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OZET

Akut astim ataklar1, cocukluk ¢agindaki hastane bagvurular1 ve yatis1 i¢in en
yaygin nedenlerden biridir. Astim atagi nedeni ile hastane basvurusu olan astimli
hastalar gelecekteki ataklar i¢in daha yiiksek risk altindadir ve herhangi bir ciddi akut
atak yasami tehdit edici solunum yetmezligine kadar ilerleyebilir. Astim ataklarinin
Onlenmesi hastanin akciger fonksiyon kaybi gibi morbiditelerin engellenmesi,
kendisinin ve ailesinin yasam kalitesinin yiikseltilmesi ve maddi yiikiin azaltilmas1
acisindan Onemlidir. Eriskin hastalardaki astim atak tetikleyicileri ile ¢ok sayida
calisma bulunurken, ¢ocukluk caginda astim atagi ile basvuran hastalarda tetikleyici
faktorler ile ilgili sinirh sayida ¢aligma bulunmaktadir. Bu c¢alisma ile ¢ocukluk

caginda astim atagi tetikleyici faktorlerinin incelenmesi amaglanmaistir.

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Alerji polikliniginde
astim tanisi almis ve en az 1 yildir astim tanisi ile takip edilen 2-18 yas arasinda,
hastanemiz acil ve alerji polikliniklerine akut astim atagi ile basvuran hastalar
incelenmistir. Hastalarin sosyodemografik ozellikleri, yasanilan ev kosullari, atak
oncesi durumlart ve tedavi-takip uyumlar1 sorgulandi. Basvurudaki atak siddeti,

laboratuvar veriler ve vital bulgular kaydedildi. Calismamiz kesitsel bir ¢aligmadir.

Calisma kriterlerimize uygun 211 hasta incelenmistir. Calismamiza katilan
hastalarin 132’si (%62,6) erkektir. Hastalarin 149’unda (%70,6) olas1 tetikleyici
faktor olarak solunum yolu enfeksiyonu saptanmis olup tiim yas gruplar, irk,
mevsim ve cinsiyette en sik etkendir. Diger tetikleyiciler incelendiginde hastalarin
55’inde (%26) irritan madde, 142’sinde (%67,2) sigara, 50’sinde (%23,6) alerjen
maruziyeti, 30’unda (%14,2) stres faktorleri saptanmistir. Otuz yedi hastada (%17,5)
enfeksiyon ve irritan maruziyeti, 34’tinde (%16,1) enfeksiyon ve alerjen maruziyeti,
21’inde (%9,9) enfeksiyon ve stres, 102’sinde (%48,3) enfeksiyon ve sigara,
12°sinde (%5,6) alerjen ve irritan maruziyeti, 29’unda (%13,7), 38’ sinde (%]18)
irritan madde ve sigara, 18’inde (%8,5) sigara ve stres, 8’inde (%3,7) stres ve alerjen

maruziyeti birlikte bulunmustur.
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Calismamizda orta/agir ataklarda solunum yolu enfeksiyonunun tetikleyici
olma sikliginin hafif ataklardan daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p:0,030). Atak
Oncesi alerjen maruziyeti bulunan hastalarda ise hafif ataklarin daha sik oldugu
saptanmistir (p:0,041). Astim ilaglarimi diizenli kullanmayan hastalarda alerjen
maruziyetinin daha sik etken oldugu saptanmustir (p:0,030). Okula giden hastalarda

alerjen maruziyetinin daha fazla oldugu saptanmistir (p:0,021).

Astim ataklarinda tetikleyici faktorlerin bilinmesi gerekli dnlemlerin alinarak
ataklarin 6nlenmesi, atak siddetinin azaltilmasi, ilerleyen yillarda akciger fonksiyon
kayb1 gelisiminin 6nlenmesi ve hasta ve ailesinin maddi/ manevi yagam kalitesinin

artmasi agisindan onemlidir.

Anahtar sozciikler: astim, atak, tetikleyici faktorler
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SUMMARY

Acute asthma exacerbations are one of the most common causes of hospital
admissions and hospitalization in childhood. Asthma patients with hospital
admissions due to stroke attack are at higher risk for future attacks and any serious
acute attack can progress to life-threatening respiratory failure. Prevention of asthma
attacks is important to prevent morbidity such as loss of lung function and to
improve the quality of life of his / her family and to reduce the financial burden.
While there are many studies with asthma attack triggers in adult patients, there are
limited studies about the triggering factors in patients presenting with asthma attack
in childhood. The aim of this study was to investigate the factors triggering asthma
attack in childhood.

The patients who were admitted to the emergency and allergy outpatient
clinics with an acute asthma attack between the ages of 2 and 18 years were
examined. Sociodemographic characteristics of the patients, home conditions, pre-
attack conditions and treatment-follow-up compliance were questioned. The severity
of the attack, laboratory data and vital signs were recorded. Our study is a cross-

sectional study.

A total of 211 patients were evaluated. 132 (62.6%) of the patients were male.
Of the patients, 149 (70.6%) had respiratory tract infection as a possible triggering
factor and the most common factor in all age groups, race, season and sex. When the
other triggers were examined, 55 of the patients (26%) were irritant, 142 (67.2%)
were smoking, 50 (23.6%) were allergen exposure and 30 (14.2%) were stress
factors. Infection and irritant exposure in thirty-seven patients (17.5%), infection and
allergen exposure in 34 (16.1%), infection and stress in 21 (9.9%), and 102 (48.3%)
infection and smoking, 12 (5.6%) allergen and irritant exposure, 29 (13.7%), 38
(18%) irritant substance and cigarette smoking, 18 (8.5%) smoking and stress, stress

and allergen exposure were found together in 8 (3.7%).

In our study, it was observed that the frequency of triggering of respiratory
tract infection was higher than mild attacks in moderate / severe attacks (p: 0,030).

Mild exacerbations were found to be more frequent in patients with pre-attack
Xiv



allergen exposure (p: 0.041). Allergen exposure was found to be more frequent in
patients who did not regularly use asthma medications (p: 0,030). Allergen exposure
was found to be higher in patients attending school (p: 0,021).

It is important in order to prevent the attacks, to reduce the severity of the
attack, to prevent the development of lung function loss in the following years and to
increase the material / spiritual quality of life of the patient and his family by taking
necessary precautions in asthma attacks.

Key words: asthma, attack, triggering factors
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1. GIRIS VE AMAC

Astim, cesitli hiicre ve hiicresel elementin rol aldigi, solunum yollarinin
kronik ve aktivitesi zaman icinde degiskenlik gdsterebilen bir hastaligidir. Son
yillarda yapilan calismalarda hastaligin prevalansinin gelismis ve gelismekte olan

diger tilkelerde oldugu gibi Tiirkiye’de de arttig1 anlasilmaktadir.

Astim alevlenmeleri/ ataklari; nefes darligi, hisiltili solunum, gogiiste sikisma
ve baski hissi, 6zellikle gece olan Okstiriik gibi semptomlarla, egzersiz toleransinda
azalma, beslenmede bozulma gibi giinliik aktivitelerde bozulma ve bronkodilatator
gereksiniminde artma ve ekspiratuvar akim hizinda azalma ile tanimlanan bir klinik

tablodur.

Giliniimiizde astim gelisimini engelleyebilecek veya uzun donemde dogal
seyrini degistirebilecek herhangi bir tedavi yontemi olmadigindan astimli hastalar
cesitli faktorlere bagl olarak atak yakinmalar ile siklikla hastane veya acil servislere
basvurmaktadir. Ayn1 zamanda ¢ocuklarda okul kaybi, ailelerde endise ve tedavi

masraflarinda artisa neden olmaktadir.

Astim ataklarinin 6nemli bir kismi dnlenebilir ¢evresel tetikleyici faktorler
nedeniyle olusmaktadir. Bu nedenle olasi tetikleyici faktorlerin tanimlanmasi ve
bunlara yonelik gerekli onlemlerin alinmasi astim atagi nedeni ile hastane/ acil
basvurularini azaltacaktir. Ancak astim ataklarinda birden fazla olas1 tetikleyici

faktor olabilir bu nedenle sebep-sonug iligkisi net olarak belirlenememektedir.

Cocukluk caginda astim atagim tetikleyici faktorlerle ilgili kisith sayida
calisma bulunmaktadir. Bu nedenle konuyu daha ayritili degerlendirmek amaciyla

bu caligmay1 planladik.

Calismamiz kesitsel bir ¢alisma olup en az 1 yildir astim tanisi ile takip edilen
hastalar dahil edilmis ve bu hastalarin atak nedeniyle hastane basvurularini tetikleyen

olas1 faktorlerin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ASTIM
2.1.1.Astim Tanim ve Epidemiyolojisi

Astim, tiim diinyada her yastan ve etnik kokenden 300 milyondan fazla insan
etkiledigi diisiiniilen 6nemli bir saglik sorunudur (1). Degisik uyaranlara kars: artan
hava yolu duyarliligi ve obstriiksiyonu ile karakterize olup, eozinofil ve mast
hiicrelerinin 6n planda oldugu ataklar halinde seyreden kronik inflamatuar bir
hastaliktir (2). Hava yollarinin kronik inflamasyonu; asir1 duyarliliga yol agarak,
ataklar halinde gelen oksiiriik, hisiltili solunum, nefes darligi ve gogiiste sikisma
hissine neden olur. Bu semptomlar genellikle gece veya sabaha karsi olusur. Hava
yolu obstriiksiyonu degisik derecelerde olup, genellikle geri donisimlidiir,
kendiliginden ya da tedavi ile diizelebilir (3).

Astim ¢ocukluk ¢agmin en sik rastlanan kronik hastaligidir (2). Prevalans;
iilke, 1rk, cinsiyet, cografi bolge ve cevresel etkenlere gore degisir. Ozellikle gelismis
tilkelerde goriilme siklig1 giderek artmaktadir (4). Uluslararast Cocukluk Cagi Astim
ve Alerjik Hastaliklar Caligmasina gore (ISAAC- International study of asthma and
allergies in childhood) merkezler arasinda c¢esitli farkliliklar saptanmis ve
prevalansin %1 ile %30.8 arasinda degistigi goriilmiistiir. Ulkemizde yapilan bir
calismada c¢ocukluk caginda astim prevalansinin 9%13,7-15,3 arasinda oldugu
bildirilmistir (5). Diinya capinda gergeklesen her 250 olimden birinin astim
nedeniyle oldugu ve astimdan dolay: diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin 61diigi
tahmin edilmektedir (6). Prevalans artisinin  kesin nedenleri ise heniiz
bilinmemektedir ancak degisen yasam kosullari, ¢evre ve hava kirliligi, i¢ ve dis
ortam alerjenlerinin artmasi, ¢ocukluk ¢aginda gecirilen enfeksiyonlar, giderek daha
cok kapali ortamlarda yasanmasi, giinliik yasamda azalan egzersiz, sigara ve diyet
aliskanliklarindaki degisiklikler ve heniiz tam olarak ac¢iklanamamis genetik faktorler

bu artigta suglanmaktadir (7).



2.1.2. Risk Faktorleri

Astim i¢in risk faktorleri; kisisel faktorler (genetik yatkinlik, cinsiyet, obezite,
atopi) ve gevresel faktorlerden (alerjenler, solunum sistemi enfeksiyonlari, Sigara

dumani maruziyeti, mesleksel ajanlar, hava kirliligi, beslenme) olugsmaktadir.

Tablo 1. Astimin Ortaya Cikmasi ve Gelismesinde Etkili Risk Faktorleri (8)

Kisisel etkenler
* Genetik
- Atopi
- Brong hiperreaktivitesi
* Cinsiyet
* Obezite
Cevresel etkenler
* Alerjenler
- I¢ ortam: Ev igi akarlar, ev hayvanlar (kedi, képek), hamambdcegi ve kiif
mantarlari
- D1s ortam: Polenler ve kiif mantarlari
* Infeksiyonlar: Ozellikle viral etkenler
* Mesleki duyarlastiricilar
* Sigara: Hem aktif hem de pasif igiciler
* Hava kirliligi: i¢ ve dis ortam hava kirliligi

* Diyet

2.1.2.a. Kisisel Faktorler
Genetik

Astim tanili bir hastanin birinci derece akrabalarinda astim goriilme riski
normal topluma gore daha fazladir (9). Anne ya da babadan birinin astimli olmasi
durumunda ¢ocukta astim goriilme riski %20-30’a yiikselmekte, anne ve babanin her

ikisinin de astiml1 olmas1 durumunda bu risk %60-70’e ulasmaktadir (8).



Su ana kadar astim ile iligkili 600°{in lizerinde aday gen tanimlanmistir. Cesitli
kromozomlar iizerinde astim ile iligkili bdlgeler tayin edilmisse de (Ornegin 5.
kromozomun q27 bolgesinde hava yolu hiperreaktivitesini diizenleyen gen ile serum
IgE diizeyini belirleyen gen bir arada bulunmaktadir), astim veya atopi ile iliskili
spesifikbir gen heniiz bulunamamistir (10). Astim ile iliskilendirilmis genler; beta-2
adrenerjik reseptdr geni, sitokinler, sinyal proteinleri ve Thl ve Th2 hiicre
farklilasmasinda rol oynayan transkripsiyon faktorlerinin reseptor genleridir. IL-4,
ILARA, IFNG, IFNGR1, STAT6, GATA3, ADAM, TBX21, IL-13, IL-13 reseptor,
TLR4, CD14 ve FCERIB geni astimla iliskilendirilen bazi genlerdir (11). Astimda
genlerin fonksiyonlar1 hala tiimiiyle aydinlatilamamistir ancak farkli genlerde
meydana gelen polimorfizmlerin astim gelisimini, astim agirligini ve astim tedavi

yanitini etkiledigi pek ¢ok ¢alismayla gosterilmistir (12).
Cinsiyet

Cocukluk yas grubunda astim; erkeklerde daha fazla goriiliirken, addlesan ve
erigkinler grupta ise kadinlarda daha sik goriiliir. Nedeni tam olarak agiklanamasa da
erkek cocuklarda havayollar1 ve akciger hacimlerinin ayni yastaki kizlara gére daha
kiiciik olmasineden olarak diisiiniilmektedir (13). Ayrica erkek ¢ocuklarinin havayolu

rezistansinin kizlara gore yiiksek oldugu bildirilmistir (14).
Atopi

Atopi, Yunanca “tuhaflik”tan gelmektedir. Tanim olarak; alerjenlere,
genellikle proteinlere karsi siradan maruziyete cevap olarak IgE antikorlari tiretmeye
yonelik kisisel ya da ailevi bir egilimdir. Cocuklarda astim, yaygin olarak alerjik, IgE
aracili atopik hastalik olarak tanimlanmaktadir (15). Atopi tek bagmna astimdan
sorumlu degildir, ancak astim i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (16)

(17).
Obezite

Obezite ve astimin ilisgkili olduguna dair énemli kanitlar vardir. Obezite ile
iligkili astim; azalmig akciger hacmi, belirginlesmis semptomlar, kotii astim kontrold,

eozinofilik olmayan hava yolu inflamasyonu ile karakterize bir astim fenotipi


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/obesity
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/respiratory-tract-inflammation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/phenotype

olabilir. Obezite ve astim arasindaki bu iliskinin nedensel olup olmadigi ya da diger

faktorlere bagl komorbidite olup olmadigi heniiz anlagilamamistir (18).

Yaklasik 86.000 yetiskinin bes yil boyunca izledigi prospektif bir kohort
calismasi, BMI (Viicut Kitle indeksi) ile astim gelisme riski arasinda dogrusal bir
iliski oldugunu gostermistir (19). Astim gelisimi ile ilgili goreceli risk, en yiiksek
BMI grubunda, nonobez meslektaslarla karsilastirildiginda %2,7 olarak saptanmustir.
BMI'nin eriskinlerde astim insidansi tizerindeki etkisini degerlendiren yedi prospektif
calismanin (333,102 denek) bir meta-analizinde; astim, kilolu veya obez olan
hastalarda normal viicut agirhigina sahip olanlara gore daha yiiksek belirlenmistir.

BMI arttik¢a astim insidansi artmustir (20).
Bronsial Hiperreaktivite (BHR)

Astim taniminin bilesenlerinden biri olan hava yolu asir1 duyarliligt; astiml
hastanin hava yollarinin normalde zararsiz olan bir uyarana kars1 daralmayla cevap
vermesidir. Bu daralma da degisken hava akimi kisitlanmasina ve aralikli
semptomlarayol agmaktadir. Astimi olan tiim hastalar, tanim geregi havayolu
hiperreaktivitesine sahiptir. Yapilan bir populasyon arastirmas1 BHR'ye sahip olan 11
ile 17 yas arasindaki 81 Cinli dgrenciyi prospektif olarak degerlendirmistir. BHR
olan 50 Ogrenci baslangigta asemptomatik saptanmis olup, bunlardan 10’nunda

(%20) iki yillik bir siireg igerisinde astim gelismistir (21).

2.1.2.b. Cevresel Faktorler

Astimin olugmasinda rol oynayan g¢evresel faktorler, ayn1 zamanda hastalik
semptomlarinin artmasina da yol agan tetikleyicilerdir (22). Bunlar; i¢ ortam
alerjenleri (ev i¢i akarlari), evcil hayvanlar (kedi, kopek, kus), hamambdcegi,
mantar-kiif sporlar1, polenler, infeksiyonlar (6zellikle viral), mesleki duyarlastiricilar,

sigara, hava kirliligi ve diyet gibi faktorlerdir.
Diger Faktorler

Parasetamol maruziyeti: Parasetamoliin gebelik veya ¢cocuklugun ilk yilinda
kullaniminin 1ilerleyen yaslarda astim gelisimi ile iligkili oldugunu one siiren

aragtirmalar bulunmaktadir. Parasetamoliin bu etkisini; akcigerde bulunan ve bir
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antioksidan olan glutatyonu azaltmasive dolayisiyla oksidatif hasara yol agmasiyla

aciklamaktadirlar ancak net degildir (23) (24).

Dogum sekli: Vajinal dogum ile karsilastirildiginda sezaryen (C/S) ile dogan
bebeklerde astim gelisiminin daha fazla oldugu gosterilmistir. Mekanizma olarak
vajinal dogum sirasinda bebegin dogum kanali boyunca mikrobiyal etkenlere maruz

kalarak koruyucu anlamda erken bir immiin modiilasyon oldugu 6ne siiriilmiistiir.

2.2. Astim Patogenezi

Astim, belirli yapisal ve fonksiyonel degisimlere ugrayan, spesifik olmayan

BHR (bronsiyal asir1 duyarlilik) ve zamanla dalgalanan hava akimi obstriiksiyonuna
yol agan hava yollarinin inflamatuar bir hastaligidir. Cocukluk doneminde
enfeksiy6z ajanlara yetersiz maruziyet astim ve alerjik hastalik gelistirme riskini
artirmaktadir. Hijyen hipotezine gore viral veya bakteriyel enfeksiyonlar,
enfeksiyonlara karsi gecikmis tipte asiri duyarlilik seklinde yanit olusturan Thl
bagisiklik yanitin1 uyararak, atopik reaksiyonlardan sorumlu olan Th2 bagisiklik
yanitini baskilayabilmektedir (25).

Astim, Tli¢ 0zelligi ile tanimlanmaktadir;

1. Kronik hava yolu inflamasyonu

2. Brons hiperreaktivitesi (BHR)

3. Diffiiz, reversibl hava yolu obstriiksiyonu

2.2.1. Hava Yolu inflamasyonu

Inhalasyon yoluyla alinip bronsiyal mukozaya ulasan antijenler, antijen sunan
hiicrelerce (Antijen Presenting Cell-APC) alinip peptidlere ayrilir. MHC class I
(Major Histocompatibility Complex) doku uyum antijeni ile CD4 (+) T lenfositlerine
sunulur. CD4 (+) T lenfositler, T hiicre reseptorleri (TCR) ile sunulan antijeni
algilayip aktivite olurlar, Thl ve Th2 lenfositler olmak fiizere iki ayri1 gruba
diferansiye olurlar. Thl lenfositler hiicresel sitotoksisite, Th2’ler ise 1g E sentezinden
sorumludur (26).

Astimli hastalarin mukozal biyopsi ve lavaj incelemelerinde brons

mukozasinda Th2 lenfositlerin arttig1 goriilmistiir. Th2 lenfositler, inflamasyondan
6



sorumlu hiicrelerdir. Th2 kaynakli diger sitokinler olan IL-5, IL-3 ve GMCSF ise
eozinofil maturasyonu, inflamasyon bolgesinde birikmesi, aktivasyonu ve yasam
siirelerinin uzamasinit saglayarak astimda hava yollarinda olusan eozinofilik

inflamasyonda onemli rol oynarlar (Sekil-1) (27).

Th2 lenfositlerin uyarisiyla B lenfositlerden asir1 miktarda IgE sentezlenmeye
baslanmasi kiginin sensitize oldugunu gosterir. Duyarlanmis bu kisilerin alerjen ile
yeniden temasi ile mast hiicreleridegraniile olur. Sitoplazmada depolanan histamin,
triptaz gibi mediatorler hiicre disina c¢ikarken, IgE wuyarisi ile 16kotrien ve
prostaglandinler gibi yeni mediatorler de sentezlenir. Mast hiicre kaynakli bu
mediatdrler brons mukozasinda vazodilatasyon, 6dem, mukus sekresyonu ve
bronkospazm olusturarak astimli hastalarda akut ataklara neden olurlar. Endotele
sikica baglanarak inflamasyon bolgesinde tutulan eozinofiller interstisyel dokuya
gelirler (28).

Kronik inflamasyon ve akut inflamatuvar ataklar sonucunda brons mukozasi
zedelenir. Olusan bu zedelenmeyi onarmak amaciyla; subepitelyal fibrozis, brons diiz
kas hipertrofisi ve hiperplazisi, yeni damar olusumlari gibi kalic1 yapisal degisikler
(remodelling) ortaya ¢ikar. Bu degisikliklerin bir kism1 astimin agirlig: ile iliskilidir
ve hava yollarinda rolatif olarak irreverzibl darlikla sonuglanabilir (29). Th2 yoniinde
farklilasma ve atopi gelisiminde g¢evresel faktorlerin yani sira genetik etkenler de

onemli rol oynamaktadir.

