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KISALTMALAR

UISB :Uyku iligkili solunum bozuklugu
FEV1 :Zorlu ekspiratuvar 1. saniye volimu
FVC :Zorlu vital kapasite

RSV :Respiratuvar sinsityal virus

FeNO :Ekshale nitrik oksit 6lcuim

GINA :Global initative for asthma
TRACK :The test for respiratory and asthma control in kids
LTRA :LOkotrien reseptor antagonistleri
IKS :Inhaler kortikosteroid

OSAS :Obstruktif uyku apne sendromu
PSG :Polisomnografi

GOR :Gastrotzefagiyal refli

PUA :Pediatrik uyku anketi
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Giris ve Amag

Cocukluk ¢aginin en sik gdzlenen kronik hastaligi astimdir. Hastaligin dagilimi farklilik
gostermektedir. Astimin diinyada yaklasik 300 milyon insan1 etkiledigi tahmin edilmektedir.
Astim prevelanst %1-18 arasindadir. Astimli hastalarin yaklasik yarisinda astim erken
cocukluk caginda baslar ve ¢ok yaygin goriilen kronik bir hastaliktir. Cocukluk doneminde

okul kayiplari, acil bagvurular1 ve hastane yatiglar1 gibi sorunlara neden olur.

Astim klinik, fizyolojik ve patolojik 6zellikleriyle tanimlanan bir hastaliktir. Nefes darligi,
hisilti, gogiiste sikisma hissi, Oksiirlik ve degisken ekspiratuvar hava yolu darhigi gibi
tekrarlayan solunum semptomlari ile karakterize, geri doniistimlii obstriiktif bir hastaliktir.
Siklikla egzersiz, alerjen maruziyeti, enfeksiyonlar, kirli hava kosullar1 ile semptomlar
tetiklenebilir. Semptomlar kendiliginden gerileyebilecegi gibi ilaca yanit olarak da diizelebilir.

Semptomlar ataklar halinde gelir ve arada hasta tamamen iyidir.

Astimli hastalarin ¢ogunda semptomlarda gece kotilesme goriiliir. Hatta astima bagh
Olimlerin g¢ogunlugu gece goriilmektedir. Normal saglikli popiilasyonda bile uykunun
solunum (zerine etkisi vardir fakat astimli hastalarda bu etki daha siddetli yasanmaktadir.
Mekanizma tam olarak anlasilamamis olsa da uyku sirasindaki fizyolojik degisimler
bronkokonstriksiyon goriilmesine, akciger kapasitesinde azalmaya, brongiyal asirt
duyarhilikta artisa neden olmaktadir. Bu etkiler nedenli uyku sirasinda astimli hastalarin

semptomlarinda kotiilesme goriilmektedir.

Astim ve UISB birlikteligi siktir. Calismalarda astiml1 gocuklarda astim olmayana gére UISB
sikligi 2 kat fazla bildirilmistir [1]. Her iki hastalikta da havayollarinda yaygin bir
inflamasyon ve benzer diurnal ve noktlirnal semptomlar gdzlenmektedir. Her ikisinin
patogenezinde havayolu obstriiksiyonu olmaktadir [2, 3]. Ayn1 zamanda ¢alismalarda, uyku

iligkili solunum bozukluklarinin astim alevlenmeleri i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu



belirtilmigtir. Kontrollii astimli hastalarda %18 ve kontrolsiiz astimli hastalarda da %59
siklikta uyku iligkili solunum bozuklugu sikligi bildirilmistir®k kil 19 - Astimli hastalarm
uyku bozukluklar1 yoniinden incelenmesi ve gerekli olanlarda tedavi uygulanmasi hastalik

kontroliiniin saglanmasi ve tedavinin diizenlenmesi agisindan 6nemlidir [4-7].

Bu c¢alismada 5 yas altinda en az bir yil siire ile astim tanisi ile izlenen olgularda astim
gelisimi ve kontroliinii etkileyecek risk faktorlerinin belirlenmesi, uyku iligkili solunum
bozuklugu sikligi ve uyku bozukluklarmin hastalik kontrolli Gizerine etkisinin arastirilmasi

amaclanda.



Genel Bilgiler

Astim:

Yaygin olarak goriilen kronik havayolu hastaligidir. Nefes darligi, hisilti, gogiiste sikisma
hissi, Okstliriik ve degisken ekspiratuvar havayolu darligi gibi tekrarlayan solunum
semptomlar1 ile karakterize, geri doniisumli obstruktif bir hastaliktir. Siklikla egzersiz,
alerjen maruziyeti, enfeksiyonlar, kirli hava kosullar1 ile semptomlar tetiklenebilir.
Semptomlar kendiliginden gerileyebilecegi gibi ilaca yanit olarak da diizelebilir. Semptomlar

ataklar halinde gelir ve arada hasta tamamen iyidir.

Astim Epidemiyoloji:

Cocukluk ¢aginin en sik gdzlenen kronik hastaligi astimdir. Hastaligin dagilimi farklilik
gostermektedir. Her yasta ortaya cikabilir fakat en sik ¢ocukluk ¢aginda gozlenmektedir.
Astimin diinyada yaklagik 300 milyon insani etkiledigi tahmin edilmektedir. Astim prevelansi

%01-18 arasindadir.

Astim Gelisimini Etkileyen Risk Faktorleri

Konak faktorleri:

Genetik:

Genel olarak astim %5-10 siklikta gozlenmektedir fakat ebeveynlerinde astim varliginda bu
siklik %60-70’e kadar ¢ikabilmektedir [8]. Ailede atopi Oykiisiiniin olmasi astim ve alerjik
hastaliklarin ortaya c¢ikmasinda onemli oldugu calismalarda gosterilmistir. Ayrica bazi
ailelerde atopik hastaliklarin daha fazla gbzlenmesi tek yumurta ikizlerinde daha sik

birliktelik goriilmesi de hastaligin genetik yonii oldugunu diisiindiirmektedir[9].

Obezite:
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Obezite varligr astim gelismi i¢in risk faktorlerinden biridir. Astim ile obezite arasindaki
mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Ancak mekanik faktorler, hormonal degisiklikler,
obezite nedenli olusan inflamasyonun rol oynadigi disiiniilmektedir. Mekanik etki olarak
gogiis kafesine basan agirligin varligi, goglis duvarinda yag infiltrasyonu ve pulmoner kan
akiminda artis sonucu solunum yolu kompliansi azalir. Bu nedenlerden dolay1r solunum
sirasinda oksijen tiikketiminde, dispnede artis goriiliir. Ayn1 zamanda obezite zorlu expiratuvar
birinci saniye voliimiinde (FEV1) ve zorlu vital kapasitede (FVC) diismeye, daha hizl1 fakat
daha diisiik hacimde solunuma neden olur. Bundan dolay1 bronkodilatér mekanizma bozulur
[10, 11]. Sonug olarak obezitenin astim varligi ve kontroliine etkisi oldugu c¢alismalarda

gosterilmistir.
Cinsiyet:

Astim erkek cinsiyette kiz cinsiyete gore ¢ocukluk doneminde 2 kat daha fazla goriilmektedir.
Cocuklar biiyiidiikkge cinsiyetler arasindaki bu farklilik azalir. Erigkin yasta ise kadin

cinsiyette daha sik goriiliir. Cinsiyete bagli bu farkliligin sebebi tam agiklanamamistir [12].
Cevresel faktorler:
Alerjenler:

Alerjen, duyarlanmis bireylerde karsilasma ile viicudun anormal asir1 reaksiyon gosterdigi
maddelerdir. Vicuda solunum, sindirim ve deri yoluyla girebilirler. Astimda alerjenin giris
kapis1 solunum yoludur. Astimda en 6nemli alerjenler ev tozu akarlari, polenler, mantarlar,
hayvan tiiyleri ve hamambdécegidir [3]. Ozellikle erken cocukluk doneminde alerjen ile
karsilagsma duyarlanma icin risk faktoriidiir. Duyarl kisilerde alerjen ile maruziyet astim
semptomlarmi tetikler veya mevcut semptomlarin devam etmesine neden olur. Erken
cocukluk doneminde alerjenlerle deri veya gastrointestinal sistem bulgular1 seklinde alerjik

hastaliklar goriiliir. Daha sonra solunum yolu iliskili alerjik hastaliklar gelisir.
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Ev ortamu:

Ev i¢i ortam kirliligi ( sigara dumani maruziyeti, soba ile 1sinma), rutubet, kiif varlig1 olan

evlerde yasayan ¢ocuklarda hisilti daha sik goriilmektedir [12].

Enfeksiyon:

Ozellikle respiratuvar sinsityal viriis (RSV) siit cocuklugu dénemindeki bronsiolitin en sik
sebebidir. Ayn1 zamanda astim ataklarin1 da en sik tetikleyen enfeksiydz ajandir. Erken
cocukluk doneminde RSV enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarin yaklasik yarisinda tekrarlayan
ataklar goriilmistiir. Bu hastalarda bronsiyal asirt duyarlilikta ve akciger fonksiyonlarinda

bozulma gorilmektedir [13].

Sigara:

Gebelikte veya sonrasinda sigara maruziyeti olan c¢ocuklarda alerji gelisiminin daha sik
oldugu bildirilmistir. Sigara maruziyetinin akciger gelisimini olumsuz etkiledigi
gosterilmistir. Gebeliginde sigara icen annelerin bebeklerinde ilk bir yasina kadar hisilti
gelisme riski 4 kat daha fazla bulunmustur [12]. Sigara maruziyeti astimin daha agir

seyretmesine, ilaglara yanit alinamamasina neden olabilir [14].
Hava Kkirliligi:

Hava kirliligi ile alerjik hava yolu hastaliklarinin goriilmesi arasinda iliski gosterilmistir.
Trafigin islek oldugu cadddelerde, komiirle 1sinan sobali evlerde yasayan cocuklarda hisilti

daha sik bildirilmistir [12].

Anne sutd:

Anne siitii aliminin astim gelisimini azalttig1 diisiiniilmektedir. Mama, soya siitii ile beslenen

cocuklarda anne siitii ile beslenen ¢ocuklara gore astim siklig1 daha yiiksek bulunmustur [15].
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Atopi:

Karsilasilan proteine karsi duyarlanmadir. Proteine karsi spesifik IgE tipi antikorlar goriiliir.
Deri atopi testlerinde pozitiflik saptanir. Atopi gelisimi ile alerjik hastaliklar arasinda iligki

bildirilmistir [16].

Egzersiz:

Egzersiz ile astim arasindaki iliski egzersiz sirasinda ventilasyonun artmasina bagli hava
yollarinin sogumasi ve solunum yollarinin sivi kaybinin artmasina baghdir. Hava yollarindaki
soguma nedeniyle brons damarlarinda vazokonstruksiyon, reaktif hiperemi, 6dem ve sonug

olarak hava yolu daralmasi geligir.

Ayni zamanda astimli c¢ocuklarda yogun fiziksel aktivite c¢evresel faktorlerle birleserek
hastaligin agirhigini arttirabilir. Astimli hastalarda solunum fonksiyonlarmin az olmasi da
egzersiz kapasitesini diisiirmektedir. Bu nedenle egzersize bagli bronkokonstriiksiyonun

tedavisi astimli hastanin egzersiz yapabilmesi i¢in dnem tasimaktadir [17, 18].

Prematiire dogum:

Prematiire dogumun astim riskini arttirdig1 sdylenmesine ragmen neden tam olarak
aciklanamamistir. Astim prematurite nedenli uygulanan ventilator tedavisinin veya varsa
bronkopulmoner displazinin bir sekeli olarak karsimiza ¢ikabilir. Prematiire dogum nedenli
akciger gelisiminin bozulmus olmasi muhtemel nedenlerden biridir. Bir ¢alismada ventilator

tedavisi almig grupta astim siklig1 kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur [19-21].
Hisilt1 persistansi icin risk faktorleri:
Astima ilerleyen higiltilarin risk faktorleri arasinda en giiclii risk faktorii atopi varligidir. Risk

faktorleri; alerjik duyarlanma (1 yas altinda herhangi bir alerjenle, 3 yas altinda evigi
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alerjenlerle duyarlanma), aile Gykiisii ( atopik ebeveyn, astimli ebeveyn), atopik dermatit, 2
yasindan sonra higiltinin baslamasi, hayatin ilk yilinda RSV bronsioliti nedenli hastaneye

yatistir [22].

Astim prediktif index:

Tucson cohort caligmalar1 sonucunda okul Oncesi cagda tekrarlayan hisilti ataklari olan
cocuklarda astim riskini degerlendirebilmek i¢in gelistirilmistir. Bu kriterlere gére g¢ocuklar
giiclii indeks ve zayif indeks seklinde iki grup seklinde degerlendirilir [23, 24]. Astim
prediktif indeks pozitifligi 6-13 yas arasinda 4-10 kat daha fazla astim gelisme olasiligimi
gosteriyor. Astim prediktif indeks negatifligi ise hastalarin %95 siklikta astim tanisi

almayacagini gosteriyor (tablo 1).

Giiglii indeks; hayatin ilk 3 yilinda sik higilt1 ataklari ile birlikte 1 major veya 2 mindr Kkriter.

Zayif indeks; hayatin ilk 3 yilinda bir higilt1 atagi ile birlikte 1 major veya 2 minér kriter.

