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ONsOz

Astim, diinyada ve Ulkemizde patogenez, tani ve tedavisinde tim ilerlemelere ragmen morbiditesi ve maliyeti yiksek bir
hastaliktir. Dogru tani ve tedavi ile kontrol altina alinabilen bir hastalik olmasina ragmen diinyada ve llkemizde belirlenen
distk kontrol oranlari sadece hastaligin degdisken seyrine ve hastalarin psikososyal kronik hastalik davranisina
baglanamaz. Bu baglamda bilincli hekimlere yol gosterir rehberlerin olusturulmasi amaglanmistir.

Dunyada ilk 1993 yilinda Astim konusunda kurulan isbirli§i cercevesinde Astim Tani ve Tedavi Rehberlerinin olusturulmasi
planlanmis, bu amac gerceklestirilerek rehberler basilmis, hekimlerin kullanimina sunulmustur. Bu rehberler yillar icinde
degisen tedavi ve kanita dayali bulgulara gore yenilenerek strdlrilmustir. Dinyadaki bu gelismeye paralel olarak, Ttrk
Toraks Dernegi de en son 2000 yilinda yayinladi§i Astim Tani ve Tedavi Rehberini glincelleme karari almistir. Yine Tlrk
Toraks Dernegi Rehber Hazirlama Rehberi kurallarina uyularak tlkemizin verileri toplanmis, konu ile ilgili egitimcilerden
olusturulan yazarlar tarafindan kanita dayal bilgiler derlenerek hazirlanmis ve Tirk Toraks Dernegi Astim ve Allerji
Galisma Grubu tarafindan son sekli verilerek, danisman kisi ve kurumlara sunulmustur. Bu oneriler dogrultusunda da
dizenlemeler yapilmaya calisiimistir.

Astim hastalarina yararli olmayi ilke edinmis, dogru tani ve tedavi ydnetimi ile hastaligi kontrol altinda tutmayi hedefleyen
tim hekimlere Astim Tani ve Tedavi Rehberi'nin yol gosterici olmasini diliyor, tim yazar ve danisman kisi ve kurumlara
destekleri icin tesekkir ederek saygilarimizi sunuyoruz.

Dilsad Mungan - Bilun Gemicioglu
Rehber Hazirlama Dénemi, Tiirk Toraks Dernegi Astim ve Allerji CG Baskanlar




BOLUM 1
TANIM VE GENEL BAKIS

BOLUM 1.1
TANIM VE EPiDEMiYOLOJi

ANAHTAR NOKTALAR

« Astim; vicuttaki bircok hiicre ve hiicre Grintnin
rol oynadigi, havayollarinin kronik inflamatuvar bir
hastaligidir. Kronik havayolu inflamasyonu ve iliskili
brons asiri duyarlihgr 6zellikle geceyarisi veya saba-
ha karsi hisiltili solunum, nefes darligi, goéguste
sikisiklik ve 6kslrik ndbetlerine yol acar. Bu ataklar
genellikle dedisen derecede havayolu obstriksiyo-
nu ile birlikte olup, siklikla tedaviyle veya kendiligin-
den dizelmektedir. Hastalik kisiye 6zgu degdisken
klinik tablolar ve dereceler gosterir.

« Astim uygun bir tedavi ile kontrol altina alinabilir.
Astimin kontrol altinda oldugunun en iyi klinik gdster-
gesi, az sayida alevlenme veya atak yasanmasidir.

« Astimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledi-
gi dustintlmektedir. Bu rakam Ulkemiz igin yaklasik
3.5 milyon kisidir.

+ Astim, hasta veya toplum agisindan yiksek maliyet-
li bir hastaliktir. Ancak hastaligin tedavi edilmeme-
sinin maliyeti daha yUksektir.

TANIM

Astim klinik, fizyolojik ve patolojik 6zelliklerine gore
tanimlanan bir hastaliktir. Nobetler halinde gelen nefes
darligl, hisittil solunum ve siklikla bunlara eglik eden 6ksu-
rik klinik ozellikleridir. Astimin baslica fizyolojik ozelligi
hava akimi kisitlanmasi ile karakterize hava yolu daralma-
sidir. En belirgin patolojik bulgu ise bazi olgularda kalici
yapisal degisikliklerin de eslik ettigi kronik havayolu infla-
masyonudur.

Astim olusumunda genetik ve cevresel faktorlerin
birlikte rol aldiklar bilinmesine karsin etyopatogenezi
henlz tam acgikliga kavusmamistir. Bu nedenle tanimi
buytk o6lclide hastalik ozelliklerini tarif edici niteliktedir.
Havayolu inflamasyonunun yol actigi fonksiyonel degisik-
liklere gore yapilan astim tanimi séyledir:

Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastalgi-
dir. Kronik inflamasyon, ozellikle gece veya sabahin
erken saatlerinde meydan gelen tekrarlayici hiriltili solu-
num, nefes darligi, gdgliste sikisma hissi ve Okstrik
ataklarina neden olan hava yolu asiri duyarliligi ile iliskili-
dir. Bu ataklar kendiliginden veya tedavi ile geri dondisld,
degisken bir hava yolu obstriiksiyonu ile birliktedir.

EPIDEMiYOLOJi

Astimin dinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi
distndlmektedir. Dinyanin farkli bolgelerinden bildirilen
¢ok sayida arastirma sonuglari, prevalans oranlarinda

buyuk farkliliklar gostermektedir. Cocuk ve eriskinler igin
nisbeten standardize ve karsilastirilabilir ydontemlerle yapi-
lan arastirmalarda, bu rakamlarin farkli tlkelerde %1-18
arasinda degistigi bulunmustur. Bazi Ulkelerde artis tren-
di gdstermektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan astim-
dan dolayi diinyada yilda 15 milyon sakatliga ayarlanmig
yasam yili kaybi (DALY) oldugu bildirilmis olup bu rakam
diinyadaki tim hastaliklara bagl toplam kayiplarin %1°ine
karsilik gelmektedir. Astimdan dolay! diinyada yilda yak-
lagtk 250.000 kisinin 6ldugu tahmin edilmektedir.
Prevalans ve mortalite rakamlari arasinda net bir iliski
bulunmamistir.

Cocukluk dénemi astim epidemiyolojisi arastirmalari
temelde Gg farkli yontem kullanilarak yapilmistir. Bunlar
International Study for Asthma and Allergies in Childhood
(ISAAC) anketi, Amerikan Toraks Dernegdinin uyarlanan
anketi ve Aberg anket ve ydntemleridir. Eriskinlerdeki
arastirmalarin hemen tamami ise European Community
Respiratory Health Survey (ECRHS) anketidir. Bu arastir-
ma sonuclarina goére astim prevalansinin  cocuklarda
%?2-15 ve erigkinlerde ise %2-5 arasinda dagilim gosterdi-
gi gorllmektedir. Bazi ¢ocukluk dénemi calismalarinda
elde olunan yiiksek prevalans degerleri astim prevalansi-
nin yasla azaldi§ini disindirmektedir. Ancak aksine bu
ylksek degerler cocukluk doneminde bazi hisiltili ile sey-
reden hastaliklarin yanlislkla astim olarak tani aldigi ger-
cegine dayali olabilir. Astim prevalansi Glkemizde sehirler
ve bolgeler arasinda 6nemli farkliliklar gostermektedir.
Genelde kiyr kesimleri, sehirler, biytk metropoller ve
distk sosyoekonomik yasam kosullarinda daha siktir.
Cocuklukta erkeklerde, eriskin donemde kadinlarda biraz
daha siktir. Bircok arastirmada bulunan semptom preva-
lansi ve astim tedavisi kullanim oranlari, doktor teshisine
dayali rakamlar ile uyusmamaktadir. Bazi blyik metro-
pollerimizde benzer ydntemlerle yapilan kontrol arastir-
malari, prevalansin bazi bolgelerde artis ediliminde oldu-
gunu bildirmektedir(1-5). Ulke capinda morbidite, morta-
lite ve maliyete iliskin net bilgiler yoktur.

Farkli Ulkelerde son 30 yilda yapilan arastirmalar
astim prevalansinda artis oldugunu gdstermekte iken (6),
yakin dénemdeki arastirmalar ise bu artisin durdugunu,
kimi yerlerde tersine dondigunli gostermistir (7-9).
Turkiye'de ¢ocukluk caginda 1992-2004 yillari arasinda,
yayimlanmis bir metaanalizde hisiltili semptomunda yillar
icinde artis egilimi oldugu gorilmustir (Tablo 1.1.1)
(10,1,4,5,11-21).

Turkiye'de cocuk ve eriskinlerde yapilan bdlgesel pre-
valans calismalari ve risk faktorleri Tablo 1.1.2°de, ulusal
dizeyde yapilanlar ise Tablo 1.1.3'de dzetlenmistir.

Sosyal ve ekonomik maliyeti

Astim hastaligi toplumu sadece ekonomik anlamda
degil sosyal anlamda da etkilemektedir. Tum dinyada
onemli bir okul ve is glict kaybi nedenidir. Bu nedenle
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Tablo 1.1.1.
Arastirma yili (1992-1996)  Arastirma yili (1997-2004) Toplam (1992-2004)
n: 9 n: 8 n: 17 P

Sayl 2334 (1036-3792) 2593.5 (621-4345) 2334 (621-4345) >0.10
Ortalama yas 9.3 (8.6-10.6) 9.2 (8.5-10.9) 9.2 (8.5-10.9) >0.10
Erkek % 49.5 (46.0-51.8) 49.8 (48.1-58.3) 49.6 (46.0-58.3) >0.10
Kidmdlatif astim % 9.8 (4.0-19.8) 12.3 (6.9-26.2) 11.9 (4.0-26.2) >0.10
Son bir yilda astim % 5.8 (5.2-8.3) 8.6 (3.4-12.2) 7.4 (3.4-12.2) >0.10
Kumdalatif higiltili % 15.1 (8.4-26.0) 22.3(14.8-26.2) 19.1 (8.4-26.2) <0.10
Son bir yilda hisiltili % 6.6 (4.7-11.9) 13.3 (6.4-14.7) 10.7 (4.7-14.7) 0.009

Tablo 1.1.2. Turkiye'de cocuk ve eriskinlerde yapilan bolgesel prevalans calismalari ve risk faktorleri

Sehir Cocuk/Eriskin Prevalans
Ankara (1) Cocuk simdiki %6.4
Adana (11) Cocuk simdiki %12.6
Afyon (22) Cocuk kiim %7.5
Antalya (23) Erigkin simdiki %9.4
Bursa (24) Cocuk herhangi bir
zamanda hisiltil
%27.5
simdiki hisiltil
%14.8
Diyarbakir (15)  Cocuk kim %14.1
Edirne (16) Cocuk kim %16.4-
simdiki %5.6
Elazig (25) Eriskin Dr.tanisi ile
sehir %5.5 ve
kirsal %3.1
Eskisehir (26) Univ.ogr. Astim benzeri %17
istanbul (20) Cocuk kiim %17
izmir (27) Gocuk Dr.tanisi %4.8
kim %13.7
simdiki %7.2
Manisa (28) Eriskin simdiki %1.2
kim %1
Samsun (29) Cocuk Dr.tanisi %2.3
Sivas (30) Eriskin son 1yl %4.5
Urfa (31) Cocuk Dr.tanisi %1.9
Zonguldak (32) Cocuk Dr.tanisi %4.9
Ankara (33) Eriskin son 1yl %3

astimin topluma maliyeti hesaplanirken sadece hastane
ve tedavi giderleri degil isglci kaybi (hasta ve yakinlari-
nin) ile astima bagdli erken olimler de gdzénine alinmali-
dir. Ulkemizde bu konuda énemli boyutta veri eksikligi
vardir. Ankara'da eriskin astimlilarda yapilan prospektif
bir arastirmada vyillik toplam maliyet 1467+111.8 USD

Yil
2002
1997

2000-

2006
2006

2001
1997

2002

1997-
1996-

2006

2006

2006
2003
2006
2006
1999

Yontem Risk faktorleri
Aberg st ve et tiketimi
ISAAC hayvan, toz, ailede atopi ve sik siniizit
1 ECRHS sigara igimi
ECRHS erkek cinsiyet, distk sosyoekonomik d.
ISAAC 2 aydan 6nce ek gida baslama,
prematurite, gebelikte annenin
sigara i¢cmesi, ev ici kuf, allerjik
egzema varligi, anne veya
kardeslerde atopi 6ykusu, krup veya sik
USYE gecirmek
ISAAC ailede atopi
Aberg cesitli
ECRHS
8  ECRHS
7 ISAAC
ISAAC sehir/sahil
ECRHS yas, cins, sigara, ev durumu
ISAAC sehir/sahil
ECRHS aile 6yklsu
ISAAC sehir, ailede atopi ekonomik durum
ISAAC aile dykusu cins, A.rinit
ECRHS atopi

olarak bulunmustur (37). Maliyet hastaligin agirligi ilerle-
dikce, artmaktadir. Ankara’da 183 cocuk astimlida yapr-
lan bir astirmada yillik toplam maliyet ortalama 991.7+73.2
USD (ortanca: 688.8 USD) olarak bulunmustur (38).
Astimlilarin %67.7'sinin hafif-orta dizeyde, %63.5'inin
atopik oldugu calismada astim siddeti, koruyucu ilaglarin
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Tablo 1.1.3. Cok merkezli ulusal boyutta olan arastirmalar

Roche (34) Gocuk kim %14.7 simdiki %2.8
Parfait (35) Cocuk simdiki %13.3

Parfait (36) Eriskin simdiki %8.1

Ege bolgesi (3)  Cocuk %6.4

kullanimi, acil servis basvurusu ve hastane yatisi maliyetle
iliskili bulunmustur. Dogrudan maliyetlerde en blyuk payi
poliklinik basvurulari (%48.5) olusturmus, hastaneye yatis
maliyeti hasta basina 955.5£16.5 USD bulunmustur.
Gocuklarda yapilan ¢ok merkezli bir diger calismada ise
12 merkezden 618 astimli cocugun harcamalarinin anali-
zinde yillik toplam maliyeti 1597.4+236.2 USD olarak
bulunmustur (39). Merkezler arasinda 6nemli farkliliklar
bildirilen bu calismada yillik maliyet sik hekim ziyareti,
hastane yatigi, astim siddeti, okul gund kaybr ile iligkili
bulunmustur. Eriskin astimlilarin poliklinik bagvurularinda-
ki maliyeti ve kaynaklarini arastiran bir diger calismada
allerji klinigine ve 6gretim Uyelerine basvurularda daha
ylUksek maliyet bulunmus; ayrica tedavi siresi, astim sid-
deti, hayat kalitesi ve son 6 ay icinde hekim basvurusu
maliyetle iligkili bulunmustur (40).

Hastaligin topluma maliyeti konusunda;

* Hastalik maliyeti, astimin siddeti ve kontrol derecesi
ile yakin iliskilidir.

Plansiz doktor ziyareti (muayenehane, acil veya
hospitalizasyon) sonuglari itibari ile dizenli tedavi-
den daha maliyetlidir.

isguicti ve okul glinG kayiplar, evici korunma yontem-
leri, saglik sistemince 6denmeyen bazi cihazlar, seya-
hat masraflari gibi dolayl maliyetler de yUksektir.
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BOLUM 1.2
RiSK FAKTORLERI

ANAHTAR NOKTALAR
Astim gelisiminde, kisisel (genetik, obesite, cinsi-
yet) ve cevresel faktorler (allerjenler, enfeksiyonlar,
mesleki duyarlastiricilar, sigara, ev ici ve ev disi
hava kirliligi) etkileserek hastaligin ortaya ¢ikmasi-
na neden olur.

Risk faktorleri; kisiyi astima yatkin kilan kisisel faktor-
ler ve genetik olarak astima yatkin olanlarda astim gelisi-
mine yol acan cevresel faktorler olmak Uzere iki grupta
toplanmaktadir. Astim gelismesine yol acan faktorler yani
sira astim semptomlarini tetikleyen faktorler de vardir.
(Tablo 1.2.1) (7).

Astimin ortaya clkmasinda etkili risk faktorlerinin
basinda genetik faktorler gelir (2). Astim alevlenmesine
yol acan faktorler ise genellikle cevresel olanlardir.
Genlerin hem kendi aralarinda, hem de cevresel faktorler
ile etkileserek bireyin astima egilimini artirdiklari dtstnl-
mektedir (3).

KiSiSEL FAKTORLER

Genetik:

Astimin genetik bir hastalk olduguna dair yeterince
veri bulunmaktadir. Anne babadan birinin astimli olmasi
durumunda c¢ocukta astim gortlme riski %20-30"a yUk-
selmekte, anne ve babanin her ikisinin de astimli olmasi
durumunda bu risk % 60-70'e ulasmaktadir.

Astimin patogenezinde bir¢ok gen rol oynamaktadir
(3,4). Astim gelisiminde rol oynayan genetik degisiklikler
dort temel alanda olmaktadir:

a) Alerjene spesifik antikor Gretimi (IgE yapisinda),

b) Havayolu asiri cevapliiginda etkili olan genler;

c) inflamatuar mediatérlerin sentezini etkileyen genler

(sitokinler, kemokinler ve blytume faktorleri);
d) Th1 ve Th2 immin cevap arasindaki dengenin belir-
lenmesi (hijyen hipotezi ile iliskili olarak) (5).

Tablo 1.2.1. Astimin ortaya cikis ve gelismesinde etkili risk faktorleri
KiSiSEL ETKENLER
Genetik:

atopi

brons hiperreaktivitesi
Cinsiyet
Obezite
CEVRESEL ETKENLER
Allerjenler
ic ortam: Evici akarlari, ev hayvanlar (kedi, kopek),
hamambdcegi ve kif mantarlari
Dis ortam: Polenler ve kif mantarlari
infeksiyonlar: Ozellikle viral etkenler
Mesleki duyarlilastiricilar
Sigara: Hem aktif hem de pasif iciciler
Hava kirliligi: ic ve dis ortam hava kirliligi
Diyet

Cesitli kromozomlar Uzerinde astim ile iliskili bolgeler
tayin edilmisse de (6rnegin 5. kromozomda hava yolu
asiri cevaplihdini dizenleyen gen ile serum IgE dizeyini
belirleyen gen bir arada bulunmaktadir), astim veya atopi
ile iliskili spesifik bir gen henlz bulunamamistir (3).
Bundan baska, astmda f, agonistlere, steroidlere ve
|6kotrien antagonistlerine cevabi diizenleyen genler de
bildirilmistir (1,6,7).

Obezite: Obezite de astim igin risk faktorl olarak
bulunmustur (1). Leptin gibi belli mediatorlerin hava yolu
fonksiyonunu etkilemesi ve astima egilimi artirmasi s6z
konusu olabilir (1,8).

Cinsiyet: Erkek cinsiyet cocukluk donemi astimi igin
onemli bir risk faktoridir. On doért yasindan onceki
dénemde astim prevalansi erkek cocuklarinda kiz ¢cocuk-
larinin yaklasik 2 misli olarak bulunmustur (1,8). Yas iler-
ledikge bu fark kapanmakta, yetiskin doneme gelindigin-
de astim kadinlarda daha sik gorilir hale gelmektedir
(1). Bundan baska cinsiyet, hastaligin kaliciligini ve klinik
remisyonunu da etkileyebilmektedir (10).

CEVRESEL FAKTORLER

Astimin ortaya ¢kmasinda rol oynayan cevresel fak-
torler, ayni zamanda hastalik semptomlarinin artmasina
yol acmaktadir. Diger yandan, hava kirliligi ve bazi aller-
jenler astim semptomlarina neden olmakla beraber,
astim gelisimindeki rolleri yeterince agik degildir (1).

Allerjenler: ic ve dis ortamdaki allerjenlerin astim
alevlenmelerine yol agtiklari iyi bilinmesine ragmen
(1,11,12), astim gelisimindeki rolleri tam aydinlatilama-
mistir (1). Yenidogan déneminden baslayan kohort calis-
malari, ev tozu akar allerjenleri, kedi ve kdpek tlyu ile
aspergillus’'un 3 yasina kadar astim benzeri semptomlar
icin risk faktorl olduklarini distindirmektedir (1,13).
Allerjen temasi ve cocuklardaki duyarlanma arasindaki ilis-
kinin allerjene, dozuna, maruziyet ddnemine, ¢ocugun
yasina ve muhtemelen genetik faktorlere bagh oldugu
dustintlmektedir. Yine de bazi calismalarda, ev tozu akar
allerjenleri astim gelisimi icin bir risk faktort olarak bulun-
musken (14-16), diger calismalar bunu dogrulamamistir
(17). Hamam boceginin allerjik duyarlanma icin énemli bir
neden oldugu gdsterilmistir (15,18,19). Kedi ve kopekle-
rin rolinG arastiran bazi calismalarda, erken yaslarda bu
allerjenlere maruziyetin, allerjik sensitizasyon ve astim
gelisimine karsi koruyucu olabilecegi gosterilmisken (20),
diger calismalar bu tir maruziyetin allerjik duyarlanma ris-
kini arttirabilecegini ileri strmustir (21,22). Bununla bera-
ber, kirsal kesimde yetisen ¢ocuklarda, astim prevalansi
genel olarak distk bulunmustur (1,23,24). Bu durum hij-
yen hipotezi ile aciklanmaktadir (25).

infeksiyonlar:

infant doneminde, respiratuvar sinsityal virus (RSV) ve
parainfluenza virusu bronsiyolite yol acabilmekte ve orta-
ya ¢ikan semptomlar ¢ocukluk astimindaki semptomlari
taklit edebilmektedir (26-28). Bir dizi uzun dénemli pros-
pektif calisma, hastane basvurularinda RSV saptanan
cocuklarin uzun doénemde vyaklasik %40'inda hisiltinin
devam edecegini veya ileri cocukluk dénemlerinde astim
olacaklarini géstermistir (26). Diger yandan bazi calisma-
lar, kizamik, hatta RSV enfeksiyonlari gibi erken ¢ocukluk
déneminde gecirilen bazi infeksiyonlarin astim gelisimine
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karsi koruyucu olabileceklerini ileri strmusttr (29,30).
Astimdaki “hijyen hipotezi” de erken ¢ocukluk dénemin-
de infeksiyonlara maruziyetin, cocugun immun sistemini
“nonallerjik” yola kanalize edecedini ve astim ile diger
allerjik hastalik riskini azaltabilecegini ileri stirmektedir
(1). Bu hipotezin dogrulugu arastiriimaya devam edilmek-
le birlikte, bu yaklasim aile blyukligu, dogumdaki sirala-
ma, krese devam etmenin astim riskini nasil azalttigini
aciklamaya yardim edebilir. Ornegin, biyik kardesleri ile
yetisen veya krese devam eden cocuklarda infeksiyon
riski artarken, bu durum ileriki yillarda allerjik hastalik ve
astim gelisme riskine karsi koruyucu olabilmektedir (1).
Diger yandan, atopi ve viral infeksiyonlar arasindaki iliski
oldukga karmasiktir (31). Atopik durum, alt solunum
yollarinin viral infeksiyonlara olan cevabini etkilemekte,
daha sonra viral infeksiyonlar allerjik duyarlanmanin olu-
sumuna katkida bulunmaktadir. Bu etkilesim bireyler es
zamanli olarak allerjenlere ve viral infeksiyonlara maruz
kaldiklarinda ortaya ¢ikmaktadir.

Tablo 1.2.2. Meslek Astimina Yol Acan Ajanlar

Meslek astimina neden olan faktorler:

Ug ylzden fazla maddenin mesleksel astim ile iliskili
oldugu bulunmustur (1,32,33). Bu maddeler arasinda, izo-
siyanatlar gibi ylksek derecede reaktif kiicik molekiller,
immunojen olarak bilinen ve hava yolu cevabini etkileyen
platinyum tuzu gibi irritanlar ile IgE yapimini uyaran komp-
leks bitki ve hayvan Urtnleri yer almaktadir (Tablo 1.2.2).

Astim endustrilesmis Ulkelerdeki en yaygin mesleksel
solunum sistemi hastaligi olup (32,34), mesleksel duyarlilas-
tinclarin calisma yasindaki eriskin astiminin yaklasik 10°da
birinden sorumlu olduklari tahmin edilmektedir (35).

Mesleksel astim olusumunda, ¢ogunlukla imminolo-
lojik mekanizmalar (IgE aracilikli ve hicresel) sorumlu
olup, hastaligin ortaya ¢ikmasinda maruziyetin baslangr-
cindan itibaren aylar veya yillar stiren bir zamana ihtiyacg
duyulmaktadir (36). Hastaligin ortaya ¢ikmasi icin gerekli
duyarlastirici dozu kisiden kisiye degisiklik gostermekte-
dir. Cok yuksek dozlardaki irritan maruziyeti bazen “irri-
tanlarin neden oldugu astim”a yol agmakta ve bu astim
tipi non-atopik bireylerde bile gorilebilmektedir (36).

Meslek/mesleki alan

Firncilar

Mandiracilar
Deterjan Uretimi
Elektrik solderin (bak)
Ciftciler

Balik Urlnleri imalati

Gida isleme

Tahil iscileri

Saglik calisanlari

Kanatli yetistiricileri
Arastiricilar, veterinerler
Hizarcilar, marangozlar
Gemi yiklemede calisanlar

ipek isletmeciligi

Guzellik salon calisanlari
Kaplamacilar

Rafineri iscileri

Otomobil boyama
Hastane calisanlari
imalat

Slinger isleme

Plastik enddstrisi

Ajan

Hayvan ve bitkisel proteinler
Un, amilaz

Depolama akarlari

Bacillus subtilis enzimleri

Cam reginesi

Soya tozu

parazitler

Kahve tozu, et isleme, koruyucu, cay, amilaz, yumurta proteinleri,
pankreatik enzimler, papain

Depo akarlari, aspergillus, i¢c ortam bitkileri, cayir

Psyllium, lateks

Kanatl akarlar, diski, tiy

Bocek, tly, idrar proteinleri,

Odun tozlari, sedir, mese, cinar vs)

Tahil tozlari (mantar, insekt, tahil)

ipek bocegi guvesi ve larvasi

inorganik kimyasallar

Persulfat

Nikel tuzlari

Platinum tuzlari, vanadium

Organik kimyasallar

Etonolamin, dissosiyanatlar

Dezenfektanlar (slfatiazol, kloramin, formaldehit, glutaraldehit), lateks
Antibiyotikler, piperazin, metildopa, salbutamol, simetidin
Formaldehit, etilendiamin, ftalik anhidrit

Toluen dissosiyanat, heksametildissoyanat, defenilmetil izosiyanat, ftalik

anhidrit, trietilen tetramin, trimellitik anhidrit, heksametil tetramin, akrilatlar
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Sigara:

Sigara kullanimi ve/veya dumanina maruziyet, astim-
llarda akciger fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlen-
mesi, astim semptomlari ve agirhiginda artisa yol acmak-
tadir (1,9). Bundan baska, titiin dumani inhaler tedavi ve
sistemik steroidlerin etkilerinin azalmasi ve astim kontro-
[GnUn zorlagmasina neden olmaktadir (1,37). Gerek pre-
natal, gerekse de postnatal olarak tUtin dumanina
maruziyet, erken cocukluk doneminde astim benzeri
semptomlar dahil, bir dizi zarara yol agmaktadir (1,28,38).
Yine de annenin sigara iciminin bebegin akciger gelisimi-
ni olumsuz etkiledigi ve anneleri sigara icen infantlarin,
hayatlarinin ilk yiinda hisilti gegirme olasiliklarinin 4 kat
arttigi bildirilmektedir (1,39).

Dis ve i¢ Ortam Hava Kirliligi:

Dis ortam hava kirliligi ile astim arasindaki nedensel
iliski halen tartismalidir (40). Hava Kkirliliginin oldugu
ortamda blylyen cocuklarda akciger gelisimi kisith
olmakla beraber, bunun astima yol acip acmadigdi bilin-
memektedir (1,41). Diger yandan, astim alevlenmeleri ve
astima bagli hastane basvurulari ile hava kirliligi dizeyle-
rindeki artislar arasinda iliski oldugu bir cok calismada
gdzlenmistir (1,42,43). ic ortamdaki hava kirleticileri (gaz
ve ‘biomass’dan kaynaklanan duman ve buharlar, kif ve
hamam bdcegdi) ile de benzer iliskiler gdzlenmistir (1).

Diyet:

Astim gelisiminde diyetin, ¢zellikle anne stttndn roll
yogun arastirma konusu olmustur. Genel olarak, ¢alisma-
lar inek sutinden veya soya proteininden elde edilen
hazir mamalar ile beslenen ¢ocuklarda, anneleri tarafin-
dan emzirilen cocuklara gore daha yulksek oranlarda
hisilti ortaya ciktigini bulmuslardir (44,45). Artmis oran-
larda hazir gida ile beslenme, dustk antioksidan (meyve,
sebze) alimi, artmis n-6 poliansatire yag asidi (margarin
ve bitkisel yaglarda bulunan) alimi, yetersiz oranlarda n-3
poliansatlre yag asidi aliminin (yagl balikta bulunan) son
zamanlarda gorllen astim ve atopik hastaliktaki artisa
katkida bulundugu ileri strilmektedir (44).
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BOLUM 1.3
PATOGENEZ

ANAHTAR NOKTALAR
Hava yolunun yapisal ve inflamatuar hicrelerinin
katildigi kronik inflamasyon ve brons asiri duyarlili-
g1, astimin temel ozelliklerindendir.

Astim hava yollarinin inflamatuvar bir hastaligi olup
karakteristik patofizyolojik degisikliklerle sonuglanan bir-
¢ok inflamatuvar hiicre ve mediatorleri icerir (1). Bu infla-
masyonun hava yolu hiperreaktivitesi ve astim semptom-
larr ile guclU iligkisi de bilinmektedir.

Hava yolu inflamasyonunun temel 6zellikleri

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki hava yolu inf-
lamasyonu sureklidir ve astim siddeti ile inflamasyonun
yogunlugu arasindaki iliski de net olarak gosterilememistir
(2). inflamasyon butun hava yollarini etkiler ama fizyolojik
etkileri orta boy bronslarda en belirgindir. Hava yollarinda-
ki inflamasyon paterni, allerjik, non-allerjik, veya aspirinle
indUklenen olmak tzere astimin bitln klinik formlarinda
ve butln yas gruplarinda benzer gériinmektedir.

Mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositler, dendritik hiicre-
ler, makrofaj ve notrofiller inflamasyonda rol alan inflamatu-

var hucreler olup ayrica epitel, diiz kas, endotel hiicreleri;
fibroblastlar, miyofibroblastlar ve hava yollari sinirleri de inf-
lamasyonda rol alan hava yolu yapisal hticreleridir (3-11).

Astimla iliskili cok sayida mediatoriin oldugu ve bun-
larin hava yollarindaki karmasik inflamasyonu yonettikleri
artik bilinmektedir. Astim patogenezinde rol alan anahtar
mediatorler kemokinler, sisteinil Idkotrienler; IL18, TNF-a,
GM-CSF, IL4, IL5 ve IL13'G iceren sitokinler; histamin,
nitrik oksit ve prostaglandin D2'dir (12-17).

Astim hastalarinin hava yollarinda inflamatuvar ceva-
ba ek olarak, hava yolu yeniden yapilanmasi (remodel-
ling) olarak adlandirilan karakteristik yapisal degisiklikler
de olmaktadir (18,19). Bu degisikliklerin bir kismi astimin
agirhgrile iliskilidir ve hava yollarinda relatif olarak irrever-
zibl darlikla sonuclanabilir. Bazal memban altinda kollajen
lifleri ve proteoglikanlarin birikimine bagh olarak astimli-
larda subepitelyal fibrozis olusur. Ayni zamanda hava
yolu diiz kasinda artis, kan damarlarinda proliferasyon ve
mukus sekresyonunda artig olur (20,21) (Sekil 1.3.1).

Fizyopatoloji

Hava yolu daralmasi semptom ve fizyolojik degisiklik-
lere yol acan asil olaydir. Hava yollarindaki diz kas kont-
raksiyonu, 6dem, yeniden yapilanmaya bagli duvar kalin-

Irritanlar, enzimler, viruslar
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Sekil 1.3.1. Astimda hava yollarindaki inflamatuvar cevap ve hava yolu yeniden yapilanmasi (remodelling)
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lasmasi, mukus sekresyonu artisi ve bunun olusturdugu
tikaglar hava yolu daralmasini ortaya gikarir.

Astim taniminin bilesenlerinden biri olan hava yolu
asiri duyarlihdr astimli hastanin hava yollarinin normalde
zararsiz olan bir uyarana karsl daralmayla cevap vermesi-
dir. Bu daralma da degisken hava akimi kisitlanmasina ve
aralikli semptomlara neden olur. Hava yollarindaki bu
asiri duyarlilik hem inflamasyon hem de hava yollarinin
onarimi ile iligkili olup, tedavi ile kismen geri donebilir.
Hava yolu asiri duyarliiginin mekanizmasi, birkag hipotez
ileri sirtlmis olmakla birlikte, hentiz tam olarak bilinme-
mektedir (21,22):

1. Hava yolu diz kas hucrelerinin artmis hacim ve/
veya kontraktilitesinin sonucu olarak ortaya cikan
hava yolu duiz kasinin asiri kontraksiyonu

2. Bronkokonstriktér maddeler inhale edildiginde
hava yolu duvarindaki inflamatuvar degisiklikler
sonucunda ortaya ¢ikan hava yolu kontraksiyonu-
nun karsilanamamasi hava yollarinda asiri daralma-
ya ve normal hava yollarinda bulunan maksimum
kontraksiyon platosunda bir kayba neden olabilir.

3. Odem ve yapisal degisikliklerle ortaya cikan hava
yolu duvari kalinlasmasi, geometrik nedenlerle orta-
ya cikan hava yolu diz kasi kontraksiyonuna bagh
gelisen hava yolu daralmasini daha da arttirir.

4. inflamasyon nedeniyle duyarli hale gelebilen duyu-
sal sinirler duyusal uyaranlara cevap olarak asir
bronkokonstriksiyona yol acar.
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BOLUM 2

TANI VE SINIFLAMA

ANAHTAR NOKTALAR

« Astim tanisinda anamnez c¢ok Onemlidir.
Anamnezde nobetler halinde gelen nefes darligi,
hisilt, okslrik ve goguste baski hissi gibi semp-
tomlarin varligi ile tani konabilir. Tanisal testlerin
pozitif olmasi taniyr destekler.

+ Hasta semptomatik degilse fizik inceleme bulgusu
yoktur. Solunum sistemi muayenesinin normal
olmasi taniyl ekarte ettirmez.

+ Solunum fonksiyon testleri hava yolu darliginin
derecesinin, reverzibilitesinin ve degiskenliginin
saptanmasina yardimci olur. Solunum fonksiyon
testlerinin normal olmasi astim tanisini dislamaz.

+ Solunum fonksiyonlari normal ama astim ile uyum-
lu semptomu olan bireylerde hava yolu duyarliigi-
nin Ol¢tlmesi taniyr dogrulamaya yardimci olabilir.

+ Allerjinin degerlendirilmesi, bireysel olarak astim
semptomlarina neden olan risk faktorlerinin ayirt
edilmesine yardimci olabilir.

« Daha onceki raporlarda astim agirlik derecesine
gore siniflandiriimistir. Astim agdirligr zaman icinde
degisebilir ve agirlik disinda tedaviye verilen yanit
da 6nemlidir

+ GUnUmizde hakim olan egilim astimin kontrol
dlzeyine gore siniflandiriimasidir.

« Astimin klinik kontrol tanimi su sekildedir:

- GUndiz semptomu olmamasi (haftada 2
veya daha az)

- Egzersizde dahil olmak Uzere aktivite kisitlan-
masl bulunmamasi

- Astim nedeniyle gece semptomlarinin veya
uyanmalarinin olmamasi

- Kurtarial ilag kullanim gereksiniminin bulun-
mamasi (haftada 2 veya daha az)

- Normal veya normale yakin solunum fonksi-
yonlari bulunmasi

-Atak olmamasi

GiRIiS

Astim tedavisinin basarili olmasi icin astim tanisinin
dogru konmasi cok dnemlidir. Astim semptomlari zaman
zaman ortaya ¢ikacagindan ve bu hastaliga spesifik olma-
diklarindan hem hekim hem de hastalar tarafindan yeterin-
ce dnemsenmeyebilir. Astim semptomlari KOAH (kronik
obstriktif akciger hastaligi) veya yaslilikta gorilen solunum
sikintilari gibi baska patolojik durumlarla karistirilarak yanlis
tanilar konmasina neden olabilir. Yanlig tani 6zellikle cocuk-
luk yas grubunda daha sik olmakta ve hastalik bronsitin
degisik formlari veya krup ile karismakta ve yetersiz tedavi
ile hastaligin kontrol altina alinabilmesi gecikmektedir (1).