2.2.2. Bronsial Hiperreaktivite (BHR)

Bronsial hiperreaktivite; duyarliligi artan hava yollarmin saglikli bireyleri
etkilemeyecek kadar kiicliik uyarilar karsisinda bile asir1 bronkokonstriiktor yanit
vermesidir. Brons asir1 duyarliligini 6lgmek i¢in histamin ve metakolin gibi direk
uyaranlarla yapilan teste ise bronkoprovokasyon testi denir. Kronik hava yolu
inflamasyonu, brong capinda daralma ile birlikte, brons epitel yikimina da neden
olarak bronsial asir1 duyarliligin olusmasima neden olur. Toz, duman, siilfiirdioksit
gibi nonspesifik uyarilar bu duyu sinirlerine daha kolay ulasir ve kolinerjik afferent
uyariy1 olustururlar. Vagal sinir ile gelen efferentlerle olusan akson refleksi brong

diiz kasmin kasilmasina yol agar. Epitel harabiyeti ile brons diiz kas tonusu artar.
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Kronik inflamasyon ve yapisal degisikler sonucunda bronslar asirt duyarli hale gelir

ve hava yollar1 kiigiik uyarilarla bile daralabilme 6zelligi kazanir (28).

T hisire Pollutanlar  Enzimler Viruslar

XH—0
Dendritik
hiicre

@
@. Eozinofil w

Mast hiicre

ET-1
Bazofil :y %
’ Diz kas . O
INFLAMASYON REMODELLING
Agiri duyar'hllk

Mediatarler
(sLT, Histamin PG
Enzimler) Hava yollart daralmasi

Astim semp‘romlam

Sekil 1. Astimda Hava Yollarindaki Inflamatuar Cevap ve Hava Yolu Yeniden

Yapilanmasi (Remodelling) (8)

2.2.3. Hava Yolu Obstriiksiyonu

Astimli hastalarda hava yolu obstriiksiyonu; tetikleyici ajanlarla karsilasma
sonrast gelisen akut bronkokonstriiksiyon, mukoza ddemi, mukus tikaclar1 ve hava

yollarindaki degisikliklere bagli olarak meydana gelmektedir (30).

2.3. Fizyopatoloji

Hava yolu daralmasi; semptom ve fizyolojik degisikliklerin asil nedenidir.
Hava yollarindaki diiz kaslarinin kontraksiyonu, 6dem, yeniden yapilanmaya bagh
duvar kalinlagmasi, mukus sekresyonu artis1 ve bunun olusturdugu tikaglar hava yolu
daralmasini ortaya c¢ikarir. Bu daralma da degisken hava akimi kisitlanmasina ve

aralikli semptomlara neden olur. Hava yollarindaki bu asir1 duyarlilik hem
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inflamasyon hem de hava yollarmin onarimi ile iliskili olup, tedavi ile kismen geri
donebilir. Astim patogenezine gore artan inflamasyon havayolu asir1 duyarliligim
artirir, klinik semptomlar ortaya ¢ikar ya da alevlenmelere yol acar. Ayni sekilde
inflamasyon hava yolu obstriiksiyonunu artirir, bu da semptomlarin olusmasina veya
kotiilesmesine sebep olan bir kisir dongili olusturur. Hava yolu asir1 duyarliliginin
mekanizmasi i¢in birkag¢ hipotez ileri siiriilmiis olmakla birlikte, heniiz tam olarak

bilinmemektedir (29) (31).

2.4. Tam Yontemleri

Astim tedavisinin basarili olmasi i¢in taninin dogru olmasi ¢ok dnemlidir.

2.4.1. Anamnez

Nobetler halinde gelen nefes darligi, hisiltili solunum, Oksiiriik ve gogliste
stkigma hissi gibi semptomlarin varligi astim i¢in 6nemli bulgulardir. Astim ile
iligkili hiriltt; tekrarlayici olup, uyku veya aktivite sirasinda, giilme veya aglama gibi
tetikleyicilerle ortaya c¢ikmaktadir. Semptomlarin giin iginde veya mevsimsel
degiskenlik gostermesi, koku, duman, ¢esitli kokular veya egzersiz gibi nedenlerle
tetiklenmesi, geceleri artis olmast ve uygun astim tedavilerine yanit vermesi astim

tanisini destekler (32).

Astim nedenli 6ksiiriik, tekrarlayicidir, genellikle bazi higiltili ataklar ve nefes
darligi ile birlikte goriilir. Gece Oksiiriigii veya egzersiz, gilme veya aglama
sirasinda ortaya ¢ikan Oksiirlik astim tanisini kuvvetle destekler. Egzersiz sirasinda
ortaya cikan ve tekrarlayan nefes darliginin astim nedeniyle ortaya ¢ikma olasiligint
fazladir. Bebeklerde ve kiigiik cocuklarda aglamak ve gililmek bir egzersiz

esdegeridir (33).

Hastanin ¢ocukluk ¢aginda egzema, besin alerjisi veya rinit/astim hikayesi
olmasi erigkin donemde astim gelisimi ile iligkili olmasi nedeniyle taniy1 destekler
(34). Ailede astim Oykiistiniin bulunmasi ve atopik hastalik varligi taniy1 koymaya
yardimet olan diger 6zelliklerdir (35). Hastalar, eslik edebilecek rinit, polip, siniizit,
gastroozofageal reflli, ilag alerjisi (Ozellikle analjezik) yoniinden de mutlaka

sorgulanmalidir (34).



Tablo 2. Astimdan siiphe edilen veya astim tanisi almis bir kiside sorgulanmasi
Onerilenler (8).

1- Semptomlar

- Oksiiriik

- Vizing

- Nefes darlig1

- Gogiiste baski hissi

- Balgam

2- Semptomlarin 6zelligi

- Mevsimsel, yil boyu veya ikisi birlikte

- Stirekli, epizodik veya ikisi birlikte

- Baglangig siiresi, siklig1 (gece ve giindiiz siklig1, ayda veya yilda sayis1)

- Glinliik degiskenlik

3- Tetikleyen ve/veya siddeti arttiran nedenler

- Viral solunum sistemi infeksiyonlari

- Ev i¢i (mantar, ev tozu akarlari, hamam bdcegi, evcil hayvanlar ve bunlarin
sekresyonlari) veya ev disi gevresel alerjenler (6r. polen)

- Mesleksel kimyasallar veya alerjenler

- Cevresel degisiklik (tasinma, is degisikligi, seyahate gitme, kullanilan
malzemelerde degisiklik)

- Irritanlar (sigara dumam, gii¢lii kokular, mesleksel kimyasallar, partikiiller ve
tozlar, buhar, gaz veya aerosoller

- Emosyonel faktorler (korku, kizginlik, agir1 giilme veya aglama)

- Tlaglar (aspirin, tablet ve gdz damlasi seklinde beta-blokerler, nonsteroid
antiinflamatuarlar)

- Gidalar, katki maddeleri ve koruyucular (6r: siilfitler)

- Hava kosullarinda degisiklikler, soguk havaya maruziyet

- Endokrin faktorler (menstruasyon, hamilelik, tiroid hastaliklari)

4- Hastahgin gelisimi ve tedavi

- Baslangig yas1 ve tani

- Hava yollarinda erken yaslarda harabiyet Oykiisii (6r: bronkopulmoner displazi,
pnomoni, ailesel sigara i¢imi)

- Hastaligin ilerlemesi (iyi veya kotiiye gidis)

- Su anda uygulanan tedavi plan1 ve cevap, atak plani

- Sistemik kortikosteroid kullanim ihtiyaci ve siklig1

- Komorbid durumlar

5- Aile ovykiisii

- Yakin akrabalarda astim, alerji, rinit, siniizit veya nazal polip 6ykiisii

6- Sosyal dykii

- Yasanilan konutun 6zellikleri (1sinma, sogutma, hali, yemek pisirme vb.)

- Sigara i¢imi (hasta veya evde yasayan diger kisilerin)

- 15 yeri, okul veya giiniin gegirildigi yerin 6zellikleri

- Madde bagimlilig1 gibi hastalig1 etkileyebilecek faktorler

- Egitim diizeyi

- Calistyorsa is yeri ortami
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2.4.2. Fizik Muayene

Hasta semptomatik degilse solunum sistemi muayenesi normal olabilir ancak
fizik muayenenin normal olmasi astim tanisin1 ekarte ettirmez. En sik rastlanan
muayene bulgusu hava yolu obstriiksiyonunu gosteren vizing ve ronkiislerdir.
Solunum sesleri normal bulunan bazi1 astimli hastalarda oskiiltasyon sirasinda zorlu
ekspirasyon yaptirilinca ronkiis duyulabilir. Anamnez ve fizik inceleme sirasinda
hemen her derin inspirasyondan sonra oksiiriik gelismesi, hava yolu duyarliliginin
indirekt gostergesi olup astimi disiindiiriir. Astim ataklarindaki hiperinflasyon ve
hava akim kisitlamasi solunum isini belirgin diizeyde arttirir. Ciddi astim ataklarinda
ileri derecede azalmis ventilasyon ve hava akimi nedeniyle ronkiis ve vizing
duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda atagin ciddiyetini gosteren siyanoz,
uykuya meyil, konusma gii¢liigii, tasikardi, yardimct solunum kaslarinin kullanimi ve

interkostal retraksiyonlar gibi diger fizik inceleme bulgular1 gozlenir (3).

2.4.3. Laboratuvar Yontemleri

Bu testler dogrudan hastanin uyumuna bagli olup, uyumsuz hastalarda yanlis

sonuclar verebilir.

2.4.3.a. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)

Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi astimli hastalarda tan1 ve
tedavinin takibi acisindan Onem tasir. Kliniklerde en yaygm kullanilan cihaz
spirometredir. Cihazlarin ucuz, tasmabilir, evlerde kullanilabilecek tipleri
bulunmaktadir. Ancak bu testin yapilmasi i¢in hasta kooperasyonu gerekir.
Kilavuzlarda 5 yasindan sonra spirometrik testlerin yapilabilecegi belirtilse de,
pratikte ancak 7 yasindan biiyiik ¢ocuklarda gerekli kooperasyon saglanabilmektedir.
Testin 6ncesinde ¢ocuga testin nasil yapilacagi hakkinda bilgi verilir. Derin, tam bir
inspirasyondan sonra zorlu bir ekspiratuar manevra esnasinda, hava yolu ve akciger
hacimleri 6lgiiliir. Ol¢iim sirasinda derin bir inspirasyon ile gii¢lii, hizl1 ve iifleyemez

duruma gelene kadar verilen derin bir ekspirasyon yapilmalidir. Ekspirasyon siiresi
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en az 6 saniye olmali ve gerekirse 15 saniyeye kadar uzatilmalidir. Oksiiriikle test
kesilirse ¢cocuk en az 20 dakika dinlendikten sonra test tekrarlanmalidir (36). Elde
edilen en giivenilir ve iyi degerler solunum fonksiyon testinin sonucu kabul edilir ve
ik, yas, cinsiyet, boy ve kilo i¢in beklenen degerlerle karsilastirilarak yorumlanir

(15).

Solunum semptomlan olan hasta
Semptomlar astim ile uyurmie mod

[ HAYIR
EVET
Ayrintih anamnez ve fizik muayene
Anamnezfizik muayene astim tamisins
destekliyor mu? ) Alternatif tanilar igin ayrintil
anamnez ve tetkikler
Klinik aciliyet var ve haska 1— HAYIR —— =
tam olasihif digiik EVET Alternatif tam dogrulandi mi?
- ¥
Spirometri/PEF (obstriksiyvon
varhginda reversibilite testi)
Bulgular astim tansing desteklivor mud
i
¥ —— HAYIR ——» Testi tekrarla veya haska test yap
; R s mi? |<—1L-W1R—
IK5 ve gerefinde kisa etkili e—— EVET tim tansst dogrulandh mif
beta-agonist ile ampirik tedavi -
Cevaln degerlendir HAYIR
1-3 ay icerisinde tamsal ;
tetkikler EVET EVET
En olas tam igin deneme tedavisi
veya daha ileri inceleme igin sevk |
L ¥
Bel | Alternatif tanimin
ASTIM TEDAWISI tedavisi

iK% inhale kortikosteroid, PEF: Zirve ekspiratuar akim (iic 8loimiin en viiksek olam).
Reverzibilite ciddi ataklar veya viral infeksivonlar sirasinda tespit edilemeyehilir. llk basvuruda reverzibilite saptanamiyorsa ilen
tetkik imkam olup olmamasina ve tedavi ihtiyacimn aciliyetine gére karar verilir.

Sekil 2. Tlk kez bagvuran hastalarda tanisal yaklasim algoritmasi (37).

Spirometre ile zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiryumun 1. saniyesinde
cikarilan hava hacmi (FEV1), FEV1/FVC orani, zorlu ekspirasyonun ortasindaki
akim hiz1 (FEF25-75 veya MEFR), zirve ekspiratuar akim hiz1 (PEFR), vital kapasite
(VC), inspiratuar hacim (IV) ve ekspiratuar rezerv hacim (ERV) mutlak degerleri

Olctilerek ayni yas grubu, boy, irk ve cinsiyetteki saglikli ¢cocuklardan elde edilen
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referans degerlerlerle karsilastirilir ve yiizde olarak kaydedilir (38). FEV1 degerinin
<%80 olmas: hafif, %60-80 arasi orta, <%60 agir obstrikksiyon lehinedir. FEV1
degerinin normal oldugu durumlarda ¢ocuklarda FEV1/FVC’ nin %85’in tizerinde
olmasi havayolu obstriiksiyonu diisiindiiriir (39). FEF25-75, kiiciik hava yollar
hakkinda bilgi verir, beklenen %70 ve {izerindeki degerlerdir. Bu 6l¢limler hava yolu

cap1 ve elastisitesi ile yakindan ilgilidir (40).

Erken reverzibilite testi: Orta derece hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda
erken reverzibilite testi taniya yardimci olabilir. FEV1, FVC, PEF o6l¢limlerinden
sonra kisa etkili beta2 agonist (200 mcg 3 puff salbutamol veya 500 mcg 2 puff
terbutalin) inhale ettirilir. 15-20 dakika sonra FEV1 ve/veya FVC de beklenen degere
gore %12’°lik ve/veya en az 200 ml’lik artis, PEF de ise %15°’lik artis pozitif kabul
edilir (31).

Geg reverzibilite: Agir kronik inflamasyon ve ciddi brons obstriiksiyonunda
erken reverzibilite olmayabilir. Bu olgular agirlik derecesine gore 2- 6 hafta siireyle
uygun dozda inhale veya sistemik kortikosteroidlerle tedaviye alinir. Tedavi sonrasi
herhangi bir giinde 6lgiilen FEV1 ve FVC degerleri tedavi 6ncesine gore %15, PEF
degeri %20 diizelme gosteriyorsa geg reverzibilite testi pozitif kabul edilir (41).

Erken reverzibilite testinin pozitif olmasi klinik birliktelik de varsa astim
lehinedir. Ancak testin negatif ¢ikmasi astim tanisini dislamaz. Astimli hastalarda

gec reverzibilite testi de pozitiftir ancak negatifligi astim tanisini oldukga zayiflatir.

Basit egzersiz testi: Genellikle 5 yas istii ¢ocuklarda uygulanan 6 dakika
ylirlime veya baska bir egzersiz sonrasit FEV1 veya PEF de %15’ten fazla diisme

astim tanist i¢in anlamhidir (41).

Akim voliim egrisi: Akim voliim egrisi, astimi taklit edebilen iist hava yolu
obstruksiyonunun ekarte edilmesinde 6nemli olabilir. Zorlu bir ekspirasyondan sonra
zorlu bir inspirasyon yaparken vital kapasitenin degisik voliimlerde inspiratuar ve
ekspiratuar akim hizlarin1 gosteren egridir. Astimda vital kapasitenin diistiigii ve tim

ekspiratuar akim hizlarinin azaldig goriliir (41).
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2.4.3.b. Nonspesifik Brons Provokasyon Testi (BPT)

Brong provokasyon testleri (BPT); bronsiyal hiperreaktiviteyi gostermek
amaciyla uygulanan testlerdir. Rutin olarak tan1 koyma amagl uygulanmamaktadir.
Spirometrik Ol¢timlerle FEV1, FVC normalse, PEF takibi de yapilamiyor ve
anamnez kuskuluysa metakolin veya histamin gibi hava yollarin1 daraltan maddeler
ile provokasyon testleri yapilabilir. Nonspesifik brons provokasyonu pozitifligi,
astim icin spesifik olmayip alerjik rinit, konjestif kalp yetmezligi, mitral darligi,
kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve sigara kullanimi gibi astim dis1 durumlarda da

goriilebilir (42).

2.4.3.c. Total Eozinofil Sayisi

Eozinofili, bir milimetrekiip kanda mutlak eozinofil sayisinin 400°den fazla
olmasidir. Astim i¢in tanisal bir degeri yoktur, komplikasyon gelistigi diisiiniilen
durumlarda yardimcidir. Balgam ve nazal sekresyon yaymasinda eozinofil bulunmasi

astimi tanisin1 destekler (41) (42).

2.4.3.d.Alerji Varhigim Géstermek I¢cin Kullanilan Testler

Anamnezde alerji diisiindiiren bulgular1 olan hastada ilk tercih edilecek
yontem deri prick testidir. Alerji testleri ile atopi varliginin gosterilmesi astim tanisi
icin anlamli degildir ancak etyolojik faktorlerin degerlendirilmesi ve buna yonelik

olarak bir yaklagim belirlenmesi agisindan 6nem tagimaktadir (43).
Deri Testleri

Alerji, tanim olarak spesifik immiinolojik bir tetikleyiciye karsi ortaya ¢ikan
hipersensitivite reaksiyonudur. Alerji testleri; alerjik hastaliklarin tani ve izlemi,
alerjenden korunma ydntemlerinin belirlenmesi, spesifik alerjen tedavisinin seg¢ilmesi
(ilag tedavisi veya immiinoterapi) ve alerjik hastalik gelistirme riski yiiksek olan

hastalarin erken tanimlanmasi amaciyla kullanilmaktadir (44). Deri testi, klinikte
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alerji tanisinda en yaygin kullanilan metottur. Deri testleri genel olarak ii¢ gruba

ayrilir;

1- Epidermal testler: Yama (patch) testi, Stirtme (friction) testi
2- Perkiitan testler: Delme (prick), Siyrik (scratch)

3- Intradermal (deri ici) testler

Tablo 3. Deri testi degerlendirilmesinde skorlama (45).

Derecelendirme Odem Eritem
0(-) <3mm 0-5mm
1+ 3-5mm 0-5 mm
2+ 5-10 mm 5-10 mm
3+ 10-15 mm >10 mm
4+ >15 mm veya psddo >20 mm

2.4.3.e. Spesifik IgE Olciimii

Spesifik IgE Ol¢timii, atopinin degerlendirilmesi igin kullanilabilir fakat
pahali ve duyarliligi diigiik bir yontemdir. Bununla birlikte koopere olamayan,
yaygin cilt hastalig1 veya anafilaksi 6ykiisii bulunan hastalarda tercih edilebilir (37).

Serum total IgE 6l¢limiiniin atopi agisindan higbir tanisal degeri yoktur (8).

2.4.3.1. Diger Tetkikler

Akciger Grafisi: Astimi stabil olan bir olguda akciger grafisi normaldir.
Astim atagi varsa saydamlik artisi, diyafragmalarda diizlesme, interkostal araliklarda
genisleme goriiliir. Hisiltili bir ¢ocukta astim tanisiyla ilgili sliphe varsa, diiz bir
akciger grafisi hava yolu yapisal anormallikleri (6rnegin konjenital lober amfizem,
vaskiiler halka gibi konjenital malformasyonlar), kronik enfeksiyonlar (6rnegin

tiiberkiiloz) gibi hastaliklarin ayirici tanisi agisindan yardimeci olabilir.
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Bronkoskopi: Bronkoskopi normal kosullarda astimli hastalarda endike
degildir. Ayirici tanida intratrakeal veya intrabronsial lezyonlar diisiiniildiiglinde
(trakea ve ana karinada brons tiimorleri, yabanci cisimler, tiiberkiiloz gibi) veya
arastirma amagclt olarak brons biyopsisi ve bronkoalveolar lavaj Orneklerinin

alinmasinda yapilmasi onerilir.

Terapotik Deneme: Diger bir tan1 yontemi ise terapotik deneme yontemidir.
Solunum fonksiyon testlerinin yapilamadig1 kiiclik ¢ocuklarda uygulanmaktadir.
Kisa etkili bronkodilator ve inhale kortikostreoidlerlerle en az 8- 12 hafta boyunca
yapilan tedavi denemesi, astimin varligina dair yol gdsterici olabilir. Hastalar, gece-
giindiiz semptomlar1 ve artan astim alevlenme siklig1 agisindan degerlendirilir.
Tedavi ile klinik diizelme veya tedavi sonlandirildiginda koétiilesme olmasi astimi
disiindiiriir. Kiiciik ¢ocuklarda astimin degisken dogasi nedeniyle, tanidan emin

olmak igin bir terap6tik ¢alismanin bir kereden fazla tekrarlanmasi gerekebilir (33).

2.5. Ayiricr Tam

Astim semptomlarinin patognomonik olmadigini ve birkag¢ farkli durumun bir
sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegini gbz Oniinde bulundurarak ayirici tani ¢ok

onemlidir.

2.5.1. <5 Yas Cocuklar

Bu doneminde astim tanis1 klinik degerlendirme ve fizik inceleme ile konur.
En sik saptanan semptomlar Oksiiriik ve hisilti/vizingtir. Viral solunum yolu
enfeksiyonlari, kiiclik ¢ocuklarda akut hisiltili solunum olaylarindan sorumlu olan en
yaygin faktorlerdir ve bazi viral enfeksiyonlar (RSV ve rinoviriis), cocukluk caginda
tekrarlayan higilt1 ile iligkilidir (46). Bes yas alti ¢cocuklarda hisiltinin karakterine

gore hastalarin astim riski tahmin edilebilir.

Gegici erken vizing: Ik ii¢ yasta ortaya cikip kaybolan vizing genellikle

prematiirite ve ebeveyn sigara i¢imi ile ilgili ilgilidir.
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Persistan erken baslangich vizing: Bu grupta genelde akut iist solunum
yollar ile ilgili tekrarlayan vizing olup beraberinde siklikla atopi ve ailede alerjik
hastalik hikayesi yoktur. Semptomlar genellikle okul ¢aginda da devam etmektedir.
Iki yas alti ¢ocuklarda siklikla respiratuvar sinsisyal viriis, daha biiyiiklerde ise

rinovirus basta olmak tizere diger viral etkenlerle vizing gelisir.

Geg baslangich vizing/astim: Ug yas sonrasi baslayan semptomlar siklikla
cocukluk ve eriskin ¢agda da devam eder. Genelde 6zgegmislerinde atopi, siklikla
atopik dermatit ve ailede alerjik hastalik hikayesi vardir. Solunum yollarindaki
patoloji astim ile uyumludur. Bu kategoriler incelendiginde sik tekrarlayan vizing
ataklari, aktivite ile artan vizing ve/veya Oksiirlik, viral enfeksiyonlarin eslik
etmedigi gece Okstiriikleri, vizingte mevsim degiskenliklerin olmamasi ve
semptomlarin ii¢ yas sonrasinda da devam etmesi astimi kuvvetle diislindiiren

faktorlerdir

Tuscon kohortu verilerinden olusturulan Astim Prediktif indeksi (API) son
bir yilda dort ve iistii hisiltt epizodu olan 3 yas ve alt1 ¢ocuklar i¢in gelistirilmistir.
API'nin pozitifligi durumunda astim gelisimi olasiliginin 4-10 kat arttig1 ama negatif
olmast durumunda %095 olasilikla astimi ekarte ettigi bildirilmistir. Tekrarlayan
higilt1 epizodlari olan ii¢ yas oncesi bir ¢gocukta bir major risk veya iki mindr risk
varligi bu bebekte astim semptomlarinin 6 yas sonrasinda devam edebilecegini

gosterir (47) (9).

