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AIMS AND SCOPE

Turkish Thoracic Journal is the conceptually scientific and official publication of the Turkish Thoracic Society. The pub-
lication language is both Turkish and English and it is an international journal based on independent, unbiased, and
double-blind peer-review principles.

Turkish Thoracic Journal started its publication life following the mergence of two seperate journals which are pub-
lished under the titles “Turkish Respiratory Journal” and “Toraks Journal” until 2007. Archives of both journals were
passed on to the Turkish Thoracic Journal.

The aim of Turkish Thoracic Journal is to publish pulmonary disease-related clinical, experimental and epidemiologic
studies that are scientifically highly qualified. Additionally, reviews, editorials, letters to the editor, and case reports are
also accepted. Reports presented in meetings organized by the Turkish Thoracic Society Head Office or national and
international consensus reports are published as supplements. The journal is published 4 times annually, in January,
April, July and October. The target-groups are chest diseases physicians, thoracic surgeons, internal medicine doctors
and practitioners interested in pulmonary diseases.

Turkish Thoracic Journal is indexed in EMBASE, Scopus, EBSCO, CINAHL, Gale/Cengage Learning, ProQuest, Index Coperni-
cus, DOAJ and Tubitak/Ulakbim Turkish Medical Database.

Subscription Procedures, Permissions, Advertisement

Turkish Thoracic Journal is distributed free of charge to chest diseases specialists, academicians and assistants who are
working in our country. Abstracts and full texts of the articles published in this journal are issued online at www.toraks.
dergisi.org. Applications related to subscriptions, print permissions and advertisements should refer to the Turkish Tho-
racic Society.

Adress: Turan Glines Bulvari, Koyunlu Sitesi No: 175/19
Oran-Ankara, Turkey

Phone: +90 312 490 40 50

Fax: +90 312 490 41 42

E-mail: toraks@toraks.org.tr

Instructions for Authors
Instructions for authors are available on journal pages and in the following link: www.toraks.dergisi.org

Material Disclaimer

Any opinion or statement enclosed in the material published by the Turkish Thoracic Journal solely represents the views
of the author(s). The Turkish Thoracic Society, Turkish Thoracic Journal, Editor, Editorial Committee and Publisher do not
accept any liability.

Acid-free paper is used in our journals.
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INFORMATION FOR THE AUTHORS

1. The Turkish Thoracic Journal is a periodical
of the Turkish Thoracic Society and 4 issues are
published annually.

2. The aim of the journal is to convey scientific
developments in thoracic diseases and surgery,
and to create a dynamic discussion platform
about pulmonary diseases. With this intent, the
journal accepts articles from all related scientific
areas that address thoracic diseases and cell bi-
ology, epidemiology, immunology, pathophysi-
ology, thoracic imaging, pediatric chest diseas-
es, environmental and occupational disorders,
intensive care, sleep disorders and thoracic
surgery. Clinical and research articles, reviews,
statements of agreement or disagreement on
controversial issues, national and international
consensus reports, abstracts and comments
of important international articles, interesting
case reports, puzzling cases, writings related to
clinical and practical applications, letters to the
editor, and editorials are accepted.

Presentations and reports of meetings orga-
nized by Turkish Thoracic Society Head Office
and its branches can be published as supple-
ments.

3. The publication languages of the journal are
Turkish and English.

4. The Editorial Committee has the right of not
publishing a manuscript that is not in compli-
ance with the authors’ instructions, request
revisions from the authors and reediting. Sub-
mitted manuscripts are published following the
evaluation by at least two reviewers, and ap-
proval of the Publication Committee.

5. The submitted manuscripts should not
been submitted for publication or published
elsewhere. Studies previously announced in
the congresses are accepted if this condition
is stated. Those who want to withdraw their
manuscripts from the journal due to delays or
any other reason should submit a written ap-
plication. No royalties or remuneration will be
provided to the author(s) and the author agrees
that all publication rights belong to the Turkish
Thoracic Society. Scientific and legal responsi-
bilities of the published manuscripts belong to
the authors.

6. Reviews have been written only by experts on
the subjects, upon invitation since January 2004.

7. The content of the submitted manuscripts
should conform to the criteria stated in ICMJE-
Recommendations for the Conduct, Reporting,
Editing and Publication of Scholarly Work in
Medical Journals (updated in December 2013-
http://www.icmje.org/icmje-recommendations.
pdf).

8. Turkish Thoracic Journal requests the authors
to comply with research and publication eth-
ics. The principles outlined in the Declaration
of Helsinki should be followed in the absence
of formal ethics review committees. For human
studies, the means by which informed consent
was obtained from participants (oral or written)
should be stated in the “Material and Methods”
section. Declaration of Helsinki can be found at
www.wma.net/e/policy/pdf/17c.pdf. In experi-
mental animal studies, ethical considerations
within “The guide for the care and use of labo-
ratory animals” (www.nap.edu/catalog/5140.
html) should be followed. Copyright informa-

tion required for the figures, pictures and other
visuals should be provided by the authors.

9. The authors are asked to declare any finan-
cial relations concerning the study. All authors
should state that they scientifically contributed
to and took responsibility in the study and de-
clare that there is no conflict of interest. The
authors should acknowledge and provide infor-
mation on grants, contracts or other financial
support of the study provided by any founda-
tions and institutions or firms.

10. Research articles should not exceed 3500
words and 35 references. Case reports should
not exceed 1500 words and 10 references.

11. Simultaneously with the submission of
manuscripts, the “Author Agreement Form”
signed by all contributing authors should be
sent to the Turkish Thoracic Journal Editorial
Office via fax or e-mail. Otherwise, submitted
manuscripts will not be taken into consider-
ation.

12. In order to proceed without delay, all sub-
mitted manuscripts should comply with the
instructions specified below:

a. Articles should be typed double-spaced us-
ing Times New Roman style and 12 fonts and
should have 3 cm margins on the sides, top and
bottom of each page. Page numbers should be
placed at the mid-bottom of each page.

b. Articles and reviews should be prepared in
accordance with the instructions below:

The first page should include the title of the
article in English (should not exceed 90 charac-
ters) and the running title in English (should not
exceed 45 characters).

The second page should include English ab-
stract that do not exceed 250 words. A struc-
tured abstract with Objective, Material and
Methods, Results, and Conclusion sections
should contain the aim of the study, main re-
sults of the study, and a brief conclusion. The
above mentioned structure does not apply to
the case reports and reviews; a short abstract of
no more than 200 words is required.

At least three key words in English should
be placed right after the abstract. Key words
should comply with the Medical Subject Head-
ings: MeSH. Medical Subject Headings (MeSH)
which can be found at www.nlm.nih.gov/mesh/
MBrowser.html.

Third page and the subsequent pages should
include the main text.

In review articles, subtitles should be used in
order to provide a better understanding on
the subject. In a review article, it would be ben-
eficial to provide different sections such as the
context of the problem, historical information,
basic knowledge, methodology, animal and hu-
man experiments, discussion, conclusion, sug-
gestions and future studies.

Research articles should include separate sec-
tions for Introduction, Material and Methods, Re-
sults, Discussion. Pharmaceutical products can
be mentioned either with their generic or com-
mercial names (generic names are preferred).
Commercial names should be written with capi-
tal letters, followed by the company and its city

in parenthesis. Acknowledgements, references,
tables and figure legends should follow the main
text. Tables should be presented at the end of
the text and each on a separate page.

c. The "Acknowledgements” section should be
placed at the end of the text before the refer-
ences and should not exceed one paragraph.

d. References, tables and figures should be
placed in the order of appearance in the text.
References should be mentioned in brackets
and at the end of the sentences. The titles of
journals must be abbreviated according to the
style used in Index Medicus. Full titles should
be used for those that are not cited in Index
Medicus. When more than two consecutive
references are used, only the first and last refer-
ence numbers should be written [such as: 3-9].
When there is more than four authors within
the identification of the referred article, only the
names of the first three authors should be used
followed by “et al’. If an article has four or less
authors, all names should be used. Research
articles and reviews should not exceed 35 refer-
ences. Case reports should not exceed 10 refer-
ences. References should be written according
to the Index Medicus and in Vancouver Style as
illustrated below.

Journal Articles

Standard Journal Article

Surname of the author(s), first letter of the
author’s name, title of the article, name of the
journal (abbreviated according to Index Me-
dicus), year (;) volume number (;) first and last
pages (.)

Vega KJ, Pina |, Krevsky B. Transplantation is as-
sociated with an increased risk for pancreatobi-
liary disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3.

Supplementary

QF. Risk assessment of nickel carcinogenicity
and occupational lung cancer. Environ Health
Perspect 1994;102 (Suppl 1): 2755-82.

Summary Format (Letter, Summary and Editorial)
EnnzensbergerW, Fischer PA. Metronume in Par-
kinson’s disease (Letter). Lancet 1996,;347:1337.

Books and Other Monographs

Book

Surname of the author(s), first letter of author’s
name (.), title of the book (.) number of press or
volume () city that it is published (:) publisher,
publication year (:) page ()

With author
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leader-
ship skills for nurses. 2nd ed. Albany, NY: Del-
mar, 1996:56.

With editor

Norman 1J, Redfem SJ, eds. Mental Health Care
for Elderly People. New York: Churchill Living-
stone,1996: 67-9.

Book chapter

Surname of the section author(s), the first let-
ter of authors’ name (.) the title of the section (.)
In () the surname of the author(s) of the book,
the first letter of authors’ name () the title of
the book (.) city that it is published () publisher,
publication year () first and last pages (.)
Phillips SJ, Whistant JP. Hypertension and stroke.
In: Laragh JH, Brenner BM; eds. Hypertension:
Pathophysiology, diagnosis and management.
2" ed. New York: Raven Pr, 1995:466-78.



Congress Abstract Book

Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data
protection, privacy and security in medical in-
formatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme TE,
Rienhoff O, editors. MEDINFO 92. Proceedings
of the 7th World Congress on Medical Informat-
ics; 1992 Sep 6-10; Geneva, Switzerland. Am-
sterdam: North-Holland; 1992. p. 1561-5.

Unpublished Resources (In Press)
Leshner Al. Molecular mechanisms of cocaine
addiction. N Engl J Med. In press 1997.

Congress Presentation

Smith J. New agents for cancer chemotherapy.
Presented at the Third Annual Meeting of the
Amlfrican Cancer Society, 13 June 1983, New
York.

Thesis

Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the
elderly’s access and utilization [Thesis]. St Louis
(MO): Washington Univ; 1995.

Online Reports

World Medical Association. Declaration of Hel-
sinki: ethical principles for medical research
involving human subjects. www.wma.net/e/
policy/pdf/17c.pdf. Updated September 10,
2004. Accessed July 9, 2008.

For typing of any other type of reference,
please go to www.ncbi.nlm.nih.gov/books/
bv.fcgi?rid=citmed.TOC&depth=2.

e.Tables: Each table should be typed on a sepa-
rate page and table’s entries should be double-
spaced. Tables should be numbered with arabic
numeral(s) and cited in the order of appearance
in the text. A brief title for the table should be
written above the table.

f. Figures: All figures should be high-quality (at
least 300 dpi resolutions) in .jpeg or .jpg format,
and should be provided in black and white. If
providing a better understanding of the topic,
colored figures will be accepted in limited num-
ber. For each manuscript, six figures at most will
be accepted. Figures should be numbered with
Arabic numeral(s) in order of appearance in the
text. The type of the dye that was used, mag-
nification scales, and internal scale bar should
be stated for microscopic photographs. A centi-
metric template should be added for patholog-
ic specimens. Ethical values should be protect-
ed in any patient-related photograph or graphs.
If the identity of the patient can be revealed by
the provided photographs and graphs, a writ-
ten consent should be requested from the pa-
tient. The figures should be cited in parenthesis
with their respective numbers within the main
text. All figure legends should be on a separate
page after references and tables. A written per-
mission is required for reproduced figures.

g. Video: Videos submitted for online broad-
casting purposes, on the internet site of Turk-
ish Thoracic Journal, are accepted. The video
dossier should be maximum 3MB in size and in
.mpeg or .vmf format.

h. Case reports should contain sections for Eng-
lish title, English running title, English abstract,
keywords, Introduction, Case Presentation and
Discussion. They should include new cases or
imply clear messages. All submitted case re-
ports will be first reviewed by the editorial com-
mittee and those that do not include new cases

and/or do not imply clear messages could be
rejected without sending it for arbitration.

i. In puzzling case reports, a short introduc-
tion should be followed by the description of
the problem, presentation of clue photos and
figures, definite diagnosis, and a discussion sec-
tion where the diagnosis is discussed and edu-
cational messages are emphasized.

j. Disagreement/agreement articles should not
exceed three pages, and clinical practice ar-
ticles should not exceed three pages including
text, figures, images and references.

k. The section for the “Letters to the Editor”
should be formatted shortly and concisely,
without any summary, and should be restricted
in the number of references since it is mainly
written to provide support or criticism over pre-
viously published articles.

I. Abbreviations should be written in the ac-
cepted international format and under paren-
thesis on the first mention and this abbrevia-
tion should be used throughout the text.

ONLINE SUBMISSION

Instructions to Authors
Online submission is a two-part and 10-step
process.

Part 1

Information such as the type of the article, in-
stitutions, authors, title, abstract, keywords, and
cover letter is entered in the first eight steps.

Step-1: The language is selected (Turkish or
English).

Step-2: The type and category of the article is
selected.

Step-3: The institutions of the authors are en-
tered in the relevant fields. If all authors are
within the same institution, a single entry is
enough. Names of the institutions should be
written in full.

Step-4: The names, surnames and e-mail ad-
dresses of the authors are entered in the rel-
evant fields. The corresponding institutions are
selected from those provided in the preceding
step. The corresponding author should also
be stated in this step. Entering a valid e-mail
address for the corresponding author is man-
datory. However, this is not obligatory for the
other authors. Authors’ names should be writ-
tenin full.

Step-5: This is the step where the title is en-
tered. If needed, special characters (such as a,
{3, p) are available on the table.

Step-6: This is the step where the abstract is
entered. Abstract should not exceed 200 words
for case reports and reviews, and 250 words for
research articles. Abstracts for research articles
should include the following sections: Introduc-
tion, Material and Methods, Results and Conclu-
sion.

Step-7: This is the step where the keywords are
entered. English keywords should be selected
by connecting the MeSH link provided in this
window.

Step-8: This is the step where information
regarding the manuscript’s publication in an-
other journal or its presentation in a congress
is entered.

Part 2

Step-9: From hereon, the identification of the
manuscript has been completed. The main
text, video and figures of the article should be
submitted in this step. There should be no fig-
ures within the text file, except for the tables.
For instance, three files should be submitted in
this step for a manuscript containing one figure
and one graph in the body (a file for text, a file
for figure, and a file for graph). Figure and video
files should be uploaded first. No figures should
be placed in the text file. Allimages, graphs, and
other figures within the manuscript should be
uploaded with the names used in the manu-
script (such as Fig 1 or Graph 1).

Any of the writing editors can be used for the
text file (such as Microsoft Word, Notepad, and
WordPad). However, MS Word will be necessary
if the text contains a table. Since all identifica-
tion details were provided in former steps, the
authors’ names, institutions, and correspon-
dence address are not required herein.

Manuscript Checklist:

«Title (English)

« Running title (English)

« Abstract (English)

« Keywords (English)

« Main text

« References

« Tables with titles

« Figure legends (Captions).

The names of the submitted files should not
evoke the name of the author(s) or institution.
Submitted text files are made visually compat-
ible through conversion to PDF format one min-
ute following the submission. Therefore, there
is no access to the file size information and con-
nection within this short period.

Step-10: A control panel, showing the details of
the article and including the checklist, appears
after submission. It is possible to return to the
previous screen by clicking on the “previous”
button and make corrections and/or modifica-
tions till this step. The submission process can
be quitted at any stage and can be resumed.
After clicking on the button “Submit manu-
script’, which appears on the last and 10th step,
the manuscript is sent to the journal’s man-
agement. It is transferred from the section of
“Unsubmitted manuscripts” to the section of
“Submitted manuscripts”. At this stage, there is
no possibility of any modification in the manu-
script. Authors can view the stage of the sub-
mitted manuscript during the editorial review
process. If the journal editor requests revision,
the manuscript is transferred from the “Submit-
ted manuscripts” section to the “Manuscripts
requiring revision” section. In this section, the
authors are allowed to make the necessary
modifications on the manuscript.
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HAZIRLAYANLAR
(soyadina gore alfabetik)
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ASTIM ALLERJi CALISMA GRUBU ASTIM ALLERJI CALISMA GRUBU
YURUTME KURULU (2012-2014) YURUTME KURULU (2008-2010)

Gilfem Elif Celik Berna Dursun
Serhat Celikel Bilun Gemicioglu
Munevver Erding Dilsad Mungan
Ferda Oner Erkekol I. Kivilcim Oguziilgen
Gul Karakaya Haluk Tiirktas
ipek Kivilcim Oguziilgen Fiisun Yildiz
F. Fisun Yildiz Arzu Yorgancioglu

REHBER HAZIRLAMA KOMITESI

Oznur Abadoglu Haluk Cokugras Yavuz Havlucu Leyla Pur Ozyigit
ilknur Basyigit Elif Dagh Fusun Kalpaklioglu Cansin Sackesen
Sevim Bavbek A.Berna Dursun Fuat Kalyoncu Necla Song(ir
Ulkd Bayindir Dane Ediger Bulent Karadag E. Biilent Sekerel
Hasan Bayram Minevver Erding QUI _Karakaya Remziye Tanag

N Glbin Karakog
Bulent Bozkurt Feyza Erkan Ayfer Tuncer
Ismet Bul Ferda Oner Erkekol Emel Kurt Haluk Tiirk
smet ulut erda Oner Erkeko Zeynep Misirligil aluk Ttir tas
Berrin Ceyhan Refika Ersu Dilsad Mungan Ipek Tirktas
Gulfem Celik Bilun Gemicioglu i. Kivilaim Oguziilgen Fusun Yildiz
Serhat Celikel Ozlem Goksel Sedat Oktem Arzu Yorgancioglu
Arif Cimrin Nermin Giiler Ayse Bilge Oztiirk Hasan Yiiksel

DANISMAN KiSi VE KURULUSLAR

Yavuz Demirel
Gulfem Celik
Ayten P. Uyan

T.C. Saglhk Bakanhigi

Turk Tabipler Birligi

Turkiye Klinik Allerji ve immiinoloji Dernegi
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Sosyal Guivenlik Kurumu
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Elif Dagh
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Miinevver Erding
Ege Universitesi Tip Fakiltesi Goglis Hastaliklari
Anabilim Dali

Feyza Erkan
Istanbul Universitesi Capa Tip Fakultesi Gogus Hastaliklari
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Sonyillarda tibbin hemen her alaninda tani ve tedaviyi standardize etmeye yonelik rehberler yayinlanmakta ve bu
rehberler hekimlerin giinliik pratigine katkida bulunmaktadir. Rehberlerin yayinlanmasi kadar giincel tutulmasi
da 6nemlidir. Tiirk Toraks Dernegi'nin ilk rehberlerinden olan “Astim Tani ve Tedavi Rehberi” en son 2009 yilinda
Ulkemiz verileri toplanarak, kanita dayali bilgiler derlenerek, danisman kisi ve kuruluslarin 6nerileri dogrultusunda,
donemin Astim ve Allerji Calisma Gruplarinca glincellenmistir. Aradan gegen 4 yil tekrar giincelleme ihtiyacini
dogurmustur.

Giincellenen rehberde asagidaki degisiklikler ve eklemeler yapilmistir:

“Astim tanim ve genel bakis” béliimiinde obesite, dis ve i¢ ortam hava kirliligi kismi glincel literatiirler i1s1ginda
genisletildi, tilkemizdeki astim atak maliyeti ile ilgili bilgiler eklendi.

“Tani ve siniflama” béliimiinde kontrol kavrami ile ilgili boliim genisletildi, fenotip ve endotip kavramlarina deginildi,
gelecekteki riskin degerlendirilmesi ile ilgili yeni bir tablo olusturuldu.

“Astim ilaclari” boliimiinde tedavide tiotropium ve termoplastinin yeri ile ilgili veriler, anti- IgE tedavinin ve I6kotrien
antagonistlerinin yan etkileri ile ilgili glincel bilgiler eklendi.

vy

“Hasta hekim isbirligi” boliimiinde web temelli egitimin roliine ve hasta egitiminin 6nemine deginildi.

“Astimin degerlendirilmesi, tedavisi ve izlemi” bollimiinde, astim kontrolii degerlendirilirken klinik kontroliin disinda
alevlenme sayisi, degiskenlik, solunum fonksiyon testlerinde kayip gibi parametrelerin de degerlendirilerek gelecek
riskin belirlenmeye calisiimasi gerektigine, tedavide sabit kombinasyonlarin kullaniimasinin 6nemine, basamak inme
alternatiflerine deginildi.

“Korunma” béliimiine primer, sekonder ve tersiyer korunma hakkinda yeni éneriler ve bilgiler eklendi.

"Astim rehberinin saglik sistemine implantasyonu” béliimiinde astimh hastalarin tani ve tedavisinde hasta egitiminin
ve yardimci saglik personelinin rolii ve egitiminin édnemine deginildi

"Atak” béliimiinde, yeni atak tanimi giincellendi. Atak tedavisi algoritmik hale getirilerek, giinliik pratikte yapilan
uygulamalar dikkate alinarak tanimlandi. Agir atak tedavisi agirlikli olarak anlatild.