KLINiK TANI

Semptomlar: Astim tanisinda anamnez ¢ok 6nemli-
dir. Tanisal testlerin pozitif olmasi taniyl destekler ancak
negatif olmasi taniyr dislamaz. Tani, ndbetler halinde

gelen nefes darligi, hisilti, 6kstrik ve goguste baski hissi
gibi semptomlarin varlidi ile konur (2). Astimli hastalarin
cogunda rinit semptomlari da vardir. Semptomlarin gin
icinde veya mevsimsel degiskenlik gdstermesi, sis, duman,
cesitli kokular veya egzersiz gibi nedenlerle tetiklenmesi,
geceleri artis olmasi ve uygun astim tedavilerine yanit
vermesi astim tanisini destekler (3). Ailede astim 6ykUsu-
nin bulunmasi ve atopik hastaliklarin varligi taniyi koy-
maya yardimci olan diger 6zelliklerdir. Bazi duyarli birey-
lerde, polen, kif mantarlari gibi mevsimsel artis gosteren
etkenlerle astim alevlenebilir. Tablo 2.1 astim tanisini
koymada kullanilabilecek sorulari icermektedir (4).

Fizik inceleme: Hasta semptomatik degilse solunum
sistemi muayenesi normal bulunabilir fakat fizik incele-
menin normal olmasi astim tanisini dislamaz. En sik rast-
lanan muayene bulgusu hava yolu obstriksiyonunu gos-
teren hisilti ve ronkuUslerdir. Solunum sesleri normal
bulunan bazi astimli hastalarda oskdltasyon sirasinda
zorlu ekspirasyon yaptirilirsa ronkUs isitilebilir. Anamnez
ve fizik inceleme sirasinda hemen her derin inspirasyon-
dan sonra oksurik gelismesi, hava yolu duyarliliginin
indirekt gostergesidir ve astimi dusindirr.

Astim ataklarindaki hiperinflasyon ve hava akim kisit-
lamasi solunum isini belirgin diizeyde arttirir. Ciddi astim
ataklarinda ileri derecede azalmig ventilasyon ve hava
akimi nedeniyle ronkls ve hisilti duyulmayabilir. Bu
durumdaki hastalarda atadin ciddiyetini gosteren siya-
noz, uykuya meyil, konusma gl¢ligu, tasikardi, yardimci
solunum kaslarinin kullanimi ve interkostal ¢ekilmeler gibi
diger fizik inceleme bulgulari gézlenir (1,3).

Astimli hastalarin blyik ¢cogunlugunda rinit gorulebil-
diginden, fizik inceleme sirasinda rinit, geniz akintisi ve
nazal obstriksiyon bulgulari agisinda Ust solunum yolu
muayenesinin de yapilmasi onerilir.

Bazi Astim Fenotiplerinin Tanisi

Astim cesitli klinik fenotiplerle seyredebilir (5). Onceleri
ekstrensek (allerjik) ve intrensek (allerjik olmayan) astim
seklinde bagslayan fenotipik yaklasima zamanla erken- geg
baslangicli astim, okslrukle seyreden astim, egzersiz asti-
mi, noktlrnal astim, aspirine duyarli astim, premenstriel
astim, steroide direncgli/bagimli astim, brittle astim, mes-
lek astimi gibi fenotipler eklenmistir. Bunlardan tani kon-
mayan astimlilarin en biylUk kismini okslrlkle seyreden
astim olusturur.

Oksiiriikle seyreden astim: Bu hastalarda kronik
Oksurik ana semptomdur (6). Hastalarin tanisinda 6zel-
likle solunum fonksiyonlarindaki degiskenligin veya hava
yolu duyarliiginin gosteriimesi ve balgamda eozinofillerin
arastiriimasi énemlidir (7). Oksurikle seyreden astimin,
Oksurik ve balgam eozinofilisinin gortldigi ama spiro-
metrik inceleme ve hava yolu duyarliiginin normal olarak
bulundugu eozinofilik bronsitten ayiriminin  yapilmasi
gerekir (8). Ayrici tanida dlstnUlmesi gereken diger
durumlar, anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitor-
lerine bagl dksiriik, gastodzofageal reflii (GOR), postna-
zal akinti sendromu, kronik sintizit ve vokal kord disfonk-
siyonudur (9).
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Noktirnal ve egzersiz astimi ayri fenotip olmayip
tedavi gérmeyen hastalarin blytk cogunlugunda gori-
[Ur. YUksek performansli sporcularda egzersiz astimi izole
olarak gorulebilir (%10).

TANI VE TAKIiP iCiN KULLANILAN TESTLER

SOLUNUM FONKSiYONLARININ OLCUMU

Astimin tanisi genellikle bu hastali§in karakteristigi
olan semptomlarin varligi ile konur. Bunun yaninda solu-
num fonksiyonlarinin 6lcimu ve 6zellikle solunum fonksi-
yon bozuklugunun reverzibl oldugunun gdsterilmesi
astim tanisini bUytk oranda dogrular. Clnkl astimli has-
talar semptomlarinin farkinda olmayabilir ve ozellikle
uzun suredir hastaligi olanlarda semptom ciddiyetini algr-
lama azalmistir (10). Solunum fonksiyonlarinin dlctimu
hava yolu kisitlamasinin agirligini, reverzibilitesini ve
degiskenligini gdstererek astim tanisinin desteklenmesini
saglamaktadir. Fakat solunum fonksiyon testlerinin nor-
mal olmasi astim tanisini ekarte ettirmez. Hem eriskinler-
de hem de cocuklarda solunum fonksiyonlari ile semp-
tomlar ve hastalik kontrolinU belirleyen diger kriterler
arasinda gicli bir korelasyon olmamasina ragmen bu
Olciimler astim kontrolintn diger yonleri icin tamamlayici
bilgiler saglamaktadir (11,12).

Hava yolu kisitlamasini degerlendirmek icin cesitli
metodlar vardir ama bes yas ve Uzerindeki hastalarda
Ozellikle bu metodlardan iki tanesi genel olarak kabul
edilmektedir. Bunlar spirometre ile dlcllen zorlu ekspira-
tuvar akim 1. saniye (FEV,) ve zorlu vital kapasite (FVC)
degerleri ve PEFmetre ile Olculen zirve ekspiratuvar akim
(PEF) &lctmleridir. FEV,, FVC ve PEF &lclimlerinin bekle-
nen degerleri populasyondan elde edilen yas, cinsiyet ve
boy parametrelerine gore belirlenir.

Reverzibilite ve degiskenlik kavramlari, spontan olarak
veya ilaglara yanit sonucunda ortaya ¢ikan ve semptomlar-
daki degisikliklere paralel olusan hava akimi kisitlamasinda-
ki degisiklikleri ifade eder. Reverzibilite terimi genellikle
FEV, (veya PEF) degerinde kisa (hizli) etkili bronkodilatorle-
rin etkisiyle veya inhaler kortikosteroidler gibi kontrol edici
ilacin uygulanmasindan ginler veya haftalar sonra daha
yavas ortaya ¢ikan dizelmeyi ifade eder (13). Degiskenlik
kavrami ise zaman icerisinde semptomlar ve solunum
fonksiyonlarindaki iyilesme ve kotilesmeleri kastetmekte-
dir. Degiskenlik bir glintin icinde olabilecegi gibi, glnler,
aylar veya mevsimler arasinda da olabilir. Oykiide bu sekil-
de bir degiskenligin varligi astim tanisinin dnemli bir &zelli-
gidir. Bunun yaninda degiskenlik astim kontrol degerlen-
dirmesinin de bir bolimana olusturur.

Spirometrik inceleme: Hava akimi kisitlanmasini ve
reverzibilitesini 6lcmek ve astim tanisini koymak icin 6ne-
rilen yontem spirometrik incelemedir (1). ilk basvuruda
hastalik tanisini koymak ve agirhigini belirlemek, tedavi
sirasinda ise hastanin en iyi degerlerini belirlemek icin
uygulanir. Daha sonraki izlemlerinde rutin olarak yapiima-
si Onerilmemekle beraber semptomlar ortaya ciktiginda
tekrarlanabilir (3). Zorlu ekspirasyon manevrasi ile FEV1,
FVC, FEV,/FVC ve PEF &lclebilir (4).

Spirometrik inceleme efora bagl bir tetkiktir. Bu
nedenle hastaya islemin nasil yapilacagi ¢ok iyi anlatiimali,
standartlara uygun olarak en az 3 test yapilmali ve sonugta
en yUksek degerleri iceren test kullaniimalidir (1).

Spirometrik incelemede beklenen dederlerde etnik
yaplya gore fakliliklar olabilir. Bir cok hastalikta FEV,
degeri dustk bulunabileceginden, hava akimi kisithg
tanisini koymak igin en uygun test FEV,/FVC oraninin
kullanilmasidir (1). Bu oranin %75'den disik bulunmasi
hava yolu obstriksiyonunu gosterir. Ciddi hava yolu dar-
lig1 olanlarda hava hapsi nedeniyle FVC degeri de azalabi-
lir, FEV,/FVC orani degismeyebilir (1,4).

Hava yolu obstriksiyonu saptanan hastalarda kisa
etkili beta-2 agonist inhalasyonundan (4 puf salbutamol
(400 mikrogram) veya 4 puf terbutalin (1000 mikrog-
ram) 15-20 dakika sonra FEV1'de bazal degere gore
>%12 veya >200 ml, PEF dederinde %20 artis olmasi
hava akimi kisithliginin reverzibl oldugunu gosterir
(1,4,14,15) (Sekil: 2.1).

Bazi hastalarda reverzibl hava akimi kisitlanmasi 2-3
hafta oral kortikosteroid (20-40 mg/gin prednizolon)
veya 6-8 hafta uygun doz inhaler steroid tedavisi ile orta-
ya konulabilir. Tedavi sonrasi FEV, degerlerinde baslangi-
ca gore %15 artis gortlmesi geg reverzibilite varligi ola-
rak degerlendirilir. Sadece bir kez kisa etkili beta-2 ago-
nist sonrasi veya oral kortikosteroid sonrasi tekrarlanan
spirometre, hastanin ulasilabilecek en iyi solunum fonksi-
yonlarini yansitmayabilir, astim kontroll iyilestikce takip-
lerde spirometrik dederlendirmenin tekrarlanmasi gerekir
(4). Ozellikle tedavi altindaki astimlilarda her degerlendir-
mede reverzibilite tespit edilemeyebilir (1).

PEF 6lclimii: PEF metre ile elde edilen PEF Olcimi asti-
min tanisinin dogrulanmasi ve takibinde dnemlidir (1).

PEF metreler ucuz, tasinabilir ve hastanin evde hava
akimi degerlerini gtinlik takip edebilmesi icin ideal araclar-
dir. Hastanin tedaviye uyumunu artirabilir. Bununla birlikte
PEF degeri, ne cocuklarda ne de erigkinlerde diger solu-
num fonksiyon testleri ile (FEV1 gibi) korele olmayabilir.

PEF 6lcimU efora bagh oldugundan ve cihazlar ara-
sinda degerler degiskenlik gosterebileceginden yorum-
lanmasinda dikkatli olunmalidir (1,14). Genellikle PEF
degerleri sabah bronkodilator ila¢ kullaniimadan once
yani PEF degerinin en duslk olmasinin beklendigi zaman-
da; aksam ise bronkodilator kullanildiktan sonra yani
degerler en yiksek durumdayken olcultr (1). Gunlik PEF
degiskenligini géstermenin bir yolu, o glin icerisindeki en
yuksek ve en diustk PEF degerleri arasindaki farkin ylizde
olarak ifade edilmesidir (Sekil:2.2). Bu farkin %20'nin
Uzerinde olmasi astim lehine kabul edilir (3).

Bir diger yol ise, bir hafta icerisinde dlctlen en distk
sabah prebronkodilatér PEF dederinin hastanin en iyi PEF

Erken reverzibilite: FEV1'de bazal dedere gore >%12 veya > 200 ml,
PEF degerinde %20 artig olmasi
(4 puf salbutamol :400 mikrogram veya 4 puf
terbutalin:
1000 mikrogramdan 15-20 dakika sonra)

Sekil 2.1 Erken reverzibilite




TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

PEF aksam — PEF sabah
PEF degiskenligi = x 100
'/, (PEF aksam + PEF sabah)

Sekil 2.2 Gunluk PEF degiskenligi formUlu

degerine bolinmesi ile elde edilir (Min%Max). Sonuncu
yontem hava yolu degiskenligini gosterebilecek en iyi PEF
parametresi olarak kabul edilir, ¢ciinkli glinde bir kez
Olcim yeterlidir, hesaplanmasi basittir ve hava yolu
duyarlih@ ile daha iyi korelasyon gosterir (1).

PEF takibinin astimda yeri (1,14):

1. Astim tanisinin dogrulanmasi; Erken reverzibilite
testinde PEF degerinin bronkodilatdr 6ncesi degere
gore 60 L/dk veya %20 artis gOstermesi veya giin-
lik degiskenligin %20'den fazla olmasi astimi
dusundurdr.

2. Ozellikle semptom algilamasi iyi olmayan hastalar-
da astim kontroliinin saglanmasinda; semptomla-
rin ve PEF degerlerinin izlenmesi ile hastanin atakla-
rin tedavisine erken baslamasini saglayan astim
takip planinin astim sonugclarini iyilestirdigi ortaya
konmustur

3. Astimin mesleksel veya cevresel nedenlerinin ortaya
konmasinda; PEF dederleri hem glinde bir veya
birka¢ kez semptomlara neden olan egzersiz gibi
aktiviteler sirasinda veya stphe edilen risk faktorle-
rine maruz kalindiginda hem de maruziyetin olma-
digi dénemlerde olcllar.

4. Astim tedavisine yanitin degerlendiriimesinde

HAVA YOLU DUYARLILIGININ OLCULMESi

Semptomlarin astimi disindirdigi fakat solunum
fonksiyonlarinin normal oldudu hastalarda metakolin,
histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons pro-
vokasyonu astim tanisinin konmasina yardimci olabilir
(1,4,15, 16). Glvenlik nedeniyle bu testi egitimli persone-
lin yapmasi gereklidir ve FEV, beklenene gdre <%65 ise
yapiimasi tercih edilmez (4).

Hava yolu duyarlihidi, hava yollarinin tetik ¢eken
etkenler olarak adlandirilan ve astim semptomlarina
neden olan faktorlere karsi duyarliigini gosterir. Test
sonucu genellikle FEV,'de baslangica gbre %20 veya
daha fazla azalmayi provoke eden doz (veya konsantras-
yon) olarak ifade edilir. Bu test astim icin duyarlidir fakat
0zgUl degildir yani testin negatif olmasi, inhaler kortikos-
teroid kullanmayan bir hastada, astimin ekarte edilmesi
agisindan yararlidir fakat pozitif test her zaman hastanin
astim oldugu anlamina gelmez (1,4,15). Clnk{ hava yolu
duyarliigi allerjik rinit, kistik fibrozis, bronsektazi veya
KOAH gibi hastaliklarda da pozitif bulunabilir (1,4).

INFLAMATUAR BELIRTEGLER

Astimda hava yolu inflamasyonunun degerlendiriime-
si icin spontan veya indiklenmis balgamda total hicre
sayllari, eozinofil, notrofil gibi inflamatuvar hiicreler veya
mediyatorler olcllebilir (1,4, 17,18). Ayrica ekshale nitrik

oksit (FeNO) ve karbon monoksid dizeyi dlctimlerinin de
astimda inflamasyon belirtecleri olarak kullanilabilecegi
dustnilmektedir (1,4,19). Ancak maliyetin ylksek olma-
si, klinik belirtecler ile zayif korelasyonu ve sensitivite ve
spesifitesinin dlstk olmasi nedeniyle klinikte rutin kullani-
mi henliz 6nerilmemektedir.

ALLERJININ DEGERLENDIRILMESi

Astim ile basta allerjik rinit olmak Gzere diger allerjik
hastaliklar arasinda gucli bir iliski vardir. Bu nedenle
astimli kisilerde gerektiginde ayrintili allerjik degerlendir-
me yapilmasi tani ve tedavi yonlinden yararli olabilir.
Oncelikle anamnez ile gerekirse deri prik testi ile yapilan
bu dederlendirmede semptomlara yol acan risk faktorle-
rinin bazilari saptanabilir. Allerjen ile spesifik brons provo-
kasyon testi, tim dinyada ¢cok az merkezde mesleksel
astim tanisi ve akademik arastirmalar yoninden uygulan-
maktadir. Yasami tehdit eden astim atagini tetikleyebile-
ceginden rutin olarak kullanilmamaktadir (20).

Anamnezinde allerji distintlen hastada ilk tercih edile-
cek yontem deri prik testidir. Eger hastanin anamnezi test
sonuclari ile uygunluk gostermiyorsa bu degerlendirme
anlam tasimaz. GUnlUk pratikte bu testi yapmanin asil
amaci, atopik astimlilari ayirmak ve eger hastanin bulundu-
gu ortamda kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan
uzaklasmasini saglamaktir. Ulkemizdeki atopik astimli hasta-
larin cogunda hemen hemen tiim diinya Ulkelerindeki gibi
ev tozu akarlarina karsi duyarlilik saptanmaktadir. Ulkemizin
sahil kesimlerindeki akar duyarli atopik astimlilarin orani, ig
ve dogu kesimlerden fazladir. Atopik duyarliigin saptanma-
siicin testlerde yer almasi 6nerilen standart allerjenler; pozi-
tif/negatif kontrol, ¢imen poleni, dermatofagoides pterony-
ssinus, kedi ve alternaria allerjenleridir (21).

Spesifik IgE Olcim, pahali ve duyarliigr disik bir
yontemdir. Serum Total IgE Ol¢liminln atopi tanisinda
kisisel bazda hicbir degeri yoktur.

DIiGER TETKIKLER

Hastalarin ilk muayenesinde diger hastaliklari ekarte
etmek, ataklarda ise pndmoni ve pndmotoraks yonin-
den degerlendirmek amaciyla PA akciger grafisi ¢ekilebi-
lir. Genellikle normal olup, ataklarda hiperinflasyon bul-
gularn vardir. Hastanin diizenli kontrollerinde rutin grafi
cekimi gerekmez (3).

Kanda eozinofili astim tanisi icin spesifik degildir ve
izlem icin rutin kullaniimasi 6nerilmez (3).

AYIRICI TANI

Dikkatli hikaye ve fizik inceleme ile solunum fonksi-
yon testindeki degisken hava yolu obstruksiyonu teshis
koymayi saglar. Cocukluk ve eriskin yas gruplarinda ayiri-
cl tani degisiklik gosterebilir. Ayiricr tanida distndlmesi
gereken durumlar ise sunlardir;

KOAH, bronsektazi gibi diger obstriiktif hava yolu
hastaliklari

Obstruktif olmayan akciger hastaliklar (diffiz
parankimal akciger hastaliklari vs)
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Akut bronsit ve bronsiyolitler

Kronik okslrik nedenleri (kronik sinlizit, postnazal
akinti, gastrodzofageal refli vs)

Hiperventilasyon sendromlari

Ust hava yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisim aspi-
rasyonu

Vokal kord disfonksiyonu

Akciger digi hastaliklar (kalp yetmezligi vs)

Astimin bu hastaliklarla beraber bulunabilecegini unutma-
mak gerekir, bu durumda teshis zorlasacadi gibi astimin agrl-
ginin ve kontrolUnuin belirlenmesi de gli¢ olabilecektir (1).

KOAH tam reverzibl olmayan, genellikle ilerleyici ve
akcigerin irritan partikl ve gazlara anormal inflamatuvar
cevabi ile seyreden hava yolu hastaligidir. Yakinmalarin
tekrarlayici degil ilerleyici karakterde olmasi, belirgin sigara
Oyklsunin olmasi, atopi dykistntn yoklugu, geg¢ baslan-
gich olmasi ve hava yolu darliginin tam olarak geri donu-
simli olmamasi ile astimdan ayrilir. Ulkemizde astimli
hastalarin /,'tinlin halen veya ge¢miste sigara icici oldugu
gosterilmistir (22). Bu hastalarda fiks hava yolu darligi
gelisebilir ve hastalar KOAH'dan ayirt edilemeyebilir.

Viral veya bakteriyel etkenlerin neden oldugu akut
bronsitler alt hava yollarini tutarak okstrtk ve hisiltili
solunuma yol agabilir. Semptomlar akut evreden sonra
hafiflemekle beraber 3 aya kadar devam edebilir.
Yakinmalarin tekrarlayici karakter gdstermemesi ve uzun
sirmemesi ile astimdan ayrilir.

Ust solunum yolu infeksiyonlarindan sonra gorilen
hava yolu asiri duyarlihd oksirige neden olabilir.
Oncesinde infeksiyon dykisiiniin olmasi ve genellikle 3
aydan uzun strmemesi ile astimdan ayrilir.

Kronik sinlizit, postnazal akinti, gastrotzofageal refld,
ACE inhibitort kullanimi gibi astim ile beraber veya ayri
olarak bulunabilen patolojiler tekrarlayici 6kstiriik sempto-
mu nedeniyle, 6ksirlkle seyreden astim turd ile karisabi-
lirler. Ayrintili bir anamnez, spirometre, PEF takibi, erken
ve geg reverzibilite testleri ile ayirici tani yapilir (3).

Vokal kord disfonksiyonu, vokal kord paralizisi,
larenks, trakea ve ana karinada brons timorleri, lenfo-
ma, yabanci cisimler, larenks disfonksiyonu, bronkopul-
moner displazi, brong tiberkilozu astima benzer semp-
tomlara yol acar. Yakinmalarin kalici ve ilerleyici olusu ve
tedaviyle reverzibilite gdstermemesi nedeniyle astimdan
ayrilir. Bu hastaliklardan stphelenildiginde bilgisayarl
tomografi ve bronkoskopi endikasyonu dogar (3).

Sol kalp yetersizligi sirasinda gelisen hisilti, nefes dar-
131 ve 6ksuruk kardiyak astim olarak yanlis adlandiriimak-
tadir. Eforla dispne ve gece semptomlarinin her iki hasta-
likta da gorUllyor olmasi teshisi gugclestirmektedir (1).
Ayrintil anamnez, fizik inceleme, spirometri, akciger gra-
fisi, EKG ve EKO incelemeleri ile ayirici tani yapilir.

Tanida zorluklar

is yerinde gelisen astimin tanisi siklikla atlanmaktadir.
Hafif baslangi¢ctan dolay kronik bronsit veya KOAH ola-
rak yanls adlandirilarak uygunsuz tedavi edilmektedir. ise
girmeden 6nce astim semptomu olmayanlarda ve sigara

icmeyenlerde yeni gelisen burun akintisi, 6ksurlk, hisilti
dikkate alinmalidir. Semptomlarin isten uzaklasinca duzel-
mesi ve ise donlnce kotilesmesi teshiste yardimaidir.
Hastanin is ortamindan uzaklastirimasi tedavinin en
onemli basamagidir (1).

Yaslilarda komorbid hastaliklar astim teshisini gliclestir-
mektedir. Yagllarda semptomlari algilamada azalma, disp-
nenin yaslilarda normal olarak kabul gérmesi, mobilizasyon-
da ve aktivitede azalma hastalik teshisini geciktirmektedir

Cocuklardaki astim, tani acisindan gu¢ bir problem
olarak ortaya c¢ikabilir, clinkl epizodik 6ksirik ve hisilti
ozellikle 3 yasin altindaki cocuklarda sik karsilasilan semp-
tomlardir (3). Cocuklarda astim tani ve ayirici tanisi reh-
berin ilgili boliminde ayrintili olarak verilmektedir.

ASTIM SINIFLAMASI

Astim; semptomlar, hava yolu kisithligi ve solunum
fonksiyon parametreleri kullanilarak intermittan, hafif
persistan, orta persistan ve agir persistan olarak siniflan-
mistir (Tablo 2.2).

Astim agirhg ve kontrol kavrami

Gulncellenen astim rehberlerinde agirlik veya hastalik
siddeti kavramlarinin yerine KONTROL kavrami gelmistir
(1). Daha Once astimda hastaligin agirhigina gore
‘Basamak Tedavisi’ uygulanmaktaydi

Bu yaklasimla hastalarin blyik ¢cogunlugunun kontrol
altinda olmadigi ve uygun ilag kullanmadigi goruldd.
Agirliga badli tedavi yaklasimin uygun olmadigi ve agirlik
kavramiyla ilgili nemli sorunlar oldugu dustnilda .

Agirlik degerlendirmesiyle ilgili sorunlar asagidaki
sekilde maddeler halinde 6zetlenebilir (23):

1. Adirlik degiskendir, zaman icinde degisebilir

2. Semptomlar her zaman agirlikla korele degildir.

3. Semptomlar ve fonksiyonlar arasindaki korelasyon
zayiftir.

4. Adirlik tedavi yanitini dngérmede yetersizdir.

5. Agrrlik igin kullanilan parametrelerin tedaviye yaniti
farkli strelerde gelismektedir.

6. Her agirlik derecesinde kontrol saglanabilir ancak
kontrol saglamak icin gerekli doz degisir

Bu nedenle hastayl o anki semptom ve fonksiyonlariy-
la degerlendirmenin hastaligin dedisken dogasina aykiri
oldugu sonucuna varildi. Kontrole gore degerlendirme
Tablo 2.3 de verilmektedir.

Amag her agirlik derecesinde kontroliin sadlanmasi ve sur-
dirdlmesidir, ancak hastaligin agiridina bagl olarak kontroliin
saglanmasl icin gereken ila¢ dozu degisecektir (23, 24).

Genel olarak kontrol terimi, hastaligin onlenmesi
hasta iyilesmesi olarak algilanabilir. Astim remisyon ve
relapslarla seyreden bir hastalik 06zelligi tasidigindan,
remisyon donemlerinde hasta kontrol altindaymis gibi
dustnulebilir. Bu yizden kontrolin klinik metotlarla dlctl-
mesi dnemlidir. Kontrolln saglanmasi, dlzeyleri ve kont-
rol testleri ile ilgili bilgiler rehberin tedavi ve izlem bolU-
munde ayrintili olarak verilmektedir.

Glncellenen astim rehberlerinde agirlik veya hastalik sid-
deti kavramlarinin yerine KONTROL kavrami gelmistir (1).



TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Tablo 2.1 Astimdan stiphe edilen veya astim tanisi almis bir kiside sorgulanmasi onerilenler

=

Semptomlar

- Okstirtik

- Hisiltili solunum

- Nefes darligi

- Goguste baski hissi

- Balgam

Semptomlarin 6zelligi

- Mevsimsel, yil boyu veya ikisi birlikte

- Surekli, epizodik veya ikisi birlikte

- Baslangig suresi, sikligi (gece ve glindiz sikligi, ayda veya yilda sayisi)

- GUnluk degiskenlik

Tetikleyen ve/veya siddeti arttiran nedenler

- Viral solunum sistemi infeksiyonlari

- Ev ici (mantar, ev tozu akarlari, hamam bocedi, evcil hayvanlar ve bunlarin sekresyonlari) veya ev disi cevresel aller-
jenler (6r. polen)

- Mesleksel kimyasallar veya allerjenler

- Cevresel degisiklik (tasinma, is degisikligi, seyahate gitme, kullanilan malzemelerde degisiklik)
- Irritanlar (sigara dumani, glclii kokular, mesleksel kimyasallar, partikiiller ve tozlar, buhar, gaz veya aerosoller
- Emosyonel faktorler (korku, kizginlik, asiri gtilme veya aglama)

- ilaclar (aspirin, tablet ve g6z damlasi seklinde beta-blokerler, non steroid antiinflamatuvarlar)
- Gidalar, katki maddeleri ve koruyucular (6r:sulfitler)

- Hava kosullarinda degisiklikler, soguk havaya maruziyet

- Endokrin faktorler (mensturasyon, hamilelik, tiroid hastaliklarr)

Hastaligin gelisimi ve tedavi

- Baslangig yasi ve tani

- Hava yollarinda erken yaslarda harabiyet 6ykisu (or: bronkopulmoner displazi, pnémoni, ailesel sigara icimi)
- Hastaligin ilerlemesi (iyi veya kotiye gidis)

- Su anda uygulanan tedavi plani ve cevap, atak plani

- Sistemik kortikosteroid kullanim ihtiyaci ve sikligi

- Komorbid durumlar

Aile dykusu

- Yakin akrabalarda astim, allerji, rinit, siniizit veya nazal polip dykusu

Sosyal dyki

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

- Sigara icimi (hasta veya evde yasayan diger kisilerin)

- Is yeri, okul veya glinuin gegirildigi yerin dzellikleri

- Madde bagimlilig gibi hastalig etkileyebilecek faktorler

- Egitim duzeyi

- Galislyorsa is yeri ortami

Astimin hasta ve ailesi Uzerine etkisi

- Planlanmamis ziyaretlerin sikligi (acil basvurulari, hastaneye yatis)

- Hayati tehdit eden atak sikligi (6r:intubasyon, yodun bakima yatis)

- Ise veya okula gidilemeyen giin sayilari

- Aktivite kisitlanmasi 6zellikle spor ve performans gerektiren durumlarda

- Gece uyanma oykdisu

- Blylme, davranis ve okul ve is performansina, yasam bicimine etki

- Aile rutinleri ve aktiviteleri Uzerine etki

- Ekonomik etkisi

Hasta ve ailesinin hastalik hakkinda izlenimleri

- Hasta, ailesi ve yakininin hastalik hakkinda bilgileri, hastaligin kronik seyri ve tedavisi ile ilgili bilgi durumlari
- Hastanin uzun sure ilag kullanma ile ilgili algilama ve inanglari

- Hasta ve yakinlarinin hastalik ile basa ¢ikma yetenekleri

- Hasta, ailesi ve yakinlarinin astim atak ciddiyetini tanima yetenekleri

- Ekonomik kaynaklar

- Sosyo klturel inanglar
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Tablo 2.2 Tedavi 6ncesi astim adirlik siniflamasi

intermittan

Haftada birden az semptomlar

Kisa ataklar

Gece semptomlari ayda ikiden az

*FEV1 veya PEF > beklenenin %80'i

*PEF veya FEV1 degiskenligi <%20

Hafif persistan

Semptomlar haftada birden fazla, giinde birden az
Ataklar aktivite ve gece semptomlarini etkileyebilir
Gece semptomlari ayda ikiden fazla

*FEV1 veya PEF > beklenenin %80'i

*PEF veya FEV1 degiskenligi <%20-%30

Orta persistan

Semptomlar glinlik

Ataklar aktivite ve uykuyu etkileyebilir

Gece semptomlari haftada birden fazla
Gunltk hizl etkili inhaler beta agonist kullanimi
*FEV1 veya PEF beklenenin %60-%80'i

*PEF veya FEV1 degiskenligi >%30

Agir persistan

GUnltuk semptomlar

Sik ekseserbasyon

Sik gece semptomlari

Fiziksel aktivitelerde kisitlanma

*FEV1 veya PEF < beklenenin %60’

*PEF veya FEV1 degiskenligi >%30

Tablo 2.3 Kontrol Degerlendirmesi

Kismen kontrol altinda
(Herhangi birinin bulunmast)

Ozellik Kontrol altinda
(asagidakilerin
tliiminiin karsilanmast)
Haftada < 2 kez

Kontrol altinda degil

Giindiiz Semptomlari Haftada 2 kezden fazla Bir haftada kismen kontrol altinda

yada yok olan astim 6zelliklerinden 3 yada
daha fazlasinin bulunmasi
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok Varsa
Gece semptomlari/uyanmalari Yok Varsa

Rahatlatici ilag gereksinimi Haftada < 2 kez Haftada 2 kezden fazla

yada yok Beklenen yada biliniyorsa
Solunum fonksiyonlari Normal en iyi kisisel degerin (<%80")
(PEF ya da FEV1)
Alevlenmeler Yok Yilda bir kez yada daha fazla  Haftada 1 kez
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BOLUM 3

ASTIM iLACLARI

ANAHTAR NOKTALAR
« Astim tedavisinde kullanilan ilaglar kontrol edici ve
rahatlatici (semptom giderici) ilaglar olarak ikiye
ayrilir. Kontrol edici ilaclar, cogu zaman antiinfla-
matuvar etkileri sayesinde astimin kontrol altinda
tutulmasini saglayan her giin ve uzun sire kullani-
lan ilaglardir. Rahatlatici ise hizli etki ederek bron-
kokonstriksiyonu geri dondiren, semptomlari gide-
ren ve gerektiginde kullanilan ilaclardir.
- Astim tedavisi, inhalasyon yoluyla, oral veya paren-
teral olarak uygulanabilmektedir. inhaler tedavinin
baslica avantaji, dusik sistemik yan etki riskiyle,
ilaglarin dogrudan hava yollarina verilmesini ve bu
bolgelerde daha ylksek lokal konsantrasyonlara
ulasabilmesini saglamasidir.
inhale steroidler glinimiizde mevcut en etkili kont-
rol edici ilaglardir.
Hizli etkili inhale beta2-agonistler bronkokonstriksi-
yonun giderilmesi ve egzersize bagl bronkokons-
triksiyonun dnlenmesi icin secilecek ilaclardir.
Rahatlatici ilag kullaniminin artmasi ve her giin kul-
lanim gereksiniminin olmasi, astimin kontrolstiz
olduguna iliskin bir uyaridir ve tedavinin yeniden
degerlendirilmesini gerektirir.

GiRiS

Astim tedavisinin amaci, klinik kontrolin saglanmasi
ve bunun strdUrilmesidir. Astim tedavisinde kullanilan
ilaclar kontrol edici ve rahatlatici (semptom giderici) ilag-
lar olarak ikiye ayrilir (1-3).

Kontrol edici ilaglar esas olarak antiinflamatuvar
etkileri yoluyla astimin kontrol altinda tutulmasini sagla-
mak Uzere her giin ve uzun sire kullanilan ilaclardir. Bu
grup; inhaler ve sistemik steroidleri, I6kotrien antagonist-
lerini, inhaler steroidler ile birlikte kullanilan uzun etkili
inhaler beta2-agonistleri, yavas salinan teofilin, kromon-
lar, anti-lgE ve sistemik steroid dozunun azaltiimasini
saglayan diger tedavileri icerir. Inhaler steroidler ginu-
muzde kullanilan en etkili kontrol edici ilaglardir.

Rahatlatici ilaglar hizla etki ederek bronkokonstriksi-
yonu dizelten, semptomlari gideren ve gerektiginde
kullanilan ilaglardir. Bu grup hizli etkili inhaler beta2-
agonistleri, inhaler kisa etkili antikolinerjik ilaclari, kisa
etkili teofilini ve kisa etkili oral beta2-agonistleri icerir.

ASTIM iLACLARI:

Uygulama Yolu

Astim tedavisi inhalasyon yoluyla, oral veya parente-
ral (subkdtan, intraven®z ya da intramuskuler enjeksiyon)
olarak uygulanabilmektedir. Inhaler tedavinin avantaji,
disuk sistemik yan etki riskiyle ilaglarin dogrudan hava
yollarina verilmesi ve bu bdélgelerde daha yiksek lokal
konsantrasyonlara ulasabilmesidir.

Astim icin kullanilan inhaler ilaglar; basingh 6l¢tlt doz
inhaler (ODI), nefesle harekete gecen ODI, kuru toz inha-
leri (KTi), ve nebilizasyon seklinde bulunmaktadir.
inhalasyon cihazlar, ilaclar alt solunum yollarina ulastira-
bilme konusundaki etkinlikleri ile birbirinden ayrilmakta-
dir ve bu ozellik aygitin sekline, ilag formilasyonuna,
partikll blyUkligine, aerosolln hizina (aygita bagl ola-
rak) ve hastalara sagladigi kullanim kolayli§ina bagldir.

Hastanin kendi tercihi, uygunluk ve kullanim kolayhgi
gibi etkenler sadece ilag uygulamasinin basarisini degil,
ayni zamanda hastanin tedaviye uyumunu ve uzun sureli
kontroli de etkiler.

ODI'lerin kullanimi egitim ve beceri gerektirmektedir.
ODI'nin hava haznesi (spacer) ile birlikte kullanilmast ila-
cin hastaya daha iyi aktariimasini saglar, akcigerde birik-
mesini artirir ve lokal ve sistemik yan etkileri azaltabilir
(4). Bu aygritlarda bulunan ilaglar, klorofluorokarbonlarin
(CFQ) icinde slspansiyon olarak hazirlanabilir ya da hid-
rofluoroalkanlarin  (HFA) icinde sollsyon olusturacak
sekilde hazirlanmakta olup bunlara modulite teknolojili
eklenmis olanlarda daha yiksek oranda perifere ulasim
s6z konusudur (5).

KONTROL EDICi iLACLAR

inhaler steroidler

inhaler steroidler glinimuzde persistan astimin teda-
visinde kullanilan en etkili antiinflamatuvar ilaclardir.
Calismalarda bu ilaglarin astim semptomlarinin (6), hava
yolu asiri duyarliiginin (7), hava yolu inflamasyonunun
(8), atak sikliginin ve siddetinin azaltimasi (9), astima
bagli mortalitenin azaltiimasi (10), yasam kalitesinin (6),
akciger fonksiyonlarinin (6) artirilmasi, sonug olarak astr-
min kontrol altina alinmasindaki etkinligi gosterilmistir.
Ancak bu ilaglar astimda surekli kullanim gerektirir, teda-
vi kesilecek olursa klinik kontrolde bozulma meydana
gelir (11,12).

inhaler steroidler arasinda glic ve biyoyararlanim aci-
sindan farkliliklar vardir; ancak astimda diiz bir doz-yanit
iliskisi gorulduginden, bu farkhliklarin tasidigi klinik
Onem vyalnizca az sayida calismada dogrulanabilmistir.
Tirkiye'de bulunan inhaler steroidlerin dozlarinin karsilas-
tirmalari Tablo 3.1"de yer almaktadir.