Tablo 4. Astim Prediktif indeksi (API) (8).

Major risk faktorleri Minor risk faktorleri

- Ebeveynde astim - Eozinofili (>%4)

- Atopik dermatit - Soguk algilig1 olmadan vizing
- Aeroalerjen duyarlilig - Alerjik rinit
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Tablo 5. 5 Yas ve Alt1 Cocuklarda Astim Tanis1 Diisiindiiren Ozellikler (48).

Ozellik

Astim i¢in karakteristik olmasi

Oksiiriik

Gece veya sabah uyandiginda kotiilesebilen, vizing ve
solunum zorlugunun eslik edebildigi tekrarlayici veya
persistan nonprodiiktif 6ksiiriik

Belirgin st solunum yolu enfeksiyonu olmadigi hallerde
egzersiz, kahkaha, aglama veya sigara dumani ile tetiklenen
Oksiiriik

Vizing

Uykuda veya aktivite ile, giilme, aglama, sigara dumani ile
temas edildiginde veya ev i¢i ya da dis hava kirliligi gibi
tetikleyicilerle tetiklenen tekrarlayan vizing

Zorlu solunum veya nefes darlig1

Egzersiz, giilme veya aglama ile ortaya ¢ikan

Aktivitede azalma

Diger ¢ocuklar ile aym1 hizda kosamama, oynayamama
veya glilememe; ylrirken c¢abuk yorulma (kucakta
taginmak isteme)

Ozgecmis veya aile dykiisii

Diger alerjik hastaliklarin varligi (atopik dermatit veya
alerjik rinit)
Birinci derece akrabalarda astim

Diisiik doz inhaler kortikosteroid ve
lizum halinde kisa etkili beta2-
agonist ile tedavinin denenmesi

2-3 aylik kontrol edici tedavi ile klinik diizelme ve tedavi
sonlandirildiginda kétiilesme

2.5.2. >5 Yas Uzeri Cocuklar ve Geng Eriskinler

Dikkatli bir anamnez ve fizik inceleme ile solunum fonksiyon testlerinde

reverzibilite, degiskenlik/ variabilite veya hava yollart asir1  duyarhiliginin

gosterilmesi ile astim tanis1 konur.

Tablo 6. Astimda Ayirici Tani (48).

Bulasici ve immiinolojik bozukluklar

Alerjik bronkopulmoner aspergilloz
Anafilaksi

Bronsiolit

Bagisiklik yetersizligi

Mekanik tikanikhik
Konjenital malformasyonlar
Biiytimiis lenf diigiimleri veya timor
Yabanci cisim aspirasyonu
Laringomalazi / Trakeomalazi

Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlart Damar halkalar veya laringeal aglar
Rinit Vokal kord disfonksiyonu
Siniizit Diger sistemler
Sarkoidoz Konjenital kalp hastalig1
Tiiberkiiloz Gastrodzofageal reflii hastaligi
Bronsiyal patolojiler Noromuskiiler bozukluk (aspirasyona yol agar)
Bronsiektazi Psikojenik oksiiriik (panik atak)
Bronkopulmoner displazi
Kistik fibroz

Birincil siliyer diskinezi
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Tablo 7. 6-11 Yas Arasindaki Cocuklarda ve Addlesanlarda Astim Tani Kriterleri (39).

Degisken solunumsal semptom hikayesi

Hisiltili solunum, nefes darligi, gogiiste sikisma
hissi ve oksiiriik
(Tanimlamalar kiltiirler arasinda ve yasa gore
degisebilir, or. ¢ocuklarda soyle tanimlanabilir;
zorlu solunum)

Astim tanist i¢in solunumsal semptomlarin kriterleri

* Genellikle birden ¢ok solunum semptomu vardir
(erigkinlerde nadiren astima bagli izole oksiiriik
vardir).

» Semptomlarin sikligi ve siddeti zaman igerisinde
degiskenlik gosterir.

« Semptomlar genellikle gece veya sabah uyaninca
daha kotiidiir.

« Semptomlar  genellikle  egzersiz,
alerjenler, soguk hava ile tetiklenir.

« Semptomlar genellikle viral enfeksiyonlarla ortaya
cikar veya kotiilesir.

kahkaha,

Degisken hava akimi kisitlanmasinin dogrulanmasi

Solunum
gosterilmesi
(asagidaki testlerden biri veya birkagi ile)
Hava akimui kisitlanmasinin gosterilmesi

fonksiyonlarinda degiskenligin

Degiskenlik ne kadar yiiksek oranda veya ne kadar
fazla sayida izlenirse taniya o kadar
gidilebilir.

Tan1 evresinde en az bir kez FEV1 disikligi ve

giivenli

FEV1/FVC’de azalmanin tespit edilmesi (normalde
erigkinlerde > 0.75-0.80, ¢cocuklarda > 0.90)

Pozitif  reversibilite  testi  (testten  Once
bronkodilatértedavi  kesilirse  testin  pozitif
bulunma sansi artar: KEBA > 4 saat, UEBA > 15
saat)

Yetigkinler: 200-400 mcg albuterol veya esdegeri
uygulandiktan 10-15 dakika sonra

FEV1°de baslangi¢ degerine gore > %12 ve 200 mL
artis (> %15 ve > 400 mL ise tan1 daha kesin)
Cocuklar: FEV1’de tahmini > %12’ lik artig

Iki hafta boyunca giinde iki kez yapilan PEF
degerinde degiskenlik

Yetiskinler: giinliik ortalama PEF degiskenligi>% 10
Cocuklar: giinliik ortalama PEF degiskenligi>% 13

4 hafta antiinflamatuar tedavi sonrasi solunum
fonksiyonundaanlamli artig

Yetiskinler: Solunum yolu infeksiyonu olmadan 4
hafta antiinflamatuar ~ tedaviden sonra FEV1
degerinde bazale gore > %12 ve > 200 mL artis (veya
PEF degerinde > %20 art1s)

Pozitif egzersiz provokasyon testi

Yetiskinler: FEV1’de bazale gore > %10 ve 200 mL
diisiis
Cocuklar: FEV1’de > %12 veya PEF’de > %15
diisiis

Pozitif brons provokasyon testi (genellikle | Standart dozda metakolin veya histamin ile FEV1’de

yalnizca yetigkinlerde yapilabilir) > %20 azalma veya standardize hiperventilasyon,
hipertonik salin veya mannitol sonrasinda FEV1
>%15 diisme

Klinik kontroller strasinda solunum | Erigkin: Solunum yolu infeksiyonu olmadan

fonksiyonlarindadegiskenlik (daha az giivenilir)

FEV1’de kontroller arasinda > %12 ve > 200 mL
degiskenlik

Cocuk: FEV1°’de > %12 veya PEF’de > %15
degiskenlik (solunum yolu infeksiyonu eslik etse
bile)
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2.6. Astim Siniflamasi

Astim; Uluslararas1 Konsensus Raporu’ na gore semptomlarin ve hava akimi
kisitlamasinin diizeyi ile akciger fonksiyonlarindaki degiskenlige gore dort gruba

ayrilir (49).

1-intermittan Astim: Giindiiz semptomlar1 haftada bir, gece semptomlari
ayda iki defadan azdir. FEV1 veya PEF degerleri beklenenin %80’den fazla ve PEF

degiskenliginin %20’den az olmasi ile karakterizedir.

2-Hafif Persistan Astim: Semptomlar haftada birden fazla ancak giinde
birden az olmaktadir. Gece semptomlar1 ayda iki kezden fazladir. FEV1 veya PEF
degerleri beklenenin %80°ninden fazladir. PEF veya FEV1 degiskenligi %20-30’un

altindadir. Ataklar aktivite ve gece semptomlarini etkileyebilir.

3-Orta Persistan Astim: Semptomlar her giin goriilmekte olup, gece
semptomlar1 haftada birden fazladir. FEV1 veya PEF degerleri beklenenin %60-
%380’1 arasinda olup, PEF veya FEV1 degiskenligi %30’un tizerindedir. Giinliik hizl
etkili inhaler beta agonist kullanimi gerekmektedir. Ataklar aktivite ve uykuyu
etkileyebilir.

4-Agir Persistan Astim: Semptomlar her giin goriilmektedir. Sik sik
alevlenme ve gece semptomlar izlenmektedir. FEV1 veya PEF degerleri beklenenin
%60’indan azdir. PEF veya FEVI1 degiskenligi ise %30’dan fazladir. Fiziksel

aktivitelerde ciddi kisitlanma soz konusudur.

2.7. Astim Kontroli

Giincellenen astim rehberlerinde agirlik veya hastalik siddeti kavramlarinin
yerine KONTROL kavrami gelmistir (50). Kontrol, hasta tedavi altinda iken astimin
son durumunu tanimlar. Uygulanan tedaviye verilen cevabi gosterir. Son 1 aydaki
giindiiz ve gece semptomlariin sikligi, rahatlatici ilag kullanimi ve aktivite durumu
belirlenir, yeni tedavisi de buna gore diizenlenir. Astim kontroliinii 6lgen anketler ve

olgekler bulunmaktadir (51).
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Tablo 8. Astim Kontroliiniin Degerlendirilmesi (48).

Ozellik Kontrol altinda Kismen kontrol altinda Kontrol altinda degil
(asaqidakilerin (Herhangi birinin bulunmas:)
tuminin karsilanmasi)

Glnduz Semptormiar Haflada < 2 kez Haftada 2 kezden fazla Bir haftada ksmen kontrol altinda
yada yok olan astim tzelliklerinden 3 yada

daha fazlasirin bulunmas

Aktivitelerin ksitlanmas Yok Varsa

Gece semplomian/uyanmalan Yok Varsa

Rahatlatic dag gereksinimi Haftada < 2 kez Haftada 2 kezden fazia
yada yok Beklenen yada biliniyorsa

Solunum forkstyonilan Norrmal en iyl kistsel dedgerin (<%80)

(PEF ya da FEV/)

Alevienmeler Yok Yilda bir kez yada daha fada  Haflada 1 kez

Tablo 9. Astim Kontrol Testi (50).

()

Cocuklar igin Solunum ve Astim Kontrol Testi (CISAKT)

Son 4 hafta boyunca cocugunuz kag defa hinlti, nefes darlig veya P
Oksiiriik gibi solunum problemleri yasadi?
Hig yagamads Bir veva iki defa Haltada 1 defa Haltada 2 veya 3 deds Haltada 4 veya dabu fazke
20 15 10 5 0
Son 4 haita boyunca ¢ocugunuz kag defa hinlty, nefes darlif veya dksiiritk gibi
solunum problemleri nedeniyle gece uykusundan uyandi?
Mg uyanmads  Bir veya ik defa Haftada 1 defa Maftada 2 veya 3defa Maftada 4 veya daba fazka
20 15 10 5 0
Son 4 hafta boyunca hinlty, nefes darhi dksiiriik gibi solunum Eobltmleri
;omfunuzm oyun oynama, okula gitme gibi yagina uygun giinlik olagan
aktivitilerini ne dlgiide etkiledi?
Hig ethilemedi  Biroz etkiledi  Orta derecede etbledi  Obduikga cok etkiledi — Agn etkileds
20 15 10 5 0
Son 3 ay boyunca solunum problemleri (hinlty, nefes darligi veya dksiiriik)
_ nedeniyle cocugunuza kag defa hizh rahatlatics etkili ilaglardan (Gen. ventolin,
. vent-0-sal, Bricanyl) vermek zorunda kaldimiz?
Hig vermedim  Bir veya &i defa Haftada 1 defa  Haftada 2 veya § defa Haftada 4 veya daka fazks
20 15 10 5 0
Son 12 ay boyunca cocufiunuz kag defa solunum sskintisi diger laglarla fyilegtiri-
lemedigi igin kortizon (kortikosteroid) (Grn. Prednol, Dekort, Deltacortil) kullands?
Hig bullanmads  Bar defa 1k defa Ug defa Dirt veya daha farla
20 15 10 5 0 Toplam




2.8. Astim Tedavisi

Astim tedavisinde amag; astim semptomlarinin kontroliinii saglayip, ilerleyen
donemde akciger fonksiyon kaybi, astim ataklari gibi riskleri Onlemektir.
Tedavidekullanilan 2 temel grup ilag vardir. Inflamasyonu kontrol eden ve diizenli
kullanilmasi gereken kontrol ediciler yani antiinflamatuar ilaglar ve hastanin sadece
yakinmasit oldugunda kullanmasi gereken ve semptom giderici ya da kurtarici ilag

olarak adlandirilan ilag grubudur (50).

2.8.a. Kontrol Edici flaclar

Kontrol edici ilaglar; hastaligi kontrol altinda tutan ve 1.basamak disindaki
tiim astim basamaklarinda hastanin diizenli olarak kullanmas1 gereken ilaglardir. Bu
grup; inhale ve sistemik glukokortikosteroidler, 16kotrien reseptdr antagonistleri,
inhale glukokortikosteroidler ile birlikte kullanilan uzun etkili inhale B2-agonistler,
yavas salian teofilin, kromonlar, anti-IgE ve sistemik steroid dozunun azaltilmasini

saglayan diger tedavileri igerir (52).

2.8.b. Semptom Giderici flaclar

Astim semptomlar1 varliginda (nefes darligi, hirilti, okstirtik) veya egzersiz ya
da bilinen alerjen maruziyeti oncesinde kullanimi Onerilen ilaglardir. Bu ilaglarin
diizenli kullanim1 6nerilmez. Salbutamol ve terbutalin bu gruptadir. Formoterol de
etkisinin dakikalar icinde baglamasi nedeni ile semptom giderici olarak kullanilmasi
onerilmesine karsin uzun etkili inhale beta 2 agonistlerin tek basina kullanimlarinin
astim ile iligkili 6liimlerde artisa neden olmasi sonucu formoterol kesinlikle semptom

giderici olarak tek basina kullanilmamalidir (50).
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Tablo 10. Astim Tedavisinde Kullanilan Ilaglar (53).

Kontrol ediciler Semptom gidericiler
Inhale steroidler Kisa etkili Beta2 agonistler
Anti-Lokotrien ilaglar Inhale antikolinerjikler
Uzun etkili inhale Beta2 agonistler* Teofilin

Oral steroid Sistemik steroid

Teofillin

Anti- IgE

Immiinoterapi

*Tek basina kullanilmamalidir. Inhale steroidler ile birlikte kullanilir.

2.9.Astim Takibi

Astim dalgali seyir gosteren bir hastaliktir. Hastanin iyilik donemleri oldugu
gibi zaman zaman ataklar da goriiliir. Astim krizi tedavi edildiginde yeniden iyilik
donemine girer. Bu siklus benzer bir sekilde devam eder. Astimin dogal seyri
incelendiginde en kalic1 hasar1 agir ataklarin olusturdugu gosterilmistir. Sik agir
astim atagi geciren hastalarda solunum fonksiyon testlerindeki yillik diislisiin daha

fazla oldugu gosterilmistir (50) (54).

Tim diinyada astim tedavisinin etkinligini arastiran analizlerde astimda
hastalik kontrolii beklenen degerlerin ¢ok altinda bulunmustur. Hastalarin kontrol
edici ilaglarini diizenli kullanmadigi, astim nedenli acil servis basvurularinin hala ¢ok
fazla oldugu goézlenmistir (55). Astim kontrolii gelecekteki astim atak riskini
ongorebilmektedir. Astim kontrolii iyl olmayan hastalar daha ¢ok astim atagi

gecirmektedirler (56).

Gecmis yillarda hastalik siddetine gore diizenlenen astim tedavisine astim
kontrolii kavrami da eklenmistir. Giincellenmis astim tedavisinde 2 temel ilke
bulunur;

1.Simdiki kontroliin saglanmasi

2.Gelecekteki risklerin 6nlenmesi
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Simdiki kontroliin saglanmasinda hastanin sikayetlerinin kontrol altina
alinmasi, olabildigince iyi solunum fonksiyonlarinin miimkiin oldugunca az kurtarici
ila¢ kullanimi ile saglanmasi ve hastanin giinliik olagan aktivitelerini yapabilmesi
beklenmektedir. ilerleyen donemlerdeki risklerin azaltilmasinda en temel unsur ise
agir ataklarin 6nlenmesidir. Astimda agir ataklar “ tetikleyici” olarak adlandirilan
faktorlere maruziyet ile ortaya c¢iktigi gibi bazen nedeni saptanamamaktadir (50)

(54).

Astimda tani sonrast hastalifin dogru yonetimi basarili bir astim tedavisinin
temelini olusturur. Uzun donemli astim takibinde esas alinan yaklasimlar sunlardir;
1-Hastanin bilgilendirilmesi, egitimi
2- Tetikleyicilerin belirlenmesi ve tetikleyicilerden korunma
3- flag tedavisi

4- Uzun dénemli takip planinin yapilmasi

Astim tedavisi biitiinciil yaklasim gerektirir. Hastayr duygulari, cevresi,
hastaligin etkisi gibi bir¢cok yoniiyle ele alir ve tedavi yaklasimlar: bu gereksinimlere
yoneliktir. Hastanin bilgilendirilmesi hastanin tedaviye uyumunu saglama yoniinden
onem tasir. Tetikleyicilerden kaginma en az ilag tedavisi kadar onemlidir. Astimin
kronik tedavisinde ‘“Basamak tedavisi’’ olarak adlandirilan bir tedavi yontemi
uygulanir. Hastaligin agirligr arttikca (ya da tedavi altinda olan hastada kontrol
saglanamadik¢a) kullanilan ilaglar ve dozlar artarken hastaligin kontrol altina
alinmasi ile ilaglar ve dozlar azalir. Kronik astimdaki bu tedavi inisler ve ¢ikislara

benzetilmis ve 'Basamak Tedavisi' olarak adlandiriimistir (50) (54).
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Tablo 11. Tedavi Almayan Hastalarda Basamak Tedavisi (53).

TEDAVI ALMAMIS HASTA:
ASTIMIN AGIRLIK DERECESINI DEGERLENDIR.

Hafif Hafif peruistan Orta persistxn Ag;r persistan Zor
1. Basamak 3. Basamak 4. Basamak 5. Basamak"*
Hastanmn bilgilendirilmesi

Tetikleyicilerin tespiti ve kontroliine yonelik tedbirler

Gerektiginde erken etkili inhale B.-agonist

Birinci secenek kontrol edici tedaviler

Diigiik doz IKS*  Diisiik doz IKS+  Orta - yitksek doz 4. basamak

uzun etkili B IKS+ uzun etkili .- tedavisi

-; agonist agonist ilaveten

4~ Alternatif Alternatif Yetersiz kalirsa

_8 tedavi tedavi cklenebilecekler

1 Lokotrien Orta doz [KS Lokotrien reseptir Oral kortikosteroid

= reseptir veya antagonisti (en diisiik doz)

) antagonisti Diisiik doz IKS+ ve/veya

‘3 Lokotrien Yavag sahnimiioral  ve/veya

et reseptir teofilin Anti Ig-E

g antagonisti tedavisi***

] i S
Diisiik doz IKS+

§ yvavas sahmmh

oral teofilin

Tablo 12. Astim Tedavisi Alan Hastalarda Basamak Tedavisi (53).

TEDAVI ALAN HASTA:
ASTIMIN KONTROLUNU DEGERLENDIR

Tam kontrol Kismi kontrol Kontrolsiiz

L1 1 1 s

3 ay sire ile tam Tetiklevicileri, ila¢ kullammam, teknigini, komorbid durumlar,
kontrolde ise bir tamwvigozden gecir

basamak in Tedaviyi gizden | Tedaviyi artir, | Atak tedavisi vap
gecir, artirmayi | basamak yiikselt
diisiin
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Tablo 13. Astimin Degerlendirilmesi- Tedavinin Diizenlenmesi- Tedaviye Yanitin

Izlenmesi (57).

ALaklar

lasg wan etilisi
Hasa inrsswiniyei

Tedaviye
i
izlenmesi

Tani kesinkeglinlir.

Kontrad diiznd v rik Lkibiled
bl ik ie.

Herta mercihberd, uyissn v dhegdi
rtalir ol lanesw saglane .

& g virdareisd diimenbenii.
4 Monlaemabobojik talavilis Grevile.
4 Risk fakicrken tedai adilir

5.
Basamak
4.
Basamak 4. basamak
3. tedaviye
ik 1. 2. Basamak ek tedavi
Basamak | Basamak baslanabile-
secenek Orta/ cek bir mer-
kontrol Dissik doz ks | DU0< 902 | Yiksek doz keze sevk
edici IKSAUEBA IKS/UERA {érn. anti-IgE)
Diger _— Ortafyileeek doz Tiotropium® ke Tiatrapium® ekle
kontrol N m:m , iKS veya disik Yioksek doz Diplkw daz
edici Pk dox § ol doziks + LTRA S o LTRAS aral steroid
secenekleri fa weafilin tecdilin e
Ku rtarica Gerektiginde kiza etkili betal-agomist Gereliginde KEBA veya disik doz IKS/Formateral
(KEBA) komibinayanu®
Unutma

# inhaler kullamimi, tedavi uyumu konusunda hastays egit.
+ Risk fakiirbering dizeh ve komorbiditeler! tedavi et (Gm. sigara, anksiyete, obezite).
* Tatikleviciler uzaklastir. Egzersiz, kilo verme gib nonfarmakolojik dnerilende bulun.

* Sermptomlan kontrol alting alinamayan veya atak riski olan hastalarda basamak cik, ancak oncelikle hasta
uyuru ve inhalasyon eknifting ghzden gecir.
T
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2.10. Astim Alevlenmeleri (Ataklar)

Astiml1 bir hastada nefes darlig1, okstirtik, hiriltilt solunum, solunum giigliigii
ya da gogiiste tikaniklik gibi semptomlarin ortaya ¢ikmasi ve bu semptomlarin
siddetinin giderek artarak solunum fonksiyonlarinda bozulmalarin olusmasi
durumuna “astim atagi” denir. Astim ataklarinin g¢ogu tetikleyici faktorlerden
uzaklasma ve diizenli antiinflamatuar tedavi ile Onlenebilir ancak agir ataklarda
tedavide gecikme oliimciil sonuglara yol agabilir. Astimli tiim hastalar, solunum
yetmezligine ilerleme tehlikesi olan ciddi ve agir astim atagi gelismesi riski

altindadir (41).