“Ozel durumlar” béliimiinde astim ilaglarinin gebelikte kullanimi detaylandirildi.

“Cocuk astimi tani ve tedavi” béliimiinde 5 yas alti ve listii hastalarin tedavilerindeki 5nemli farkliliklar sebebiyle bu iki
yas grubu tedavileri ayri ayri ele alindi, anti- IgE tedavinin yerine deginildi. Pratige ydnelik tablolar eklendi.

Astim hastalarinin tani ve tedavisiyle ilgilenen, kanita dayali tedavi yontemleriyle hastaligi kontrol altinda
tutmay1 amag edinmis tim hekimlere bugtine kadar yol gosterici olan rehberin giincellenmesinde gorev alan
meslektaslarimiza emekleri ve katkilari icin tesekkirlerimizi ve saygilarimizi sunuyoruz.

Tirk Toraks Dernegi 2012-2014 Astim ve Allerji Calisma Grubu adina

i. Kivilaim Oguziilgen, Serhat Celikel
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TURK TORAKS DERNEGi ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

BOLUM 1

TANIM VE GENEL BAKIS

BOLUM 1.1

ASTIM TANIM VE EPIDEMIYOLOJISI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim; vicuttaki bircok hiicre ve hiicre Griinindn
rol oynadigi, havayollarinin kronik inflamatuvar bir
hastaligidir. Kronik havayolu inflamasyonu ve iliski-
li brons asirt duyarliligi 6zellikle geceyarisi veya
sabaha karsi hiriltilizhisiltili solunum, nefes darhig,
goguste sikisiklik ve oksiiriik nobetlerine yol agar.
Bu ataklar genellikle degisen derecede havayolu
obstriiksiyonu ile birlikte olup, siklikla tedaviyle
veya kendiliginden diizelmektedir. Hastalik kisiye
0zgii degisken klinik tablolar ve dereceler gosterir.

e Astim uygun bir tedavi ile kontrol altina alinabilir.
Astimin kontrol altinda oldugunun en iyi klinik gos-
tergesi, az sayida alevlenme veya atak yasanmasidir.

e Astimin diinyada yaklagik 300 milyon kisiyi etkile-
digi distintilmektedir. Bu rakam tlkemiz igin yakla-
stk 3.5 milyon kisidir.

e Astim, hasta veya toplum agisindan yiiksek maliyet-
li bir hastaliktir. Ancak hastaligin tedavi edilmeme-
sinin maliyeti daha yiiksektir.

e Astimin gelisiminde rolii olan birgok kisisel (gene-
tik) ve cevresel faktorler tanimlanmisgtir.

TANIM

Astim klinik, fizyolojik ve patolojik 6zelliklerine gore
tanimlanan bir hastaliktir. Nobetler halinde gelen nefes
darligi, hirltih-hisiltili solunum ve siklikla bunlara eslik
eden oksiiriik klinik 6zellikleridir. Astimin baslica fizyolo-
jik ozelligi hava akimi kisitlanmasi ile karakterize hava
yolu daralmasidir. En belirgin patolojik bulgu ise bazi
olgularda kalicr yapisal degisikliklerin de eslik ettigi kro-
nik havayolu inflamasyonudur.

Astim olusumunda genetik ve gevresel faktorlerin birlikte
rol aldiklart bilinmesine karsin etyopatogenezi heniiz tam
agikhga kavusmamistir. Bu nedenle tanimi biiyiik 6lciide
hastalik 6zelliklerini tarif edici niteliktedir. Havayolu inf-
lamasyonunun yol actigi fonksiyonel degisikliklere gore
yapilan astim tanimi soyledir:

Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligidir.
Kronik inflamasyon, ¢zellikle gece veya sabahin erken

saatlerinde meydana gelen tekrarlayici hiniltili solunum,
nefes darhigi, gogiiste sikisma hissi ve oksiriik ataklarina
neden olan hava yolu agiri duyarlihgr ile iliskilidir. Bu atak-
lar kendiliginden veya tedavi ile geri déntslii, degisken bir
hava yolu obstriiksiyonu ile birliktedir.

ASTIM EPIDEMIYOLOJisi

Astimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi
distinilmektedir. Dinyanin farkhi bolgelerinden bildiri-
len ¢ok sayida arastirma sonuglari, prevalans oranlarinda
biyik farkliliklar gostermektedir. Cocuk ve erigkinler igin
nisbeten standardize ve karsilastirilabilir yontemlerle
yapilan arastirmalarda, bu rakamlarin farkl Glkelerde
%1-18 arasinda degistigi bulunmustur. Bazi Ulkelerde
artig trendi gostermektedir. Diinya Saglik Orgtii tarafin-
dan astimdan dolayi diinyada yilda 15 milyon sakatliga
ayarlanmis yasam yili kaybi (DALY) oldugu bildirilmis
olup bu rakam diinyadaki tim hastalklara bagh toplam
kayiplarin %1’ine karsilik gelmektedir. Astimdan dolayi
diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin &ldigia tahmin
edilmektedir. Prevalans ve mortalite rakamlari arasinda
net bir iliski bulunmamistir.

Cocukluk doénemi astim epidemiyolojisi arastirmalari
temelde tg farkli yontem kullanilarak yapilmistir. Bunlar
International Study for Asthma and Allergies in Childhood
(ISAAC) anketi, Amerikan Toraks Derneginin uyarlanan
anketi ve Aberg anket ve yontemleridir. Eriskinlerdeki
arastirmalarin hemen tamami ise European Community
Respiratory Health Survey (ECRHS) anketidir. Bu arastir-
ma sonuglarina gore astim prevalansinin gocuklarda
%2-15 ve eriskinlerde ise %2-5 arasinda dagilhm goster-
digi gorilmektedir. Bazi gcocukluk dénemi calismalarinda
elde olunan yiiksek prevalans degerleri astim prevalansi-
nin yasla azaldigini distindiirmektedir. Ancak aksine bu
yiksek degerler cocukluk déneminde bazi hirilti/hisilti ile
seyreden hastaliklarin yanlislikla astim olarak tani aldig;
gercegine dayali olabilir. Astim prevalansi Glkemizde
sehirler ve bolgeler arasinda onemli farkliliklar goster-
mektedir. Genelde kiyi kesimleri, sehirler, biylik metro-
poller ve diisiik sosyoekonomik yasam kosullarinda daha
siktir. Cocuklukta erkeklerde, erigkin donemde kadinlar-
da biraz daha siktir. Birgok arastirmada bulunan semptom
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Tablo 1.1.1.

Sayi

Ortalama yas

Erkek %

Kimdlatif astim %
Son bir yilda astim %
Kimdlatif hirilti %
Son bir yilda hirilti %

Arastirma yili (1992-1996)

n=9

2334 (1036-3792)
9,3 (8,6-10,6)
49,5 (46,0-51,8)
9,8 (4,0-19,8)
5,8 (5,2-8,3)
15,1 (8,4-26,0)
6,6 (4,7-11,9)

Arastirma yili (1997-2004)

2593,5 (621-4345)
9,2 (8,5-10,9)
49,8 (48,1-58,3)
12,3 (6,9-26,2)
8,6 (3,4-12,2)
22,3 (14,8-26,2)
13,3 (6,4-14,7)

n=38

Toplam (1992-2004) P
n=17
2334 (621-4345) >0,10
9,2 (8,5-10,9) >0,10
49,6 (46,0-58,3) >0,10
11,9 (4,0-26,2) >0,10
7,4 (3,4-12,2) >0,10
19,1 (8,4-26,2) <0,10
10,7 (4,7-14,7) 0,009

Tablo 1.1.2. Tiirkiye’de cocuk ve eriskinlerde yapilan bolgesel prevalans calismalari ve risk faktorleri

Sehir

Ankara (1) Cocuk
Adana (11) Cocuk
Afyon (22) Cocuk
Antalya (23)  Eriskin
Bursa (24) Cocuk

Diyarbakir (15) Cocuk

Edirne (16) Cocuk
Elazig (25) Erigkin
Eskisehir 26)  Univ.6gr.
istanbul (20) Cocuk
izmir (27) Cocuk
Manisa (28) Erigkin
Samsun (29)  Cocuk
Sivas (30) Erigkin
Urfa 31) Cocuk
Zonguldak (32) Cocuk
Ankara (33) Erigkin
Ankara (34)  Cocuk
Edirne (35) Cocuk
Konya (36) Cocuk
istanbul (37) Cocuk

Cocuk/Erigkin Prevalans

Simdiki %6, 4

Simdiki %12,6
Kimdlatif %7,5
Simdiki %9,4
Herhangi bir zamanda

hiriltt %27,5
Simdiki hirilti %14,8

Kiimiilatif %14, 1

Yil

2002
1997
2000-2001
2006
2006

2001

Kimiilatif %16,4- Simdiki %5,6 1997

Dr.tanisi ile sehir %5,5 ve
kirsal % 3,1

Astim benzeri %17

Dr. tanisi %4,8

Simdiki %1,2 kimulatif %1

Dr.tanist %2,3

Son 1 yil %4,5

Dr. tanisi %1,9

Dr. tanisi %4,9

Son 1 yil %3

Son 1 yil 1992 %8,3
1997 %9,8

2002 %6,4

2007 %3,3

Son 1 yil 1994 yili kirsal
%»5,2 sehir %5,8

2004 yih kirsal %8,6
Sehir %12,1

Son 1 yil %11,5

Dr. tanisi ile %11,8

2002

1997-1998
1996-1997
2006
2006
2006
2003
2006
2006
1999
1992-2007

1994-2004

2007
2004-2005

Yontem

Aberg

ISAAC
ECRHS
ECRHS
ISAAC

ISAAC
Aberg

ECRHS

ECRHS
ISAAC
ISAAC
ECRHS
ISAAC
ECRHS
ISAAC
ISAAC
ECRHS

ISAAC
ISAAC

Risk faktorleri

Siit ve et tiiketimi
Hayvan temasi, toz, ailede atopi ve sik sinlzit

Sigara i¢imi

Erkek cinsiyet, diisiik sosyoekonomik durum,
2 aydan 6nce ek gida baslama, prematiirite,
gebelikte annenin sigara icmesi, ev ici kif,
allerjik egzema varlig, anne veya kardeslerde
atopi 6ykiisii, krup veya sik USYE gegirmek

Ailede atopi

Hayvan temasi, ailesel atopi, erkek cinsiyet,
gevresel sigara dumani maruziyeti

Sehir/sahil

Yas, cins, sigara, ev durumu

Sehir/sahil

Aile 6ykisu

Sehir, ailede atopi ekonomik durum

Aile 6ykiisii cins, A. rinit

Atopi

Anne st ile beslenmeme, pasif sigara dumani

maruziyeti

Sehir yasami, ailesel atopi, pasif sigara icimi,
anne slitl ile beslenmeme

Ailesel atopi

Ailesel atopi, tonsillektomi, edenektomi
hikayesi, fermente gidalarin tiketimi



Tablo 1.1.3. Cok merkezli ulusal boyutta olan arastirmalar

Roche (38) Cocuk Kumdlatif %14,7

Simdiki %2,8
Parfait (39) Cocuk Simdiki %13,3
Parfait (40) Eriskin Simdiki %8, 1
Ege bolgesi (3) Cocuk %6,4

prevalansi ve astim tedavisi kullanim oranlari, doktor teghi-
sine dayali rakamlar ile uyusmamaktadir. Bazi biyiik met-
ropollerimizde benzer yontemlerle yapilan kontrol arastir-
malari, prevalansin bazi bolgelerde artis egiliminde oldu-
gunu bildirmektedir (1-5). Ulke capinda morbidite, morta-
lite ve maliyete iliskin net bilgiler yoktur.

Farkli tilkelerde son 30 yilda yapilan arastirmalar astim preva-
lansinda artis oldugunu gostermekte iken (6), yakin déonemde-
ki arastirmalar ise bu artisin durdugunu, kimi yerlerde tersine
dondugint gostermistir (7-9). Turkiye'de ¢ocukluk caginda
1992-2004 yillari arasinda, yayimlanmis bir metaanalizde
hinlt/hisilt semptomunda yillar icinde artis egilimi oldugu
gorilmistir (Tablo 1.1.1) (1, 4, 5, 10-21).

Turkiye'de gocuk ve eriskinlerde yapilan bolgesel prevalans
calismalari ve risk faktorleri Tablo 1.1.2°de, ulusal diizeyde
yapilanlar ise Tablo 1.1.3'de 6zetlenmistir.

Sosyal ve ekonomik maliyeti

Astim hastaligi toplumu sadece ekonomik anlamda degil
sosyal anlamda da etkilemektedir. Tim diinyada 6nemli bir
okul ve is glicli kaybi nedenidir. Bu nedenle astimin toplu-
ma maliyeti hesaplanirken sadece hastane ve tedavi gider-
leri degil isglicii kaybi (hasta ve yakinlarinin) ile astima
bagh erken 6limler de gdzoniine alinmahdir. Ulkemizde
bu konuda 6nemli boyutta veri eksikligi vardir. Ankara’da
erigkin astimlilarda yapilan prospektif bir arastirmada yillik
toplam maliyet 1467+111,8 USD olarak bulunmustur (41).
Maliyet hastaligin agirligr ilerledikge, artmaktadir. Ugiincii
basamak saglik merkezlerinde astim alevlenmesi basina
diisen direkt maliyetin degerlendirildigi retrospektif bir
calismada ise atak basina ortalama maliyet 219.9 Euro ola-
rak saptanmistir. Maliyet hafif ataklar i¢in 128.6 Euro, orta
ataklar i¢in 172.6 Euro, agir ataklar igin ise 308.2 Euro
olarak hesaplanmistir. Maliyet yatirilarak takip edilenlerde
ve hastaligin kontrolsiiz oldugu durumlarda artmaktadir
(42). Ankara'da 183 gocuk astimlida yapilan bir arastirmada
yillik toplam maliyet ortalama 991,7+73,2 USD (ortanca:
688.8 USD) olarak bulunmustur (43). Astimlilarin
%67,7'sinin hafif-orta diizeyde, %63,5’inin atopik oldugu
calismada astim siddeti, koruyucu ilaglarin kullanimi, acil
servis basvurusu ve hastane yatisi maliyetle iligkili bulun-
mustur. Dogrudan maliyetlerde en biylk payr poliklinik
basvurulari (%48,5) olusturmus, hastaneye yatis maliyeti
hasta basina 955,5+16,5 USD bulunmustur. Cocuklarda
yapilan ¢cok merkezli bir diger calismada ise 12 merkezden
618 astimli cocugun harcamalarinin analizinde yillik top-
lam maliyeti 1597,4+236,2 USD olarak bulunmustur (44).
Merkezler arasinda 6nemli farkhliklar bildirilen bu ¢alisma-
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2001 ISAAC
2007
2009
2006 ISAAC

da yillik maliyet sik hekim ziyareti, hastane yatisi, astim
siddeti, okul giini kaybi ile iliskili bulunmustur. Erigkin
astimhilarin poliklinik basvurularindaki maliyeti ve kaynak-
larini arastiran bir diger calismada allerji klinigine ve 6gre-
tim Uyelerine basvurularda daha yiksek maliyet bulunmus;
ayrica tedavi stresi, astim siddeti, hayat kalitesi ve son 6 ay
icinde hekim basvurusu maliyetle iliskili bulunmustur (45).

Hastaligin topluma maliyeti konusunda;

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

* Plansiz doktor ziyareti (muayenehane, acil veya hos-
pitalizasyon) sonuglari itibari ile diizenli tedaviden
daha maliyetlidir.

* sgiicii ve okul giinii kayiplar, evici korunma yon-
temleri, saglik sistemince 6denmeyen bazi cihazlar,
seyahat masraflari gibi dolayli maliyetler de yiiksektir.
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BOLUM 1.2

RiISK FAKTORLERI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim gelisiminde, kisisel (genetik, obesite, cinsi-
yet) ve cevresel faktorler (allerjenler, enfeksiyon-
lar, mesleki duyarlastiricilar, sigara, ev ici ve ev
dist hava kirliligi) etkileserek hastaligin ortaya
ctkmasina neden olur.

Risk faktorleri; kisiyi astima yatkin kilan kisisel faktorler
ve genetik olarak astima yatkin olanlarda astim gelisimine
yol acan cevresel faktorler olmak lzere iki grupta toplan-
maktadir. Astim gelismesine yol agan faktorler yani sira
astim semptomlarini tetikleyen faktorler de vardir. (Tablo
1.2.1) (1).

Astimin ortaya ¢tkmasinda etkili risk faktorlerinin baginda
genetik faktorler gelir (2). Astim alevlenmesine yol agan
faktorler ise genellikle cevresel olanlardir. Genlerin hem

Tablo 1.2.1. Astimin ortaya ¢ikis ve gelismesinde etkili
risk faktorleri
KiSISEL ETKENLER
Genetik:
Atopi
Brons asiri duyarliligi
Cinsiyet
Obezite
CEVRESEL ETKENLER
Allerjenler

ic ortam: Evigi akarlari, ev hayvanlar (kedi,
kopek), hamambdocegi ve kiif mantarlari

Dis ortam: Polenler ve kiif mantarlari
infeksiyonlar: Ozellikle viral etkenler
Mesleki duyarlilastiricilar
Sigara: Hem aktif hem de pasif sigara igimi
Hava kirliligi: i¢ ve dis ortam hava kirliligi
Diyet

kendi aralarinda, hem de cevresel faktorler ile etkileserek
bireyin astima egilimini artirdiklart diisiiniilmektedir (3)

KiSISEL FAKTORLER

Genetik

Astimin genetik bir hastalik olduguna dair yeterince veri
bulunmaktadir. Anne babadan birinin astimli olmasi
durumunda gocukta astim goriilme riski %20-30'a yiik-
selmekte, anne ve babanin her ikisinin de astimli olmasi
durumunda bu risk %60-70’e ulasmaktadir.

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

a) Allerjene spesifik IgE yapisinda antikor Uretimi
(atopi),

b) Brons asiri cevapliliginda etkili olan genler;

c) inflamatuar mediatérlerin sentezini etkileyen genler
(sitokinler, kemokinler ve biyiime faktorleri);

d) Th1 ve Th2 immiin cevap arasindaki dengenin
belirlenmesi (hijyen hipotezi ile iliskili olarak) (5).

Cesitli kromozomlar tizerinde astim ile iliskili bolgeler
tayin edilmisse de (6rnegin 5. kromozomun 27 bolge-
sinde hava yolu asiri cevapliligini diizenleyen gen ile
serum IgE diizeyini belirleyen gen bir arada bulunmakta-
dir), astim veya atopi ile iliskili spesifik bir gen heniiz
bulunamamustir (3). Bundan baska, astimda B, agonistle-
re, steroidlere ve [6kotrien antagonistlerine cevabi diizen-
leyen genler de bildirilmistir (1,6,7).

Obezite: Obezite de astim igin risk faktorii olarak bulun-
mustur. Astim vicut kitle indeksi >30 kg/m? olanlarda
daha siklikla gozlenmektedir ve daha gii¢ kontrol edil-
mektedir (8,9). Obez astimhilar normal kilolu astimlilarla
karsilastirildiklarinda daha dusiik solunum fonksiyonlari-
na ve daha fazla komorbid hastaliklara sahiptir. Obesitenin
astim gelisimini nasil arttirdigi net olarak bilinmemekte-
dir. Obesitenin genetik, hormonal ve nérojenik etkilerine
ilave olarak akciger mekanigi tizerinden solunum fonksi-
yonlarini etkiledigi, pro-inflamatuar sitokinlerin salinima
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sebep oldugu dustnilmektedir. Buna bagli olarak obez
astimhilar dustik ekspiratuar rezerv volumiine ve artmis
havayolu diiz kas plastisitesine sahiptir. Ayrica adipoz
dokudan interlokin-6, timor nekroz faktor (TNF)-o, eotak-
sin ve leptin gibi cesitli pro-inflamatuar mediatérler salin-
maktadir (10). Leptin gibi belli mediatorlerin hava yolu
fonksiyonunu etkilemesi ve astima egilimi artirmasi s6z
konusu olabilir (1,11).

Cinsiyet: Erkek cinsiyet cocukluk donemi astimi i¢in 6nem-
li bir risk faktoridir. On dort yasindan 6nceki donemde
astim prevalansi erkek cocuklarinda kiz gocuklarinin yakla-
stk 2 misli olarak bulunmustur (1,11,12). Yas ilerledikge bu
fark kapanmakta, yetiskin doneme gelindiginde astim
kadinlarda daha sik gorilir hale gelmektedir (1). Bundan
baska cinsiyet, hastaligin kalicihigini ve klinik remisyonunu
da etkileyebilmektedir (13).

CEVRESEL FAKTORLER

Astimin ortaya ¢itkmasinda rol oynayan gevresel faktorler,
ayni zamanda hastalik semptomlarinin artmasina yol
agmaktadir. Diger yandan, hava kirliligi ve bazi allerjenler
astim semptomlarina neden olmakla beraber, astim gelisi-
mindeki rolleri yeterince agik degildir (1).