Tablo 1: Modifiye edilmis astim prediktif indeks

Major kriterler Minor Kriterler

e Ebeveynlerde astim 6ykiisii e Besin alerjen duyarhiligi
e Doktor tanil1 atopik dermatit varligi e Soguk alginligindan bagimsiz higilt1 ataklari

e Birden fazla aeroalerjen duyarlilig o >0%4 eozinofili

Bes Yas Alt1 Astim

Astimli hastalarin yaklasik yarisinda astim erken ¢ocukluk ¢aginda baglar. Astim ¢ocukluk
caginin ¢cok yaygin goriilen kronik bir hastaligidir ve ¢ocukluk déneminde okul kayiplari, acil

basvurular1 ve hastane yatiglar1 gibi sorunlara neden olur [25, 26].
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Hisilt: fenotipleri:
Semptom bazh siniflama:

Epizodik hisilti; semptomlar sadece {ist solunum yolu enfeksiyonu varliginda goriliir. Hasta

aralarda tamamen iyidir.

Coklu tetikleyicili hisilti; ataklar arasinda da hastalarda higiltt semptomlar1 goriiliir. Uyku

sirasinda, aktivite, gliilme veya aglama ile tetiklenebilir [27].

Zamana bagh siniflama:

Gegici higilti; semptomlar 3 yastan 6nce baslar ve sonlanir.

Persistan hisilti; semptomlar 3 yasindan dnce bagslar, 6 yasinda hala devam etmektedir.
Geg baslangigli higilti; semptomlar 3 yasindan sonra baslar [28].

Bes yas alti astim klinik tanisi:

Bes yas altt astimim dogru tanisim1 koymak zordur. Ciinkii 6zellikle ilk 2 yasta epizodik
solunum semptomlart (hisilti, Oksiiriik) astim olmayan ¢ocuklarda daha sik olarak
gorlilmektedir. Ayn1 zamanda bu yas grubunda hava yolu daralmasini degerlendirebilmek

miimkiin degildir [29].

Semptom paternlerine gore hastalar degerlendirildiginde astim tanisinda su kriterler kullanilir

[30]:

e Ust solunum yolu enfeksiyonun boyunca 10 giinden daha uzun siire semptomlarin devam
etmesi ( Oksiirtik, higilti, nefes darligi) (tablo 2)
e Yilda tcten fazla atak varligi ve/veya ciddi atak varligi ve/veya gece semptomlarin

kotiilesmesi
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e Ataklar arasinda, oyun sirasinda veya giilme ile 6ksiiriik, higilt1 veya nefes darlig1 varligi

e Atopi veya ailede astim varligi

Bu kriterlerin varlig1 veya astim tedavisine yanit alinmast durumu ¢ocuklarda astim tanisini

diistindiirmektedir [30, 31].

Tablo 2: Bes yas alti cocuklarda astim tamisini diisiindiiren klinik 6zellikler

Klinik Astim diisiindiiren ozelligi

Okstirtik Tekrarlayici veya devamli balgamsiz oksiiriik

Gece kotiilesme goriilebilir

Hisilti, solunum sikintisi eslik edebilir

Enfeksiyon yoklugunda egzersiz, giilme, aglama veya sigara

dumani maruziyeti ile oksiiriik goriilmesi

Hisiltt Uyku sirasinda veya tetikleyicilerle tekrarlayan tarzda goriiliir

Nefes darlig1 Egzersiz, giilme, aglama ile tetiklenir

Aktivite azalmasi Yas grubu ¢cocuklara gore giilme, oynama, kogma aktiviteleri
smirlanir.

Yurime ile cabuk yorulma goralur.

Hastada veya ailede alerjik | Diger alerjik hastaliklarin varlig (atopik dermatit, alerjik rinit)

hastalik hikayesi Birinci derece yakinlarinda astim varligi
Diisiik doz inhaler Kontrol edici tedavinin 2-3 ay kullanilmasi ile klinik diizelme ve
kortikosteroid ve beta ilaca ara verilmesi ile tekrar kotiilesme goriilmesi

agonist ile tedavi

Bes yas alti astim tamisinda kullanilan testler
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Bes yas alti astim tanisinda kesin bir tani testi yokken agagidaki testler taniya yardimci

olabilir.

Tedavi ile degerlendirme:

Semptomu olan hastalarda kisa etkili betamimetik inhaler ilaglarin veya diisiik doz inhaler
kortikosteroidin duzenli 2-3 ay kullanimi ile semptomlarin degerlendirilmesi astim tanisi igin
yol gosterebilir. Tedaviye yanit; semptomlarin kontrolii, atak sikligi ile degerlendirilmelidir.
Klinik diizelmenin tedavi ile goriiliip, tedavi kesildiginde tekrar kdotiilesme olmasi astim

tanisin1 destekler [30].

Deri testi veya spesifik IgE ile atopi saptanmasi

Prik testler spesifik bir alerjene karsi duyarlilig1 gosterir, ancak klinik gegerliligi i¢in hastanin
oykiisii ve semptomlarina dayanarak yorum yapilmalidir. Siipheli alerjenler deriye
uygulandiginda, mast hiicrelerin ylizey reseptorlerine bagl spesifik IgE ile ¢apraz baglanir,
mast hlcre degrantlasyonu ile beraber histamin ve diger mediatdrlerin salinimi gergeklesir.
Deri prik testi her yasta uygulanabilir. Ancak 2 yasin altinda yapilan testler dikkatli

yorumlanmalidir [32, 33].

Akciger grafisi

Astim tanis1 kesin olmayan hastalarda yapisal anomalilerin, kronik enfeksiyonlarm ve diger

nedenlerin diglanabilmesi i¢in akciger goriintiilemesi kullanilabilir [30].

Akciger fonksiyon testleri

Bes yas altinda solunum fonksiyon testleri, brons provokasyon testleri ve diger fizyolojik

testler astim tanisinda major bir role sahip degildir.

Ekshale nitrik oksit 6lcimi (FeNO)
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Bu yas grubunda soluk havasinda FeNO o6l¢iilebilir. Tekrarlayici 6kstiriik ve hisiltisi olan okul
oncesi ¢ocuklarda {ist solunum yolu enfeksiyonundan en az 4 hafta sonra 6l¢iilen artmis FeNO

okul déneminde astim tanisini 6ngdrebilir. Fakat FeNO 6l¢iimii yaygin degildir [34, 35].

Bes yas alti astimh ¢ocuklarda ayirici tana

Bu yas grubunda astim ayirici tanisinda diisliniilecek hastaliklar tablo 3'de verilmistir.
Alternatif nedenlerin tespit edilip veya dislanmasi hastalarin dogru tedavi almalar1 i¢in 6nem

arz etmektedir [28, 30].

Tablo 3: Bes yas alt1 astimh ¢cocuklarda ayirici tam

Tekrarlayan viral solunum yolu enfeksiyonlar1 e  Kistik fibrozis

o Gastrodzefagiyal refli e Primer silier diskinezi

e Yabanci cisim aspirasyonu e Vaskiler ring

e Trakeomalazi e Bronkopulmoner displazi
e Tuberkilozis e Immiin yetmezlikler

e Konjenital kalp hastaliklar1

Bes yas alti astim tanih hastalarda tedavi

Tedavinin amaci:

Astim tedavisinin amact; semptomlarin kontroliinii saglamak, normal aktivite seviyesini
siirdiirebilmek ve gelisebilecek riskleri ( atak gelisme riski, akciger fonksiyonlarinin normal

olarak devamy, ilag yan etkisi) en aza indirebilmektir [30].

Tedavi sirasinda dikkat edilecek hususlar:
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e Hastanin tanisinin, semptom kontroliiniin, risk faktorlerinin, inhaler teknigin
dogrulugunun, tedaviye uyumunun degerlendirilmesi ve aile tercihlerinin 6n planda
tutulmasi gerekmektedir.

e {lag etkilerinin ve yan etkilerinin degerlendirilmesi

e Hastalarin tedavileri planlanirken ilagh tedavi, non-farmasotik tedavi ve degistirilebilir
risk faktorlerinin tedavisi seklinde tedavi protokolii diisiiniilebilir.

e Hastalar ve aileleri astim hakkinda bilgilendirilmesi 6nemlidir.

e Inhaler cihazmn kullanim 6gretilmeli ve ilag kullanimina uyum degerlendirilmelidir.

e Aile tarafindan semptom monitorizasyonu ve hastalara yazili eylem plan1 verilmesi

onemlidir [30].
Kontrolliit Astim

Astim kontrol altinda olmasi hastaligin kliniginin tedavi altinda veya tedavi almaksizin
kontrol edilmis olmas1 demektir. Astim kontrolii degerlendirilirken son 4 haftada hastalarin
semptomlarmin kontrol altinda olmasi ve yakin gelecekte astimin hastalar1 etkilememesi

seklinde degerlendirilir [36, 37].

Hastalik kontroliinii degerlendirmede GINA kriterleri kullanilir (tablo 4) [30, 38].
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Tablo 4: Bes yas alti astimh hastada kontrol durumu

Son 4 haftada ¢ocukta;

e Haftada birden fazla, birka¢ dakikadan uzun gun i¢i astim semptomlarinimn varlhigi

e Astim nedenli aktivite kisitlanmasmin varligi (diger ¢ocuklardan daha az kosma,
oynama, ylirime veya oynama sirasinda ¢abuk yorulma)

e Haftada birden fazla rahatlatici ila¢ kullaniminin gerekmesi

e Astimdan dolay1 gece O0ksliriigii veya gece uyanmalarinin olmasi

Hichiri yoksa Iyi kontrollii astim
1-2 kriter varsa Kismi kontrollii astim

3-4 kriter varsa Kontrolsiiz astim

Astim kontroliinii degerlendirmede standardize astim kontrol anketi (AKT) de kullanilabilir.
AKT 4-11 yas i¢in valide edilmistir. Yine okul Oncesi ¢ocuklarin astim kontroliinii
degerlendirmede TRACK (the test for respiratory and asthma control in kids) anketi
kullanilabilir. TRACK anketi ile semptom varligi, aktivite kisitlanmasi, bronkodilator
ihtiyacinin varlig1 ve son 12 ayda oral kortikosteroid kullanim durumlari sorgulanir [38-41]

(uptodate 12, 13-15 “pediatric asthma <12 yas”).

Astim kontroliinii saglayabilmek i¢in hastalara tedavi plani basamak tedavisi seklinde
yapilmaktadir. Tedavi basamagmin belirlenmesinde semptom paterni, atak riski ve yan
etkiler, baslangi¢ tedavisine yanit 6n planda tutulmaktadir. Kontrol edici tedavinin gunlik
kullanilmasi astimi kontrol altinda tutmak igin tavsiye edilmektedir (tablo 7). Kurtaric tedavi
ise hastanin semptomlarinin oldugu donemde semptomlar1 gidermek hastay1 rahatlatabilmek

icin tavsiye edilmektedir. Bununla birlikte inhaler cihaz se¢imi de 6nemli bir konudur.

Astim kontrolii icin basamak tedavisi (tablo 8) [42-47]:
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Kontrol altinda olmayan astimli hastalarda tedavide basamak degisikligi yapilmadan once
hasta; taninin dogrulugu, inhaler teknik, tedaviye uyum ve kontrolii etkileyecek risk

faktorlerinin varligi agisindan degerlendirilmelidir (tablo 5).

Tablo 5: Astim Kkontroliinii etkileyen faktorler

e Ic veya dis ortam kirliligi e Hastada veya ailesinde psikolojik veya sosyoekonomik
¢ Evigi alerjenlerin varlig problemlerin varlig

o Viral enfeksiyonlar e Tedaviye zayif uyum ve yanls teknik

Basamak 1: Hastalarin semptom donemlerinde kisa etkili inhaler betamimetik ilag
kullanmalar1 gerekmektedir. Daha az higilti atagi geciren ve ataklar arasinda semptom

gbzlenmeyen hastalardir.

Basamak 2: Astim semptomlari devamli gozlenen veya iyi kontrollii astimi1 olmayan, yilda
>3 atak geciren hastalardir. Semptom paterni astim ile tam uyumlu olmayan fakat her 6-8
haftada bir atak geciren hastalarda astim tanisinin dogrulanmasi amacli 3 ay i¢in basamak 2

tedavisi uygulanabilir.

Bu basamakta oOncelikle diisiik doz inhaler kortikosteroid tedavisi uygulanmaktadir fakat
alternatif olarak I6kotrien reseptor antagonistleri (LTRA) de kullanilabilmektedir (tablo 6).
LTRA kullanim1 plasebo ile karsilastirildiginda c¢aligmalarda hastaneye yatma sikligini,
sistemik steroid kullanimini ve semptomlu giin sayismi etkilemedigi gézlenmistir. Sadece

semptomlart azalttig1 gosterilmistir.

Basamak 3: Astimli hasta diisiik doz inhaler kortikosteroid 3 ay kullanmis olmasina ragmen
semptomlar devam ediyorsa, atak gelismigse basamak degisikligi diisiiniilebilir. Hasta

kontrolsiiz astim nedenleri agisindan degerlendirildikten sonra 3. basamak olarak orta doz
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inhaler kortikosteroid veya diisiik doz inhaler kortikosteroid ile birlikte LTRA kullanimi

seklinde tedavisi degistirilebilir.

Basamak 4: Hastanin basamak 3 tedavisi ile semptomlarinin devam etmesi, atak goriilmesi
durumunda hastanin astimi kontrol altina alinincaya kadar birkag hafta inhaler kortikosteroid
dozu arttirtlabilir veya diisiik doz oral kortikosteroid kullanilabilir. Diger bir tercih ise orta
doz inhaler kortikosteroid yanina LTRA veya teofilin eklenmesidir. Atak donemlerinde ek

doz inhaler kortikosteroid eklenmesi de yapilabilir.