2.10.a. Astim Atagi Nedenleri
Astim atagi nedenleri 2 grupta toplanmaktadir;

1. Tetikleyici ajanlarla karsilasma: Bu tip atak hizli bir siire¢ iginde
(dakikalar veya saatler) gelisebilir. Atag1 baslatan nedenlerin belirlenmesi daha sonra

tekrar atak gelismesini 6nleme acisindan énemlidir.

2. Kullanilan antiinflamatuar tedavinin yetersiz kalmasi: Bu hastalarda

atak, genelde asamali olarak yavas ortaya ¢ikar ve zaman iginde astim kontrolii
kaybolur (58) (59).

Tablo 14. Ani Gelisen Astim Atagi Nedenleri (50)

- Viral enfeksiyonlar

- Sigara dumani ya da hava kirliligine maruziyet

- Duyarli kisilerde alerjen maruziyeti (kedi, kdpek, polen, kiif mantari, mesleki alerjenler, besin
v.b.)

- Uygun yapilmayan alerjen, immiinoterapi, enjeksiyonlar

- Aspirin ve benzeri COX-1 inhibisyonu yapan diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglar,
- Beta bloker ilaglar

- Gida katki maddelerine maruziyet

- Emosyonel faktorler

- Egzersiz

- Irritan kokular
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Tiim yas gruplarinda astim ataklarinin en énemli nedeni viral enfeksiyonlar
(¢ogunlukla rinoviruslar) dir. Bazi durumlarda astim atagimi baslatan nedenin
saptanamaz (60). Soguk hava ve egzersiz dogrudan diiz kas spazmi yaparak;
alerjenler, viral solunum yolu enfeksiyonlari, mesleki ajanlar, i¢ ve dis ortam hava
kirliligi ise hava yolu inflamasyonunu artirarak ataga neden olurlar (61). Alerjen
maruziyeti ile viral enfeksiyonlarin sinerjik etki gostererek atak riskini dnemli oranda

artirdiklar1 gosterilmistir.

2.10.b. Astim Ataginda Siddeti Belirleme

Astim ataklar1 yavas kotiilesen ataklardan, aniden gelisen ataklara kadar
degiskenlik gostermektedir (8). Astim ataginin siddetini belirlemede hastanin klinik
durumu, muayene bulgulari, solunum fonksiyon testleri ve kan gazlari parametreleri

kullanilir (50).

Klinik: Dispne, okstiriik, hiriltili solunum, gégiiste tikaniklik hissi vardir.
Bulgular atagin agirlik derecesine gore degisebilir. Ancak astimli hastalar
semptomsuz oldugunda bile énemli derecede havayolu obstriiksiyonu bulunabilir.
Semptomlar havayolu obstriikksiyonunun derecesi ile her zaman uyumlu degildir.
Ozellikle kronik, agir astimli hastalarin zamanla adaptasyona bagl olarak dispneyi
algilamasinda azalma oldugu bildirilmistir. Ciddi atakta: hasta sirtiistii yatamaz,

terlidir, suur bozuklugu, konusamama ve yardimei solunum kaslarinin kullanimi s6z

konusudur (50) (62).

Solunum Fonksiyon Testleri: Kullanilan temel testler spirometri ile
ekspiratuvar akim hizlarinin dl¢iimiidiir. FEV1, havayolu obstriiksiyonunun agirlik
derecesini objektif olarak gosterir ancak her zaman ortamda spirometri
bulunmayabilir. Ciddi atakta dispneik hastalarin solunum fonksiyon testleri
yapilamayabilir. Ayrica, derin inspirasyon bronkospazmi arttirabileceginden bdyle
olgularda 6l¢iimiin ertelenmesi de gerekebilir. Ciddi atakta FEV1< 1 Litre ya da
PEF<120 Litre/dakikadir (63).
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Arter Kan Gazlar: Hafif ya da orta derecede astim ataginda nabiz oksimetri
ile oksijen satiirasyonunun (Sa0;) 6l¢iilmesi ve takibi yeterli olabilir. Burada amag
oksijen satiirasyonunu %92’nin iizerinde tutmaktir. Agir astimda yani FEVI< 1
Litreden az ya da PEF<120 Litre/dakika oldugunda, tedaviye cevap vermeyen ya da
tedaviye ragmen durumu bozulan hastalarda kan gazi Ol¢iimii ile hipoksemi ve
hiperkapninin derecesi saptanmalidir. Ciddi atakta: Sa0,<%91, PaO,<60 mmhg,
PaCO,>42 mmHg dir (50).

Diger testler: Klinik 6ykii ve muayene bulgular1 dogrultusunda gereken

hastalarda akciger grafisi, EKG, serum elektrolitleri ve glukoz diizeyi tayini yapilir
(50).

2.10.c. Astim Atag1 Tedavisi

Astim atagi hafif ile cok agir klinik tablo arasinda degiskenlik gosterir. Atak
tedavisi siddetine gore yapilir. Astim atagiin siddetini belirlemede hastanin klinik
durumu, muayene bulgulari, solunum fonksiyon testleri ve kan gazlari parametreleri
kullanilir (50). Acil servis/hastane/polikliniklerde goriilen astim ataklart genelde agir
ataklaridir. Hafif veya orta astim atagi geciren hastalar siklikla hastaneye
bagvurmay1p tedavilerini evde kendileri yapabilmektedirler (64). Astimli hastalar tani
aldiklarinda atak acisindan egitilmeli ve hangi tedaviyi hangi kosulda
uygulayacaklari, ne zaman hastaneye basvurmalar1 gerektigi anlatilmali ve yazili

olarak verilmelidir (65).

Her bir agirlik basamaginda belirleyici olan parametrelerden hepsinin ayni
zamanda olmasi sart degildir, birkag tanesinin bir arada olmasi yeterlidir. Ozellikle
konusma gii¢liigiiniin olmasi, SFT degerleri, SaO, (oksijen saturasyonu) ve vital

bulgularin bozulmus olmasi en 6nemli parametrelerdendir (66) (67).
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Tablo 15. Astimda Atak Derecesinin Belirlenmesi (53).

Bulgu/semptom | Hafif Orta Agir Hayati tehdit
eden
Nefes darhd Eforla Konusurken Dinlenmede
Y atabilir oturmay! tercih | &ne egilmis
eder
Konusma Cumleler Kisa cimleler Kelimeler
Biling Huzursuz Cogunlukla Cogunlukla Cok huzursuz ve
olabilir huzursuz huzursuz konflizyon
Solunum hizi Artrmig Artmis >30/dakika
Yardimci Genellikle yok Genellikle var Genellikle var Torakoabdominal
solunum paradoks hareket
kaslarinin
katilirm
Hisiltih Genelde Belirgin Belirgin Sessiz akciger
solunum ekspirasyon
sonunda
Nabiz/dakika <100 100-120 =120 Bradikardi
Pulsus Yok, <10mmHg | 10-25 mmHg =25 mmHg Solunum
paradoksus kaslarimin
yorgunluguna
bagl olarak
bulunmaz
PEF* =%80 %60-80 <%60*
=100 Lidk
Pa0D2(oda Mormal =60mmHg <B0mmHg
havasi)
Velveya PaC02 | <45mmHg <45mmHg =45mmHg
S5a02(oda >%95 %891-95 <%90
havasi)

“Bronkodilatér sonrasi % beklenen, % kendi en iyisi, PEF: Tepe ekspiratuar akim hizi, FEV1:
1. Saniyede zorlu ekspiratuar volum, Pa02: Arteriel parsiyel oksijen basinci, Sa02: Oksijen

saturasyonu

Agir astim atagi i¢in risk faktorleri sunlardir;

1. Daha 6nceden astim atagi nedeni ile entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci

olmasi,

2. Son bir yil iginde astim nedeni ile acil servise bagvurusu veya hastaneye yatisi

olmasi,

3. Oral kortikosteroidlerin halen kullanilmasi veya kullanimin yeni birakilmis olmast,

4. Asirt B2 agonist kullanimi (6zellikle bir ayda 1 kutudan fazla salbutamol inhaler),

5. Yogun ikili ya da ii¢lii astim ilaglar1 ve sedatif kullanimi,

6. Eslik eden psikiyatrik hastalik ya da psikososyal bozukluk varligi ve tedaviye

uyumsuzluk (8).
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1-Bes Yas Alti Cocuklarda Astim Atak Tedavisi

Bes yas altinda ve iistiinde olan ¢ocuklarin anatomik ve fizyolojik 6zellikleri
birbirinden olduk¢a farklidir. Bu nedenle hem kronik astim tedavisi hem de atak
sirasinda yapilmasi gerekenler bazi farkliliklar gdstermektedir. Bu nedenle tedavi

plan1 belirlenirken hastanin yasi1 goz oniinde bulundurulmalidir (68).

Bes yas altindaki ¢ocuklarda hisilti sik goriilmektedir. Bu yas grubunda
ataklarin en Onemli nedeni viral enfeksiyonlardir. Bes alt1 ¢ocuklarda en sik
respiratuvar sinsisyal virlis (RSV), rinoviriis ve influenza viriis en sik etkenlerdir (4).
Viriisler disinda duyarli olunan alerjenler ile karsilagsma, sigara dumani, keskin
kokular, soguk hava ve stres gibi durumlar da atak baslamasina neden olabilir.
Oykiide, hastanm atak gelisimi igin risk faktorleri, atagin baglama zamani ve
kullanmakta oldugu ilaglar kaydedilmelidir. Muayenede, oksijen saturasyonu,
yardimet solunum kaslarinin kullanimi, kalp ve solunum hizi degerlendirilmelidir.
Hasta monitorize edilerek, oksijen saturasyonu ve kalp hizi yakin izlenmelidir.

Hastanin atak siddeti belirlenerek hizla tedaviye baslanmalidir (69).
Bes Yas Alt1 Evde Astim Atak Tedavisi

1. inhale bronkodilatatér tedavisi: Bes yas alti cocuklarda semptomlar
baslangicindan sonraki ilk bir saat i¢inde kisa etkili beta2 agonist (salbutamol)
(KEBA) 20 dk. arayla 2’ser puff 3 kez uygulanmali ve 1. saatin sonundaki
bronkodilatatér yanit degerlendirilmelidir. Hastanin semptomlar1 diizelirse, ek
tedaviye gerek yoktur. Ancak ilk 2 saatte 6 pufftan fazla salbutamol gereksinimi
olursa veya 24 saatte diizelme olmazsa dikkatli olunmalidir. Diizelme olmasina
ragmen, 3-4 saat i¢cinde 10 pufftan daha fazla salbutamol gereksinimi olursa veya ilk
1 saatteki bronkodilatatér tedaviye yanit yoksa acil servise bagvurmasi 6nerilmelidir
(69).
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Tablo 16. 5 Yas Altt Cocuklarda Astim Atak Ev Tedavi Plani (53).

Wirmi dk. ara ile 3 kex
salbutamol 2" ser puf

LJ

L
Driizeltme var, fakar 3-4
saat iginde sempiomlar Tedaviye yami
T - 1
yveniliyor. vok !
L J v b J
Sempiomlar diiceeln. Fedd sl wganade 1V dam Oral K3 ver ve acil
baska tedaviye Tazla salbutamaol | servise bagvurmak

serck yok. perek simm aluyor. wim hazirlant

2. Oral veya inhaler kortikosteroid tedavisi: Diinyanin bazi bolgelerinde
evde oral kortikosteroid (KS) tedavisinin baslanmasi konusunda c¢ekinceler
bulunmaktadir (70). Bazi1 ¢alismalar ise yiiksek doz (1600 mcg/giin-4 dozda) inhale
kortikosteroidin 10 giin siire ile kullanilmasini1 6nermektedir (71). Ancak yiiksek doz
inhaler KS tedavisinin siirekli ve uygun olmayan sekilde kullanilmasi yan etkilere
neden olabilecegi i¢in aile bu konuda bilgilendirilmelidir. Atak; evde uygulanan
tedaviyle diizelmiyor veya sessiz akciger varsa, ciddi atak semptomlari 6zellikle oral
KS tedavisine ragmen, 48 saat i¢ginde devam ediyorsa acil hastaneye bagvurulmalidir
(37). Ozellikle 2 yas altindaki hastalarda dehidratasyon ve solunum yetmezligi riski

artmis olmasi nedeni ile daha dikkatli olunmalidir.

Tablo 17. <5 yas astim atak tedavisinde acil olarak hastaneye bagvurma kriterleri (37).

Baslangic veya sonraki degerlendirmede;

* Beslenmesi bozuksa, konugsmuyorsa

* Siyanoz varsa

* Subkostal ¢ekilme varsa

* Oda havasinda O, saturasyonu < %92 ise

* Sessiz akciger

* Baglangi¢ bronkodilatator tedavisine yanit yoksa

» Tlk 1 saatte verilen bronkodilatatdr tedaviye yanit yok ise

« Inhale bronkodilatatdr tedaviye ragmen, takipne devam ediyor ise

* Ailenin evde tedaviyi yapamamasi veya sosyal ¢evrenin uygun olmamasi
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Bes Yas Alti Cocuklarda Astim Atag Acil Servis Tedavisi

Astim atak yakinmasi ile acil servise basvuran hastalarin hizlica kisa dykiileri
alindiktan sonra monitorize edilmeli ve hipoksemi dnlenmelidir. Bu yas grubundaki
¢ocuklara solunum fonksiyon testi yapilamadigindan pulse oksimetre ile takip ¢ok
onemlidir. Cocugun daha Oncesinde asttimi oldugu biliniyorsa akciger rontgeninin
¢ekilmesine gerek yoktur (66). Ancak hastada pnomotoraks, atelektazi ve yabanci
cisim aspirasyonu diisiliniiliiyorsa ya da entlibasyon gereksinimi varsa ¢ekilmelidir
(72). Yine her astim ataginda arteriyel kan gazi alinmasina da gerek yoktur.
Entiibasyon Oncesi arteriyel kan gazi degerlendirilmeli, fakat tek basina kan gazi

sonuglarina gore entiibasyon karari verilmemelidir (73).
Baslangi¢ Tedavisi

1. Oksijen tedavisi: Tedavinin en onemli noktasi hipoksinin 6nlenmesidir.
Oksijen saturasyonu %94-98 arasinda tutulmali, gerekirse oksijen maske ile

uygulanmalidir.

2. Bronkodilatator tedavi: Salbutamol tedavisi araci tiip ile inhaler sekilde
veya nebiilizatorle uygulanabilir (74). Salbutamol baslangi¢ dozu 2 puff (1 puff=100
mcg), ancak agir ataklarda 6 puffa kadar ¢ikilabilir. Nebiilizator ile verilecek ise 2,5
mg salbutamol (3 ml serum fizyolojik ile) verilmelidir. Orta-agir ataklarda
salbutamole yanit iyi degilse ipratropiyum bromid ilk 1 saat igin 20 dakika ara ile 2
puff (80 mcg) veya nebiilizator ile (250 mcg) verilebilir (75).

3. Sistemik kortikosteroid tedavisi: Ciddi astim atagi olan 5 yas altindaki
cocuklarda oral kortikosteroid kullanilmasi gerektiginde 2 yas altinda en fazla 20 mg,
2-5 yas arasinda ise 30 mg verilmesi Onerilir (21). Kortikosteroid tedavisi uygulama
yerinde doku atrofisine neden olabilecegi i¢in intramiiskiiler olarak
uygulanmamalidir (22). Kortikosteroid tedavisinin 3-5 giin siire ile kullanilmasi

yeterlidir ve doz azaltilmadan kesilebilir.

4. Magnezyum siilfat: Bes yasin alt1 ¢ocuklarda magnezyum siilfatin etkisi
net degildir. Bronkodilatator tedaviye yanit vermeyen (salbutamol ve ipratropiyum

bromid) 2 yas ve lizeri hastalarda nebiilize magnezyum siilfat veya intravendz
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magnezyum siilfatin tek doz olarak 40-50 mg/kg (mak. 2 gram) yavas inflizyon
seklinde (20-60 dakika) kullanilabilecegi bildirilmistir (76). Yapilan ¢alismalarda,
agir atakta acil serviste ilk 1 saatte verilen intraven6z magnezyum tedavisinin

mekanik ventilasyon gereksinimini 6nemli 6l¢iide azalttigi saptanmustir (77).

5. Teofilin tedavisi: 5 yas altinda teofilin verilmesi dnerilmemektedir. Ancak
2014 yilinda yayinlanan Japonya Cocukluk Cagi Astim Rehberi’ nde, beta2 agonist
ve sistemik KS tedavisine yanit alinamayan, solunum yetmezligi olan hastalarda
verilebilecegi, fakat serum diizeyinin yakin izlenmesi Onerilmektedir (78). Atak
sonras1 hastanin vital bulgulari, beslenmesi ve mobilizasyonu normale donmiisse
taburculuk i¢in hazirlik yapilmalidir. Astim atagi icin risk faktorleri gdzden
gecirilmeli, gerekli onlemler alinmalidir. Aileye yazili eylem plan1 verilerek, ilaglar
yeniden regete edilmeli ve inhaler kullanimi anlatilmalidir (37). Ataktan 2-7 giin
sonra kontrol muayenesi, sonrasinda da 1 ay iginde ikinci kontrol muayene

yapilmalidir.
2- Bes Yas Uzeri Astim Atak Tedavisi

Bes yas altinda oldugu gibi, 5 yas lizeri hastalarda da akut astim atag:
solunum sikintisi, Oksiiriik, higilti, akciger fonksiyonlarinda progresif bozulma ile
seyreder. Ancak tedavide ve izlemde bazi farkliliklar vardir. Oykiide, mevcut
alevlenmenin baglangic zamani ve eger biliniyorsa nedeni, semptomlarin siddeti,
egzersiz intoleransi, kullanilan idame ve kurtarici ilaglar, dozlari, yardimci araclar,
herhangi doz degisimi yapilip yapilmadigi ve mevcut tedaviye yaniti
sorgulanmalidir. Astim atagi uygun tedavi yapilmadigi takdirde mortalite ile
sonuglanabilir. Bazi faktorler bu riski artirmaktadir (37). Ulusal Kalp, Kan ve
Akciger Enstitiisi’ niin (National Heart, Blood and Lung Institute-NHBLI)
rehberinde ek olarak; alternaria duyarliligi, agir atak gegirme, son 1 ay igerisinde
acile basvuru oykiisii, diisiik sosyoekonomik diizey, sehir yasami, ek kronik akciger
veya kardiyak hastaliklarin eslik etmesi astima bagli 6liim riskini artiran faktorler

olarak bildirilmistir (79).
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Tablo 18. 5 Yas Altindaki Hastalarda Astim Atak Tedavisi (53).

Teduavi Doe-uy gulama
Oikcsijen tedavisi Oksijen saturasyonum %94-98 arasinda mtmak igin yuz maskesi ile 1 Vdk .
Kisa etkili beta- | agonist Ik 1 =aat 20 dk. ara ile salbutamol:

2-6 puf aract vip e
2.5 mg nebiilizattr ile

Semptomlar devam edivorsa
2-3 pufizant devam et

3-4 saat iginde 10 puf”dan fazla gereksinim varsa acil servise bagvur.

Sistemik steroid Prednisolon 1-2 mg'kg oral
(0-2 yag maksimum 20 mg)
(2-5 yas maksimum 30 mg)
Metilprednisolon | mg/'kg (6 saat ara ile valmzea ilk gun)

1. sant atak tedavisine ek secenckler

Ipratropiyum bromiir Orta ve ciddi atakia sadece ilk | saat igin:
20 dk. ara ile 2 puf (80 mog) veya nebil (250 meg)

Magnesyum silfa Ciddi atakta ilk | saatte:

=2 yag iwotonik magnesyum siltat {150 mg) 3 dozx

Bes Yas Ustii Cocuklarda Evde Astim Atak Tedavisi

Astim tanili tim hastalara atak sirasinda yapmasi gerekenlerin tanimlandigi
yazili eylem plani1 verilmelidir. Hasta/aile erken donemde atak belirtilerini tanima
konusunda  egitilmeli ve yazili eylem planin1  uygulama  konusunda

bilgilendirilmelidir.
Bes Yas Ustii Cocuklarda Astim Atag Acil Servis Tedavisi

Tedavi baslangicinda 6ykii ve fizik muayene hizlica yapilmalidir. Ciddi ya da
yasamu tehdit edici ataklarda takibin daha uygun olacagi yogun bakima hastanin
transferi planlanmali ve bu arada kisa etkili B2 agonist, sistemik kortikosteroid ve
oksijen tedavisi baslanmalidir (37). Bes yas tizeri ¢ocuklarda %94-98 oksijen
satlirasyonu saglayabilmek i¢in maske ya da nazal kaniil ile oksijen verilmelidir.
Oksijen 1 litre/dakikadan baslanmali pulse oksimetre takibine gore artirilmalidir.
Hizla tedaviye baglanmalidir. Hastaneye yatis endikasyonunu belirlemede 1 saatlik
tedavinin sonunda hastanin klinik durumu ve akciger fonksiyonlar1 hastanin bagvuru

sirasindaki klinik durumuna oranla daha belirleyici oldugu unutulmamalidir.
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Tablo 19. Astim Kétiilesmesinin
Yonetimi (8).

(" Astimun etkin bir yekilde hasta tarafindan
“kigisel yonetimi” icin gerekli kosullar
* Kigiye tzel hazitlanmig “Yazili astim
eylem plani*na sahip olmak

* Semptomlann ve/veya akcigier fonksiyon-
laninin hasta tarafindan kigisel olarak izlen-

“Yazili Eylem Plam1” Esliginde Hasta Tarafindan

PEF/FEV < %60 veya 48 saat sonra

R -
* Dazenli tibbi degerlendirme > - semptomlar dizelmemigse:
e * Kurtancrya devam
il * Kantrol edicive devam

- <"':Kurtzncry| artir
= * Kontrol ediciyi erken donemde artir
- * Yan izle

| voOemmram

* $0-50 mg/gin prednizolon ekl
o Hekimhastane bagvurusu

-~
TEDAVI UYGULAMA SEKLI KANIT DUZEYI
(Astim kotalegmesinde 1.2 haftald degigklik)
Her zaman kullanilan kurtanciys artir: Hk saat icerisinde: 4-10 puf/20 dakikada ber A
Inhale KEBA Takipte ibtivaca gore: 6-10 put/1-2 saatte bir,
410 puf/3-4 saatte bir ile devam edilebslir
KEBA A
Daugtk doz IKS + formoterol ODI igin “spacer” ekle A
Maksimum formoterol 72 pg/pin olacak sekilde
Her kudlanslan & I ediciyi artirz | IKS + formoterole idame olarak devam et, rahatlaticr olarak ibtiyaca A
Diizenli ve gereginde IKS + formoterol gore artir (gunde maksimum 72 pg/gin formoterol olacak gekilde)
Ditzenli IS, geregiinde KEBA IKS'yi en az iki kat artir, yuksek doza ¢ikmayr dugin (maksimum B
2000 pg BDP/gan esdegen)
Diizenli IKS + formoterol, gereginde KEBA | IKS + formoterol doet katina ¢ik B
(maksimum toplam 72 pg/gtin formaterol)
Diizenli IKS + salmeterol, gerefiinde KEBA | IKS + salmeterol yuksek daza ik, ek IKS dizgin (maksimum 2000 pg D
BDP/gin/egdegeri)
Ciddi atak durumunda (PEF/FEV < %60 beklenenin ya da kisisel en iyi degerin) ya da 48 saat iginde A
tedaviye yamit yoksa OKS eklenmesi ve hekimin aranmasi anerilir
Oral steroid Erigkin: | mg/kg/gin (maksimum 50 mg) D
{prednizon, prednizolon) 5.7 gun
Cocuk: 1-2 mg'kg/gun (maksimum 40 mg) B
3.5 gan

ki hattadan kisa sareli kullammlarda azaltarak kesmeye gerek yok)

IKS: Inhale kortikosteroid, KEBA: Kssa etkili beta2-agonist.