Allerjenler: i¢ ve dis ortamdaki allerjenlerin astim alevlen-
melerine yol actiklari iyi bilinmesine ragmen (1,14,15),
astim gelisimindeki rolleri tam aydinlatilamamistir (1).
Yenidogan doéneminden baslayan kohort calismalari, ev
tozu akar allerjenleri, kedi ve kopek tiiyl ile Aspergillus’un
3 yasina kadar astim benzeri semptomlar igin risk faktori
olduklarini disindlrmektedir (1,16). Allerjen temasi ve
cocuklardaki duyarlanma arasindaki iligkinin allerjene,
dozuna, maruziyet dénemine, ¢ocugun yasina ve muhte-
melen genetik faktorlere bagl oldugu distinilmektedir.
Yine de bazi calismalarda, ev tozu akar allerjenleri astim
gelisimi icin bir risk faktord olarak bulunmusken (17-19),
diger calismalar bunu dogrulamamistir (20). Hamam boce-
ginin allerjik duyarlanma igin 6nemli bir neden oldugu
gosterilmistir (18,21,22). Kedi ve kopek allerjenlerinin rolu-
nl arastiran bazi ¢alismalarda, erken yagslarda bu allerjen-
lere maruziyetin, allerjik sensitizasyon ve astim gelisimine
karsi koruyucu olabilecegi gosterilmisken (23), diger cals-
malar bu tiir maruziyetin allerjik duyarlanma riskini arttira-
bilecegini ileri stirmustir (24,25). Bununla beraber, kirsal
kesimde yetisen ¢ocuklarda, astim prevalansi genel olarak
diisiik bulunmustur (1,26,27). Bu durum hijyen hipotezi ile
actklanmaktadir (28).

infeksiyonlar: infant doneminde, respiratuvar sinsityal virus
(RSV) ve parainfluenza virusu bronsiyolite yol agabilmekte
ve ortaya ¢ikan semptomlar ¢ocukluk astimindaki semp-
tomlari taklit edebilmektedir (29-31). Bir dizi uzun donem-
li prospektif calisma, hastane basvurularinda RSV saptanan
cocuklarin uzun donemde yaklasik %40’inda vizingin
devam edecegini veya ileri cocukluk dénemlerinde astim
olacaklarini géstermistir (29). Diger yandan bazi galismalar,
kizamik, hatta RSV enfeksiyonlari gibi erken cocukluk

doneminde gegirilen bazi infeksiyonlarin astim gelisimine
karsi koruyucu olabileceklerini ileri strmistir (32,33).
Astimdaki “hijyen hipotezi” de erken gocukluk déneminde
infeksiyonlara maruziyetin, ¢ocugun immiin sistemini
“nonallerjik” yola kanalize edecegini ve astim ile diger
allerjik hastalik riskini azaltabilecegini ileri siirmektedir (1).
Bu hipotezin dogrulugu arastiriimaya devam edilmekle
birlikte, bu yaklasim aile buytkligt, dogumdaki siralama,
krese devam etmenin astim riskini nasil azalttigini agikla-
maya yardim edebilir. Ornegin, biiyiik kardesleri ile yetisen
veya krese devam eden cocuklarda infeksiyon riski artar-
ken, bu durum ileriki yillarda allerjik hastalik ve astim
gelisme riskine karsi koruyucu olabilmektedir (1). Diger
yandan, atopi ve viral infeksiyonlar arasindaki iligki olduk-
ca karmasiktir (34). Atopik durum, alt solunum yollarinin
viral infeksiyonlara olan cevabini etkilemekte, daha sonra
viral infeksiyonlar allerjik duyarlanmanin olusumuna katki-
da bulunmaktadir. Bu etkilesim bireyler es zamanli olarak
allerjenlere ve viral infeksiyonlara maruz kaldiklarinda
ortaya gikmaktadir.

Meslek astimina neden olan faktérler: Uc yiizden fazla
maddenin mesleksel astim ile iliskili oldugu bulunmustur
(1,35,36). Bu maddeler arasinda, izosiyanatlar gibi yiiksek
derecede reaktif kiigiik molekiiller, immiinojen olarak bili-
nen ve hava yolu cevabini etkileyen platinyum tuzu gibi
irritanlar ile Ig yapimini uyaran kompleks bitki ve hayvan
triinleri yer almaktadir (Tablo 1.2.2).

Astim endistrilesmis tilkelerdeki en yaygin mesleksel solu-
num sistemi hastaligi olup (35,37), mesleksel duyarlilastiri-
cilarin calisma yagindaki eriskin astiminin yaklasik onda
birinden sorumlu olduklari tahmin edilmektedir (38).

Mesleksel astim olusumunda, ¢ogunlukla immiinololojik
mekanizmalar (IgE aracihkli ve hiicresel) sorumlu olup,
hastaligin ortaya ¢ikmasinda maruziyetin baslangicindan
itibaren aylar veya yillar siiren bir zamana ihtiya¢ duyul-
maktadir (39). Hastaligin ortaya ¢ikmasi igin gerekli duyar-
lastiricr dozu kisiden kisiye degisiklik gostermektedir. Cok
ylksek dozlardaki irritan maruziyeti bazen “irritanlarin
neden oldugu astim”a yol agmakta ve bu astim tipi non-
atopik bireylerde bile goriilebilmektedir (39).

Sigara

Sigara kullanimi ve/veya dumanina maruziyet, astimlilarda
akciger fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi,
astim semptomlart ve agirliginda artisa yol agmaktadir
(1,9). Bundan baska, titiin dumani inhale tedavi ve sistemik
steroidlerin etkilerinin azalmasi ve astim kontroliiniin zor-
lasmasina neden olmaktadir (1,40). Gerek prenatal, gerekse
de postnatal olarak titlin dumanina maruziyet, erken
cocukluk déneminde astim benzeri semptomlar dahil, bir
dizi zarara yol agmaktadir (1,31,41). Yine de annenin sigara
iciminin bebegin akciger gelisimini olumsuz etkiledigi ve
anneleri sigara igen infantlarin, hayatlarinin ilk yilinda
vizing gecirme olasiliklarinin 4 kat arttigi bildirilmektedir
(1,42).



Tablo 1.2.2. Meslek astimina yol agan ajanlar

Meslek/mesleki alan Ajan

Hayvan ve Bitkisel Proteinler
Firincilar Un, amilaz
Mandiracilar Depo akari

Deterjan Gretimi Bacillus subtilis enzimleri

Elektronik isscileri Cam recinesi
Ciftciler Soya tozu
Balik dirinleri imalati Parazitler

Gida isleme
Tahil iscileri
Saglik calisanlari Psyllium, lateks
Kanatl Yetistiricileri Kanatl akarlari, digki, tiy
Arastiricilar, veterinerler Bocek, tiy, idrar proteinleri
Hizarcilar, marangozlar
Gemi yliklemede calisanlar Tahil tozlari
ipek isletmeciligi ipek bocegi giivesi ve larvasi
inorganik kimyasallar
Guzellik salonu calisanlari Perstilfat
Kaplamacilar Nikel tuzlari
Rafineri iscileri Platinum tuzlari, vanadium
Organik kimyasallar
Otomobil boyama Ethanolamine, diisosiyonat
Hastane ¢alisanlar
imalat

Siinger isleme

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

Depo akarlari, Aspergillus, i¢ ortam bitkileri, hububat tozu

Odun tozlari, sedir, mese, ¢inar vb)

Dezenfektanlar (siilfatiazole, kloramin, formaldehid, glutaraldehid), lateks
Antibiyotikler, piperazin, metidopa, salbutamol, simetidin
Formaldehyde, ethylene diamine, phthalic anhydride

Toluen disiyanat, hekzametil disiyanat, difenilmetil izosiyonat, ftalik anhidrit, trietilen tetramin,

trimelitik anhidrit, hekzametil tetramin, akrilatlar

Dis ve i¢ Ortam Hava Kirliligi

Dis ortam hava kirliligi ile astim arasindaki nedensel iliski
halen tartismalidir (43). Hava kirliliginin oldugu ortamda
biyliyen cocuklarda akciger gelisimi kisith olmakla bera-
ber, bunun astima yol acip agmadigi bilinmemektedir
(1,44). Diger yandan, astim alevlenmeleri ve astima bagli
hastane bagvurulari ile hava kirliligi diizeylerindeki artiglar
arasinda iliski oldugu bir ¢ok calismada gozlenmistir
(1,45,46). Partikiiler madde (PM) kirliligi ile prematur
dogumlar, solunumsal semptomlarda artig, solunum fonksi-
yonlarinda bozulma, akciger yapisi ve dokusunda degisik-
lik ve solunumsal savunma mekanizmalarinda bozukluk
arasinda iligki gostermistir. Ozon seviyelerindeki artis,
azalmig akciger fonksiyonlari, kronik solunum yolu hasta-

liklarinin alevlenmesi, astim kaynakli hastaneye yatislar ile
de iliskili bulunmustur (47) ic ortamdaki hava kirleticileri
(gaz ve ‘biomass’dan kaynaklanan duman ve buharlar, kiif,
ev tozu akarlari, evcil hayvan, hamambdocegi ve endotok-
sinler) ile de benzer iliskiler gbzlenmistir (1,47).

Diyet

Astim gelisiminde diyetin, 6zellikle anne siitiinin roli
yogun arastirma konusu olmustur. Genel olarak, calismalar
inek sitiinden veya soya proteininden elde edilen hazir
mamalar ile beslenen cocuklarda, anneleri tarafindan
emzirilen ¢ocuklara goére daha yiiksek oranlarda vizing
ortaya ¢iktigint bulmuslardir (48,49). Artmis oranlarda hazir
gida ile beslenme, diisiik antioksidan (meyve, sebze) alimi,
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artmis n-6 poliansatiire yag asidi (margarin ve bitkisel yag-
larda bulunan) alimi, yetersiz oranlarda n-3 poliansatiire
yag asidi aliminin (yagli balikta bulunan) son zamanlarda
gorilen astim ve atopik hastaliktaki artisa katkida bulundu-
gu ileri strtilmektedir (48).
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BOLUM 1.3

PATOGENEZ

ANAHTAR NOKTALAR

e Hava yolunun yapisal ve inflamatuar hicrelerinin
katildigr kronik inflamasyon ve brons asiri duyarli-
l1g1, astimin temel 6zelliklerindendir.

Astim hava yollarinin inflamatuvar bir hastaligi olup
karakteristik patofizyolojik degisikliklerle sonuglanan
bircok inflamatuvar hiicre ve mediatorleri icerir (1,2). Bu
inflamasyonun brons asiri duyarliligi ve astim semptom-
lart ile gicli iliskisi de bilinmektedir.

Hava yolu inflamasyonunun temel ozellikleri

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki hava yolu infla-
masyonu sireklidir ve astim siddeti ile inflamasyonun
yogunlugu arasindaki iliski de net olarak gosterileme-
mistir (3). inflamasyon pek ¢ok hastada burun ve Ust
hava yollarini iceren tim hava yollarini etkiler ancak
fizyolojik etkileri orta boy bronslarda en belirgindir.
Hava yollarindaki inflamasyon paterni, allerjik, non-
allerjik, veya aspirinle indiiklenen olmak tizere astimin

bitiin klinik formlarinda ve bitiin yas gruplarinda ben-
zer gorlinmektedir.

a) inflamatuar Hiicreler: Havayolu inflamasyonunda mast
hiicreleri, eozinofiller, dendritik hiicreler, makrofaj, natu-
ral killer T (NKT) hiicreleri, T helper 2(Th,) lenfositleri ve
notrofiller rol oynar (Tablo 1.3.1).

b) Havayolu yapisal hiicreleri: inflamatuar hiicreler digin-
da epitel, diiz kas, endotel hiicreleri; fibroblastlar, miyo-
fibroblastlar ve hava yollari sinirleri de inflamasyonda rol
alan hava yolu yapisal hiicreleridir (Tablo 1.3.2) (1,3-11).

Mediyatorler: Astimla iliskili cok sayida mediatoriin oldu-
gu ve bunlarin hava yollarindaki karmasik inflamasyonu
yonettikleri artik bilinmektedir. Astim patogenezinde rol
alan anahtar mediatorler kemokinler, sisteinil [6kotrien-
ler; IL1B, TNF-a,, GM-CSF, IL4, IL5 ve IL13'0 iceren sito-
kinler; histamin, nitrik oksit ve prostaglandin D2'dir
(Tablo 1.3.3) (12-17).

Havayolundaki yapisal degisiklikler: Astim hastalarinin
hava yollarinda inflamatuvar cevaba ek olarak, hava yolu

Tablo 1.3.1. Astimli havayollarindaki inflamatuar hicreler (1)

Mast hiicreleri:Aktive miukozal mast hiicreleri bronkokonstriktér mediatérlerin (histamin, siteinil |6kotrienler, prostoglandin
D2) salinimina sebep olurlar. Bu hiicreler allerjenler tarafindan yiiksek afiniteli IgE reseptorleri araciligi ile aktive edilirler.
Ayrica egzersizle indtklenen bronkokonstriksiyonda oldugu gibi osmatik uyarilarla da indiiklenebilirler. Havayolu diiz kas
hiicrelerinde artmis mast hiicreleri hava yolu asirt duyarlihgi ile iliskili olabilir.

Eozinofiller: Havayollarinda artmis sayida bulunur, hava yolu epitel hiicrelerine zarar verebilecek gesitli proteinlerin
salinimina sebep olurlar. Ayrica biiyiime faktorlerinin saliniminda ve remodelingte de rol oynadigi diistiniilmektedir.

T lenfositler: Havayollarinda artmis sayida bulunur, IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi eozinofilik inflamasyonda ve B hiicrelerinin
Ig E Gretiminde rol alan spesifik sitokinlerin salinimini saglarlar. Th2 hiicrelerindeki artis Treg hiicrelerindeki azalmaya bagl
olabilir. Ayrica yiksek oranda Th1 ve Th2 sitokinleri salinimina sebep olan NKT hiicrelerinde de bir artis olabilir.

Dendritik Hiicreler: Allerjenleri havayolu yiizeyinden alir ve lenf nodlarina go¢ eder. Burada Treg hiicreleri ile iletisime
gecerek, naif T hiicrelerinden Th2 sitokinlerinin salinimini stimiile eder.

Makrofajlar: Havayollarinda artmis sayida bulunur, diistik afiniteli IgE reseptorleri araciliyla allerjenler tarafindan aktive
edilerek inflamatuar mediatérlerin salinimina sebep olurlar.

Notrofiller: Havayollarinda, agir astimlilarin ve sigara icen astimlilarin balgamlarinda artmis sayida bulunurlar. Bu hiicrelerin
patofizyolojik rolleri belirsizdir. Glukokortikoid tedaviye bagli olarak da sayilari artabilir.
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Tablo 1.3.2. Astim patogenezinde rol oynayan havayolu yapisal hicreleri (1)

Havayolu epitel hicreleri: Astimda kemokin, lipid mediyatorler ve sitokinler gibi cesitli inflamatuar proteinlerin salinimini saglar.
Virtisler ve hava kirleticileri, epitel hiicreleri ile etkilesim halindedir.

Havayolu diiz kas hiicreleri: Benzer inflamatuar proteinlerin epitel hiicrelerine salinimini saglarlar
Endotel hiicreleri: inflamatuar hiicrelerin dolagimdan ¢ikip havayolunda toplanmalarinda rol oynar.

Fibroblast ve miyofibroblastlar: Havayolu remodelinginde rol oynayan kollajen ve proteoglikan gibi bag doku komponentlerini
uretirler.

Havayolu sinirleri: Kolinerjik sinirler hava yolundaki refleks tetikleyiciler vasitasiyla aktive olabilir, bronkokonstriksiyon ve mukus

sekresyonuna sebep olabilir. Norotrofinler gibi inflamatuar uyarilarla aktive olan duyusal sinirler, refleks degisikliklere, 6kstiriik
ve gogus sitkismasi gibi semptomlara ve inflamatuar néropeptitlerin salinimina sebep olabilir.

Tablo 1.3.3. Astimda anahtar mediyatérler (1)

Kemokinler: Havayolu epitel hicreleri tarafindan salinirlar, inflamatuar hiicrelerin dokuya goctinde rol alirlar.
Sisteinil-Lokotrienler: Mast hiicreleri ve eozinofillerden salinan proinflamatuar ve potent bronkokonstriktér mediatorlerdir.

Sitokinler: Astimda inflamatuar yaniti olustururlar ve hastalik siddetini belirlerler. IL-1B ve TNF-a; inflamasyonda, GM-CSF;
eozinofillerin yagsam siiresinin uzamasinda, IL-5;eozinofillerin farklilasmasinda, IL-4;Th, farklilasmasinda, IL-13; IgE olusumunda
gerekli sitokinlerdir.

Histamin: Mast hiicrelerinden salinir. Bronkokonstriksiyon ve inflamasyona katkida bulunur.
Nitrik Oksit (NO): Potent bir vazodilatatordir. Havayolu epitel hiicrelerindeki nitrik oksit sentazin aktivasyonu ile tretilir.

Prostoglandin D2: Mast hiicrelerinden salinan bir bronkokonstriktordiir. Th, hiicrelerinin havayoluna gogiinde rol oynar.

Tablo 1.3.4. Havayolundaki yapisal degisiklikler (1)

Kollajen liflerinin ve proteoglikanlarin bazal membran altinda toplanmasi ile subepitelyal fibrozis meydana gelir.

Hiperplazi ve hipertrofi sonucu havayolu diiz kas hiicreleri artar ve havayolu duvari kalinlasmasina katkida bulunur. Bu hastalik
agirligi ile iliskilidir. Buylme faktorleri gibi cesitli inflamatuar mediatérlerin salinimi sonucu meydana gelir.

Havayolu duvarindaki kan damarlari vaskier endoteliyal biiytime faktort (VEGF) gibi gesitli biiylime faktorleri sonucu prolifere
olur ve havayolu duvari kalinlasmasina katkida bulunur.

Goblet hiicreleri ve submukozal bezlerin artisina bagli olarak mukus sekresyonu artar.

remodelling olarak adlandirilan karakteristik yapisal degi-
siklikler de olmaktadir (18,19). Bu degisikliklerin bir kismi
astimin agirhgr ile iliskilidir ve hava yollarinda relatif olarak
irreverzibl darlikla sonuglanabilir. Bazal memban altinda
kollajen lifleri ve proteoglikanlarin birikimine bagh olarak
astimlilarda subepitelyal fibrozis olusur. Ayni zamanda
hava yolu diiz kasinda artis, kan damarlarinda proliferasyon
ve mukus sekresyonunda artis olur (Sekil 1.3.1, Tablo 1.3.4)
(20,21).

Fizyopatoloji

Hava yolu daralmasi semptom ve fizyolojik degisikliklere
yol acan asil olaydir. Hava yollarindaki diiz kas kontraksi-
yonu, 6dem, remodelling bagh duvar kalinlasmasi, mukus
sekresyonu artisi ve bunun olusturdugu tikaglar hava yolu
daralmasini ortaya ¢ikarir.

Astim taniminin bilesenlerinden biri olan hava yolu agiri
duyarlligi astimli hastanin hava yollarinin normalde zararsiz

olan bir uyarana karsi daralmayla cevap vermesidir. Bu daral-
ma da degisken hava akimi kisitlanmasina ve aralikli semp-
tomlara neden olur. Hava yollarindaki bu asiri duyarlilik hem
inflamasyon hem de hava yollarinin onarimi ile iliskili olup,
tedavi ile kismen geri donebilir. Hava yolu asirt duyarliliginin
mekanizmasi, birka¢ hipotez ileri stiriilmis olmakla birlikte,
heniiz tam olarak bilinmemektedir (21-23):

1. Hava yolu diiz kas hiicrelerinin artmis hacim ve/veya
kontraktilitesinin sonucu olarak ortaya c¢ikan hava
yolu diiz kasinin asiri kontraksiyonu

2. Bronkokonstriktor maddeler inhale edildiginde hava
yolu duvarindaki inflamatuvar degisiklikler sonucun-
da ortaya ¢ikan hava yolu kontraksiyonunun karsila-
namamasi hava yollarinda asirt daralmaya ve normal
hava vyollarinda bulunan maksimum kontraksiyon
platosunda bir kayba neden olabilir.

3. Odem ve yapisal degisikliklerle ortaya cikan hava
yolu duvari kalinlasmasi, geometrik nedenlerle ortaya

11
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Sekil 1.3.1. Astimda hava yollarindaki inflamatuvar cevap ve hava yolu remodelling

¢ikan hava yolu diiz kasi kontraksiyonuna bagli geli-
sen hava yolu daralmasini daha da arttirir.

4. inflamasyon nedeniyle duyarli hale gelebilen duyusal
sinirler duyusal uyaranlara cevap olarak asirt bronko-
konstriksiyona yol agar.
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BOLUM 2

TANIVE SINIFLAMA

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim tanisinda anamnez c¢ok o6nemlidir.
Anamnezde nobetler halinde gelen nefes darligi,
vizing, Okslrik ve gogiiste baski hissi gibi semp-
tomlarin varlig ile tani konabilir. Tanisal testlerin
pozitif olmasi taniyr destekler.

e Hasta semptomatik degilse fizik inceleme bulgusu
yoktur. Solunum sistemi muayenesinin normal
olmasi taniyi ekarte ettirmez.