Tablo 6: Inhaler kortikosteroid es deger dozlar

Diisiik doz (mcg)  Orta doz (mcg) Yksek doz (mcg)

Budesonid 200-400 400-800 >800
Flutikazon propionat 100-200 200-400 >400
Beklometazon dipropionat 100-200 200-400 >400
Siklesonid 80-160 160-320 >320

Tablo 7: Astimh ¢cocuklarda kontrole dayah tedavi yaklagim

Kontrol dizeyi Tedavi

Kontrollii astim Kontrolii saglayan en diisiik basamaga ulasarak kontrolii strdur
Kismi kontrollii astim Kontrolii saglamak i¢in basamak arttir

Kontrolsiiz astim Kontrol saglanincaya kadar basamak arttir

Atak Atak tedavisi uygula
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Tablo 8: Astim tedavisinde basamak tedavisi

Basamak 1 | Basamak 2 Basamak 3 Basamak 4

Astim egitimi

Cevre kontroli

Ihtiya¢ halinde hizl1 etkili beta 2 agonist

- 1.Diisiik doz | 1.0rtadoz IKS | 1. Kontrol saglanana kadar IKS dozunu arttir

IKS 2.Diisiik  doz | 2. Kisa siireli diisiik doz oral kortikosteroid
2.LTRA IKS + LTRA | kullan
3. Ortadoz IKS + LTRA

4. Orta doz IKS + teofilin

5. Atak dénemlerinde ek doz IKS kullan

Uyku

Tanim:

Uyku, uyanikligin ortadan kalkmasi olarak degil farkli bir bilinglilik durumu olarak
tanimlanabilir [48]. Zihnin ve beden hareketlerinin gegici ve kismi olarak durmasidir [49].
Ayni zamanda uyku, sadece viicudun dinlenmesini saglayan bir hareketsizlik hali degil
viicudun yenilenmesi donemidir. Uyku diizenli bir sekilde belirli saatlerde yasanilan,
dogumdan itibaren insanlarin bilylime, gelisme, 6grenme ve dinlenmesini saglayan, insanlari
bir sonraki giine saglikli hazirlayan bir donemdir ve saglikli bir yasamin en Onemli

ihtiyaglarindandir [50].
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Uyku fizyolojisi:

Uyku es zamanli olarak meydana gelen bir dizi faaliyet sonucu baslamaktadir. Uykuya sebep
olan en belirgin uyar1 alani, rafe gekirdekleridir (ponsun alt yarisi ve bulbusta yer alir).
Burada bulunan sinir hiicrelerinin ¢ogu uyku olusumu igin ana aract madde olan serotonin
salgilamaktadir. Traktus solitarius ¢ekirdegi (medulla ve ponsun duyuyla ilgili bolgesi)
icindeki bazi alanlarin, hipotalamusun rostral kismi ve talamusun uyarilmasi da uyku
olusturmaktadir [50]. Uyaniklik boyunca giderek artan serotonerjik aktivite uykudan sorumlu
bolgelere yayilarak uykuyu baslatan maddelerin yapimina ve uykunun baslamasina sebep
olmaktadir. Uyaniklikta seratonerjik aktivite giderek artar, boylece talamus, hipotalamus ve
beynin on alt kisimlarina yayilarak bazi maddelerin yapimini saglar. Yapilan bu maddeler
adenozin, delta uykusunu uyaran peptid, GABA ve uyku gelistiren madde ile beraber
uykunun baslamasina neden olur. Beyinde uyku ile ilgili diger aracilar ise enkefalin, beta-
endorfin, alfa-melatonindir. Bu maddeler non-REM uykusunu baslatirlar. REM uykusundan
asil sorumlular ise lokus seruleus ve asetilkolindir [49]. Uykuyu olusturan bu maddelerin
birikmesi ve retikiiler uyarici sistem ile sinir sistemi arasindaki iliski engellenmesi ile
uyanikliktan uykuya gecis olur. Uykuya gecerken melatonin salgis1 artmakta, kortizol diizeyi
ve viicut 1s1s1 diismektedir. SSS’inde kortex alt1 bolgelerde, lokus seruleusta engellenmeler
baslamakta ve rafe ¢ekirdeklerinde aktivite artis1 olmaktadir. Tiim bunlarin sonucunda derin
uyku olugmakta ve uyku derinligi arttik¢a sinir sistemi iizerindeki engellenme de artmaktadir.
SSS’deki engellenme siiresince kortex alti bolgelerde kolinerjik aktivite artmaya baslar ve

belli bir noktaya ulastiginda REM uykusu goriiliir [51].

Uyku vicut Uzerinde iki fizyolojik etki gosterir. Sinir sistemi (zerine ve sinir sistemi
disindaki alanlara etkisi seklindedir. Uykusuzlugun uzamasi durumunda viicut etkilenme
gosterir, genellikle zihnin fonksiyonlarinda bozulma hatta anormal davramiglar goriilmesi

olabilir. Bu nedenle uyku santral sinir sisteminin normal ve dengeli fonksiyon gdstermesini
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saglamaktadir. Uyaniklik ile sinir sistemi haricinde sempatik aktivitenin etkisi gozlenir,
iskelet kaslarinda kas tonusu artar. Uyku sirasinda ise sempatik aktivite azalir, parasempatik
aktivite artar. BOylece kan basinct ve kalp tepe atim1 diiser, cilt damarlarinda vazodilatasyon

goralir, kaslar gevser ve bazal metabolizma yavaslar [50].

Yas ve Gelisimle Uyku Arasindaki iliski

Uyku iki farkli donemden olusmaktadir: REM (rapid eye movement) hizli g6z hareketlerinin
oldugu ve Non-REM (non rapid eye movement) hizli goz hareketlerinin olmadigi donem
seklindedir. REM uyku doénemi prenatal olarak 27-28. haftada gelismeye baslar. Kirk hafta
bitiminde tim uykun ddneminin %50’sini olusturur. Yas ilerledik¢e giderek REM uyku
doneminin tiim uyku icindeki siklig1 azalir. Geng bir bireyin uyku dénemin incelendiginde
REM donemi tim uyku suresinin %20-30’unu olusturmaktadir. Bebeklikte REM uyku

doneminin bebegin sinir hiicrelerinin gelisimine katkis1 oldugu diistiniilmektedir [52, 53].

Non-REM uyku donemi yavas uyku donemi olarak da adlandirilir ve dort evreden
olusmaktadir. Birinci ve ikinci evre yiizeyel yavas uyku donemi; tglinct ve doérdlnci evre ise
derin yavas uyku donemi seklindedir. Bu doneme biiyiime hormonunun da salgilandigi donem
oldugu i¢in anabolik donem de denir. Non-REM uyku donemi yasamin 4. Ayindan sonra dort
evre olarak goriilmeye baslar. Uyku; ilk 3 ayda direk REM donemi ile, 4. aydan itibaren ise
non-REM donemi ile uyku baslar. Daha sonradan ise genellikle kisa bir uykuya dalma
doneminin ardindan non-REM uyku dénemine girilmekte ve uyku baslangicindan yaklasik 90
dakika sonrasinda REM uyku dénemi goriilmektedir. Tum uyku stresince 90 dakikalik non-
REM, REM uyku dongiileri seklinde 4-6 dongu gorulir. Tim uyku déneminin ilk tgcte birlik
kisminda derin uyku son {igte birlik kisminda ise REM uykusu daha fazla gortlmektedir [52,

53].
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Yasa ve gelisime gore uyku diizeni degismektedir. Yenidogan doneminde 24 saatin 16 saati

uykuda gecirilirken, 18 yasinda uyku suresi gece uykusu olarak 8 saate kadardir [54].

Yasamin ilk 3 ayinda uyku 3 ile 4 saat aralikliyken, 3-6 aylik donemde ginlik uyku diizeni
bebekte gorilmeye baslamaktadir. Yasamin 6. ayindan sonra gece uyku daha uzun oldugu ve
6glen sonrasi uykularinin da oldugu bir uyku sekli goriilmeye baglar. Non-REM ve REM
uyku donguleri 3 aylikken 45 dakikada, bir yasa dogru 60 dakikada, 5-10 yas arasinda ise

normal erigkinlerde goriilen siireye 90 dakikada bir olmaktadir [55].

Bir yasinda, yaklasik 11 saat gece uykusu, 2 saat de giin igerisinde giindiiz uykusu gorulir.
Iki-ii¢ yas civarmda giindiiz uykusu bir defaya iner ve 5 yasina kadar devam eder. Cocukluk
cag1 boyunca REM uykusu ve toplam uyku miktar1 azalirken, derin yavas uyku siiresi artar.
Sekiz yas civarinda sadece gece uykular1 vardir. Toplam uyku suresi ergen ddnemde ortalama
9 saat kadardir ve yaklasik % 40’1 derin yavas uyku, % 20-25’i REM uykusundan

olusmaktadir.

Yirmi yag civarinda uyku etkinliginin yiiksek, uyaniklik sayisinin az oldugu uykular devam
ederken, bu durum yas ile birlikte giderek azalmaktadir. Otuz bes yaslarinda derin yavas uyku

orani azalma gosterirken, REM dénemini toplam uyku stiresinin % 25 olarak sabit kalir.

Yaslilarda ise giin icerisindeki uyuklamalarin sayis1 ve siiresi artig, gece uykusunun siresi ise

azalma gostermektedir [55].
Uyku Bozukluklarinin Simiflamasi

Uyku bozukluklarinin erken dénemde taninip miidahale edilmesi kalict sorunlar gelismemesi
acsindan Onemlidir. Uluslar arast1 uyku bozukluklar1 smiflamasi hastalarin tanimmasi ve
gruplandirilmasi i¢in 1991 yilinda Amerikan Uyku Bozukluklari Merkezi tarafindan

yapilmistir. Bu siniflama 84 uyku bozuklugunu igermektedir ve 4 ana gruptan olugmaktadir
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[56]. Ayni1 merkezin son yaptigi siniflama ise ‘Uluslararasi uyku bozukluklart siniflamasi-2’

(UUBS-2) 2005 yilinda yaymlanmistir. Bu siniflama 85 uyku bozuklugunu i¢cermekte ve 8

ana gruptan olugsmaktadir [57].

1

Uykusuzluklar (Insomnia)

Uyku ile Tligkili Solunum Bozukluklar

Beyinle Ilgili Asir1 Uyku Sekilleri (Santral Kékenli Hipersomnia)
Giinliik Diizen Bozukluklar (Sirkadyen Ritim Bozukluklar)
Parasomniler

Uyku ile Iliskili Hareket Bozukluklar

Tek Belirtiler, Normalin Degisik Sekilleri

Diger Uyku Bozukluklar1

Uyku ile Tliskili Solunum Bozukluklar

Tanim:

Uyku doneminde patolojik dizeydeki solunum degisikliklerine (tablo 9) bagl olarak gelisen

ve morbidite, mortaliteye neden olan klinik tablolara uyku iligkili solunum bozukluklar1

denmektedir (tablo). Uykuda goriilen solunum bozukluklart;

1.

2.

Basit horlama

Ust solunum yolu rezistansi1 sendromu
Obstruktif uyku apne sendromu
Santral uyku apne sendromu

Overlap sendromu

Obezite hipoventilasyon sendromu
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Tablo 9: Uykunun Solunum Uzerine Etkileri

OZELLIKLER YAVAS DALGA UYKUSU | REM UYKUSU
Alveolar ventilasyon Azalir Degisken
PaCO?2 4-6mmHg 1 Degisken
Pa0O2 4-8mmHg | Degisken
Solunum paterni Periodik ve duzenli Duzensiz
Diyafragmatik kasilma Degisiklik yok Degisiklik yok
Interkostal kasilma Degisiklik yok Azalir

USY kaslarinda kontraksiyon Azalir Belirgin azalir
CO2’ye solunumsal yanit Azalir Belirgin azalir
Hipoksemiye solunumsal yanit Azalir Belirgin azalir
Akciger afferentlerine yanit Azalir Belirgin azalir
Solunum kas1 afferentlerine yanit Azalir Belirgin azalir

Ani bebek oliimii sendromunun tanimlanmasinda sonra ¢ocuklarda uyku iliskili solunum
bozukluklarinin taninmasinda artis gorilmistir [58]. Cocukluk doneminde uyku iligkili
solunum bozukluklari tanimlamalarin son dénemde yapilmis olmasi ve siirekli degisikliklerin
yapilmas1 nedeniyle prevelansin tespit edilmesi zordur. Horlamanin varligi uyku iliskili
solunum bozukluklar1 i¢in bir belirte¢ olarak kullanilmistir ve ¢ocuklarda %3-12 siklikta
horlama gorilmektedir [58-61]. Uyku iliskili solunum bozuklugu prevelansinin %1-7 oldugu
diistintilmektedir [62, 63]. Obstruktif uyku apnesi ise %1-3 siklikta bildirilmistir. Her yasta
goriilmekle birlikte, en sik olarak 2-6 yas arasi donemde goriilmektedir. Puberte Oncesi
donemde cinsiyet arasi1 fark saptanmazken puberte sonrasinda erkek cinsiyette daha sik

bildirilmektedir [58, 64].
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UISB Fizyopatolojisi:

OSAS’l1 hastalarda iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu en sik olarak retropalatal ve
retroglossal bolgelerde gelisir. Ancak bu obstriiksiyon ¢ogu kez tek diizeyde meydana gelmez.
USY agikligy, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe edici etkisine
kars1, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir.

USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim
sonucu gelisir. Ancak temel 6zellikler kiiclik farengeal limen ve transmural basingtir. Ayrica
olaym USY'da gergeklesmesi bir neden degil sonug olup tetigi ¢eken faktdriin santral kaynakli
oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir [65, 66].