2. inhale kisa etkili f2 agonist: Akut astim atagi ile basvuran hastaya hemen

inhale KEBA verilmelidir. Bu amagla kullanilabilecek en uygun yontem araci tiiptiir,

ancak ciddi ataklarda nebiil tedavisi tercih edilmelidir (80). Baslangigta hastanin

gereksinimine gore devamli tedavi ile baslayip izleminde aralikli kisa etkili B2

agonist uygulanmas1 tercih edilebilir. Intravendz B2 agonist ajanlarinin rutin

kullanimina dair kanit bulunmamaktadir (81).
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3. Sistemik kortikosteroid: Sistemik kortikosteroidler, akut astim atagini
hizlica kontrol altina almasi ve relapsi 6nlemesi nedeniyle 6-11 yas arasi ¢ocuklarda
hemen uygulanmasi gereken ajandir. Miimkiinse ilk 1 saat iginde uygulanmalidir.
Oral ve intravendz kullanim arasinda etkinlik farki yoktur. Ancak kusan, solunum
sikintist ve noninvaziv ventilasyon/ entiibasyon gereksinimi olan hastaya IV steroid
uygulanmasi1 tercih edilmelidir. Bes-on iki yas arasi c¢ocuklarda sistemik
kortikosteroidler 1-2 mg/kg/giin (maks. 40 miligram/giin) dozunda 3-5 giin siiresince
onerilmektedir. On iki yas tizeri ¢ocuklarda ise sistemik steroid dozu 50 miligram/

giinii gegmemelidir (37).

4. Inhale kortikosteroid: Sistemik kortikosteroid alamayan hastalarda ilk 1
saatte verilen yiiksek doz inhale kortikosteroidin hastane yatis oranini azalttigi
gosterilmistir (37). Ancak maliyet-yarar oran1 ve acil servisteki tedavinin doz ve

siiresi net olmamasi nedeni ile kullanimi tartismalidir.

5. ipratropium bromiir: Cocuklarda orta-agir astim ataginda kisa etkili B2
agonist ile birlikte ipratropium bromiir kullaniminin hastaneye yatis oranini azalttigi
ve PEF ve FEV1 degerlerinde artis sagladigi gosterilmistir (75). Ancak hastanede
yatan hastalarda KEBA ile birlikte kullanimi hastanede yatis siiresini kisaltmadigi
bildirilmistir (82).

6. Magnezyum siilfat: Atak tedavisinde intravendz magnezyum siilfat rutin
kullanilmamalidir. Ancak baslangi¢ tedavisi basarisiz olan, hipokseminin devam
ettigi ve 1 saatlik tedavi sonrasinda FEV1 < %60 olan ¢ocuklarda inflizyon seklinde
uygulanabilir (83). Orta-ciddi astim ataklarinda magnezyum siilfat kullaniminin

klinik bulgularin kontrol altina alinmasinda etkili oldugu bildirilmistir (84).

Astim ataginda epinefrinin rutin kullanim1 yoktur. Atak bulgularina anafilaksi
bulgularinin eslik etmesi durumunda hizla kas i¢ine uygulanmalidir. Ayn1 sekilde
aminofilin veya teofilinin de ¢ocuklarda intraven6z kullanimlart 6nerilmemektedir
(37). Lokotrien reseptér antagonistleri, inhale kortikosteroid ve uzun etkili 2
agonistlerin astim ataginda oral ya da intravendz kullanimin yarar sagladigina dair
kanit yoktur. Atak semptomlarina eslik eden bakteriyel enfeksiyon bulgulart yoksa

tedaviye antibiyotik eklenmemelidir.
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Hasta acil servis ya da hastaneden eve taburcu edilmeden once ilag tedavisi
diizenlenerek yazili astim eylem plani diizenlenmelidir (37). Ataga neden olan
tetikleyiciler miimkiinse belirlenmeli ve bunlar1 azaltmak icin gerekli 6nlemler
alinmalidir. Astim ataklarinin ¢ogu tedavi ile 2-3 saat iginde diizelir ve hastalar acil
servisten evlerine gonderilir. Eve gonderilen hastalarin %3°1 24 saat, %7’si ise bir
hafta i¢inde acil servise tekrarlayan atakla geri donmektedir. Hastalarin %20-30’u

acil servis tedavisine iyi yanit vermemekte ve hastaneye yatirilmalari gerekmektedir

(8).

Tablo 20. Astim Ataginin Acil Serviste Yonetimi (8).

BASLANGIC DECERLENDIRMES] Agafidakilerden herhangi birisi eslik ediyor mut
Ar Hawa yolu Br Solunuwm C: Dalagam Uykwya egilim, konfilzyon, sessiz akciger
HAY IR
l EVET
KLiMIK DRURLSAA GORE SINIFLAMA Yogun bakim dnitesine daneg
len kbl klinik dzellige goae) oksijen hagla, hastay enilbasyon

l - 1

HAFIF-CRTA ATAK ACIR ATAK

Ciwurmay tercih eden hasta, ajite dejil ama Ortopneik; ajie hasta

Sdumum sy artrmg Ancak sfizcilider ile konusgabilivor

Cimleder ile konuguyor Saluum sy = 3idskika

Yarcdimeoi solunum kaslammi bullarmeor Yardirnci soluniim kaslaring kullaniyor

Mabar 1001 2 atimida kil Malz = 120 ammddakika

Sy, TS G5 arasinda Sa, <

PEF (bekleneniigisel en iyi degerin) > %50 PEF Beklenanddsisel en ki degerinl < %50

KEBA, ipratropium hromir, satlimsyonun dengede KEBA, ipratropiism bromis, salGrasyonsn dengede

tuituilmiasi bgin kontrolli oksfen destegi (Saly, tutisdmass bghn kontrolbi oksljen destegl Sa,

erighin: %93-95, (ecuklarda %9498 arasinda), erigkine %93-95, cocuklarda S94-94),

oral kortikosteroddber oral/TV kortikosteroidler, magnezyuma diigin,
| ). yiiksek doz IKS diigin

%

L J
KLiniK DEGISIKLIKLER] SIKCA DECERLENDIR, AKCIGER FOMKSIVOMLARIND OLT
Tam hastalarda baglangsg tedavisinden bir mat sonra
. |
¥ . ¥ "
FEW, wizya PEF beddenenindogisel en iyi degerin FEW, virva FEF bekleneninkigise| en iyi defierin <
“ofrl-80" ine yishose lmig ve belintiler diizelmis Sal's verya klimik yan yolisa
ORTA ciomi
Taburcubuk plane yapmanya baglanabilin Tedaviye devam, yakim gialem, sik kontrod

A ’
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Tablo 21. Agir Ataklar, Stk Atak Gegirme ve Mortalite Igin Risk Tasiyan Hasta
Gruplar (8) .

* Son bir yi1lda astim nedenli hastaneye yatis ya da acil servise bagvuru dykiisii olan hastalar

* Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmay1 yeni birakmis hastalar

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

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

« Siirekli diigiik FEV1 sahibi olmak (beklenenin %60’ 1indan diisiik degerler)

* Balgam ve kan eozinofilisine sahip olan hastalar

* Doktor tanili besin allerjisi olan astim hastalar1

* Gebelik

* Eslik eden diger hastaliklarin varligi (6rn. obezite, kardiyovaskiiler veya diger akciger hastaliklarr)
» Aktif maruziyet Oykiisii: sigara i¢imi, mesleki solunum zararlilart maruziyeti, duyarli hastada allerjen maruziyeti
* Tedaviye uyumsuz hastalar

» Psikiyatrik hastalik veya psikososyal sorunlari olan hastalar

* Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip hastalar

2.11. Astim Ataklarinda Tetikleyici Faktorler
2.11.1. Solunum Yolu Enfeksiyonlarn

Viral ve bakteriyel solunum yolu enfeksiyonlari, astim patogenezinde 6nemli
faktorlerdir (12). Bunlar i¢inde respiratuar sinsisyal viriis (RSV), parainfluenza virus
ve rhino viriis en 6nemlileridir (5). Astimli hastalar ayrica atopi, sistemik ve mukozal
immiinitedeki ¢esitli degisiklikler nedeniyle bakteriyel ve viral infeksiyonlara daha
duyarhdir (12). Astimdaki ‘“hijyen hipotezi” erken ¢ocukluk doneminde
enfeksiyonlara maruz kalmanin ¢ocugun immiin sistemini nonalerjik yola kanalize
edecegini ve sonug¢ olarak astim ve diger alerjik hastaliklar acisindan riskin
azalacagini ileri siirmektedir (1). Bu hipotezin dogrulugu arastirilmaya devam
edilmektir. Bu yaklasim aile biiyiikliigii, dogumdaki siralama, krese devam etmenin
astim riskini nasil azalttigini1 agiklamaya yardim edebilir. Biiyiik kardesleri ile yetisen
ya da krese giden ¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyonu riski artarken, ilerleyen

yillarda alerjik hastalik ve astim geligsme riskine kars1 koruyucu olabilmektedir (22).

2.11.2. Alerjenler

Alerjenler, ev ici ve ev dist yerlesimleri nedeniyle siirekli inhale etmek

durumunda oldugumuz viicut sivilarinda ¢oziiniir 6zellikteki proteinlerdir. Genel
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olarak ev i¢i ve ev dis1 alerjenler olmak iizere 2 ana grupta incelenirler (85). Ev i¢i
alerjenler; ev tozu akarlari, hayvan (kedi, kopek) alerjenleri, hamam bdcegi, kiif
mantarlar1 ve dig ortam alerjenleri; polenler, kiif mantarlar1 olarak siniflandirilabilir.
Oyun ¢ocuklar1 daha hareketli olduklarindan ev tozu akarlari, kiifler ve hayvan
tilyleri gibi alerjenler daha sik ataga neden olurlar. Polenler, daha biiyiik ¢cocuklarda
astim ataginmi baglatirlar. Ayrica hastanin alerjik oldugu bocek alerjenleri (hem
1sirarak hem de inhalasyon yolu ile) ve ilaglar da etken olabilir. Aspirin en sik

semptomlara neden olan ilagtir (5).

2.11.2.a. Ev Tozu Akarlar

Akarlar, gozle gorillemeyen ve Ozellikle nemli ve sicak ortamlarda rahat
tireyebilen etkenlerdir. Solunum sirasinda bronkokonstriiksiyona neden olabilen, IgE
diizeyini arttirmak ve astim semptomlarinin uzun siirmesinden sorumlu en onemli
tetikleyicidir. Bu duruma akarlarin sindirim sistemindeki enzimleri ve digkilari neden
olmaktadir. En ¢ok alerjen duyarliligna yol agan tiirleri D. pteronyssinus ve
D.farinae‘ dir. Genellikle hali, yatak, yastik, koltuk dosemeleri ve tliylii oyuncaklarda
yogundurlar ve insan deri artiklari ile beslenirler. Akar alerjenleri yere ¢okmiis
haldedirler. Yiizeyin siipiiriilmesi, ¢irpma gibi islemlerden sonra akar alerjenlerinin

%10-20’ sinin havada asili kaldig1 bilinmektedir (5).

2.11.2.b. Kiif Mantari Sporlari

Mantarlar, alerjik proteinlerini ancak uygun kosullarda {iremeye basladiktan
sonra ortama salmaktadirlar (85). Ideal olarak 20°C sicaklik ve %60 nemli ortamda
yasarlar. En ¢ok iiredikleri yerler bodrum katlari, karanlik ve az havalanan yerler,
pencere pervazlari, mutfak, banyo perdeleri, kiler, ¢opliik, ahir, tarla, bahgeler, deri,
hasir esya, duvar kdseleri, ev bitkilerinin saksilaridir. Sobali evlerde kiif yogunlugu
daha fazladir. Alternaria ve Cladosporium oOzellikle ev disinda, Penisillium ve

Aspergillus ise ev iginde bol bulunan mantarlardir (5).
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2.11.2.c. Hayvan Alerjenleri

Evlerde beslenen kedi, kopek gibi hayvanlarin tlly, epitel dokiintiileri ve
sekresyonlar1  fazla miktarda alerjen igermektedir ve bu hayvanlarin
endotoksinlerinin astima neden oldugu bilinmektedir (5). En 6nemli kedi alerjeni
olan Fel d I (Felis domesticus allergen I), kedi alerjilerinin ¢ogundan sorumludur. Fel
d I geninin kedi derisindeki sebase glandiiler yapilarda oldugu gosterilmistir. Kedinin
diizenli yikanmasi ile alerjenin miktar1 onemli oranda azaltilabilir. Ayrica kedi idrar
ve tikkriigiinde az da olsa Fel d I mevcuttur. Kedi antijenleri ¢ok yapiskandir ve kedi
uzaklastirilsa bile alerjen diizeyi haftalarca yliksek kalabilir. Kopeklerde ise esas

alerjen Can f I (Canis familiaris allergen I) dir (85).

2.11.2.d. Hamam Bocegi

Hamam bdceginin fegesi, salyasi, yumurtalari ya da deri dokiintiilerinin astim
ataklarimi tetikledigi bilinmektedir. Blatella germanica allergen I- Il ve Periplanata
americana allergen I bu grubun tanimlanmis ve monoklonal antikorlar: tiretilmis en
onemli alerjenleridir. Ulkemizde genel olarak Blatella germanica daha yaygin
bulunmakta ve bronsiyal astimli hastalarda alerjen olarak rol oynayabilmektedir.
Sicak ortamlar1 severler ve daha c¢ok apartman dairelerinde (en fazla mutfakta)

bulunmaktadirlar (5).

2.11.2.e. Polen

Alerjik hastaliklarin %10-20° sinden sorumlu en 6nemli aeroalerjen grubunu
olusturmaktadir. Polen, bitkinin erkek iireme organinin bir parcasi olup her bitki tiirti
i¢in sekil ve biiyiikliigii farklidir. Genelde biiyiikliigii 5-200 mm arasinda degismekle
birlikte 6zellikle riizgarla dagilan polenlerin ¢aplart 17-58 mm arasindadir. Nemli
havalarda hi¢ bulunmazken; kuru ve sicak havalarda, sabahin ge¢ saatleri ve 6gleden
sonra bol miktarda ortama yayilirlar (85). Her bitki i¢in polen yayma dénemi
belirlidir. Aga¢ polenleri genellikle subat-mart, ¢im polenleri nisandan temmuz

ortasina kadar, yabani ot polenleri ise yaz sonu ve genellikle sonbaharda ortaya cikar
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(5). Hastalik olusturmak igin gerekli polen sayisi net degildir ancak daha onceden
polenle karsilasmak daha sonraki karsilasmalarda daha diisiik dozlarda semptom

¢ikmasina yol agarak kolaylastirici rol oynar (85).

2.11.3. Havayolu Irritanlar
2.11.3.a. Sigara

Prenatal ve postnatal donemde tiitin dumanina maruziyet, erken ¢ocukluk
doneminde astim benzeri semptomlar da dahil olmak {iizere ciddi hasarlara yol
agmaktadir (49). Annenin gebeligin son 3 ayinda sigara igmesinin ¢ocukta bagisiklik
sistemini baskiladig1 ve kordon kaninda IgE seviyesini yiikselttigi bilinmektedir (5).
Anneleri sigara igen infantlarin, hayatlarimin ilk yilinda hisilti gecirme olasiliklarinin
4 kat artmustir. Sigara kullanimi veya dumanina maruziyet, astimlilarda akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi, astim semptomlar1 ve siddetinde artisa
yol agmakta ve inhaler tedavi ve sistemik steroidlerin etkilerinin azalmasi ve astim

kontroliiniin zorlasmasina neden olmaktadir (49).

2.11.3.b. i¢ ve Dis Ortam Hava Kirliligi

Ic ve dis ortam hava kirliligi, astim gelisimi ve semptomlarmn tetik-
lenmesinde 6nemli bir risk faktoriidiir (12). i¢ ortam hava kirliligi; tiitiin, duman ve
buharlar, pestisid ve ¢esitli ev malzemeleri, bina yapiminda kullanilan asbest ve
formaldehid gibi maddeler, kiif, ev tozu akarlari, hamam bécegi ve endotoksinler
gibi pek ¢ok farkli kaynak sonucu meydana gelmektedir (8). I¢ ortam
kirleticilerinden astim ile iliskisi en ¢ok c¢alisilan kirleticiler partikiiler madde (PM)
ve nitrojen dioksit (NOy)’tir. Dis ortam kirleticilerinden astim ile iliskisi en ¢ok
caligilan kirleticilerden biri de PM’dir (12). Dis ortam hava kirliligi ile astim
arasindaki iligki tartismalidir (86). Hava kirliliginin oldugu ortamda biiyiiyen
cocuklarda akciger gelisimi kisithdir ancak bu durumun astima yol agip agmadig

bilinmemektedir (37).
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2.11.4. Diyet

Inek siitii ve soya proteininden iiretilen mamalarla beslenen g¢ocuklarda,
anneleri tarafindan emzirilen ¢ocuklara gore yiiksek oranlarda hisilti goriildigi
saptanmistir. Artan hazir gida ile beslenme, diisiik antioksidan (meyve, sebze) alimi,
artmis n-6 poliansatiire yag asidi (margarin ve bitkisel yaglarda bulunan) alimi,
yetersiz oranlarda n-3 poliansatiire yag asidi aliminin (yagl balikta bulunan) astim ve

atopik hastaliklardaki artisa katkida bulundugu ileri siirtilmektedir (87).

2.11.5. Stres Faktorleri

Stres faktorlerin akut astim atagini provoke edip etmedigi konusunda ¢ok
sayida arastirma yapilmistir. Ancak fiziksel bazi etkenlerle beraber etkili
olabilecekleri gosterilmistir. Giilme, aglama ve hiperventilasyon gibi durumlar astim

atagi provoke edebilmektedir (5).

2.11.6. Tedavi uyumsuzlugu

Tedavi uyumsuzlugu; atak donemi disinda koruyucu ilaglarin kullanilmamasi,
takip ve kontrollerin diizenli yapilmamasimi kapsamaktadir. Hastalarin tedaviye
uyumsuzlugu tiim kronik hastaliklarda yaygin goriilen bir sorundur. Diger kronik
hastaliklarda oldugu gibi astimda da tedaviye uyum oranlar diisliktiir. Astimda
tedavi uyumsuzlugu oranlan ilkeler arasinda genis varyasyonlar olmakla birlikte
%30-70 arasinda bildirilmistir (88). Tedavi uyumsuzlugu astim kontroliiniin
saglanamamasi ile sonuglanir ve hastalarin yasam kalitesinde bozulma, astim
ataklarinda, acil servis basvurularinda ve direkt ve indirekt hastalik maliyetlerinde
artigla iligkili bulunmustur (89). Tedavi uyumsuzlugu nedenlerinin belirlenmesi,

tedaviye uyumu arttirabilecek stratejilerin gelistirilmesi i¢in dnemlidir.
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2.12. Korunma

Primer korunma; aile hikayesi nedeniyle risk tasiyan ancak heniiz astim
gelismemis bir ¢ocukta astim gelismesini 6nlemek igin yapilan uygulamalardir (90).
Bunlar; annenin gebelikte sigara igmesinin 6nlenmesi, bebegi en az 6 ay anne siitii ile
beslemesi, gebelik laktasyon déneminde alerjik olmayan gidalar tiiketmesi, bebege
alerjenitesi yliksek gidalarin gec¢ baslanmasi, gebelikte ve bebeklik doneminde

alerjen profilaksisi yapilmasi seklindeki koruyucu uygulamalardir (91).

Sekonder korunma ise; asttmin klinik bulgularinin yerlestigi bir kiside
semptomlarin ortaya ¢ikisint engellemek igin yapilan uygulamalardir (50).
Nonspesifik tetikleyicilerden kaginma ve alerjen profilaksisi bu amagla
yapilmaktadir. Her hastanin kendine 6zgii tetikleyicisi saptanmali ve buna yonelik
olarak korunma tedbirleri uygulanmalidir. Alerjen profilaksisi sadece astimi alerjik

olan bireylerde 6nerilir (92).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Grubu

Calismamiza 1 Nisan 2017 - 30 Mayis 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji Onkoloji Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Alerji polikliniginde en az 1 yildir takip edilen,

uluslararasi kilavuzlara gore astim tanisi almis 2-18 yas arasi hastalar dahil edildi.

3.2. Calisma Tipi

Calismamiz kesitsel bir calismadir.

3.3. Etik Kurul Onay1

Calismamiz icin SBU Ankara Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari Hematoloji
Onkoloji TUEK (04/04/2017-09) ve SUAM Etik Kurulu’ ndan (05/06/2017-049) izin

alinmistir.

3.4. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
* 2-18 yas araliginda olma

* Astim tamst ile SBU Ankara Cocuk Saghg ve Hastaliklart Hematoloji
Onkoloji Hastanesi Alerji Kliniginde en az 1 yildir astim tanisi ile takip ediliyor

olmasi.

* Hastanin astim atag1 nedeniyle SBU Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Hematoloji Onkoloji Hastanesi Acil ve/veya Alerji polikliniklerine bagvurmus
olmasi.
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3.5. Calisma Disinda Tutulma Kriterleri

* Astim atagi nedeni ile basvuran ancak Oncesinde astim tanili olmayan

hastalar

* Bakim veren kiginin anne-baba olmamasi ve hasta hakkinda yeterli bilgiye

sahip olmamasi.