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

e Solunum fonksiyonlari normal ama astim ile uyum-
lu semptomu olan bireylerde hava yolu duyarliligi-
nin 6lciilmesi tantyr dogrulamaya yardimci olabilir.

e Allerjinin degerlendirilmesi, bireysel olarak astim
semptomlarina neden olan risk faktorlerini ayirt
edilmesine yardimci olabilir.

e Daha onceki raporlarda astim agirlik derecesine
gore siniflandiriimistir. Astim agirligr zaman iginde
degisebilir ve agirhk disinda tedaviye verilen yanit
da 6nemlidir

e Gunimizde hakim olan egilim astimin kontrol
diizeyine gore siniflandiriimasidir.

e Astimin klinik kontrol tanimi su sekildedir:

- Gindiiz semptomu olmamasi (haftada 2 veya
daha az)

- Egzersizde dahil olmak tlizere aktivite kisitlan-
masi bulunmamasi

- Astim nedeniyle gece semptomlarinin veya
uyanmalarinin olmamasi

- Kurtaricr ilag kullanim gereksiniminin bulun-
mamas! (haftada 2 veya daha az)

- Normal veya normale yakin solunum fonksi-
yonlari bulunmasi

e Atak olmamasi

GIiRiS

Astim tedavisinin basarili olmasi icin astim tanisinin
dogru konmasi ¢ok 6nemlidir. Astim semptomlari zaman
zaman ortaya ¢ikacagindan ve bu hastaliga spesifik olma-
diklarindan hem hekim hem de hastalar tarafindan yete-

rince 6Gnemsenmeyebilir. Astim semptomlari KOAH veya
yashlikta goriilen solunum sikintilari gibi baska patolojik
durumlarla kanstirilarak yanls tanilar konmasina neden
olabilir. Yanlig tani 6zellikle cocukluk yas grubunda daha
stk olmakta ve hastalik bronsitin degisik formlari veya
krup ile karismakta ve yetersiz tedavi ile hastaligin kont-
rol altina alinabilmesi gecikmektedir (1).

KLINIiK TANI

Semptomlar: Astim tanisinda anamnez ¢ok onemlidir.
Tanisal testlerin pozitif olmasi taniyi destekler ancak nega-
tif olmasi taniyr dislamaz. Tani, nébetler halinde gelen
nefes darligi, vizing, okstrik ve gogiste baski hissi gibi
semptomlarin varligi ile konur (2). Astimli hastalarin
¢ogunda rinitsemptomlari da vardir. Semptomlarin giin
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 Gykisu-
niin bulunmasi ve atopik hastaliklarin varligi taniyr koy-
maya yardimcti 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 sis-
temi muayenesi normal bulunabilir fakat fizik inceleme-
nin normal olmasi astim tanisini diglamaz. En sik rastla-
nan muayene bulgusu hava yolu obstriiksiyonunu goste-
ren vizing ve ronkuslerdir. Solunum sesleri normal bulu-
nan bazi astimli hastalarda oskdltasyon sirasinda zorlu
ekspirasyon vyaptirilirsa ronks isitilebilir. Anamnez ve
fizik inceleme sirasinda hemen her derin inspirasyondan
sonra Oksuriik gelismesi, hava yolu duyarhliginin indirekt
gostergesidir ve astimi dustindurdr.

Astim ataklarindaki hiperinflasyon ve hava akim kisitla-
masi solunum isini belirgin diizeyde arttirir. Ciddi astim
ataklarinda ileri derecede azalmis ventilasyon ve hava
akimi nedeniyle ronkiis ve vizing duyulmayabilir. Bu
durumdaki hastalarda atagin ciddiyetini gosteren siya-
noz, uykuya meyil, konusma giicliigi, tasikardi, yardimci
solunum kaslarinin kullanimi ve interkostal gekilmeler
gibi diger fizik inceleme bulgulari gézlenir (1,3).

13



TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVi REHBERI

Tablo 2.1. Astimdan siiphe edilen veya astim tanisi almis bir kiside sorgulanmasi 6nerilenler

1-

14

Semptomlar

- Oksiiriik

-Vizing

- Nefes darligi

- Gogiiste baski hissi
- Balgam

Semptomlarin 6zelligi

- Mevsimsel, yil boyu veya ikisi birlikte

- Surekli, epizodik veya ikisi birlikte

- Baslangig stiresi, sikligi (gece ve glindiiz sikligi, ayda veya yilda sayisi)
- Gunlik degiskenlik

Tetikleyen ve/veya siddeti arttiran nedenler
- Viral solunum sistemi infeksiyonlari

- Ev i¢i (mantar, ev tozu akarlari, hamam bdocegi, evcil hayvanlar ve bunlarin sekresyonlari) veya ev disi cevresel allerjenler

(or. polen)
- Mesleksel kimyasallar veya allerjenler
- Cevresel degisiklik (tasinma, is degisikligi, seyahate gitme, kullanilan malzemelerde degisiklik)
- irritanlar(sigara dumani, giilii kokular, mesleksel kimyasallar, partikiiller ve tozlar, buhar, gaz veya aerosoller
- Emosyonel faktorler (korku, kizginlik, asiri glilme veya aglama)
- ila(;lar (aspirin,tablet ve g6z damlasi seklinde beta-blokerler, nonsteroidantiinflamatuvarlar)
- Gidalar, katki maddeleri ve koruyucular (6r:silfitler)
- Hava kosullarinda degisiklikler, soguk havaya maruziyet
- Endokrin faktorler (mensturasyon, hamilelik, tiroid hastaliklari)

Hastaligin gelisimi ve tedavi

- Baslangi¢ yasi ve tani

- Hava yollarinda erken yaslarda harabiyet 6ykiisii (6r: bronkopulmonerdisplazi, pnédmoni, ailesel sigara igimi)
- Hastaligin ilerlemesi (iyi veya kotiiye gidis)

- Su anda uygulanan tedavi plani ve cevap, atak plani

- Sistemik kortikosteroid kullanim ihtiyaci ve siklig

- Komorbid durumlar

Aile kst
- Yakin akrabalarda astim, allerji, rinit, sinlizit veya nazal polip ykisi

Sosyal 6yki

- Yasanilan konutun 6zellikleri (isinma, sogutma, hali, yemek pisirme vb.)
- Sigara icimi (hasta veya evde yasayan diger kisilerin)

- Is yeri, okul veya giiniin gegirildigi yerin 6zellikleri

- Madde bagimliligi gibi hastalig etkileyebilecek faktorler

- Egitim dizeyi

- Calisiyorsa is yeri ortami

Astimin hasta ve ailesi Gizerine etkisi

- Planlanmamis ziyaretlerin sikligi (acil basvurulari, hastaneye yatis)

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

- ise veya okula gidilemeyen giin sayilari

- Aktivite kisitlanmasi 6zellikle spor ve performans gerektiren durumlarda
- Gece uyanma Oykdsti

- Bliytime, davranis ve okul ve is performansina, yasam bigimine etki

- Aile rutinleri ve aktiviteleri izerine 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 stire ilag kullanma ile ilgili algilama ve inanclari

- Hasta ve yakinlarinin hastalik ile basa ¢ikma yetenekleri

- Hasta, ailesi ve yakinlarinin astim atak ciddiyetini tanima yetenekleri

- Ekonomik kaynaklar

- Sosyo kiltirel inanglar



Astimli hastalarin biiyiik cogunlugunda rinit gorilebildigin-
den, fizik inceleme sirasinda rinit, geniz akintisi ve nazal
obstriiksiyon bulgulari agisinda tist solunum yolu muayene-
sinin de yapilmasi onerilir.

Bazi Astim Fenotiplerinin Tanisi

Astim cesitli klinik fenotiplerle seyredebilir (5). Onceleri
ekstrensek (allerjik) ve intrensek (allerjik olmayan) astim
seklinde baslayan fenotipik yaklasima zamanla erken- geg
baslangicli astim, oksuriikle seyreden astim, egzersiz asti-
mi, noktirnal astim, aspirine duyarli astim, premenstriiel
astim, steroide direncli/ bagimli astim, brittle astim, meslek
astimi gibi fenotipler eklenmistir. Bunlardan tani konmayan
astimlilarin en biyiik kismini oksiiriikle seyreden astim
olusturur.

Oksiiriikle seyreden astim: Bu hastalarda kronik 6ksiiriik
ana semptomdur (6). Hastalarin tanisinda 6zellikle solu-
num fonksiyonlarindaki degiskenligin veya hava yolu
duyarhiliginin gosterilmesi ve balgamda eozinofillerin aras-
tinlmasi énemlidir (7). Oksiiriikle seyreden astimin, &ksi-
rik ve balgam eozinofilisinin gorildigi ama spirometrik
inceleme ve hava yolu duyarliliginin normal olarak bulun-
dugu eozinofilik bronsitten ayiriminin yapilmasi gerekir (8).
Ayrici tanida duslnilmesi gereken diger durumlar,
AnjiyotensinKonverting Enzim (ACE) inhibitorlerine bagli
dksiirlik, gastrotzafageyalrefli (GOR), postnazal akinti
sendromu, kronik siniizit ve vokal korddisfonksiyonudur
9).

Noktlirnal ve egzersiz astimi ayri fenotip olmayip tedavi
gormeyen hastalarin biiyiik cogunlugunda gorilir. Yiksek
performansl sporcularda egzersiz astimi izole olarak gori-
lebilir (%10).

TANI VE TAKIP iCiN KULLANILAN TESTLER

SOLUNUM FONKSIYONLARININ OLCUMU

Astimin tanisi genellikle bu hastaligin karakteristigi olan
semptomlarin varligi ile konur. Bunun yaninda solunum
fonksiyonlarinin ol¢timi ve o6zellikle solunum fonksiyon
bozuklugunun reverzibl oldugunun gosterilmesi astim tani-
sini biiyiik oranda dogrular. Ctnkii astimli hastalar semp-
tomlarinin farkinda olmayabilir ve 6zellikle uzun suredir
hastaligi olanlarda semptom ciddiyetini algilama azalmistir
(10). Solunum fonksiyonlarinin 6l¢iimii hava yolu kisitla-
masinin agirhgini, reverzibilitesini ve degiskenligini goste-
rerek astim tanisinin desteklenmesini saglamaktadir. Fakat
solunum fonksiyon testlerinin normal olmasi astim tanisini
ekarte ettirmez. Hem eriskinlerde hem de cocuklarda solu-
num fonksiyonlari ile semptomlar ve hastalik kontrolini
belirleyen diger kriterler arasinda gligli bir korelasyon
olmamasina ragmen bu 6lciimler astim kontroliniin diger
yonleri icin tamamlayici bilgiler saglamaktadir (11,12).

Hava yolu kisittamasini degerlendirmek igin gesitli metod-
lar vardir ama bes yas ve tizerindeki hastalarda 6zellikle bu
metodlardan iki tanesi genel olarak kabul edilmektedir.
Bunlar spirometre ile 6lgiilen zorlu ekspiratuvar akim 1.
saniye (FEV,) ve zorlu vital kapasite (FVC) degerleri ve
PEFmetre ile 6lglilen zirve ekspiratuvar akim (PEF) 6lgiimle-
ridir. FEV,, FVC ve PEF &lclimlerinin beklenen degerleri
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poptilasyondan elde edilen yas, cinsiyet ve boy parametre-
lerine gore belirlenir.

Reverzibilite ve degiskenlik kavramlari, spontan olarak
veya ilaglara yanit sonucunda ortaya ¢ikan ve semptomlar-
daki degisikliklere paralel olusan hava akimi kisitlamasin-
daki degisiklikleri ifade eder. Reverzibilite terimi genellikle
FEV, (veya PEF) degerinde kisa (hizli) etkili bronkodilatorle-
rin etkisiyle veya inhalerkortikosteroidler gibi kontrol edici
ilacin uygulanmasindan giinler veya haftalar sonra daha
yavas ortaya ¢ikan dizelmeyi ifade eder (13). Degiskenlik
kavrami ise zaman igerisinde semptomlar ve solunum fonk-
siyonlarindaki iyilesme ve kétlilesmeleri kastetmektedir.
Degiskenlik bir giiniin iginde olabilecegi gibi, giinler, aylar
veya mevsimler arasinda da olabilir. Oykiide bu sekilde bir
degiskenligin varligi astim tanisinin 6nemli bir 6zelligidir.
Bunun yaninda degiskenlik astim kontrol degerlendirmesi-
nin de bir bolimind olusturur.

Spirometrik inceleme: Hava akimi kisitlanmasini ve rever-
zibilitesini 6lgmek ve astim tanisini koymak i¢in 6nerilen
yontem spirometrik incelemedir (1). ilk basvuruda hastalik
tanisint koymak ve agirligini belirlemek, tedavi sirasinda ise
hastanin en iyi degerlerini belirlemek icin uygulanir. Daha
sonraki izlemlerinde rutin olarak yapilmasi énerilmemekle
beraber semptomlar ortaya ¢iktiginda tekrarlanabilir (3).
Zorlu ekspirasyon manevras ile FEV,, FVC, FEV /FVC ve
PEF olcilebilir (4).

Spirometrik inceleme efora bagli bir tetkiktir. Bu nedenle
hastaya islemin nasil yapilacagr ¢ok iyi anlatilmali, stan-
dartlara uygun olarak en az 3 test yapilmali ve sonucta en
ylksek degerleri iceren test kullaniimalidir (1).

Spirometrik incelemede beklenen degerlerde etnik yapiya
gore fakliliklar olabilir. Bir ok hastalikta FEV, degeri disiik
bulunabileceginden, hava akimi kisithgi tanisini koymak
icin en uygun test FEV /FVC oraninin kullanilmasidir (1). Bu
oranin %75’den diisiik bulunmasi hava yolu obstriiksiyonu-
nu gosterir. Ciddi hava yolu darligi olanlarda hava hapsi
nedeniyle FVC degeri de azalabilir, FEV /FVC orani degis-
meyebilir (1,4).

Hava yolu obstriiksiyonu saptanan hastalarda kisa etkili
beta-2 agonistinhalasyonundan (4 puf salbutamol (400
mcg) veya 4 puf terbutalin (1000 mcg) 15-20 dakika sonra
FEV,'de bazal degere gére >%12 veya >200 mL, PEF dege-
rinde %20 artis olmasi hava akimi kisitliiginin reverzibl
oldugunu gosterir (1,4,14,15) (Sekil 2.1).

Bazi hastalarda reverzibl hava akimi kisittanmasi 2-3 hafta
oral kortikosteroid (20-40 mg/giin prednizolon) veya 6-8
hafta uygun doz inhalersteroid tedavisi ile ortaya konulabi-
lir. Tedavi sonrasi FEV, degerlerinde baslangica gére %15

Erken reverzibilite: FEV, 'de bazal degere gére >%12
veya >200 mL,
PEF degerinde %20 artis olmasi
(4 puf salbutamol: 400 mcg
veya 4 puf terbutalin:
1000 mcg’'den 15-20 dakika sonra)

Sekil 2.1. Erken reverzibilite
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artig goriilmesi geg reverzibilite varligi olarak degerlendiri-
lir. Sadece bir kez kisa etkili beta-2 agonist sonrasi veya oral
kortikosteroid sonrasi tekrarlanan spirometre, hastanin ula-
silabilecek en iyi solunum fonksiyonlarini yansitmayabilir,
astim kontrolt iyilestikce takiplerde spirometrik degerlen-
dirmenin tekrarlanmasi gerekir (4). Ozellikle tedavi altinda-
ki astimlilarda her degerlendirmede reverzibilite tespit edi-
lemeyebilir (1).

PEF ol¢iimii: PEF metre ile elde edilen PEF 6l¢imii astimin
tanisinin dogrulanmasi ve takibinde 6nemlidir (1).

PEF metreler ucuz, taginabilir ve hastanin evde hava akimi
degerlerini giinlik takip edebilmesi icin ideal araglardir.
Hastanin tedaviye uyumunu artirabilir. Bununla birlikte PEF
degeri, ne cocuklarda ne de eriskinlerde diger solunum
fonksiyon testleri ile (FEV, gibi) korele olmayabilir.

PEF &lgimi efora bagl oldugundan ve cihazlar arasinda
degerler degiskenlik gosterebileceginden yorumlanmasinda
dikkatli olunmalidir (1,14). Genellikle PEF degerleri sabah
bronkodilator ilag kullanilmadan énce yani PEF degerinin
en disiik olmasinin beklendigi zamanda; aksam ise bron-
kodilator kullanildiktan sonra yani degerler en yiksek
durumdayken 6lculir (1). Gunliik PEF degiskenligini gos-
termenin bir yolu, o giin igerisindeki en ylksek ve en diisiik
PEF degerleri arasindaki farkin yiizde olarak ifade edilmesi-
dir (Sekil 2.2). Bu farkin %20'nin zerinde olmasi astim
lehine kabul edilir (3).

Bir diger yol ise, bir hafta igerisinde 6l¢iilen en dusiik sabah
prebronkodilatér PEF degerinin hastanin en iyi PEF degeri-
ne boliinmesi ile elde edilir (Min%Max). Sonuncu yéntem
hava yolu degiskenligini gosterebilecek en iyi PEF paramet-
resi olarak kabul edilir, ¢linki glinde bir kez 6l¢tim yeterli-
dir, hesaplanmasi basittir ve hava yolu duyarliligi ile daha
iyi korelasyon gosterir (1).

PEF takibinin astimda yeri (1,14):

1. Astim tanisinin dogrulanmasi; Erken reverzibilite tes-
tinde PEF degerinin bronkodilator ncesi degere gore
60 L/dk veya %20 artis gostermesi veya giinliik degis-
kenligin %20'den fazla olmasi astimi distindrir.

2. Ozellikle semptom algilamasi iyi olmayan hastalarda
astim kontroliiniin saglanmasinda; semptomlarin ve
PEF degerlerinin izlenmesi ile hastanin ataklarin teda-
visine erken baslamasini saglayan astim takip plani-
nin astim sonuglarini iyilestirdigi ortaya konmustur

3. Astimin mesleksel veya gevresel nedenlerinin ortaya
konmasinda; PEF degerleri hem giinde bir veya birkag
kez semptomlara neden olan egzersiz gibi aktiviteler
sirasinda veya siiphe edilen risk faktorlerine maruz
kalindiginda hem de maruziyetin olmadigi dénemler-
de olcilir.

4. Astim tedavisine yanitin degerlendirilmesinde

HAVA YOLU DUYARLILIGININ OLCULMESI
Semptomlarin astimi distindiirdiigi fakat solunum fonksi-
yonlarinin normal oldugu hastalarda metakolin, histamin,

PEF aksam - PEF sabah

PEF degiskenligi = x 100

2 (PEF aksam + PEF sabah)

Sekil 2.2. GiinlikPEF degiskenligi formili

adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons provokasyonu
astim tanisinin konmasina yardimcr olabilir (1,4,15,16).
Givenlik nedeniyle bu testi egitimli personelin yapmasi
gereklidir ve FEV, beklenene gore <%65 ise yapilmasi ter-
cih edilmez (4).

Hava yolu duyarliligi, hava yollarinin tetik ¢eken etkenler
olarak adlandirilan ve astim semptomlarina neden olan
faktorlere kargi duyarlihgini gosterir. Test sonucu genellikle
FEV,'de baslangica gore %20 veya daha fazla azalmay!
provoke eden doz (veya konsantrasyon) olarak ifade edilir.
Bu test astim icin duyarlidir fakat 6zgiil degildir yani testin
negatif olmasi, inhalerkortikosteroid kullanmayan bir hasta-
da, astimin ekarte edilmesi agisindan yararhdir fakat pozitif
test her zaman hastanin astim oldugu anlamina gelmez
(1,4,15). Clinkd hava yolu duyarliligr allerjikrinit, kistikfib-
rozis, bronsektazi veya KOAH gibi hastaliklarda da pozitif
bulunabilir (1,4).

iNFLAMATUAR BELIRTECLER

Astimda hava yolu inflamasyonunun degerlendirilmesi icin
spontan veya indiklenmis balgamda total hiicre sayilari,
eozinofil, nétrofil gibi inflamatuvar hiicreler veya mediya-
torler olgulebilir (1,4,17,18). Ayrica ekshale nitrik oksit
(FeNO) ve karbon monoksid diizeyi dlciimlerinin de astim-
da inflamasyon belirtegleri olarak kullanilabilecegi dusu-
niilmektedir (1,4,19). Ancak maliyetin ylksek olmasi, klinik
belirtecler ile zayif korelasyonu ve sensitivite ve spesifitesi-
nin distik olmasi nedeniyle klinikte rutin kullanimi hentiz
onerilmemektedir.

ALLERJININ DEGERLENDIRILMESI

Astim ile basta allerjikrinit olmak tizere diger allerjik hasta-
liklar arasinda giiclii bir iliski vardir. Bu nedenle astimli
kisilerde gerektiginde ayrintili allerjik degerlendirme yapil-
masi tani ve tedavi ydniinden vyararl olabilir. Oncelikle
anamnez ile gerekirse deri prick testi ile yapilan bu deger-
lendirmede semptomlara yol agan risk faktorlerinin bazilari
saptanabilir.Allerjen ile spesifik brong provokasyon testi,
tim diinyada ¢ok az merkezde mesleksel astim tanisi ve
akademik arastirmalar yoniinden uygulanmaktadir. Yasami
tehdit eden astim atagini tetikleyebileceginden rutin olarak
kullanilmamaktadir (20).