Daha yuksek dozlarin kullanilmasi astim kontroll ag-
sindan yalnizca kiuguk bir ek yarar saglamakta ama yan
etki riskini artirmaktadir (13,14). inhaler steroid tedavisi-
ne iyi uyum gostermeyenlerde ve sigara kullanan hasta-
larda daha ylksek dozlar gerekebilmektedir.

Kontrol saglamak icin, inhaler steroid dozunun artiril-
masl yerine, ilk etapta inhaler steroide ikinci bir kontrol edici
eklenebilir. Ancak ylksek doz inhaler steroid alan hastalar-
da agir astim alevlenmeleri daha az gorilmektedir (9).

Yan etkileri: inhaler steroidlerin lokal yan etkileri
orofaringeal kandidiyazis, ses kisikligi (disfoni) ve Ust
solunum vyolu iritasyonuna bagl olusan 6ksiriktur.
ODi'lerde bu yan etkilerin sikligi, hava haznesi (spacer)
kullanilarak azaltilabilir (1-4). inhalasyon sonrasinda agzin
ytkanmasi (su ile calkalama, gargara yapilmasi ve tukur-
me) oral kandidiyazisi azaltabilir.
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Tablo 3.1. Eriskinde inhaler steroidlerin giinlik esdeger dozlari

ilac Diisiik doz (micg) Orta doz (micg) Yiiksek doz (micg)
Beklometazon dipropiyonat (CFC) 250-500 500-1000 1000-2000
Beklometazon dipropiyonat (HFA) 100-200 200-400 400-800
Budesonid* 200400 400-800 800-1600
Flutikazon 100-250 250-500 500-1000
Ciclesonide* 80-160 160-320 320-1280

* Gunde tek doz kullanilabilir

inhaler steroidlerin akcigerlerden emilimi sistemik
biyoyararlanimin bir béliminden sorumludur. inhaler
steroidlerin yol acgtigi sistemik istenmeyen etkiler, bu ilag-
larin dozuna, glictine, uygulama icin kullanilan cihaza,
sistemik biyoyararlanimlarina, karacigerdeki ilk gecis
metabolizmasina (inaktif metabolitlere dénlsme), siste-
mik olarak emilen (akcigerlerden ve olasilikla bagirsaklar-
dan) ilag fraksiyonunun yarilanma émriine bagldir (15).
Bu nedenle cesitli inhaler steroidlerin sistemik etkileri
farklilklar gostermektedir. Birkag karsilastirmali calisma,
es gugteki budesonid ve flutikazon propiyonat dozlarinin
daha az sistemik etkileri oldugunu gostermistir (15-18).

Yiksek dozda uzun sure kullanilan inhaler steroidlerin
sistemik yan etkileri ciltte incelme ve ekimoz (19), bobrek
Ustl bezlerinin baskilanmasi (1-3,15) ve kemik mineral
yogunlugunun azalmasidir (20-21). Ozellikle post-
menopozal dénem kadinlarda kalsiyum ve D vitamini
eklenmesi Onerilmektedir.

inhaler steroidler kesitsel calismalarda, katarakt
(22,23) ve glokom (24) ile de iliskilendirilmistir; ancak
prospektif calismalarda, posterior subkapstler katarakt
yaptigina dair kanita rastlanmamistir (25-27). inhaler
steroid kullaniminin tiberkiloz dahil akciger enfeksiyonu
riskini artirdigina iliskin bir kanit bulunmamaktadir ve
aktif tiberkilozu olan hastalarda inhaler steroidler kulla-
nilabilir (28).

Lokotrien Antagonistleri

Lokotrien antagonistlerinden sadece I0kotrien resep-
tor antagonistleri (montelukast, ve zafirlukast) Turkiye'de
bulunmaktadir. Klinik caligmalar l6kotrien antagonistleri-
nin ktctk ve degisken bir bronkodilator etkisinin oldugu-
nu, Okslrdk dahil olmak Uzere semptomlari azalttigini
(29), akciger fonksiyonunda diizelme sagladigini ve hava
yolu inflamasyonu ile astim alevlenmelerini azalttigini
gostermistir (30-32).

Bu ilaclar hafif persistan astimi olan eriskin hastalarda
alternatif tedavi olarak (33-35), aspirine duyarli bazi
astimlilarda da inhaler sterodilere ek olarak kullanilabilir
(36). Orta persistan astimda ve daha ileri evrede tek bas-
na kullanilmaz ancak tedaviye eklenmesi orta ve agir
persistan astimda inhaler steroid dozunun azaltiimasini
saglayabilir (37-39).

Allerjik rinit olgularinda da etkinliklerinin gdsterilmesi,
allerjik rinit ile astim birlikteliginin bulundugu olgularda
secilmeleri veya eklenmelerini dnermektedir (40).

Yan etkileri: Lokotrien antagonistleri iyi tolere edilir.
Olgu sunumu olarak bildirilen Churg-Strauss sendromu

gelismesi ise sistemik ve/veya inhaler steroid dozunun
azaltimasiyla bu sendromun ortaya c¢ikmasina baglan-
maktadir (41-44).

Uzun etkili inhaler beta2-agonistler

Formoterol ve salmeterol gibi uzun etkili inhaler
beta2-agonistler hava yolu inflamasyonunu etkilemedigi
icin tek basina kullanilmamalidir. inhaler steroidlerle bir-
likte kullanildiginda en yUksek etkiyi gosterir (45-46).

inhaler steroidlere uzun etkili inhaler beta2-
agonistlerinin eklenmesi, gece ve glindiz semptomlarin-
da, hizli etkili inhaler beta2-agonisti kullaniminda (47-49),
alevlenme sayisinda azalma (12,57-62) ve akciger fonksi-
yonlarinda diizelme ile hizli klinik kontrol saglar.

Kombinasyon tedavisinin bu etkilerine dayanarak gelis-
tirilen steroid ve uzun etkili beta2-agonistlerinin
(flutikazon+salmeterol, budesonid+formoterol,
beklometazon+formoterol) sabit kombinasyon preparatlari
ayni zamanda tedaviye uyumu da artirabilmektedir (50).

Bu iki uzun etkili beta2-agonistten formoterol hizli
baslangicli oldugundan semptom giderici olarak da kulla-
nilabilir. Budesonid+formoterol kombinasyonunun hem
semptom giderici, hem kontrol edici olarak kullanimiyla
daha dUslk steroid dozu kullanarak daha az alevlenme
ve astim kontrollnde dizelme saglanabilmistir (51-56).

Daha uzun sureli koruma sagladigi icin uzun etkili
beta2-agonistler egzersize badli bronkospazmi énlemede
de kullanilabilir (57).

Yan etkileri: inhaler beta2-agonistler yavas salinimli
oral forma gore daha az sistemik yan etkiye (kardiyovas-
kiler stimulasyon, iskelet kasi tremoru ve hipopotasemi)
yol agmaktadir. Beta2-agonistlerin dizenli olarak kullanil-
masi tasifilaksiye (brokoprotektif, bronkodilatér ve yan
etkilere karst) yol agabilir (58).

Salmeterolln kiiclk bir hasta grubunda astima bagl
Olum riskinde olasi bir artisa neden olmasi Uzerine
Amerikan Gida ve ila¢c Dairesi'nce (FDA) uzun etkili
beta2-agonistlerin mutlaka hekim onerisiyle ve steroid ile
birlikte kullaniimasi 6nerilmistir (59).

Astimli hastalarda B, reseptor genindeki bazi varyas-
yonlarin kisa ve uzun etkili 3, agonistlere verilen yaniti
etkiledigine dair veriler mevcuttur. Arginin homozigotla-
rinda (B16 Arg/Arg) duzenli salbutamol kullanimi ile
tasiflaksi gelisebilecegi bildiriimistir. Uzun etkili beta 2
agonistlerle genotip arasinda benzer bir iliski olup olma-
didina dair celiskili veriler vardir. Bu konudaki en genis
hasta grubunu iceren bir calismada; inhaler steroid ve
uzun etkili beta2 agonist kullanan hastalarda farmakoge-
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netik analiz yapildiginda arginin homozigotlarinin agir
atak gelisme sikligr agisindan diger genotiplerden farklilik
gostermedigi ortaya konmustur. Bu sonu¢ uzun etkili
beta2 agonist iceren tedavilerin uygulanmasinda tolerans
gelisimi ile ilgili endiseleri hafifletmistir (60)

Teofilin

Teofilin dusik dozlarda hafif antiinflamatuvar etkisi
olan bir bronkodilatérdir (61-63). Astimda yavas salinim-
I oral formlarda giinde bir ya da iki doz kullanilabilirse de
ilk secenek kontrol edici ilag olarak yeterli etkinlikte goril-
memektedir (64-66). Inhaler steroidle kontrol saglana-
mazsa teofilin eklenmesi yarar sadlayabilir ancak, uzun
etkili inhaler beta2-agonist eklenmesine gére daha az
etkilidir (67-68).

Yan etkileri: Antiinflamatuvar etkisi olan dusik teo-
filin dozlarinda kullanilirsa yan etki sikli§i az oldugu igin,
doz asimindan kuskulanilmadik¢a plazma teofilin dizeyi
Olcimi gerekmez. Teofilin, 6zellikle ylksek dozlarda
(>10 mg/kg/gun) énemli yan etkilere neden olabilecegi
icin dikkatli doz segimi ve plazma dlzeyi izlemi gerektirir.
En sik gorilen yan etkiler; bulanti ve kusma olup, bunun
disinda gastrointestinal semptomlar, yumusak digskilama,
kardiyak aritmi, konvilsif nobet gorulebilir. Bazi hastalar-
da yan etkiler zamanla kaybolabilir. Hizli injeksiyonla
uygulandiginda 6ltm de gorulebilir.

Teofilinin plazma dizeyini azaltan durumlar; atesli
hastaliklar, gebelik ve tlberkiloz ilaclar iken, teofilin
toksisitesi riskini artiran durumlar; karaciger hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, simetidin, bazi kinolonlar ve
bazi makrolidler gibi ilaglarin kullanimidir (69).

Uzun etkili oral beta2-agonistler

Uzun etkili oral beta2-agonistler salbutamol ve terbu-
talinin yavas salinimli formlarini icerir. Bu ilaglar nadir
durumlarda, ek bronkodilatasyon gerektiginde kullanilir.

Yan etkileri: Yan etkileri kardiyovaskuler stimulasyon
(tasikardi), anksiyete ve iskelet kasinda tremor olup inha-
ler beta2-agonistlere gore daha sik gorilur. Teofilinle
birlikte kullanildiginda istenmeyen kardiyovaskiler reaksi-
yonlar olusabilir. Dizenli monoterapi olarak kullanilmasi
zararlidir ve her zaman inhaler steroidler ile bir arada
kullanilmalidir.

Anti-lgE

Anti-IgE  (omalizumab), inhaler steroidlerle kontrol
altina alinamayan agir allerjik astimi olan, perennial bir
allerjene (akar, kuf, ev hayvani) duyarli hastalarda endike-
dir (1,70). Semptomlarin, rahatlatici ilag kullanma gerek-
siniminin, ve alevlenmelerin azalmasini saglayarak astim
kontrolinde rolG oldugu gosterilmistir (71-73). Serum
total IgE dizeyi 30-700 I.U./ml olan, 12 yags Uzeri ergen
ve eriskin astimlilarda kullanilabilir. Uygulama dozu hasta-
nin kilosu ve serum total IgE dlzeyine gore belirlenerek,
4 veya 2 haftada bir subkutan enjeksiyon seklinde uygu-
lanir. Tedavinin 16. haftasinda hastanin klinik yaniti
semptomlarin, rahatlatici ilag kullaniminin ve alevlenmele-
rin azalmasina ve astim kontroltne bakarak degerlendiri-

lir (1,74). Yarar goren hastalarda tedaviye ayni dozda
devam edilirken, yarar saglanmamissa tedavi sonlandiri-
lir. Maliyeti cok yuksek bir tedavi secenedidir.

Yan etkileri: Calismalarda anti-IgE tedavisi oldukga
glvenli gorulmekle birlikte anafilaksi riski (1/1000) bildi-
rildiginden enjeksiyonlar uygun sartlarin saglandigr mer-
kezlerde yapiimali ve uygulama sonrasi hastalar en az iki
saat bekletilmelidir (74).

Sistemik steroidler

Agir ve kontrol altina alinamayan astimda 2 haftadan
uzun sureli oral steroid tedavisi gerekebilir; ancak yan
etki riski kullanimi sinirlar. Astimda uzun sureli sistemik
steroid tedavisinin terapotik indeksi (etki/yan etki) uzun
sreli inhaler steroide gore daha dusuktur (75-76). Uzun
slire oral steroid verilecekse, sistemik yan etkileri azaltan
onlemler alinmalidir. Oral yolun ¢izgili kas Uzerine etkisi
daha az, yarilanma omri daha kisa ve doz uygulamasi
daha esnek oldugu icin parenteral (iM ya da IV) yola
tercih edilmelidir.

Yan etkileri: Sistemik yan etkiler osteoporoz, hiper-
tansiyon, diyabet, hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin
baskilanmasi, obezite, katarakt, glokom, deride stria olu-
sumu ve deri incelmesi, kolay berelenme ve kas zayifligi-
dir. Uzun sureli sistemik steroid kullanan astim hastalari
osteoporoz agisindan onleyici tedavi almalidir (77-79).

Oral steroidlerin kesilmesi nadir de olsa adrenal yeter-
sizlige neden olabilir ya da Churg-Strauss sendromu gibi
altta yatan bir hastaligi ortaya c¢ikarabilir (43,80). Ayni
zamanda tlberkilloz, parazit enfeksiyonu, osteoporoz,
glokom, diyabet, agir depresyon ya da peptik Ulseri mev-
cut olan astimlilarda sistemik steroid tedavisinde yakin-
dan ve dikkatli tibbi gdzetim Onerilmektedir (1). Kisa
sreli steroid tedavisi sirasinda dahi 6limcll seyreden
herpes virlis enfeksiyonlari bildirilmistir (1).

Kontrol edici diger tedaviler

Steroide bagimli agir astimlilarda gerek duyulan oral
steroid dozunu azaltabilme amaciyla gesitli tedaviler dne-
rilmistir. Bu ilaclar belli hastalarda ve uzman gdzetiminde
kullanilmalidir. Distk doz metotreksatin steroid dozunu
azaltmada klcUk bir genel yarar saglarken yan etkilerinin
gorece sik oldugu, ilactan elde edilecek yararin, yaratabi-
lecedi yan etkilere dedmeyecedi bildiriimistir (81-83).
Siklosporin (84), altin (85,86) ve troleandromisinin (mak-
rolid grubu) de ayni amagla kullanimlari s6z konusudur.

Yan etkileri: Makrolidler bulanti, kusma, karin agrisi
ve karaciger toksisitesine yol acar. Metotreksat gastroin-
testinal semptomlara, hepatik ve diffiz pulmoner paran-
kimal hastaliga yol acabilir ve hematolojik ve teratojenik
etkiler gosterebilir.

Allerjen immiinoterapisi

GUnUmuzde allerjik astim tedavisinin temelini ¢evre-
sel korunma ve ila¢ tedavisi olusturur. Allerjen immunote-
rapisinin eriskin astiminda rolii sinirlidir. Oncelikle allerjik
duyarlanma deri testi ve/veya in vitro test ile gosterilmeli
ve anamnezde de allerjenle temasin astim semptomlari-
na yol actigi dogrulanmalidir (1,2).
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Uygulamada tek ve standardize bir allerjene duyarli
hastada, klinik agidan &nemli allerjenin standart ekstresi
tolerans olusturmak amaciyla giderek artan dozlarda verilir.

immiinoterapi (IT) Uygulama Kosullari

+ Hastaya anafilaksi riski agiklanmali ve yazili onayi

alinmali, anafilaksi 6nlemlerinin alindigi merkezler-
de ve allerji uzmani tarafindan uygulanmalidir

+ Standart solusyonlar kullaniimalidir

+ 12 ay sonra olumlu etki saptanmazsa IT kesilmelidir

+ Gebelikte immuUnoterapiye baslanmamali, baslan-

missa doz artirmina gidilmemelidir.

Tedaviye ragmen FEV, degeri %70 den duslk olan
astimlilarda immunoterapi distndlmemelidir . Ayrica oto-
immun hastaliklar, hipertansiyon, psikolojik sorunu olan ve
uyumsuz hastalarda immdiinoterapi kontrendikedir (1,2).

imminoterapinin etkisinin diger tedavilere kiyasla
hafif kaldigi dikkate alinmali ve karar verirken yarar/zarar
oranina bakilmalidir. Siki ¢evresel dnlemlere ve dizenli
koruyucu ilag tedavisine ragmen astim kontroll saglana-
madigi durumlarda distntlmelidir. Astmda iT'nin ilag
tedavisiyle karsilastirildigi calisma yoktur. Tek allerjenle
yapilmasi dnerilmektedir (2).

Yan etkileri: allerjen immunoterapisi uygulanirken
lokal ve sistemik yan etkiler ortaya ¢ikabilir. Lokal olarak
enjeksiyon bolgesinde kabariklik, kizariklik, genis ve agril
reaksiyonlar ortaya cikabilir. Sistemik reaksiyonlar da
yasami tehdit edebilen anafilaktik reaksiyon ve siddetli
astim alevlenmeleridir. Adir astimli hastalar arasinda
immunoterapiye bagl dlimler bildirilmistir (1).

SEMPTOM GIiDERICi ILAGLAR

Hizli etkili inhaler beta2-agonistler

Astim alevlenmelerinde olusan bronkospazmi gider-
mek ve egzersiz sirasinda olusacak bronkospazmi dnlemek
amaciyla kullanilirlar. Hizli etkili inhaler beta2-agonistler
yalnizca gerektiginde ve gereken en distk doz ve siklikta
kullanilmalidir. Ulkemizde bu gruba giren ilaclardan salbu-
tamol, terbutalin (kisa etkili beta agonistler) ve ayni
zamanda uzun etkili bir beta2-agonist olan formoterol
bulunmaktadir. Formoterol, yalnizca inhaler steroidle
dizenli bir tedavi altindaki hastada semptom giderici ola-
rak kullanilabilir (1).

Kullanimin siklasmasi astim kontroltinde kétilesme anla-
mina gelir ve tedavi yeniden degerlendirilmelidir. Alevlenme
sirasinda beta2-agoniste hizli bir yanit alinamamasi da kisa
sUreli oral steroid gereksinimine isaret edebilir.

Yan etkileri: Oral beta2-agonistlere benzeyen yan
etkiler gorulebilir. Ancak oral beta2-agonistler hizli etkili
inhaler beta2-agonistlere kiyasla tremor ve tasikardi gibi
yan etkilere daha fazla yol acar.

Sistemik steroidler

Sistemik steroidler agir astim ataklarinin tedavisinde
yararhdir. Alevlenmenin ilerlemesini onler, acil servise
basvuru ve hastaneye yatis gereksinimini azaltir, erken
atak nukslnU onler ve morbiditeyi azaltir. Akut astimdaki
etkileri kullanildiktan 4-6 saat sonra belirgin hale gelir.

Oral tedavi tercih edilir (87). Tipik olarak kisa streli oral
steroid tedavisinde 40-60 mg/glin prednizolon 5-10 gin
sreyle verilir (88). Semptomlar azalip, akciger fonksiyo-
nu hastanin en iyi kisisel degerine yaklagtiginda oral ste-
roidler azaltilarak kesilir ve tedaviye inhaler steroidle
devam edilir (89). intramuskler enjeksiyonlar, kisa streli
oral steroid tedavisinden Ustiin degildir.

Yan etkileri: Kisa sureli yiksek doz sistemik tedavi-
nin yan etkileri nadirdir. Bu yan etkiler; geri donuslu glu-
koz metabolizmasi bozukluklari, istah artisi, sivi retansiyo-
nu, vicut agirhginda artis, aydede ylz, psikolojik durum
degisiklikleri, hipertansiyon, peptik lser ve aseptik femur
nekrozu olarak sayilabilir (1,2).

Antikolinerjik ilaclar

Kisa etkili kullanilabilen tek antikolinerjik inhaler iprat-
ropiyum bromdarln, astimli hastada semptom giderici
etkisi inhaler beta2-agonistler kadar gucli dedildir. Akut
astim ataginda inhaler beta2-agonistle birlikte inhaler
ipratropiyum bromdirin kullaniimasi, akciger fonksiyonla-
rinda anlamli bir ek diizelme ve hastaneye yatista azalma
olusturmaktadir (90). Ulkemizde salbutamol ile kombine
olarak ODI formunda ya da tek ilag olarak nebul soliisyo-
nu olarak bulunmaktadir.

Yan etkileri: ipratropiyum inhalasyonu agizda kuruluk ya
da acl bir tat ve prostatizm yakinmalari olusturabilir. Mukus
sekresyonunu azalttidi yonlnde net bir kanit yoktur (91).

Teofilin

Astimda semptom giderici olarak kisa etkili teofilin
veya aminofilin kullanilabilir (92). Teofilinin alevlenme
tedavisinde oynadigi rol tartismalidir. Kisa etkili teofilin
hizli etkili beta2-agoniste ek bir bronkodilatér yarar sag-
lamazken, solunum dirtlsinin uyarilmasi ve diyafram
kas yorgunlugunun giderilmesi acisindan yarari olabilir.

Yan etkileri: istenmeyen etkilere yol acabilecedi icin
yavas salinimli teofilin tedavisi almakta olan hastalara kisa
etkili teofilin verilecekse plazma dizeyi ol¢tlmelidir (1).

Kisa etkili oral beta2-agonistleri

Inhaler ila¢ kullanamayan az sayida hastada kullanil-
masl uygun olabilir; ancak istenmeyen etki prevalansi
daha yuksektir.

Tamamlayici ve Alternatif Tip

Astimda hastalarin basvurdugu tamamlayici ve alter-
natif tedavi (TAT) uygulamalari; akupunktur, homeopati,
yoga, bitkisel ilaclar, diyet, ayurveda, iyonlastiricilar, oste-
opati, kiropratik manipilasyon, speleoterapi (madara
tedavisi), biyorezonans ve ozon tedavisi olarak sayilabilir.

Eriskin astiminda tamamlayici ve alternatif tip uygula-
malarinin etkinligiyle ilgili kanit olusturacak derecede
arastirma olmayip, etkileri kanitlanamamistir. TAT uygu-
layan terapistin psikoterapotik rolt énemli bir plasebo
etkisi gostermektedir (1,93).

Yan etkileri: Akupunktura bagl hepatit B, bilateral
pnomotoraks ve yaniklar bildirilmistir. Bazi bitkisel ilaclar
ise toksik alkoloidler icerdiklerinden farkli yan etki ve ilag
etkilesimine neden olmaktadirlar.
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BOLUM 4.
ASTIM TEDAVISi VE KORUNMA

BOLUM 4.1
HASTA - HEKiM iSBIRLiGi, HASTA EGITiMi

ANAHTAR NOKTALAR

+ Astimli hastalarin etkili bir sekilde tedavi edilebilme-
leri icin hastanin ya da hasta ¢ocuksa ailesinin takip
eden doktorla iyi bir isbirligi icinde olmasi gerekir.
isbirliginin amaci doktorun rehberliginde kendi
durumunu kontrol edebilmesi ve kendi kendini
tedavi edebilme konusunda beceri kazanmasini
saglamaktir.

+ Hasta ve doktoru arasindaki isbirligi 6zellikle asagi-
daki konulari icermelidir:

*tedavinin amaclari,

*hastaya 6zgl tedavinin belirlenmesi,

*hastanin kendi astim belirtilerini izlemesini de
icerecek sekilde yazili tedavi planinin hastayla tarti-
silarak ve uyum icinde diizenlenmesi,

*hastanin tedavisinin ve kontrol diizeyinin periyo-
dik olarak izlenmesi.

+ Her yastaki astimli hastaya egitim verilmelidir.

Kisisel astim tedavi plani astimli hastalarin belirtileri

ve/veya zirve ekspiratuar akim hizi (PEF) izlemine

gore tedavilerini degistirebilmelerini saglar.

« Bu egitim saglk calisanlarinin astimli hastalarla
karsilastigi her ortamda 6rnegin klinikte, muayene-
hanede, acil serviste, eczanede, evde, kamuya acik
yerlerde (okullar, baska egitim merkezleri gibi) ola-
bilir. Egitimlerin tekrarlanmasi astim kontroll sag-
lanmada basari oranini arttirmaktadir.

Etkin bir astim tedavisi hasta ve tedaviyi yiriten saglik
calisanlari arasinda iyi bir isbirligi ile saglanabilir. Bu
isbirliginin  kapsami icine giren konular Tablo
4.1.1'de gosterilmistir (1,2).

Doktorla birlikte hemsire, eczaci, solunum terapisti ve
diger saglik calisanlarinin da “kendi kendini tedavi etme”
konusunda hasta egitimini yapabilmeleri ve destekleme-
leri dnerilmektedir (1).

isbirliginin amaci astimli hastanin ve ailesinin egitilme-
leri, doktor tarafindan belirlenen tedaviye uyumlarinin
saglanmasidir.

Rehber esliginde astimli hastanin kendi tedavisini
yonlendirmesi yaklagiminin hem eriskin hem de ¢ocuk

astimli hastalarda astim morbiditesini azaltti§i gosteril-
mistir (2-12).

ASTIM EGITiMI

Egitim, astimli hasta ve doktor arasindaki isbirlidinin en
onemli parcasidir. Astim egitimi; hastanin egitimi, ailesinin
egitimi ve hastayla karsilasan saglik calisanlarinin egitimi ola-
rak gruplandirilabilir. Bu egditim sadlik ¢alisanlarinin astimli
hastalarla karsilastigi her ortamda 6rnegdin klinikte, muaye-
nehanede, acil serviste, eczanede, evde, kamuya agik yerler-
de (okullar, halk egitim merkezleri gibi) yapilmalidir.

ASTIMLI HASTALARIN EGITiMi

Astimli hastalar hastaligin 6zellikleri, kullanilacak
tedavi yontemini anlama, astim kontrolini glclestiren
faktorlerden uzak kalma ve tedavilerinde degisiklik yapa-
bilme konularinda egitildiklerinde astimin klinik seyrinin
dizeldigi gortlmastir. (5,10,12,13). Maliyet analiz calis-
malarl da astim egitiminin hastalik maliyetini azalttigini
gostermistir (1,14,15).

Astimli hastanin ve yakinlarinin egitiminde kullanilacak
yontem hastanin okur-yazar olup olmamasina, entellekti-
el dlizeyine gore degisebilir. Hasta egitiminde kullanilacak
yontemleri karsilastiran cok fazla calisma yoktur. Ancak
klcuk grup egitimi ile bireysel egitim arasinda anlamli bir
fark saptanmamistir. Bununla birlikte kiiclk grup egitimle-
rinin uygulanmasi daha kolaydir ve maliyeti daha disuktUr.
Hasta egditiminde videolar, yazili materyaller ya da bilgisa-
yar gibi degisik yontemler ve araclar kullanilabilir (2). Okur-
yazar olmayan Kkisiler icin s6zIi ya da resimli basiimig
materyallerin kullanimi mimkin olabilir (16,17). Uygun
hastalarin hastaliklari hakkinda dogru bilgi alabilecekleri
sitelere yonlendirilmeleri hasta editimine katkida bulunabi-
lir (Orn: www.aid.org.tr, www.toraks.org.tr).

Hasta egitimi yapilirken hastalarin etnik ya da kdltarel
aliskanliklari da g6z oniinde bulundurulmalidir. Ornegin
oru¢ tutan astimli hastalarin bu dénemde ilaglarini alip
almadiklari sorgulanmali, astim kontroli agisindan dikkat-
le izlenmelidirler (18).

Ozellikle ®nceden astimi kontrol altinda olmayan
gebe hastalarda gebelik slresince astim kontroll bozula-
bilir. Gebelik sirasinda bebede zarar vereceginden korka-
rak astim ilaclarinin kesilmemesi gerektidi konusunda
hasta uyarilmalidir. Kendi tedavisini diizenleme konusun-
da egitim alan gebe astimli hastalarda da egitimden
sonra gece belirtileri ve kurtarici ilag kullaniminda belirgin
Olctide azalma oldugu saptanmistir (9).

Tablo 4.1.1. Astimli hastanin tedavisinde hasta-hekim ishirliginin kapsami

- Egitim
*Hasta ve hasta yakinlarinin egitimi
*Saglik calisanlarinin egitimi

« Tedavi hedeflerinin saptanmasi

« Hastanin belirtilerine bakarak kendi astim takiplerini yapabilmesi

+ Astim kontrolU, tedavisi ve hastanin ilag kullanma becerilerinin diizenli olarak doktor tarafindan kontrol edilmesi

+ Hastanin kendisinin astim tedavisinde gerektiginde bazi ayarlamalar yapabilmesi ve acil durumda yapmasi gerekenleri goste-

ren “Yazli tedavi plani” konusunda egitilmesi
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ASTIMLI HASTALARIN EGIiTiIMiINDE VERILMESi 5. Astimin kotilestigini gdsteren belirtiler, giinliik
GEREKEN BILGILER tedavi ve atak tedavisi konusunda hastanin yapma-
Astimli hastalarin asagidaki konularda si gerekenleri iceren yazili tedavi planlarinin uygu-
egitilmeleri gereklidir lanmasi konusunda bilgilendirme

6. Astim kontrolUnUn izlenmesi

1. Hastaliklari hakkinda bilgilendirme _ ‘
7. Tibbi tedaviye basvurulmasi gereken zaman ve yontem

2. Kontrol edici ve kurtarici ilaclarin farklar

3. Inhaler kullanimi ve PEFmetre kullanmi konularin-
daki beceriler

4. Belirti ve ataklarin énlenmesi

Yazili astim tedavi plani
Astim ataklarla seyreden bir hastaliktir ve atak siddeti

Hasta Adi Soyadi: Dosya No:
Tel: Doktor:
Hergiin almaniz gereken ilaclar
[lag¢ Adi Doz

Nefes darhgi, hirilty, 6ksiiriik nibetlerinde ya da egzersizden énce almamiz gereken ilac

|

TEDAVIYI NE ZAMAN ARTTIRACAKSINIZ?
Astimimizin kontrol altinda olup olmadigin nasil anlayacaksiniz?
Son 1 haftada asagidaki belirtilerin hangisini yasadimiz?

Hafilada 2 giinden fazla astim belirtisi yasadimz m? () Evet ( ) Hayir
Astim nedeniyle giinliik islerinizi yapamadigimiz oldu mu? ()Evet () Hayr
Gece astimdan dolay uyandigimiz oldu mu? () Evet ( ) Hayir
Kurtarici ilacimiz haftada 2 kereden fazla aldimiz mi? () Evet () Hayir

PEFmetreniz varsa PEF degeriniz ....... ‘dan diisiik oldu mu? ()Evet ()Hayir

Eger yukardaki sorulardan 3 ya da daha fazlasina EVET cevab verdiyseniz astimimiz
kontrol altinda degildir, ilacimizi artrmamz gerekir

TEDAVINIZI NASIL ARTTIRACAKSINIZ?
il Gt s s BUBCTINZ v stivas dozunda almaya baslayin
Tedavivi .........cccu.... giin siirdiiriin
DOKTORU/HASTANEYI NE ZAMAN ARAYACAKSINIZ?
Doktor ya da klinigin numarasi:

ACIL DURUM/ASTIM KONTROLUNUN iLERI DERECEDE BOZULDUGUNU

GOSTEREN BELIRTILER

vV Ciddi nefes darligi varsa/kisa ciimlelerle konusabiliyorsamz

v Agir astim atagi gegiriyorsamz ve 6liim korkusu yasadiysanmz

y Kurtaricr ilacimz 4 saatten daha sik aralarla almamz gerekiyor ve diizelmiyorsaniz

I. Kurtarict ilacimz 2-4 puf alin

2. Kortizon hapmai ......... tablet alin

3. Hastaneye gidin yada ......occoncviicninnes numarayi arayin

4. Hastaneye ulasincaya kadar kurtaric ilacimzi almaya devam edin

Sekil 4.1.1. Yazili tedavi plani drnegi
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Tablo 4.1.2. ilk vizitte hasta egitimi

Verilmesi gereken bilgiler

« Basit bir dille 6gretilmesi gerekenler:

*Astim nedir? Astim havayollarinin kronik bir hastaligidir. Havayollan cok hassastir. Odemli ve
daralmistir, bu nedenle solunum gticlesir.

« Astim kontrolintin tanimi
*Az sayida glindiiz belirtisi,

*Astima bagli olarak gece uykudan uyanma olmamasi, *Normal glnlik aktiviteleri yapabilme

*Solunum fonksiyonlarinin normal olmasi

- Astim tedauvisi: Iki tip ilaca ihtiyaciniz vardir.

*Uzun donemde kontrol saglayan ilaclar: Kontrol edici ilaglar, havayollarinda astim belirtilerini
olusturan hicrelerin toplanmasina engel olur

*Cabuk duizelme saglayan ilaglar: Cabuk etki gésteren, havayolunu birkag dakikada genisleten ilaglar

havayollarinin etrafindaki kaslari gevsetirler.

+ Her gortismeye gelirken ilaglarinizi getirin.

+ Tibbi yardima ihtiyaciniz oldugunda ................... telefon numarasini arayin.

Sorunlarin saptanmasi

« Vizitten beklentilerin 6greniimesi

« Astim kontroltnin degerlendirilmesi

« Tedavinin amaglarinin anlatiimasi

- ilaclarin anlatimasi

+ Yasam kalitesinin degerlendirilmesi

*Astiminizla ilgili sizi en cok lGizen sey nedir?

*Astiminizdan dolayl yapamadiginiz icin en ¢cok yapmak istediginiz sey nedir?

*Tedaviden beklentiniz nedir?
*Hangi ilaglar kullandiniz?

*Buglin bana sormak istediginiz bagka sorular var mi?

*Cevrenizde astminizi kotllestiren seyler var mi?

hastadan hastaya ya da ayni hastada ataktan ataga degi-
siklik gostermektedir. Hastalarin bu ataklar sirasinda ne
yapacaklarini bilmeleri gereklidir. Bu amagla yazili tedavi
planlarinin uygulanmasi astimli hastanin kendi tedavisini
dizenlemesinde rehberlik saglayacaktir. Ayni plan hasta-
nin inhaler antiinflamatuvar tedavisinin dizenlenmesinde
de faydali olacaktir. Yazili tedavi plani astim siddeti ve
tedavisi gbz 6nline alinarak her birey icin ayri olusturul-
malidir. Yazili tedavi planlari degisik formlarda hazirlana-
bilir. Bazilarinda trafik 151§ sistemi (yesil, sari ve kirmizi
zonlar) uygulanmis ancak diger yontemlerle arada bir
fark saptanmamistir. Sekil 4.1.1°de bir yazili tedavi plani
ornegi gosterilmistir. Yazili tedavi plani asagidaki 4 nok-
tayr icermelidir (13):

1. Tedaviyi ne zaman arttirmak gerekir?

2. Tedaviyi naslil arttirmak gerekir?

3. Ne kadar sureyle devam etmek gerekir?

4. Ne zaman doktora basvurmak gerekir?

Yazili tedavi planlari ¢zellikle orta ya da agir astimi,
agir atak oyklsu olanlarda, astim kontroll saglanmamis
olanlarda dnerilmektedir.

Astimli hastanin kendi belirti ve PEF izlemini yapmasi
ve yazili tedavi planini uygulamasi durumunda hastaneye
yatis ve acil servis basvurusu oranlari belirgin olarak azal-
tir. Ancak PEF ya da FEV; dederlerinde anlamli bir farklilik
gb6zlenmemektedir (7, 13).

iSBIRLiIGININ SURDURULMESi

Hasta-hekim isbirliginin saglanmasi kadar surekliligi
de 6nemli bir konudur. Cocuklarda ve eriskinlerde uzun
donemde tedavi uyumu %50 azalmaktadir.

Uyumsuzluga neden olan ilag ve ilag disi faktorler
tespit edilip giderilmeye calisilmalidir.

Astimli hastanin takibinde baslangic vizitinden itiba-
ren hastanin yazili tedavi planina uyumu kontrol edilerek
gerekirse yeniden anlatiimalidir. Her vizite hastanin inha-
ler kullanma teknikleri gézden gecirilmelidir.

SAGLIK CALISANLARININ EGITiMi

Hekim Egitimi

interaktif egitim alan doktorlarin izledigi astm hasta-
larinin kontrollerinin daha fazla saglandigi g6zlenmistir
(22, 23). Ulkemizde yapilan calismalarda hekimlerin astim
tani ve tedavisi hakkinda egitime ihtiyaclari oldugu, astim
rehberlerinin uygulanmasinda sorunlar yasandigi bildiril-
mistir. Astimli hastalari izleyen hekimlerin bu konudaki
egitim toplantilarina katilmalari astim kontrolinde basari
saglanmasinda énemli katkida bulunacaktir (24, 25).

Hemsire Egitimi

Astimli hastanin izlemi ekip ¢alismasi seklinde yuritdl-
melidir. Bu nedenle astimli hastayla karsilagan tim saglik
calisanlarinin egitilmeleri astim kontrolind olumlu yonde
etkileyecektir. Egitimli bir astim hemsiresi tarafindan egi-
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tim yapildiktan sonra yiksek riskli astimli hastalarin plan-
lanmamig doktor ya da acil servis basvurularinin sikliginda
azalma oldugu gozlenmistir (12).