3.6. Verilerin Toplanmasi

Saghik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Saghig ve Hastaliklari
Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Alerji polikliniginde
astim tanisi almis, 2-18 yas arasinda ve en az 1 yildir takip edilen, hastanemiz acil ve
alerji polikliniklerine akut astim atagi ile basvuran hastalar calismaya alindu.
Hastalarin ailelerinden onam alindiktan sonra astim atak takip formu dolduruldu
(EK-1). Hastalarin astim atag siddeti Modifiye Pulmoner indeks Skoru (MPIS)’na
gore belirlendi. Bu skora gore 7'den az olan puan hafif atak, 7'den 9'a kadar olan
puan orta derecede atak ve 10 ya da daha yiiksek puan agir atak olarak

degerlendirildi.

Tablo 22. Modifiye Pulmoner indeks Skoru (MPIS).

1.Solunum <6yas |<30 31-45 (1) 46-60 (2) >60 (3)

sayisl >6yas |<20 21-34 (1) 36-50 (2) >50 (3)
<3yas |<120 120-140 (1) 141-160 (2) |>160 (3)

2.Nabiz >3 yag |<100 100-120 (1) 121-140(2) >140 (3)

3.Retraksiyon Yok Yok ve Hafif (1) Orta (2) Agir (3)

4.Inspiryum/ekspiryum 11 (1) 12 (2) 13 (3)

orani 2/1

Ekspiryumun | Hem  ekspiryum

Ekspiryum tamaminda hem inspiryumda
5.Vizing Yok sonundaduyuluyor, | duyuluyor, duyuluyor,
havalanma iyi (1) | havalanma iyi | havalanma azalmig
) @)
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3.6.1. Astim Tanisi

Calismamiza Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Alerji
polikliniginde Global Initiative for Asthma (GINA) uzlas1 raporuna gore astim tanisi
konulmus ve en az 1 yildir takip edilen hastalar dahil edildi. Hastalara astim tanisi
Alerji ve Immiinoloji Uzman tarafindan solunum fonksiyon testi (SFT) ya da klinik

tan1 ile konuldu.

Bes yas altindaki hastalarda sik hisilti atagi gecirilmesi (ayda birden fazla),
semptomlarin ataklar halinde ve tekrarlayici olmasi ve egzersiz, oyun gibi aktiviteler
ile artmasi, Oksiiriglin Ozellikle gece veya sabaha karsi belirginlesmesi, viral
enfeksiyon digindaki donemlerde de gece Oksiiriigliniin gozlenmesi, ataklarin
mevsimsel degiskenlik gostermemesi, alerjen veya irritan maddelerle karsilastiktan
sonra Okslirlik veya hisilti olmasi, iist solunum solu enfeksiyonlari ile ilgili
semptomlarin on glinden uzun siirmesi ve alt solunum yollarina ilerlemesi,
semptomlarin {i¢ yasindan sonra devam ediyor olmasi ve kisa etkili beta 2 agonist
tedavisi ile semptomlarin diizelmesi ya da tedavi sonlandirilinca koétiilesme olmasi ile
astim astim tanisi netlestirildi (42). Bes yas ve altindaki hastalarda astim tanisini

diisindiiren bulgular Tablo 5°te gosterilmistir.

Bes yas tstiindeki hastalarda ise SFT’ de FEV1 degerinin bronkodilator
kullanim1 6ncesinde saptanan degere gore reverzibilitesi >%12 ve /veya 200 ml artis
olmasiyla yada egzersiz veya metakolin ile yapilan brons provokasyon testinde
FEV1’ in egzersiz sonrast >%15 metakolin sonrasi >%20 degisim olmasiyla tani
konuldu. 5 yas dstiindeki hastalarda astim diisindiiren bulgular Tablo 7°de

gosterilmistir (8).

3.6.2.Astim Atag Siddeti

Hastalarin astim atagi siddeti Modifiye Pulmoner Indeks Skoru (MPIS)’na
gore belirlendi. Toplam puan 0 ila 15 arasinda degismekteydi. Bu skorlamaya gore
<7 puan hafif atak, 7-9 aras1 puan orta derecede atak ve 10 ya da daha yiiksek puan
agir atak olarak degerlendirildi. Tablo 22°de belirtilmistir.
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3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Uluslararasi rehberlere gore astim atagi ile bagvuran hastalarda saptanan olast
tetikleyici faktorler agisindan hastalar sorgulandi. Hastalara 4 boliimden olusan
standart bir anket uygulandi. Anket sorularina kiigiik yastaki hastalarin anne veya

babasi, daha biiylik yas araliginda olanlar da kendileri cevap verdi.

Birinci boliimde; hastalarin demografik 6zellikleri, egitim ve sosyoekonomik
diizeyleri, eslik eden alerjik ya da kronik hastalik varlig1 ve kullandigr ilaglar, ailede
alerjik  hastalik ~ durumu, asilanma  durumu  ve  bebeklikte  sik

bronsit/brongiolit/pnomoni gegirme dykiisii (lig ve tlizeri sayida) agisindan sorgulandi.

Ikinci boliimde yasadigi evle ilgili 6zellikler; oturdugu ev tipi (apartman,
miistakil), evdeki rutubet/nem varligi, 1sinma sistemi (merkezi kalorifer, soba,
elektrik sobasi, klima), ev igi/ev dis1 hayvan maruziyeti (kedi, kopek, kafes kuslari),
yatakta yiin esya kullanimi1 (yorgan, yastik, yatak) soruldu.

Ucgiincii béliimde astim nedeni ile kullandig1 ilaglar/dozlary/siiresi, kullanim
diizeni, sikayetlerin hangi mevsimlerde arttig1, atopi varlig1 soruldu ve en son yapilan
SFT sonuglart kaydedildi. Hastalarin kullandigi inhaler kortikosteroidler yas
gruplarina gore yiiksek/orta/diisiik doz olarak kaydedildi (Tablo 23, 24). Ayrica son 1
yil icindeki astim atagi ve bu nedenle hospitalizasyon sayisi, ataklar sirasinda
sistemik kortikosteroid, yogun bakim/mekanik ventilasyon ihtiyaci yine bu boliimde

sorgulandi.

Doérdiincii boliimde ise hastanin ataktan 6nce son 1 hafta icerisindeki stres
faktorleri, aktivite kisitliligi, rahatlatici ilag ihtiyac1 ve sayisi, gece semptomlari
varligi ile atak baslangicindaki olasi tetikleyici faktorler (solunum yolu enfeksiyonu,
alerjen ve irritan maruziyeti, stres gibi), semptomlar (6ksiiriik, hirilti, balgam, nefes
darligi, ates) ve siiresi (glin) soruldu. Astim atagi siddetini belirlemek icin hasta
degerlendirilerek Modifiye Pulmoner indeks Skoru dolduruldu (Tablo 22).
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Tablo 23. 5 Yas Alt1 Cocuklarda Diisiik Doz Inhale Kortikosteroid Dozlari (8).

Ilaclar Diisiik doz (mcg/giin)

Beklametazon dipropiyonat 100

Budesonid inhaler 200

Budesonid nebiil 500

Flutikazon propiyonat 100

Mometazon furoat Bu yas grubunda degerlendirilmemistir.
Siklesonid Bu yas grubunda degerlendirilmemistir.

*Gilinliik diisiik doz: giivenligin degerlendirildigi ¢aligmalarda yan etkilerin iliskili olmadigi doz
olarak tanimlanmustir.

Tablo 24. 5 Yas Ustii Cocuklarda Giinliik Diisiik, Orta ve Yiiksek Doz Inhale
Kortikosteroid Dozlari (8).

lac¢ Diisiik Doz Orta Doz Yiiksek Doz
(mcg/giin) (mcg/giin) (mcg/giin)
Beklametazon 100-250 250-500 >500
dipropiyonat
Budesonid inhaler* 100-200 200-400 >400
Budesonid nebiil 250-500 500-1000 >1000
Flutikazon propiyonat 50-100 100-250 >250
Mometazon furoat* 100 200-400 >200-400
Siklesonid* 80-160 160-320 >320

* Hafif hastalarda giinliik tek doz onaylanmistir.

3.8. Laboratuar Tetkikleri
3.8.1. Solunum Fonksiyon Testleri

Hastanemizin Cocuk Alerji Poliklinigi Solunum Fonksiyon Testi
Laboratuvarinda solunum teknisyenleri tarafindan Amerikan Toraks Dernegi
standartlarina gore solunum fonksiyon testi (MIR MiniSpir ®) kooperasyon
gosterebilen tiim hastalarauygulandi. Spirometrik degerlendirmelerden FEV1, FVC,
FEV1/FVC degerleri ¢calismamizda kullanildi. Reverzibilite testinde 200 mcg (2
puff) olciilii doz salbutamol inhalasyonundan 15 dakika sonra FEV1 bazal degere
gore en az 200 mililitrelik ve %12’lik artis pozitif kabul edildi.
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3.8.2. Hemogram

Segilen hastalarin hemogramlar1 hastanemiz laboratuarinda giinliik kalibre
edilmis hemositometre (Beckman Coulter LH780 R System, Beckman Coulter, Inc.
250 S. Kraemer Blvd. Brea, CA 92821 U.S.A)) ile calisildi. Veri formlarina hastane
sisteminden laboratuar sonuglarindan bakilarak eozinofil ylizdeleri kaydedildi.

Eozinofil yiizdesi %4 ve iizerinde olan hastalar kaydedildi.

3.8.3. Atopi Degerlendirilmesi
Hastalarda atopi varligimi degerlendirmek amaciyla deri prick testi ve/veya

alerjen spesifik IgE 6l¢limii yapildi ve veriler hasta dosyalarindan kaydedildi.

3.8.3.a. Deri Prick Testi

Atopi varligi, en sik rastlanan aeroalerjene karsi deri delme yontemi ile cilt
testi uygulanmasi ile saptandi. Deri testlerini etkiledigi bilinen kisa etkili
antihistaminikler test yapilmadan en az yedi giin 6nce, uzun etkili antihistaminikler
20 giin 6nce kesildi. Deri testleri ilgili hekim tarafindan uygulandi. Alerji testi panel
iceriginde; ev tozu akarlari (Dermatophaides farinae, Dermatophagoides
pteronyssinus), hayvan epitelleri (kedi, kopek), hamam bocegi, kiif mantarlari
(Aspergillus karisimi, Cladosporium karisimi ve Alternaria Alterna), polenler
(Artemisia vulgaris), husgiller (Betula laba, Alnus glutinosa, Corpinus betulus,
Corylus avellana), zeytingiller (Olea europa, Ligustrum vulgare, Frxinus excelsior),
sogiitgiller (Populus alba, Salix ceprea), dort tahil karisim1 (Avena sativa, Triticum
vulgare, Hordeum vulgare, Zea mays) ve alt1 ¢imen karisimi (Dactylis glomerata,
Lolium perenne, Phleum ptatense, Poa pratensis, Anthoxantum odoratum, Avena
sativa, Avena sterilis, Festuca eliator, Agrostis vulgaris, Holcus lanatus, Cynodon

dactylon, Bromus inermis) (ALK, Danimarka) yer almaktaydi.

Pozitif kontrol olarak, 10 mg/ml lik distile sudaki histamin soliisyonu ve
negatif kontrol olarak da antijen sulandirma soliisyonu (temolin) kullanildi. Cilt testi
hastalarin her 2 6n kolunun volar yiizeyine ve kii¢iik ¢ocuklarda sirt bolgesine prick
lansetler kullanilarak uygulandi. Her bir alerjenin verdigi cilt reaksiyonunu,

uygulamadan 15 dakika sonra pozitif ve negatif kontrollerin verdigi reaksiyonla

50



karsilastirilarak kaydedildi. Capt 3 milimetre ve iizerindeki endurasyon pozitif

reaksiyon olarak kabul edildi.

3.8.3.b. Alerjen Spesifik IgE

Hekim tarafindan segilen bazi hastalarin serum orneklerindeki spesifik IgE
diizeyleri Siemens Immulite 2000® cihazi ile IMMULITE teknigi ile KU/L cinsinden
saptand1. Pozitif degerler igin smir 0,35 kU/L ve iizeri kabul edildi. inhaler antijen
karisim panelinde (D.pteronyssinus, kedi tiiyili, kopek tiiyili, timoti otu, ¢avdar, hus
agac1 ve miks ot poleni), yabani ot paneli (kanarya, mist, dar yaprakli sinir, Ak kaz
ayagi, Rus deve dikeni otu), ¢imen paneli (meyve, ¢ayir, delice, timoti, cayir salkim
otu), agac paneli (akcaagac, hus agaci, mese, karaagag, ceviz agaci), hayvan paneli
(kedi, at, inek, kopek tiiyii epiteli), ev tozu akar1 (D.pteronyssinus, D.farinae)
bulunmaktaydi ve spesifik IgE diizeyleri hasta dosyalarindan kaydedildi.

3.9. Olasi Tetikleyicilerin Degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin muayenesi yapilarak iist ve/veya alt solunum
yolu enfeksiyonu varligi kaydedildi. Alerjen maruziyetini saptamak amaciyla polen,
ev tozu, hayvan, rutubet/nem maruziyeti sorgulandi. Piknige gitme, kdyde tarla veya
bahg¢ede bulunma gibi durumlar olasi polen maruziyeti olarak kabul edildi. Evde toz
kaldiracak sekilde temizlik yapilmasi, misafir olarak gittigi evde yiin
yatak/yastik/yorgan kullanilmasi, kresteki halilarin tozlu olmasi gibi faktorler olasi
ev tozu maruziyeti olarak kaydedildi. Atak oncesi déonemde ev i¢i ya da ev disi
kedi/kopek/kus gibi hayvanlarla temas varligi hayvan maruziyeti; yasanilan
ortamdaki nem varhi@ da rutubet/nem maruziyeti olarak degerlendirildi. Irritan
maruziyeti i¢ veya dis ortam kirliligi ile sigarayr kapsamaktaydi. I¢ ve dis ortam
kirliligi kapsaminda boya/parfiim/keskin kokuya maruz kalan, komiir kullaniminin
yogun oldugu veya fabrikaya yakin bolgede ikamet eden hastalar dahil edildi. Stres
faktorleri olarak son 1 haftada hastanin yasamini ve ruhsal durumunu etkileyebilecek
faktorler sorgulandi. Okul degisikligi, sinivalarinin yogun olmasi, yeni kardesinin

olmasi, anne-babanin sehir disinda bulunmasi gibi faktorler ise bu gruba dahil edildi.
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3.10. istatistiksel Analiz

Calismamizin verileri rakamsal degerlere doniistiiriilerek SPSS (SPSS 22 for
Windows 10) paket programina yiiklendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde
dagilimi homojen olan 6rnekler igin esler arasindaki farkin 6nemlilik testi (Student t-
test) kullanildi. Sayisal veriler; ortalamatortalamanin standart hatasi olarak
kaydedildi. Nonparametrik Orneklerin ortalama degerlerinin karsilagtirmalart ise
Mann Whitney U testi ile yapildi. Kategorik gruplanmis veriler Ki-kare analizi ile
degerlendirildi. Mevcut parametreler arasindaki iliskiler i¢in korelasyon

(Spearsman’s) analizi ve lojistik regresyon analizi yapildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in
p< 0.05 kabul edildi.

3.11. Arastirma Insan Giicii ve Biitcesi

Calismanin planlanmasi, hastalarin bilgi ve bulgularinin saptanmasi ve
kaydedilmesi, analizlerin yapilmasi ve sonuglarin raporlanmasi ilgili 6gretim iiyesi
danigsmanliginda tez sahibi arastirmaci tarafindan yapilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin bulgu ve tetkikleri mevcut yatis ve tedavi
plan1 dahilinde bakilmis olan degerlerden saptanmistir, calisma icin ek bir tetkik
istenmemistir. Calismanin kirtasiye giderleri ise tez sahibi aragtirmaci tarafindan

karsilanmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalari Genel Ozellikleri

Calismaya Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim
Aragtirma Hastanesinde Nisan 2017 - Mayis 2018 tarihleri arasinda astim atak
semptomlari ile acil ve alerji polikliniklerine basvuran, en az 1 yildir hastanemiz

alerji polikliniginde takip edilen 2-18 yas araliginda 211 hasta alind1.

Calismamiza katilan hastalarin 79’u (%37.,4) kiz, 132’si (%62,6) erkektir.
Hastalarin yas ortancalart 7 (min. 2-maks. 16) yil, yas ortalama degeri ise 7,39
(£3,36) y1l saptanmistir. Hastalarin 56’s1 (%26,5) 2-5 yas, 132’si (%62,6) 6-11 yas,
23’1 (%10,9) 12-18 yas araliginda bulunmaktadir. Hastalik siiresi ortalamasi 94,54
(min. 20- maks. 203) aydir. Ortalama izlem siiresi ise 37,65 (min. 12- maks. 144)
aydir. Okula gitmeyen 46 (%21,8) hasta saptanmistir. Liseye giden 1 hasta meslek
lisesi marangozluk boliimiinde okumakta ve 1’1 de hafta sonu ve yaz tatillerinde
kuaforde calismaktadir. Calismaya alinan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 25°te

Ozetlenmistir.

Tablo 25. Hastalarin Genel Ozellikleri

Genel ozellikler Say1
Cinsiyet

e Kiz 79 ( %37,4)

o Erkek 132 (%62,6)
Yas (yi)

Ortanca 7 (min.2-maks.16)
Ortalama 7,39 (+3,36)

* 2-5yas 56 (%26,5)

o 6-11yas 132 (%62,6)

o 12-18 yas 23 (%10,9)
Hastalik Siiresi Ortalamasi (Ay) 94,54 (min.20-maks.203)
izlem Siiresi Ortalamasi (Ay) 37,65 (min.12-maks.144)
Anaokulu/krese gidenler 14 (6,6)
Ilkokula gidenler 103 (48,8)
Ortaokula gidenler 38 (18,1)

Liseye gidenler 10 (4,7)
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4.2. Ozgecmis Ozellikleri

Calismamizdaki hastalarin 183’1 (%87,6) term, 28’1 (%13,3) preterm dogum
Oykiisline sahiptir. 117’si (%55,5) NSVY, 94’1 (%45,5) C/S ile dogmustur. Yirmi
yedi (%12,8) hastamiz kiivdéz bakimi almistir ve bunlardan 5° i (%2,4) ventilator
tedavisine ihtiya¢ duymustur. ilk 2 yas igerisinde sik (ii¢ ve iizeri sayida) bronsiolit
geciren ve ventolin ihtiyaci olan 163 (%77,3) hasta bulunmustur. Kres/anaokuluna
giden veya daha oOncesinde gitmis olan 149 (%70,6) hasta bulunmaktadir.
Kres/anaokuluna sonrasi astim semptomlar1 artan veya belirginlesen 27 (%12) hasta
saptanmistir. Calismaya katilan hastalarin  6zgeg¢mis oOzellikleri Tablo 26’da

gosterilmistir.

Tablo 26. Calismaya Katilan Hastalarin Ozgegmis Ozellikleri.

Ozellik Say (yiizde)
Dogum Zamam

e Miad (Term) 182 (86,2)

e Preterm 28 (13,3)
Dogum Sekli

e NSVY 117 (55,5)

e CIS 94 (45,5)
Kiivoz Bakim Alan 27 (12,8)
Ventilator tedavisi alan 5(2,4)
Sik ASYE hikayesi varhgi 163 (77,3)
Krese/anaokuluna gitmis olanlar 149 (70,6)
Kresle sikayetleri artan 27 (12,8)

4.3. Astima Eslik Eden Kronik Hastahklar

Hastalarin 34’{inlin (%16,1) takip edilmekte oldugu ek kronik hastalig
mevcuttu. Hastalardan 2’si akut romatizmal ates tanisina sahipti. Epilepsi, tip 1
diyabet, tip 2 diyabet, iireteropelvik darlik, depresyon, gastrit, ailevi akdeniz atesi,
Ozgiil 6grenme glgliigi, dikkat eksikligi, Henoch-Schonlein purpurasi, tip 2 blok,
aritmi, nefrolitiyazis, komplike febril konviilziyon, selektif IgA eksikligi, siit gocugu
gecici  hipogamaglobulinemisi, Aarskog-Scott sendromu, Kabuki Make-up
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sendromu, nefrokalsinozis, boy kisaligi, ¢olyak hastaligi, trakeodzofageal fistiil,
pulmoner hipertansiyon, restriktif kardiyomyopati, dikkat eksikligi, guatr, talasemi
trait, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu tanilari ile takipli birer hasta vardi. 4 hasta
ise obezite tanisi ile takipli olup 2’si bu nedenle ilag kullanmaktaydi. On dokuz hasta
(%9) kronik hastaliklar1 nedeni ile proton pompa inbitdrii, penisilin profilaksisi,
valproik asit, fenobarbital, bliylime hormonu, kolsisin, beta blokdr, propranolol,

fluoksetin, metilfenidat gibi ilaglar1 siirekli olarak kullanmaktaydi.

4.4. Cevresel Ozellikler

Hastalarin  186°s1  (%388,2) sehir merkezinde, 25’1 (%11,8) ise koyde
yasamaktaydi. 193 hasta (%91,5) apartman, 7’ si (%3,3) miistakil ev, 9’u (%4,3) ise
gecekonduda ikamet etmekte idi. 196’s1 (%92,8) kalorifer-kombi, 15’ (%7,1) soba
ile 1sinmaktaydi. Otuz alti hastanin (%17) ev i¢i veya disi kedi/kopek/kus gibi
hayvanlarla temas 6ykiisii bulunuyordu. 182 hasta (%86,3) ise evde sigara icen aile
bireyi/bireylere sahipti. Kendisi sigara icen 1 hastamiz vardi. Ev igerisinde sigara
icilen sadece 3 hasta (%1,42) bulunmaktayd: bu nedenle sigara kullanim1 ev i¢i ve ev

dis1 seklinde kategorize edilmemistir.

Yiiz elli hastada (%71) yatak/yorgan/yastik gibi yiin esya kullanimi mevcuttu.
20’sinin (%9,4) yasadig1 ortamda rutubet/nem; 14’iniin (%6,6) ise hamambdcegi
oldugu saptandi. Calismaya katilan hastalarin g¢evresel oOzellikleri Tablo 27°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 27. Hastalarin Cevresel Ozellikleri.

Cevre Ozellikleri
Yasadig yer

e Sehir

o Kasaba-Koy
Ev Tipi

e Apartman

e  Miistakil

e Gecekondu
Isinma Durumu
e Kombi-Kalorifer
e Soba (Odun-Komiir)

Ev ici-dis1 hayvan maruziyeti

o Kedi
e Kopek
e Kus

Evde sigara icen birey/bireyler varligi
Yiin yatak, yastik, yorgan kullanimi
Rutubet/nem varlig

Hamambdcegi varligi

4.5. Soygecmis Ozellikleri

Hastalarin soyge¢mis 6zelliklerini belirlemek amaciyla anne-baba egitim ve
akrabalikk durumu ve ailedeki alerjik hastaliklar sorgulandi. Egitim durumu
sorgulamasinda lise diizeyi alti grubu; okur-yazar olmayan ve ilkogretim mezunu

olanlar1 igermekteydi. Calismamizdaki hastalarin soyge¢mis ozellikleri Tablo 28°de

belirtilmistir.
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Sayi (yiizde)

186 (88,2)
25 (11,8)

193 (91,5)
7(3.3)
9(4,3)

196 (92,8)
15 (7,1)
36 (17)

10 (27,7)
5 (13,8)

21 (58,5)

182 (86,3)
150 (71)
20 (9,4)
14(6,6)



Tablo 28. Hastalarin Soygecmis Ozellikleri.