Anamnezinde allerji distniilen hastada ilk tercih edilecek
yontem deri prick testidir. Eger hastanin anamnezi test
sonuglari ile uygunluk gostermiyorsa bu degerlendirme
anlam tagimaz. Gunlik pratikte bu testi yapmanin asil amaci,
atopik astimlilari ayirmak ve eger hastanin bulundugu ortam-
da kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan uzaklagmasini
saglamakutir. Ulkemizdeki atopik astimli hastalarin ¢ogunda
hemen hemen tiim diinya lkelerindeki gibi ev tozu akarla-
rina kargi duyarhlik saptanmaktadir. Ulkemizin sahil kesim-
lerindeki akar duyarli atopik astimlilarin orani, i¢ ve dogu
kesimlerden fazladir. Atopik duyarliligin saptanmasi igin
testlerde yer almasi Onerilen standart allerjenler; pozitif/
negatif kontrol, cimen poleni, Dermatofagoidespteronyssinus,
kedi ve Alternariaallerjenleridir (21).

Spesifik IgE 6lctimd, pahal ve duyarliligi distik bir yontem-
dir. Serum Total IgE Slciminiin atopi tanisinda Kkisisel
bazda hicbir degeri yoktur.



DIGER TETKIKLER

Hastalarin ilk muayenesinde diger hastaliklari ekarte etmek,
ataklarda ise pnémonive pnémotoraks yoniinden degerlen-
dirmek amaciyla PA akciger grafisi gekilebilir. Genellikle
normal olup, ataklarda hiperinflasyon bulgulari vardir.
Hastanin diizenli kontrollerinde rutin grafi ¢ekimi gerek-
mez (3).

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

AYIRICI TANI

Dikkatli hikaye ve fizik inceleme ile solunum fonksiyon
testindeki degisken hava yolu obstruksiyonu teshis koymay:i
saglar. Cocukluk ve erigkin yas gruplarinda ayirici tani degi-
siklik gosterebilir. Ayirici tanida dusintlmesi gereken
durumlar ise sunlardir;

- KOAH, bronsektazi gibi diger obstriiktif hava yolu
hastaliklari

- Obstruktif olmayan akciger hastaliklari (diffizparan-
kimal akciger hastaliklari vb.)

- Akut bronsit ve bronsiyolitler

- Kronik okstriik nedenleri (kronik siniizit, postnazal
akinti, gastroozafagial refli vb.)

- Hiperventilasyonsendromlari

- Ust hava yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisim aspiras-
yonu

- Vokal korddisfonksiyonu

- Akciger disi hastaliklar (kalp yetmezligi vb.)

Astimin bu hastaliklarla beraber bulunabilecegini unutma-
mak gerekir, bu durumda teshis zorlasacag gibi astimin agir-
liginin ve kontroliiniin belirlenmesi de giic olabilecektir (1).

KOAH tam reverzibl olmayan, genellikle ilerleyici ve akci-
gerin irritanpartikiil ve gazlara anormal inflamatuvar cevabi
ile seyreden hava yolu hastaligidir. Yakinmalarin tekrarlayici
degil ilerleyici karakterde olmasi, belirgin sigara 6ykiistiniin
olmasi, atopi 6ykistiniin yoklugu, ge¢ baslangicli olmasi ve
hava yolu darliginin tam olarak geri doniisiimlii olmamasi
ile astimdan ayrilir. Ulkemizde astmh hastalarin %’tGniin
halen veya gecmiste sigara igici oldugu gosterilmistir (22).
Bu hastalarda fiks hava yolu darligi gelisebilir ve hastalar
KOAH'dan ayirt edilemeyebilir.

Viral veya bakteriyel etkenlerin neden oldugu akut bronsit-
ler alt hava yollarini tutarak okstriik ve hiriltili solunuma
yol agabilir. Semptomlar akut evreden sonra hafiflemekle
beraber 3 aya kadar devam edebilir. Yakinmalarin tekrarla-
yici karakter géstermemesi ve uzun slirmemesi ile astimdan
ayrilir.

Ust solunum yolu infeksiyonlarindan sonra gériilen hava
yolu asir duyarlihgi éksiiriige neden olabilir. Oncesinde
infeksiyon oykustiniin olmasi ve genellikle 3 aydan uzun
stirmemesi ile astimdan ayrilir.

Kronik siniizit, postnazal akinti, gastro6zofagealrefli, ACE
inhibitora kullanimi gibi astim ile beraber veya ayri olarak
bulunabilen patolojiler tekrarlayici 6ksiiriik semptomu
nedeniyle, Oksiiriikle seyreden astim tiirli ile karisabilirler.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Ayrintili bir anamnez, spirometre, PEF takibi, erken ve gec
reverzibilite testleri ile ayirici tani yapilir (3).

Vokal korddisfonksiyonu, vokal kord paralizisi, larenks,
trakea ve ana karinada brong timérleri, lenfoma, yabanci
cisimler, larenks disfonksiyonu, bronkopulmoner displazi,
brons tiiberkiilozu astima benzer semptomlara yol agar.
Yakinmalarin kalicr ve ilerleyici olusu ve tedaviyle reverzi-
bilite gostermemesi nedeniyle astimdan ayrilir. Bu hastalik-
lardan stiphelenildiginde bilgisayarli tomografi ve bronkos-
kopi endikasyonu dogar (3).

Sol kalp yetersizligi sirasinda gelisen vizing, nefes darhigi ve
okstrlk kardiyak astim olarak yanlis adlandiriimaktadir.
Eforla dispne ve gece semptomlarinin her iki hastalikta da
gorlliyor olmasi teshisi gliclestirmektedir (1). Ayrintili
anamnez, fizik inceleme, spirometri, akciger grafisi, EKG ve
EKO incelemeleri ile ayirici tani yapilir.

Tanida zorluklar

is yerinde gelisen astimin tanisi siklikla atlanmaktadir. Hafif
baslangigtan dolayi kronik bronsit veya KOAH olarak yanlis
adlandirilarak uygunsuz tedavi edilmektedir. Ise girmeden
once astim semptomu olmayanlarda ve sigara igmeyenlerde
yeni gelisen burun akintisi, dksiirlik, vizing dikkate alinmali-
dir. Semptomlarin isten uzaklaginca diizelmesi ve ise doniin-
ce kétilesmesi teshiste yardimcidir. Hastanin is ortamindan
uzaklastirimasi tedavinin en 6nemli basamagidir (1).

Yaslilarda komorbid hastaliklar astim teshisini gliclestirmek-
tedir. Yaslilarda semptomlar algilamada azalma, dispnenin
yaslilarda normal olarak kabul gérmesi, mobilizasyonda ve
aktivitede azalma hastalik teshisini geciktirmektedir

Cocuklardaki astim, tani agisindan gii¢ bir problem olarak
ortaya ¢ikabilir, ¢ctinkii epizodik 6ksurik ve hirilti 6zellikle
3 yasin altindaki ¢ocuklarda sik karsilasilan semptomlardir
(3). Cocuklarda astim tani ve ayirici tanisi rehberin ilgili
bolimiinde ayrintili olarak verilmektedir.

ASTIM SINIFLAMASI

Astimin patofizyolojisi, tedaviye yaniti ve dogal gidisi hak-
kinda bilgi birikimi arttikca astimin siniflandirilmasinda
farkh kavramlar ortaya ¢ikmustir. Tarihi olarak allerjik ve
allerjik olmayan astim diye ikiye ayrilirken, sonralari semp-
tomlar, hava yolu kisitlilhgr ve solunum parametreleri kulla-
nilarak agirlik tanimi altinda intermittan, hafif persistan,
orta persistan ve agir persistan olarak siniflanmistir (Tablo
2.2). Giniimiizde fenotip ve kontrol kavramlari 6ne ¢ik-
maktadir.

Fenotip

Astim fenotipleri astim hastalarinin genetik yapisi ile cevre-
si arasindaki etkilesimden kaynaklanan ortak &zellikleri
dogrultusunda olusturduklari gruplardir. Son yillarda astim
hastalarinin klinik, demografik ve hava yolu inflamasyonu
gibi cesitli 6zellikleriyle olusturulan kiime analizlerine
dayanan farkli klinik fenotipler tanimlanmstir. Fenotipik
farkhliklar agiklamak igin, endotip olarak da tanimlanan
ayirt edici patolojik ya da molekiiler 6zelliklere yonelik
arastirmalar stirmektedir. Bu ¢calismalar cogunlukla inflama-
tuar fenotiplerle ilgilidir ve hava yollarindaki inflamasyon
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iceriginin (eozinofilik, eozinofilik olmayan) kortikosteroid-
lere yaniti belirleyebilecegini gostermistir (23,24).

Astim kontrolii

Giintimizde astim kontrolii hastaligin bulgu ve belirtilerinin
kontroli anlamina gelmektedir. Ancak kontroliin degerlen-
dirilmesi, sadece degerlendirilmenin yapildigi andaki giin-
diz ve gece semptomlari, ihtiyag halinde ilag kullanimi ,
aktivite kisithligi, akciger fonksiyonlar gibi klinik bulgularin
kontrol altina alinmasini degil, ayni zamanda alevlenmeler,
akciger fonksiyonlarinda dusts ve tedavinin yan etkileri gibi
hasta agisindan gelecekte beklenen risklerin de kontrol alti-
na alinmasini da icermelidir (Tablo 2.3, Tablo 2.4). Kontrol
edici ilaglarla iyi bir klinik astim kontrolii saglanmasi alev-
lenme riskinin azalmasina yol agmaktadir (25). Buna ek
olarak inflamatuar ve patofizyolojik belirtecler, hastanin
klinik kontrol diizeyinden bagimsiz olarak, gelecekteki ris-
kin ve akciger fonksiyonlarindaki azalmanin 6ngérilmesini
saglayabilir (26,27). Ayrica, balgamdaki eozinofillerin orani

Tablo 2.2. Tedavi 6ncesi astim agirlik siniflamasi

intermittan

Haftada birden az semptomlar

Kisa ataklar

Gece semptomlari ayda ikiden az
*FEV, veya PEF > beklenenin %80’
*PEF veya FEV, degiskenligi <%20

Hafif persistan

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

*FEV, veya PEF > beklenenin %80’

*PEF veya FEV, degiskenligi <%20-%30

Orta persistan

Semptomlar giinliik

Ataklar aktivite ve uykuyu etkileyebilir

Gece semptomlari haftada birden fazla
Gunliik kisa etkili inhale beta agonist kullanimi
*FEV, veya PEF beklenenin %60-%80'i

*PEF veya FEV, degiskenligi >%30

Agir persistan

Ginlik semptomlar

Sik ekseserbasyon

Sik gece semptomlari

Fiziksel aktivitelerde kisitlanma
*FEV, veya PEF < beklenenin %601
*PEF veya FEV, degiskenligi >%30

Tablo 2.3. Kontrol degerlendirmesi

Ozellik Kontrol altinda
(asagidakilerin tiimiiniin

karsilanmasi)
Giindiiz Semptomlari Haftada <2 kez yada yok
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok
Gece semptomlari/uyanmalari Yok
Rahatlaticr ilag gereksinimi Haftada <2 kez yada yok

Solunum fonksiyonlari Normal

(PEF ya da FEV,)

Kismen kontrol altinda
(Herhangi birinin
bulunmasi)

Haftada 2 kezden fazla

Varsa

gibi biyolojik belirteclerle yonlendirilen tedavi bazi astim
fenotiplerinde alevlenmelerde azalma ya da glukokortikos-
teroid dozunun en aza indirilmesinde yardimci olabilir
(28,29). Ancak bu belirteclerin maliyeti(balgamda eozinofil
degerlendirmesi, FeNO, brons biyopsisi, vb.) ve astim takibi
yapilan merkezlerdeki ulasilabilirligi degerlendirildiginde,
tedavi hedefi olarak akciger fonksiyonlarindaki bozulma da
dahil olmak tizere, hastaligin klinik 6zelliklerinin kontrol
altina alinmasinin segilmesi daha uygun olacaktir.

Astimin agirhgi

Gecmiste astim yeni tani konulan hastalara baslanacak
tedaviye karar vermek igin semptomlar, hava yolu kisithlig
ve solunum fonksiyon parametreleri kullanilarak intermit-
tan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olarak 4
agirlik kategorisine ayrilmistir. Ancak bu siniflamayla teda-
visi planlanan hastalarin biyiik ¢ogunlugunun kontrol
altinda olmadigi ve uygun ilag kullanmadig goriilmistir.

Agirlik degerlendirmesiyle ilgili sorunlar asagidaki sekilde
maddeler halinde 6zetlenebilir (30):

1. Agirhk degiskendir, zaman icinde degisebilir
2. Semptomlar her zaman agirlikla korele degildir.
3. Semptomlar ve fonksiyonlar arasindaki korelasyon

zayiftir.
4. Agirhik siniflamasi tedavi yanitini ngérmede yetersiz-
dir.

5. Agirlik icin kullanilan parametrelerin tedaviye yaniti
farkli strelerde gelismektedir.

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

Bu sorunlar g6z oniine alindiginda, giinimiizde astimin
agirligini iyi astim kontroli saglamak icin gerekli olan teda-
vi yogunluguna gore siniflamak daha uygun goriilmektedir
(30,31). Buna gore hafif astim, distik doz inhale glukokorti-
kosteroidler veya lokotrien modifiye edici ilaglar gibi distk
yogunluklu tedaviyle iyi kontrol altina alinabilen astimdir.
Agir astim ise, iyi kontrol saglamak icin yogun tedavi
gerektiren(6rnegin, yiiksek doz inhale glukokortikosteroid,
uzun etkili betamimetik, montelukast ve teofilin kombinas-
yonu) ya da yiiksek yogunlukta tedaviye ragmen iyi kontrol
saglanamayan astimdir (32). Agirhk degisken olabildigin-
den, fenotiplere 6zgii tedaviler gelistirildikge, daha 6nce
agir astim olarak tanimlanan astim, hafif astima dontsebilir.

Kontrol altinda degil

Bir haftada kismen kontrol altinda
olan astim 6zelliklerinden 3 ya da
daha fazlasinin bulunmasi

Varsa
Haftada 2 kezden fazla

Beklenen yada biliniyorsa
en iyi kisisel degerin (<%80"i)



Tablo 2.4. Gelecekteki riskin degerlendirilmesi

Alevlenme riski, instablite, akciger fonksiyonlarinda hizli
azalma, yan etkiler

ileride istenmeyen olaylarin risk artisi ile iliskili olan dzel-
likler sunlardir:

Kata klinik kontrol

Bir 6nceki yil sik alevlenme goriilmesi*
Astim igin hastaneye yatis

Diisiik FEV,

Sigara dumanina maruziyet

Yiiksek dozda ilag kullanimi

*Her alevlenmede; verilen kontrol edici tedavinin uygun oldugu gézden

gecirilmelidir.
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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 ilaglar, ogu zaman antiinfla-
matuvar etkileri sayesinde astimin kontrol altinda
tutulmasini saglayan, her giin ve uzun sire kullani-
lan ilaglardir. Rahatlatici ilaclar ise hizl etki ederek
bronkokonstriksiyonu geri dondiren, semptomlari
gideren ve gerektiginde kullanilan ilaglardir.

e 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 yiiksek lokal konsantrasyonlara
ulagabilmesini saglamasidir.

e inhaler steroidler giiniimiizde mevcut en etkili
kontrol edici ilaclardir.

e Hizli etkili inhaler beta2-agonistler bronkokonstrik-
siyonun giderilmesi ve egzersize bagli bronkokons-
triksiyonun 6nlenmesi icin secilecek ilaglardir.

e Rahatlaticr ilag kullaniminin artmasi ve her giin
kullanim gereksiniminin olmasi, astimin kontrolsiiz
olduguna iliskin bir uyaridir ve tedavinin yeniden
degerlendirilmesini gerektirir.

GIRIS

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

Kontrol edici ilaclar esas olarak antiinflamatuvar etkileri
yoluyla astimin kontrol altinda tutulmasini saglamak
tizere her glin ve uzun sire kullanilan ilaglardir. Bu grup;
inhaler ve sistemik steroidleri, |6kotrien antagonistlerini,
inhaler steroidler ile birlikte kullanilan uzun etkili inhaler
beta2-agonistleri, yavas salinan teofilin, kromonlar, anti-
IgE ve sistemik steroid dozunun azaltilmasini saglayan
diger tedavileri icerir. inhale steroidler giiniimiizde kulla-
nilan en etkili kontrol edici ilaglardir.

Rahatlatici ilaglar hizla etki ederek bronkokonstriksiyonu
diizelten, semptomlari gideren ve gerektiginde kullanilan

ilaglardir. Bu grup hizli etkili inhaler beta2-agonistleri,
inhaler antikolinerjik ilaglari, kisa etkili teofilini ve kisa
etkili oral beta2-agonistleri icerir.

ASTIM iLACLARI

Uygulama Yolu

Astim tedavisi inhalasyon yoluyla, oral veya parenteral
(subkiitan, intravenéz ya da intramiiskiiler enjeksiyon)
olarak uygulanabilmektedir. inhale tedavinin avantaji,
diisiik sistemik yan etki riskiyle ilaglarin dogrudan hava
yollarina verilmesi ve bu bolgelerde daha yiiksek lokal
konsantrasyonlara ulagabilmesidir.

Astim icin kullanilan inhaler ilacglar; basincl 6l¢ilt doz
inhaler (ODI), nefesle harekete gecen ODI, kuru toz inha-
leri (KTI) ve nebiilizasyon seklinde bulunmaktadir.
inhalasyon cihazlari, ilaglari alt solunum yollarina ulasti-
rabilme konusundaki etkinlikleri ile birbirinden ayrilmak-
tadir ve bu ozellik aygitin sekline, ilag formiilasyonuna,
partikiil biytkligine, aerosoliin hizina (aygita bagl ola-
rak) ve hastalara sagladigi kullanim kolayligina baglidir.

Hastanin kendi tercihi, uygunluk ve kullanim kolaylig
gibi etkenler sadece ilag uygulamasinin basarisini degil,
ayni zamanda hastanin tedaviye uyumunu ve uzun sireli
kontrolii de etkiler.

ODi'lerin kullanimi egitim ve beceri gerektirmektedir.
ODIi'nin hava haznesi (spacer) ile birlikte kullanilmasi
ilacin hastaya daha iyi aktarilmasini saglar, akcigerde
birikmesini artirir ve lokal ve sistemik yan etkileri azalta-
bilir (4). Bu aygitlarda bulunan ilaglar, klorofluorokarbon-
larin (CFC) iginde slispansiyon olarak hazirlanabilir ya da
hidrofluoroalkanlarin (HFA) iginde soliisyon olusturacak
sekilde hazirlanmakta olup bunlara modulite teknolojili
eklenmis olanlarda daha yiiksek oranda perifere ulagim
s6z konusudur (5).

KONTROL EDICi ILACLAR

inhaler steroidler

inhaler steroidler giiniimiizde persistan astimin tedavisin-
de kullanilan en etkili antiinflamatuvar ilaglardir.
Calismalarda bu ilaglarin astim semptomlarinin (6), hava
yolu asirt duyarliliginin (7), hava yolu inflamasyonunun



(8), atak sikliginin ve siddetinin azaltilmasi (9), astima bagl
mortalitenin azaltilmasi (10), yasam kalitesinin (6), akciger
fonksiyonlarinin (6) artirilmasi, sonug olarak astimin kont-
rol altina alinmasindaki etkinligi gosterilmistir. Ancak bu
ilaglar astimda strekli kullanim gerektirir, tedavi kesilecek
olursa klinik kontrolde bozulma meydana gelir (11, 12).

inhaler steroidler arasinda giig ve biyoyararlanim acisindan
farkhliklar vardir; ancak astimda diiz bir doz-yanit iliskisi
goruldiagiunden, bu farkliliklarin tasidigi klinik nem yalniz-
ca az sayida calismada dogrulanabilmistir. Turkiye’de bulu-
nan inhaler steroidlerin dozlarinin karsilastirmalari Tablo
3.1'de yer almaktadir.

Daha yiiksek dozlarin kullanilmasi astim kontroli agisin-
dan yalnizca kiiglik bir ek yarar saglamakta ama yan etki
riskini artirmaktadir (13, 14). inhaler steroid tedavisine iyi
uyum gostermeyenlerde ve sigara kullanan hastalarda daha
ylksek dozlar gerekebilmektedir.

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

Yan etkileri: inhaler steroidlerin lokal yan etkileri orofaringe-
al kandidiyazis, ses kisikligi (disfoni) ve st solunum yolu
irritasyonuna bagli olusan oksiriiktii. ODi’lerde bu yan
etkilerin sikligi, hava haznesi (spacer) kullanilarak azaltilabi-
lir (1-4). Inhalasyon sonrasinda agzin yikanmasi (su ile cal-
kalama, gargara ve tiikiirme) oral kandidiyazisi azaltabilir.

inhaler steroidlerin akcigerlerden emilimi sistemik biyoya-
rarlanimin bir béliimiinden sorumludur. inhaler steroidlerin
yol actigi sistemik istenmeyen etkiler, bu ilaglarin dozuna,
glicline, uygulama igin kullanilan cihaza, sistemik biyoya-
rarlanimlarina, karacigerdeki ilk gecis metabolizmasina
(inaktif metabolitlere dontisme), sistemik olarak emilen
(akcigerlerden ve olasilikla bagirsaklardan) ilag fraksiyonu-
nun yarilanma émriine baglidir (15). Bu nedenle cesitli
inhaler steroidlerin sistemik etkileri farkhliklar gostermekte-
dir. Birkag karsilastirmali calisma, es gigteki siklosonid,
budesonid ve flutikazon propiyonat dozlarinin daha az
sistemik etkileri oldugunu gostermistir (15-18). Giincel bil-
giler, eriskinlerde inhaler steroidlerin giinliik 400 mcg veya

Tablo 3.1. Eriskinde inhaler steroidlerin glinliik esdeger dozlari

ilac Diisiik doz (mcg)
Beklometazon dipropiyonat (CFC) 250-500
Beklometazon dipropiyonat (HFA) 100-200
Budesonid* 200-400
Flutikazon 100-250
Mometazon furoat* 200
Siklezonid* 80-160

*Gunde tek doz kullanilabilir
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daha az dozdaki budesonid ya da esdegerlerinde sistemik
yan etki problemi olmayacagini kanitlamaktadir.