Uyku sirasinda kas gevsemesi meydana gelir. UISB olan hastalarda genioglossus kasi
tonusunda kontrol grubuna gore daha fazla bir azalma goriilmiistir. Kompansasyon
mekanizmasi ile evre 2 uykuda ayni kaslarda tonusun artmasi sonucu solunum g¢abasinda
artma ve uyanmalar goriilmiistiir. Lokal ve sistemik inflamasyon adenotonsiller diizeyde
direncin daha da artmasina neden olmaktadir. Ayn1 zamanda sistemik inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu epizodik hipoksiyi sonrasinda da uyanmayi tetikleyebilir [67, 68].

Risk faktorleri:

UISB’a ¢ocuklarda gesitli faktorler zemin hazirlamaktadir; norolojik problemler (serebral
palsi, noromuskuler hastaliklar ve muskuler distrofi), anatomik bozukluklar ve cerrahi (Pierre
Robin sendromu, Apert sendromu, Crouzon sendromu, Treacher Collins sendromu, Prader-
Willi Sendromu, Down sendromu ve yarik damak cerrahisi sonrasi), nazal obstruksiyon
(septal deviasyon, kronik sinuzit, alerjik rinit, nazofarengeal stenoz), adenotonsiller
hipertrofi, iist solunum yolu enfeksiyonlari, obezite, gastro6zofageal reflu, cevresel maruziyet,
laringomalazi, astim, genetik varyasyon, prematirite ve erkek cinsiyet bunlar arasindadir [69,
70].

Klinik:
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Cocuklarda UISB belirtileri basit horlamadan biiyiime geriligi, norokognitif bozukluk ve
nadiren kardiyovaskiiler degisiklikler olabilir. Cocuklardaki Klinik belirti ve komplikasyonlar
erigkinlerden farklilik gostermektedir [71]. Orofarengeal dilator kaslarla negatif intratorasik
basing arasinda bir imbalans oldugunda horlama olusur. Obstruktif uyku apnesi olan
cocuklarda horlama saptanmustir [72, 73]. UISB i¢in horlama bir risk faktorii olarak
bildirilmis ve arastirilmasi gerektigi onerilmistir [63].

3-12 ay arasindaki bebeklerde UISB diger yas gruplarina gére daha az gériiliir. Bu donemde
horlamadan ¢ok giiriiltiilii solunum seklinde goriilmektedir. Giiriiltiilii solunum ayni zamanda
laringomalazi, vokal kord paralizilerinde de gortlmektedir [74, 75].

1-5 yas aras1 c¢ocuklarda tonsiller ve lenf bezleri havayolunu relatif daraltarak horlamaya
sebeb olurlar. Cocuklarda gece terorii, konflizyonel uyanma ve huzursuz uyku erken yaslarda
daha sik olarak goriiliir. Ileri yaslarda eniirezis, hiperaktivite, sabahlar1 uyanma gii¢liigii ve
sabah bas agris1 sikayetleri gortilebilir [58, 64, 76].

5-18 yas arasi ¢ocuklarda belirti olarak horlama, gece uyanmalari, parasomnia ve eniirezis
nokturna goriilebilir. Okul ¢ocuklarinda dikkat eksikligi hiperaktivite belirtilerine de yol agar.
Boyle hastalar dis problemleri ile dis hekimine bagvurabilir. Uzun donemde kisa siireli hafiza
bozukluklari, konsantrasyon bozukluklar1 ve 6grenme giicliikleri goriiliir [77, 78].

Ergenlerde ruh hali bozukluklar1 ile belirti verebilir. Anksiyete, depresyon, somatik
yakinmalara egilim gosterilmistir [71].

Tan:

Basit horlama ile obstruktif uyku apne ayirici tanis1 yapilmalidir. Komplikasyon gelisme riski
yuksek hastalar 0yki, muayene ve uykunun degerlendirildigi tetkikler sonucu belirlenmelidir.
Agizdan solunum, nazone konusma ve burun tikanikligi; tonsil ve adenoid hipertrofisi icin
nonspesifik bulgulardir. NOrolojik ve kraniofasiyel anormallikler, tanida yardimci olabilir

[79].
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Uykuda solunum bozuklugu tanisi icin altin standart polisomnografidir (PSG) [80]. Hastalarin
elektroensefalografi, elektrookulogram, elektromiyogram, elektrokardiyogram, nazal basinc
ve hava akimi, gogiis ve karin hareketleri, oksijen saturasyonu, end tidal veya
transkutan CO2 ve 0Ozofagus basinci degerlendirilmeli, ayrica ses veya video kaydi da
yapilmalidir. Basit horlamali hastalarin PSG incelemesinde apne, gaz degisim anormallikleri
ve uyanmalar gortiilmemektedir [79].
Cocuklarda apne-hipopne indeksinin (AHI) saatte 1°den fazla goriilmesi anormaldir [64].
Apne-hipopne indeksi bir saatlik uykuda obstruktif apne, mikst apne ve hipopne toplamidir.
Erigkin apnesi, solunumun 10 saniyeden daha fazla durmasi olarak tanimlanmaktadir.
Cocukluk yas grubunda dakikalik fizyolojik solunum sayis1 eriskine gore yuksektir.
Cocuklarda obstruktif apne; hava akimi ya da nazal basincta %90 ve daha fazla azalmasi ve
g6giis abdominal eforda artis olmasima ragmen hava akiminin olmamasi olarak degerlendirilir.
En az iki solunum siklusu suresince olan apneler skorlanir. Obstruktif hipopne; hava akiminda
%350’den fazla azalma, oksijen saturasyonunda %4’den fazla azalma ya da %90’mn altina
dusmesi ve/veya uyanmadir. Mikst apne ise, ilk basta hem hava akimi hem solunum cabasi
yokken sonrasinda siirekli ve artan solunum cabas1 varliginin olmasidir [79].
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi’nin (AASM) 2014°de Pediatrik Obstruktif Uyku Apne icin
tanisal kriterleri yeniden tanimlamistir. Buna gore [81];
A. Asagidakilerden bir veya daha fazlasinin varligi

1. Horlama

2. Cocugun uyku sirasinda rahat olmayan, paradoksal veya obstruktif solunumu

3. Uykulu olma, hiperaktivite, davranissal problemler veya ogrenme problemleri

B. PSG ile asagidakilerden bir veya daha fazlasini gostermesi

1. Uykuda saat bagina bir veya daha fazla obstruktif apne, mikst apne veya hipopne
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2. Total uyku suresinin en az %25’inde hiperkapni (PaCO2>50 mmHg) ile tanimlanmis

asagidakilerden biri veya daha fazlasi ile iligkili obstruktif hipoventilasyon patern

a. Horlama

b. Inspiratuar nazal basinc dalga duzlesmesi

c. Paradoksal torakoabdominal hareket
Cocukluk cag1 obstruktif uyku apnesinde AHI’si 1-4.9 arasi olgular hafif, 5-9.9 aras1 olgular
orta ve 10>olgular ise agir obstruktif uyku apne olarak degerlendirilir [74, 82].
Alternatif tan1 yontemleri arasinda Nap PSG, nabiz oksimetre takibi, ev ses ve video kayitlar
ile anket form uygulamasi bulunmaktadir.
Nap PSG, gunduz yapilan kisaltilmig bir tetkiktir. Bu tetkik, kisa kayit suresi ve REM uyku
olmamasi ile sinirlandirilmistir. Cocuklar icin negatif prediktif degeri dusuktur ve bu nedenle
OUA icin uygun bir tetkik degildir [83].
Gecelik surekli nabiz oksimetre takibi ile nabiz sayist ve amplitudu, oksihemoglobin
saturasyonu olculebilir. Cocuklarda obstruksiyonda belirgin bir desaturasyona neden
olmayabilir. Ayrica hareket artefaktlar1 yanlis desaturasyon olcumlerine neden olabilmektedir.
%97 pozitif prediktif, %53 negatif prediktif degeri vardir [79, 84].
Ev ses ve video kayitlar1 tum gece uyku kayitlarini yansitmamaktadir. Pozitif prediktif degeri
%50-83, negatif prediktif degeri ise %73-88 arasindadir.
Pediatrik uyku anketi PSG sonuclarin1 tahmin etmek icin yararli olabilir. Ozgulluk ve
duyarlilig1 %81-87 arasindadir [85].
Pediatrik uyku anketi:
Cocuklarda OUA degerlendirilmesi ve tanist i¢in altin standart uyku laboratuvarinda
polisomnografi yapilmasidir [86]. Bununla birlikte polisomnografi pahalidir ve her yerde
cabuk bulunabilen bir teknik degildir. Ayn1 zamanda UISB’in nérodavranissal etkilerini

yeterli tespit edemedigi diisiiniilmektedir [85]. Bu nedenlerden dolay1 Chervin ve arkadaslari
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tarafindan “Pediatrik Uyku Anketi” gelistirilmistir. Ankette toplam 22 soru ile hastalar
degerlendirilmektedir. Uyku iligkili solunum bozuklugu i¢in anket %81 sensitiviteye ve %87
spesifiteye sahiptir [87]. UISB’un yiiksek prevelans1 ve polisomnografiye ulasmadaki zorluk
ve maliyet diisiiniildiiglinde uyku iliskili solunum bozuklugu varlig: siiphe edilen ¢ocuklarda
pediatrik uyku anketi ile hastalara tan1 konulmasi ve tedavinin yonlendirilmesi diistiniilebilir.
Calismalarda bu amaglarla anket kullanilmistir [85, 88, 89].

Tedavi:

Tedavi segenekleri ¢ocuklarda farklilik goéstermektedir. Obezitesi olan cocuklarda kilo
kontrolii tedavide 6nemli bir basamaktir. Kilo verilmesi ile apne-hipopne indeksi azalir [90].
Hafif adenoid hipertrofisi olan ve {ist solunum yolu tikaniklig1 olan ¢ocuklara nazal steroid,
Iokotrien antagonistleri faydali olabilir. Uyku problemi olan hastalarda antidepresan,
melatonin ve benzodiazepin olmayan ilaglar kullamlabilir fakat UISB olan hastalarda klinigi
kotiilestirebilir [91]. Cocukluk ¢aginda iist solunum yolunu genisletmek igin kullanilan aletler
ile ilgili deneyim ¢ok azdir [92, 93].

UISB tanis1 konulmus cocuklarda eger adenoid ve tonsil hipertrofisi mevcutsa
adenotonsillektomi uygulanan tedavi yoOntemidir. Opere edilen hastalarin %80’inde
semptomlarin diizeldigi gézlenmistir [79]. Cocukluk ¢aginda se¢ilmis vakalarda diger cerrahi
tedaviler (uvulopalatofarengoplasti, maksillomandibiiler ilerletme vb.) de uygulanabilir. Diger
tedavilerden fayda gormeyen hastalara siirekli pozitif havayolu basici (CPAP) ve iki seviyeli
pozitif basingli hava yolu basinci (BPAP) uygulanmasi ile semptomlar: kontrol altina

alinabilir. Son se¢enek olarak trakeostomi diistiniilebilir [91].
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Astim ve Uyku

Astimli hastalarin ¢ogunda semptomlarda gece kotilesme goriiliir. Hatta astima bagh
olimlerin g¢ogunlugu gece goriilmektedir. Normal saglikli popiilasyonda bile uykunun
solunum iizerine etkisi goriilmektedir fakat astimli hastalarda bu etki daha siddetli
yasanmaktadir. Mekanizma tam olarak anlasilamamis olsa da uyku sirasindaki fizyolojik
degisimler bronkokonstruksiyon goriilmesine, akciger kapasitesinde azalmaya, bronsiyal agir1
duyarhlikta artisa neden olmaktadir (sekil 1). Bu etkiler nedenli uyku sirasinda astimh
hastalarin semptomlarinda kotiilesme goriilmektedir [94-96].

Uyku sirasinda astim ataklarina neden olan faktorlerin incelendigi c¢alismalarda
ventilasyondaki sirkadien ritm, havayolu asir1 duyarhiginda artis, hipoksi ve hiperkapniye
verilen ventilasyon yanitinda uzama, hormonal etkiler ataklarin nedeni olarak goriilmiistiir.
Ayni zamanda uyku sirasinda akciger fonksiyonel rezidiiel kapasitenin, zirve ekspiratuvar
akim oranmin, dakika ventilasyonun ve tidal hacimin azaldigi, bu azalmanin astiml
hastalarda daha fazla oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte uyku sirasinda alt hava yolu
direncinde artma oldugu goriilmiistiir. Uyku sirasinda brons asir1 duyarhihi§indaki artis
histamin yanitinin artmasi, uyku sirasindaki parasempatik aktivitenin daha baskin olmasi,
hormonal degigimler ( histamin salinimin artmasi, kortizol seviyesinin azalmasi) ve gece hava
yolu inflamasyonunun artmasi nedenli oldugu diistiniilmektedir [94, 97-102].