Ozellik Say1 (yiizde)
Anne Egitim Durumu

e Lise diizeyi alt: 128 (60,6)

e Lise ve iizeri 83 (39,4)
Baba Egitim Durumu

e Lise diizeyi alt1 91 (43,9)

e Lise ve iizeri 120 (56,1)
Anne-baba akrabaligi 33 (15,6)
Ailede alerji oykiisii varligi 134 (63,5)
Ailede astim varhigi 116 (54,9)
Ailede alerjik rinit varlig: 8(3,7)
Ailede atopik dermatit varligi 10 (4,7)

4.6. Hastalarn ila¢ Kullanimi ve Son 1 Y1l icindeki Atak Durumu

Calismamiza alinan hastalarin 163’iline (%77,2) atak oncesinde astim igin ilag
tedavisi Onerilmisti ancak bunlarin 128’1 (%60,6) her giin ilacin1 diizenli olarak
kullanmaktaydi. Yiiz kirk dort hastamiz (%68,2) kontrollerini diizenli olarak takip
etmekteydi. Sozel olarak aileye kullanim sekli sorularak dogru kullanip
kullanmadiklar1 sorulup anlattirilarak 200’tiniin (%94,8) yasina uygun teknikle ilag
kullandig1 6grenildi. Calismamiza alinan hastalarin ilag kullanim durumlar1 Tablo

29’da 6zetlenmistir.

Tablo 29. Hastalarin Ilag Kullanim Durumlar.

Ozellik Sayi (yiizde)

Astim i¢in ilag¢ kullanim 163 (77,2)
Diizenli ilag kullanimi 128 (60,6)
Uygun teknikle ilag¢ kullanimi 200 (94,8)
LTRA (montelukast) kullanimi1 68 (32,2)
Inhaler steroid kullanim1 125 (59,2)
Inhaler steroid dozu(n=125)

e Diisiik 36 (28,8)

e Orta 59 (47,2)

e  Yiiksek 30 (24)
Uzun etkili beta agonist + steroid 31 (14,7)
kullanimi (kombine tedavi)
Anti-IgE (omalizumab) kullanim1 1(0,5)
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Hastalarimizin son 1 yil ig¢indeki atak durumu sorgulandi. Ancak bagvuru
aninda kaydettigimiz atak bu gruba dahil edilmedi. Yiiz yetmis {i¢ (%81,9) hasta son
1 yil i¢ginde astim atagi gecirmisti. Hastalarin tiim ataklarinda hastane bagvurusu
olmadig1, bir kisminin evde yazili plana uygun olarak miidahale edildigi ya da baska
hastane bagvurusu oldugu saptandi. Otuz altisinin (%17) astim atak nedeni ile
hastanemiz veya dis merkezlerde hastane yatis1 mevcuttu. On iki hastanin ise (%5,6)
tedavi sirasinda yogun bakim ihtiyact olmustu. Calismamizdaki hastalarin son 1 yil
igindeki astim atagi ge¢irme durumu Tablo 30°da belirtilmistir. Calismaya dahil
edilen hastalarin tamami1 en az 1 yildir takip altinda olmasina ragmen, %31,8’nin
takiplerine diizenli gelmedigi, bir kisminin ise yalnizca atak donemlerinde hastaneye

geldigi gozlenmistir.

Tablo 30. Hastalarm Son 1 Y1l I¢indeki Astim Atag1 Gegirme Durumu

Son 1 yilda; Say1 (yiizde)
e  Atak gegiren hastalar 173 (81,9)
e  Gegirilen atak sayis1 (n=173)

5 ten az 145 (68,8)
5-9 25 (11,8)
10 ve iizeri 3(1,4)
e Hastane yatisi olanlar 36 (17)
e Hastane yatis sayisi
1 kez/y1l 20 (55,8)
2 kez/yil 8(22,3)
3 kez/y1l 5(13,8)
4 kez/yil 1(2,7)
5 kez/y1l 1(2,7)
10 kez/y1l 1(2,7)
e  Yogun bakim iinitesi yatis1 olanlar 12 (5,6)

4.7. Astim Atak Tetikleyicileri ile Tlgili Ozellikler

Calismamiza alman astim atak ile basvuran hastalarda saptanan olasi

tetikleyici faktorler Tablo 31°de 6zetlenmistir.
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Tablo 31. Astim Atak Tetikleyicileri ile ilgili Genel Ozellikler.

Tetikleyici faktorler Say (yiizde)
Enfeksiyon 149 (70,6)
© ASYE 45 (21,3)
"1 USYE 104 (49,3)
Irritan maruziyeti 55 (26)
[ Kimyasal 35 (16,6)
Hava kirliligi 14 (6,6)
Birden fazla irritan maruziyeti 6 (2,8)
Sigara 142 (67,2)
Alerjen maruziyeti 50 (23,6)
| Hayvan 29 (13,7)
[l Rutubet/nem 19 (9)
[1 Polen 18 (8,5)
[1 Evtozu 23 (10,9)
O Birden fazla alerjen maruziyeti 32 (15,1)
Stres 30 (14,2)

Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Calismamiza alinan hastalarin 149’ unda (%70,6) solunum yolu enfeksiyonu
saptandi. Bunlardan 104’inde (%49,3) ist, 45’inde (%21,3) alt solunum yolu
enfeksiyonu mevcuttu.

Irritan maddeler

Otuz bes hastanin (%16,6) atak Oncesinde irritan maddelerden
boya/parfiim/deodorant/deterjan gibi keskin koku veya kimyasal maddelere
maruziyeti, 14’iniin (%6,6) ise komiir kokusunun yogun oldugu veya fabrikaya
yakin bolgede oturma gibi hava kirliligine yatkinlik olusturacak durumlar1 mevcuttu.
Alt1 hastada (%2,8) hem keskin koku hem hava kirliligi maruziyeti s6z konusuydu.

Alerjenler

Alerjen maruziyeti detaylandirildiginda; on dokuz hastanin (%9) atak
oncesinde yasadig1 ortamda rutubet/nem bulunmaktaydi. Hastalarin 18” inin (%8,5)

atak Oncesinde olast polen maruziyeti mevcuttu. Yirmi ii¢ hastada (%10,9) atak
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oncesi donemde olasi ev tozu maruziyet Oykiisii saptandi. Yirmi dokuz hastada
(%13,7) atak oncesi donemde ev i¢i ya da ev dis1 hayvanlarla temas oykiisti vardi.
Otuz iki hastada (%15,1) birden fazla alerjen maruziyeti vardi. Bunlarin 8’inde polen
ve hayvan, 4’linde polen ve ev tozu, 6’sinda polen ve rutubet/nem, 8’inde ev tozu ve

hayvan, 6’sinda ise ev tozu ve rutubet/nem maruziyeti birlikteligi bulunmaktaydi.
Stres faktorleri

Otuz (%14,2) hastanin atak Oncesinde atagi tetikleyebilecek stres faktorii

vard.

80,00

70,00

60,00

50,00

40,00

30,00

20,00

10,00 '
0,00 . u . u . u .
Enfeksiyon [rritan Sigara Alerjen Stres
maruziyeti maruziyeti

Sekil 3. Astim Atagindaki Hastalarda Olas1 Tetikleyici Faktorlerin Dagilimai.

Bazi hastalarda astim atagina neden olan birden fazla olasi tetikleyici faktor
saptandi. Otuz yedi hastada (%17,5) enfeksiyon ve irritan maruziyeti, 34’tinde
(%16,1) enfeksiyon ve alerjen maruziyeti, 21’inde (%9,9) enfeksiyon ve stres,
102’sinde (%48,3) enfeksiyon ve sigara, 12’sinde (%5,6) alerjen ve irritan
maruziyeti, 38” inde (%18) irritan madde ve sigara, 67’sinde (%31,7) sigara ve tedavi
diizensizligi, 18’inde (%8,5) sigara ve stres, 8’inde (%3,7) stres ve alerjen maruziyeti

birlikte bulunmaktaydi.
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4.8. Tetikleyici Faktorler fle Atak Siddeti Iliskisi

Calismamiza katilan hastalarin 144’1 (%68,2) hafif, 67°si (%31,7) orta/agir
atak gecirdi. Agir atak geciren 7 hasta (%3,3) mevcuttu bu nedenle orta ve agir
ataklar birlikte degerlendirildi. Tiim ataklarda en sik solunum yolu enfeksiyonlari
olasi tetikleyici faktordii ancak orta/agir ataklarda enfeksiyon eslik etme durumunun
daha sik oldugu saptandi (p:0,030). Olas: alerjen maruziyeti ise hafif ataklarda daha
fazlaydi (p:0,041). Diger olas1 tetikleyiciler ile atak siddeti arasinda iliski
saptanamadi. Olas1 tetikleyiciler ile atak siddeti arasindaki iligki Tablo 32’de

belirtilmistir.

Tablo 32. Olas1 Tetikleyici Faktorler ile Atak Siddeti Arasindaki Iliski.

Tetikleyici faktorler Hafif atak Orta/Agir atak p degeri
(n:144) (n:67)
Sayi (yiizde) Say (yiizde)
Enfeksiyon 95 (65,9) 54 (80,5) 0,030
Irritan maruziyeti 36 (25) 19 (28,3) 0,137
Alerjen maruziyeti 40(27,7) 10 (14,9) 0,041
Polen 10 (6,9) 8(11,9) 0,228
Ev tozu 14 (9,7) 9 (13,4) 0,860
Hayvan 23 (15,9) 6 (8,9) 0,170
Rutubet/nem 11 (7,6) 8 (11,9) 0,312
Stres 16 (11,1) 14 (20,8) 0,059
Sigara 95 (65,9) 47 (70,1) 0,549
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90
80
70
60
50
40
30
20
10

M hafif atak(n:144)
i orta/agir atak(n:67)

Enfeksiyon Irritan  Alerjen  Sigara Stres
maruziyeti maruziyeti

Sekil 4. Tetikleyici Faktorlerin Atak Siddetine Gore Dagilimu.

4.9. Tetikleyici Faktorler Ile Atak Gecirilen Mevsim Iliskisi

Calismamiza katilan hastalarin 99’u (%46,9) ilkbahar, 18’1 (%8,5) yaz, 59’u
(%27,9) sonbahar, 35’1 (%16,5) kis aylarinda atak gecirmisti. Olasi tetikleyiciler ile
mevsimler arasinda iliski bulunamadi. Olas: tetikleyici faktorler ile atak gecirilen

mevsimlerin iliskisi Tablo 33’te gosterilmistir.

Tablo 33. Olas1 Tetikleyici Faktorler ile Atak Gegirilen Mevsim Iliskisi.

Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis p degeri
(n:99) (n:18) (n:59) (n:35)
Say1 Say1 Say1 Say1
(yiizde) (yiizde) (yiizde) (yiizde)

Enfeksiyon 72(72,7) 12(66,6) 43(72,8) 22(62,8) 0,685
USYE 53 (53,5) 6 (33,3) 29 (49,1) 16 (45,7) 0,434
ASYE 19 (19,2) 6 (33,3) 14 (23,7) 6 (17,1) 0,502

Irritan maruziyeti 32(32,3) 3(16,6) 16(27,1) 4(11,4) 0,209

Alerjen maruziyeti 21(21,2) 4(22,2) 19(32,2) 6(17,1) 0,693
Polen 9 (9) 0 7(11,8) 2(5,7) 0,908
Ev tozu 11 (11,1) 0 10(16,9) 2(5,7) 0,960
Hayvan 14 (14,1) 0 9(15,2) 6(17,1) 0,628
Rutubet/nem 7(7) 1(5,5) 6(10,1) 5(14,2) 0,201

Stres 14(14,1) 2(11,1) 11 (18,6) 3(8,6) 0,576

Sigara 69 (69,6) 12 (66,6) 37 (62,7) 24 (68,5) 0,840
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Sekil 5. Hastalarin Atak Gegirdigi Aylara Gore Dagilimi.

4.10. Olasi Tetikleyici Faktorler fle Atak Gegirilen Yas Iliskisi

Calismamizdaki hastalarin 56’s1 (%26,5) 2-5, 132’si (%62,5) 6-11, 23’u
(%11) ise 12-18 yas araliginda bulunmaktaydi. Olas: tetikleyiciler ile atak gegirilen
yas arasinda iliski saptanamadi. Olasi tetikleyici faktorler ile atak gecirilen yas
iliskisi Tablo 34’te gosterilmistir.

Tablo 34. Olas: tetikleyici faktorler ile atak gegirilen yas iligkisi

Enfeksiyon
Irritan maruziyeti
Alerjen maruziyeti
Polen
Ev tozu
Hayvan
Rutubet/nem
Stres

Sigara

1-5 yas

(n:56)
44 (78,5)
14 (25)
10 (17,8)
4(7,1)
8 (14,2)
10 (17,8)
4(7,0)
12 (21,4)

46 (82,1)
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6-11yas

(n:132)

86 (65,1)
31 (25,2)
33 (25)
13 (9,8)
13(9.8)
14 (10,6)
14 (10,6)
16 (12,1)

82 (62,1)

12-18yas
(n:23)
19 (82,6)
10 (43,4)
7(30,4)
1(4,3)
2 (8,6)
5(21,7)
1(43)
2 (8,6)

14 (60,8)

p degeri

0,786
0,136
0,187
0,969
0,414
0,916
0,981
0,254

0,096



90
80
70 -
60 - M Enfeksiyon
50 - i Irritan maruziyeti
40 - - i Alerjen maruziyeti
30 - . Sigara
20 - ; i Stres
10 -

0 -

1-5 yag(n:56) 6-11 yas(n:132) 12-18 yas(n:23)

Sekil 6. Tetikleyici Faktorlerin Atak Gegirilen Yaslara Gore Dagilimi.

4.11. Olas: Tetikleyici Faktorler le Cinsiyet iliskisi

Calismamizda astim atagi gegiren hastalarin 132°si (%62,5) erkek, 79’u
(%37,5) kizdir. Olast tetikleyiciler ile cinsiyet arasinda herhangi bir iligki
saptanamadi. Olasi tetikleyici faktorler ile cinsiyet iliskisi Tablo 35’te gosterilmistir.

Tablo 35. Olas1 Tetikleyici Faktorler ile Cinsiyet Tliskisi.

Tetikleyici faktorler Kiz Erkek p degeri
(n:79) (n:132)
Sayi (yiizde) Say (yiizde)
Enfeksiyon 56 (70,8) 93 (70,4) 0,947
Irritan maruziyeti 23 (29,1) 32 (24,2) 0,190
Alerjen maruziyeti 23(29,1) 27 (20,4) 0,154
Polen 4(51) 14 (10,6) 0,165
Ev tozu 7(8,8) 16 (12,1) 0,464
Hayvan 11 (13,9) 18 (13,6) 0,953
Rutubet/nem 6 (7,5) 13 (9,8) 0,582
Stres 14 (17,7) 16 (12,1) 0,262
Sigara 54 (68,3) 88 (66,6) 0,801
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4.12. Tetikleyici Faktérler ile la¢ Kullanim Diizeni Arasindaki Tliski

Calismamizdaki hastalarin 163’1

diizensiz kullanmaktaydi. Diizensiz ilag kullananlarda diizenli kullanan gruba gére

daha siklikla atak Oncesi olasi alerjen maruziyeti saptandi (p:0,030). Bu iliski Tablo

36°da belirtilmistir.

(%77,2)

astim nedeni ile

kullanmaktaydi. Bunlarin 128’1 (%78,5) astim ilaglarin1 diizenli, 35’1 (%21,5) ise

Tablo 36. Olas1 Tetikleyici Faktorler Ile ila¢ Kullanim Diizeni Arasindaki Iliski.

Diizenli Diizensiz
Tetikleyici faktorler Sayi(yiizde) Sayi(yiizde) p degeri
(n:128) (n:35)
Enfeksiyon 119 (92,9) 30 (85,7) 0,162
Irritan maruziyeti 42 (32,8) 13 (37,1) 0,506
Alerjen maruziyeti 33 (25,7) 17 (48,5) 0,030
Polen 15 (11,7) 3(8,5) 0,522
Ev tozu 17 (13,2) 6 (17,1) 0,959
Hayvan 21 (16,4) 8(22,8) 0,722
Rutubet/nem 19 (14,8) 11 (31,4) 0,854
Stres 19 (14,8) 11 (31,4) 0,050
Sigara 112 (87,5) 30 (85,7) 0,422
90
80
70
60
:q'é " M diizenli
=40 1 i diizensiz
30 -
20 -
10 -
0 .
1-5 yas(n:18) 6-12 yas(n:100) >12 yas(n:45)

Sekil 7. Yas Ile ilag Kullanim Diizeni Arasindaki Iligki.
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4.13. Tetikleyici Faktorler fle Okula Gitme Durumu Arasidaki Iliski

Okul kapsaminda anaokulu, ilkokul, ortaokul ve liseye giden hastalar
calismaya dahil edildi. Hastalarimizin 165’1 (%78,1) okula gitmekte iken, 46’s1
(%21,9) gitmiyordu. Alerjen maruziyeti okula gidenlerde daha fazlayd: (p:0,021).
Diger olas1 tetikleyiciler ile okula gitme durumu arasinda iliski saptanamadi. Olas1
tetikleyici faktorler ile okula gitme durumu arasindaki iliski Tablo 37’de

Ozetlenmistir.

Tablo 37. Olas1 Tetikleyici Faktorler ile Okula Gitme Durumu Arasindaki Iliski.

Giden Gitmeyen
(n:165) (n:46) p degeri
Enfeksiyon 115 (69,6) 34 (73,9) 0,581
Irritan maruziyeti 42 (25,4) 13 (28,2) 0,464
Alerjen maruziyeti 45 (27,2) 5 (10,8) 0,021
Polen 16 (9,6) 2 4,3) 0,253
Ev tozu 17 (10,3) 6 (13) 0,600
Hayvan 22 (13,3) 715,2) 0,744
Nem/kif 15 (9) 4 (8,6) 0,934
Stres 20 (12,2) 10 (21,7) 0,100
Sigara 110 (66,6) 32(69,5) 0,713

4.14. Tetikleyici Faktorlerin Anne Egitim Durumu fle Tliskisi

Calismamiza alman hastalarm anne egitim durumu sorgulandi. 11k grup okur-
yazar olmayanlar, ilkokul ve ortaokul mezunlarindan olugmaktaydi ve 128 kisi
(%60,6) bulunmaktayd:. Ikinci grup ise 83 kisiden (%39,4) olusmaktaydi ve lise,
iniversite veya lisans mezunlarimi igermekteydi. Olas tetikleyici faktorler ile anne
egitim durumu arasinda herhangi bir iliski saptanamamistir. Olasi tetikleyici

faktorlerin anne egitim durumu ile iligkisi Tablo 38’de 6zetlenmistir.
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Tablo 38. Olasi Tetikleyici Faktérlerin Anne Egitim Durumu le liskisi.

Anne egitim durumu Lise alt1
(n:128)

Enfeksiyon 91 (71)
Irritan maruziyeti 36 (28,1)
Alerjen maruziyeti 36 (28,1)
Polen 12 (9,3)
Ev tozu 16 (12,5)
Hayvan 17 (13,2)
Nem/kiif 13 (10,1)
Stres 16 (12,5)
Sigara 85 (66,4)

4.15. Tetikleyici Faktérlerin Baba Egitim Durumu Ile Iliskisi

Calismamizdaki hastalarin baba egitim durumu sorgulandi. Anne egitim
durumu sorgulamasina benzer sekilde ilk grup okur-yazar olmayanlar, ilkokul ve
ortaokul mezunlarindan olusmakta ve 91 kisi (%43,1) bulunmaktaydi. Ikinci grup ise
120 kisiden (%56,9) olusmaktaydi ve lise, tiniversite veya lisans mezunlarini

icermekteydi. Olasi tetikleyici faktorler ile baba egitim diizeyi arasindaki iligki

Lise ve iizeri
(n:83)
58 (69,8)
19 (22,8)
14 (16,8)
6 (7,2)
7(84)
12 (14,4)
6 (7,2)
14 (16,8)
57 (68,6)

saptanamamustir. Bu iliski Tablo 39°da 6zetlenmistir.

p degeri

0,851
0,470
0,061
0,588
0,357
0,810
0,470
0,377
0,733

Tablo 39. Olas1 Tetikleyici Faktorler Ile Baba Egitim Durumu Arasidaki Iliski.

Baba egitim durumu Lise alt1
(n:91)
Enfeksiyon 80 (87,9)
irritan maruziyeti 25 (27,4)
Alerjen maruziyeti 25 (27,4)
Polen 10 (10,9)
Ev tozu 9(9,8)
Hayvan 11 (12)
Nemvkiif 7 (7,6)
Stres 10 (10,9)
Sigara 64 (70,3)
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Lise ve iistii

(n:120)
98 (81,6)

28 (23,3)
25 (20,8)
8 (6,6)
14 (11,6)
8 (6,6)
12 (10)
20 (16,6)
78 (65)

p degeri

0,406
0,981
0,263
0,268
0,683
0,545
0,564
0,244
0,416



5. TARTISMA

Astim atagy; acil ziyaretlerine, hastane yatislarina ve nadiren de olsa dliime
neden olmasindan dolay1 yiiksek maliyet ve morbiditeye sahiptir (68). Ayrica
hastanin ve ailesinin yasam kalitesini ciddi olarak etkilemektedir. Astimli hastalarda
atak tedavisinin hemen ardindan ataga neden olan risk faktorlerinin belirlenip
hastanin bunlardan korunmasi i¢in gerekli egitim verilmelidir ¢linkii astimda 6limciil
olabilecek ataklarin ¢ogu 6nlenebilir 6zelliktedir (93). Atak tedavisi yerine bir atagin
Onlenmesi astim alevlenmelerinin sosyal ve mali ylikiinii azaltabilir, hastanin ve

ailesinin yasam kalitesini arttirabilir (94).

Calismamizda olas1 astim atak tetikleyicileri olarak solunum yolu
enfeksiyonu, irritan ve alerjen maruziyeti, stres ve sigara esas alindi. Astim atagi ile
bagvuran hastalarin yas, mevsim, atak siddeti, anne ve baba egitim diizeyi, okula

gitme durumu gibi faktorlerle tetikleyiciler arasindaki iligki arastirildi.

