk ‘ın  PI40.dk a 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü. Benzer şekilde orta atak 

grubunda PI0.dk’ ın PI60.dk tan istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü. Orta 

atak tedavisinde; hafif atak tedavisine ek olarak oral prednol tedavisi verilmiş olup, 
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PI0.dk ve PI40.dk arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmıştır. Bu verilere dayanarak 

inheler beta2 agonist ve iv prednizolon tedavisi alan hastaların, sadece inhaler beta2 

agonist tedavisi alan hastalara göre perfüzyon indeksi ölçümlerinin normal değerlere 

daha hızlı düştüğü sonucu çıkarılabilir. 

Atak sınıfına göre PI değerlerinin hafif atak grubundaki bireylerin PI0.dk, PI20.dk, 

PI40.dk ve PI60.dk ölçümlerinin ortalmaları, orta atak grubundaki bireylerin PI0.dk, PI20.dk, 

PI40.dk ve PI60.dk ölçümleri ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmedi. Bu durum astım atak hafif ve orta sınıflandırmasında periferik PI 

kullanılmasının faydalı olmayacağını göstermektedir. 

Atak sınıfına göre sınıflandırma yapıldığında orta atak sınıfında olan hastaların 

aile öyküsünün pozitif olma oranının, hafif atak sınıfında olan hastaların aile 

öyküsünün pozitif olma oranına göre daha yüksek olduğu gözlendi. Özdemir ve 

arkadaşlarının çalışmasında ailesinde allerji öyküsü olan öğrencilerde, hırıltılı 

solunum %10.8, öksürük nedeniyle uyanma %24.3 olarak bulunmuş, aile öyküsü 

olmayan öğrencilere göre anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir (114). 

Hastalarımız atak ağırlığına göre sınıflandırıldığında orta atak sınıfında olan 

hastaların allerji öyküsünün pozitif olma oranının, hafif atak sınıfında olan hastalara 

göre daha yüksek olduğu gözlendi. Çin’de çoçuklar üzerinde gerçekleştirilen birçok 

çalışmada astım için allerji öyküsü varlığının önemli bir risk faktörü olduğu rapor 

edilmiştir (115). Allerjik hastalık öyküsü özellikle orta astım atak için önemli bir risk 

faktörü olarak değerlendirlmiştir. 

 Hastalarımız atak ağırlığına göre sınıflandırıldığında orta atak sınıfında olan 

hastaların ailesinde sigara içen birey olma oranının, hafif atak sınıfında olan hastaların 

ailesinde sigara içen birey olma oranına göre daha yüksek olduğu gözlendi. Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda astımlı çocukların ailelerinin % 42 ile 57’sinin evde sigara içtiği 

bildirmiştir (116,117). Astım gelişiminde rolü olan ve neden-sonuç ilişkisi en iyi 

kurulan çevresel risk faktörü evde sigara içilmesidir. Sigara kullanımı ve/veya 

dumanına maruziyet, astımlılarda akciğer fonksiyonlarındaki bozulmanın 

şiddetlenmesi, astım semptomları ve ağırlığında artışa yol açmaktadır. Ayrıca sigara 

dumanı inhaler tedavi ve sistemik steroidlerin etkilerinin azalması ve astım 
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kontrolünün zorlaşmasına neden olduğu bildirilmiştir (118). Bu sonuç sigara 

dumanına maruziyetin özellikle orta atak için önemli bir risk faktörü olabileceğini 

göstermektedir. 

Astım atağında akut stress nedeniyle erken dönemde hızlı katekolamin salınımı 

olduğu gösterilmiştir (109). Çalışmamızda orta atak grubu bireylerin DKB0.dk 

ortalamalarının, hafif atak grubundaki bireylerin DKB0.dk ortalamalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. Hafif atağa göre orta 

atakta stress yoğunluğunun ve kompansattuvar sempatik aktivasyonun daha fazla 

olduğu ve buna bağlı dolaşıma daha fazla noradrenalin salındığı, sonuç olarakta orta 

atakta DKB daha fazla arttığını düşünmekteyiz.  