Caligmalardaki gece semptomlarinin diger gosterilen nedenleri ise uyku sirasinda viicut ve
havayolu 1sisinin azalmasi, mukosilier klirensin azalmasma bagli sekresyonlarda birikme,
alerjen maruziyeti ve gastrodzefagial reflilye sekonder vagal uyaridir. Diger bildirilen etken

ise UISB dur. UISB astim siddetinin kotiilesmesini 3.62 kat arttirdig1 gdsterilmistir [103-105].
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Beta adrenerjik reseptor dansitesinde azalma

Havayolundainflamatuvar iiriinlerde artma
Havayolundainflamatuvar hiicrelerde artma

Havayolu inflamasyon degisiklkleri

FRC, PEVR, TV, VH azalma Ventilasyon
Althavayolu direncinde artig degisiklikleri
ol akinitEi Parasempatik aktivite artig
Vagal uyar artis
Histamin salgisindaartis
Kortizolsalinmindaazalma Hormonaldefighier Brongasi
Azalmis steroid cevabi duyarlligndaarti

Kolineriik aktivite artig

Hormonal degisiklikler

Hipoksiye bagli asit regirjitasyonu nedenlivagal tonus artigina bagh brong asin duyarliigindaartig

Akciger voliimlerinde azalma Bronkokonstriiksiyonda
Pulmoner kapiller kanvolimiinin artmas| artig
Inspiratuvarkastonik aktivitesinde azalma
Uyku sirasindamelatoninsalgisinin artmasi
Uykuda 6k‘sfjrijkrefleksinin baskilanmasi ————
Mukosilier transporttayavaglama
Vagal tonus artisina bagh bronkokonstriiksiyon -
Mide iceriginin aspire edilmesi
Hipoksiye bagh alt zefagus kas tonus azalmas, GORskligndaartis
Hipoksiye bagh asit regirjitasyonu nedenlivagal tonus artigina bagli bronkokonstriksiyondaartis UsiB

Boltinmils ve kalitesiz uyku

Vucut ve havayolu ssisininazalmasi

Uykudaalerjen maruziyets

Sekil 1: Uykuda astim semptomlarinin patogenezi
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Astim ve UISB

Astim ve UISB birlikteligi siktir. Calismalarda astimli gocuklarda astim olmayana gére UISB
sikligi 2 kat fazla bildirilmistir [1]. Her iki hastalikta da havayollarinda yaygin bir
inflamasyon ve benzer diurnal ve noktirnal semptomlar gdzlenmektedir. Her ikisinin
patogenezinde havayolu obstriiksiyonu olmaktadir [2, 3]. Ayn1 zamanda astimli ¢ocuklarin
incelendigi calismalarda UISB eslik eden ¢ocuklarda ciddi astim ve kontrolsiiz astim goriilme
siklig1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [105].

Astimli hastalarin uyku bozukluklart yoniinden incelenmesi ve gerekli olanlarda tedavi
uygulanmasi hastalik kontroliiniin saglanmasi ve tedavinin diizenlenmesi agisindan énemlidir
[4-7]. Kétii kontrollii astimli hastalarda NAEPP tarafindan da UISB varlig1 arastirilmasi
onerilmektedir [3, 5, 6, 106-109]. Bu konuda 5 yas alti astimli hasta grubunda ise ¢aligma
sayis1 kisithdir. Bu calismada 5 yas altinda en az bir yil siire ile astim tanis1 ile izlenen
olgularda astim gelisimi ve kontroliinii etkileyecek risk faktorlerinin belirlenmesi, uyku iliskili
solunum bozuklugu sikligi ve uyku bozukluklarmin hastalik kontrolii iizerine etkisinin

arastirilmasi amaclandi.
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GEREC VE YONTEMLER

Calisma grubu:

Calismaya, Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hematoloji, Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi ¢ocuk alerji kliniginde Haziran 2013 - Aralik 2014 tarihleri arasinda 5 yas altinda
iken astim tanis1 almis ve astim nedenli takip edilmis, en az 3 kez muayeneye gelmis 150

hasta dahil edildi.

Calisma tipi:

Bes yas altinda en az bir yil siire ile astim tanisi ile izlenen olgularin uyku iliskili solunum

bozuklugu siklig1 yoniinden incelendigi tanimlayici bir ¢calismadir.

Calisma protokolii:

Calismada Haziran 2013 - Aralik 2014 tarihleri arasinda klinigimizde 5 yas altinda tani alip
asttim nedenli takip edilmis ve en az 3 kez muayeneye gelmis hasta listesi ¢ikartildi ve
hastalarin iletisim bilgilerine ulasildi. Hastalar aranarak kontrol muayenesine gelmeleri
hakkinda bilgilendirildi. Kontrol muayenesine gelen 198 sayidaki hastaya ¢alisma hakkinda
bilgi verildi. Calismaya katilmak i¢in onam almman 150 sayidaki hastaya astim risk
faktorlerinin, demografik 6zeliklerinin ve astim klinik 6zelliklerinin sorgulandigi anket, astim
kontroliiniin sorgulandigt TRACK (Test for Respiratory and Asthma Control in Kids) anketi
ve uyku iligkili solunum bozukluklarmin sorgulandigi anketi (pediatrik uyku anketi) tek bir
gozlemci hekim tarafindan dolduruldu. Kontrol testine gére kontrol durumlar tespit edilen
(80 puan istii kontrollii, alt1 kontrolsiiz hastalik olarak tanimlanmaktadir) hastalarda uyku

iliskili solunum bozukluklarinin varligi ile hastalik kontrolii arasindaki iligki arastirildi [110].
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Astim Tanim:

Nefes darligi, hisilti, gégiiste sikisma hissi, oksiiriik ve degisken ekspiratuvar havayolu darligi
gibi tekrarlayan solunum semptomlar1 ile karakterize, geri doniisiimlii obstruktif bir
hastaliktir. Siklikla egzersiz, alerjen maruziyeti, enfeksiyonlar, kirli hava kosullar1 ile
semptomlar tetiklenebilir. Semptomlar kendiliginden gerileyebilecegi gibi ilaca yanit olarak

da dizelebilir. Semptomlar ataklar halinde gelir ve arada hasta tamamen iyidir.

Bes yas alti astim tanisi:

Hastalarin astim tanist GINA kriterlerine gore konuldu. Astimla uyumlu semptomu ve ii¢
veya daha fazla kez tekrarlayan hisilti Oykiisii olan 5 yas altindaki hastalarda kisa etkili
betamimetik inhaler ilaglar veya diisiilk doz inhaler kortikosteroid diizenli 2-3 ay kullanildi.
Tedaviye yanit alinmis olan ve tedavi kesilmesi ile tekrar semptomlar1 baslayan, tedavinin
tekrar baslanmasi ile semptomlar1 diizelen, ataklar arasinda klinik iyi olan ve diger hisilti
nedenlerinin diglandig1 hastalar astim olarak tanimlandi. Tedaviye yanit ise; semptomlarin
kontrolii, atak siklig1 ile degerlendirildi. Hastalarin deri prick testleri yapild1 ve total IgE ve

total kan sayiminda eozinofil yiizdesi tetkik edildi.

Kontrollii astim
Hastalik kontroliiniin degerlendirilmesi GINA kriterleri ve TRACK astim kontrol testi ile

yapildi (tablo 10 ve 11).
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Tablo 10: GINA kriterlerine gore 5 yas alti astimli hastada kontrol durumu

Son 4 haftada ¢ocukta;

e Haftada birden fazla, birka¢ dakikadan uzun giin i¢i astim semptomlarinin varligi

e Astim nedenli aktivite kisitlanmasinin varligi (diger c¢ocuklardan daha az kosma,
oynama, yurime veya oynama sirasinda ¢abuk yorulma)

e Haftada birden fazla rahatlatici ilag kullaniminin gerekmesi

e Astimdan dolay1 gece O0ksliriigii veya gece uyanmalarinin olmasi

Hichiri yoksa Iyi kontrollii astim
1-2 kriter varsa Kismi kontrollii astim

3-4 kriter varsa Kontrolsiiz astim

TRACK (the test for respiratory and asthma control in kids)

Tablo 11: TRACK astim kontrol anketi

Soru 1: Son 4 hafta boyunca ¢ocugunuz ka¢ defa hirilti, nefes darlig1 veya Oksiiriik gibi

solunum problemleri yasadi?

Soru 2: Son 4 hafta boyunca ¢ocugunuz kag defa hirilti, nefes darligi veya Oksiiriik gibi

solunum problemleri nedeniyle gece uykusundan uyandi?

Soru 3: Son 4 hafta boyunca hirilti, nefes darlig1 veya oksiiriik gibi solunum problemleri
¢ocugunuzun oyun oynama, okula gitme gibi yasina uygun giinliikk olagan aktivitelerini ne

olglde etkiledi?

Soru 4: Son 3 ay boyunca solunum problemleri (hirilti, nefes darligi veya oksiiriik)
nedeniyle ¢ocugunuza kag¢ defa hizli rahatlatici etkili ilaglardan (6rn. Ventolin, Vent-0-Sal,

Bricanyl) vermek zorunda kaldiniz?

Soru 5: Son 12 ay boyunca g¢ocugunuz ka¢ defa solunum sikintis1 diger ilaglarla

tyilestirilemedigi icin kortizon (kortikosteroid) (6rn. Prednol, Dekort, Deltacortil) kullandi1?
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Her bir soru siklik derecesine gore 0-20 puan arasinda degisen puan getirmektedir. TRACK
astim kontrol anketinde 80 ve tlizerinde puan alan hastalar kontrollii olarak kabul edildi.

UISB tanim:

Uyku doneminde patolojik diizeydeki solunum degisikliklerine bagli olarak gelisen ve
morbidite, mortaliteye neden olan klinik tablolara uyku iligkili solunum bozukluklari
denmektedir.

USIB tanisi:

Hastalarin uyku iligkili solunum bozuklugu tanisi doktor esliginde doldurulan “Pediatrik
Uyku Anketi” ile konuldu

Pediatrik uyku anketi (PUA) (tablo 12):

PUA toplam 22 sorudan olugmaktadir. Hastalar sorular1 “evet”, “hayir” veya bos birakma
seklinde cevaplamaktadirlar. Verilen her “evet” cevabi 1 puan ve her “hayir” cevabi ise sifir
puan olarak degerlendirildi. Hastalarin aldiklar1 toplam puan hesapladi ve 22’ye bolindu.

Islem sonunda 0.33 ve iizerinde puan alan hastalarda UISB varligi kabul edildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri:

e Haziran 2013-Aralik 2014 tarihleri arasinda klinigimizde 5 yas altinda tekrarlayan
wheezing nedenli takipli en az 3 kez kontrol muayenesine gelmis olmasi

e Taniyas1 <5 yas olmasi

e Klinigimizde en az 1 yildir takip edilmesi

e Inhaler steroid veya montelukast tedavisi baslanmis olmasi

Calisma disinda tutulma Kriterleri:

e Yast >5 yas olmast

e Klinigimizde 1 yildan kisa siireli takip edilmesi

e Inhaler steroid veya montelukast tedavisi baslanmamis olmasi
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Tablo 12: Pediatrik uyku anketi

1 |Cocugunuz uyurken uyudugu siirenin yarisindan ¢ogunda horlar m1?
2 |Cocugunuz uyurken her zaman horlar mi?
3 |Cocugunuz uyurken yiksek sesle horlar mi1?
4 |Cocugunuz uyurken “siddetli” ya da “yiiksek sesli”” nefes alir m1?
5 | Cocugunuz uyurken nefes almada zorlanir ya da nefes almak i¢in bogusur mu?
6 |Gece boyunca ¢gocugunuzun hi¢ nefes almasinin durdugunu goérdiiniiz mi?
7 | Cocugunuz giin i¢inde agzindan nefes alma egiliminde midir?
8 |Cocugunuzun sabah kalkinca agzi kuru olur mu?
9 |Cocugunuz ara sira yatagini 1slatir mi?
10 | Cocugunuz sabahlar1 uykusunu almamais bir sekilde mi uyanir?
11 | Cocugunuz giin i¢ginde uykululuk ile ilgili problem yasar m1?
Herhangi bir 6gretmen ya da diger bir gézetmen gocugunuzun gin iginde uykulu gériindigii
. ile ilgili yorum yapt1 mi?
13 | Cocugunuzu sabahlar1 uyandirmak zor mudur?
14 | Cocugunuz sabahlar1 bas agrisi ile uyanir mi1?
15 | Dogumdan bu yana ¢ocugunuzun biiylimesinde durma veya yavaslama oldu mu?
16 | Cocugunuz fazla kilolu mu?
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17

Cocugunuz siklikla dogrudan konusulunca dinlemiyor gibi goriiniyor mu?

18

Cocugunuz siklikla gorev ve aktiviteleri diizenlemede zorluk yastyor mu?

19

Cocugunuzun siklikla dis uyaranlar ile kolayca dikkati dagiliyor mu?

20

Cocugunuz siklikla el veya ayaklari ile oynuyor ya da oturdugu yerde kipirdiyor

mu?

21

Cocugunuz siklikla “¢ok hareketli” ya da siklikla “i¢inde bir motor ¢alistyormus™

gibi davraniyor mu?

22

Cocugunuz siklikla digerlerinin s6zunu kesiyor ya da izinsiz araya giriyor mu?

(6rn., konusmalara ya da oyunlara burnunu sokuyor mu?)

Istatistiksel analiz:

Veriler SPSS 21.0 (Statistical package for Social Sciences for Windows) programina girildi.

Sayisal verilerin ikili karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi ikiden c¢ok sayisal veri

karsilastirmasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki

kare testi kullanildi. Korelasyon analizleri i¢in Spearman’s korelasyon testi yapildi. P < 0.05

degeri istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.
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Bulgular
Calismaya, Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji, Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi ¢ocuk alerji kliniginde Haziran 2013 - Aralik 2014 tarihleri arasinda 5 yas altinda

iken astim tanis1 almis ve astim nedenli takip edilmis ve calismaya katilmay1 kabul eden 150

hasta dahil edildi.