Calismamizda yer alan astimli hastalarin ¢ogunlugu erkek c¢ocuklardan
(%62,6) olusmaktaydi. Dondi ve arkadaslar1 (95) tarafindan yapilan bir ¢aligmada
astim atak ile ¢ocuk acil poliklinige basvuran g¢ocuklarin %65’inin erkeklerden
olustugu saptanmistir. Yine Liebhart ve arkadaslarinin (96) yaslari 3 ile 80 arasinda
degisen, 12,9701 yetigkin ve 3,268’1 cocuk olan 16,238 hastayr degerlendigi
calismada da benzer sekilde astimli ¢cocuklar arasinda erkeklerde kizlardan anlamli
olarak daha yiiksek prevalans oranlari bulunmustur. Erkeklerin dogumda akciger
kapasitelerinin daha az, pubertal donemde ise kii¢iikk ve orta ¢aplt hava yollarinin

daha dar olmasi astimli hastalardaki cinsiyet farklilig1 agiklamaktadir (97).

Solunum yolu enfeksiyonlar1 ozellikle de viral nedenler astim
alevlenmelerinin ana nedenidir (94). Bir pediatrik ¢aligmada 9-11 yas arasindaki 108
astiml1 ¢gocuk gozlenmis ve bu c¢ocuklarda izlenen astim alevlenmelerinin %80’inin
solunum yolu enfeksiyonlart nedeniyle gergeklestigi bulunmustur Astim ile takip
edilen 2-17 yas arasinda 65 hastanin yer aldigi bir ¢alismada atak ile basvuran
hastalarin %63,1’inde solunum yolu enfeksiyonu saptanmistir (98). Yiiz otuz sekiz

erigkin astim hastasinin yer aldig1 baska bir ¢alismada da astim alevlenmelerinin
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%80" inin iist solunum yolu enfeksiyonlaria bagli oldugu bulunmustur (99). Bizim
caligmamizda da hastalarin ataklarina her yas grubu ve her iki cinsiyette en sik eslik
eden olas1 tetikleyici solunum yolu enfeksiyonlari idi. Bu sonuglar solunum yolu
enfeksiyonlarinin 6nlenmesi ve erken tani ve tedavisi astim taklarinin 6nlenmesinde

onemli oldugunu gostermektedir.

Calismamizdaki hastalarin %26,5’1 1-5, %62,5’1 6-11, %11°1 ise 12-18 yas
araligindaydi. Tim yas gruplarinda {ist solunum yolu enfeksiyonu en sik olasi
tetikleyici faktor olarak bulundu. Solunum yolu enfeksiyonlari; solunum yolu
gelisimi tamamlanmamis, havayolu c¢ap1 daha dar olan kii¢iik yas grubunda daha
olumsuz etkide bulunmus olabileceginden 6zellikle 5 yas alti cocuklarda daha 6nem
verilmesi gerekir ancak c¢alismamizda her yas grubunda en oOnde gelen atak
tetikleyicisi oldugu saptanan enfeksiyonlardan korunmanin Onemi agikca
goriilmektedir. Cocuklarin ve ailelerinin enfeksiyonlardan korunma yontemleri
(maske kullanimi, el yikama gibi.) hakkinda bilgilendirilmesi, agilamanin diizenli
yapilmasi, influenza agilarinin yillik olarak yapilmasi astim ataklarinin 6nlenmesinde
yararli olabilir. Bunun yaninda enfeksiyonlarin erken saptanmasi ve tedavisinin

erken ve etkili yapilmasi da énemlidir.

Astim alevlenmelerinin mevsimsel dongiilerinin varligi iyi bilinmektedir.
Calismamiza katilan hastalarin %46,9’u ilkbahar, %8,5’i yaz, %27,9’u sonbahar,
%16,5’1 kis aylarinda atak gecirmisti. Cohen ve arkadaslar1 (101) 82234 astimh
cocuktan elde edilen verileri incelemis ve birinci basamak hekimi ziyaretleri ve astim
icin ilag¢ regetelerinin yilin ilk boliimiinde dalgalandigini, yaz aylarinda belirgin bir
diisiis oldugunu ve sonbaharda daha diisiik bir zirveye ulastigini tespit etmistir. Bu
durumun bahar aylarinda yapilan deterjanlarin veya ¢amasir sularinin yogun olarak

kullanildigr genel ev temizliklerinden kaynaklandig: diistintilmiistiir.

Astim alevlenmelerinin diger bir olas1 nedeni ise irritan madde maruziyetidir.
Calismamizdaki astim ataklarinin %26’sinin  6ncesinde irritan maruziyeti rapor
edilmistir. Bu hastalarin %16,6’sinda kimyasal maruziyeti, %6,6’sinda hava kirliligi,
%2,8’inde ise hem kimyasal maruziyeti hem de hava kirliligi maruziyeti vardir.

Calismamizda hastalarin dortte birinde tetikleyici olarak bir iritan maruziyeti
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tanimlanmis olmasi dikkat c¢ekicidir. Astimli ¢ocuklar ve ailelerinin iritan etki

yapabilecek etkenler ve korunma yontemleriyle ilgili bilgilendirilmesi 6nemlidir.

Sigara da irritan maddeler arasinda yer almaktadir. Calismamizdaki hastalarin
%67,2°sinde atak oOncesinde sigara maruziyeti saptandi. Cocuklarda ikincil sigara
maruziyetiyle astim morbiditesi arasindaki iliski bilinmektedir. Iskogya'da halka agik
bir sigara yasagi uygulanmasindan sonra, Mackay ve arkadaslar1 (104) ¢ocuklarda
astimla iliskili hastanede yatis oraninda yilda %18,2'lik bir azalma oldugunu
gostermistir. Bizim ¢alismamizda da her yas grubu ve her iki cinsiyette, gerek okula
giden gerek gitmeyen g¢ocuklarda, her mevsimde sigaranin 6nemli bir tetikleyici
oldugu gozlenmistir. Bu nedenle astimli ¢ocuklarin ailelerinin ve sigaraya aile
disinda maruz kalma olasilig1 artan adélesan yas grubundaki ¢ocuklarin, sigaranin

zararlar1 konusunda bilin¢lendirilmesi 6nemlidir.

Astim alevlenmelerinin baska bir sebebi ise alerjen maruziyetidir. Yapilan
aragtirmalarda astimli hastalarda en sik duyarlilik saptanan alerjenlerin ev tozu
akarlar1 oldugu bilinmektedir. Yapilan bir caismada ev tozu veya ev tozu akarlari i¢in
pozitif prick testi olan yirmi astimli ¢ocuk, siddet derecesi ile eslestirilen iki gruba
ayrilmistir. Bir gruba yatak odalarinin temiz tutulmasi i¢in talimatlar verilmis, diger
grup ise dogal haline birakilmistir. 1 aylik g¢alisma siiresinin sonunda, iki grup
arasinda astim semptom ve bulgularinda belirgin ve istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmustir. Tozsuz bir yatak odasina sahip olanlarda hiriltt g6zlenen,
rahatlatic1 ilag verilen veya anormal derecede diisiik bir zirve akim hizi kaydedilen
daha az giin saptanmistir (105). Bizim ¢alismamizda hastalarin %23,6’sinda alerjen
maruziyeti saptanmistir. Bunlarin %13,7°si hayvan, %10,9’u ev tozu, %18’i polen ve
%15,1’i bu alerjenlerin birlikteligi seklindeydi. Alerjen maruziyetiyle tetiklenen
ataklarin daha siklikla hafif ataklar oldugu saptandi (p:0, 042). Alerjenlerle tetiklenen
ataklar daha hafif olsada yasam kalitesini etkilemektedir, ayrica agir orta ataklarin da
%14,9’ unun oncesinde olasi tetikleyici olarak alerjen maruziyeti bildirilmistir. Bu

nedenle ailelerin alerjenlerden korunma konusunda bilgilendirilmesi 6nemlidir.

Diizensiz ila¢ kullananlarda diizenli kullananlara goére daha fazla alerjen
maruziyeti vardr (p:0,030). Diizensiz ila¢ kullananlarin, ila¢g kullanimina 6zen
gostermedikleri gibi, alerjenden kaginma konusunda da yeterli 6zen gostermedikleri
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anlasilmaktadir. Bu nedenle takiplerine diizenli gelmeyen ve tedavisini diizenli
kullanmayan hastalarin, alerjen maruziyeti konusunda da daha ayrintili

bilgilendirilmesi yararl olabilir.

Okula giden hastalarimizda alerjen maruziyeti anlamli olarak daha yiiksekti
(p:0,021). Bu durum okul ¢ocuklarinin gevresel faktorlere evde bakilan ¢ocuklardan
daha fazla maruz kalmasiyla ilgili olabilir. Ayrica okullarda alerjen maruziyeti de s6z
konusu olabilir. Bu nedenle okul yas grubu c¢ocuklarda alerjenden korunmaya daha
fazla onem verilmesi yaninda, okullarda alerjenlerden temizlenmis ortamlarin
yaratilmasi konusunda farkindalik arttirllmalidir. Yapilan bir ¢alismada okullardaki
riskli alerjen ve Kirletici ortam ve bu ortamin astimda oynadigi rol arastirilmustir.
Astim bir dizi faktorii icerdigi i¢in ev ortamlari ile birlikte okul veya sinif ortaminin

iyilestirilmesi gerektigi saptanmistir (106).

Stres ve astim arasindaki iligki astim nervoza terimine yol agmuistir.
Izolasyonda veya yiiksek diizeyde kronik stres ile birlikte siddetli yasam olaylarinin,
astimli ¢ocuklarda alevlenme riskini Onemli Ol¢lide arttirdigi gosterilmistir ve
yetiskinlerde de benzer bulgular tanimlanmistir. On sekiz aylik bir siire i¢inde astiml
60 ¢ocugun degerlendirilmesi ile yapilan bir ¢alismada ciddi derecede olumsuz
yasam olaylarinin, cocuklarin astim atak riskini birka¢ hafta boyunca artirdigi
saptanmigtir (107). Calismamizda da stres yaratan yasam olaylarinin hastalarin
%14,2’sinde atak i¢in olasi tetikleyici olabildigi gozlenmistir. Astim tanisiyla izlenen
cocuklarda stres yaratabilecek yasam olaylarinin varliginda ¢ocuklarin desteklenmesi
stresli durumla daha kolay basa cikabilmeleri ve ataklarin 6nlenmesine yardimci

olabilir.

Astim ataginda tetikleyicilerin kesin olarak belirlenmesi oldukg¢a zordur. Atak
oncesi maruziyet ancak aile ve hasta bildirimine gore belirlenmekte, yerinde tespit
imkan1 bulunmamaktadir. Bunun yaninda maruz kalinan tetikleyicilerle sebep-sonug
iligkisinin kesin olarak gosterilmesi de miimkiin olamamaktadir. Ailelerin atakla
iliskilendirdigi baz1 olaylarda da hangi tetikleyicinin etkili oldugunu belirlemek
zordur. Ornegin rutubetli ortamda bulunmak kiif mantar1 maruziyetine neden
olabilecegi gibi ev tozu akar1 maruziyetine de neden olmus olabilir. Calismamizda
hastalar ve aileleriyle ayni c¢alismaci (N.A.) tarafindan yiliz yiize gorisiilerek
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miimkiin oldugu kadar ayrintili sekilde atak dncesi maruz kalinan ve ailenin atakla
iligskilendirdigi olas1 tetikleyiciler saptamaya calisilmistir. Tanimlanan tetikleyiciler
de istatistiksel degerlendirmeye elverisli hale getirmek igin gruplanmistir. Gruplar
arasinda geciskenlik s6z konusu olabilir ve sebep sonug iligkisinin gosterilmesi
kesinlestirilemez. Bununla beraber tek elden yapilan ayrintili degerlendirmenin olasi
tetikleyiciler konusunda yararli bilgi birikimi olusturdugu ve gelistirecegimiz

Oonlemler konusunda bize 151k tuttugu kanisindayiz.

Sonug olarak; astim ataklarinin ortaya ¢ikisinda solunum yolu enfeksiyonlari,
alerjen ve irritan maruziyeti, sigara ve stres etkili olmaktadir. Astim ataklarinin
Oonlenmesinde Oncelikle hasta ve ailelerinin bilin¢lendirilmesi Onemlidir. Astim
hastalarinin hijyen ve cevre kosullart iyilestirilmeli, alerjen ve irritan maruziyeti
acgisindan dikkatli olunmali, asilar1 tam olmali, influenza mevsimlerinde asilari
yapilmali, astim ilaglar1 diizenli kullanilmali ve kontrollerini diizenli olarak takip

edilmelidir.
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10.

11.

12.
13.

6. SONUCLAR

Caligmamiz Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji
Egitim Arastirma Hastanesinde Nisan 2017 - Mayis 2018 tarihleri arasinda
kesitsel olarak yapilmustir.

Astim atak semptomlar1 ile hastanemiz acil ve alerji polikliniklerine
bagvuran, en az 1 yildir hastanemiz alerji polikliniginde takip edilen toplam
211 hasta alinmustir.

Calismamiza alinan hastalar 2-18 yas araliginda olup yas ortalama degerleri
7,39 (£3,36) yi1l, yas ortanca degerleri 7 (min.2-maks.16) yil olarak
saptanmistir.

Calismamizda hastalarin hastalik siire ortalamasi 94,54 (min.20-maks.203) ay
olarak saptanmuistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin 132 (%62,6)’si erkektir.

Calismamiza katilan hastalarin 144’1 (%68,2) hafif, 67°si (%31,7) orta/agir
atak gecirmistir.

Calismamizda hastalarin 149’ unda (%70,6) olasi tetikleyici faktor olarak
solunum yolu enfeksiyonu saptanmis olup tiim yas gruplari, irk, mevsim ve
cinsiyette en sik etkendir.

Calismamizdaki diger olasi tetikleyiciler incelendiginde hastalarin 55’inde
(%26) irritan madde, 142’sinde (%67,2) sigara, 50’sinde (%23,6) alerjen
maruziyeti, 30’unda (%14,2) stres faktorleri saptanmustir.

Orta/agir ataklarda solunum yolu enfeksiyonlarinin olasi tetikleyici olma
sikliginin hafif ataklardan daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p:0,030).

Atak Oncesi alerjen maruziyeti bulunan hastalarin 40’1 (%27,7) hafif atak
gecirmistir, alerjen maruziyeti olan grupta hafif atak ge¢irme sikiliginin
orta/agir atak gegirme sikligindan fazla oldugu goriilmistiir (p:0,041).
Calismada hastalarin 99’u (%46,9) ilkbahar, 18’1 (%8,5) yaz, 59’u (%27,9)
sonbahar, 35’1 (%16,5) kis aylarinda atak gegirmistir.

Tetikleyici faktorler ile atak gecirilen mevsim arasinda iliski saptanamamustir.
Calismamizdaki hastalarin 56’s1 (%26,5) 1-5, 132’si (% 62,5) 6-11, 23’1

(%11) ise 12-18 yas araliginda bulunmustur.
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15.

16.

17.

18.
19.

20.
21.

22.

23.

Tim yas gruplarinda astim ataklarinin en sik olas1 tetikleyicisi solunum yolu
enfeksiyonlaridir.

Tetikleyici faktorler ile atak gecirilen yas arasinda iligski saptanamamustir
Calismamiza katilan hastalarin 61’inde (%28,9) atopi saptanmustir.

Astim ilaglarin1 diizenli kullanmayan hastalarda atak Oncesi alerjen
maruziyeti daha fazladir (p:0,030)

Calismadaki hastalarimizin 165’1 (%78,1) okula gitmektedir.

Okula giden hastalarimizda atak oOncesi alerjen maruziyeti anlamli olarak
daha yiiksektir (p:0,021).

Anne egitim durumu lise diizeyi altinda olan 128 hasta (%60,6) bulunmustur.
Calismamizda tetikleyici faktorler ile anne egitim durumu arasinda iligki
saptanamamistir.

Calismamizda baba egitim durumu lise diizeyi altinda olan 91 (%43,1) hasta
bulunmustur.

Calismamizda tetikleyici faktorler ile baba egitim durumu arasinda iligki

saptanamamistir.
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EK-1: ASTIM ATAK TAKiP FORMU

Hastanin;

Adi-soyadi: Bagvuru Tarihi:
Dogum tarihi: Telefon:

Tani Tarihi: Cinsiyet: KQ EQ
Son Kontrol Tarihi: Kilo:

Izlem Siiresi:

Okulu (meslek lisesi ise son sayfaya bakiniz.)

Calistig1 Yer (calisiyorsa belirtiniz.):

Yasadig1 Yer: (isim olarak belirtiniz.) Sehir 1 Kasaba 4 Koy 4
Anne Egitim Durumu:

Baba Egitim Durumu:

**(zgecmis- soygecmis:

-Dogum zamani: Miadd Prematiir d Postmatiird

-Dogum sekli: NSVYQ C/SQ

-Dogum kilosu(gr):

-Kiivozde bakim: EQ HQ

-Ventilatér: EQ HQ

-Daha 6nceden bilinen kronik hastaligi var mi1? (Varsa adi): Ed HQ

-Siirekli kullandigi ilag var mi1? (Varsa adi1?): EQ HU

-Eslik eden allerjik rinit, allerjik konjunktivit, atopik dermatit, GOR, besin alerjisi,
tirtiker var mi1?(varsa hangisi): Ed HQ

-Ailede astim, atopik dermatit, egzema, nazal polip, alerji hikayesi var m1? (varsa
hangisi belirtiniz.): EQ HQ

-Bebeklikte sik bronsit-bronsiolit-pnémoni oykiisii var mi?: EQ HQ

-Kres ya da anaokuluna gitti mi? EQ HQ

-Sikayetleri kres/anaokulundan sonra mi bagladi?: EQ HUQ

-Saglik ocaginda yapilan asilart tam mi1?: EQ HQ
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**Yasadig1 ortam:

-Ev tipi: Apartman Q Miistakil ev Q Gecekondu U
-Isinma Durumu: Kalorifer-Kombi Q Soba 4

- Hayvanlarla ev i¢i ya da ev dis1 maruziyeti var mi1?(varsa hangi hayvan?) EQ HQ
-Boya/koku/sprey maruziyeti var mi?: EQ HQ
-Sigara kullanan var m1? EQ HQ

-Yiin yastik/yorgan kullanimi var mi?: Ed HQ
-Rutubet/Nem/Kiif var m1?: EQ HQ
-Hamambocegi var mi1?: EAQ HQ

** Astimla ilgili:

-Astim i¢in Kullandig ilaglar/dozlari/tedavi siiresi:
1. Kisa etkili B2 blokor:

*Salbutamol:

*Terbutalin:

2.Lokotrien Reseptor antagonistleri (Montelukast):
3.inhaler steroidler:

*Budesonid:

*Flutikazon Propiyonat:

*Siklesonid:

4.Uzun etkili B2 blokor:

*Salmoterol:

*Formoterol:

5.Kombine tedavi:

-Tedavi Yontemi: Kuru Toz 0 ODI QO Nebiilizatér 1

-Astim igin diizenli olarak kontrollerini takip ediyor mu?: ELJd HQ
-Astim ilaglarini uygun teknikle kullantyor mu?: EQ HU

-Astim ilaglarini diizenli olarak kullaniyor mu?: EQ HQ

-Astim sikayetleri siklikla hangi aylarda artiyor?:

-Astim sikayetleri haftada ka¢ defa tekrarliyor?:

-Yapilan deri testinde atopi saptanmis mi1? (saptanmissa hangisi)

O Yok Q Ev Tozu Akar1 4 Polen 1 Mantar-Kiif Q Hayvan Tiiyi
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U Besin U Diger
-Yapilan tetkiklerde eozinofili saptanmis mi1?: EQ HQ

-En son bakilan SFT sonugclari:

FVC: FEV1: FEV1/FVC: FEF 25-75:
Reversibilite:

**Son 1 yilda:

-Atak gegirdi mi?(gegirdiyse sayis1): Ed HQ

-Hastaneye yatist oldu mu? (olduysa sayis1): Ed HQ

-Sistemik steroid gerektiren atak oldu mu?: EQ HQ

-Ataklar sirasinda yogun bakim/ mekanik ventilator ihtiyaci oldu mu?: EQ HQ
** Ataktan onceki son 1 hafta icinde:

- Psikolojik agidan stres faktorii var miydi?: EQ HQ

- Aktivite kisithiligr var miydi? (diger cocuklardan daha az kogsma/oynama,
yuriirken/oynarken erken yorulma?): Ed HQ

- Haftada birden fazla rahatlatici ilag ihtiyaci var miydi? (egzersiz sonrasi disinda):
EQ HA

- Gece Oksiiriigii/uyanma var miyd1?: EAQ HU

**Bu atak baslangicinda:
Asagidaki tetikleyicilere maruz kaldi m1?

-Enfeksiyon: ELd HQ
-Sigara: EQ HU
-Kimyasal madde/ Keskin koku: EQ HQ
-Ev tozu: EQQ HQ
-Allerjen Maruziyeti (Polen vs.) : EQ HQ
-Rutubet/ Nem: EQ HU
-Hamambdcegi: : EQ HQ
-Yiin yastik/yorgan(varsa hangisi belirtiniz) : EQd HQ
-Hayvan maruziyeti(varsa hangisi belirtiniz) : EQ HQ
-Hava kirliligi: EQ HU
-Stres: EAQ HU
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-Tedaviye uyumsuzluk veya yanlis inhaler teknik: EQ HQ

-Besin alerjisi varsa alerjen maruziyeti oldu mu?:

-Tetikledigi diisiiniilen bagka bir etken var m1?:

**Bu atak oncesi:

-Hangi semptomlar var?

Oksiiriik O Hirilt: Q Balgam Q Nefes Darligi Q Ates O

-Semptomlar kag giindiir var?:

**Atak Siddeti (Tablo iizerinde isaretleyiniz.)

1.Solunum <6y <30 31-45 (1) 46-60 (2) >60 (3)
sayisi >6 Y <20 21-34 (1) 36-50 (2) >50 (3)
<3y <120 |120-140 (1) 141-160 (2) |>160 (3)
2.Nabiz >3Y <100 100-120 (1) 121-140(2) >140 (3)
3.Retraksiyon Yok Yok ve Hafif (1) Orta (2) Agir (3)
4.Inspiryum/ekspiryum 11 (1) 112 (2) 1/3 (3)
orani 2/1
Ekspiryumun |Hem  ekspiryum
Ekspiryum tamaminda hem inspiryumda
5.Vizing Yok sonundaduyuluyor, | duyuluyor, duyuluyor,
havalanma iyi (1) | havalanma iyi | havalanma azalmis
) ®)
FEV1.: FVC:
02 saturasyonu:
** Atak sirasinda bakilan tetkik sonuclari:
- Tam kan sayim1 sonuglart:
Hb: whc: plt:
Eozinofil: % #EO: CRP:

-Akciger grafisi sonucu (¢ekilmisse):

-Diger tetkiklerinin sonuglar1 (yapilmissa):
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