Eczacilarin Egitimi
Ozellikle inhaler ilag kullanma teknikleri konusunda

eczacilarin da egitim almasi dnemlidir. Hastalarin doktor
ve hemsirelerinden alacaklari egitimle birlikte eczacilardan
alacaklari egitim de yanlis inhaler ilag kullanma oranini
Onemli Olclide azaltacaktir. Turk Toraks Derneg@i'nin bu
amacla eczaneler icin hazirladigr kitapgiklar mevcuttur.

10.

11.

12.
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BOLUM 4.2

KORUNMA

ANAHTAR NOKTALAR

+ Farmakolojik tedavi astimda kontrolun saglanmasi
ve yasam kalitesinin artilmasinda oldukga etkilidir.
Buna ragmen astim gelismesinin engellenmesi,
semptomlarin kontrol altina alinmasi ve ataklarin
onlenmesi adina risk faktorleri ile temasin ortadan
kaldirilmasi veya azaltilmasina yonelik 6nlemler
mUmkin oldugunca uygulanmalidir.

+ Astim etyopatogenezine ait bilgilerimiz hentiz cok
net olmadigindan astimin gelisiminin engellenmesi-
ne yonelik énlemler oldukca kisithdir.

« Astim ataklarina “tetikleyiciler” olarak tanimlanan
viral enfeksiyonlar, allerjenler, hava kirliligi etkenle-
ri ve ilaglar gibi cok sayida faktér neden olmakta-
dir.

+ Hastanin tetikleyici etkenlerle temasinin azaltiimasi
astim kontrolunu artirir ve ilag gereksiniminde azal-
maya neden olur.

« Meslek ortaminda duyarlanmaya yol acan etkenlerin
erken donemde saptanmasi ve duyarlanmis kisinin
bu etkenlerle temasinin engellenmesi meslek astimi-
nin tedavisinde énemli bir yer tutmaktadir.

Cevresel risk faktorleri (tetikleyiciler) ile temasin azaltil-
masi hem astim gelisiminin 6nlenmesi hem de hastalik
gelismis kisilerde semptomlarin kontrol altina alinabilmesi
agisindan énem tasimaktadir. Astim gelismesini dnlemeye
yonelik onlemler primer korunma, hastalik gelisen kiside
semptomlarin ve atak gelisiminin dnlenmesine ydnelik
yontemler sekonder korunma olarak ifade edilmektedir.

Astim ve allerjik hastaliklarin gelisiminde 3 basamak
mevcuttur:

1. Allerjenle temas sonucu duyarlanma

2. Tekrarlanan allerjen temasi sonucu inflamasyon

gelismesi

3. Tetikleyici faktorlerin de katilimi ile hastalik semp-

tomlarinin olugmasi.

PRIMER KORUNMA

Astim gelismesini dnlemeye yonelik dnlemleri kapsar.
Duyarlanmanin dnlenmesi veya duyarlanmis kiside astim
gelisiminin engellenmesini kapsar.

Sekonder Korunma:

Astim gelismis bir kiside semptomlarinin ve atak geli-
siminin dnlenmesidir.

Primer korunma:

Primer korunmada atopi agisindan yiksek risk altinda-
ki bebek (ailede astim ve/veya allerjik hastalik 6yklsu
olan) belirlendikten sonra uygulanacak olan stratejiler 3
temel alanda 6zetlenebilir:

1. Besinsel allerjenlerden korunma

2. inhalan allerjenlerden korunma

3. Pasif sigara dumani maruziyeti basta olmak Uzere

nonspesifik cevresel irritanlardan korunma

Risk altindaki bebekler besinsel allerjenlerle plasenta,
anne sitd, mamalar, solid gidalar ve hatta inhalasyon
yoluyla karsilasabilirler (1). Gebelikte annenin allerjenik
besinlere yonelik diyet uygulamasinin allerji gelisimini
engelleyici etkisi gosterilememis, hatta anne ve fetus
beslenmesi Uzerinde olumsuz etkisi olabilecedi sonucuna
varilmistir. Ancak laktasyon déneminde diyet uygulamasi-
nin allerji gelisimini engelleme adina bazi olumlu etkileri
olabilecedi belirtilmistir (2). Anne sitlintn atopik hastalik
gelisimi Gzerinde olumlu bir etkisi olup olmadigi tartisma-
Il bir konudur ve calisma sonuglari celigkilidir (3). Bu
konuda yapilan iki meta-analizde anne sutu ile besleme-
nin allerjiye karsi koruyucu etkisi olabilecedi sonucuna
varilmistir (4,5). Bu olumlu sonucun anne siti ile besle-
nen bebeklerde inek suti ve diger besinlerle ge¢ karsilas-
maya ve anne sitinin imminmodulator etkilerine bagli
olabilecegi 6ne strllmustdr.

Calismalar ev tozu akarlarina yonelik dnlemlerin akar
duyarligi ve allerjik hastalik gelisimini dnleyici etki baki-
mindan yeterli olmadiklarini gdstermektedir (6,7,8).
Randomize kontrollu c¢alismalarda besinsel allerjenlere
yonelik 6nlemlerle inhalan allerjenlere yonelik dnlemlerin
birlikte uygulanmasi (¢oklu yaklagim) ile erken cocukluk
déneminde hisilti, atopik dermatit ve astim riskinde azal-
ma gozlenmistir (9,10,11). Primer korunma icin coklu
yaklasimlara iliskin bu sonuglar umut vermekle birlikte bu
calismalarin ileri sonuglari beklenmektedir.

Evde hayvan ile hayatin erken déneminde temasin,
ileride astim gelisimini 6nledigini bildiren calismalar
cogunluktadir (12). Kopek allerjeni ile erken yasta temas,
ailesinde astim &ykusl olmayan cocuklarda tekrarlayan
hisilti riskini azalttigi ve yine 7 yasina dek izlenen ¢ocuk-
larda kedi ile erken temasi olan cocuklarda astim insidan-
sini arttirmadigr belirtiimektedir (13,14). Hayatin ilk yilin-
da iki veya daha fazla kedi veya kdpek ile temasin sadece
astima karsi degil ayni zamanda hayvan-disi allerjenlerle
duyarlanmaya karsi da koruyucu oldugu bildirilmistir
(15). Ancak bunun tam tersini bildiren calismalar da var-
dir (16,17).

Kres veya bakimevine gitmenin tekrarlayan hisilti ve
astim gelisimi Uzerine etkileri konusunda farkli gorisler
olmakla birlikte hayatin ilk 3- 4 yilinda krese gitmenin alt
solunum yolu hastali§i ve tekrarlayan higilti insidansini
arttirdidi, ancak sonraki ¢cocukluk ¢caginda astimdan koru-
dugu bildirilmektedir (18,19). ilgin¢ olarak, hayatin ilk 6
ayinda krese giden ¢ocuklarda bu koruyucu etkinin mak-
simuma ¢iktigr gozlenmistir (20) . Enfeksiyon ile karsilas-
manin zamani kadar, temas yolunun da 6énemli oldugu
bilinmektedir. Besin yolu ile bulasan enfeksiyonlarin veya
enterik enfeksiyonlarin allerjik duyarlanma gelisimi Gzeri-
ne solunum yolu enfeksiyonlardan daha cok etkili oldugu
da gosterilmistir (21). Kalabalik ailelerde yasamanin ve
fazla kardes olmasinin kres ve bakimevlerine gitme ile
benzer mekanizmalarla astim gelisimini 6nledigi distdnal-
mektedir

Prenatal ve postnatal sigara maruziyetinin akciger
gelisimi Gzerinde olumsuz etkilere yol actigi ve ¢ocukluk
déneminde hisilti gelismesi agisindan risk olusturdugu
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saptanmistir (22). Gebelikte annenin sigara i¢mesinin
duyarlanma Uzerine etkisi net olmamakla birlikte ¢ocuk-
luk doéneminde pasif sigara maruziyeti duyarlanma riskini
artirmaktadir. Bu nedenlerle yuksek riskli bebeklerde
astim gelisiminin dnlenmesi adina gebelerin ve ebeveyn-
lerin sigara icmeleri kesinlikle engellenmelidir (1).

Bir allerjik hastalik ortaya ciktiktan sonra astim gelisi-
mini onlemeye yonelik girisimlerden de s6z edilebilir.
Atopik dermatiti olan ¢ocuklarda antihistaminik uygula-
masi ile astim gelisiminin engellenmesi arastirilmis olmak-
la birlikte sonuglari halen tartismalidir, bu sonuglar henlz
bu yontemlerin klinik pratikte Onerilmeleri icin yeterli
bulunmamaktadir (23). Allerjik riniti olan ¢ocuklarda aller-
jen spesifik immUnoterapi uygulanan grupta astim gelis-
me oraninin kontrol grubuna gore daha dustk oldugu
gosterilmistir (24).

SEKONDER KORUNMA

Astim gelismis bir kiside semptomlarin ve atak gelisi-
minin 6nlenmesidir.

Tetikleyici olarak adlandirilan bazi cevresel faktorlerle
karsilagsma astim semptomlari ortaya c¢ikmaktadir.
Allerjenler, viral enfeksiyonler, hava kirliligi, ilaclar tetikle-
yici faktorler arasinda sayllmaktadir.  Sigara dumani,
mesleksel ajanlarla ve ilaclar, gida katki maddeleri ile
temasin engellenmesi astim kontrolunu kolaylastirmakta
ve ilag gereksinimini azaltmaktadir. Allerjenler, viral
enfeksiyonlar ve hava kirliligine maruziyetin ise astimli
hastalarda olabildigince azaltilmasi énerilmektedir.

Genel olarak allerjenlerle tetiklenen semptomlari olan
allerjik astimli hastalarda allerjenlerden korunma tedavi-
deki ilk basamak onerilerdendir. Astimlilarda ev ici aller-
jenlerle maruziyetin atak olusmasinda dnemli yeri oldugu
bilinmektedir (25,26). Bu nedenle atak nedenlerinin
mUmkun oldugunca ortadan kaldirilmasina yonelik korun-
ma Onlemleri ile astim ataklarinin onlenebilecedi bilin-
mektedir. Allerjenlerden korunmada farkli allerjen grupla-
ri icin degisik korunma onlemleri tanimlanmaktadir.

Ev tozu akarlari:

Akar allerjisi tim dinyada ciddi bir problem olustur-
maktadir. Ulkemizde nem oraninin yilksek oldugu kiyi
bolgelerde i¢c ve dodu bolgelere gore ev tozlarinda akar

Tablo 4.2.1. Ev tozu akarlari icin 6nlemler

pozitifligi ylksek bulunmustur (27). Bu verilerle dogru
orantili olarak kiyi bolgelerde yasayanlarda akar duyarlili-
gi orani da yUksek oranda saptanmistir (28).

Akar allerjen dlzeyini azaltma agisindan en etkin yon-
temler allerjen gegirmez yatak ve yastik kiliflari ve yatak
takimlarinin 55 derecenin Uzerindeki isida su ile yikanmasi-
dir. Ancak bu 6nlemlerin akar duyarliigi olan astimli hasta-
larda kontrolu saglamada etkin olup olmadiklari tartigma
konusudur (29,30). Bu yontemlerin astimli olgularda klinik
yararlariniarastiran ¢alismalarin incelendigi iki meta-
analizde s6z konusu Onerilerin astimda yararli olmadiklari
sonucu elde edilmistir (31,32). Ancak duyarl hastalarda
tablo 4.2.1'de siralanan oneriler uygulanabilir.

Ev hayvanlari:

Ev i¢ci ortamda allerjiye en sik neden olan ve allerji
Uzerine etkileri en ¢ok calisilan hayvanlar kedi ve kopek-
tir. Kediye allerjisi olan hastalarda korunma onlemleri ile
ev ici allerjen seviyelerinde disme ile beraber semptom-
larda azalma saglandidi bilinmektedir (33). Evden tama-
men uzaklastiramayanlar icin tablo 4.2.2"deki bazi korun-
ma onlemleri yapilabilir.

ic ortamlarda beslenen evcil hayvanlardan kacinmak
¢ogu zaman mUmkin olmayabilir. Clinkl sadece ev orta-
mi degil is, okul gibi yerlerde de maruz kalinabilir. Kedi
allerjenleri kisilerin esyalari ve giysileri ile de pasif olarak
tasinabilecedinden korunma énlemlerine ragmen allerjen
seviyesinde disme saglanamadigi da belirtiimektedir (36).

Kif mantarlari:

Evde duvardan duvara hali varli§i, nemin artisl, hava-
landirmanin yeterli olmamasi ve su sizintilari kiif mantarla-
rinin artmasina yol acan nedenlerdir. Bu etmenleri dnle-
meye yonelik tedbirlerin alinmasi kdf mantarlarindan
korunmada &nemlidir (Tablo 4.2.3). Evde kif mantarlari-
nin cogalmasina imkan saglayacagindan nemin dnlenmesi
saglanmalidir. Ev ici nemin %50 oranindan az olmasi dne-
rilmektedir (38). Astimli hastalarda ev ici kif mantarlarini
azaltmaya yonelik énlemler alinmasiyla yapilan korunma-
nin solunum fonksiyon testlerinde dnemli bir degisiklige
katki saglamamakla beraber astim ve rinit semptomlarini
kontrol altina alinmasina katkida bulundugu, ilag¢ kullani-
minda ise azalma sagladigi belirtilmistir (39). Basit dnlem-
lerle azaltilamiyorsa klinik yararlari tartigmali olmakla bir-
likte nem giderici hava temizleme cihazlari kullanilabilir.

Allerjen gegirmez yatak ve yastik kiliflar kullanilabilir

Yatak takimlari haftada bir kez 55 derece Uzerinde sicak su ile yikanmali

ic ortam nem oranini %60'in altinda tutulmal (ideali %30-50)
Yatak odasindan halilar kaldirilmali

Tablo 4.2.2. Evcil hayvanlar igin nlemler

Evcil hayvanlar mimkiinse evden uzaklastiriimali, uzaklastirlamiyorsa yatak odasina alinmamali (34)

Kediler sik yikanmali, evde temizlik daha sik aralarla yapilmali (35)

Ev tozu akari allerjisi de beraber bulunan hastalarda akar korunma énlemleri hayvan allerjenlerine de korunma saglar (36)

Hava temizleme cihazlarinin kullaniminin klinik yarari konusunda kesin bilgi yoktur (37)
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Tablo 4.2.3. Kif mantarlarindan korunma Onerileri

Evde su sizintilari ve nemim énlenmesine yonelik énlemler alinmali, gerekli onarimlar yapilmali

Ev sik havalandiriimali

Evde kiuf olusmasina uygun yiizeyler beyazlaticilarla temizlenmeli (40)

Duvardan duvara hali ve saksi bitkileri kaldinimali (41)

Basit yontemlerle nem ve kif azaltlamiyorsa nem giderici cihazlar kullanilabilir (42)

Hamam bdcekleri:

Turkiye'de astimli hastalardaki hamam bocegdi duyar-
g1 oranlari bolgesel farklar gostermektedir. Genel ola-
rak i¢ bolgelerde daha dusik, havadaki nem orani yiksek
kiyt bolgelerinde ve buytk sehirlerde yiksek hamam
bocedi duyarliliklar belirtilmistir (43-45). Saglikli olmayan
yasam kosullari hamam boceklerinin  codalmasi icin
uygun ortamlardir. Evde dulzenli temizlik yapilmasinin
hamam bocegi allerjen seviyelerini insektisit kullanilsin
veya kullaniimasin énemli oranda distrdugi gosterilmis-
tir (46,47). Evde hamam boceklerini azaltmaya yonelik
tedbirlerin allerjen seviyesinde azalma ile beraber astim
semptomlarinda gerilemeye yol actii gosterilmistir
(48,49). Bu nedenlerle hamam bocegi gorildiginde
tdm binanin ilaglanmasi énerilmelidir.

i¢ ve dis ortam hava kirliligi:

Toplum calismalarinda dis ortam hava kirliliginin
astim ataklarini arttirdigi ve ginltk aktivite kisitlamaya
neden oldugu tesbit edilmistir (50). i¢c ve dis ortam hava
kirliligini olusturan maddelerin basinda bir yakit Grini
olan nitrojen Urtnleri gelmektedir (Nitrojen dioksit= NO2,
nitroz oksit). Digerleri de sulfir dioksit, ozon ve havada
asili partikdllerdir. Nitroz asit ev ici yakitlardan ve sigara
dumanindan ortaya ¢ikan bir maddedir ve dis ortamdaki
seviyelerinden daha fazla bulunur. Bu sonuglara bakildi-
ginda i¢ ve dis ortam hava kirliligini azaltan onlemlerin
astim tedavisinde yeri oldugu gorilmektedir.

ic mekanlarda aktif ve pasif sigara icimi astm semp-
tomlari ile iliskili dnemli risk etmenlerinden birisidir.
Ulkemizde yapilan cok merkezli bir calismada cocuklarda
astim ve astim semptom prevalansinin ev icin sigara icimi
ile ilgili oldugu desteklenmistir. Her iki ebeveynin de siga-
ra icicisi oldugu evlerde bu etki daha belirgindir (51).
Astimlilarda pasif ve aktif titliin maruziyetinin dnlenmesi-
nin tedaviye olumlu katkisi belirtilmistir (52, 53).

Mesleksel maruziyetlerin 6nlenmesi:

Mesleksel astimlilarda maruziyet suresinin kisalmasi
ile semptomlarin daha fazla dizeldigi belirtiimektedir
(54). Bu nedenle is ortamindaki maruziyetlerin dnlenmesi
gereklidir. Ayrica astimli hastalarin kimyasal maddelerin
bulundugu, kokulu, sigara icilen ortamlarda ¢alismalarini
engelleyecek dizenlemeler yapilmalidir.

influenza asisi:

influenzanin astimlilarda etkisini arastiran son metaa-
nalizde astimlilarda influenza asisinin yararina yonelik
yorum yapmaya yetecek sayida ¢alisma olmadigi vurgulan-

mistir (55). Ulkemizde yapilan bir calismada da astimlilarda
influenza asisi yapilanlarla yapilmayanlar arasinda Ust solu-
num yolu infeksiyonu ve atak sikliklari agisindan fark gorul-
mekle birlikte adir astimli hastalarda uygulanmasi dneril-
mistir (56). influenza agisinin astimlilarda gtivenligi konu-
sunda farkli sonuglar mevcuttur (57-59). Asinin yararlari
g6z oninde bulundurularak yapilmasi dnerilmektedir (59).
Yumurta allerjisi olan kisilerde allerjik reaksiyon gelisme
olasili§i nedeniyle influenza agisi yapilmamalidir.

Allerjik astimli hastalar yasadiklar ortamda duyarli olduk-
lari bircok allerjene ve nonspesifik tetikleyiciye maruz kaldik-
larindan bir etkene yonelik tek bir girisimin klinik anlamda
etkili olmasini beklemek ¢ok akilci gériinmemektedir. Bu
nedenle hastanin maruz kaldi§i bircok etkene yonelik ¢oklu
girisimlerin daha etkili olacagi 6ne strtlmektedir.

Her olgunun allerji agisindan farkli bir risk profili
(genetik + cevresel) oldugu dustintlmektedir. Bu anlam-
da korunma bireysel bazda planlanmali ve her hasta icin
kendine 6zgu korunma stratejileri belirlenmelidir.
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BOLUM 4.3

ASTIMIN DEGERLENDIRILMESi, TEDAVISi VE iZLEMi

ANAHTAR NOKTALAR
+ Astim tedavisinin amaci klinik kontrolU saglamaktir.
Hastalarin cogunda uygun tedavi ve hekim hasta
isbirligi ile astim kontrolu saglanabilir
+ Daha 6nce hig tedavi almamis hastada ilk kez baslana-
cak olan tedavi astimin agirligina gére ayarlanir. Olgu
hafif intermittan ise baslangi¢ tedavi 1. basamaktan,
hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persistan ise 3.
basmaktan, agir persistan ise 4-5. basamaktan tedavi
baslanmalidir. Yeni tedavi baslanan astimlilar 4 hafta-
da bir degerlendirilerek tedavinin yeterli astim kontro-
|t saglayip saglamadigina bakilmalidir.
Kontrol altinda olmayan bir hastada kontroli sagla-
mak amaciyla ila¢ dozu ve cesidi arttirilir. Kontrol
altina alinan ve en az 3 aydir kontrolde olan hastada
ise kontrolt saglayacak en dustk tedavi basamadi
ve dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilir.

Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastali§i-
dir. Bu nedenle astimda tedavinin amaci hava yollarindaki
inflamasyonu kontrol altina almaktir. Hastalar antiinflama-
tuvar ilaclan kullandiklari strece inflamasyon baskilanir,
buna bagl olarak semptomlar kaybolur, solunum fonksi-
yonlarinda ve brons hiperreaktivitesinde diizelmeler sagla-
nir. Antiinflamatuvar tedavi kesilecek olursa relapslar
gorilur. Bu nedenle astimli hasta semptomu olmasa bile
antiinflamatuvar ilaclarini dizenli kullanmasi gerekir. Bu
arada, eger hastanin yakinmalari ortaya ¢ikarsa bronkodi-
lator ilaclar semptomlari gidermek amaciyla kullanilir.

Baslangi¢ tedavi:

Astim agirhig tedavi almayan olgularda semptomlara
ve hava akimindaki kisitlanmanin diizeyine gore dort grup-
ta degerlendirilir (Tablo 2.2). Daha 6nce hi¢ tedavi alma-
mis hastada ilk kez baslanacak olan tedavi astimin agirligi-
na gore ayarlanir (1). Astimli olgularda tedavide kullanilan

Tablo 4.3.1. Astim kontrol diizeyleri ve degerlendirilmesi (2)

basamak sistemi Sekil 4.3.1'de verilmistir. Daha 6nce teda-
vi almamis olgular astim agirligi acisindan degerlendirilme-
li, olgu hafif intermittan ise baslangi¢ tedavi 1. basamak-
tan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persistan ise 3.
basmaktan, adir persistan ise 4. basamaktan tedavi baslan-
malidir. Yeni tedavi baslanan astimlilar 4 haftada bir deger-
lendirilerek tedavinin yeterli astim kontroll saglayip sagla-
madidina bakiimali, kontrol sadlanana kadar tedavi her
vizitte basamak yuUkseltilerek (Sekil 4.3.1) tekrar dizenlen-
melidir (2).

Tedavinin degerlendirilmesi ve izlem:

GUnUmUzde astim tedavisi kontrol odaklidir. Astim
kontroll, astim belirtilerinin  (semptomlar, fonksiyonel
bozukluklar gibi) ne derece azaldi§i ve tedavinin amacina
ulasip ulagmadigini ifade eden bir terimdir. Dinyada ve
Ulkemizde astim kontrolliniin istenen dizeyde olmadigi
gosterilmistir (3,4). Hekime basvuran her hastada oncelikle
astim kontrol duizeyi belirlenmelidir. Kontrol altinda olan
hastada tedavide sorun yok demektir. Kontroll yetersiz
olan hastada ise tedavi kontrol saglamaya yoneliktir.
Hastalarin cogunda uygun tedavi ve hekim hasta isbirligi
ile astim kontrol saglanabilir (5). Kontrol saglanan kiside
ise kontrolln strekli olmasi i¢in hasta yakindan izlenmeli-
dir.

Kontrol odakli tedavide uyulmasi gereken Uc¢ kural
vardir (2). Bunlar:

+ Astim kontrollinin degerlendirilmesi

-+ Kontrol saglamaya yonelik tedavi

- Kontrolun strdlrdlmesi igin izleme

Astim kontroliiniin degerlendirilmesi:

Astim hava yolu inflamasyonu, solunum fonksiyonlari
ve semptomlar ile tanimlanir. Bu nedenle astimda kontrol
hedeflenirken tim bu degiskenlerin dizelmesi, iyilesmesi
beklenmelidir. Semptomlarin derecesi, solunum fonksiyon
test degerlerindeki dismeler, semptomlari gidermek igin
gereksinim duyulan gunlik bronkodilator ilag miktarlari ve
aktivite kisitlamasi olup olmadigina bakilarak kontrol diize-
yi saptanir. Tam kontrol saglanmis bir hastada gece/ gin-

Ozellik Kontrol altinda Kismen kontrol altinda Kontrol altinda degil

(asagidakilerin tiimiiniin ~ (Herhangi birinin bulunmasi)

karsilanmast)

Giindiiz Semptomlari Haftada < 2 kez yada yok Haftada 2 kezden fazla Bir haftada kismen kontrol

Aktivitelerin kisitlanmasi Yok Varsa altinda olan astim &zelliklerinden
Gece semptomlari/uyanmalari Yok Varsa 3 yada daha fazlasinin bulunmasi
Rahatlatici ilag gereksinimi Haftada < 2 kez yada yok Haftada 2 kezden fazla
Solunum fonksiyonlari Normal Beklenen yada biliniyorsa
(PEF ya da FEV;) en lyi kisisel degerin (< %80'i)
Alevlenmeler Yok Yilda bir kez yada daha fazla Haftada 1 kez
Anket ya da testler *ACT=25 ACT= 20-24 ACT <19
**ACQ<0.75 ACQ 0.75-1.5 ACQ 2>1.5

* ACT: Astim Kontrol Testi
** ACQ: Astim Kontrol Olcegi
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diz semptomu, aktivite kisitlamasi ve semptom giderici
ilac gereksinimi hi¢ olmamali, solunum fonksiyonlari (PEF,
FEV,) normal olmali ve hasta hi¢ atak gegirmemelidir.
Tablo 4.3.1 de astim kontrol dlzeyleri gosterilmektedir.
Zaman sikintisinin yasandigi gunlik klinik pratikte Astim
Kontrol Testi (ACT) (6), Astim Kontrol Olcegi (ACQ)
(7,8,9), Astim tedavisi degerlendirme soru formu (ATAQ)
(10) gibi sorgu formlari ile ¢ok kisa slirede astim kontrol
dizeyleri belirlenebilir. Bazilarinin Turkceye c¢evrilerek
gegerliliginin kanitlandigi bu testler Tablo 4.3.1 de ve ekler-
de sunulmaktadir.

Kontrol saglamaya yonelik tedavi:

Hastanin kontrol dlzeyi ve halen kullandidi ilaglar teda-
vi secimini belirler. Kontrol altinda olmayan bir hastada
kontrolU saglamak amaciyla ilag dozu ve cesidi arttirilir,
ancak tedavi ayarlanmadan 6nce hasta, ilaglari dogru kul-
lanip kullanamadigr ve risk faktorleri agisindan degerlendi-
rilmelidir. Halen tedavi almakta olan ancak kontrol altinda
olmayan hasta tedaviye uyum acisindan degerlendirilip
tetikleyiciler uzaklastirildiktan sonra 4 hafta streyle izlenir.
Eger kontrol saglanamiyorsa kontrol saglanincaya kadar
tedavi basamagi Sekil 4.3.1°deki gibi arttinlmalidir. Her
tedavi basamaginda semptomlarin hizla giderilmesi icin
rahatlatici olarak hizli etkili bir bronkodilator verilmelidir.
Ancak bu semptom giderici ilacin glinde 2'den fazla kulla-
nim gereksinimi, kontrol edici tedavinin arttirlmasi gerek-
tigine isaret etmektedir (2)

Gece semptomu olan, glinlik aktiviteleri kisitlanmis, ya
da ilk kez alevlenme ile basvuran hastalarda daha hizli kont-
rol saglamak icin kisa slreli oral steroid tedavisi verilebilir.

Kontrol altina alinan ve en az 3 aydir kontrolde olan
hastada ise kontroll saglayacak en distk tedavi basama-
g1 ve dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilir. Buna
kontrole dayali basamak tedavisi denir. Her basamakda
astimi kontrol altina almak icin gerekli tedavi Sekil
4.3.1'de 6zetlenmistir (2).

Tedavi basamaklari:

1. Basamak: Semptomlari gidermek icin gerektiginde
kisa etkili bronkodilatorleri kullanmak  birinci basamak
tedavinin temelini olusturur. Burada ilk secenek ilag hizli
etkili inhaler B,-agonistlerdir (11).

2. Basamak: Bu basamaktan itibaren duzenli kontrol
edici tedavi dnerilmektedir. ikinci basamakda ilk secenek
ilac distik doz inhaler steroidlerdir (12,13). inhaler steroid
kullanamayan, ya da inhaler steroidlere bagl inatg ses
kisikhigl gibi lokal yan etkiler gorilen hastalarda I6kotrien
reseptor antagonistleri kullanilabilir (14). inhaler steroid ile
kontrol altina alinan hastalarda inhaler steroid kesilip I6kot-
rien reseptdr antagonistine gecilmesi hastalarin cogunda
kontrollin kaybolmasina neden olabilir (15). Diger sece-
nekler (yavas salinimli teofilin ve kromonlar) ikinci basamak
tedavide rutin olarak énerilmezler.

3. Basamak: Ucilinci basamakda ilk secenek ilac
duslik doz inhaler steroid ile uzun etkili beta-2 agonist
kombinasyonudur. Uzun etkili beta-2 agonistlerle inhaler
steroidlerin additif etki gdstermeleri nedeniyle kombinas-
yonda genellikle distk doz inhaler steroid yeterlidir (2).
Formoterol ve budesonid iceren bir fiks kombinasyonun

secilmesi durumunda, bu ilag hem kontrol edici olarak
idame tedavide, hem de rahatlatici olarak gerektiginde
kullanilabilir (16-19).

Uzun etkili beta agonistlerin daima bir inhaler steroid
tedavisi ile beraber kullaniimasi gerektigi, tek basina kulla-
niminin astim tedavisinde yeri olmadigi, tedaviyi kotlilestr-
rebilecegi unutulmamalidr.

Kombinasyon tedavisi yerine tek basina orta doz inha-
ler steroid (5,20), ya da disuk doz inhaler steroid ile Iokot-
rien reseptdr antagonistinin birlikte kullanilmasi dnerilebilir
(21-23). Dusuk doz inhaler steroidin yavag salinimli oral
teofilin ile kombinasyonu da diger tedavi secenegidir (24).
Bu kombinasyonun antiinflamatuvar etkinligi diger kombi-
nasyonlar kadar gucli dedildir ancak tedavi maliyetinin
kisitlayicl oldugu olgularda, teofilinin yan etkileri de izlene-
rek kullanilabilir.

4. Basamak: Uclinci basamakda kontrol altina alina-
mayan astimli hastalar mimkinse astim tedavisinde dene-
yim sahibi bir Gst merkeze sevk edilmelidirler. Olgular ayiri-
a tani, risk faktorleri, tedavi zorlugu nedenleri agisindan
tekrar degerlendiriimelidir. Dordiinct basamakda kontrol
saglamak icin iki ya da daha fazla kontrol edici ilag gereke-
bilir. ilk secenek ilac orta doz inhaler steroid ile uzun etkili
beta-2 agonist kombinasyonudur. Codu olguda inhaler
steroid dozunun yikseltiimesindense tedaviye uzun etkili
beta agonistin eklenmesinin daha ¢ok yarar sagladigi gos-
terilmistir (5,20,25,26). Lokotrien reseptdr antagonistleri-
nin orta-yiksek doz steroidlere eklenmesinin tedavide
yarar sagladigi gosterilmistir, ancak bu yarar genellikle
uzun etkili bir beta agonist eklenmesiyle saglanan yarar-
dan daha azdir (27-29).

Kontrol sadlanamayan hastalarda inhaler steroid-uzun etkili
beta-2 agonist kombinasyonuna I6kotrien reseptdr antagonisti
ya da yavas salinimli oral teofilin gibi U¢linct bir ilag eklenir. Eger
yine kontrol saglanamazsa yuksek doz inhaler steroid ile uzun
etkili beta-2 agonist kombinasyonu kullanilir (2).

5. Basamak: Besinci basamak astim kontroliinde
sorunlarin yasandig, ilag yan etkileri pahasina kontrol sag-
lanmaya calisildigi, tedavi gucligi cekilen astimli hastalar
kapsar. Dorduncl basamak tedaviye diger kontrol edici
ilaclarin eklenmesi etkili olabilir. Kontrol altina alinamayan,
gunlik aktiviteleri kisitlanmis ve sik ataklari olan hastalarda
oral steroid tedavisi dusinulebilir (30). Olgular tedavinin
ciddi yan etkileri agisindan izlenmelidir. Allerjik astimli has-
talarda kullandigi bu kontrol edici ilaclara anti-IgE tedavisi-
nin eklenmesi kontrol saglamada yararl olabilir (31-33).

Kontroliin surdirilmesi icin izlem:

Hangi basamakta olursa olsun bir kez astim kontrol
altina alininca kontroltin strekliligini saglamak icin hasta
yakindan izlenmelidir. ideal olarak hastalarin tedavilerinin
dizenlendigi ilk vizitlerinden sonra kontrol saglanana
kadar 4 haftada bir, daha sonrasinda her ¢ ayda bir
degerlendirilmeleri gereklidir. Bir alevlenmeden sonra ise
iki-dort hafta sonra izlem viziti yapiimalidir.

Uygun tedavi ile astimli hastalarda gunler icerisinde
semptomlar, haftalar icerisinde solunum fonksiyon testleri
dizelir. inflamasyondaki iyilesmeler ise aylar alabilir.
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Dolayisiyla uygun tedavi ile ancak 3-4 ayda astim tam kont-
rol altina alinabilir (20,34). Bu nedenle ancak 3-4 aydir
kontrol altinda olan hastada en dlsik tedavi basamagdi ve
dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilip basamak inilebilir.
Daha erken doz azaltmalari astim kontrolinin bozulmasi
ile sonuclanabilir. Basamak inerken hangi ilacin ne miktar-
da azaltilacagi hastanin halen kullanmakta oldugu ilag
kombinasyonuna ve kontroli saglamak igin gerekli olan
doza baglidir. Hastanin kullandidi ilaglara gore basamakli
tedavinin azaltilmasi icin asagidaki dneriler uygulanabilir:

+ Tek basina inhaler steroid kullanan hastalarda,
dozda %50'lik azaltmalar 3'er aylik aralarla denene-
bilir (35-37).

« GUnde iki kez dlstk doz inhaler steroidlerle astim
kontrol altindaysa glinde tek doz uygulamasina geci-
lebilir (38,39).

- Inhaler steroid ve uzun etkili beta iki agonist alan
hastalarda astim kontrol altinda ise dncelikle ilk tercih
steroid dozunu %50 azaltip, uzun etkili beta agoniste
devam etmektir (40). En dusik steroid dozuna ulasa-
na kadar doz azaltimasina devam edilebilir. Astim
halen kontrol altindaysa kombinasyon tedavisi glinde
tek doz uygulanir (41). Astim kontroll devam ediyor-
sa uzun etkili beta agonist kesilebilir.

« Ayni doz azaltma yaklasimi inhaler steroid ile uzun
etkili beta agonist disindaki kontrol edicilerin kombi-
nasyonunda da kullanilabilir.

- Hastalarin astimi en distk doz kontrol edici ilacla en
az 1 yl boyunca kontrol altinda kalmaya devam
ediyorsa ve semptomlar tekrarlamiyorsa kontrold
saglamaya yonelik tedavi kesilebilir. Ancak tedavi
kesilmesi sonrasi relapslarin sik gorilme ihtimali
nedeniyle hasta izlenmeli, tekrar tedavi ihtiyaci agi-
sindan degerlendirilmelidir.

Kontrol kaybedildiginde, hastanin semptomlari arttr-
ginda kontrolU tekrar sagdlamak icin basvurulacak tedavi
secenekleri cok fazla degildir. Hizli etkili beta-2 agonist
ilaclar tekrarlanan dozlarda verilip semptomlarin diizelmesi
saglanabilir. Ancak bir iki ginden daha uzun sure doz
tekrarlarina gereksinim duyulmasi kontrol edici tedavinin
yetersiz oldugunu gosterir. Bu durumda inhaler steroid
dozu arttirlabilir. iki kat arttirmanin astim kontroliini sag-
lamadigl, en az dort kat artiglarin diizelmeler sagliyabilece-
i belirtilmektedir (41,42). Bu tedavi sadece kontrol tekrar
saglanana kadar gecici bir sre kullanilmali, kontrol saglan-
diktan sonra eski doza dontlmelidir.

Zor astim
Bazi hastalarda ylksek inhaler steroid dozlari ile astim
kontrol altina alinamamaktadir. Doérdinct basamakta yani
iki ya da daha fazla kontrol edici ilacla hala semptomatik
olan hastalarda zor astim dustnulmelidir (2,43).
Zor astim tanisi koymadan 6nce hasta asagida belirti-
len durumlar icin tekrar degerlendirilmelidir (43):
+ Hastanin astim tanisi dogrulanmalidir, astimi taklit
eden baska bir hastalik olmadigi konusunda emin
olunmalidir.

- Astimi tetikleyen ve kontrollnl glglestiren durumla-
rin olmadidi ( sigara icimi, allerjen maruziyeti, ilaclar,
mesleksel maruziyetler, gastrodzofageal refli gibi)
kontrol edilmelidir.

- Tedaviye uyum, inhaler teknigin dogrulugu kontrol
edilmelidir.