Hastalarin ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 4,08+1,17 (2-5,9) yil ve %66 (n=99)‘s1 erkek
cinsiyetteydi. Hastalarin %5,4(n=8)’iinde eslik eden baska bir kronik hastalik mevcuttu.
Sikayetin baslama yas1 ortalama 10,4+10,8(1-48) ay ve tanmi yasi ise ortalama 21,4+14,1 (5-
60) yasti. Remisyondaki hasta siklig1 %54,7(n=82) ve %45,3(n=68) hasta ise halen koruyucu
ilag kullanmaktaydi. Hastalardan %60,7(n=91)’si GINA’ya gore, %46,5(n=60)"1 ise

TRACK ¢ gore kontrolsiiz hastaliga sahip olarak bulundu (tablo 13).

Astimh hastalarda kontrolii etkileyen risk varhigi sonuclari

Hastalik kontroliinii etkileyen risk faktorleri hastalarda sorgulandi. En sik saptanan risk
faktorleri sirasiyla yiin kullanimi %350,7, pasif sigara maruziyeti %38,6, kalabalik ortam
kosullalrinda yasama %37,1 ve rinit bulgular1 varlig1 %31 hastada saptandi. Diger kontrolii

etkileyen risk faktorlerinin sikligi ise tablo 14'de verildi.
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Tablo 13: Hastalarin Demografik Ve Klinik Ozellikleri

Yas (yil), ort £ SD 4,08+1,17(2-5,9)
Cinsiyet (erkek), n (%) 99(66)

Eslik eden hastalik varhgi, n (%0) 8(5,4)

Sikayet baslama yasi (ay), ort + SD 10,4+10,8(1-48)
Tani yas1 (ay), ort + SD 21,4+14,1(5-60)
Anne-baba akrabahig varhgi, n (%) 22(15,9)
Koruyucu ilag¢ kullanan hasta sikhigi, n (%0) 68(45,3)
Remisyondaki hasta sikhgi, n (%) 82(54,7)
Kontrolsiiz hasta sayis1 (GINA), n (%) 91(60,7)
Kontrolsiiz hasta sayis1 (TRACK), n (%) 60(46,5)
Allerjik rinitli hasta sikhgi, n (%) 36(31)

Atopi sikhgi, n (%0) 10(6,7)
Eozinofil (%) (ortalama+ss) 3,1+2,9(0-17,5)
UISB varhig, n (%) 28(19,3)
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Anne veya babada atopik hastalik sikhgi, n (%0) 36(24)

Anne veya baba disinda ailede atopik hastalik sikhgi, n (%0) 78(52)

Tablo 14: Hastahk Kontroliinii Etkileyen Risk Faktorlerinin Varhgi

Pasif sigara maruziyeti olan hastalar, n (%0) 56(38,6)
Rinit semptomu varhg, n (%) 36(31)
Atopi varhgi, n (%) 10(6,7)
Kalabalik ev ortaminda yasama(>5 Kisi), n (%0) 53(37,1)
Obezite varhgi, n (%) 12(11,4)
Evde rutubet- kiif varhgi, n (%) 22(15,4)
Soba ile 1Isinma, n (%) 23(16,2)
Yiin kullanimi, n (%) 76(50,7)
Kirli dis prtam kosullarinda yasama, n (%) 31(24)
Krese gitme, n (%) 24(17,9)
Evcil hayvan besleme, n (%) 11(8,4)
Adenoid varhgi, n (%) 12(8,5)
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Klinik olarak GOR varhgi, n (%) 4(2,6)

Astimh hastalarda kontrolsiiz hastalik varhg

Astiml1 hastalardan %60,7’si GINA’ya gére, %46,5’i TRACK astim anketine gore kontrolsiiz
hastaliga sahip olarak bulundu (sekil 2, tablo 15 ve 16). Hastalarin %64(n=96)1i son 1 yilda
en az 1 kez acile bagvurmas1 gereken atak ge¢irmisti. Hastalarin %36(n=54)’s1 ise son 1 yilda
hi¢ atak ge¢irmemisti. Hastalardan %30,6(n=46)’s1 ise son 1 yildaki ataklarindan en az
birinde sistemik steroid kullanmasi gerekmisti. Hastalarin %354,7(n=82)’si ise kontrol edici
ila¢ kullanmaksizin remisyondaydi. Kontroli etkileyebilecek risk faktorleri kontrolli ve
kontrolsiiz hastalig1 olanlarda karsilagtirildiginda sikliklar1 arasinda fark olmadigi saptandi

(tablo 17).

Tablo 15: GINA’ya gére kontrolsiiz hastalarin bulgularinin siklig

Giin i¢i astim semptomlarinin varligi 30(20)
Aktivite kisitlanmasinin varligt 19(12,6)
Haftada >2 rahatlatici ilag kullanimi1 15(10)
Gece semptomlarinin varhigi 26(17,3)
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Tablo 16: TRACK astim anketine gore kontrolsiiz hastalarin bulgularmin sikhig

Son 4 haftada kag¢ defa solunum problemleri yasadi1? 68(52,3)

Son 4 haftada solunum problemleri nedeniyle gece uykusundan uyandi? 56(43)

Son 4 haftada solunum problemleri ¢ocugunuzun oyun oynama, okula gitme | 42(32,3)

gibi yasina uygun giinliik olagan aktivitelerini ne 6l¢iide etkiledi?

Son 3 ayda solunum problemleri nedeniyle ka¢ defa hizli rahatlatic1 etkili | 92(70,7)

ilaglardan vermek zorunda kaldiniz?

Son 12 ayda ka¢ defa solunum sikintis1 diger ilaglarla iyilestirilemedigi i¢in | 49(37,6)

kortizon kulland1?
70
60.7
60 53.5
50 - A6.5
39.3
40 -
30 -
20 -
10 -
0 n T T T 1
GINA-KONTROLSUZ  GINA-KONTROLLU TRACK-KONTROLSUZ TRACK-KONTROLLU
ASTIM ASTIM ASTIM ASTIM

Sekil 2: GINA’ya gore kontrolli-kontrolsiz hastalarin sikligi ve TRACK’e gore kontrolli-

kontrolsiiz hastalarin siklig1
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Tablo 17: Kontrolinu Etkileyebilecek Risk Faktorlerinin Hastalik Kontroliine EtKisi

Pasif sigara maruziyeti olan hastalar | 26(48,1) 30(33) 0,069
Rinit semptomu varhg 15(33,3) 21(29,6) 0,67
Atopi varhgi 3(5.2) /(8.1) 0,492
Kalabalik ev ortaminda yasama 23(43:4) 30(33,3) 0,229
Obezite varhgi 3(7.9) 9(13,6) 0,529
Evde rutubet- kiif varhg: 8(15,1) 14(15,6) 0,941
Soba ile 1sinma 9(17) 14(15,7) 0,845
Yiin kullanimi 21(45,8) 49(53,8) 0,333
Kirli dis ortam kosullarinda yasama 14(28.,6) 17(21,3) 0,345
Krese gitme 8(15.4) 16(19,5) 0,544
Evcil hayvan besleme A(7.4) /(7.8) 0,935
Adenoid varhg 3G.7) 9(10,2) 0,535
Klinik olarak GOR varhg 3(2) 1(0.6) -
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UISB varhg ve Hastalarin Klinik zellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin %19,3(n=28)’ii UISB tamisi aldi (sekil 3). Hastalarm

%18,7°sinde horlama, %47,3’linde agizdan nefes alip verme ve %11,3’lnde ise bogaz

temizleme hareketi semptomlart mevcuttu. Diger UISB ile iliskili klinik 6zellikler tablo 18'de

verildi.

Tablo 18: UISB klinik ézelliklerin hastalardaki sikhg

Horlama varhigi 22(18,7)
Nefes almakta zorlanma 20(13,3)
Agizdan nefes alma 71(47,3)
Yatagini 1slatma 58(38,7)
Uykusuzluk varligi 47(31,3)
UISB semptom varlig1 (bas agrisi, biiyiimede duraklama veya yavaslama) 12(8)

Dikkat problemleri 65(43,3)
Hiperaktivite varligi 108(72)

m UiSB(+)

= UISB(-)

Sekil 3: Tum hasta grubunda UISB siklig
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UISB olan ve olmayan hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

UISB olan ve olmayan astimli hastalarin kontrolsiiz hastalik sikliklari, son 1 yildaki atak

sayilar1 ve hastane yatiglar1 benzer bulunmustur (sekil 4). Fakat son 1 yildaki acil bagvuru

sayis1 UISB olan grupta anlaml olarak daha fazla saptanmistir (tablo 19).

Tablo 19: UISB olan ve olmayan hastalarin ézellikleri

Kontrolsuz Hasta(GINA), n (%) 20(71,4) 68(58,1) 0,195
Kontrolsuz Hasta (TRACK), n (%) 14(63,6) 46(43) 0,077
Son 1 yilda atak sayisi, ort £ SD 5,3%5;8(0520) 3,443,5(0-15) 0,124
Son 1 yilda acil bagvuru sayisi, ort + SD 3,242,8(0-10) 2,2£3,1(0-20) 0,037
Son 1 yilda steroid kullanim sayisi, ort + SD 0,66+1,49(0-5) | 0,87+2,2(0-21) 0,342
Son 1 yilda hastanede yatis sayisi, ort = SD 1,143,04(0-15) | 0.19£047(0-2) 0,052
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80

Kontrolstiz Astim Sikliklari

%71,4

UisB(-)

UiSB(+)

Sekil 4: TRACK ve GINA’ya gore UISB olan ve olmayan hastalardaki kontrolsiiz hasta

siklig1

TRACK puanina gore

UisB(-) UiSB(+)

GINA kriterlerine gore
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Tartisma:

Astim prevelansi gelismis ililkelerde %4-23 arasinda bildirilmistir. Astim siklig1 ileri derecede
sanayilesmis bat1 toplumlarinda gelismekte olan iilkelere gore ¢ok daha fazladir. Ulkemizde
ISAAC yontemi ile yapilan ¢ocukluk ¢agi prevelanst %13.7-15.3 olarak bildirilmistir. UISB
prevelansi ise ¢ocukluk ¢agida %1-7 arasindadir. UISB ile astim birlikteligi yiiksek siklikta
bildirilmistir. UISB astimli hastalarm %23.9-33 unda saptanmustir [111-113]. Cocukluk
asttimmin goriilmesinde ¢aligmalarda cinsiyet, genetik yatkinlik (anne-babada astim varligi),

prematurite, 1k, UISB varlig1, obezite gibi risk faktorleri bildirilmistir.

Cocukluk ¢ag1 astim igin cinsiyet bildirilmis risk faktorlerinden biridir. Yapilan ¢caligmalarda
cocukluk ¢aginda erkek cinsiyette astim sikliginin daha fazla oldugu bulunmustur [114, 115].
Erkek cinsiyetteki yiksek siklik igin mekanizma heniiz tam olarak bilinmemektedir. Fakat
erkek cinsiyette havayolu darligmin daha fazla olmasi kaynakli olabilecegi diigiiniilmektedir.
Calismalarda bildirilen sikliklar % 49.1-64 arasindadir [115-117]. Bizim ¢alismamizda erkek
cinsiyet sikligi %66 (n=99) olarak kiz cinsiyete gore literatiirle uyumlu sekilde yiiksek

bulunmustur.

Astim i¢in bildirilen diger bir risk faktorii ise genetik yatkinlik olmasidir. Anne veya babadan
birisinde astim varliginda olan gocuk, %20-30 siklikta astim riskine sahiptir. Eger her iki
ebeveynde de astim varligi mevcutsa bu risk %60-70’lere ulasmaktadir [79, 114, 118]. Alt1
yas alt1 1042 ¢ocugun astim prevelans1 ve risk faktorleri agisindan incelendigi calismada
astim tanisi olanlarin %29’unda anne veya babasinda astim varligi saptanmistir. Anne veya
babada astim varliginda astim goriilme sikligi 4.89 kat arttig1 tespit edilmistir [115]. Bizim

calismamizda hastalarin %24’{inde (n=36) sadece bir ebeveynde atopik hastalik ve %14’{inde

52



(n=21) astim varlig1 saptanmistir. Bununla birlikte anne-baba disg1 akrabalarda atopik hastalik

%35.3 (n=53) siklikta, astim ise %16.6 (n=25) siklikta tespit edilmistir.

Prematiire dogum astim i¢in bildirilen risk faktorleri arasindadir. Caligmalarda astimli
hastalarda prematiirite dogum sikliklar1 %10.8-17.1 arasinda bildirilmistir [21, 119, 120].
Prematiirite olarak 32 hafta dncesinde dogan ¢ocuklarda 2.8 kat hisilt1 gériilme riskinde artig
goriilmiistiir. Ozellikle de non-atopik astim ile iliskili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir [119,
121, 122]. Bu ¢alismada hastalarin %17.3’linde (n=26) prematiire dogum Oykiisii vardi. Bu

siklik literatiirde bildirilen siklik ile uyumlu bulunmustur.