Orta atak grubu bireylerin SS0.dk ortalamalarının, hafif atak grubunda ki 

bireylerin SS0.dk ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu gözlendi. Orta atak grubu bireylerin SS60.dk ortalamalarının, hafif atak 

grubunda ki bireylerin SS60.dk ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi. Kesten ve arkadaşlarının astım atağında olan hastalar ile 

astım olmayan hastalarda dakikada SS karşılaştırdıkları çalışmalarında astım tanılı 

hastaların dakikada soulunum sayısının daha yüksek olduğu görülmüştür (120). Kano 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tedavi öncesi ve sonrası dakikada SS’ nın 

değerlendirilmesinde tedavi öncesi SS’nın istatistiksel olarak daha yüksek ve anlamlı 

olduğu görülmüştür (121). Dolayısıyla hastalardaki solunum sıkıntısı ile birlikte SS’ 

nın tedavi öncesi artması literatürle uyumlu bulunmuştur. 

Orta atak grubu bireylerin SpO2
0.dk ortalamalarının, hafif atak grubunda ki 

bireylerin SpO2
0.dk ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

olduğu gözlendi. Hastaneye yatış yapılan hastaların SpO2
dk ortalamalarının, hastaneye 

yatış yapılmayan hastaların SpO2
0.dk ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu gözlendi. Hastaneye yatış yapılan hastaların SpO2
60.dk 

ortalamalarının, hastaneye yatış yapılmayan hastaların SpO2
60.dk ortalamalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu ve literatür ile uyumlu olduğu 

gözlendi. Mayefsky ve arkadaşlarının akut astım hastalarının değerlendirilmesinde 

pulse oksimetresinin yararlılığını araştırdıkları çalışmada acil servisteki tedavisinden 

sonra taburcu edilen hastaların ortalama arteriyel saturasyon değerleri %96,6, 
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yatırılarak tedavi edilen hastaların ise ortalama saturasyon değeri %94,4 olarak 

bulunmuştur (122). SpO2, hem astımlı hastaların hastaneye kabulünde, hem de astım 

şiddetinin sınıflandırmasında önemlidir. Astım atakla başvuran hastalarda başvurudaki 

SpO2 düşüklüğünün hastaneye yatış için önemli bir risk faktörü olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır. 

Araştırmaya dahil edilen hasta grubunun atak sınıfına göre PI0.dk ölçümlerinin 

Nabız0.dk, SpO2
0.dk, SS0.dk ölçümleri ile korelasyonu değerlendirildiğinde; orta atak 

grubunda PI0.dk ölçümlerinin Nabız0.dk ölçümleri arasında, hafif atak grubunda ise PI0.dk 

ölçümlerinin SS0.dk ölçümleri arasında korelasyon olduğu görüldü (sırasıyla p=0.039, 

p=0.036).  

 

 

 

 

 

 

 

  



 60   

 

6. SONUÇLAR 

 
Bu çalışmada, çocuklarda bronşial astımla ilişkili periferal perfüzyon 

bozukluğunun değerlendirilmesinde, astım atak sınıflandırmasında periferik PI’nin 

faydalı olup olmayacağı, verilen inhaler tedavi etkinliğini değerlendirmede ve 

hastaneye yatış kararı vermede periferik PI’nin objektif bir gösterge olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı araştırılmıştır. Bu araştırmanın sonuçları şu şekildedir: 

1- Astım tanılı hastaların atak sırasında bakılan Nabız0.dk, PI0.dk ve SpO2
0.dk 

ortalamalarının, sağlıklı çocukların Nabız0.dk, PI0.dk ve SpO2
0.dk 

ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görülmüştür. 