Yukarida sayilan kontroll guclestirici durumlarin olma-
digi netlestirildikten sonra halen dérdiincti basamak tedavi-
ye ragmen sik kurtarici ilag gereksinimi ve sistemik steroid
ihtiyaci olan olgular zor astim olarak tanimlanabilir. Bu
olgularin astim konusunda uzmanlasmis ileri bir merkezde
takip edilmeleri gereklidir. Olgularin 6zelliklerine gore, yik-
sek doz inhaler steroid, uzun etkili beta agonist tedavilerine
ek olarak oral steroidler, I6kotrien reseptdr antagonistleri,
anti-IgE tedavisi ve immiinmodulator tedavilerin bu hasta-
larda astim kontrolline yardimci olabilecegi gosterilmistir.
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EK 1. ASTIM KONTROL TESTi (ACT)

Astim Kontrol Testi™

1. Son 4 haftada astiminiz sizin iste, okulda veya evde yapmak istediklerinizi ne kadar etkiledi?

Tamamen 1 Cogunlukla 2 Bazen 3 Nadiren 4 Hicbirzaman 5

2. Son 4 haftada siresince ne kadar siklikta nefes darligi hissettiniz?

Glnde bir 1 Ginde bir kez 2 Haftada 36 3 Haftada1-2 4

icbi 5
kezden fazla kez kez Hichirzaman

3. Son 4 haftada siiresince astim sikayetlerinizi kag gece veya sabah sizi normal kalkis saatinden
once uyandirdi?

Hatadaenaz 1 Hatada iki-Ug 2 Hatada bir 3 Bir veya ki 4 Hicbirzaman 5
dort gece gece kez kez

4. Son 4 haftada siiresince rahatlatici inhaller cihazinizi veya sablutamol tiirii nebiilizer cihazinizi
kac kez kullandiniz?

Ginde U¢ckez 1 GUnde 1Tveya 2 Haftada 2 3 Haftada 1kez 4 Hicbirzaman 5
veya daha sik 2 kez veya 3 kez veya daha az

5. Son 4 haftada astim kontroliiniizii nasil degerlendirdiniz?

Hi¢ kontrol 1 ¥ 2  Haftada 2 ivi di 4 Tamamen 5
a|t€|;nda degil Zayif dlzeyde veya 3 kez i dizeyde kontrol altinda

Hasta toplam puani:

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iliskili puanlar yazilir. Bes puanin toplami toplam puani olusturur [Toplam puan 25:
Tam kontrol, 24-20: kismi kontrol, £19 kontrol altinda degil].
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EK 2. ASTIM KONTROL ANKETI (ACQ)

ASTIM KONTROL OLCEGI (ACQ)©
(TURKISH VERSION)

HASTANIN KIMLIGI:

TARIH:

2 sayfanin 1'incisi

Lutfen 1'inciden 6'nciya kadar sonuglari cevaplandiriniz.

Gectigimiz 7 glin boyunca nasil oldugunuzu en iyi anlatan cevabin numarasini daire icine aliniz.

1. Gectigimiz 7 glin boyunca, gece siresince
ortalama olarak ka¢ defa astiminiz
tarafindan uyandirildiniz?

2. Gegtigimiz 7 glin boyunca, sabahlari
uyandiginizda, astim belirtileriniz ortalama
olarak, ne kadar ciddiydi?

3. Genel olarak, gectigimiz 7 glin boyunca
astiminiz yizinden gunlik faaliyetleriniz
ne kadar kisitlandi?

4. Genel olarak, gectigimiz 7 glin boyunca
astiminiz yizinden ne kadar nefes darligi
yasadiniz?

Uk WN — O Uk WN — O Ul h WN — O

Uk WN — O

Hic

Hemen Hemen Hig

Bir-iki kez

Birkac kez

Cok kez

Pek cok kez

Astim ytzinden hi¢ uyuyamadim

Belirti yok

Cok hafif belirtiler
Hafif belirtiler

Orta dlzeyde belirtiler
Oldukca ciddi belirtiler
Ciddi belirtiler

Cok ciddi belirtiler

Hic kisitlanmadi

Cok hafif kisitlandi
Hafifce kisitlandi

Orta derecede kisitlandi
Asirl derecede kisitlandi
Cok fazla kisitlandi
Tamamen kisitlandi

Hic

Cok az

Az

Orta dlzeyde
Oldukca

Buyik Olclide
Cok buylk olclide
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ASTIM KONTROL OLCEGI (ACQ)© HASTANIN KIMLIGI:
(TURKISH VERSION) TARIH:

2 sayfanin 2'incisi

5. Genel olarak, gectigimiz 7 glin boyunca, 0 Hic
ne kadar sure ile higiltili soludunuz? 1 Hemen Hemen Hig
2 Kisa bir zaman
3 Orta uzunlukta zaman
4 Zamanin ¢ogunda
5  Zamanin buylk kisminda
6  Surekli
6.  Gectigimiz 7 gln boyunca, her gliin ortala- 0 Hic bir zaman kullanmadim
ma kacg puf nefes acici fisfis (6rn. Ventolin/ 1 Glnde ortalama 1 - 2 puf
Bricanyl) kullandiniz 2 Glnde ortalama 3 - 4 puf
(Eder bu soruya nasil cevap verileceginden 3 Glnde ortalama 5 - 8 puf
emin degdilseniz litfen yardim isteyin.) 4 Gunde ortalama 9 - 12 puf
5  GUnde ortalama 13 - 16 puf
6  Glnde ortalama 16 puftan fazla

Klinik ekibin elemanlarindan birisi tarafindan doldurulacaktir

7. Bronkodilatér Oncesi FEV oo, 0 >95%
1 95-90%
Ongorilen FEV i 2 89-80%
3 79-70%
Ongorilen FEV,%'Sit..o.vovvoeeeeecee, 4 69-60%
5 59-50%
(Noktal gizgilere gercek degerleri 6 <50%

kaydediniz ve yandaki situnda FEV,'in
ongorilen % degerini isaretleyiniz)

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iliskili puanlar yazilir. Yedi puanin toplaminin ortalamasi hesaplanir. [Ortalama puan <0.75: tam kontrol,
0.75-1.5: kismi kontrol, >1.5 kontrol altinda degil]
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BOLUM 4.4

ERiSKINDE ASTIM ATAGI

ANAHTAR NOKTALAR

« Astim atagi; ilerleyen nefes darligi, oksurik, hisilti
veya goguste baski hissinin ortaya ¢ikmasidir.

- Bunlara PEF, FEV, azalmasi gibi solunum fonksiyon
testi bozukluklari eslik eder.

+ Astim ataginin temel tedavisi oksijen destegi, kisa
etkili [52 agonistler ve sistemik steroidlerdir.

- Tedavinin amaci, hava yolu obstriksiyonunu olabildi-
gince hizla diizeltmek ve atak nukslerini dnlemektir.

- Ciddi ataklar, ozellikle riskli hastalarda yakin gozlem
altinda ve hastane kosullarinda tedavi edilmelidirler.

« PEF degiskenligi %20'den az olan hafif ataklar evde
tedavi edilebilirler.

GiRIS

Astim atagi, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi,
Oksuruk, hisiltt veya goguste baski hissi yakinmalarinin
ortaya cikigi ve bunlara PEF, FEV, azalmasi gibi solunum
fonksiyon testi (SFT) bozukluklarinin eslik etmesi olarak
tanimlanir. Solunum fonksiyon testi bozukluklari atak var-
i1 ve ciddiyetinin en objektif gdstergesidir. Atak tanisi,
oykl ve fizik inceleme ile konur. Ayirici tanida kronik obs-
triktif akciger hastaligi (KOAH), hiperventilasyon sendro-
mu, akciger tromboembolisi, sol kalp yetmezIigi gibi sik
gorulen klinik tablolar distintlmelidir (1,2).

Astim Atagl Nedenleri
Astim atagini tetikleyen nedenler 2 ana baslik altinda

incelenebilir:

Tablo 4.4.1. Astim ataginin agirlik derecesinin degerlendiriimesi.

1. Tetikleyicilerle karsilasma
2. Kullanilan antiinflamatuvar tedavinin yetersiz kalma-
sl (2,3).

Tetikleyiciler olarak; viral enfeksiyonlar, allerjenler, ilag-
lar, egzersiz, soguk hava, emosyonel faktorler gibi nonspe-
sifik nedenler sayilabilir. Bunlardan soduk hava ve egzersiz
dogrudan diz kas spazmi yaparak, mesleki ajanlar, ozon
ve viral solunum yolu enfeksiyonlari ise hava yolu inflamas-
yonunu artirarak ataga neden olur. Aslinda pek ¢ok atagin
altinda ¢zellikle rinovirislerin olusturdugu viral infeksiyon-
lar yatmaktadir (4,5). VirGsler, hava yollarinda eozinofil ve/
veya notrofil agirlikli inflamasyon yaratarak veya var olan
inflamasyona katkida bulunarak hava yolu duyarligini arti-
rp brong obstriksiyonuna neden olurlar. Duyarli olunan
allerjenle karsilasmayi takiben astim atagi gelismesi bir
diger neden olarak siklikla karsimiza ¢ikar. Allerjen maruzi-
yeti ile viral infeksiyonlarin sinerjik etki gdsterdikleri ve atak
riskini dnemli oranda arttirdiklari gosterilmistir (6). Aspirin,
diger nonsteroid antinflamatuvar ilaglar ve beta-blokerler
ise astim atagini tetikleyen ilaglar icinde en sik karsilasilan-
lardandir.

Klinik pratikte; astim ataklari yavas kotilesen ataklar-
dan, aniden gelisen ataklara kadar degiskenlik gostermek-
tedir. Ani ortaya cikan ataklardan cogunlukla viral enfeksi-
yonlar veya allerjenler sorumlu iken, yavas gelisen ataklar-
da Oncelikle antiinflamatuvar tedavinin yetersizligi sorumlu
tutulmaktadir (1,2,7).

TEDAViI

Atagin siddeti; ik gorildigu andaki fizik inceleme ve labo-
ratuvar bulgularina gore Tablo 4.4.1'deki kriterler dogrultusun-
da hafif, orta, adir ve yasami tehdit eden ataklar olmak Uzere
dort grupta degerlendirilmektedir (1,8,9) (Tablo 4.4.1).

Bulgu/semptom Hafif Orta Agir Hayati tehdit eden
Nefes darligi Eforla Yatabilir Konusurken Oturmayi Dinlenmede
tercih eder One egilmis
Konusma Cumleler Kisa cimleler Kelimeler
Biling Huzursuz olabilir Cogunlukla huzursuz Cogunlukla huzursuz Gok huzursuz ve
konflizyon
Solunum hizi Artmis Artmis >30/dk
Yardimar solunum Genellikle yok Genellikle var Genellikle var Torako-abdominal
kaslarinin katilimi paradoks hareket
Hisittil solunum Genelde ekspirasyon Belirgin Belirgin Sessiz akciger
sonunda
Nabiz/dakika <100 100-120 >120 Bradikardi
Pulsus paradoksus Yok, <10 mmHg 10-25 mmHg >25 mmHg Solunum kaslarinin
yogunluguna bagli
olarak bulunmaz
PEF (bronkodilator >%80 %60-80 <%60 (beklenenin
sonrasi % beklenen veya en iyi degerinin)
% kendi en iyisi)
<100 L/dakika
PaO, (oda havasl) Normal >60 mmHg <60 mmHg
(muhtemelen siyanoz)
ve/veya PaCO, <45 mmHg <45 mmHg > 45 mmHg
Sa0, (oda havasi) >%95 %91-95 < %90
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Bunlar arasinda konusma gucligu varhidi, vital bulgu-
lar, SFT degerleri ve oksijen satlrasyonu (Sa0,) atagin
ciddiyetini degerlendirmede 6zellikle &nemlidir. Her bir
agirlik basamagini belirleyen parametrelerden timunin
olmasi gerekmez, birkacinin olmasi yeterlidir. Atagin sidde-
ti hafife alinmamali, temelde her agirlik basamagindaki
astimlinin ciddi atak gecirme tehlikesi tasidigi ve ciddi ata-
gin hastanin hayatina mal olabilecedi unutulmamalidir.
Eder atak, baslangic tedavisine yanit vermiyor ve hizla
kotllesiyorsa ya da hasta, astim iliskili olumler icin risk
faktort tasiyorsa baslangictan itibaren ciddi atak olarak
kabul edilmelidir. Oykisiinde 6limciil ataklar icin risk fak-
torleri taslyan hastalar yakin takipte olmali ve atagin erken
dénemlerinde zaman kaybetmeden acil tedavi icin basvur-
malidirlar.

Risk faktorleri tasiyan hastalarin ozellikleri su sekilde
siralanmaktadir:

- Atak nedeniyle entlibasyon ve mekanik ventilasyon

OykUsi olan astimlilar

« Son 1 yilda astim nedenli hastaneye yatis veya acile

bagvuru Oykisu olan hastalar

+ Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmayi yeni

birakmis hastalar
inhaler steroid kullanmayan veya yeni birakmis has-
talar

. Asin [:’)2 agonist kullanan hastalar (>1 kutu/ay, salbu-

tamol veya hizli etkili esdegeri)
Psikiyatrik hastallk veya psikososyal problemi olan
hastalar

+ Tedaviye uyumsuz hastalar

Dustk sosyo-ekonomik diizey
Eslik eden hastaliklarin varligi (kardiyovaskiler veya
diger akciger hastaliklar) (1,4,10-15)

EVDE ATAK TEDAVISI

Atak tedavisinin basarisi, tedavinin hastali§in kotlles-
meye basladigi ilk andan itibaren uygulanmasi ile yakindan
iliskilidir. Bu amagla hafif ve orta ataklar icin, evde tedaviye
baslanmasi Onerilir. Hastalara nasil ve ne zaman atagi
tedavi edecegini goOsteren yazili bir eylem plani verilmis
olmasl, tedaviye evde baslamayi cok kolaylastiracaktir. PEF
6lcliminde %20'den az azalma, gece uyanma ve 3, ago-
nist kullaniminda artis ile karakterli hafif-orta ataklar evde
tedavi edilebilir. PEF Olciimleri tedaviyi yonlendirmede yar-
dimaidirlar.

Tedavi

Bronkodilatorler:
Kisa etkili B, agonistler (SABA): ilk bir saat icinde 20
dakika arayla 2-4 puf uygulanir.
Yanita gére SABA doz ve sikligi ayarlanir. Hafif atak-
larda 3-4 saat arayla 2-4 puf, orta ataklarda 1-2 saat
arayla 6-10 puf olarak SABA kullanimi strdGrdlUr.
Kisa etkili bronkodilatérlerin 8lciilii doz inhaler (ODI)
formlarinin ‘spacer’ denen bir ara odacik ile veriimesi
ile nebulizatorle verilmesi arasinda etkinlik farki yoktur
(13,16,17). Bu nedenle spacer ile birlikte ODI kullani-
mi, disik maliyet nedeniyle tercih edilmelidir.

ilk bir saat icinde PEF degeri %80'in lizerine ¢lkmigsa
ve bu iyilik hali G¢-dort saat surlyorsa ek bir ilag
tedavisi gerekmez.
Steroidler
ik birkac dozluk SABA tedavisine yanit vermeyen
her hastanin acil servise basvurmasi gerekmeyebilir.
Hasta, hekimine danisarak veya verilmis eylem plani-
na gore sistemik steroide baslayabilir.
Sistemik steroidler 0.5-1 mg/kg/gln prednizolon
veya esdegeri olarak tedaviye eklenmelidir (18).
inhaler sterodilerin dozunu iki kata cikarmanin yarari
gosterilmemistir (11,19,20). En az dort kat artislarin
dizelmeler sagliyabilecegini dne strilmektedir (1).
Diger tedaviler
Hasta, ataga yol acan allerjen veya irritanlardan
uzaklastirimalidir.
Hastanin bol sivi almasi, nemli sicak hava inhalasyonu,
soguk alginidr ilaglari, antihistaminikler etkisizdir (11).

ASTIM ATAGINDA ACiL SERViS TEDAVISI

Genel degerlendirme:

Hastalar, agir atak sirasinda hastane kosullarinda tedavi
edilmelidir. Agir astim atadi ile hastaneye kabul edilen has-
tada atagin ciddiyeti hizla degerlendiriimeli ve tedaviye bag-
lamada gecikilmemelidir. Bu amacla hizla ve kisa bir anam-
nez alinmalidir. Hastanin ayrintili anamnezi solunum zorlu-
gunun daha az oldugu bir dénemde alinabilir ancak biling
durumunu, konusma yetenegini, atagin baslama bicimini,
almakta veya almis oldugu ilaglar ve hastanin yiksek risk
faktorlerini saptayacak kisa bir dykt cok dnemlidir.

Kisa oykinun ardindan hemen fizik inceleme yapiimali-
dir. Fizik inceleme sirasinda ilk dikkat edilmesi gereken nokta
hastanin genel durumudur. Oturur durumda olan ve yata-
mayacak kadar genel durumu bozuk hasta agir astim atagini
dustundurir. Yardimar solunum kaslarinin kullanimi, solunum
sayisl ve nabiz artisi, pulsus paradoksus, siyanoz varligi ve
konusma gl¢ligu de ilk anda dikkatle degerlendiriimelidir.

Fizik inceleme atagin ciddiyetini tam olarak gostermede
yetersiz kalabilecedi icin PEF, arteriyel oksijen saturasyonu
(Sa0,) dlclimi gibi fonksiyonel dlglimler yapilmalidir. Hasta
ilk goruldigunde, tedaviden sonra ve bunu izleyen dénem-
lerde sik PEF olctlmeli, hipoksemi olasiligini dislamak icin
Sa0,'nu >%90 olacak sekilde nabiz oksimetri ile izlenmeli-
dir. Sa0,’'nun <%90 olmasi hastaneye yatis endikasyonudur.
Baslangic oksijen tedavisine yanitsiz veya APEF %30-50 arasi
olan hastalarda arter kan gazi 6l¢imU yapilmalidir (21).

Akciger filminin ataktaki hastalarin degerlendiriimesin-
de oncelikli yeri yoktur. Ancak pndmotoraks veya pnémoni
kuskusu olan ve 6zellikle de tedaviden sonraki 6-12 saatlik
dénemde herhangi bir diizelme g&zlenmeyen hastalarda
akciger filmi mutlaka cekilmelidir (1,11,13,17).

Sistemik steroid veya diuretik tedavi alan olgularda ve
ylksek doz B,-agonist alanlarda hipopotasemi goriilebile-
ceginden, dikkatli olunmalidir.

Tedavi

Acil serviste atak tedavisi Sekil 4.4.1'de dzetlenmistir.

Oksijen: Sa0, >%90 olacak sekilde, nabiz oksimetri
kontroliinde nazal kanul veya maske ile (1-3 L/dakika) uygu-
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lanmalidir. Her ne kadar agir astim ataklarinda ytksek akim-
I oksijen kullaniminin KOAH'daki gibi sakincalari olmadigi
belirtilse de; mikroatelektaziler ve intrapulmoner santlarin
olusabilecegi, kardiyak cikista ve koroner kan akiminda azal-
malara neden olabilecegi, agir havayolu obstriksiyonu olan
olgularda CO2 retansiyonunu artirabilecegi géz 6nlnde
bulundurulmali ve oksimetri takibi ile Sa0, >%90 tutacak bir
akim hizi ile oksijen tedavisi verilmelidir (13,21).

Hizh etkili B,-agonistler: Atak tedavisinde ilk segile-
cek ilaglardir. Etkileri hizli baslar (2,10,19,20). Bu ilaglar 4-6

saat ara ile diizenli verilmelidir. Baz calismalarda ODI for-
mundaki ,-agonistlerin ‘spacer” ile verilmesinin jet nebdli-
zatorle veriimeye nazaran daha hizli bronkodilatasyon
yaptigi gésterilmistir. Iyi bakilmayan nebulizatérlerin getir-
digi olumsuzluklar yani sira, “spacer” ile $,-agonistler daha
kisa zamanda verilirler.Bir-iki dakikalik “spacer” ile ODI
uygulamasina karsin jet nebdlizatdr uygulamasi 15-20
dakika almakta, maliyet de daha yuksek olmaktadir.
Spacer ile verilen 400mcg salbutamol, nebulizator aracilig
ile verilen 2.5 mg. salbutamole es etki gosterir.

PEF veya FEV, SaOz2, gerekirse arter kan gaz

Ik Degerlendirme: oykii, fizik inceleme (oskiiltasyon, yardimei solunum kaslari, nabiz, solunum sayisi,

ilk Tedavi:
Oksijen (Sa02> %90 tutacak bigimde)

Sistemik steroid
Sedasvon kontrendike

Inhale kisa etkili p2 agonist. (SABA) 4-6 saat arayla

1 |

| saat sonra degerlendirme
FM, PEF, SaOz ve gerekirse diger testler

1 |

1 |
Orta Atak :

Ciddi Atak :

= PEF :%60-80 beklenen/kendi en iyi degeri

* PEF : < %60 beklenen/kendi en iyi degeri

» FM: orta diizeyde yakinmalar yardimeci
solunum kaslan kullanimi
Tedavi:
Oksijen
* SABA ve inhale antikolinerjik/saat bas
= QOral steroid
» Tedaviye 1-3 saat devam

* Oliim riski tastyor
* FM: ciddi yakinmalar, retraksiyonlar
* [lk tedaviye yamtsizlik
Tedavi:
=  QOksijen
* SABA ve inhale antikolinerjik

= [V magnezyum

1 1

1 1

1-2 saat sonra degerlendirme

11

|

= Sistemik steroid

Iyi Yamt: Kismi Yamt: Yanitsiz:
= Son tedaviden sonra 60dk = Oliim riski tastyor * Oliim riski tastyor
stren iyilik = FM:hafif-orta yakinmalar * FM: yakinmalar ciddi,
= FM: Normal = PEF:<%60 bilinci bulanik, konfiizyon
* PEF: >%70 = Sa02: diizelme yok * PEF: <%30
= Sa02.>%90 = PaCO2:>45mmHg
* Pa02:<60 mmHe

= Oksijen

Hastaneye Yatir

SABA ve antikolinerjik
Sistemik steroid
IV magnezyum
PEF, Sa0z. nabiz takibi

Yogun Bakima Yatir

= Oksijen

* SABA ve antikolinerjik

= [V steroid

IV SABA

IV teofilin

Muhtemelen entiibasyon/
mekanik ventilasyon

Sekil 4.4.1. Acilde atak tedavisi
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Diger bronkodilatorler

Antikolinerjikler: Tedaviye ipratropium eklenmesi,
bronkodilator yanitta artis sadlar. Kisa etkili B, agonistlerle
kombine edilmis  antikolinerjiklerin  (ipratropium
bromur+salbutamol) bu ilaclarin tek tek kullanimlarina
gbre PEF ve FEV, degerlerini arttirdi§i ve hastaneye yatigla-
r azalttigr gosterilmistir (22-24). Bu nedenle metilksantin-
lerden 6nce denenmelidir. Bir diger dnemli endikasyon ise
beta blokerler ile olusan ataklardir.

Steroidler

Sistemik steroidler: Sistemik steroidler atak dizelme-
sini belirgin hizlandirmaktadirlar, bu nedenle hafif atak
disindaki tim astim ataklarinda verilmelidirler (1,2,11,25-
27). Etki mekanizmasindan kaynaklanan zaman kaybi
nedeniyle steroidler olabildigince erken verilmelidir. Atakta
hemen steroid baslanmasi gereken hastalar;

« Baslangicta verilen B,-agoniste yanitsiz olan hastalar,

- Halen sistemik steroid alirken atak ortaya ¢ikmig has-

talar,

- Onceki ataklarinda sistemik steroid gerekmis olan

hastalar.

Oral yolla verilen steroidin intravendz verilen kadar
etkili oldugu gosterildiginden hem ucuz hem de daha
kolay olan oral yol tercih edilir. Kusma veya gastrointesti-
nal yakinmasi olan hastalar icin parenteral yollar énerilebi-
lir. Sistemik steroidlerin ataktan duzelmeyi hizlandirici
etkileri disinda, tartismali olmakla birlikte atak tekrarini
Onleyici veya hastaneye yatislar azaltici etkileri oldugu
Uzerinde de durulmaktadir. Ataklarda verilecek steroid
dozu konusunda da bir fikir birligi olusmamistir. 60-80 mg/
gun prednizolon siklikla énerilen doz olmakla birlikte 40
mg/gin prednizolon de pek ¢ok olguda yeterli bulunmus-
tur. Oral steroidleri kisa ve uzun ddnemde azaltarak kesme
ile birden kesme arasinda fark olmadigi belirtilmis, bagslan-
gi¢ tedaviden sonra 7-10 glnlik 0.5mg/kg ile 10 glinden
uzun sureli tedavi arasinda etkinlik yontnden fark gézlen-
memistir (13).

inhaler Steroidler:

Ataklarda yUksek doz inhaler (nebdil) steroidler de kul-
lanilabilir. Ancak maliyet etkinlik acisindan ilk secenek ola-
rak Onerilmemektedir (1).

Alternatif tedaviler

Magnezyum siilfat: Etkisi diz kaslarda kalsiyum
kanallarini bloke ederek kas kasiimasini engelleme ve var
olan spazmi ¢cdzme seklindedir. Acil servise basvuran atak-
taki hastalar icin rutin kullanimda onerilmemekle birlikte;
FEV,i hastaneye basvurdugunda beklenenin %25-30u
olan, baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen eriskinler ve bir
saatlik tedavi sonrasi FEV, degeri beklenenin %60’inin
Uzerine ¢clkmayan bazi hastalarda hastaneye yatis oranlari-
ni azaltabilecedi gosterilmistir (1,22,28,29). Intravendz
magnezyum atak tedavisinde IV teofilin ve IV B, agonist-
ten daha etkili bulunmustur. 2 gr. magnezyum 50 ml
%0.9'luk salin sollsyonu icinde, 30 dakikadan uzun slre-

de inflzyon seklinde kullaniimaktadir (13). Ayrica ticari
olarak bulunmayan ancak hastane eczanelerinde hazirlatr-
labilen izotonik magnezyum silfatin salbutamolle birlikte
nebllize formunun da solunumun fonksiyonlarini dizelt-
mede ve hastaneye yatislar azaltmada etkili oldugunu
gosteren veriler olmakla birlikte (28-31) aksini gosteren
calismalar da vardir (32).

Intravenoz teofilin: Pek cok calismada SABA'lardan
daha az etkili olmasi ve yan etki potansiyelinin yiksekligi
nedeniyle akut atakta cok az Gnemi vardir. Eriskinlerde,
ciddi astim ataklarinda verilmesinin ek bir yarari gosterile-
memistir. Bu nedenle de kullanimi; near fatal astimlilar,
inhaler ve intravendz B, agonistlere, inhaler ipratropium
bromdr ve IV steroidlere ve IV magnezyuma yanit verme-
yen hastalarla sinirlanmistir (1,11,17). IV teofilin, 6 mg/kg
30 dakikadan uzun sirede inflzyonla verildikten sonra
0.5-0.9mg/kg/saat idame dozu ile inflizyona devam edilir.
Halen oral teofilin almakta olanlara yikleme dozu verilme-
melidir. ilac etkilesimlerine dikkat edilmelidir.

Heliox: Heliox, helyum ve oksijen karisimindan ibaret-
tir. Rutin olarak kullanimini destekleyecek yeterli veri olma-
digl, ancak standart tedaviye yanitsiz astim ataklarinda
denenebilecegi gosterilmistir(1). Bu ilaglarin standart atak
tedavisinde kullanimi icin daha fazla veriye gereksinim
vardir (1,17).

Diger tedaviler: Ataklarda, bakteriyel enfeksiyonu
duslindiren ates, plrilan balgam, pndmoni veya sinlzit
varligi gosterilmedikce antibiyotikler rutin olarak verilmez.
inhaler mukolitik ilaclarin atakta etkinligi gosterilememistir.
Hatta bazi ciddi ataklarda 6ksurlk ve hava yolu obstriksi-
yonunu kotullestirebilecegi dustnllmektedir. Anksiyolitik
ve hipnotik ilaglar da sedasyon, solunum depresyonu yapa-
bilecekleri icin kesin olarak ataklarda verilmemelidir.
Antihistaminik ve fizik tedavi ydntemlerinin atak tedavisin-
de herhangi bir etkisi g6zlenememistir.

Atak tedavisinde kullanilan ilaglarin ayrintili dokimu
Tablo 4.4.2 de gosterilmistir.

Yogun bakim tedavisi ve ventilatér destegi

Ataktaki bir hastanin yogun bakima yatis ve mekanik
ventilasyon endikasyonlari sdyle 6zetlenebilir (2):

« Acil serviste tedaviye yanitsiz veya gittikce bozulan

agir astim ataklar,

+ Solunum yetmezligine gidis: Oksijen destegine rag-
men dizelmeyen hipoksemi (PaO2< 60 mmHg) ve/
veya hiperkapni (PaCO2 > 45 mmHg),

« Biling bozuklugu, siyanoz ve sessiz akciger, uzamis
nefes darligi ve tim bunlar nedeniyle ¢ok bitkin dis-
muUs hasta,

- Kalp veya solunum durmasi.

Solunum isinin ve solunum kas yorgunlugunun arttigi
durumlarda non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi
gerekebilir. Bilinci acik ve hava yolunu koruyabilen bir
hasta, klinik olarak stabilse, maske-ylz uyumu ile ilgili
sorunlarl yoksa non-invaziv. mekanik ventilasyon(NIMV)
adayidir. CO, yilkselmesine bagl biling bozuklugu etkili bir
ventilasyon ile dlzelecedi icin kontrendikasyon olustur-
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Tablo 4.4.2. Atak tedavisinde kullanilan ilaclar ve dozlari

iLACLAR
Salbutamol

ODI (100mcg/puf)
Salbutamol
Nebulizer sollsyon
(2.5 mg/2.5ml)

Terbutalin

ODI (250 mcg/puf)

KTi  (500mcg/cekim)

Ipratropium bromr

Nebulizer sollisyon (0.25 mg/ml)
Ipratropium bromUr + Salbutamol
ODI (20mcg 1B+100mcg Salbutamol)
Ipratropium bromtr + Salbutamol
Nebulizer soliisyon

(0.5mg 1B+ 2.5mg salbutamol /3 ml)
Sistemik steroidler

Prednizon

Metilprednizolon

Prednizolon

Teofilin (IV)

Magnezyum Stilfat (2 gr)

maz. Ancak sok, miyokard infarktlsl veya Ust gastrointes-
tinal sistem kanamasi gibi nedenlerle klinigi stabil olmayan
hastaya NIMV uygulanmamalidir.

Astim ataginda non-invaziv mekanik ventilasyon:

Astim atagi sirasinda ortaya ¢ikan hiperkapnik solu-
num yetmezligi acil olarak yogun bakim tedavisi endikas-
yonudur. Bu hastalar i¢in noninvaziv mekanik ventilasyon
uygulamasinin etkili oldugu gosteren calismalar olmakla
birlikte bunlar hentiz yeterli sayida degildir. Solunum yet-
mezligi gelisme riski olan astim ataginda erken noninvaziv
mekanik ventilasyon entlibasyona bir alternatif olarak
denenebilir ancak rutin kullanimi icin daha genis olgulu
serilere gereksinim vardir (2).

invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ve NIMV birbirinin
yerine kullanilan uygulamalar degildir. Yukarida sayilan
ozellikleri gostermeyen, bu nedenle de IMV endikasyonu
olan bir hasta icin kesinlikle NIMV kullanilmamalidir.

Astim ataklarinin dogal seyri

- Ataklarin ¢cogu tedavi ile iki-Ug saat icinde duzelir ve
hastalar acil servisten evlerine gonderilir. Eve gdnde-
rilen hastalarin %3'U 24 saat, %7'si ise bir hafta
icinde acil servise tekrarlayan atakla geri donerler.

- Hastalarin %20-30"u acil servis tedavisine iyi yanit
vermemekte, hastaneye yatiriimalari gerekmektedir.

- Hastanede ataklarin tamamen duzelmesi yavas
olmaktadir (8).

DOZLARI
4-8 puf her 20 dakikada, 3 kez
Ardindan gereginde (ara odacik ile)

2.5-5 mg 20 dakikada bir, 3 kez
Ardindan gereginde
veya 10-15mg/saat stirekli inhalasyon

2-4 puf (ODI) her 20 dakikada, 3 kez
Ardindan gereginde (ara odacik ile )
Her 20 dakikada bir, 3 kez

Ardindan gereginde

Her 20 dakikada bir 8 puf

Ardindan gereginde (ara odacik ile)
20 dakikada bir, 3 kez

ardindan gereginde

40-80 mg tek veya bolinmUs iki doz
PEF %70 olana dek toplam 5-10 giin

6mg/dak. 30 dakikada inflizyon
0.5-0.9 mg/kg/saat idame dozu
50 ml %0.9°luk soltsyon icinde
30 dakikada inflizyon

Taburculuk kriterleri
Atak sonrasi acil servisten veya hastaneden taburculuk
icin kesin kriterler yoktur. Ancak hastalarin hastaneden
ayriimadan onceki 24 saat boyunca evde kullanacaklari
tedavi ile yakinmalarinin kontrol altinda oldugundan emin
olunmalidir.
- Kisa etkili B, agonistlere 3-4 saatten daha kisa aralik-
larla gereksinim olmamasi,
- Sa0, > %90 olmasl (oda havasinda),
+ Hastanin rahatca yUrlr durumda olmas,
+ Gece ya da sabaha karsi nefes darlidi ile uyanmiyor
olmasi,
+ Fizik incelemenin normal ya da normale yakin olmasi,
- PEF veya FEV, dederinin %70'in Uzerinde olmasi
(kisa etkili B, agonistten sonra),
- Inhalerleri dizgtin durumda kullaniyor olmasi, hasta-
nin taburcu olabileceginin gostergeleridir.

Taburculuk Sonrasi Oneriler

« Enaz 7-10 ginlik sistemik steroid tedavi (eriskinde)

- Bronkodilator tedavi semptomatik ve objektif kriter-
lere dayanarak kademeli azaltilmali

- Ipratropim bromir atak bitiminde kesilmeli

- Inhaler steroide baslanmali veya kullaniyorsa devam
edilmeli

- Atak tedavisi kesilmis olan uzun etkili B, agonist
tekrar baglanmali
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- inhaler kullanim teknikleri ve yapiyorsa evde PEF
kullanimi goézden geciriimeli, ataga gottren neden-
lerden korunma &gretiimeli

« Atak sirasinda antiinflamatuvar tedavi kullanimi
degerlendirilmeli, tedavi artirildi mi, ne kadar?
Sistemik steroid gerekliligi sorgulanmali ve bu verile-
re gore diger ataklar icin tedavi planlanmali

- Acil servisten taburcu edilen hastaya veya hasta aile-
sine takiplerini yapan doktorla 24 saat icinde goris-
mesi Onerilmelidir. Bu durumdaki bir hasta birkag
gln icinde gorulmeli ve tedavisi dizenlenmelidir.

Astim atadi ile acil servise kabul edilen hastalara acil

serviste veya acilden c¢iktiktan sonra uygulanan egitimle;
acile basvuru ve hastaneye yatislarin azaldigi, kendi kendi-
lerine ataklarina midahale etmelerinde ilerlemeler sagladi-
g1 gosterilmistir (19,33,34).

Sonug olarak, astim atagi sk gorilen bir medikal acil

durumdur. Atakta bir hasta ile karsilasildiginda dnce atagin
ciddiyeti degerlendirilmeli, sonra buna uygun tedavi planlan-
malidir. Atak ciddiyetinin iyi degerlendirilmemesi ve bu
nedenle tedavinin yeterli verilmemesi élimlere yol agmakta,
uygun atak tedavisi ile de oltimler dnlenebilmektedir.
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BOLUM 4.5
OZEL DURUMLAR

Astimli hastalarda gebelik, cerrahi, rinit, sintzit, nazal
polip, meslek astimi, solunum yolu infeksiyonlari, gasto®-
zofageal refli ve aspirine duyarli astim gibi 6zel durumlar
icin 6zel degerlendirme ve yaklasim gereklidir.

GEBELIK VE ASTIM

Gebelik sirasinda en sik karsilagilan  solunum sistemi
hastaligr astimdir (%4-7) (1). Gebelik astim seyrini etkiler-
ken, astimin da gebelik ve dogum Uzerine etkileri olabilir.
Gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler, astimin gebelik
sirasindaki seyrini siklikla etkilemektedir. Kadinlarin yakla-
sik Ucte birinde astim kotullesirken, Ugcte birinde hastaligin
siddeti azalr, lgte birinde ise hicbir degisiklik gorilmez.
Agir veya kontrolsliz astimlilarda gebelikde de bir kétiles-
me beklenebilir. Ayni kisinin farkli gebeliklerinde seyir
farklr olabilir (2,3).

Gebelikte en siddetli ataklar 24-36. haftalar arasinda goz-
lenmekte, son dort haftada semptomlar azalmakta ve %90
astimlida ise dogum sirasinda sorun yasanmamaktadir (1,3).

Astimli gebelerde %11-18 olguda en az bir acil bagvurusu,
bunlarin da %62" sinde hastane yatisi bildirilmektedir (3,4).