Astimli hastalarda en Onemli konulardan birisi de astim kontroliidiir. Hastalarin kontrol
durumlar1 GINA kriterlerine ve astim kontrol testlerine gore yapilmaktadir. Klinigimizde daha
once bes yas alt1 astiml1 hastalarin incelendigi bir ¢alismada 397 astimli hastadan %53.7’sinde
GINA kriterlerine gore kontrolsiiz astim saptanmistir [123]. Tiirkiyeden yas ortalamasi 2.44
yil olan 268 astimli ¢ocukta GINA kriterlerine goére %55.6’sinda kontrolsiiz astim
bildirilmistir [124]. Okul 6ncesi astimda kontrol durumu TRACK astim kontrol testine gore
100 astiml1 hastanin incelendigi bir ¢alismada %35 siklikta kontrolsiiz astim tespit edilmistir
[117]. Bizim calisgmamizda GINA Kkriterleri dikkate alindiginda hastalarin %60.7’sinde (n=91)
ve astim kontrol testi (TRACK) dikkate alindiginda ise hastalarin % 46.5’inde (n=60)
kontrolsliz hastalik varligi saptanmistir. Bu siklik klinigimizde daha 6nce yapilan ¢aligmadaki
sikliga cok yakin olarak bulunmustur. GINA kriterlerine gore kontrolsiiz hastalik siklig
TRACK kontrol testine gore daha fazla bulunmustur. Bunun sebebi olarak TRACK testini
hastalar yalniz olarak doldurmaktadir ve ozellikle anlamadiklari sorulari sormak yerine

kendisine dogru gelen en yakin segenegi doldurmalarinda kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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GINA kriterleri ise alerji uzmani tarafindan birebir hastaya bakim veren kisiye sorularak
belirlenmistir.

Astim tedavisinde amag astim kontroliinii saglamak ve devam ettirmektir. Astim kontroliinii
etkileyen risk faktorleri caligmalarda alerjen duyarliliginin varligi, ciddi alerjik rinit varligi,
pasif sigara dumani1 maruziyeti, kalabalik yasam kosullari, evici alerjen maruziyeti, obezite
varhigi, UISB varlig1 olarak bildirilmistir. Bu risk faktdrlerinin sikligi kontrolsiiz hasta
grubunda daha ylksek olarak saptanmistir [125-136]. Bununla birlikte yas ortalamasi 6.37 yil
olan 374 astimli hastanin incelendigi bir ¢alismada obezite, rinit varligi, atopi varhigi, pasif
sigara maruziyeti, evde kedi kopek varligi, cinsiyet ve yas etkenlerinin kontrolsizllk riskini
etkilemedigi gosterilmistir. Bununla birlikte rinit ile beraber egzemasi olan c¢ocuklarda
kontrolstizlik riski 1.84 kat daha yiiksek bulunmustur [137]. Bizim ¢alismamizda hastalarin
%38.6’sinda pasif sigara dumani maruziyeti, %37.1°inde kalabalik yasam kosullari,
%6.7’sinde atopi varhigi, %2.6’sinda gastrodzefagiyal reflii varligi ve %11.4’linde obezite,
%19.8’inde UISB tespit edilmistir. Hastalar kontrollii hastaliga sahip olanlar ve olmayanlar
seklinde gruplandirildiginda her iki grup arasinda risk faktorlerinin varhiginda fark
bulunmamistir (p>0.05). Fakat olgu sayisinin daha fazla olmasinin sonucu etkileyebilecegi

diistiniilmektedir.

Astimli hastalarda remisyon varlig1 i¢in kesin kabul edilmis kriterler bulunmamaktadir. Fakat
asttim semptomlarimin olmamasi ve ilag kullanim gereksiniminin olmamasi astim ig¢in
remisyon varligi olarak degerlendirilmektedir. Astimda bildirilen remisyon sikliklart %35-50
arasindadir [138, 139]. Genis bir Ingiliz kohort calismasinda 33 yasma gelen ve ¢ocukluk
higiltili hastaligi veya astimina sahip olgularin %35’inde remisyon bildirilmistir [139].
Astimli ¢ocuklarin takip edildigi bir baska ¢alismada ise 4 yillik takip sonunda non-atopik

astiml1 ¢ocuklarda %44.9 siklikta ve alerjik astimli ¢ocuklarda ise %17.5 siklikta remisyon
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varligi bildirilmistir [140]. Calismada olgularin %54.7’sinde (n=82) son 1 yilda Kklinik
semptom yoktu ve hem kontrol edici hem de rahatlatici ilag ihtiyact olmamisti. Hastalarin
cogunlugu atopisi olamayan hastalar oldugu icin bu siklik yiiksek c¢ikmis olabilecegi
diistiniilmektedir. Bununla birlikte Klinigin ve ilag gereksiniminin olmamasinin remisyon

olarak degerlendirilebilmesi i¢in hastalarimizin takip edilmesi gerekmektedir.

Astim prevelansi gittikge artmakla birlikte komorbid bir durum olan uyku iligkili solunum
bozuklugu prevelans: da artmaktadir. UISB prevelansi ¢ocukluk yas grubunda %1-7 arasinda
bildirilmektedir. Astimli hastalarda ise UISB sikliginin daha fazla oldugu c¢alismalarda
gosterilmistir. Astim ve UISB arasindaki bu iliskinin mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle
beraber one siirlilen mekanizmalar vardir. Her iki hastalikta da hava yollarinda yaygin bir
inflamasyon vardir ve proinflamatuvar sitokinler agir1 diizeyde salir. UISB’unda artmis
leptin seviyeleri, azalmis adiponektin diizeyi goriilmektedir. Uretilen adiponektin &nemli bir
proinflamatuvar drinddr. Adiponektinin yiiksekligi astim geligimi ile iligkili bulunmus. Buna
karsin astim semptomlar1 yogun olan kisilerde adiponektin diizeyi diisiik olarak saptanmigtir
[141-143]. Her iki hastalikta da bildirilen diger bir sitokin ise sisteinil 16kotrienlerdir. Bu
sitokin ayni zamanda adenotonsiller hipertrofi gelisiminde de onemli bir role sahiptir. Bu
inflamasyon artislar1 astim ve UISB birlikteliginin stk olmasina neden oluyor olabilir [1, 144-
147]. Yas grubu 2-15 yas arasinda 263 astimli ve 264 kontrol grubunun incelendigi bir
calismada astimli hastalarin %25.9°unda ve kontrol grubunun ise %10.6’sinda pediatrik uyku
anketinde pozitiflik saptanmistir [111]. Baska bir meta-analizde ise 17 ayr1 ¢alismadan 8.6 yil
yas ortalamasi olan 45155 ¢ocuk incelenmis. UISB, astimli ¢ocuklarin %23.9’unda ve astim
olmayan ¢ocuklarin ise %16.7’sinde bildirilmistir [112]. Yaslar1 4-10 yas arasi olan 194
astiml1 gocugun incelendigi bir baska calismada UISB siklig1 %33 olarak bulunmustur [113].

Bu calismada kontrol grubu alinmamustir. Fakat bes yas alt1 astim nedenli takipli hastalarin
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%19.3’Unde (n=28) pediatrik uyku anketinde pozitiflik saptanmistir. Bu sonug literattrde
belirtilen sikliktan biraz diisiiktiir. Bu ¢calismaya dahil edilen hasta grubu 2-6 yas arasindaki
hastalardir. Bu ¢aligmadaki hastalarin yas ortalamasimin literatiirdeki caligmalardan farkli
olmasi nedenli UISB sikhig: farkli bulunmus olabilir. Fakat literatiirde saglikli ¢cocuklarda

bildirilen sikliktan yiiksek olarak bulunmustur.

UISB siklig1 cinsiyet agisindan incelendiginde eriskin yaslarda erkek cinsiyette daha sik
olarak bildirilmistir [148, 149]. Cocukluk yas grubunda ise addlesan donemde erkek cinsiyette
daha sik olarak fakat puberte Oncesi donemde ise erkek, kiz cinsiyetlerde benzer siklikta
bildirilmistir [58, 64]. Yaslar1 2-15 yil arasindaki 266 astimli ve 266 kontrol grubu g¢ocugun
incelendigi bir calismada erkek cinsiyette kiz cinsiyete gore daha yiiksek siklikta UISB
bildirilmistir. Bunun sebebi olarak da erkek cinsiyetteki hastalarin UISB agisindan daha fazla
degerlendirilmek tizere yOnlendirilmis olmasi nedenli olarak degerlendirilmistir [111]. Bir
poplilasyon taramasinda 6811 1-4 yas grubu cocuk taranmig habitual horlamanin erkek
cinsiyette biraz daha fazla oldugu bulunmus fakat istatisteksel olarak cinsiyetler arasinda fark
bulunmamistir [150]. Epidemiyolojik diger ¢ocuk ¢alismalarinda ise erkek ve kiz cinsiyette
benzer siklikta UISB ve horlama varligi bildirilmistir [151]. Bizim g¢alismamizda ise
erkeklerin % 21.9°inda ve kizlarin ise % 14.3’tinde UISB siklig1 bulunmustur. Horlama siklig
ise erkeklerin % 12.6’sinda ve kizlarm % 12.5’inde bulunmustur. UISB siklig1 erkek
cinsiyette fazla ¢ikmis olmasina ragmen istatistiksel olarak benzer bulunmustur (p=0.273).
Hem UISB hem de horlama varligmin cinsiyetler arasinda benzer ¢ikmasi literatiirle

uyumludur.

Cocuklarda uykuda goriilen solunum bozukluklarinin belirtileri basit horlamadan obstruktif

uyku apnesine kadar genis bir araliktadir ve klinik belirti ve komplikasyonlar erigkinlerden
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farklilik gostermektedir [71]. Ozellikle horlama UISB icin bir risk faktérii olarak bildirilmis
ve arastirilmasi gerektigi onerilmistir [63]. Caligmalarda horlama sikligi astimli ¢ocuk yas
grubunda %6.2-35.5 siklikta bildirilmistir [105, 141, 152]. Yas grubu 3-10 yil arasinda olup
astim1 olan cocuklarin incelendigi bir ¢alismada ise UISB olan hastalarda %49, olmayan
hastalarda ise %14 siklikta horlama varligi bildirilmistir [152]. Yas ortalamast 9.1 yil olan
108 astiml1 hastanin incelendigi ¢alismada ise horlama %29.6 siklikta bulunmus. Hafif astimi
olanlarda ise %20.3 siklikta bildirilmistir [105]. Calismamizda horlama varligi hastalarin
%18.7°sinde (n=22) bulunmustur ve bu siklik literatiirde astimli hastalarda bildirilen siklikla
uyumludur. Caligmalarda UISB ile ¢ocuklarda bildirilen diger belirtiler ise eniirezis,
hiperaktivite, sabahlar1 uyanma gii¢liigii ve sabah bas agris1 sikayetleri goriilebilir [58, 64,
76]. Pediatrik uyku anketi ile sorgulanan diger bulgular ise hastalarin %47.3’linde agizdan
nefes alma, %13.3’linde nefes almakta zorlanma, %38.7’sinde yatagini 1slatma, %31.3’ilinde
uykusuzluk, %8&’inde UISB semptom varligi (bas agrisi, biiyiimede duraklama veya
yavaglama), %43.3’linde dikkat problemleri, %72’sinde hiperaktivite varligi olarak

saptanmistir.

Astimda hem iist hem de alt hava yollarinda diffiiz hava yolu inflamasyonu gorilmektedir.
Aradaki mekanizma tam olarak belli olmamasina ragmen UISB ile astim arasinda iliski
oldugu calismalarda gosterilmistir. Anlamli yiiksek birliktelik ile birlikte c¢aligmalarda
UISB’nin astim ciddiyetini ve kontroliinii de etkiledigi gosterilmistir. Astimli hastalarda
UiSB’un astim siddetini nasil arttirdigi ve kontrolii neden zorlastirdig: ile iliskili olarak da net
bir mekanizma bildirilmemistir. Fakat calismalarda UISB olan hastalarda astimm yeterli
kontrol altinda olmadig1 net gosterilmistir. Uyku kontroliinde rol oynayan TNF-alfa’nin roli
oldugu distiniilmektedir. Ciinkii TNF-alfa proinflamatuvar bir sitokindir ve uyku

bozukluklarinda diizeyi yiiksek bulunmustur. Uyku bozukluklarindaki yilikselmesinin yani1 sira

57



calismalarda ciddi astimli hastalarda sistemik inflamasyon belirteci olarak da bildirilmistir
[153]. Siddet ile olan iliski i¢in diger bildirilen mekanizma ise UISB olan hastalarda hava
yollarinda astim kontroliinii de etkileyen nétrofilik inflamasyon gozlenmis olmasidir [136,
153, 154]. Bu mekanizmalar UiSB varliginda astim siddetinde artma olmasini agiklayabilir
[141]. Yapilan galismalarda astim hastalarinda UISB atak gelismesinde énemli bir role sahip
oldugu ve UISB olan hastalarda daha yiiksek doz inhaler koruyucu kullanmalar1 gerektigi
bulunmustur [155, 156]. Yas grubu 3-10 yil olan 102 astimli hastanmn incelendigi ve UISB
olan ve olmayan seklinde gruplandirilan hastalar incelendiginde; yillik atak sayisinin, haftalik
beta agonist gereksinim miktarmin ve asttm semptomlarmin varligmmn UISB olan hasta
grubunda olmayanlara gore anlamli daha fazla olugu bulunmustur. UISB olan grupta astim
kontrol durumu daha kétii olarak bulunmustur [152]. UISB semptomlarinin tedavi edilmesi ile
asttm semptomlarinda ve bronkodilatator ila¢ kullaniminda azalma, PEF oranlar1 ve yasam
kalitesinde diizelmeler goriilmektedir. Ozellikle UISB ve kontrolsiiz astimi olan ¢ocuklarda
gerekli endikasyon ile adenoidektomi ve tonsillektomi sonrasinda hastalar degerlendirimis ve
astim kontroliiniin daha kolay saglandig: bildirilmistir [152]. Uyku iliskili tikayici apne ve
horlama icin devamli pozitif hava yolu basing (CPAP) tedavisinin kullanilmasinin da astimli
hastalarda kontrolii saglamay1 kolaylastirdig1 bildirilmistir [157]. Bu ¢alismada ise UISB olan
ve olmayan hastalarda GINA kriterlerine gére UISB olan grupta hastalarin %71.4°i ve
olmayan grupta ise %58.1°1 kontrolsiiz astima sahip olarak bulundu. Ayni sekilde TRACK
astim kontrol testine goére UISB olan hastalarm %63.6’s1 ve olmayanlarm ise %43’
kontrolsiiz hastalia sahipti. Kontrolsiiz hastalik siklig1 her iki degerlendirme ile de UISB olan
grupta daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Hastalarin son
1 yildaki atak sayilari, son 1 yildaki acil bagvuru sayilar1 ve son 1 yildaki hastane yatiglari

karsilastirildiginda UISB olan grupta olmayanlara gore daha fazla olarak bulunmustur. Fakat
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istatistiksel olarak sadece son 1 yildaki atak sayis1 UISB olan grupta anlaml olarak yiiksek

olarak bulunmustur.