Yiiksek dozda uzun siire kullanilan inhaler steroidlerin sis-
temik yan etkileri ciltte kolay berelenme (19), bébrek Gstii
bezlerinin baskilanmasi (1-3, 15) ve kemik mineral yogun-
lugunun azalmasidir (20, 21). Ozellikle post-menopozal
donem kadinlarda kalsiyum ve D vitamini eklenmesi 6ne-
rilmektedir.

inhaler steroidler kesitsel calismalarda, katarakt (22, 23) ve
glokom (24) ile de iliskilendirilmistir; ancak prospektif
calismalarda, posterior subkapsiiler katarakt yaptigina dair
kanita rastlanmamustir (25-27). inhaler steroid kullaniminin
tiberkiiloz dahil akciger enfeksiyonu riskini artirdigina ilis-
kin bir kanit bulunmamaktadir ve aktif tiiberkiilozu olan
hastalarda inhaler steroidler kullanilabilir (28).

Lokotrien Antagonistleri

Lokotrien antagonistlerinden sadece I6kotrien reseptér anta-
gonistleri (montelukast ve zafirlukast) Tirkiye'de bulunmak-
tadir. Klinik galismalar I6kotrien antagonistlerinin kigiik ve
degisken bir bronkodilator etkisinin oldugunu, 6ksuriik dahil
olmak lzere semptomlari azaltigini (29), akciger fonksiyo-
nunda diizelme sagladigini ve hava yolu inflamasyonu ile
astim alevlenmelerini azalttigini gostermistir (30-32).

Bu ilaglar hafif persistan astimi olan erigkin hastalarda alter-
natif tedavi olarak (33-35), aspirine duyarl bazi astimlilarda
da inhaler sterodilere ek olarak kullanilabilir (36). Orta per-
sistan astimda ve daha ileri evrede tek basina kullaniimaz
ancak tedaviye eklenmesi orta ve agir persistan astimda
inhaler steroid dozunun azaltilmasini saglayabilir (37-39).

Allerjik rinit olgularinda da etkinliklerinin gosterilmesi nede-
niyle, allerjik rinit ile astim birlikteliginin bulundugu olgular-
da secilmeleri veya eklenmelerini 6nermektedir (40).

Yan etkileri: Lokotrien antagonistleri iyi tolere edilir.
Amerikan Gida ve ilag Dairesi’'nin (FDA) intihara yatkinlik
ve intihar konusundaki uyarilar Gzerine yuritiilen vaka
kontrol calismalarinda, ¢ocuk ve geng eriskinlerde boyle
bir iliski saptanmamuistir (41). Olgu sunumu olarak bildiri-
len Churg-Strauss sendromu gelismesi ise sistemik ve/veya
inhaler steroid dozunun azaltilmasiyla bu sendromun orta-
ya ¢ikmasina baglanmaktadir (42-45).

Orta doz (mcg) Yiiksek doz (mcg)

>500-1000 >1000-2000
>200-400 >400-800
>400-800 >800-1600
>250-500 >500-1000
400 800
>160-320 >320-1280
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Uzun etkili inhaler beta2-agonistler

Formoterol ve salmeterol gibi uzun etkili inhaler beta2-ago-
nistler hava yolu inflamasyonunu etkilemedigi icin tek
basina kullanilmamalidir. inhaler steroidlerle birlikte kulla-
nildiginda en ylksek etkiyi gosterir (46, 47).

inhaler steroidlere uzun etkili inhaler beta2-agonistlerinin
eklenmesi, gece ve giindiiz semptomlarinda, hizl etkili
inhaler beta2-agonisti kullaniminda (48-50), alevlenme
sayisinda azalma (12,51-56) ve akciger fonksiyonlarinda
diizelme ile hizl klinik kontrol saglar.

Kombinasyon tedavisinin bu etkilerine dayanarak gelistirilen
steroid ve uzun etkili beta2-agonistlerinin (flutikazon+ salme-
terol, budesonid+formoterol, beklometazon-+formoterol) sabit
kombinasyon preparatlari ayni zamanda tedaviye uyumu da
artirabilmektedir (57).

Bu iki uzun etkili beta2-agonistten formoterol hizli baslan-
gich oldugundan semptom giderici olarak da kullanilabilir.
Budesonid+formoterol kombinasyonunun hem semptom
giderici, hem kontrol edici olarak kullanimiyla daha diistik
steroid dozu kullanarak daha az alevlenme ve astim kont-
roliinde diizelme saglanabilmistir (58-63).

Daha uzun siireli koruma sagladigi igin uzun etkili beta2-
agonistler egzersize bagli bronkospazmi 6nlemede de kul-
lanilabilir (51).

Yan etkileri: inhaler beta2-agonistler yavas salinimli oral
forma gore daha az sistemik yan etkiye (kardiyovaskiiler
stimiilasyon, iskelet kasi tremoru ve hipopotasemi) yol
agmaktadir. Beta2-agonistlerin diizenli olarak kullaniimasi
tasifilaksiye (brokoprotektif, bronkodilator ve yan etkilere
kars1) yol agabilir (52).

Salmeteroliin kiigiik bir hasta grubunda astima bagl 6lim
riskinde olasi bir artisa neden olmasi lzerine Amerikan
Gida ve ilac Dairesi’nce (FDA) uzun etkili beta2-agonistle-
rin mutlaka hekim 6nerisiyle ve steroid ile birlikte kullanil-
masi onerilmistir (53, 68).

Astimli hastalarda beta2 reseptor genindeki bazi varyasyon-
larin kisa ve uzun etkili beta2 agonistlere verilen yaniti
etkiledigine dair veriler mevcuttur. Arginin homozigotlarin-
da (B16 Arg/Arg) diizenli salbutamol kullanimi ile tasiflaksi
gelisebilecegi bildirilmistir. Uzun etkili beta2-agonistlerle
genotip arasinda benzer bir iliski olup olmadigina dair
celiskili veriler vardir. Bu konudaki en genis hasta grubunu
iceren bir calismada; inhaler steroid ve uzun etkili beta2-
agonist kullanan hastalarda farmakogenetik analiz yapildi-
ginda arginin homozigotlarinin agir atak gelisme siklig
agisindan diger genotiplerden farklilik gostermedigi ortaya
konmustur. Bu sonug uzun etkili beta2 agonist iceren teda-
vilerin uygulanmasinda tolerans gelisimi ile ilgileri endise-
leri hafifletmistir (54).

Tiotropium

Uzun etkili inhaler antikolinerjik bronkodilatér olan tiotro-
piumun, kontrol altina alinamayan erigkin astimindaki yeri
arastirilmig; salmeterol ile, inhaler steroidlerin dozunu iki
katina ¢ikarma ile ve inhaler steroid ve salmeterol tedavisi-
ne ilave etme ile kargilastirilmistir (64-67). Bir calismada

astim kontroliinde degisiklik olmadan, kiyaslanabilir etkiler
bulunmus (65), bir digerinde tiotropium’un inhaler steroid
ve uzun etkili beta2-agonistler ile kontrol altina alinamayan
hastalarin tedavisine eklenmesinin akciger fonksiyonlarini
iyilestirdigi, ancak semptomlari diizeltmedigi (66) tespit
edilmistir. Bir diger calismada ise, tiotropiumun standart
kombine tedaviye eklenmesinin, bir sonraki atagi geciktir-
digi ve atak sikligini azalttigi saptanmustir (67). Ancak mev-
cut calismalarda takip stiresi kisadir ve bulgularin bagimsiz
calismalarla dogrulanmasi beklenmektedir.

Teofilin

Teofilin disiik dozlarda hafif antiinflamatuvar etkisi olan bir
bronkodilatordiir (55-56, 69). Astimda yavas salinimli oral
formlarda giinde bir ya da iki doz kullanilabilirse de ilk sege-
nek kontrol edici ilag olarak yeterli etkinlikte gorilmemekte-
dir (70-72). Inhale steroidle kontrol saglanamazsa teofilin
eklenmesi yarar saglayabilir ancak, uzun etkili inhaler beta2-
agonist eklenmesine gore daha az etkilidir (56, 74).

Yan etkileri: Antiinflamatuvar etkisi olan dustk teofilin doz-
larinda kullanilirsa yan etki sikhigr az oldugu igin, doz asi-
mindan kuskulaniimadikca plazma teofilin dizeyi 6l¢timi
gerekmez. Teofilin, 6zellikle yiksek dozlarda (>10 mg/kg/
glin) 6nemli yan etkilere neden olabilecegi i¢in dikkatli doz
secimi ve plazma diizeyi izlemi gerektirir. En sik goriilen
yan etkiler; bulanti ve kusma olup, bunu disinda gastroin-
testinal semptomlar, yumusak diskilama, kardiyak aritmi,
konviilsif nobet gorilebilir. Bazi hastalarda yan etkiler
zamanla kaybolabilir. Hizli injeksiyonla uygulandiginda
olim de gordilebilir.

Teofilinin plazma diizeyini azaltan durumlar; ategli hasta-
liklar, gebelik ve tiberkiiloz ilaglari iken, teofilin toksisitesi
riskini artiran durumlar; karaciger hastalig, konjestif kalp
yetmezligi, simetidin, bazi kinolonlar ve bazi makrolidler
gibi ilaclarin kullanimidir (75).

Uzun etkili oral beta2-agonistler

Uzun etkili oral beta2-agonistler salbutamol ve terbutalinin
yavas salinimli formlarini igerir. Bu ilaglar nadir durumlar-
da, ek bronkodilatasyon gerektiginde kullanihr.

Yan etkileri: Yan etkileri kardiyovaskdiler stimiilasyon (tasi-
kardi), anksiyete ve iskelet kasinda tremoru olup inhaler
beta2-agonistlere gore daha sik goriilir. Teofilinle birlikte
kullanildiginda istenmeyen kardiyovaskdiiler reaksiyonlar
olusabilir. Dizenli monoterapi olarak kullanilmasi zararli-
dir ve her zaman inhaler steroidler ile bir arada kullaniima-
lidir.

Anti-IgE

Anti-IgE (omalizumab), inhaler steroidlerle kontrol altina
alinamayan agir allerjik astimi olan, perennial bir allerjene
(akar, kif, ev hayvani) duyarli hastalarda endikedir (1, 76).
Semptomlarin, rahatlatici ilag kullanma gereksiniminin, ve
alevlenmelerin azalmasini saglayarak astim kontroliinde
rolii oldugu gosterilmistir (77-79). Ancak bu etkiler biitiin
calismalarda dogrulanmamistir (80). Serum total IgE dizeyi
30-1500 I.U./mL olan astimlilarda kullanilabilir. Uygulama
dozu hastanin kilosu ve serum total IgE diizeyine gore belir-
lenerek, 4 veya 2 haftada bir subkutan enjeksiyon seklinde



uygulanir. Tedavinin 16. haftasinda hastanin klinik yaniti
semptomlarin, rahatlaticr ilag kullaniminin ve alevlenmele-
rin azalmasina ve astim kontroliine bakarak degerlendirilir
(1, 81). Yarar goren hastalarda tedaviye ayni dozda devam
edilirken, yarar saglanmamigsa tedavi sonlandirilir. Maliyeti
cok yiiksek bir tedavi secenegidir.

Yan etkileri: Calismalarda anti-IgE tedavisi oldukga giivenli
gortilmekle birlikte anafilaksi riski (1/1000) bildirildiginden,
enjeksiyonlar uygun sartlarin saglandigr merkezlerde yapil-
mali ve uygulama sonrasi hastalar en az iki saat bekletilme-
lidir (74). Anti-IgE tedavisinin uzun dénemde malignite ris-
kini arttiracagi yontindeki endiseler yayimlanan veri analiz-
leri sonrasinda azalmistir (82).

Sistemik steroidler

Agir ve kontrol altina alinamayan astimda 2 haftadan uzun
streli oral steroid tedavisi gerekebilir; ancak yan etki riski
kullanimi sinirlar. Astimda uzun sireli sistemik steroid teda-
visinin terapotik indeksi (etki/yan etki) uzun sireli inhaler
steroide gore daha duslktir (83, 84). Uzun siire oral stero-
id verilecekse, sistemik yan etkileri azaltan 6nlemler alin-
malidir. Oral yolun gizgili kas lizerine etkisi daha az, yari-
lanma 6mrii daha kisa ve doz uygulamasi daha esnek
oldugu icin, parenteral (iM ya da iV) yola tercih edilmelidir.

Yan etkileri: Sistemik yan etkiler osteoporoz, hipertansiyon,
diyabet, hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin baskilanmasi,
obezite, katarakt, glokom, deride stria olusumu ve kolay
berelenmeye yol acan deri incelmesi, ve kas zayifligidir.
Uzun sireli sistemik steroid kullanan astim hastalari osteo-
poroz agisindan onleyici tedavi almahdir (85-87).

Oral steroidlerin kesilmesi nadir de olsa adrenal yetersizlige
neden olabilir ya da Churg-Strauss sendromu gibi altta yatan
bir hastaligi ortaya ¢ikarabilir (44, 88). Ayni zamanda tiiber-
kiiloz, parazit enfeksiyonu, osteoporoz, glokom, diyabet, agir
depresyon ya da peptik Ulseri mevcut olan astimlilarda siste-
mik steroid tedavisinde yakindan ve dikkatli tibbi gozetim
onerilmektedir. Kisa sireli steroid tedavisi sirasinda dahi
6limcil seyreden herpes viris enfeksiyonlart bildirilmistir (1).

Kontrol edici diger tedaviler

Steroide bagimli agir astimlilarda gerek duyulan oral steroid
dozunu azaltabilme amaciyla gesitli tedaviler 6nerilmistir.
Bu ilaglar belli hastalarda ve uzman gozetiminde kullanilma-
lidir. Distik doz metotreksat’in, steroid dozunu azaltmada
kiiciik bir genel yarar sagladigi; ancak yan etkilerinin gorece
sik oldugu, ilagtan elde edilecek yararin, yaratabilecegi yan
etkilere degmeyecegi bildirilmistir (89-91). Siklosporin (92),
altin (93, 94) ve troleandromisinin (95) (makrolid grubu) de
ayni amagla kullanimlari s6z konusudur.

Yan etkileri: Makrolidler bulanti, kusma, karin agrisi ve
karaciger toksisitesine yol agar. Metotreksat gastrointestinal
semptomlara, hepatik ve diffliz pulmoner parankimal has-
taliga yol acabilir, ayrica hematolojik ve teratojenik etkiler
gosterebilir.

Allerjen immiinoterapisi
Gunumizde allerjik astim tedavisinin temelini gevresel
korunma ve ilag tedavisi olusturur. Allerjen immiinoterapi-
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si; erigkin astiminda yalnizca allerjik rinitin eslik ettigi hafif
astimda ve orta siddetteki olgularda, allerjenden kaginma
ve ilag tedavisine ragmen semptomlar devam ediyorsa
disundlebilir.

Oncelikle allerjik duyarlanma deri testi ve/veya in vitro test
ile gosterilmeli ve anamnezde de allerjenle temasin astim
semptomlarina yol actigi dogrulanmalidir (1, 2).

Uygulamada tek ve standardize bir allerjene duyarl hasta-
da, klinik agidan 6nemli allerjenin standart ekstresi tolerans
olusturmak amaciyla giderek artan dozlarda verilir.

immiinoterapi (IT) Uygulama Kosullari

e Hastaya anafilaksi riski agiklanmali ve yazili onayi
alinmali, anafilaksi 6nlemlerinin alindigr merkezlerde
ve allerji uzmani tarafindan uygulanmalidir

¢ Standart soltsyonlar kullanilmalidir

* 12 ay sonra olumlu etki saptanmazsa IT kesilmelidir

¢ Gebelikte immiinoterapiye baglanmamali, baglanmis-
sa doz artirnmina gidilmemelidir.

Tedaviye ragmen FEV, degeri %70 den diisiik olan astimh-
larda immiinoterapi distiniilmemelidir . Ayrica otoimmiin
hastaliklar, kontrolsiiz hipertansiyon, tanili psikiyatrik has-
talik varligi ve tedaviye uyumsuzluk immiinoterapi igin
kontrendikasyon olusturur (1, 2).

immiinoterapinin etkisinin diger tedavilere kiyasla hafif
kaldigr dikkate alinmali ve karar verirken yarar/zarar orani-
na bakilmalidir. Siki cevresel 6nlemlere ve dizenli koruyu-
cu ilag tedavisine ragmen astim kontroli saglanamadig
durumlarda dusiiniilmelidir. Astimda iT’nin ilag tedavisiyle
kargilastirildigi calisma yoktur. Tek allerjenle yapilmasi 6ne-
rilmektedir (2).

Yan etkileri: Allerjen immunoterapisi uygulanirken lokal ve
sistemik yan etkiler ortaya ¢ikabilir. Lokal olarak enjeksiyon
bolgesinde kabariklik, kizariklik, genis ve agrili reaksiyon-
lar ortaya ¢ikabilir. Sistemik reaksiyonlar da yasami tehdit
edebilen anafilaktik reaksiyon ve siddetli astim alevlenme-
leridir. Agir astimli hastalar arasinda immiinoterapiye bagh
olamler bildirilmistir (1).

Bronsiyal termoplasti

Bronsiyal termoplasti maksimum medikal tedaviye ragmen
semptomatik olan bir grup hasta icin 6nerilmis bir tedavi
yaklagimidir. Havayollarina, li¢ kez bronkoskopi uygulama-
si sirasinda, kontrolll 1s1 enerjisi verilmesi esasina dayanir
ve amag diiz kas kitlesinin azaltiimasidir. islemin agir astim
tedavisinde yer almasi igin, bagimsiz randomize kontrolli
klinik galismalara ihtiyag vardir (96, 97).

SEMPTOM GIDERICI iLACLAR

Hizh etkili inhale beta2-agonistler

Astim alevlenmelerinde olusan bronkospazmi gidermek ve
egzersiz sirasinda olusacak bronkospazmi 6nlemek ama-
ciyla kullanthirlar. Hizli etkili inhaler beta2-agonistler yal-
nizca gerektiginde ve gereken en disiik doz ve siklikta
kullanilmalidir. Ulkemizde bu gruba giren ilaglardan salbu-
tamol, terbutalin, ve ayni zamanda uzun etkili bir beta2-
agonist olan formoterol bulunmaktadir. Formoterol, yalniz-
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ca inhale steroidle diizenli bir tedavi altindaki hastada
semptom giderici olarak kullanilabilir (1).

Kullanimin siklasmasi astim kontroliinde kotiilesme anlami-
na gelir ve tedavi yeniden degerlendirilmelidir. Alevlenme
sirasinda beta2-agoniste hizli bir yanit alinamamasi da kisa
stireli oral steroid gereksinimine isaret edebilir.

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

Sistemik steroidler

Sistemik steroidler agir astim ataklarinin tedavisinde yararlidir.
Alevlenmenin ilerlemesini 6nler, acil servise bagvuru ve has-
taneye yatig gereksinimini azaltir, erken atak nikstni onler
ve morbiditeyi azaltir. Akut astimdaki etkileri kullanildiktan
4-6 saat sonra belirgin hale gelir. Oral tedavi tercih edilir (98).
Tipik olarak kisa streli oral steroid tedavisinde 40-60 mg/gtin
prednizolon 5-10 giin sireyle verilir (99). Semptomlar azalip,
akciger fonksiyonu hastanin en iyi kisisel degerine yaklasti-
ginda oral steroidler azaltilarak kesilir ve tedaviye inhaler
steroidle devam edilir (100). intramiiskiiler enjeksiyonlar, kisa
sureli oral steroid tedavisinden Usttin degildir.

Yan etkileri: Kisa sireli yliksek doz sistemik tedavinin yan
etkileri nadirdir. Bu yan etkiler; geri doniislii glukoz meta-
bolizmasi bozukluklari, istah artisi, sivi retansiyonu, viicut
agirhginda artis, aydede yiiz, psikolojik durum degisiklikle-
ri, hipertansiyon, peptik dlser ve aseptik femur nekrozu
olarak sayilabilir (1, 2).

Antikolinerjik ilaclar

Kisa etkili kullanilabilen tek antikolinerjik inhaler ipratropi-
yum bromdrin, astimli hastada semptom giderici etkisi
inhaler beta2-agonistler kadar gticli degildir. Akut astim
ataginda inhaler beta2-agonistle birlikte inhaler ipratropi-
yum bromirin kullanilmasi, akciger fonksiyonlarinda
anlamli bir ek diizelme ve hastaneye yatista azalma olustur-
maktadir (101). Ulkemizde salbutamol ile kombine olarak
ODi formunda ya da tek ilac olarak nebul soliisyonu olarak
bulunmaktadir.