Gebelik sirasinda saglanan astim kontroli anne ve
bebegin sadligr icin ¢cok Onemlidir. Bu nedenle gebelik
sirasinda  yakin takip ve ilag ayarlamalari gerekli olur.
Gelisecek hipoksi bebegdin gelisimini etkilemektedir (2,4,5).
Kontrol altinda olmayan astim; hiperemesis, hipertansiyon,
pre-eklampsi, antepartum veya postpartum vaginal kana-
ma, plasenta previa, sezaryen dogum, dogum komplikas-
yonlari, intrauterin blyime geriligi, prematir dogum,
dustik dogum kilosu, perinatal mortalite artisi, ve neonatal
hipoksi gibi  pek ¢ok maternal ve fetal komplikasyona
neden olur. Agir astimli kadinlarda prematurite ve dustk
dogum kilolu bebek (DDK) riski cok daha fazla bulunmus-
tur. Astim kontrol altinda ise bu komplikasyon riski hi¢
yoktur veya cok azdir.

Gebelik sirasinda icilen sigara ise prematurite , DDK
ve solunum bozukluklari riskini artirmaktadir. Gestasyon
veya bebeklik doneminde sigaraya maruziyet bebekte
astim gelisimine neden olmaktadir (1-5).

Gebe Astimlida Yapilmasi Gerekenler

* Gebelik dncesinde kisiye gebeligi stiresince olusabile-
cek olasi degisiklikleri anlatiimali

* Gebelikte doktor Onerisiyle  kullanabilecegdi astim

ilaclarinin glvenli oldugunu, bebede zarari olmaya-

cadini aksine astiminin kontrol altinda olmamasinin

zararlarini anlatiimali

Gebe astimli ile gebe olmayan astimlinin ilag tedavi-

sinde degisiklik olmadigini anlatiimali

Allerjik ve non allerjik tim tetikleyicilerden uzak dur-

masi Onerilmeli

Sigara kesinlikle biraktiriimali

Tum gebelik stresince yakin takip edilmeli (spiro-

metre / PEFmetre) (4)

Astim ilaclari

Astim tedavisinde kullanilan ilaclara bagli olasi yan etki-
ler , kontrol altinda olmayan astimin neden olacagi kompli-
kasyonlarin - yaninda rahatlikla g6z ardi edilebilir. Bu neden-
le gebelikte astim tedavisi degistiriimemelidir (1-5)

Allerjik rinit de eslik ediyorsa intranazal steroidler de
eklenmelidir gerekirse LTRA eklenebilir, antihistaminik ola-
rak ikinci kusaklardan loratadin veya setirizine dnerilir

Gebe astimlilarda idame ve atak tedavisi gebe olma-
yan astimlilardan farkli degildir.Kontroliin saglanmasi igin
gerekli ilag degisiklikleri cekinmeden yapilmalidir (1-5).

Gebelik sirasinda kesinlikle kullanilmamasi gereken
ilaclar:

Bromfeniramin, epinefrin, adrenalin (anafilaksi disin-
da), alfa-adrenerijik ilaclar, dekonjestanlar, tetrasiklin, sulfo-
namid, siprofloksazin, iyot tedavisi, immunoterapinin yeni
baslanmasi veya doz artirimi (6).

Atak Tedavisi

Siklikla viral infeksiyonlar veya koruyucu tedavi yetersiz-
ligi ile olusur, DDK bebek riskini artirir. Fetal hipoksiyi
onlemek icin cok hizli ve enerjik tedavi yapilmalidir. Anne
PO2 70mmHg, Sat %95 Uzerinde tutulmalidir.

Nebulize kisa etkili beta2-agonist,oksijen ve sistemik
steroid kullanilir (2,3).

Dogum:

Endojen steroid Uretimi nedeniyle dodum sirasinda
atak ¢ok nadir goralur.

Astimi kontrol altinda olan hafif ve orta siddetli astim-
lilarda, normal gebelerden farkli bir yaklasim izlenmez.
Sezaryen Ozellikle tercih edilmemelidir. Sezaryen dogum
sonrasl atak sikiginda artis bildirilmektedir ancak bu artig
sezaryenin agir astim nedeniyle tercih edilmis olmasina da
bagli olabilir. Epidural veya spinal anestezi tercih edilmeli-
dir. Analjezik kullanimina dikkat edilmelidir.

Dogum sirasinda daha 6nce kullandig ilaglara devam
edilir Dogumdan once 2 haftadan fazla 7.5mg /gin
dozun Uzerinde prednisolon kullananlarda dogum sirasin-
da sistemik steroid uygulanmalidir.

IndUksiyon icin prostoglandin F2 o kullaniimamalidir.
PGE, kullanilabilir (3,4).

Postpartum Dénem:

3 ay icinde gebelik dncesi duruma dondilir. Emziren anne-
lerin kullandigi ilaglarin bebekte zararli etkileri gésteriimemis-
tir. Anneler ¢zellikle emzirmeye tesvik edilmelidir (3,4).

CERRAHI VE ASTIM

Astimli hastalar, cerrahi islemler sirasinda ve sonrasin-
da bazi 6zel komplikasyonlarin gelisimi icin risk altinda
olan hastalardir. Astimlilarda var olan hava yolu asiri duyar-
lihgr, hava akimi kisithhidi ve mukus artisi bu komplikasyon-
lara neden olmaktadir. Komplikasyonlarin ortaya cikisi
astim hastaliginin o andaki siddeti, operasyonun ve verile-
cek anestezinin tipi, daha dnceki cerrahi girisimler ve lateks
duyarlihdrile yakindan iliskilidir. Toraks ve batin operasyon-
larinda ve endotrakeal intubasyon uygulan genel aneste-
zide risk en yuksektir (2,5). Entlbasyonun tetikledigi
bronkokonstriksiyon, hipoksemi ve olasi hiperkapni, 6ksu-
rik etkinliginin bozulmasi sonucu gelisen atelektazi ve
akciger infeksiyonlari, lateks ve hatta bazi anestetik ajanla-
ra maruziyetle olusan anafilaksi bu komplikasyonlar igin-
de sayilabilir. Onceden gecirilmis cerrahi girisim, lateks ve
anestetik madde duyarlilidr icin dnemli bir risk faktoridar
(5). Cocuklar istemli okstrme ve balgamini ¢ikarma
manevralarini yeterince yapamadiklarindan postoperatif
komplikasyon sikligi artabilir.
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Astimli hastalar, cerrahi girisim dncesinde semptomlar
ve ilag kullanimi (6zellikle son 6 ay icinde 2 haftadan uzun
sistemik kortikosteroid kullanimi) ve yukarida belirtilen tim
durumlar agisindan sorgulanmali ve solunum fonksiyonlari
gozden gecirilmelidir. Eklenecek tedavi igin yeterli sure
olabilmesi icin bu degerlendirme mimkunse cerrahi girisim-
den birka¢ giin énce yapilmalidir. Hastanin FEV, degeri
kisisel en iyi degerinin %80’inin altinda ise, son alti ay icinde
sistemik kortikosteroid almis ya da yiksek doz IKS kullani-
yorsa cerrahi dncesi sistemik steroid verilmeli, cerrahi sonra-
si doz 24 saat icinde hizla disurtlmelidir (2,5).

Daha once ylksek doz IKS alan bazi hastalarda — 6zellikle
cocuklarda- daha yiksek dozda kortikosteroid gerekebilir (5).

RINIT, SINUZIT, NAZALPOLIP

Ust solunum yolunu etkileyen rinit, siniizit, polip gibi
patolojiler siklikla astima eslik ederler. Astimin kontrol alt-
na alinabilmesi igin Ust solunum yollarina ait semptomlarin
tedavi edilmesi 6nerilmektedir.

ALLERJIK RINIT

Allerjik Rinit (AR) allerjen maruziyeti sonrasinda , nazal
mukozanin IgE aracili inflamasyonu sonucu gelisen bir kli-
nik durumdur. Burun akintisi, tikaniklik, kasinti  baglica
semptomlardir ve aynen astim gibi tedaviyle veya spontan
geri donlsiim gosterir. ARIA (Allergic Rhinitis and its
Impact on Asthma) , AR'i intermittan (IAR) ve Persistan
(PER) olarak ikiye ayrilir. Bu terimler mevsimsel ve perenni-
yal rinitle es anlamli degildir. Haftada 4 ginden fazla
semptomu olan hastalar PER olarak tanimlanir. PER her
zaman allerjiyle baglantili olmayabilir. Hastalik siddeti ise
hafif, orta ve agir olarak siniflandirilir (Tablo 4.5.1) (7).

Astim olgularinin %75'inde allerjik rinit, allerjik rinit
olgularinin da % 10-40'inda astim varli§i veya gelisimi bilin-
mektedir. Alt ve Ust havayollari yatay ve dikey bir etkilesim
icindedir. Her iki hastalik birbirine paralel seyir gosterir. Rinit
astim gelisimine dncllik ettigi gibi ve astimlilarda rinit var-
i1 astimin siddeti icin dnemli bir risk faktérudar (7,8).

Alt ve Ust hava yolu arasindaki etkilesim icin 6ne
srllen hipotezler, nasal konjesyona bagli bu yolun bypass
edilmesi sonrasi Ust hava yolunun koruyucu mekanizmala-
rindan mahrum kalan alt hava yolunun kot etkilenmesi,
inflamatuvar nazal materyalin aspirasyonu, nazofaringob-
ronsiyal refleks ve inflamasyonun sistemik yayilimidir.

AR ve astim icin risk faktorleri ortaktir. Ev tozu, ev hay-
vanlari, polenler gibi ic ve dis ortam allerjenleri, mesleki etkile-
nimler, aspirin gibi non-spesifik faktorler hem burnu hem de
bronslari etkilemektedir. Bu nedenle astim ve AR birlikteligini
tek hava yolu hastaligi olarak disiinmek , birlikte olmalari
durumunda birinin diderinin seyrini olumsuz etkiledigi bilmek
ve tedaviyi bu sekilde diizenlemek gerekir (2,7,8).

AR TANISI:

Burunda kasinti, irritasyon, sulu akinti ve g6z semp-
tomlari olan hastada alinacak ayrintili dykl (aile ve kisisel
allerji, cevre, meslek, fizik baki (burun, bogaz, goz, kulak)
spirometrik dlclmler, allerji testleri taniyi koyduracaktir.

Bazi ilaglar, meslek, gida, emosyonel ve hormonal
durum, anatomik bozukluklar, kimyasal etkenler, viral ve
bakteriyal enkefsiyonlar gibi non-allerjik bazi etkenler AR'i
dusltindirecek semptomlar olusturabilir (4,7). Allerjik rinit-
te yaklasim Tablo 4.5.1"de 6zetlenmistir (7).

Glikokortikosteroidler, LTA leri , allerjen spesifik immu-
noterapi ve anti IgE her iki durum tzerine de etlikilidir (2).

SiNUziT

SinUzit, Ust solunum yolu infeksiyonlari, allerjik rinit,
nazal polip sonucu ortaya ¢ikan nazal obstriksiyonun bir
komplikasyonudur. Astimli olgulara sinUzit de siklikla eglik
etmektedir (2). Astim siddeti arttikca sinGzitin klinik tablo-
ya etkisi ve radyolojik bulgu verme orani artar. Trkiye'den
bildirilen bir ¢alismada birliktelik icin %46.4 gibi bir oran
verilmektedir (9). Hem akut hem kronik sinlzit astim kont-
roliint bozabilir.

Klinik olarak sintzit tanisi zordur bu nedenle gerekli
oldugu durumlarda paranazal Bilgisayarli Tomografi (BT)
onerilmektedir (7,10). Tedavide nazal konjesyonu azalt-
mak icin topikal nazal dekonjestan veya nazal veya siste-
mik kortikosteroid verilmelidir (2,5,7). Kronik rinosinizit
ve astimli olgularda sinus cerrahisinin sonuglari geliskilidir.
Eslik eden nazal polipozis ve analjezik intoleransinin endos-
kopik sinls cerrahi basarisini azaltabilecegi ve niks riskini
arttirdigi bilinmektedir (11). Tani ve tedavide karar Kulak
Burun Bogaz uzmanlariyla ortaklasa alinmalidir.

NAZAL POLIP

Astimli hastalarda gorilen nazal polipler siklikla ASA
duyarliigi ile birliktedir (12,13). Aspirin duyarlilidi olan has-
talarin %36-96'sinda polip bulunur ve nazal polpi olan
hastalarin %29-70'inde astim bulunabilir. Nazal polipli
cocuklar kistik fibrozis ve immotil silia sendromu acisindan
degerlendirilmelidir. Nazal polipler topikal kortikosteroidle-
re oldukca iyi yanit verir, yanit vermeyen sinirli sayidaki
hasta cerrahiden yarar gorebilir (2).

MESLEK ASTIMI

Meslek astiminin gergek sikhidi bilinmemekte ancak
yeterli tani konmamasi nedeniyle bildirilen sikliktan cok
daha fazla oldugu duistntlmektedir. Erigkin doneminde
ortaya ¢ikan astimin %9-15'ini olusturmaktadir. Gelismis
bati Ulkelerinde bildirilen 400'Un Uzerinde etkenle en sik
gorilen endustriyel akciger hastaligidir (Tablo 1b2) (2,3).
Turkiye'de 1970°den bu yana resmi kayitlara girmistir ve
pek cok farkli is kollarindan meslek astimi calismalari sunul-
mustur (Tablo 4.5.2).

Eriskin doneminde ortaya ¢ikan veya cocukluk astiminin
eriskin doneminde yineledigi tim kisilerde mesleksel maru-
ziyet akla gelmelidir. Ancak astimi olan ve toz veya dumana

Tablo 4.5.1. ARIA Allerjik Rinit Siniflandiriimasi (7)
1.intermittan (IAR)
Semptomlar haftada <4 glinden az ya da 4 ardisik haftadan az

2. Persistent (PAR)
Hafatada 4 glinden fazla semptom ya da 4 ardisik haftadan fazla

3. Hafif

Asagidakilerin hig biri yok

Uykuda bozukluk

GUnlUk aktiviteler ve sporda etkilenim
is veya okul etkilenimi

Semptom var ama rahatsiz edici degil
4. Orta/Agir

Asagidakilerden 1 veya daha fazlasi mevcut
Uykuda bozukluk

Gunluk aktiviteler ve sporda etkilenim
is veya okul etkilenimi

Rahatsiz edici semptomlar
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bagli non-spesifik etkilenimi olan kisileri mesleksel maruziye-
te bagl astim gelisen kisilerden ayirt etmek gerekir (2-5).
is yeriyle iliskili havayolu kisithigr semptomlarinin varligi
ve isyeri diginda semptomlarin diizelmesi kuskulanmak icin
yeterlidir. Ozellikle yiiksek riskli is yerleri belirlenmeli ve

%70- 80 , 6zgllligu %85-90, olan bu yontemin % 30
yanlis negatiflik verebilecegi icin meslek astimini dislamada
yetersiz olabilecegi bildirilmektedir (3).

Deri prik testi veya serum spesifik IgE taniyr destekleye-
bilir ancak bu alanda standardize edilmis allerjenler cok

kisithdir. Non-spesifik brons provokasyon testi de isyerinde
ve is yeri disinda ayri yapildigi kosullarda bile orta derecede
duyarli ve 6zgildur. Negatif bir test semptomlari ¢ok tipik
olan bir kiside taniyi digslayamaz. Altin standart spesifik
provokasyon olsa da bu test sadece Ozel merkezlerde
yapllabilir ve standardize antijen cok sinirlidir (3-5).

Tani alan kisilerde en énemli yaklasim maruziyeti sonlan-
dirmaktir ancak bu her zaman muimkidn olmayabilir. Bu

buradaki calisanlar ayrintili sorgulanmali ve incelenmelidir.
Riskli is kollarinda calisip yeni riniti ortaya ¢ikan kisiler
ozellikle ylksek riskli olarak belirtiimektedir. Sigara igimi
riski artiran bir faktordur (3-5).

isyerinde semptomu olan kisiler seri solunum fonksi-
yon olcimlerine alinmalidir. Ancak spirometrinin bu sekil-
de uygulanmasi pratik olamayacadi igin baslangi¢ arastir-
malarda is ve is disinda PEF Slgtmleri onerilir. Duyarlihdi

AR TANISI '_"’ Astim igin degerlendir
I l (ozellikle afar ve /veay PAR olanlarda)
Intermittan Persistan
semptom semptom
1 1
Hafir Orta-Afir  Hafif Orta-Afir
Tw'r'm*nm Tercih srravils
dugiit Tercih serasi debil intranazal steroid
oral veya oral veya intranazal H; —bloker veya LTRA
intranazal H) -bloker 1
H, —bloker ve fveya dekonjestan 2.3 hafe inira
ve fveva veya intranazal steroid deferlendir
dekonjestan veya LTRA |
veya LTRA {veya kromon)
I Ivilesme Basarisizlik

PAR da hastay: 2-4 ;

haft sonm ; a1 paveden geqir

degerlendir B‘Tsm““li n Komplivans ginden gegir

Ve 1cdaw}f:: ||1|'|.:k.-.i3.-nn veya diger nedenleri aragtie
‘ | aydan fazla
devam el I
Basansiz: Basamak ¢ik

Iyilmgnu: Bir ay v * *

stirdiir intranaeal steroid Rinore Ohbstrilksiyvon
ekle ipratropeim Dekonjestan
veyva dozunu arir ckle veya Oral KS
{kisa siineg)
ckle
Bagansizhk

Uemana sevk

Allerjen ve irritanlardan kaginma uygun olabilir.

Konjunktivit varsa;

oral H; =bloker

veya intraokiiler Hy —bloker
veya intraokiller kromon
(veya tuzlu su)

ckle

Sekil 4.5.1 Allerjik Rinitte yaklasim
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durumda calisani, maruziyetin az veya nadir oldudu bir bolu-
me kaydirip, bir uzman kontroliinde kalmasi saglanmalidir.
Maruziyet ne kadar uzun ise prognoz o kadar kotidur.

Tedavi temel astim tedavisinden farkli degildir. Tani
kondugu anda normale yakin solunum fonksiyonlari olan
kisilerde yanit en iyidir. Ancak maruziyet strlyorsa solu-
num fonksiyonlari giderek bozulur, hatta maruziyet daha
sonra ortadan kalksa da semptomlar ve fonksiyonel bozuk-
luk yillarca strebilir (3-5).

SOLUNUM YOLU ENFEKSiYONLARI

Solunum yollarinin viral, nadiren bakteriyal enfeksiyon-
lart astimli hastalarda mevcut semptomlari artirabilir ve
astim ataklarini tetikleyebilir (44-46). Astimli hastalarda
viral enfeksiyonlar sirasinda hastane yatisi, acil poliklinikle-
re basvuru sikhidl, tedavi gereksinimleri ve mortalite hizi
astimi olmayan kisilerden daha yUksekdir.

Cocukluk caginda akut astim ataklarinin %60-80'inde
solunum yolu virUsleri rol oynamaktadir. Rinoviruslar yetis-
kinde ve 6zellikle gec cocukluk déneminde hisiltili epizotla-
r ve astim ataklarini tetikleyebilir. Yeni dodanda hisiltili
epizotlarin %50'sinden, bronsiolitlerin ise %80'inden respi-
ratuvar sinsitial viruslar sorumludur (47- 49). Parainfluenza,
influenza, adenovirus ve koronavirus gibi diger solunum
yolu viruslari da ¢ocuklarda hisiltili epizotlari, eriskinde de
astim ataklarini tetikleyebilirler (49- 51).

Astimli hastalarda solunum yollarinda gelisen viral
enfeksiyonlar hava yolu epitel hasarini ve mediator salini-
minin artirarak, virusa spesifik IgE antikor Gretimini uyara-
rak ve inhaler antijene geg¢ astmatik yaniti tetikleyerek
hisiltill epizotlara ve brons asiri cevapliligina sebep olmak-
tadir. Ancak bu iliskinin mekanizmasi henliz anlasilamamis-
tir (47,48).

Solunum  yollarinin viral enfeksiyonlarinin tetikledigi
astim ataklarinin tedavisinde kisa etkili 3,-agonistler ve oral
kortikosteroidlerin tedaviye erken doénemde baslanmasi
veya inhaler kortikosteroid dozunun en az 4 kat artirilmasi
Onerilmektedir. Astimli hastada gelisen viral enfeksiyonlar

Tablo 4.5.2. Turkiye'deki Meslek Astimi Calismalari

sirasinda eger bakteriyal enfeksiyon stiphesi yok ise antibi-
yotik veriimemelidir. Enfeksiyonun tedavisinden sonra da
astim semptomlari birka¢ hafta devam edebilir.
Antiinflamatuvar tedavi yeterli kontrol saglanincaya kadar
sUrdUrtlmelidir (49).

Solunum yollarinin bakteriyel enfeksiyonlari daha az
siklikla astim ataklarina sebep olmaktadir. Streptococcus
pneumonia, Hemophilus influenzae ve Morexella catarha-
lis enfeksiyonlari 6zellikle sintziti olan hastalarda astim
ataklari ile iliskili oldugu gosterilmistir (46). Eer bakteriyel
bir solunum yolu enfeksiyon stiphesi varsa tedavi bu orga-
nizmalara gore planlanmalidir.

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia pneumoniae
gibi atipik bakteriyel enfeksiyonlarin astim patogenezi ya
da kotulesmesindeki roll hentiz kesin degildir. (50,51).

GASTROOZOFAGEAL REFLU VE ASTIM
Gastrodzofageal refli (GOR), hisittili solunumu ve
Oksurtigu provoke edebilir ve astimli hastalarda semptom-
lar artirabilir. Toplum geneliyle karsilastirildiginda astim
hastalarinda GOR tic kat daha sik gériilmektedir (52,53).
Bu hastalarin bazilarinda hiatus hernisi de bulunmaktadir,
ayrica teofilin ve B,-agonist kullanimi, alt 6zefagial sfinkte-
ri gevseterek semptom gdriilme olasiligini artirabilir.
Astimi kontrol altina alinamayan ve ¢zellikle nokttrnal
semptomlari olan hastalarda tipik reflt yakinmalari olmasa
da refli dustndlmelidir. Kesin tani 6zefagial pH ve akciger
fonksiyonu es zamanli izlenerek konur (54-56). Ancak
cocuklarda cogu zaman klinik bulgular yol gostericidir.
Refli yakinmasi olan ve dézellikle noktdrnal astimi olan
hastalara medikal tedavi verilmelidir. Diyet, kilo verme ve
yatak basinin yikseltilmesi gibi yagsam stiline yonelik 6neri-
ler ile birlikte, az miktarda sik araliklarla yemek yenmesi,
yemekler arasinda ve 6zellikle yatmadan en az 3 saat 6nce
kati ve sivi gida alinminin kesilmesi ve 6zellikle yagl yiye-
ceklerden, alkol, kafein, teofilin ve beta-agonist kullanimin-
dan kaginmasi sdylenmelidir. Baslangi¢ tedavisi mutlaka
proton pompa inhibitorleri (PPI) veya H2 reseptdr antago-
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nistlerini icermelidir. Orta ve siddetli vakalarda ve refli
epizotlari ile astim semptomlari es zamanli olanlarda PPI
tedavisi ile astim kontroli daha iyi saglanmaktadir (5).
Hastalarda medikal tedavi ile solunum fonksiyonlarinda
dizelme olmadidi bildirilse de, PPI'nin astim ataklarini ve
noktlrnal astim semptomlarini azalttidi, yasam kalitesini
artirdi§i gosterilmistir (55, 57-59).

Cerrahi tedavi endikasyonlari konusunda halen kesin
kriterler mevcut olmamakla birlikte 6zofaijiti biyopsi ile 1spat-
lanmis olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen agir semp-
tomlari olan hastalarda cerrahi distnlmelidir (58-60).

ASPIRINE BAGLI ASTIM

Aspirine bagl astm (ABA), rinosinlzit, nazal polip ve
aspirin duyarliligi ile birliktedir (61). Siklikla 3. ve 4. dekatlar-
da vazomotor rinit semptomlari ile baslar. Rinore ataklarinin
yerini birka¢ gtin-ay sonra burun tikanikligi alir. Aylar icinde;
kronik nazal konjesyon, anosmi ve rinore tablosu gelisir. Bu
asamada fizik incelemede nazal polipler saptanabilir. Astim
ve aspirine duyarliik ise genellikle sonradan gelisir. Nazal
polipler genellikle 40 yasin Gzerindeki hastalarda gorulur.
Hastalarin %36-96'sinda nazal polip vardir, nazal polipli
hastalarin ise % 29-70'inde astim vardir (2,12,62-65).

Astimli bir hastada aspirin veya diger siklooksijenaz-1
inhibitorlerinin alimindan sonraki ilk 2 saat icinde akut bir
astim atag gelisebilir. Astim atagina bas ve boyunda hipe-
remi, burun akintisi veya tikanikligi ve konjonktival irritas-
yon da eslik edebilir. Siddetli bronkospazm, sok, biling
kaybi ve hatta solunum aresti gelisebilir (63,66-68).

ABA, Ust ve alt hava yollarinda kronik eozinofilik infla-
masyon, epitel harabiyeti, sitokin Uretiminde ve adezyon
molekdllerinde artis ile karakterizedir. Hava yolunda, eozi-
nofillerin birikmesini ve yasam suresini artiran interlokin-5
(IL5) ekspresyonu da artmistir. Ayrica, ABA'll hastalarin
yaklasik %70'inde gosterilen LTC4 sentaz genindeki poli-
morfizm ile kismen iliskili olarak sisteinil |6kotrien aktivas-
yonu da artmistir. Bununla birlikte aspirinin tam olarak
hangi mekanizma Uzerinden bronkokonstriiksiyonu tetik-
ledigi halen bilinmemektedir (69-72). Siklooksijenaz inhibi-
torlerinin hastaligi tetikleyici etkileri hem ilacin siklooksije-
naz inhibitorl olarak glicine hem de hastanin kisisel
duyarliigina baghdir.

Tedavide en 6nemli nokta, astim tedavi prensiplerinin
uygulanmasi ve hastanin duyarli oldugu ilactan sakinmasi
saglanarak olabilecek tehlikeli ataklarin dnlenmesidir. NSAI
ilag kullaniminin zorunlu oldudu hastalarda siklooksijenaz-2
(COX-2) inhibitorleri bir hekim gdzetiminde verilebilir
(73-79). Tipik 6yklsu olan ¢ocuklara bu grup ilaglar veril-
memelidir Ust hava yolu hastaligi (nazal polipozis) olan
astimli cocuklarin aileleri NSAI ilaclardan uzak durmalari
konusunda uyarilmali, bunun yerine asetominofen/parase-
tamol gibi zayif COX-1 inhibitor ilaclar kullanmalari 6ne-
rilmelidir.

Antildkotrien ilaclar hastalarin bir boliminde yarar
saglayabilir (62,80).
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BOLUM 5

ASTIM REHBERLERININ SAGLIK SiSTEMiNE
iMPLANTASYONU

Rehberler, en glncel kanitlara dayali bilimsel bilgiyi
hastaliklarin dnlenmesine, tanisina ve tedavisine uygula-
mak amaciyla hazirlanir. Ayrica Ulkedeki klinik bakim
standartlarini belirlemeye yardimci olur, denetleme ve
o6deme icin temel olusturabilir, saglik calisanlarinin ve
hastalarin egitiminde baslangi¢ noktasi olarak islev gorir
(1). Rehber, hastalik kontrol programi araclarindan sade-
ce bir tanesidir. Kronik solunum hastaliklarinin kontrol(,
saglik sisteminde bir cok faktérin es zamanli reorgani-
zasyonuna baghdir (2,3).

SAGLIK HiZMETINIiN ULASILABILIRLiGi VE

SEVK ZINCIRI

Bir toplumdaki astimlilarin belirlenmesi ve kontroli
icin saglik hizmetinin tim vatandaslarca, sosyoekonomik
durumuna veya yerlesim konumuna bakilmaksizin ulasila-
bilir olmasi gereklidir. Astim tanisi 1. basamakta koyulma-
li, sadece tani glcligu cekilen hastalar sevk edilmelidir.
2. basamakta tani konulan hastalar tekrar 1. basamakta
takip ve tedavi edilebilir. 1. basamak saglik hizmetlerinin
ulasilabilirligi ve kalitesi tani konulan hastalarin sayisini
arttiracak, 2. basamak hastanelerin ve uzmanlarin yiku-
nU hafifleterek tedavi ve takipte iyilesme saglayacaktir.

SAGLIK HiZMETiNiIN DONANIMI VE KALITESI

Saglik hizmetlerinde hasta basina disen uygun nite-
likli hekim sayisi en dnemli gdstergedir. Ulkemizde saglik
hizmetinin bUytk bolimint yiklenen kamuda, hekim
sayisi, dolayli olarak hastaya ayrilan sure yetersizdir.
Astimli hastanin anamnezi, risk faktorlerinin sorgulanma-
si, tedavinin ve inhalasyon tekniklerinin agiklanmasi, has-
talik yonetim plani verilmesi, izlemde astim kontrol testi-
nin uygulanmasi en azindan 30 dakika slreye ihtiyag
gosterir. Bu sorunun ¢6zUmi icin acil stratejiler gelistiril-
mesi gereklidir. Hekim aci§i kapatilana kadar anamnez,
kontrol testi, inhalasyon teknikleri egitimi gibi konularda
yardimci saglik personeli saglanabilir ve rehberler dogrul-
tusunda egitilebilir. Ayrica astim konusunda uzmanlasmis
0zgUn polikliniklere gereksinim vardir. Bu poliklinikler ve
tdm acil servisler astimin agirlik derecesinin belirlenmesi
icin spirometre, pefmetre ve pulse oksimetresi ile donatil-
malidir (4).

REHBERLERIN DAGITIMI VE EGITiMi

Rehberler 1. ve 2. basamak hekimler,hastalar ve diger
gerekli ilgili gruplar icin ayri ayri hazirlanmalidir. Bugline
kadar yapilan calismalar rehberlerin sadece dagitiimis
olmasinin, hekimlerin davranislarini degistirmekte yeter-
siz kaldigini gostermistir (5-8). interaktif ve kicuk grup
atolye caligmalari gibi erigkin egitimi teknikleriyle hekim-
lerin astim konusunda bilgi, beceri, davranis ve tutum
dizeylerinde iyilesme saglanmasi hedeflenmelidir (9).
Rehberlerin  dagitimi ve egitimi konusunda Saglik
Bakanlg, Turk Tabipleri Birligi ve diger uzmanlik dernek-
leriyle isbirligi yapilmasi, belirli bir program cercevesinde
tim Ulke hekimlerine ulasilmasi gereklidir.

ASTIM KONTROL PROGRAMI

Ulusal bazda uygulanmasi gereken astim kontrol
programlari, net hedefler belirlemekte, rehberlerin dagiti-
mi, egitimi, saglik sisteminin reorganizasyonu, insangu-
cl, cihaz ve ekipmanla donanimi risk faktorlerinin elimi-
nasyonu gibi Ulkeye 6zgl stratejiler gelistirmektedir.Bu
stratejilerin  uygulamaya konmasindan 6nce ve sonra
yapilan Olcimlerle hedeflere ulasilip ulagilmadigini denet-
lemek gereklidir. Finlandiya’da uygulanan astim kontrol
programinin 1994'den 2004'e kadar cok buytk basari
sagladigl, mortaliteyi,atak sayilarini ve hastane yatis gun-
lerini azalttigr gosterilmistir (2,3). Ayrica hikimet, sivil
toplum orgutleri, 6zel sektor, hasta dernekleri gibi genis
toplum kesimini seferber eden stratejiler Avustralya
Ulusal Astim Kampanyasl (www.nationalasthma.org.au)
ve ABD'de Ulusal Astim Egitim ve Onleme Kampanyasi
(www.nhlbi.nih.gov) olarak uygulamaya konulmustur.
Bu konuda uluslararasi dayanisma icin “Kronik Solunum
yolu Hastaliklarina Kargi Kuresel isbirligi” (Global Alliance
Against Chronic Respiratory Diseases: GARD) calismalari
baslatilmistir.

iZLEM PARAMETRELERI

Prevalans ve Mortalite

Ulke capinda, ayrica bolgesel olarak toplum bazl
astim prevalansi ve mortalitesi izlenmelidir. Ulkemizde
cok sayida calismada bolgesel astim sikhidi ve risk faktor-
leri belirlenmistir. Polen, kif mantari, hava kirliligi gibi
faktorler icin yerel otoritelerle birlikte dnlemler program-
lanabilir.

Diger Parametreler

Baslangicta pilot olarak secilen bazi merkezlerde,
daha sonra kademeli sekilde arttirilarak tim Ulkede su
parametreler izlenmelidir.

1. Astim tanisi alan hastalarin sayisi ve demografik
verileri.

2. Bu hastalarin, kesit bir zamanda son dort hafta-
da tam kontrolde / kismi kontrolde / kétl kont-
rolde olan yuzdeleri.

3. Hasta basina son yilda acile bagvuru / planlan-
mamis hekim basvurusu sikligi.

4. Hasta basina son bir yilda hastaneye yatis sayis
ve yatis gUnleri toplami.

5. Hasta basina son bir yilda uygulanan sistemik

steroid kirU sayisi.

Astim yonetim plani kullanan hastalarin ylzdesi.
Kontrolsiiz hastalarda ortak risk faktorleri.
Astimli hastaya ayrilan hekim muayene siresi.

9. Her astimli hastaya verilen egitimin sikligi ve sUresi.

10. Duzenli izlem altinda olan hastalarin ylzdesi.

11. Hastalarin tani ve tedavi masraflari

2006 yilinda yapilan bir ¢alismada tlkemizde tam kont-

rol altinda olan astimli hasta oraninin %1.3 oldudu, sigara
ve pasif icicilik gibi onlenebilir risk faktorlerinin ylksek
oranda sorun olusturdugu gosterilmistir (10). Az gelismis
ulkelerde yapilan bir yillik izlem calismasinda ise hasta uyu-
munun astim kontroliinde énemi vurgulanmis, bu konuda
0zgun stratejiler gelistirilmesi onerilmistir (11).

© N o
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MALIYET-ETKINLIK

Astimin bireye ve topluma dolayli ve dolaysiz bir mali
yUkU vardir. Dolaysiz maliyet, hastane veya muayeneha-
ne Ucretini, spirometre vs. gibi tetkik Ucretlerini ve tedavi
masraflarini kapsar. Dinyada ve llkemizde yapilan calis-
malarda astimin agirlik derecesiyle maliyetin arttigi, bu
nedenle kontrol altinda tutulan astim hastaliginin her
tarld harcamaya karsin sonugta maliyet-etkin oldugu
belirlenmistir (12). Bu calismada ayrica tedavi maliyetinin,
dolaysiz maliyetin en biyUk kismini olusturdugu gosteril-
mistir. TUm gelismekte olan Ulkelerde yiksek ilag fiyatlari
astim tedavisinin dntinde engel olusturmaktadir (13). Bu
nedenle inhaler steroid yerine oral disik doz oral predni-
solon, uzun etkili inhaler beta2 agonist inhaler yerine oral
teofilin kullanimi dnerilmektedir (14). Hastalarin egitimi ve
sorumluluk almasinin en maliyet-etkin yontemlerden biri
oldugu bircok calismada kanitlanmistir (15-18). Bu amagla
kisisel eylem plani olan “Astim Yonetim Plani” kullaniima-
lidir. Astimin dolayli maliyeti ise saglik hizmetine ulagim
sresi, bekleme siresi, hastallk nedeniyle is glini veya
okul glint kayiplari gibi bircok baska faktérden olusmak-
ta, ve toplam hastalik yikinin %50'sine neden olmakta-
dir (19). Ulkenin saglik sistemi icinde yapilacak makro
degerlendirmelerde “Kaliteye gore dizeltiimis yasam yilla-
n” (QALY: Quality Adjusted Life Years) olcim formdali
kullanilmaktadir. Bu kavram hem mortalitenin dnlenmesi,
hem de astimin tam kontrollyle hastalara kaliteli bir
yasam saglanmasi hedeflerini birlestirmektedir.

Sonug olarak, her durumda astimi dnlemek veya
kontrol altina almak icin yapilan girisimler toplum icin
daha kérli olacaktir. Bireysel planda ise, daha kaliteli ve
daha uzun yasam her tirli maliyet hesabinin Gtesinde
buytk bir degerdir.
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BOLUM 6.1
COCUK ASTIMI TANI VE TEDAVI

Oykii

Astim solunum yollarinda bircok hiicre ve mediatoriin
katildigi kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kronik inflamas-
yon tekrarlayan hisilt, 6ksurik, nefes darligi ve goégus
agrisi epizodlariyla karakterize solunum yollarinin asir
duyarliigina neden olur. Bu epizodlar sirasinda akcigerde
bronslarda farkli siddette daralmalar olur. Allerjenle karsi-
lasma sonrasi nefes darligi bulgularinin ortaya ¢ikmasi,
semptomlarin sikligi ve siddetinin mevsimlere gore degisik-
lik gbstermesi, ailede astim veya atopik allerjik hastaliklarin
olmasi tani rehberlerinde baslica yararlanilan bulgulardir.
Bunlarin yaninda sigara, duman, kokular veya egzersiz gibi
non-spesifik tetikleyiciler ile semptomlarin artisi, geceleri
brons darligi siddetinin artisi, astim tedavilerine yanit veril-
mesi de tanida yararlanilan diger faktorlerdir.

Astim tanisi koyarken yanitlarindan yararlanilacak soru-

lar vardir:

- Hastanin hi¢ hisilti/vizing atagi oldu mu? Eger evet
ise kag kez hisiltisi oldu?