Cocuklarda UISB tanis1 igin altin standart uyku laboratuvarinda polisomnografi yapilmasidir
[86]. Polisomnografi her yerde pratik olarak kullanilabilen bir teknik degildir. Bu nedenle
gelistirilen “Pediatrik Uyku Anketi” %81 sensitiviteye ve %87 spesifiteye sahiptir [87].
Klinigimizde 4-18 yas arast 408 astimli hastanin incelendigi calismada PUA ile UISB
hastalarin % 34.6 ‘sinda tespit edilmistir. Yaglar1 2-15 arasinda olan 263 astimli cocugun PUA
ile incelendigi baska bir caligmada hastalarin %25.9’unda PUA pozitifligi tespit edilmistir. Bu
iki calismada da polisomnografi ile hasta degerlendirilmesi yapilmamistir. PUA’nin
polisomnografi yerine UISB olan hastalarda tan i¢in kullanilabileceginin gosterildigi genis
ornekli caligmalar da yapilmistir [158, 159]. PUA, Ylksel ve arkadaslari tarafindan yaslar1 2-
17 yas arast 111 g¢ocuk ile yapilan ¢alisma ile UISB diisiindiiren belirtileri olan tiirk
cocuklarinin ilk degerlendirilmesinde kullanilabilecek giivenilir ve gecerli bir 6lgek olarak
bildirilmistir (yiiksel h 2011 236). Bu ¢alismada da hastalar sadece PUA ile UISB agisindan

degerlendirilmistir.

Bizim ¢alismamizin birkag adet limitasyonlar1 mevcuttur. 11k olarak hastalarm UISB varlig
veya yoklugu sadece anket ile sorgulanmustir. Ileri bir inceleme veya kulak burun bogaz
muayenesi yapilamamustir. PUA sensitivite ve spesifitesi yiikksek olmasina ragmen %100
degildir. Hastalarin son 1 yildaki atak durumlari, acil bagvurulari, steroid ihtiyacinin varligi
sadece beyana dayali olarak Ogrenilebilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin diizenli
kontrol altinda tutularak, her ataginda c¢aligma ekibi tarafindan degerlendirildigi ve hastalik
kontroliniin daha objektif belirlendigi, polisomnografi ile degerlendirildigi ve kulak burun

bogaz muayenelerinin yapildig1 seklinde veriler toplanabilirdi. Bununla birlikte ¢alismada
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astim kontroliinii etkileyecek risk faktorleri ve son 1 yildaki hastalik klinigi ¢ocuk alerji

doktoru tarafindan sorgulanarak aile etkisinin azaltilmasina ¢aligilmstir.

60



Sonuclar:

Bes yas alti astim tanili olgularda uyku iliskili solunum bozuklugu sikligi ve uyku
bozukluklarinin hastalik kontrolii iizerine etkisinin arastirilmasinin amaclandig1 calismada
yaslar1 2-6 yas arsinda 150 hasta incelenmistir. Hastalara pediatrik uyku anketi, asttm kontrol

testi (TRACK) ve klinik durumlarinin sorgulandigi anketler doldurulmustur.

1. Hastalarin yas ortalamas1 4,08+1,17 (2-5,9) yil, sikayetin baslama yas1 ortalama
10,4+10,8(1-48) ay ve tan1 yas1 ise ortalama 21,4+14,1 (5-60) ay olarak saptanmustir.

2. Bu galismada erkek cinsiyet siklig1 %66 (n=99) olarak kiz cinsiyete gore literatiirle uyumlu
sekilde yiiksek bulunmustur.

3. Hastalardan %24’iinde (n=36) sadece bir ebeveynde atopik hastalik ve %14’iinde (n=21)
astim varlig1 saptanmistir. Bununla birlikte anne-baba dis1 akrabalarda %35.3 (n=53) siklikta
atopik hastalik ve %16.6’sinda (n=25) astim tespit edilmistir.

4. Hastalarin %17.3’iinde (n=26) prematiire dogum Oykiisii vardi. Literatiirde bildirilen siklik
ile uyumlu bulunmustur.

5. GINA kriterleri dikkate alindiginda hastalarin %60.7’sinde (n=91) ve astim kontrol testi
dikkate alindiginda ise (TRACK) hastalarin % 46.5’inde (n=60) kontrolsiiz hastalik varligi
saptanmistir.

6. Hastalarin %38.6’sinda pasif sigara dumani maruziyeti, %37.1’inde kalabalik yasam
kosullari, %6.7’sinde atopi varligi, %2.6’sinda gastrodzefagiyal reflii varligi ve %11.4’linde
obezite, %19.8’inde UISB tespit edilmistir.

7. Hastalar kontrollii hastaliga sahip olanlar ve olmayanlar seklinde gruplandirildiginda her iki

grup arasinda risk faktorlerinin varliginda fark bulunmamstir (p>0.05).
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8. Olgularin %54.7’sinde (n=82) son 1 yilda klinik semptom yoktu ve hem kontrol edici hem
de rahatlatic1 ilag ihtiyaci olmamisti. Hastalarin ¢ogunlugu atopisi olmayan hastalar oldugu
icin bu siklik ytiksek ¢ikmis olabilir.

9. Hastalari %19.3’linde (n=28) pediatrik uyku anketinde pozitiflik saptanmistir. Bu sonug
literatirde belirtilen sikliktan biraz diisiiktiir. Bu ¢alismaya dahil edilen hasta grubu 2-6 yas
arasindaki hastalardir. Bu ¢calismadaki hastalarin yas ortalamasinin literatiirdeki ¢calismalardan
farkli olmas1 nedenli UISB sikligi farkli bulunmus olabilir. Fakat literatiirde saglikli
cocuklarda bildiriln sikliktan yiiksek olarak bulunmustur.

10. Erkeklerin % 21.9°inda ve kizlarm ise % 14.3’{inde UISB siklig1 bulunmustur. Horlama
siklig ise erkeklerin % 12.6’sinda ve kizlarin % 12.5’inde bulunmustur.

11. UISB siklig1 erkek cinsiyette fazla ¢ikmis olmasina ragmen istatistiksel olarak benzer
bulunmustur (p=0.273).

12. Pediatrik uyku anketi ile sorgulanan diger bulgular ise hastalarin %47.3’iinde agizdan
nefes alma, %13.3’linde nefes almakta zorlanma, %38.7’sinde yatagini 1slatma, %31.3’linde
uykusuzluk varligi, %8’inde UISB semptom varligi (bas agrisi, biiyiimede duraklama veya
yavaslama), %43.3’linde dikkat problemleri, %72’sinde hiperaktivite varligi olarak
saptanmistir.

13. UISB olan ve olmayan hastalarda GINA kriterlerine gore UISB olan grupta hastalarin
%71.4’1 ve olmayan grupta ise %58.1’1 kontrolsiiz astima sahipti. Ayn1 sekilde TRACK astim
kontrol testine gére UISB olan hastalarm %63.6’si ve olmayanlarin ise %43’ii kontrolsiiz
hastaliga sahipti. Kontrolsiiz hastalik siklig1 her iki degerlendirme ile de UISB olan grupta
daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

14. Hastalarin son 1 yildaki atak sayilari, son 1 yildaki acil bagvuru sayilart ve son 1 yildaki

hastane yatiglar1 karsilastirildiginda UISB olan grupta olmayanlara gore daha fazla olarak

62



bulunmustur. Fakat istatistiksel olarak sadece son 1 yildaki atak sayist UISB olan grupta

anlamli olarak yiiksek olarak bulunmustur.
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Bes Yas Alt1 Astimli Cocuklarda Uyku iliskili Solunum Bozuklugu Sikliginin Ve Kontrol
Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Giris — Amag:

Uyku iliskili solunum bozukluklarinin (UiSB) astim kontrolii icin bagimsiz bir risk faktori
oldugu ve astmatik hastalarda normal populasyona gore daha sik gorildigia belirtilmistir.
Astimli cocuklarda UiSB’nun belirlenmesi ve kontrol edilmesi astim kontroliinii olumlu
sekilde etkileyebilir. Calismamizda 5 yas altinda astim nedenli en az 1 yildir takipli
olgularimizda demografik 6zelliklerin, UiSB sikhginin kontrol ile iliskisinin arastiriimasi

amagclanmistir.

Yontem-Gerecgler:

Calismada Haziran 2013 - Aralik 2014 tarihleri arasinda klinigimizde 5 yas altinda olup astim
nedenli takipli ve en az 3 kez muayeneye gelmis hastalar kontrole cagrildi, astim risk
faktorleri, klinik ve demografik 6zelikleri sorgulandi. “TRACK” ve UiSB’un sorgulandig

anketler verildi. UiSB varligi ile hastalik kontrolii arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular:

Toplam astim tanili 150 hasta incelendi. Hastalarin 99 (%66)’u erkek ve yas ortalamasi 4,08 +
1.17 (2-5.9) yildi. Hastalardan 91 (%60.7)’i GINA’ya, 60 (%46.5)’si TRACK’a gore kontrolsiizdi.
Hastalarin sikayetlerinin baslama yasi 10.4 +10.8 (1-48) ay ve tani yas! ise 21.4 + 14.1 (5-60)
aydi. Hastalarin 36 (%31)’sinda alerjik rinit, 22 (%15.4)’sinde evinde rutubet, 53
(%37.1)’sinde kalabalik (>5 kisi) ortam kosullari mevcuttu. Hastalarin 56(%38.6)’sinda pasif

sigara maruziyeti mevcuttu. Kontrolii etkileyen risk faktorleri ile kontrol arasinda iliski
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saptanmadi (p >0,05). UiSB 28 hastada (%19.3) tespit edildi. GINA’ya gére ve TRACK
puanina gore hastalik kontrolii ile UiSB arasinda iliski saptanmadi (p sirasiyla 0.195 ve

0.077). Son 1 yilda acil basvuru sayisi UiSB olan grupta anlamli fazla olarak bulundu

(p=0.037).

Sonug:

Son 1 yilda acil basvuru sayisi UiSB olan grupta anlamli fazla olarak bulunmasina ragmen
USIB’nin astim kontroli ile iliskisi saptanmamistir. Fakat daha genis 6lcekli calismalara ihtiyac

vardir.

ABSTRACT:

85



Identifying Relationship Between The Presence Of Sleep-Related Breathing Disorders And

Disease Control In Asthma Patients Under 5 Years Old

Introduction — Objective:

It was reported that sleep-related breathing disorders (SRBD) are an independent risk factor
for asthma control and they are observed more common in asthmatic patients than normal
population. Identifying and controlling SRBD in asthmatic children may affect asthma control
in a positive way. In our study, it was aimed to investigate relationship between asthma
control and the presence of SRBD in patients under 5 years old who were followed due to

asthma in our clinic for at least 1 year.

Materials-Methods:

In this study, patients under 5 years old who were followed due to asthma in our clinic
between the dates of June 2013 - December 2014 and came to examination at least 3 times
were invited for examination and they were questioned for asthma risk factors, clinical and
demographic characteristics. The patients were evaluated according to asthma control and
sleep-related breathing disorder. "TRACK" (Test for Respiratory and Asthma Control in
Kids) and "SRBD" standart questionnaires were used for evaluation of patients. The

relationship between presence of SRDB and disease control was investigated.

Results:

A total of 150 patients with asthma were examined. Ninety nine (66%) patients were male
and the average age was 4.08 + 1.17 (2-5.9) years. In all patients, 91 (60.7%) patients were

uncontrolled in terms of GINA, 60 (46.5%) patients were uncontrolled in terms of TRACK.
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The age of onset of the complaints of the patients was 10.4 + 10.8 (1-48) months and age of
diagnosis was 21.4 = 14.1 (5-60) months. In all patients, 36 (31%) patients had allergic
rhinitis, 22 (15.4%) patients had humidity-moisture in their home, and crowd (=5 people)
conditions in their home were present for 53 (37.1%) patients. Passive smoking exposure was
available for 56 (38.6%) patients. No correlation was found between asthma control and risk
factors affecting the asthma control (p >0.05). SRBD was identified in 28 (19.3%) patients. In
terms of GINA and TRACK scores, no relationship was detected between disease control and
SRBD (p = 0.195 and 0.077 respectively). Number of basvuru of emergency in last one year

is determined higher in patients with SRBD than in patients without SRBD (p= 0.037).

Conclusion:

Although number of bagvuru of emergency in last one year is determined hihger in patients
with SRBD than in patients without SRBD, relationship between presence of SRBD and

asthma control was not detected. However, there is a need for large-scale studies.
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