Yan etkileri: ipratropiyum inhalasyonu agizda kuruluk ya
da aci bir tat ve prostatizm yakinmalari olusturabilir. Mukus
sekresyonunu azalttigi yoniinde net bir kanit yoktur (102).

Teofilin

Astimda semptom giderici olarak kisa etkili teofilin veya
aminofilin kullanilabilir (103). Teofilinin alevlenme tedavi-
sinde oynadigi rol tartismalidir. Kisa etkili teofilin hizl
etkili beta2-agoniste ek bir bronkodilatér yarar saglamaz-
ken, solunum dirtistinin uyarilmasi ve diyafram kas yor-
gunlugunun giderilmesi agisindan yarari olabilir.

Yan etkileri: istenmeyen etkilere yol acabilecegi icin yavag
salinimli teofilin tedavisi almakta olan hastalara kisa etkili
teofilin verilecekse plazma diizeyi dl¢iilmelidir (1).

Kisa etkili oral beta2-agonistleri
inhale ilag kullanamayan az sayida hastada kullanilmasi uygun
olabilir; ancak istenmeyen etki prevalansi daha yuksektir.

Tamamlayici ve Alternatif Tip

Astimda hastalarin basvurdugu tamamlayici ve alternatif
tedavi (TAT) uygulamalari; akupunktur, homeopati, yoga,
bitkisel ilaglar, diyet, ayurveda, iyonlastiricilar, osteopati,
kiropratik manipllasyon, speleoterapi (magara tedavisi),
biyorezonans ve ozon tedavisi olarak sayilabilir.

Nefes ve gevseme teknikleri ile ilgili calismalarda pozitif etki-
ler bildirse de, astimin klinik pratiginde bu tekniklerin kulla-
nimi ile ilgili glivenilir bir sonug elde edilmemistir (104).

Eriskin astiminda diger TAT uygulamalarinda, etkinlikleriyle
ilgili kanit olusturacak derecede arastirma mevcut degildir.
TAT uygulayan terapistin psikoterapotik roli 6nemli bir
plasebo etkisi gdstermektedir (1, 105).

Diyet takviyesi olarak D vitamininin, astim ataklarindan
koruyucu etkisi bazi gozleme dayali calismalarda gosterilse
de, klinik pratikte dnerilmesi icin stregelen klinik ¢alisma-
larin sonuglanmasi beklenmektedir (106).

Yan etkileri: Akupunktura bagli hepatit B, bilateral pnémo-
toraks ve yaniklar bildirilmistir. Bazi bitkisel ilaglar ise tok-
sik alkoloidler icerdiklerinden farkli yan etki ve ilag etkile-
simine neden olmaktadirlar.
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BOLUM 4

ASTIM TEDAVISI VE KORUNMA

BOLUM 4.1

HASTA-HEKIM ISBIRLIGI, HASTA EGITIMI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astimhi hastalarin etkili bir sekilde tedavi edilebil-
meleri i¢in hastanin ya da hasta ¢ocuksa ailesinin
takip eden doktorla iyi bir ishirligi iginde olmasi
gerekir.

e sbirliginin amaci doktorun rehberliginde kendi
durumunu kontrol edebilmesi ve kendi kendini
tedavi edebilme konusunda beceri kazanmasini
saglamaktir.

e 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
tartisilarak ve uyum iginde diizenlenmesi,

* hastanin tedavisinin ve kontrol diizeyinin peri-
yodik olarak izlenmesi.

e Her yastaki astimli hastaya egitim verilmelidir.

e Kisisel astim tedavi plani astimli hastalarin belirtile-
ri ve/veya zirve ekspiratuar akim hizi (PEF) izlemine
gore tedavilerini degistirebilmelerini saglar.

e Bu egitim saglk calisanlarinin astimh hastalarla
karsilastigi her ortamda 6rnegin klinikte, muayene-
hanede, acil serviste, eczanede, evde, kamuya agik
yerlerde (okullar, halk egitim merkezleri gibi) olabi-
lir. Egitimlerin tekrarlanmasi astim kontroli saglan-
mada basari oranini arttirmaktadir.

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

iSBIRLIGININ SAGLANMASI

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 egitilmele-
ri, doktor tarafindan belirlenen tedaviye uyumlarinin
saglanmasidir.

Rehber esliginde astimli hastanin kendi tedavisini yonlen-
dirmesi yaklasiminin hem eriskin hem de ¢ocuk hastalar-
da astim morbiditesini azalttig gosterilmistir (2-12).

ASTIM EGITIMI

Egitim, astimli hasta ve doktor arasindaki isbirliginin en
onemli parcasidir. Astim egitimi; hastanin egitimi, ailesi-
nin egitimi ve hastayla karsilasan saglik calisanlarinin
egitimi olarak gruplandirilabilir. Bu egitim saglik ¢alisan-
larinin astimh hastalarla karsilastigi her ortamda 6rnegin
klinikte, muayenehanede, acil serviste, eczanede, evde,
kamuya agik yerlerde (okullar, halk egitim merkezleri
gibi) yapilmalidr.

ASTIMLI HASTALARIN EGITiMI

Astimh hastalar hastaligin 6zellikleri, kullanilacak tedavi
yontemini anlama, astim kontroliinii gliglestiren faktorler-
den uzak kalma ve tedavilerinde degisiklik yapabilme
konularinda egitildiklerinde astimin klinik seyrinin diizel-
digi goralmdistdr. (5, 10, 12, 13). Maliyet analiz galisma-
lari da astim egitiminin hastalik maliyetini azalttigini
gostermistir (1, 14,15).

Astimli hastanin ve yakinlarinin egitiminde kullanilacak
yontem hastanin okur-yazar olup olmamasina, entellekti-
el diizeyine gore degisebilir. Hasta egitiminde kullanilacak
yontemleri karsilastiran ¢ok fazla galisma yoktur. Bununla
birlikte kiigiik grup egitimlerinin uygulanmasi daha kolay-
dir ve maliyeti daha dustiktir. Ancak kiigik grup egitimi
ile bireysel egitim arasinda anlamli bir fark saptanmamak-
la birlikte, her iki yontemde de astimli hastalarin yas,
sosyoekonomik ve kiilttrel diizeyleri, vb. g6z &niine ali-
narak gereksinimlerini karsilayacak sekilde olmaldir (16,
17). Hasta egitiminde videolar, yazili materyaller ya da
bilgisayar gibi degisik yontemler ve araglar kullanilabilir
(2). Okur-yazar olmayan kisiler icin s6zli ya da resimli
basilmis materyallerin kullanimi mimkdn olabilir (18,
19). Geleneksel metodlarin yani sira ozellikle astimh
cocuklarin ve adolesanlarin sik kullandig sosyal aglardan
astim egitiminde de yararlaniimaktadir. Web-temelli
kisisel astim 6zyonetim tedavi plani kolay uygulanabilir ve
ucuz olmasi agisindan hastalar tarafindan giderek daha
fazla tercih edilmektedir (20, 21). Uygun hastalarin
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Tablo 4.1.1. Astimli hastanin tedavisinde hasta-hekim isbirliginin kapsami

¢ Egitim

*  Hasta ve hasta yakinlarinin egitimi

*Saglik calisanlarinin egitimi

e Tedavi hedeflerinin saptanmasi

e Hastanin belirtilerine bakarak kendi astim takiplerini yapabilmesi

e Astim kontroli, tedavisi ve hastanin ilag kullanma becerilerinin diizenli olarak doktor tarafindan kontrol edilmesi

e Hastanin kendisinin astim tedavisinde gerektiginde bazi ayarlamalar yapabilmesi ve acil durumda yapmasi gerekenleri gos-
teren “Yazili tedavi plani” konusunda egitilmesi

Tablo 4.1.2. ilk vizitte hasta egitimi

Verilmesi gereken bilgiler

Sorunlarin saptanmasi

Basit bir dille 6gretilmesi gerekenler:

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

Astim kontrollniin tanimi

*Az sayida giindiiz belirtisi,

*Astima bagli olarak gece uykudan uyanma olmamasi, *Normal giinliik aktiviteleri yapabilme,
*Solunum fonksiyonlarinin normal olmasi,

Astim tedavisi: iki tip ilaca ihtiyaciniz vardir.

*Uzun donemde kontrol saglayan ilaglar:

Kontrol edici ilaglar, havayollarinda astim belirtilerini olusturan hiicrelerin toplanmasina
engel olur.

*Cabuk diizelme saglayan ilaglar:

Cabuk etki gosteren, havayolunu birkag dakikada genisleten ilaclar havayollarinin etrafindaki
kaslari gevsetirler.

Her goriismeye gelirken ilaclarinizi getirin.

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

Vizitten beklentilerin 6grenilmesi

Astim kontroliiniin degerlendirilmesi

Tedavinin amaglarinin anlatilmasi

ilaglarin anlatiimasi

Yagsam kalitesinin degerlendirilmesi

*Astiminizla ilgili sizi en ¢ok tizen sey nedir?

*Astiminizdan dolayr yapamadiginiz igin en ¢cok yapmak istediginiz sey nedir?
*Tedaviden beklentiniz nedir?

*Hangi ilaglari kullandiniz?

*Bugtin bana sormak istediginiz baska sorular var mi?

*Cevrenizde astiminizi kétilestiren seyler var mi?

hastaliklari hakkinda dogru bilgi alabilecekleri sitelere
yénlendirilmeleri hasta egitimine katkida bulunabilir (Orn:

www.aid.org.tr, www.toraks.org.tr).

Hasta egitimi yapilirken hastalarin etnik ya da kiltirel alis-
kanlklari da g6z 6niinde bulundurulmalidir. Ornegin orug
tutan astimli hastalarin bu donemde ilaglarini alip almadik-
lari sorgulanmali, astim kontroll agisindan dikkatle izlen-
melidirler (22).

Ozellikle 6nceden astimi kontrol altinda olmayan gebe
hastalarda gebelik stiresince astim kontroll bozulabilir. Gebelik
sirasinda bebege zarar vereceginden korkarak astim ilaglarinin
kesilmemesi gerektigi konusunda hasta uyariimalidir. Kendi
tedavisini dlizenleme konusunda egitim alan gebe astimli
hastalarda da egitimden sonra gece belirtileri ve kurtarici ilag
kullaniminda belirgin 6l¢tide azalma oldugu saptanmistir (9).

Hasta egitimi astimli hastalarin yagam kalitesini arttiran en
onemli faktordir. Bu nedenle astimli hastanin kisisel 6zy6-

29
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Hasta Adi Soyadi: Dosya No:
Tel: Doktor:
Hergiin almaniz gereken ilaglar
ilac Adi Doz

Nefes darligi, hirilti, 6ksiiriik nobetlerinde ya da egzersizden dnce almaniz gereken ilag

TEDAVIYi NE ZAMAN ARTTIRACAKSINIZ?

Astimimizin kontrol altinda olup olmadigini nasil anlayacaksiniz?

Son 1 haftada asagidaki belirtilerin hangisini yasadimz?

Haftada 2 giinden fazla astim belirtisi yasadiniz mi? () Evet () Hayir
Astim nedeniyle giinliik islerinizi yapamadiginiz oldu mu? () Evet () Hayir
Gece astimdan dolayi uyandiginiz oldu mu? () Evet () Hayir
Kurtarici ilacinizi haftada 2 kereden fazla aldiniz mi? () Evet () Hayir
PEFmetreniz varsa PEF degeriniz ....... ‘dan distik oldu mu? () Evet () Hayir

Eger yukardaki sorulardan 3 ya da daha fazlasina EVET cevabi verdiyseniz astimimiz kontrol altinda degildir, ilacimzi
arttirmaniz gerekir

TEDAVINIZI NASIL ARTTIRACAKSINIZ?
............................ ilacinzi ..............dozunda almaya baglayin

Tedaviyi ....ccccoevenene gln sirdirin

DOKTORU/HASTANEYi NE ZAMAN ARAYACAKSINIZ?

Doktor ya da klinigin numarasi:

ACIL DURUM/ASTIM KONTROLUNUN iLERI DERECEDE BOZULDUGUNU GOSTEREN BELIRTILER

v'Ciddi nefes darligi varsa/kisa cimlelerle konusabiliyorsaniz
V' Agir astim atag1 gegiriyorsaniz ve 6liim korkusu yasadiysaniz

v Kurtarici ilacinizi 4 saatten daha sik aralarla almaniz gerekiyor ve diizelmiyorsaniz
1. Kurtaricr ilacinizi 2-4 puf alin

2. Kortizon hapinizi ......... tablet alin
3. Hastaneye gidin ya da ......c..cccceeeenenneenn numaray! arayin

4. Hastaneye ulasincaya kadar kurtarici ilacinizi almaya devam edin

Sekil 4.1.1. Yazil tedavi plani 6rnegi

netimine yonelik egitim ile astim kontrolunun dogru deger-
lendirilmesi de yasam kalitesi agisindan 6nemlidir (23, 24).

ASTIMLI HASTALARIN EGiTiMiNDE VERILMESi GEREKEN
BiLGILER

Astimli hastalarin asagidaki konularda egitilmeleri
gereklidir (25-27)

1.
2.
3.

Hastaliklari hakkinda bilgilendirme

Kontrol edici ve kurtarici ilaglarin farklari

inhaler kullanimi ve PEFmetre kullanimi konula-
rindaki beceriler

4. Belirti ve ataklarin 6nlenmesi

5. Astimin kotulestigini gosteren belirtiler, gtnlik
tedavi ve atak tedavisi konusunda hastanin yap-
mas! gerekenleri iceren yazili tedavi planlarinin
uygulanmasi konusunda bilgilendirme

6. Astim kontroliiniin izlenmesi

7. Tibbi tedaviye bagvurulmasi gereken zaman ve
yontem

Yazili astim tedavi plani
Astim ataklarla seyreden bir hastaliktir ve atak siddeti has-
tadan hastaya ya da ayni hastada ataktan ataga degisiklik



gostermektedir. Hastalarin bu ataklar sirasinda ne yapacak-
larini bilmeleri gereklidir. Bu amagla yazili tedavi planlari-
nin uygulanmasi astimli hastanin kendi tedavisini diizenle-
mesinde rehberlik saglayacaktir. Ayni plan hastanin inhale-
antiinflamatuvar tedavisinin diizenlenmesinde de faydali
olacaktir. Yazili tedavi plani astim siddeti ve tedavisi goz
oniline alinarak her birey igin ayri olusturulmalidir. Yazili
tedavi planlari degisik formlarda hazirlanabilir. Bazilarinda
trafik 15181 sistemi (yesil, sar1 ve kirmizibolgeler) uygulanmig
ancak diger yontemlerle arada bir fark saptanmamustir.
Sekil 4.1.1"de bir yazili tedavi plani 6rnegi gosterilmistir.
Yazili tedavi plani asagidaki 4 noktayi icermelidir (13):

Tedaviyi ne zaman arttirmak gerekir?
Tedaviyi nasil arttirmak gerekir?

Ne kadar siireyle devam etmek gerekir?
Ne zaman doktora bagvurmak gerekir?

AWN =

Yazili tedavi planlar 6zellikle orta ya da agir astimi, agir
atak 6ykiist olanlarda, astim kontroll saglanmamis olanlar-
da 6nerilmektedir.

Astimli hastanin kendi belirti ve PEF izlemini yapmasi ve
yazili tedavi planini uygulamasi durumunda hastaneye yatis
ve acil servis bagvurusu oranlarinibelirgin olarak azaltir.
Ancak PEF ya da FEV, degerlerinde anlamli bir farkhlik
gozlenmemektedir (7, 13).

iSBIRLIGININ SURDURULMESI

Hasta-hekim isbirliginin saglanmasi kadar surekliligi de
o6nemli bir konudur. Cocuklarda ve eriskinlerde uzun
donemde tedavi uyumu %50 azalmaktadir.

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

Astimli hastanin takibinde baslangi¢ vizitinden itibaren
hastanin yazili tedavi planina uyumu kontrol edilerek gere-
kirse yeniden anlatilmalidir. Her vizitede hastanin inhaler
kullanma teknikleri g6zden gegirilmelidir.

SAGLIK CALISANLARININ EGIiTiMi

Hekim Egitimi

interaktif egitim alan doktorlarin izledigi astim hastalarinin
kontrollerinin daha fazla saglandigi gézlenmistir (28, 29).
Ulkemizde yapilan calismalarda hekimlerin astim tani ve
tedavisi hakkinda egitime ihtiyaclari oldugu, astim rehber-
lerinin uygulanmasinda sorunlar yasandigi bildirilmistir.
Astimli hastalari izleyen hekimlerin bu konudaki egitim
toplantilarina katilmalari astim kontroliinde basari saglan-
masinda énemli katkida bulunacaktir (30-33).

Hemsire Egitimi

Astimli hastanin izlemi ekip ¢alismasi seklinde yiiritiilme-
lidir. Bu nedenle astimli hastayla karsilasan tim saglik
calisanlarinin egitilmeleri astim kontroliini olumlu yénde
etkileyecektir. Egitimli bir astim hemsiresi tarafindan egitim
yapildiktan sonra yutksek riskli astimli hastalarin planlanma-
mig doktor ya da acil servis basvurularinin sikhginda azal-
ma oldugu gozlenmistir (12, 34).

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Eczacilarin Egitimi

Ozellikle inhaler ilac kullanma teknikleri konusunda ecza-
cilarin da egitim almasi 6nemlidir. Hastalarin doktor ve
hemsirelerinden alacaklari egitimle birlikte eczacilardan
alacaklari egitim de yanhs inhaler ila¢ kullanma oranini
o6nemli Olclide azaltacaktir. Tlrk Toraks Dernegi’nin bu
amagla eczaneler igin hazirladigi kitapgiklar mevcuttur.
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BOLUM 4.2

KORUNMA

ANAHTAR NOKTALAR

e Farmakolojik tedavi astimda kontrolun saglanmasi
ve yasam kalitesinin artirilmasinda oldukga etkili-
dir. Buna ragmen astim gelismesinin engellenmesi,
semptomlarin kontrol altina alinmasi ve ataklarin
onlenmesi adina risk faktorleri ile temasin ortadan
kaldirilmasi veya azaltilmasina yonelik 6nlemler
mimkin oldugunca uygulanmalidir.

e Astim etyopatogenezine ait bilgilerimiz hentiz ¢cok
net olmadigindan astimin gelisiminin engellenme-
sine yonelik 6nlemler oldukga kisitlidir.

e Astim ataklarina “tetikleyiciler” olarak tanimlanan
viral enfeksiyonlar, allerjenler, hava kirliligi etkenle-
ri ve ilaglar gibi ¢cok sayida faktor neden olmaktadir.

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

¢ Meslek ortaminda duyarlanmaya yol acan etkenle-
rin erken doénemde saptanmasi ve duyarlanmis
kisinin bu etkenlerle temasinin engellenmesi meslek
astiminin tedavisinde 6nemli bir yer tutmaktadir.

Cevresel risk faktorleri (tetikleyiciler) ile temasin azaltil-
masi hem astim gelisiminin 6nlenmesi hem de hastalik
gelismis kisilerde semptomlarin kontrol altina alinabilme-
si agisindan 6nem tagimaktadir (1-3). Astim ve allerjik
hastaliklarin gelisiminde 3 basamak mevcuttur:

1. Allerjenle temas sonucu duyarlanma

2. Tekrarlanan allerjen temasi sonucu hava yolu infla-
masyonunun gelismesi

3. Tetikleyici faktorlerin de katihmi ile hastalik semp-
tomlarinin olugsmasi.

Bu nedenle korunma stratejileri allerjik hastalik gelisimi-
nin asamalarina gore yapilandirilmistir (1-3).

Primer Korunma: Astim gelismesini &nlemeye yonelik
onlemleri kapsar. Duyarlanmanin 6nlenmesi veya duyar-
lanmis kiside astim gelisiminin engellenmesini kapsar.

Sekonder Korunma: Astim gelismis bir kiside semptomla-
rinin ve atak gelisiminin 6nlenmesidir.