- Hastanin geceleri siddetli 6kstrtgu oluyor mu?

- Hastanin egzersiz yaptiktan sonra vizing veya 0ksu-
rigu olyor mu?

- Aeroallerjenler (polenler, ev tozu akari, mantarlar)
veya hava kirliligi ile karsilastiginda hastanin hisilti/
vizing, nefes darligi, Oksurik gibi semptomlari oluyor
mu?

- Hastanin gegirdigi soguk alginligi akcigerlerine iniyor
mu? Veya soguk alginliginin gecmesi 10 giinden
uzun surtyor mu?

- Semptomlar astim tedavisi verildiginde gegiyor mu?

Oksiiriikle seyreden astim (Oksiiriik variant astim)

Bu hastalarda baslica yakinma nefes darligi veya vizing-
den ziyade 6ksuriktir. Daha siklikla gocuklarda rastlanir ve
tipik o6zelliklerinden biri de okstrigin ozellikle geceleri
artiyor olmasidir. Glnduz yapilan tetkiklerde brong obs-
triksiyonu gosterilemeyebilir. Bu hastalarda solunum
fonksiyonlarindaki degiskenligin/variabilitenin veya solu-
num yollarinin asiri duyarliiginin gésterilmesi, balgamda
eozinofil arastirimasi gerekir. Eozinofilik bronsitte de 6ksu-
rik eslik eder ve balgamda eozinofil vardir, ancak solunum
fonksiyon testleri ve hava yollari asiri duyarliigini arastiran
testler normaldir. Oksiiriik ayirici tanisinda gastrodzefage-
al refll, postnasal drip, kronik sinlzit, vokal kord disfonk-
siyonu ve cocuklarda ¢ok rastlanmamakla beraber ACE
inhibitorleri kullanimi arastinimalidir.

Egzersize bagli bronkokonstriksiyon

Fiziksel aktivite astimlilarin bir cogunda var olan yakin-
malari artiran bir etken iken bazilarinda ise semptomlari
baslatan tek nedendir. Egzersize bagli bronkospazm tipik
olarak egzersiz tamamlandiktan 5 ile 10 dakika sonra bag-
lar. Nadiren egzersiz sirasinda da ortaya cikabilir. Her tirli
hava kosulunda egzersiz bronkospazma neden olabilirken
en sik ve en siddetli bulgular kuru ve soguk hava solurken
yapllan kosular sirasinda gordllr. Inhaler B2-mimetigin

egzersiz sonrasi aliminin olusan semptomlari gidermesi
veya egzersiz Oncesi aliminin semptomlarin olugmasini
Onlemesi taniya yardimai olur. Kesin tanida egzersiz testin-
den vyararlanilir ve temel prensip alti-sekiz dakika stren
kosu protokoll sonrasinda solunum fonksiyon testlerinde
dusmenin olup olmadiginin izlenmesine dayanir.

Fizik inceleme

Astim semptomlari hem zaman icinde degiskenlik g6s-
terdiginden hem de epizodlar seklinde belirebildiginden
fizik inceleme tamamen normal olabilir. Vizing en sik sap-
tanan bulgudur ve hemen her zaman brongs obstriksiyonu-
na isaret eder. Agir astim ataklarinda oldugu gibi havayo-
lunun tama yakin daralmasi, nadiren vizingin eslik etmedi-
gi nefes darligina neden olabilir. Astim distintlen hastala-
rin fizik incelemede siyanoz, tasikardi, akcigerlerde hava
hapsinin artigi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, inter-
kostal/suprasternal/subkostal ¢ekilmeler, konusmada gug¢-
Itk gibi bulgular yontnden dikkatle incelenmeleri gerekir.
Genellikle bu bulgulara ataklar sirasinda rastlanir.
Akcigerlerde hava hapsinin artigina brong obstriikssyonuda
eslik ediyorsa nefes alipverme buyuk efor gerektirir. Bu
hastalar cok yakindan izlenmeli ve hemen tedaviye baslan-
malidir.

TANI VE iZLEM TESTLERI

-Solunum fonksiyon testleri:

Cocuk ile etkin bir iletisim kurulabilen yastan itibaren,
hastaligin tanisi ve izlemi/kontroli hakkinda énemli bilgiler
veren bir testtir. Ozellikle havayollarindaki obstriiksiyonu
yeterince hissedemeyen “dispne algilamasi” distk hasta-
larda astim siddetinin belirlenmesinde ¢ok daha kiymetli-
dir. Astim tanisinda hikayenin ve fizik incelemenin yeri
bUyUktlr; ancak solunum fonksiyon testleri hekime brons-
larda daralmanin gostergesi olan degiskenligi/variabiliteyi,
havayollari asirt duyarliigini ve reversibiliteyi somut olarak
gosterir ve astim tanisini dogrular veya tani koydurur.
Genel kabul goren yontem spirometre ile zorlu ekspiratu-
var birinci saniye hacmi (FEV.,), zorlu vital kapasite (FVC) ve
zirve akim hizi (PEF) dlgtimuddr.

Reversibilite FEV1 veya PEF’'deki hizli dizelmeyi ifade
eder. Kisa etkili inhaler B2-agonist (salbutamol 200-400
mg) aliminin hemen sonrasinda veya inhaler kortikosteroid
gibi etkili astim ilaclari kullanimi ile giinler veya haftalar
icinde FEV, veya PEF'deki artisa bakilarak yapilan bir deger-
lendirmedir.

Degiskenlik/variabilite bir giin icinde veya gunler,
haftalar ya da aylar icindeki degisimi arastirmak amaciyla
PEF kayrtlarinin tutulmasi ile arastirilir. Havayollarinda degi-
sen oranlarda obstriksiyon varliina isaret ettiginden
astim tanisinda oldukca degerli bir kriteridir.

Spirometre astim tanisi ve izleminde kullanilan solu-
num fonksiyon testlerini dlgen bir aractir. Bronkodilator
alimi sonrasinda FEV1'de %12 (veya >200ml) artis reversi-
biliteyi gOsterir. Bircok astimli hastada spirometrede rever-
sibilite gosterilemeyebilir, bu nedenle farkli zamanlarda
tekrar olctimlerle reversibilite varligi arastiriimalidir.

Bircok hastalikta azalmis FEV1 dederleri olculdugin-
den astima ait hava yolu darli§ini géstermede en glvenilir
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Olcim FEV1/FVC oranidir. Bu oran saglikli ¢ocuklarda
genellikle >0.90, erigkinlerde ise >0.75'dir. Daha duslk
olmasi havayollarinda obstriiksiyona isaret eder.

PEF spirometre cihazina gerek olmadan da ol¢ilebilir.
PEFmetre cihazlari hem pratik, ucuz ve kolay kullaniimalari
hem de kigik boyutlu olmalar ile tercih edilmelidir.
Astimli hastalarin evdeki takip ve tedavilerinde PEF dlcim-
lerinden yararlanilir. Ancak farkli PEF metre cihazlari ile
Olcimlerde cok degdisken sonuclar elde edilebildiginden
referans degerlerinin sinirlari cok genistir. Bu nedenle PEF
Olcimlerinde en uygun yontem, hastanin semptomlu
donemlerdeki dlcim degerlerini gene kendine ait en lyi
Olciim degerleri ile kiyaslamaktir. Hastanin semptomsuz iyi
bir doéneminde elde edilen olciimleri kaydedilir ve daha
sonra karsilastirma icin “en iyi” 6lcim degerlerinden yarar-
lanilir. PEF genelde giinde iki kez olctlir. Genellikle sabah
(herhangi bir ila¢ almadan) ve aksam PEF dl¢imi yapilma-
si yeterli olur. Cogunlukla sabahlari en dusik, aksam ise en
ylksek degerler kaydedilir. GUn icinde PEF degiskenligi
hesaplanirken en ylksek, en duslk ve ortalama PEF deger-
lerinden yararlanilir.

PEF variabilite/degiskenlik: (en yiiksek PEF-en diisiik PEF) x100
Ortalama PEF

Klinik uygulamalarda solunum yollari labilitesini géste-
ren en iyi ydontemin bir hafta boyunca sabah bronkodilator
Oncesi yaplilan en distk PEF dl¢iminin en yakin zamanda
ve en iyi PEF OlcimUne oranlanarak elde edilen PEF indek-
si oldugu belirtiimektedir. Bu uygulamada ginde tek
Olcim yapildidi icin PEF variabilitesine gére daha kolay bir
metoddur.

Astim tanisinda reversibiliteyi gostermede en iyi yon-
tem spirometre olsa da PEFmetrede bronkodilatér sonrasi
60 L/dak (veya bronkodilatdr oncesi 6l¢ime gore %20
artis) veya gun ici variabilitenin/degiskenligin >%20 olmasi
astim tanisi koydurur.

Ozellikle nefes darligi semptomlarini algilamasi diisiik
hastalarin havayolu obstriksiyonunu kendi kendilerine
izlemelerine ve bu sayede erken donemde atak tedavisine
baslamalarina olanak tanimasi acisindan en yararl yonte-
minin PEFmetre ile PEF dlcimleri oldugu kabul edilir.

Havayolu asirn duyarhhgini gostermek icin uygula-
nan testlerde metakolin, histamin, mannitol ve ezgersiz
gibi nonspesifik veya allerjen gibi spefik uyaranlar kullanilir.
Klinik pratikte daha cok, astim benzeri semptom tanimla-
masina karsin solunum fonksiyon testleri normal olan
hastalarda havayolu asiri duyarliligini gdstermek icin kulla-
nilirlar. Havayolu duyarliigini élgen testler astim semptom-
larindan sorumlu olabilecek tetikleyicilerle karsilagildiginda
hava yollarinin verdigi bronkospazm yanitini dlcer. Bu test-
lerin sonucunda genellikle FEV;'de %20 diusmeye neden
olan metakolin veya bagka bir uyaranin dozu (PD20) veya
konsantrasyonu (PC20) belirlenmis olur ve bu deder ne
kadar disukse, havayolu asirt duyarliigi o kadar fazla anla-
mi tasir. Bu testlerin negatif olmasi, eger hasta kortikoste-
roid tedavisi almiyorsa, astim tanisindan uzaklastirir. Ancak
testin pozitif olmasi her zaman astim varli§ina isaret
etmez. Clnkud havayolu asiri duyarliligr astim disinda aller-
jik rinit, kistik fibrozis, bronsiektazi ve kronik obstriktif
akciger hastaligi gibi baska hastaliklarada eslik edebilir.

Solunum yolu inflamasyonunu gésteren noninva-
ziv testler ve belirtecler de astim tanisinda kullanilabilir.
Astimda inflamasyon akcigerlerde ¢zellikle de bronglarda
kendini gosterir. Hastalardan gerek kendiliginden gerekse
hipertonik tuzlu su ile toplanan balgamda eozinofilik ve
notrofilik inflamasyon arastirilabilir. Ayrica astimli hastalar-
dan toplanan yogunlastirimis nefes havasinda ekshale
nitrik oksid (FeNO), karbonmonoksid (FeCO) ve allerjik
inflamasyonda rol alan sitokin, |6kotrien, kemokinlerin
Olcim yapilabilmektedir.

Atopinin arastirllmasi tani icin blyik deger tasir.
Allerjik rinit ve atopik dermatit siklikla astima eslik ettigin-
den, bu hastaliklar yoninden sorgulama yapmak ve bera-
berinde allerjik duyarlihidr dolayisiyla Th2 agirlikli allerjik
inflamasyona neden olan allerjen spesifik IgE yanitini, deri
prik testleri veya serumda IgE olctimleri ile arastirmak gere-
kir. Cocukluk caginda gorilen astimin yaklasik %70-80'i
allerjen spesifik IgE beraberliginde gelisen allerjik/atopik
astimdir. Astimli cocuklarin bazilarinda bebeklik dénemin-
den itibaren besin allerjisi (siklikla inek sttl ve/veya yumur-
ta aki spesifik IgE pozitif yanit), atopik dermatit, eozinofili,
tekrarlayan vizing, ailede atopik allerjik hastalik gibi 6zel-
liklrin pozitif oldudu dikkati ¢ekecektir. Deri prik testleri
veya serumda spesifik IgE dl¢ciimlerinin pozitif olmasi astim
veya allerjik hastalik tanisi koydurmaz, ¢linkl bazi bireyle-
rin testleri pozitif olmakla beraber allerjik hastaliklari yok-
tur. Bu kisilerde tolerans mekanizmalarinin kisiyi allerjik
hastaliklardan korudugu dustndlebilir. Deri prik testleri
kolay uygulanmalari, ucuz olmalari ve ylksek sensitivitesi/
duyarliigi nedeniyle serum spesifik IgE’'ye kiyasla daha
Ustundurler. Yaygin yanlis inanisin aksine, deri prik testleri
birkac aylik bebeklerde dahi uygun teknikle yapildiginda
dogru sonuglar verir. Serum spesifik IgE 6lctimleri ise mali-
yetinin ylksek olmasi ve disik sensitiviteleri nedeniyle deri
prik testlerinden sonra distndlmelidir. Ayrica serum total
IgE degerlerinin allerjik hastaliklarda tani koydurucu bir
test olmadigr akilda tutmak gerekir.

Cocuk astiminda ayiriai tani

Astimda ayirici tanida gézden gecirilmesi gereken has-
taliklar hastanin yasina gore farkl dzellikler tasir: bebekler,
cocuklar, genc eriskinler ve yaslilar. Cocukluk yas grubu
degerlendirildiginde:

<5 yas cocuklar

Erken ¢ocukluk déneminde astim tanisi agirlikli olarak
klinik degerlendirme ve fizik inceleme Uzerine kuruludur.
En sik berlirlenen bulgular okstrtk ve hisilti/vizingdir.
Hisiltil cocuklarda tekrarlayan ve persistan hisiltiya sebep
olan astm disi nedenlerin mutlaka arastirimasi gerekir.
Bes yas alti cocuklarda higiltinin karakterine gore ¢ocuklar
gruplandirilarak incelendiginde gelecekte astim gelismesi
ile ilgili bazi ipuglari yakalamak mimkun olabilir.

i. Gegici erken vizing: ilk (i yasta ortaya cikip kaybo-
lan vizing genellikle prematurite ve ebeveyn sigara
icimi ile ilgili bulunmus.

ii. Persistan erken baslangich vizing (<3 yas): Bu
cocuklarda genellikle akut Ust solunum yollari ile
ilgili tekrarlayan vizing olup beraberinde siklikla atopi
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ve ailede allerjik hastalik hikayesine rastlanmaz.
Semptomlar genellikle okul caginda da devam eder,
bazilarinda semptomlar 12 yasinda da devam etmek-
tedir. iki yas alti cocuklarda siklikla respiratuvar sinsis-
yal virus daha buyuklerde ise rinovirus basta olmak
uUzere diger viral etkenlerle vizing gelisir.

. Geg baslangich vizing/astim: Uc yas sonrasi basla-
yan semptomlar siklikla cocukluk ve eriskin cagda da
devam eder. Genelde 6zge¢mislerinde atopi, siklikla
atopik dermatit, ve ailede allerjik hastalik hikayesi var-
dir. Solunum yollarindaki patoloji astim ile uyumludur.

Bu kategoriler incelendiginde sik tekrarlayan vizing
ataklari, aktivite ile artan vizing ve/veya Oksuruk, viral
enfeksiyonlarin eslik etmedigi gece oksrUkleri, vizingde
mevsim degiskenliklerin olmamasi ve semptomlarin tg yas
sonrasinda da devam etmesi astimi kuvvetle digtndiren
faktorlerdir. Klinik pratikte gelistirilmis bir indeksten yarar-
lanilabilir. Bu indekste major ve minor kriterler vardir ve
tekrarlayan vizingi olan Ug yas oncesi bir bebekte bir major
risk veya iki minor risk varligi bu bebekte astim semptom-
larinin 6 yas sonrasida devam edebilecegine isaret eder.

Maijor risk faktorleri Minor risk faktorleri
- Ebeveynde astim - Eozinofili (>%4)
- Atopik dermatit - Soguk alginligi olmadan vizing

- Aeroallerjen duyarliigr - Allerjik rinit

Bu indeksi pozitif yani yiksek risk grubundaki ¢cocukla-
rin inhaler kortikosteroidler ile tedavileri semptom siklikla-
rini azaltsa da gelecekte astim gelisimi Uzerine koruyucu
bir etki saglamamaktadir.

Tekrarlayan vizingli cocuklarda asagida belirtilen neden-
lerin mutlaka akilda tutulmasi gerekir:

- Kronik rinosintzit

- Gasroozefageal refli

- Tekrarlayan viral alt solunum yollari infeksiyonlari

- Kistik fibrosis

- Bronkopulmoner displazi

- Tuberkiloz

- Intratorasik havayollarinin daralmasina neden olan
konjenital malformasyonlar

- Yabanci cisim aspirasyonu

- Pirimer silier diskinezi sendromu

- Immin yetmezlikler

- Konjenital kalp hastaliklari

Semptomlarin yenidogan doéneminde baslamasi ve
blyime geriliginin eslik etmesi, yakinmalarin kusma ile
beraber olmasi, fokal akciger veya kardiyovaskiler bulgu-
lar varliginda mutlaka alternatif tanilarin degerlendirilerek
ek testlerin yapilmasi gerekir.

Bes yas alti kliclk cocuklarda astim tanisinda yararlani-
lan bir baska yontem ise kisa etkili inhaler 32-agonist veya
kortikosteroid alimi ile semptomlarin kisa zamanda dizel-
mesi, tedaviye ara verildiginde semptomlarin kotilesmesi-
dir. Ktk cocuklarda spirometrik testler, PEFmetre olclim-
leri veya havayolu asiri duyarliidini gdsteren testlerin uygu-
lanmasi cogunlukla glvenilir sonuglar vermediginden teda-
viye verilen yanit tanida yararlanilan en dnemli kriterdir.

>5 yas lizeri cocuklar ve genc eriskinler de
Dikkatli bir sorgulama ve fizik inceleme esliginde solu-
num fonksiyon testleri ile reversibilite, degiskenlik/variabili-
te veya hava yollari asiri duyarliiginin gosterilmesi ile astim
tanisi konur. Ancak asagidaki alternatif tanilarin g6z énin-
de bulundurulmasi nerilir.
- Hiperventilasyon sendromu ve panik ataklar
- Ust solunum yolu obstrilksiyonu ve yabana cisim
inhalasyonu
- Vokal kord disfonksiyonu
- Diger obstriksiyon ile seyreden akciger hastaliklari:
KOAH
- Obstriksiyon ile seyretmeyen akciger hastaliklar:
difliz parenkimal akciger has.
- Akciger disi nedenler: sol kalp yetmezligi
Astim sik gortlen bir hastalik oldugundan tek basina
gorilebildigi gibi yukarda soz edilen diger hastaliklar bera-
berinde de olabilir. Baska hastaliklarin eslik etmesi astim
tani, izlem ve kontrolind zorlastirir. Hem astim, hem de
komorbid hastaligin tedavisi ile semptomlar kontrol altina
alinabilir.

Astim siniflandirmasi

Onceden astim siniflandirmasi siddeti temel alinarak
yapilmis ve semptomlarin siklidi, bronkospazmin derecesi
ve solunum fonksiyon testlerine gore intermitan, hafif
persistan, orta persistan ve agir persistan olarak siniflandr-
rimistir. Hasta ilk kez degerlendirildiginde tedavi planlan-
masinda astim siddeti yol gdstericidir. Ancak unutulmama-
lidir ki uygun tedavi alan bir astimlida semptom sikliklari
cok azalmis veya tamemen kaybolmus olabilir. Astim sid-
det derecesi hastalarda degismez sabit bir bulgu degildir.
Siddet ayni hastada farkli zamanlarda farkli nedenlere
bagl olarak degiskenlikler gosterebilir. Bu sebeple astim
siddeti hem altta yatan hastaligin siddetini hem de hasta-
nin tedaviye verdigi yaniti kapsamalidir. Tablo 6.1.1'de
kullanilan siniflama kortikosteroid tedavisi almayan hasta-
larda veya bir calismaya dahil edilecek olan hastalarin
astim siddetini belirlemede tercih edilmelidir.

Astim kontrolii

Astim kontrolU alevlenmelerin dnlenmesi ve iyilesme
anlamina gelir. ideal astim kontrolinde semptomlar ve
akcigerdeki inflamasyon degerlendirilmelidir. Ancak solu-
num yollarindaki inflamasyonun belirlenmesinde kullanilan
balgamda eozinofil, ekzhale nitrik oksid ve endobronsiyal
biyopsi gibi yontemler hem zorluklari, hem de maliyetleri
nedeniyle pratikte henlz yer almamaktadirlar. Bu neden-
lerle astim kontrol semasinda hedeflenen noktalar hasta-
nin klinik bulgularinin ve solunum fonksiyon testlerinin
izlemidir (Tablo 6.1.2). Astim hastalarinin izleminde hazir-
lanmis olan astim kontrol testlerinden yararlanilabilir
(www.asthmacontrol.com). Bu soru formlari arastirma
yapmak amacli degil astim kontrolliniin ne derecede basa-
rill ya da basarisiz oldugunu gosteren objektif araclardir.
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Tablo 6.1.1. Tedavi Oncesinde Klinik Bulgulara Gore Astim Siddetinin Belirlenmesi

intermitan

Semptomlar <1 kez/hafta

Kisa alevlenmeler

Gece semptomlar <2 kez/ay

FEV1 veya PEF 2%80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi < %20

Hafif Persistan

Semptomlar >1 kez/hafta ama <1 kez/gln
Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir
Gece semptomlari >2 kez/ay

FEV1 veya PEF >%80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi <%20-30

Orta Persistan

Semptomlar hergln var

Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir
Gece semptomlari >1 kez/hafta

Gunluk kisa etkili inhaler p2-agonist kullanimi var
FEV1 veya PEF %60-80 arasinda

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >%30

Agir Persistan

Semptomlar hergiin var

Sik alevienmeler var

Sik gece semptomlari var

GUnluk aktivitelerde kisitlanma var

FEV1 veya PEF <%60

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >%30

Tablo 6.1.2. Astim kontrol seviyeleri

Ozellikler Kontrol altinda

(Asagidakilerin tim)

Gln ici semptom Yok
(Haftada iki veya daha az)
Aktivite kisitlanma Yok
Gece semptomu/Uyanma Yok
Kurtarici/Rahatlatici tedavi kullanimi Yok
(Haftada iki veya

daha az)
Solunum Fonksiyon Testleri (PEF veya FEV,)¥ Normal
Alevlenme Yok

Kismen konrol altinda
(Bulgulardan birinin
olmasi yeterli)
>2 kez/hafta

Var
Var

>2 kez/hafta

< %80
> 1/yil*

Kontrol altinda degil

Kismen kontrol altindaki
bulgulardan (g veya daha
fazlasinin varligi

Haftada bir®

*Herhangi bir atak durumunda idame tedavi gézden gegirilmelidir
THerhangi bir haftada bir kez atak olursa o hafta icin astim kontrol altinda degildir

FSolunum fonksiyon testleri bes yas altinda gtivenilir degildir
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BOLUM 6.2
COCUKLARDA ASTIM iLACLARI VE TEDAVISI

Gocukluk ¢agr astiminda tedavinin amaci; semptomla-
rin kontroll ve kontroliin devaminin saglanmasi, ataklarin
onlenmesi, yasam kalitesinin bozulmasinin énlenmesidir.

ASTIM iLACLARI

inhaler tedaviler tiim yaslardaki cocuklarda astim
tedavisinin temel tagidir. TUm cocuklara inhaler tedaviyi
etkin bir sekilde uygulamalari dgretilebilir. inhalasyon
yontemi secilirken etkinligi, maliyeti, glvenligi, kullanim
kolayligi, uygunlugu ve hastanin yasi dikkate alinmalidir
(1-3). Olciilii doz inhalerin (ODI) arac tiip ile kullanimi
daha kolay, ilacin akcigere ulasimi daha fazla, yan etkileri
ve maliyeti daha distk oldugu icin nebllizasyon tedavisi-
ne tercih edilmelidir. Cocuklarda inhaler secimi icin genel
yaklasim Tablo 6.2.1'de verilmistir.

Aracl tlpler normalde orofarenksde birikecek parti-
kulleri tutarak oral ve GIS emilimini azaltarak ilacin isten-
meyen sistemik etkilerini engellemektedir. Ticari olarak
Uretilen ve ilag cikis 6zellikleri iyi tanimlanmis araci tipler
kullaniimalidir. Temin edilemedigi durumlarda ev yapimi,
orn. 500 ml'lik plastik bir icecek sisesinden yapilan bir
araci ttp kullanilabilir (4). Araci tlp ayda bir deterjanla
yikanarak temizlenmeli ve kendiliginden kurumaya bira-
kilmalidir.

Nebulizerlerin ilettigi doz ¢ok degisken olabilmekte-
dir. Ayrica hem ilag hem de cihaz fiyati yiksektir ve kulla-
nimi zaman alicidir. Esas olarak diger inhaler cihazlari
kullanamayan cocuklar icin uygundur. Hafif-orta atakta
araci tiip ile ODI kullanimi nebdilizer kullanimina esdeger
etkinlikte iken agir ataklarda nebdulizer kullanimi tercih
edilmelidir (5).

Kontrol edici ilaclar

Gocuklarda kullanilan kontrol edici ilaglar, inhaler ve
sistemik steroidler, 16kotrien modifiye edici ilaglar, uzun
etkili inhaler B2-agonistler, teofilin, kromonlar ve yavas
salinmli oral B2-agonistlerdir.

inhaler steroidler:

Tedavideki yeri: inhaler steroidler en etkili kontrol
saglayici ilaglardir, bu nedenle her yastaki astimlida ilk
tercih edilmesi Onerilen tedavidir. Farkli inhalasyon cihaz-
larr araciligiyla uygulanan cesitli inhaler steroidlerin yakla-
sik esdeder dozlari Tablo 6.2.2"te gdsterilmistir.

inhaler steroid tedavisi, hastalarda astim semptomlari-
ni kontrol eder, atak sikligini ve acil bagvurularini azaltir,
yasam kalitesini, solunum fonksiyon testlerini, brons asiri-
duyarliigini dizeltir (7,8). Semptom kontroll ve solunum
fonksiyonlarindaki diizelme 1-2 haftada kisa slirede gori-
[Grken, havayolu asinduyarliidinin azaltilabilmesi icin aylar
gerekebilir (8). Tedavi kesildiginde haftalar, aylar icinde
astim kontroll bozulabilir (8). Hastalarin ¢cogu disuk doz-
larla kontrol altina alinabilmektedir (7). Bazi hastalar astim
kontroli ve etkin koruma icin 400 mcg gibi daha yiksek
dozlar gerekir. Hastalarin cok azinda yiksek doz inhaler
steroide gereksinim duyulur (9,10). Bes yas altindaki
cocuklardaki klinik yanit daha blylk cocuklardakine ben-
zerdir, ancak doz-yanit iliskisi iyi calisimamustir. inhaler

Tablo 6.2.1. Astimli cocuklarda yasa gore Onerilen inha-
lasyon yontemi

Yas 1. tercih 2. Tercih
03  ODIi+Yiiz maskeli araci Tiip Nebdlizer
46 ODI+Araci tip  Nebilizer

6-12  ODi+Araci tiip veya yapabiliyorsa KTI Nebdlizer

>12  Kuru toz inhaler (KTi) ODi+Arac tiip

Tablo 6.2.2. Cocuklarda inhaler steroidlerin tahmini

esdeger dozlari (6)

ilag Diisiik giinliikk Orta giinliik Yiiksek giinliik
doz (mcg) doz (mcg) doz (mcg)

Beklometazon 100-250 >250-500 >500

dipropiyonat

Budesonid 100-200 >200-400 >400
Flutikazon 50-100 >100-250 >250
propiyonat

Siklesonid 80-160 >160-320 >320

steroidlere yanit, secilen inhalere ve cocudun inhaleri
dogru kullanmasina bagli olarak degismektedir.

Viral infeksiyonlarla tetiklenen wheezingi olan ¢ocuk-
larda atak doneminde verilen sistemik veya inhaler steroid-
lerin klinik yararliigr konusunda celiskili veriler vardir (11).
Gegici erken wheezingin 6nlenmesinde dusik doz inhaler
steroid kullanimini destekleyecek bir kanit yoktur (11,12).

Yan etkileri: inhaler steroidlerin sistemik etkilerini
degerlendiren calismalarin cogunlugu 5 yasindan buyuk
cocuklarda yapilmistir.

Biiylime: Inhaler steroidlerin astimli cocuklarda blyU-
me Uzerine etkilerini dederlendirirken baz 6zellikler
gézoéninde tutulmalidir. Ornegdin, astimli cocuklarin
cogunda ilk dekadin sonunda buyime hizinda azalma
gorilmektedir (13). Blylme hizindaki bu azalma ergenli-
Jin ortalarina kadar devam etmekte ve ergenligin bagla-
masindaki gecikmeyle iliskili gorilmektedir. Ergenlik
oncesi blylme hizindaki azalma blylume geriligini taklit
eder. Ancak, pubertedeki gecikme iskelet gelisimiyle
uyumlu oldugu icin cocugun kemik yasl boyuyla uyumlu
olmaktadir (13,14). Sonunda eriskin boyu azalmamakta,
ancak normalden daha ge¢ bu boya ulagilmaktadir.
Astimi kontrol etmek icin glinde 400 mcg inhaler bude-
sonid kullaniminin boy zerindeki etkisi disik sosyoeko-
nomik durumdan daha azdir (14). Ayrica kontrol altinda
olmayan astimin biylmeyi olumsuz etkiledigi de unutul-
mamalidir. GUnlik olarak 100-200 mcg inhaler steroidle
bUylme Uzerine olumsuz etki bildirilmemistir. Blylme
geriligi doza bagimli olup, cesitli inhalerler arasinda fark-
liliklar bulunmaktadir. Adolesanlara gére 4-10 yas grubu
cocuklar buyume geriligine daha yatkin olup, tedavinin
birinci yilindaki etkiler genellikle gecicidir.

Kemikler: inhaler steroidlerin cocuklar Gzerindeki
potansiyel yan etkileri osteoporoz ve kiriklardir (7,8,15-
17). Uzun doénem calismalarinda inhaler steroid tedavisi-
nin kemik dansitesine genel olarak olumsuz etkisi bulun-
mamistir ve kirik riskini arttirdigi gosterilememistir. Ancak
en az 4 kez oral steroid kird kullanilan hastalarda kirik
riski % 32 artmaktadir.

Hipotalamo-hipofizo-adrenal (HPA) aks: inhalerler
arasinda farkllik olmakla beraber 200 mcg ve daha
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distk dozlardaki budesonid ile HPA aks Uzerine herhangi
bir baskilanma gortlmemistir (8). Daha yiksek dozlarda,
HPA aksinda kiglk degisiklikler saptanmaktadir (17).
Klinik calismalarda ¢ocuklarda inhaler steroid kullanimi ile
hi¢ adrenal kriz bildirilmemistir, ancak ylksek dozlarda
inhaler steroidlerle tedavi edilen ¢ocuklarda olgu sunumu
seklinde adrenal kriz bildiriimistir (18).

Obezite: inhaler steroid kullanimi cocuklarda obezi-
teye neden olmaz.

Katarakt: Inhaler steroid kullanimi ¢ocuklarda kata-
rakt gelisimine neden olmamaktadir (8).

Santral sinir sistemi etkileri: inhaler steroid kullani-
minda hiperaktif davranis, saldirganlik, uykusuzluk, kon-
santrasyon bozuklugu gorilmis olmakla beraber, genis
hasta gruplarinda yapilan iki uzun dénem calismada
boyle bir etki gdzlenmemistir (7,8).

Oral kandidiyazis: Nadir gorllen bir problemdir.
Araci tlp kullanimi oral kandidiyazisi azaltir (19). Bu yan
etki daha cok birlikte antibiyotik kullanimi, ylUksek doz
veya aracl tup olmaksizin inhaler steroid kullanimi ile ilis-
kilidir. Korunmada agiz calkalamak faydalidir (20).
Budesonid tedavisi sirasinda seste kalinlasma veya degi-
siklik gorilme sikhigi plaseboyla aynidir (21).

Dis saghigi: inhaler steroid tedavisi dis clirigiine neden
olmaz. Ancak, astimli cocuklarda dental erozyon daha sik
gorulmektedir, bu durum B2-agonist inhalasyonunun neden
oldugu oral pH'daki azalmaya bagli olabilir (22,23).

Lokotrien modifiye edici ilaclar: 2008 yili itibariyla
Ulkemizde sadece |6kotrien reseptdr antagonistleri mev-
cuttur. Lokotrien reseptdr antagonistleri bes yas Ustlinde-
ki cocuklarda her agirlik derecesinde klinik yarar sagla-
maktadir, ancak bu yarar genel olarak disik doz inhaler
steroidlerden daha azdir (24-26). Lokotrien reseptor
antagonistleri, saatler 6ncesinde alindiginda egzersize
bagli bronkokonstriksiyona karsi kismi koruma sagla-
maktadir. DUstuk doz inhaler steroidlerle astimi kontrol
edilemeyen ¢ocuklarda I6kotrien reseptdr antagonistleri-
nin tedaviye eklenmesi klinik dizelmeyi ve ataklarin azal-
masini saglamaktadir (27).

Aralikli astimi olan 2-5 yas arasindaki cocuklarda
|6kotrien reseptdr antagonistleri viral infeksiyonla tetikle-
nen astim alevlenmelerini hafif-orta dizeyde azaltabil-
mektedir (28).

Yan etkileri: Cocuklarda kullanimina iliskin guvenlik
problemi bulunmamaktadir. Ancak 6zellikle duygulanim
degisiklikleri yapabildigine dair olgu sunumlari mevcuttur.

Uzun etkili inhaler (3,-agonistler

Tedavideki yeri: Uzun etkili inhaler B,-agonistler,
bes yas Ustlndeki astimli cocuklarda dustk doz inhaler
steroidle kontrol sadlanamadiginda ek tedavide ilk sege-
nek olarak kullaniimasi Onerilmektedir. Tedavide tek
basina kullanilmamalidirlar (29). Bircok ¢alismada, solu-
num fonksiyon testlerinde belirgin dizelme sagladiklari
gosterilmistir (30-32). Ancak semptomlar ve rahatlatici
ilac ihtiyaci gibi diger parametreler tzerindeki etkileri o
kadar net degildir. Uzun etkili B,-agonistin tedaviye
eklendigi hastalarda atak sikliginin azalmadigr bildirilmis-
tir (33). Tek doz uzun etkili B,-agonist inhalasyonu egzer-
sizle indUklenen bronkokonstriksiyonun birkag saat engel-
lemektedir (34). Gunlik tedaviye gegildiginde koruma

sliresi azalmakta, fakat yine de kisa etkili B,-agonistlerden
daha uzun olmaktadir (34).

Yan etkiler: Uzun etkili 3,-agonistler, bes yasin tstin-
deki ¢ocuklarda iyi bir sekilde tolere edilir. Uzun etkili
[,-agonist kullaniminin mortalite ve agir astim ataklarinda
artisa neden oldugu bildirilmigse de bunun daha ¢ok inha-
ler steroidlerle birlikte kullanlmamasindan kaynaklandigi
one surtlmustdr. Bu nedenle uzun dénemde kullanilacak-
larsa mutlaka inhaler steroid ile birlikte kullaniimalidirlar.

Teofilin:

Tedavideki Yeri: Bes yasindan bulylk cocuklarda
teofilinin tek basina ve inhaler steroidlere ek olarak etkili
oldugu gosterilmistir. Semptomlarin kontroli ve solunum
fonksiyon testlerinin diizelmesinde plasebodan daha etki-
lidir (35). Surekli tedavi egzersize bagl bronkokonstriksi-
yona karsi ancak sinirda bir koruyucu etki saglamaktadir
(36). Agir astimli ve inhaler steroid ile tedavi edilen has-
talarda teofilin eklenmesi astim kontrolini arttirmakta
ve steroid ihtiyacini azaltmaktadir (37). Bes yas ve daha
klicUk cocuklardaki birkac calismada teofilinin bazi klinik
etkileri gosterilmistir. Ancak teofilinin etkinligi disik doz
inhaler steroidlerden daha azdir ve yan etkilerinden dola-
yi kullanimi sinirlidir.

Cocuklarda teofilin kullaniminin etkinligini gosteren
calismalarda plazma teofilin seviyeleri 55-110 mmol/L’lik
terapotik aralikta seyretmistir. Ancak daha dustk seviye-
lerde de etkili olabilecegini gdsteren ¢alismalar vardir (10
mg/kg/glnlik dozlarda). Uzun ddénem tedavide yavas
salinmli preparatlar, glinde iki dozda verilebildikleri igin
tercih edilir. Gida alimindan bagimsiz olarak glvenilir emi-
lim profili ve tam biyoyararlanimi olan Grlnler dnerilir.

Teofilin metabolizmasinda kisiler arasinda on kata
varan farkliliklar bulunmaktadir. GUnluk dozlarin 10 mg/
kg'in altinda oldugu hastalarda plazma teofilin seviyesi-
nin izlenmesine gerek yoktur. Daha yiksek dozlar kulla-
nildiginda veya teofilinle etkilesen ilaclarin birlikte kullani-
minda, U¢ ginden sonra sabit duruma gelinceye dek
plazma teofilin seviyeleri bir sonraki dozdan iki saat 6nce
bakilmalidir.