Astım atak tanısı için nabız ve SpO2 değerleri anlamlı olup PI değerinin de 

astım atak tanısı için önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

2-  Hasta grubundaki bireylerin PI0.dk ortalmalarının, kontrol grubunun PI0.dk 

ortalamalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gözlendi. Bu nedenle PI değerinin astım atak tanısı koymada değerli bir 

parametre olabileceği düşünülmektedir. 

3- Atak sınıfına göre yapılan analizde hafif ve orta atak grubundaki bireylerin 

PI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi. Bu 

durum  astım  atak  hafif  ve  orta  sınıflandırmasında periferik PI değerinin 

kullanılmasının  faydalı olmayacağını göstermektedir. 

4- Orta atak grubu bireylerin SS0.dk, DKB0.dk, SpO2
0.dk, FiO2

0.dk ve SS60.dk 

ortalamalarının, hafif atak grubunda ki bireylerin ortalamalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu gözlendi. Bu sonuç diğer 

çalışmalar ile uyumludur.  

5- PI parametresinin, astım atak ile başvuran hastaların hastaneye yatış kararı 

verilmesinde kullanışlı olup olmayacağına yönelik yapılan kesinlik 

analizinde, ROC eğirisi altında kalan alanın istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olduğu gözlendi. PI değerinin 3,25 kesim noktası astım atak ile 
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başvuran hastaların hastaneye yatış kararı vermeye yönelik bulduğumuz 

cut off değeridir. 

6-  İnhaler tedavi sırasında yapılan tekrarlı perfüzyon indeksi ölçümleri 

incelendiğinde 0. Dk perfüzyon indeksi düzeyinin, 60. Dk perfüzyon 

indeksinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü. Bu durum 

PI indeksinin astım atağı ile başvuran hastalarda yüksek bulunmasının 

nedeni olarak  düşündüğümüz kompansatuar sempatik sistem 

aktivasyonunu desteklemekte, bronkokonstriksiyonun giderilmesi ile PI 

değerlerinde normale dönüş olduğunu düşündürmektedir. 

7-  Hafif atak grubunda PI0.dk  değeri, PI60.dk değerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklı idi.  Fakat bu grupta PI20.dk  ve PI 40.dk, PI0.dk  dan anlamlı farklı 

değildi. Yani hafif atak tedavisinde 20 dk ara ile verilen toplam 3 doz 

inhaler beta2 agonist tedavi öncesi ve sonrası ölçülen PI değerlerinin ancak 

60. dakikada istatistiksel olarak anlamlı farklı olduğu görüldü.  

8- İnhaler beta2 agoniste ek olarak oral prednizolon tedavisi alan hastaların, 

sadece inhaler beta2 agonist tedavisi alan hastalara göre perfüzyon indeksi 

ölçümlerinin normal değerlere daha hızlı döndüğü gözlemlendi. 

9-  Hasta grubunun atak sınıfına göre PI0.dk ölçümlerinin Nabız0.dk, SpO2
0.dk, 

SS0.dk ölçümleri ile korelasyonu değerlendirildiğinde; orta atak grubunda 

PI0.dk ölçümlerinin Nabız0.dk ölçümleri arasında, hafif atak grubunda ise 

PI0.dk ölçümlerinin SS0.dk ölçümleri arasında korelasyon olduğu görüldü. 

10- Hastaların %45,7’sinin (16) ailelerinde sigara içen birey mevcut olup, 

%54,3’nün ailelerinde sigara için birey yoktu. 

11- Hastaların aile öyküsünde astım tanısı olan birey olma oranı %42,9 (15) 

iken aile öyküsünde astım tanısı olmayan birey olmaması oranı %57,1 (20) 

idi.  

12- Başvuran hastaların %42,9’unun (15) daha önce yapılmış allerji testleri 

pozitif olup %57,1’nin allerji testleri negatif idi.  

Astım tanısı alıp koruma tedavisi alan hasta oranı %57,1 (20) iken herhangi 

bir koruma tedavisi almayan hasta oranı %49,1 (15) idi.  
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8.3 Ek – C Astım Perfüzyon İndeksi Değerlendirme Çalışma Formu 
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