Yan etkileri: Teofilini en sik yan etkileri, istahsizlik,
bulanti, kusma ve basagrisidir (38). Ayrica hafif merkezi
sinir sistemi stimulasyonu, carpintilar, tasikardi, aritmiler,
karin agrisi, ishal ve nadiren mide kanamasi da gorulebilir.
Bu yan etkiler genellikle 10 mg/kg/glnin tstindeki doz-
larda gorulur. Tedaviye 5 mg/kg/g ile baslayip yavasca 10
mg/kg/g’e ¢ikildiginda yan etki riski azalmaktadir. Yuksek
doz aliminda teofilin 6lime neden olabilmektedir.

Diger kontrol saglayiai ilaglar: Yavas salinimli oral
[,-agonistlerin kullanimi gece semptomlarini azaltmistir (39).
Ancak kardiyovaskiler stimdlasyon, anksiyete ve iskelet kasi
tremoru gibi potansiyel yan etkiler nedeniyle kullanimlari
Onerilmez, cocuklarda guvenligine dair yeterli veri yoktur.

Sodyum kromoglikat ve nedokromilin kullanimina
iliskin az sayida calisma vardir ve sonuglar genellikle zayif
etkili oldugunu gostermektedir, glinde 3-4 sefer kullanim
gerekliligi ve Glkemizde bulunmamasi kullanimini sinirla-
maktadir.

Oral steroidler ise uzun donem kullanimindaki yan
etkilerden dolayr sadece agir hastalarin tedavisinde ve
siddetli akut alevlenmeler (virUslere ya da diger nedenlere
bagli) ile sinirlandiriimalidir.
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Rahatlatici ilaclar

Kisa etkili inhaler p,-agonistler

Tedavideki yeri: Kisa etkili inhaler B,-agonistler en
etkili bronkodilatorlerdir ve bu nedenle tim yas gruplarin-
daki ¢ocuklar icin akut astimin tedavisinde tercih edilen
tedavi yontemidir. inhaler yolla alindiginda oral veya int-
ravendz alima gore daha dusik dozlarda daha hizl sekil-
de etki eder (40). Ayrica inhaler yolla alindiginda egzersi-
ze bagl bronkokonstriksiyona kargi 0.5-2 saat korurken,
sistemik yolla bu etki gorilmez (41). Oral tedavi sadece
inhaler tedavi alamayan kiglk cocuklarda denenebilir.

Yan etkileri: iskelet kasinda tremor, basagrisi, tasi-
kardi, hipokalemi ve ajitasyon ylUksek doz p,-agonist kul-
laniminda karsilasilabilecek sikayetlerdir.

Uzun etkili By-agonistler: Etkisi hizli basladigi icin
formoterollin eriskinlerde rahatlatici olarak kullanilabile-
cegi bildirilmisse de ¢ocuklarda halen etkinlik ve glvenlik
acisindan yeterli veri bulunmamaktadir.

Antikolinerjikler: inhaler antikolinerjikler cocuk astr-
minda uzun slreli tedavide onerilmemektedir (42).

Sistemik steroidler: Orta ve agir astim ataklarinda
kisa sureli kullanimlari atagin hizli diizelmesini saglarken
relapslari da engellemektedir.

ASTIM TEDAVISi, KONTROLU VE KORUNMA

Yenilenen astim rehberlerinde hasta takibinin hastaligin
kontrol dlzeyine gore yapimasi Onerilmektedir (6,43).
Astim kontroll, hastaligin klinik belirtilerinin - kontroll
demektir. Son Onerilen sema, kontrol altinda, kismen kont-
rolde ve kontrol edilemeyen astim seklindedir. Tedaviyle
hedeflenen kontrol, hastalarin uzun dénemde yan etki
olmaksizin  normal yasamlarini srdirebilmesidir (Tablo
6.2.3).

Astimli hastada kontroli saglamak ve strdirmek icin
cesitli bilesenler vardir (Tablo 6.2.4).

Tablo 6.2.4. Astimli hastada kontrolt saglamada 6nemli
bilesenler

1. Hasta/ Anne-baba/ Bakici/ Doktor isbirliginin saglanmasi
2. Risk faktorlerine maruziyeti saptamak ve azaltmak

3. Astimin degerlendirilmesi, tedavisi ve izlemi

4. Astim Ataklarinin Tedavisi

Tablo 6.2.3. Astimda Kontrol Diizeyleri (43)

1. Hasta / Anne-baba / Bakici / Doktor

isbirliginin saglanmasi

Hastay takip eden doktor ve saglik gorevlileriyle has-
talarin tim iliskisinde egitim onemli bir yer tutmalidir.
Klclk ¢cocuklarda egitimin esas odagi anne-baba ve baki-
clar olurken, Ug¢ yasindaki cocuklara bile basit astim
tedavi becerilerinin 6gretilebilecedi  unutulmamalidir.
Cocuklarda bu sekilde takiple astim morbiditesinin azaltil-
digi gosterilmistir (44).

2. Risk faktorlerine maruziyeti saptamak

ve azaltmak

Astimli hastalarin ila¢ tedavisi, semptom kontrolu ve
yasam kalitesinin arttirilmasi icin risk faktorlerinin saptan-
masl ve basta sigara dumani olmak Uzere maruziyetlerin
azaltiimasi gerekir. Ailelere sigara dumaninin zarari hak-
kinda verilecek egitimin sigara igme davranigi Uzerine
olumlu etkileri gosterilmistir.

3. Astimin degerlendirilmesi, tedavisi ve izlemi

Astim tedavisinin amaci, klinik kontroll saglamak ve
surdirmektir. Hastalarin ¢ogunda bu hedefe ulasilabilir.
Astim agirlidi, tedavi almayan olgularda semptomlara ve
hava akimindaki kisitlanmanin diizeyine goére dort grupta
degerlendirilir (Tablo 6.2.5.1 ve 5.2) (6). Daha 6nce hig
tedavi almamis hastada ilk kez baslanacak olan tedavi
astimin agdirhgina goére ayarlanir (6). Bes yas altindaki
cocuklarda tedaviye baslama kriterleri de gézdninde tutul-
malidir (Tablo 6.2.6) (45). Astimli olgularda tedavide kulla-
nilan basamak sistemi Tablo 6.2.7.1 ve 7.2'de verilmistir.
Daha 6nce tedavi almamig olgular astim agirlidr agisindan
degerlendirilmeli, hasta intermittan ise baslangi¢ tedavi 1.
basamaktan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persis-
tan ise 3. basamaktan, siddetli persistan ise 4-5. basamak-
tan tedavi baslanmalidir. Yeni tedavi baslanan astimlilar 4
haftada bir de§erlendirilerek tedavinin yeterli astim kontro-
I saglayip saglamadigina bakilmali, kontrol saglanana
kadar tedavi her vizitte basamak yUkseltilerek (Tablo
6.2.7.1 ve 7.2) tekrar dizenlenmelidir (43).

Kontrol altinda

GUndiiz Semptomlari Haftada < 2 kez veya yok
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok
Gece semptomlari/uyanmalari Yok

Rahatlatici ilag gereksinimi Haftada < 2 kez veya yok

Solunum fonksiyonlari Normal
(PEF ya da FEV;4)
Ataklar Yok

Kismen kontrol altinda

Hafta
Varsa
Varsa
Hafta

Kontrol altinda degil
da 2 kezden fazla Bir haftada kismen kontrol altinda
olan astim 6zelliklerinden 3 veya
daha fazlasinin bulunmasi

da 2 kezden fazla

Beklenen veya biliniyorsa en

iyi Kisi

Yilda

sel degerin <%80'i

bir kez veya daha fazla Haftada 1 kez

Tablo 6.2.5.1. Tedavi 6ncesinde astimin agirigin derecelendiriimesi (04 yas)

intermittan Hafif persistan Orta persistan Siddetli Persistan
Semptomlar Haftada <2 giin Haftada >2 glin Her glin Giin boyunca
Gece uyanmasl Yok Ayda 1-2 kez Ayda 34 kez Haftada 1'den fazla
Hizli etkili beta-2 agonist kullanimi Haftada <2 giin Haftada >2 glin Her gliin Glinde birkag kez
Aktivite kisitlanmasi Yok Hafif Biraz ileri derecede
Steroid gerektiren atak Yilda 0-1 Son 6 ayda >2 atak, veya yilda >1 giin stiren 24 wheezing ve

persistan astim icin risk faktorleri olmasi
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Tablo 6.2.5.2. Tedavi 6ncesinde astimin agiridin derecelendirilmesi (>5 yas)

intermittan Hafif persistan Orta persistan Siddetli Persistan
Semptomlar Haftada <2 glin Haftada >2 giin Her glin Gln boyunca
Gece uyanmasi Ayda 2'den az Ayda 34 kez Haftada birden fazla ~ Glnde 1 kez
Hizli etkili beta-2 agonist kullanimi Haftada <2 giin Haftada >2 giin Her glin GUnde birkag kez
Aktivite kisitlanmasi Yok Hafif Biraz ileri derecede
Solunum fonksiyonlari FEV, >%80, FEV4 2%80, FEV, %60-80, FEV4< %60,
(Beklenen degerin %'si) FEV,/FVC >%85 FEV,/FVC >%80 FEV,/FVC %7580  FEV,/FVC <%75
Steroid gerektiren atak Yilda 0-1 Yilda >2 atak

Tablo 6.2.6. Bes yas altindaki cocuklarda tedavi baslama
kriterleri

+ >3 / yil wheezing epizodu VE
En az bir (Major) risk faktoru

« Parental astim OykUsu

-« Atopik egzema

- Aeroallerjen duyarliligi

veya en az iki (Mindr) risk faktori

+ Eozinofili

« Besin allerjisi

« Soguk alginligr disi nedenlerle tetiklenen wheezing
+ Sik tedavi gerektiren cocuk (Son bir ayda >2 glin / hafta)
+ Son 6 ayda >1 sistemik steroid gerektiren atak
- Onceden kétilesme gérildiigi mevsim boyunca

5 Yas Alti Cocuklarda Astim Tedavisi

Astimda altta yatan patojenik ve inflamatuvar meka-
nizmalar ortak oldugu igin tim yas gruplarinda benzer
tedavi yaklasimlari hedeflenmektedir. Cocuklardaki éneri-
ler de 5 yas alti ve Ustl olarak ikiye ayrilmaktadir (Tablo
6.2.7.1 ve 7.2).

Ozellikle 5 yas alti cocuklarda, tani glicligu, ilaclarin,
verilme yontemlerinin etkinligi, glvenligi ve yeni tedavi
yontemlerine iliskin veri azli§i astim tedavisini zorlastir-
maktadir Bes yasin altindaki cocuklarda astim benzeri
semptomlarin cogu kendiliginden dizelir. Bu nedenle bu
yas grubundaki cocuklarin tedavisinin en az yilda iki kez
degerlendirilmesi gerekmektedir.

1. Basamak: gerektiginde rahatlatici tedavi
Aralikli sikayetleri olan hastalarda semptomatik donem-
lerde hizli etkili inhaler 32-agonist tedavisi Onerilir (46).

2. Basamak: kontrol saglayia tedavi

SUrekli tedavi gereksinimi olan hastalarda ilk secenek
dlsuk doz inhaler steroidlerdir, alternatif olarak I6kotrien
reseptdr antagonistleri verilebilir (47).

3. Basamak: kontrol saglayic tedavi (bir veya iki ilag)

Hastada astim kontrol saglanamadiysa ilag kullanma
tekniginin ve uyumun kontroll gerekir. Uyum ve teknikte
sorun yoksa iki tedavi yaklasimindan biri tercih edilmeli-
dir. DUsUk doz inhaler steroide lokotrien reseptdr antago-
nisti eklenmesi veya inhaler steroid dozunun arttiriimasi
onerilir. Orta doz inhaler steroidler kullanilacaksa hasta-
nin bir astim uzmanina génderilmesi onerilir.

4. Basamak: kontrol saglayic tedavi

(iki veya daha fazla)

Bu basamakta tedavi gerektiren hastalar mutlaka bu
konuda uzmanlasmis merkezlere génderilmelidir. ilk ter-
cih edilecek tedavi orta-yiiksek doz inhaler steroide I6kot-
rien reseptdr antagonisti eklenmesidir. Alternatif olarak
LTRA yerine uzun etkili B,-agonist eklenebilir.

5 yas altindaki cocuklarda ise uzun etkili inhaler B,
agonistlerin icinde bulundugu kombinasyon tedavilerinin
kullanimi ile ilgili yeterli veri bulunmadigindan ilk secenek
orta doz IKS'ler olmalidir. Ancak ulusal ve uluslarasi saglik
otoriteleri uzun sureli orta doz IKS kullanacak hastalarin
birinci basamak yerine astim uzmanlarinin denetimindeki
merkezlerde izlemini dnermektedirler. Bu nedenle birinci
basamakta diisiik doz IKS+LTRA kombinasyonu dncelikli
olarak denenebilir. Literatlr incelendiginde orta doz
iKS'lerin distik doz IKS+LTRA ile kombinasyonundan
daha etkili oldugu gorilmektedir (48,49). Ancak glvenlik
ve etkinlik dengesi nedeniyle ulusal sadlik otoriteleri
boyle bir yaklasimi dnermektedirler.

5. Basamak: kontrol saglayici tedavilerin

coklu kombinasyonu

inhaler steroid dozu 800 mcg/giin’iin lzerine cikilma-
dan 6nce hasta ayrintili dederlendiriimelidir. Diger tedavi
ajanlarina ek olarak oral steroidler etkili olabilir, ancak
yan etkilerinden dolayr kontroliin saglanamadigi agir
hastalarda dustundlmelidir.

5 Yasin Uzerindeki Cocuklarda Astim Tedavisi

1. Basamak: gerektiginde rahatlaticl tedavi

Nadiren oksurdk, hirilt, dispne sikayetleri olan hasta-
larda semptomatik donemlerde kisa etkili inhaler
B,-agonist tedavisi Onerilir (46). Bu hastalarda gece uyku-
dan uyandiran sikayetlerinin olmamasi ve semptomlar
arasinda hig sikayetlerinin olmamasina dikkat edilmelidir.
Sikayetler siklasirsa kontrol sadlayici bir ila¢ tedavisine
baslanmalidir (50). Egzersize bagl bronkonstriksiyon olan
hastalarda egzersiz oncesi kisa etkili B,-agonist almalari
Onerilir, 10kotrien reseptdr antagonistleri de alternatif
olarak kullanilabilir (51,52).

2. Basamak: kontrol saglayic tedavi

Bu yas gruplarinda astimda kontrol edici en iyi ilaglar

inhaler steroidlerdir ve 2.Basamak ta ilk secenek kontrol edici
ilag olarak distk doz bir inhaler steroid (¢ocuklarda 200
mcg/gin) kullaniimasi énerilir (53). inhaler steroid kullana-
mayan veya kullanmak istemeyen hastalarda alternatif ola-
rak lokotrien reseptdr antagonistleri verilebilir (47).
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Tablo 6.2.7.1. Astim tedavisinin basamaklari ve 5 yas altindaki cocuklarda tedavi

Kontrol diizeyi

Tedavi

Kontrol altinda

~ ~ ulasarak kontrolii stirdiir

Kontrolil saglayan en diisilkk basamaga®*

Kismen kontrol altinda AK&ntrulﬂ saglamak igin basamak*
arttirmayi diisiin

Kontrol alinda degil

Kontrol saglanincaya kadar basamak*
arttir

Atak Atak tedavisi uygula
[=—
[ ——-
L A
W
#Astim tedavisinin basamaklar
1. Basamak 2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak** 5. Basamak

Hasta egitimi
Cevresel Kontrol

Gerektiginde hizh etkili B2-agonist

11k secenek kontrol edici tedavi
Y Diisiik doz IKS* | Diisiik doz IKS | Orta/viiksek Yiiksek doz
%‘ + LTRA doz IKS +|IKS + LTRA
3 LTEA ve/veya LABA
% Alternatif tedavi | veva Alternatif Veya
-_% . tedavi
-y Lokotrien Orta doz IKS** | Orta - yiiksek | + Oral steroid
g reseptir doz IKS + uzun | (en diisiik doz)
g E antagonisti etkili B>-agonist
R 0 (LTRA) (LABA)

*KS: inhaler kortikosteroidler
**Uclincu basamak saglik kurulusuna gonderilmesi onerilir.
Not: 4-6 hafta icinde klinik diizelme gorilmediyse hasta uyumunu ve cevre

3. Basamak: Kontrol saglayia tedavi (bir veya iki ilac)
Semptomlar inhaler steroidlerin distk dozlari ile kont-
rol altina alinamiyorsa oncelikli olarak ila¢ kullanma tekni-
ginin ve uyumun kontrolU gerekir. Burada bir sorun yoksa
oncelikle tercih edilmesi gereken yaklagim disik doz inha-

kosullarini gézden gegirin.

ler steroide uzun etkili B,-agonist eklenmesidir (54).
Kontroll ¢alismalar bu tedavinin bir kombinasyon inhale-
ri yardimiyla uygulanmasinin bu ilaglarin ayri ayri verilmesi
kadar etkili oldugunu gostermistir (54). Sabit kombinas-
yon iceren inhalerler hastalarin kullanimina daha uygun
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| Baslangi; Dederlendirme: Oyki, fizik muayene, atak agifig
'

Baglangig Tedavi: Gerekli ise cksijen (Sat O2 > %55 olmali
Kisa etkili beta-2 agonist (Salbutamol 00| 2-4 puf veya Nebulize 0.15 malkg (2.5 mg) /20 dk (x3)
Sistemik steroid Ik kisa etkil beta-2 ye yani yok yada sistemik sterold kullanilyorsa)
)
1 Saat Sonra Tekrar Degerlendirin |
) T
Orta Atak Ajir Atak

Inhale kisa etkili beta-2 agonist 1-4/saat
Sistemik steroid, oksijen
Inhale ipratropium bromir

Inhale kisa etkili beta-2 agonist devamli
Sistemik steroid, oksijen

Inhale ipratropium bromr

Intraventz magnezyum

onra Tekrar Dederlendir

]

1

Lyi Yanrt: Nommal bulgutar, PEF= % 70 |

l

Kismi Yanrt: Hafif-orta afirlk bulgulan,
PEF=> % 60, Sat02< % 95

K&t Yanrt: Ader atak bulgulan, PEF< %30,
Sa102 <%80, Pa0? < %60, PaC02> % 45

'

'

Kisa Izlem ve Cikis
[nhale beta-2 agonist 3-5 gin
Sistemik steroid 3-5 glin

Hostanede Izleme Devam
Inhale kisa beta-2 + Antikolinerik
Sistemik sterpid + Oksijen

Yogun Bakimda Izlem
Inhale kisa beta-2 + Antikolinerik
Sisternik steroed + Oksijen

Kronik tedavide bir st basamak Intravendz magnezyum Intravendz metilksantin
Yakin lzem: PEF, Sat02, nabiz vs Parenteral beta-2 agonist,
l l Yakin lzlem
| Tyi yanit ] | Kistil yamit i—r Mekanik Ventilatr ?
Sekil 6.2.1. Acil serviste astim atagi tedavisi

Tablo 6.2.7.2. 5 yas UstU astimli cocuklarda tedavi semasi

1. Basamak 2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak™* 5. Basamak
Hasta egitimi

Cevresel Kontrol
Gerektiginde hizli etkili -agonist
ilk secenek kontrol edici tedavi

V4
S Dustk doz iKS Dustk doz iKS Orta-yiksek doz IKS Yiksek doz iKS +
3 +LABA +LABA LABA+LTRA
& Alternatif tedavi Alternatif tedavi Alternatif tedavi 4. basamak tedavisine
°S>’, eklenebilecekler
—§ LTRA Duslk doz IKS+LTRA Ortayiiksek doz IKS+LTRA Teofilin
= veya veya ve/veya
3 Orta doz IKS Orta - yiksek doz IKS+ teofilin Oral steroid
° (en dustk doz)
5 veya ve/veya

Dustk doz IKS + teofilin Anti-lgE**

*Uglincti basamak saglik kurulusuna génderilmesi dnerilir.
** 12 yas Ustl ve uygun kosullar saglandiginda verilebilir.

Notlar: a) 4-6 hafta icinde klinik diizelme gorilmediyse hasta uyumunu ve cevre kosullarini gdzden gegirin

kullanilmasidir (25,56,57). Ancak orta doz iKS'lerin uzun
vadedeki potansiyel yan etkileri nedeniyle bu hastalarin
astim merkezlerinde izlemi gerekir.

Eriskinlerde calismalarin sonuglari formoterol iceren
bir IKS kombinasyonu tercih edilmisse bu tedavinin hem

olup, tedaviye uyumu arttirabilmekte ve uzun etkili
2-agoniste daima bir glukokortikosteroidin eslik etmesini
saglamaktadir (55). Alternatif secenekler ise daha az etki-
li olmalarina ragmen dusik doz iKS'in LTRA'lar veya yavas
salinimli teofilinin ile kombine edilmesi veya orta doz iKS
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kurtarici hem de koruyucu tedavi olarak kullanilabilecegi-
ni belirtiimektedir. Eriskin yas grubunda bu yaklasimin
ataklari azaltici ve kontrolU arttiricl etkisinin oldugu gos-
terilmistir. Ancak bu yaklasimin ¢ocuk yas grubunda kul-
lanilabilmesi icin etkinlik ve glvenirligini gosterecek ek
calismalara ihtiyag vardir.

4. Basamak: kontrol saglayic tedavi

(iki veya daha fazla)

Bu basamakta tedavi gerektiren hastalar mutlaka bu
konuda uzmanlasmis merkezlere génderilmelidir. ilk tercih
edilecek tedavi orta-ylksek doz inhaler steroide uzun etkili
B2-agonist eklenmesidir (56). Hastalarin cogunda inhaler
steroid dozunun ortadan yiksege arttinimasindan ek
fayda gorilmemekte (56) ve ancak 3-6 ay slreyle uzun
etkili p2-agonist veya lokotrien reseptdr antagonistleriyle
birlikte orta doz inhaler steroid tedavisi sonrasinda ytksek
doza gecilmesi (cocuklarda 800 mcg/gln) dnerilmektedir
(58). Uzun etkili B2-agonistler kadar olmasa da I6kotrien
reseptor antagonistlerinin de orta-ylksek doz inhaler ste-
roidlere eklenmesi fayda saglamaktadir (58). Teofilin de ek
kontrol saglayici ajan olarak distntlmelidir (59).

5. Basamak: kontrol saglayici tedavilerin

coklu kombinasyonu

inhaler steroid dozu 800 mcg/gln’lin Gzerine ¢ikilma-
dan 6nce hasta ayrintili degerlendirilmelidir. Diger tedavi
ajanlarina ek olarak oral steroidler etkili olabilir, ancak
yan etkilerinden dolayr kontrolin saglanamadigi agir
hastalarda distnulmelidir. Ayrica, anti-IgE tedavisinin bu
asamadaki hastalarda astim kontroliinde yardimci olduk-
lari gosterilmistir (60).

Bes yas ve altindaki ¢ocuklarin dnemli bir béliminde
astim benzeri semptomlar kendiliginden remisyona girer.

Tablo 6.2.8. Astim Ataginin Siddeti*

Bu nedenle s6z konusu yas grubunda astim tedavisini sir-
durme gereksinimi yilda en az iki kez degerlendirilmelidir.

Her tedavi basamaginda, sikayetlerin giderilmesi icin
bir rahatlatic ilag (cabuk etkili bronkodilator, kisa ya da
uzun etkili) verilmelidir. Bununla birlikte, rahatlatici ilacla-
rin sik kullaniimasi kontrol altinda olmayan astimi tanim-
layan 6gelerden biridir ve kontrol edici tedavinin artiriima-
si gereg@ini gosterir. Buna gore, rahatlatici tedavi gereksi-
nimini azaltmak ya da ortadan kaldirmak hem énemli bir
hedef hem de tedavi basarisinin bir 6l¢tstdur.

Tedavi, tim yas gruplarinda hastaligin kontrol duru-
muna gore ayarlanmalidir (Tablo 6.2.3). Bunun yani sira
Ulkemizde de kontrolin degerlendirilmesi igin cesitli
Olcekler vardir (Astim kontrol testi, Astim kontrol anketi
gibi). Bu Olceklerin hekim degerlendirmesi ve solunum
fonksiyon testi ile beraber degerlendirilmesi onerilir.
Hastanin astimi almakta oldugu tedaviyle kontrol altinda
degilse bir basamak yukariya cikilmalidir. Hasta en az Ug
aydir kontrol altindaysa tedavi bir basamak inilebilir.

4. Astim Ataklarinin Tedavisi

Nefes darliginda artis, oksiridk, hisiltili solunum,
goguste sikisma hissi veya bu semptomlarin birlikte
bulunmasi astim atagi veya akut astim olarak adlandiril-
maktadir. Hastalara uygun tedavi verilebilmesi icin atagin
agirhginin belirlenmesi gerekir (Tablo 6.2.8). Agir ataklar
potansiyel olarak yasami tehdit eder ve hastanin yakin-
dan gozetim altinda tutulmasini gerektirir. Adir atak
geciren hastalarin derhal bir saglik kurumuna basvurma-
lar gerekir.

Degerlendirme: Akciger anatomisi ve fizyolojisindeki
bazi 6zellikler nedeniyle cocuklarda solunum yetmezligi
cabuk gelisebilmektedir. Buna ragmen bebeklik caginda

Hafif
Nefes darligi Yrirken

(Bebekte kisa aglama)
Konusma Ctmleler
Biling Huzursuz olabilir
Solunum hizi Artmis Uyanik cocukta

normal solunum hizlar:
Yas Normal hiz

<2 ay <60/dak

2-12 ay <50/dak

1-5 yas <40/dak

6-8 yas <30/dak
Yardimar solunum kaslarinin Genellikle yok
katilimi
Wheezing Genellikle ekspiryum sonunda
Nabiz <100
PEF >%80
Bronkodilator alimi sonrasinda
beklenenin %'si
Pa02 (havayla) ve/veya Normal
PaCO2 <45 mm Hg
%Sa02 (havayla)t >%95

Orta Agir
Konusurken Dinlenmede
(Bebek beslenmeyi keser)

Kisa ctimleler Kelimeler

Cogunlukla huzursuz Uykulu, konflizyonu var

Artmig > 30/dak
Genellikle var Genellikle var
Belirgin Belirgin
100-120 >120
%60-80 <%60

>60 mm Hg <60 mm Hg
<45 mm Hg > 45 mm Hg
%9195 < %90

* Dikkat: Birkag parametrenin bulunmasi (ancak hepsinin bulunmasi gerekmez) alevlenmenin genel siniflanmasini gosterir
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solunum yetersizligi nadirdir. Birden fazla parametre (PEF
disindaki) kullanilarak, yakindan izleme oldukga kesin bir
degerlendirme yapilmasina olanak saglayacaktir.
Beslenmeyi engelleyecek diizeyde bir nefes darliginin
olmasi, yaklasan solunum yetersizliginin en énemli belirti-
sidir. Saglikli cocuklarda pulse oksimetri ile dlctlen oksi-
jen satlrasyonu %95'in Uzerindedir. Oksijen tedavisi
almaktayken durumlari kétilesen ve oksijen satirasyonu
%90'in altina inen ¢ocuklarda arteryel kan gazi dlcimu-
nin yapilmasi gerekir. Rutin olarak akciger grafisi cekil-
mesi onerilmemektedir.

Atak Tedavisi:

a) Evde

Siddetli astim alevlenmeleri olan hastalarin cogu,
hava yolu obstriiksiyonunun, oksijen satlirasyonunun ve
kardiyak fonksiyonlarin izlenebilecedi bir acil serviste
tedavi edilmelidir. Daha hafif ataklar (zirve akimda
%20'den daha az dusme, gece uyanma ve hizli etkili
B2-agonist kullaniminda artma seklinde tanimlanir) genel-
likle hastane disinda tedavi edilebilir. Hasta ilk birkag
dozdan sonra inhaler bronkodilatér tedaviye yanit verir-
se, acil servise sevk gerekmez; ancak bir birinci basamak
hekiminin go6zetiminde steroid verilmesi gerekebilir.
Ayrica, hastaya egitim verilerek idame tedavisi gbzden
gecirilmelidir.

Bronkodilatorler: Hafif-orta siddette ataklar icin,
hizli etkili inhaler p2-agonistlerin tekrar tekrar uygulan-
masi (ilk bir saat icin her 20 dakikada 2-4 puskirtme)
Onerilir. Birinci saatten sonra, gereken p2-agonist dozu
atagin siddetine baglidir. Hafif alevlenmeler her 3-4 saat-
te bir 2-4 puskirtmeye yanit verir; orta siddette ataklar
her 1 ya da 2 saatte bir 6 -10 puskirtme gerektirir.
Tedavi ayrica hastanin bireysel yanitina bagl olarak da
ayarlanmalidir ve yanit yoksa ya da hastanin nasil yanit
verdigiyle ilgili baska kaygilar varsa, hasta bir acil servise
sevk edilmelidir.

Aracl tip ile 8lcili doz inhaler (ODI) verilerek hafif-
orta ataklarda en az nebllizere esdeger dizelme sagla-
maktadir (5). Hastalar ODI kullanabiliyorsa, bu uygulama
yolu en maliyetetkin yoldur (61). Hizli etkili inhaler
B2-agonist tam bir yanit saglarsa (PEF degerinin beklene-
nin ya da kisinin en iyi degerinin %80'inin Uzerine ¢ikma-
si) ek ilaca gerek yoktur ve yanit 3-4 saat sirer.

Steroidler: Oral steroidler (0.5-2 mg/kg/gin predni-
zolon ya da esdederi, maksimum 60 mg) ataklarin tedavi-
sinde, ozellikle de kisa etkili inhaler p2-agonistlere yanit
alinamadiginda kullaniimalidir. Hasta bronkodilator tedavi-
ye yanit vermiyorsa, hava yolu obstriiksiyonu devam edi-
yorsa, ozellikle de yuksek riskli bir gruptaysa, vakit kaybet-
meden bir acil servise nakil tavsiye edilir (Tablo 6.2.9).

b) Acil serviste

Astim ataklari siddetli oldugunda hayati tehdit edici-
dir ve tedavisi acil serviste yurtttlmelidir (Sekil 6.2.1).
Atak tedavisi sirasinda sik yapilan hatalar Tablo 6.2.10'da
gosterilmistir.

Degerlendirme (Tablo 6.2.8)

Hizla tedavi baslatilirken, ayni zamanda ataga iliskin
kisa bir oyk( alinmali ve fizik muayene yapilmalidir.
Oykide; semptomlarin siddeti ve siiresi (egzersiz kisitlan-

Tablo 6.2.9. Agir astim atadi icin risk faktorleri

o Entlbasyon ve mekanik ventilasyon gerektirmis agir astim
atagi gegirme oykusu,

o Son bir yilda astim nedeni ile acil servise basvuru ya da hasta-
neye yatirilma ihtiyaci,

o Oral kortikosteroidlerin halen kullaniimasi ya da kullanimin
yeni birakilmis olmasi,

o Asirl 2 agonist kullanimi (6zellikle bir ayda 1 kutudan fazla
salbutamol inhaler ),

Yogun ikili ya da Uclt astim ilaclari kullanimi,
Sedatif kullanimi,
Psikiyatrik hastalik ya da psikososyal bozukluk,

O O O O

Tedaviye uyumsuzluk

Tablo 6.2.10. Atak tedavisinde sik yapilan hatalar

+ Tedavi siresince bronkospazmi agirlastirabilecedi icin, gogus
fizyoterapisi veya bronkolavaj onerilmez.

+ Her hastaya antibiyotik baslamak dogru degildir.
« Sedatif verilmez.

- inhaler mukolitik ilaglar, okstrik ve dispneyi arttirabilecegi
icin verilmez.

« Antihistaminiklerin olumlu bir etkisi gosterilmedigi icin dnerilmez.
+ Asirt miktarda sivi ile hidrasyon dogru degildir.

masl ve uyku bozuklugu dahil); halen kullanilan butin
ilaclar (recete edilen doz ve cihaz, genellikle alinan doz,
kotulesme durumunda alinan doz ve hastanin bu tedaviye
yaniti dahil), simdiki atagin ortaya ¢kma zamani ve nede-
ni, astima bagl 6lim agisindan risk faktorleri sorulmalidir.

Tek basina fizik muayene alevlenmenin siddetini,
Ozellikle de hipokseminin derecesini tam olarak ortaya
koyamayabileceginden, PEF ya da FEV, gibi fonksiyonel
degerlendirmeler ve arteriyel oksijen satlirasyonu ol¢tim-
leri kuvvetle tavsiye edilmektedir. Ardisik degerlendirme-
ler tedaviye yaniti izlemede 6nemlidir.

Baslangi¢ tedavisi

Oksijen: Cocuklarda solunum fonksiyon testleri
cogunlukla yapilamadigindan nabiz oksimetresi ile izlem
ozellikle dnemlidir. Oksijen satlrasyonunu 95'in Uzerinde
tutacak sekilde nasal kanil, maske veya hoodla oksijen
verilmelidir, 92'nin altinda bir satlirasyonun da hospitali-
zasyon igin iyi bir belirte¢ oldugu unutulmamalidir (60).
Arteryel kan gazi 6lciimleri, rutin olarak gerekli olmamak-
la birlikte, PEF degeri beklenenin %60'in altinda olan
hastalarda, baslangi¢ tedavisine yanit vermeyenlerde ya
da kotulesmeyle ilgili kaygr duyuldugunda yapilmalidir.

Hizli etkili inhaler p2-agonistler: Hizli etkili
B2-agonistler atakta dizenli araliklarla verilmelidir (61).
Cocuklarda p2-agonistlerle ipratropyum bromurin birlik-
te kullanimi ilaglarin etkinligini arttirirken hastane yatisla-
rini azaltir (61). Ancak astimli ¢ocuklar acilde yodun
tedaviye ragmen hastaneye yatiriimak zorunda kalinirsa,
nebulize p2-agonist ve sistemik steroidlere ek olarak
ipratropium bromid eklenmesinin bir faydasi gorilme-
mektedir (62). Hafif-orta ataklarda p2-agonistlerin nebU-
lizer yerine ODi+araci tiip ile verilmesi énerilir (5).

Sistemik Steroidler: Astimli cocuklardaki ataklarda
genellikle glinde 0.5-2 mg/kg dozda oral steroidin 3-5
ginltk kullanimi yeterlidir (63). Kirin sonunda steroid
dozu azaltimadan kesilebilir. Bazi calismalarda yuksek
doz inhaler steroid kullanimi da etkin bulunmus olmakla
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beraber maliyeti de disinlldiginde bu stratejinin dne-
rilmesi icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (64).

Teofilin: Hizl etkili 2-agonistlerin etkinligi disinuldi-
gunde, teofilinin akut atakta pek yeri yoktur (65). Ancak
cok agir astim atagindaki cocuklarda yapilan bir calismada,
IV teofilinin ek fayda sagladi§i gosterilmistir (66). Bu ilag,
ozellikle yavas salinimli teofilin ile uzun streli tedavi uygula-
nan bireylerde, ciddi yan etkiler yaratabilmektedir ve bron-
kodilator etkisi de f2-agonistlerinkinden daha azdir.

Magnezyum: intravendz magnezyum silfat atak
tedavisinde rutin olarak onerilmemekle birlikte tedaviye
yanit vermeyen c¢ocuklarda hastane yatis oranlarini azalt-
mada yardimcr oldudu g0sterilmistir (67). Magnezyum
sllfatin bes yas altindaki ¢ocuklardaki etkinligi arastiril-
mamistir.

Heliox: Helyum ve oksijen karisiminin etkisinin tek
basina helyuma karsi degerlendirildigi ¢alismalarin siste-
matik incelemesi, bu girisimin rutin bir roli olmadigini
disundurmektedir. Bu ilaglarin standart atak tedavisinde
kullanimi icin daha fazla veriye gereksinim vardir (68).

Hastaneye Yatis ve Acil Servisten Taburcu Olma

ve Olgiitleri

Tedavi 6ncesinde FEV4 ya da PEF degerleri beklenenin
ya da kisinin en iyi degerinin %25'inin altinda olan hasta-
lar, ya da tedavi sonrasi FEVq ya da PEF degerleri bekle-
nenin ya da kisinin en iyi degerinin %40'inin altinda
olanlarin genellikle hastaneye yatirilmasi gerekir. Tedavi
sonrasi akciger fonksiyonu beklenenin %40-60"1 olan
hastalar, hastane disinda yakindan izlenmesi ve uyumun
saglanmasi kosuluyla taburcu edilebilirler. Tedavi sonrasi
akciger fonksiyonu beklenenin %601 olan hastalar tabur-
cu edilebilirler. Kisa etkili p2-agonistlere 3-4 saatten
daha uzun araliklarla gereksinim olmamasi, SaOy > %95
olmasi (oda havasinda), fizik muayenenin normal ya da
normale yakin olmasi, PEF veya FEVq dederinin %70'in
Uzerinde olmasi (kisa etkili p2 agonistten sonra), hasta-
nin taburcu olabilece@inin gdstergeleridir. Acil servisten
taburcu edilen hastalar igin 3-5 gin sireli oral steroid
karl recete edilmeli, bu sirada bronkodilator tedavisine
devam edilmelidir.
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