PRIMER KORUNMA

Primer korunmada astim ve diger allerjik hastaliklarin
gelisimini 6nlemek adina yapilan biitiin stratejiler “ firsat
penceresi” olarak da tanimlanan yasamin ilk yillarini
hedef almistir. Bu nedenle yapilan arastirmalar dogum
oncesi donemi ya da dogumdan hemen sonraki dénem-
leri kapsar. Bunun cesitli nedenleri vardir. Oncelikle
astim cocukluk doneminde erigskin donemden daha siktir
ve hastalik baglamadan 6nlemeye yonelik uygulamalarin
baslamasi gerekir. Digeri ise 3 yasa kadar olan ¢ocuklar-
da allerji karsi T hiicre yanitlarinin degistirilebilir oldugu
kabul edilmektedir. Dolayisi ile bu cevabin gesitli girisim-
ler ile modifiye edilebilecegi duslincesi olusmustur (1-3).
Primer korunmada atopi agisindan yiksek risk altindaki
bebek (ailede astim ve/veya allerjik hastalik 6ykusi olan)
belirlendikten sonra tartisilan stratejiler 3 temel alanda
Ozetlenebilir:

1. Beslenme ile ilgili oneriler
a. Gebe/Annenin beslenmesine yonelik uygulamalar
b. Bebegin beslenmesine yonelik oneriler (anne

sttt alimi/ek gidalarin baslanmasi vs)

2. inhalan allerjenlerden korunmaya yonelik uygula-
malar

3. Pasif sigara dumani maruziyeti basta olmak tizere
nonspesifik cevresel irritanlara yonelik uygulamalar

1. Beslenme ile ilgili oneriler

a. Gebe/Annenin beslenmesine yonelik uygulamalar
Risk altindaki bebekler besinsel allerjenlerle plasenta,
anne sitli, mamalar, solid gidalar ve hatta inhalasyon
yoluyla karsilagabilirler (3). Gebelikte annenin allerjenik
besinlere yonelik diyet uygulamasinin allerji gelisimini
engelleyici etkisi gosterilememis, hatta fetus/bebekte
yetersiz ve dengesiz besin alimina neden olacag igin
olumsuz etkisi olabilecegi sonucuna varilmistir (4-6).
Laktasyon doneminde diyet kisitlamasinin allerji gelisimi-
ni engelledigine dair heniiz yeterli diizeyde kanit bulun-
mamaktadir (4-6).

Soya bazli veya aminoasit bazli mamalarin baglanmasi-
nin sonuglart ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir (4, 5).
Yakin zamanda yapilan bir metanalizde antenatal veya
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erken ¢ocukluk déneminde probiyotikler, atopik duyarlan-
mayi azalttiklari gosterilmelerine kargin astim gelisimini
engelledigine dair veri elde edilmemistir (7, 8).

b. Anne siitii alimi ile ilgili oneriler

Anne siitiiniin atopik hastalik gelisimi tizerinde olumlu bir
etkisi olup olmadig tartismali bir konudur ve calisma
sonuglari geliskilidir (9). 3-4 ay siire ile anne siitii alinmasi,
4 yasa kadar gorilen tst solunum yolu enfeksiyonu ile ilis-
kili wheezing gelisimine karsi koruyucu bulunmustur. Anne
slitlinlin, 6 yastan sonra gorlilen wheezing ve astima kars!
koruyuculugu ile ilgili celiskili sonuglar bildirilmistir (10,
11). Bu konuda yapilan bir meta-analizde anne siiti ile
beslemenin allerjiye karsi koruyucu etkisi olabilecegi sonu-
cuna varilmigtir (12). Bu olumlu sonucun anne siiti ile
beslenen bebeklerde inek siitli ve diger besinlerle ge¢ kar-
silasmaya ve anne sitiiniin imminmodilator etkilerine
baglh olabilecegi 6ne siirilmiistir.

Bu kapsamda primer korunmada oneriler (4, 5, 11, 13, 14);

¢ Gebelik ve emzirme déneminde annede diyet kisitla-
masinin yapilmamasi,

* Bu konuda 6neri yapilmamasina ragmen diyet kisitla-
masi yapan gebe/annenin diyetisyen ile konsiilte
edilmesi ve bu yolla bebegin almasi gereken protein
ve karbonhidratlarin alinmasinin saglanmasi

e Bebegin ilk 4-6 ay arasinda anne slitli almasi

e ilk 4-6 ay arasinda anne siitii alamayan bebeklere
hidrolize mamalarin baglanmasi

e Ek gidalarin geciktirilmemesi ve bebek 4-6 aylikken
basglanmasi,

¢ Allerjik olma potansiyeli olan besinlerin temel ek
besinler baglandiktan sonra ardisik olarak baslanmasi
ilk uygulamanin evde yapilmasi 6nerilmektedir.

e Sipheli 6ykii durumunda bebegin allerji uzmani ile
konstilte edilmesi ve sonrasinda ek gidalarin baslan-
masl

2. inhalan allerjenlerden korunmaya yonelik uygulamalar:
Ev tozu akarlarindan korunmaya yoénelik 6nlemlerin akar
duyarligr ve allerjik hastalik gelisimini 6nleyici etki baki-
mindan yeterli olmadiklari gosterilmistir (15-17). Randomize
kontrollu calismalarda besinsel allerjenlere yénelik 6nlem-
lerle inhalan allerjenlere yénelik 6nlemlerin birlikte uygu-
lanmasi (¢oklu yaklagim) ile erken cocukluk déneminde
hinlti-hisilti, atopik dermatit ve astim riskinde azalma goz-
lenmistir (18-20). Bunun yani sira ¢ocuklarda yapilan bir
arastirmada akar gegirmeyen yatak kilifinin brons asiri
duyarlihginda azalmaya neden oldugu gosterilmistir (21).
Primer korunma igin ¢oklu yaklagimlar ile ilgili olumlu kli-
nik sonugclar bildirilen arastirmalar bulunmaktadir (22, 23).

Evde hayvan ile hayatin erken déneminde temasin, ileride
astim gelisimi Gzerine etkisine dair geliskili sonuglar bulun-
maktadir (24). Kopek allerjeni ile erken yasta temas, ailesin-
de astim 6ykisi olmayan ¢ocuklarda tekrarlayan hirilti-hisil-
ti riskini azalttigi ve yine 7 yasina dek izlenen ¢ocuklarda
kedi ile erken temasi olan ¢ocuklarda astim insidansinin
artmadig belirtilmektedir (25-27). Hayatin ilk yilinda iki veya
daha fazla kedi veya kopek ile temasin sadece astima karsi
degil ayni zamanda hayvan-disi allerjenlerle duyarlanmaya

karst da koruyucu oldugu bildirilmistir (28). Ancak bunun
tam tersini bildiren calismalar da vardir (29). Yakin zamanda
tamamlanmis bir dogum kohort ¢alismasinda erken dénem-
de evde kedi ya da kopek beslenmesinin 11 yasta astim
gelisimi tzerine bir etkisi olmadigr gosterilmistir (30).

Hamambdcegi maruziyeti duyarlanma gelisimi ile iliskili-
dir. Hamabocegi duyarhlig ileri yillarda astim ve wheezing
gelisimi icin risk tasimaktadir (31, 32). Bir dogum kohort
izleminde belirgin bir maruziyet saptanmayan bebekler ile
karsilastirildiginda Bla G 1 ve 2 maruziyeti 0,05 ve 2 U/g
arasinda olan bebeklerde ileride astim gelisimi 8,5 kat, 2
U/g glin tstlinde olanlarda ise 35,9 kat fazla bulunmustur.
Bu nedenle duyarlanmayi azaltmak icin hamambdocegi
maruziyetini azaltict uygulamalar 6nerilmektedir (31, 32).

Primer korunma anlaminda;

* Ev tozu akarindan korunmanin astimdan korunmaya
yonelik etkisi Gzerine celiskili sonuglar bulunmasi
nedeni ile tek basina olmaktan ziyade besin allerjen-
leri ile birlikte korunma ydntemlerinin uygulanmasi
ve hasta basina bireysel ele alinmasi 6nerilebilir.

* Riskli bebegi olan ailelere erken gocukluk dénemin-
de evde evcil hayvan beslenmesi ya da beslenmeme-
sine dair 6neride bulunmak igin yeterli kanit yoktur.

e Hamambdcegi varsa eliminasyona yonelik &neriler
ve uygulamalar yapilmahdir.

e Pasif sigara dumani maruziyeti basta olmak tizere nons-
pesifik cevresel irritanlardan korunma uygulanmalidir.

Prenatal ve postnatal sigara maruziyetinin akciger gelisimi
Uzerinde olumsuz etkilere yol agtigi ve cocukluk donemin-
de hinilti-higilti gelismesi agisindan risk olusturdugu saptan-
mistir (33). Gebelikte annenin sigara icmesinin duyarlanma
lizerine etkisi net olmamakla birlikte cocukluk déneminde
pasif sigara maruziyeti duyarlanma riskini artirmaktadir.

* Bu nedenlerle yiiksek riskli bebeklerde astim gelisimi-
nin 6nlenmesi adina gebelerin ve ebeveynlerin sigara
icmeleri kesinlikle engellenmelidir (33-35).

Bir allerjik hastalik ortaya ¢iktiktan sonra astim gelisimini
onlemeye yonelik girisimlerden de s6z edilebilir. Atopik
dermatiti olan cocuklarda antihistaminik uygulamasi ile
astim gelisiminin engellenmesi arastiriimis olmakla birlikte
sonuglari halen tartismalidir, bu sonuglar heniiz bu yon-
temlerin klinik pratikte 6nerilmeleri icin yeterli bulunma-
maktadir (36). Allerjik riniti olan ¢ocuklarda allerjen spesi-
fik immuinoterapi uygulanan grupta astim gelisme oraninin
kontrol grubuna gore daha disiik oldugu gosterilmistir (37).

Sekonder korunma

Astim gelismis bir kiside semptomlarin ve atak gelisiminin
onlenmesidir. “Tetikleyici” olarak adlandirilan bazi gevresel
faktorlerle karsilasma ile astim semptomlari ortaya gikar
(38, 39). Allerjenler, viral enfeksiyonler, hava kirliligi, ilaclar
tetikleyici faktorler arasindadir. Sigara dumani, mesleksel
ajanlarlar ve ilaglar ile gida katki maddeleri temasinin
engellenmesi astim kontrolunu kolaylastirmakta ve ilag
gereksinimini azaltmaktadir. Astimli hastalarda allerjenler,
viral enfeksiyonlar ve hava kirliligine maruziyetin olabildi-
gince azaltilmasi 6nerilmektedir (40).



Allerjenden korunma

Eger kiside allerjik astim s6z konusu ise duyarli oldugu
allerjene karsi koruyucu tedbirlerin alinmasi 6nerilir.
Allerjenden kaginma sadece allerjik astim tanisi almig kisi-
ler icin gecerlidir. Astimi allerjik olmayan olgulara bu
korunma yontemleri 6nerilmez.

Genel olarak allerjenlerle tetiklenen semptomlari olan
allerjik astimli hastalarda allerjenlerden korunma tedavide-
ki ilk basamak 6nerilerdendir. Duyarh astimlilarda i¢ ortam
allerjenleri ile maruziyetin atak olusmasinda &nemli yeri
oldugu bildirilmistir (41, 42). Bu nedenle atak nedenlerinin
mimkin oldugunca ortadan kaldirilmasina yonelik korun-
ma 6nlemleri ile astim ataklarinin 6nlenebilecegi bilinmek-
tedir. Allerjenlerden korunmada farkli allerjen gruplari icin
degisik korunma 6nlemleri tanimlanmaktadir.

Ev tozu akan

Akar allerjisi tim diinyada ciddi bir problem olusturmakta-
dir. Ulkemizde i¢ ve dogu bolgeler ile karsilastiriliginda
nem oraninin yiiksek oldugu kiyi bolgelerinde ev tozlarinda
akar bulunma orani daha yiiksek bulunmustur (43). Bu
verilerle dogru orantili olarak kiyr boélgelerde yasayanlarda
akar duyarliligr orani da yiiksek orandadir (44).

Akar allerjen diizeyini azaltma agisindan en etkin yontem-
ler allerjen gecirmez yatak ve yastik kiliflari, yatak takimla-
rinin 55 derecenin lizerindeki isida su ile yikanmasi ve
halilarin kaldirilmasidir (45-48). Ancak bu 6nlemlerin akar
duyarliligi olan astimli hastalarda kontrolu saglamada etkin
olup olmadiklari tartisma konusudur (49, 50). Bu yontemle-
rin allerjen diizeyini azaltmada etkili oldugu bildirilmekle
birlikte klinik semptomlar tizerine etkisi olmadigini goste-
ren aragtirmalar bulunmaktadir (51). Ancak arastirmalarin
sonucunun yorum ile ilgili oldugunu 6ne siren gorisler de
bulunmaktadir (49). Duyarli hastalarda Tablo 4.2.1'de sira-
lanan oneriler uygulanabilir Ev tozu akarindan korunmada
coklu yontemlerin uygulanmasi 6nerilmektedir (52).

Ev hayvanlari

ic ortamda allerjiye en sik neden olan ve allerji iizerine
etkileri en ¢ok cahsilan evcil hayvanlar kedi ve kopektir.
Evden hayvan uzaklastirilsa bile allerjenler aylarca ortamda
bulunabilmektedir. Kediye allerjisi olan hastalarda korun-
ma oOnlemleri ile ev ici allerjen seviyelerinde diisme ile
beraber semptomlarda azalma saglandigi bilinmektedir
(53, 54). Evden tamamen uzaklagtiramayanlar igin Tablo
4.2.2'deki bazi korunma 6nlemleri yapilabilir (55-57).

i¢ ortamlarda beslenen evcil hayvanlardan kaginmak cogu
zaman miimkiin olmayabilir. Clinkii sadece ev ortami degil
is, okul gibi yerlerde de maruz kalinabilir. Kedi allerjenleri
kisilerin esyalari ve giysileri ile de pasif olarak tasinabilece-
ginden korunma &nlemlerine ragmen allerjen seviyesinde
diisme saglanamadigi da belirtilmektedir (58).

Kiif mantarlari

Evde duvardan duvara hali varligi, nemin artisi, havalandir-
manin yeterli olmamasi ve su sizintilari kif mantarlarinin
artmasina yol agan nedenlerdir. Bu etmenleri onlemeye
yonelik tedbirlerin alinmasi kiif mantarlarindan korunmada
onemlidir (Tablo 4.2.3). Evde kiif mantarlarinin ¢ogalmasi-
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na imkan saglayacagindan nemin 6nlenmesi saglanmalidir.
Ev i¢i nemin %50 oranindan az olmasi 6nerilmektedir (59).
Astimli hastalarda ev ici kif mantarlarini azaltmaya yonelik
onlemler alinmasiyla yapilan korunmanin solunum fonksi-
yon testlerinde 6nemli bir degisiklige katki saglamamakla
beraber astim ve rinit semptomlarini kontrol altina alinma-
sina katkida bulundugu, ilag kullaniminda ise azalma sag-
ladigr belirtilmistir (60). Basit 6nlemlerle azaltilamryorsa
klinik yararlari tartismali olmakla birlikte nem giderici hava
temizleme cihazlari kullanilabilir (53, 61-63).

Hamam béocekleri

Tirkiye'de astimh hastalardaki hamam bdocegi duyarlihig
oranlari bolgesel farklar gostermektedir. Genel olarak ig
bolgelerde daha dusiik, havadaki nem orani yiksek kiy
bolgelerinde ve buylk sehirlerde yiiksek hamam bocegi
duyarlihklari belirtilmistir (64-66). Saglikh olmayan yasam
kosullart hamam boceklerinin gogalmasi igin uygun ortam-
lardir. Evde diizenli temizlik yapilmasinin hamam bdocegi
allerjen seviyelerini insektisit kullanilsin veya kullaniimasin
onemli oranda distrdigl gosterilmistir (67, 68). Evde
hamam bdoceklerini azaltmaya yonelik tedbirlerin allerjen
seviyesinde azalma ile beraber astim semptomlarinda geri-
lemeye yol actigi gosterilmistir (69, 70). Bu nedenlerle

Tablo 4.2.1. Ev tozu akarlari icin 6nlemler

Allerjen gecirmeyen yatak ve yastik kiliflari

Yatak takimlari haftada bir kez 55 derece tizerinde sicak su
ile yikanmasi

ic ortam nem oranini %60'1n altinda tutulmasi (ideali %30-50)

Yatak odasindan halilar kaldirilmasi

Tablo 4.2.2. Evcil hayvanlar icin 6nlemler

Evcil hayvanlar miimkiinse evden uzaklastiriimali, uzaklasti-
rilamiyorsa yatak odasina alinmamal

Evde temizlik daha sik aralarla yapilmal

Ev tozu akari allerjisi de beraber bulunan hastalarda akar
korunma &nlemleri hayvan allerjenlerine de korunma saglar

Hava temizleme cihazlarinin kullaniminin klinik yarari ko-
nusunda kesin bilgi yoktur

Kedinin yikanmasi da 6nerler arasindadir

Tablo 4.2.3. Kif mantarlarindan korunma onerileri

Evde su sizintilari ve nemim 6nlenmesine yonelik énlemler
alinmali, gerekli onarimlar yapilmali

Ev sik havalandiriimali

Evde kiif olusmasina uygun ytizeyler beyazlaticilarla temiz-
lenmeli

Duvardan duvara hali ve saksi bitkileri kaldirilmali

Basit yontemlerle nem ve kiif azaltilamiyorsa nem giderici
cihazlar kullanilabilir).
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hamam bocegi gorildigiinde tim binanin profesyonel
olarak ilaglanmasi 6nerilmelidir. Yanisira binalardaki
hamambdcegi biiytimesi igin elverisli ortamlar yok edilme-
lidir. Hamamboceginden korunmada bu yonde etkili tim
yontemler birlikte uygulanmalidir.

ic ve dis ortam hava kirliligi

Toplum c¢alismalarinda dis ortam hava kirliliginin astim
ataklarini arttirdigi ve glinliik aktivitede kisitlamaya neden
oldugu tespit edilmigtir (71). ic ve dis ortam hava kirliligini
olusturan maddelerin basinda bir yakit tiriinii olan nitrojen
uriinleri gelmektedir (Nitrojen dioksit=NO,, nitroz oksit).
Digerleri de silfiir dioksit, ozon ve havada asili partikiiller-
dir. Nitroz asit, ev ici yakitlardan ve sigara dumanindan
ortaya ¢ikan bir maddedir ve dis ortamdaki seviyelerinden
daha fazla bulunur. Bu sonuglara bakildiginda i¢ ve dis
ortam hava kirliligini azaltan 6nlemlerin astim tedavisinde
yeri oldugu goriilmektedir.

ic mekanlarda aktif ve pasif sigara icimi astim semptomlari
ile iliskili 6nemli risk etmenlerinden birisidir. Ulkemizde
yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada gocuklarda astim ve
astim semptom prevalansinin ev igi sigara icimi ile ilgili
oldugu desteklenmistir. Her iki ebeveynin de sigara igicisi
oldugu evlerde bu etki daha belirgindir (72). Astimhlarda
pasif ve aktif titin maruziyetinin 6nlenmesinin tedaviye
olumlu katkisi belirtilmistir (73, 74).

Mesleksel maruziyetlerin 6nlenmesi

Mesleksel astimlilarda maruziyet siiresinin kisalmasi ile
semptomlarin daha fazla diizeldigi belirtilmektedir (75). Bu
nedenle is ortamindaki maruziyetlerin dnlenmesi gereklidir.
Ayrica astimli hastalarin kimyasal maddelerin bulundugu,
kokulu, sigara icilen ortamlarda ¢alismalarini engelleyecek
diizenlemeler yapilmahdir.

influenza asisi

Astimli olgularda influenza asisinin astim alevlenmelerini
onleyici etkisine yonelik geliskili sonuglar bulunmaktadir
(76). Ulkemizde yapilan bir calismada da astimlilarda influ-
enza agisi yapilanlarla yapilmayanlar arasinda Gst solunum
yolu infeksiyonu ve atak sikliklarr agisindan fark goriilmek-
tedir (77). Influenza agisinin astimlilarda giivenligi konu-
sunda farkli sonuglar mevcuttur (78-80). Son yapilan
Cochrane analizinde influenza agisinin astim atagi tizerine
koruyucu etkisinin belirsiz oldugu belirtilmistir (81).
2012'de giincellenen GINA kilavuzunda orta ve agir astimi
olan olgularda grip asisinin her yil yapilmasi 6nerilmektedir
(52, 59). influenza asilari, inaktive asilar (standart doz, yik-
sek doz), canli-atteniie asilar, ve rekombinant hemagliitinin
influenza agsilari olarak farkli kategorilerde ele alinmaktadir
(82). Yumurta allerjisi olan 18-49 vyas arasi bireylerde
yumurta olmaksizin tretildikleri igin 6ncelikle rekombinant
asilar onerilir (83, 84). Asi yapildiktan sonra hasta 30 daki-
ka sire ile gozlem altinda tutulmalidir. Rekombinant asi
yoksa yumurta allerjisi hafif olanlara (sinirl Grtiker seklin-
de) gerekli tedbirler esliginde inaktive asilardan yapilabilir.
Yumurta allerjik bireylerde canli atteniie asilarin emniyeti
ile ilgili yeterli veri olmadigi igin bu asilar 6nerilmez.

ilaclar
Beta blokor ve ACE inhibitorleri gibi antihipertansif ilaglar,
beta blokor iceren g6z damlalari ile aspirin ve diger COX-1

enzimini inhibe eden nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar,
astimli hastalarda yakinmalarda artisa yol acabilir (52, 85,
86). Hastalara bu grup ilaglar yazilacaginda doktorunu bil-
gilendirmesi gerektigi belirtilmelidir. Analjezik duyarlihg:
olan astimli olgulara COX-1 inhibisyonu yapan tim
NSAii'lardan uzak durmalari soéylenmelidir (85, 86).
Hipersensitivite reaksiyonu dykisi yoksa Parasetamol 500
mg’a kadar recete edilebilir. Ancak daha yiiksek dozlarda
bronkospazm yapabildigi gibi analjezik etkisi zayiftir. Bu
olgularda alternatif analjezik olarak agirlikh veya selektif
olarak COX-2 enzimini inhibe eden ilaglar (Nimesulid/
Meloksikam) 6nerilir. Ancak bu ilaclar, mutlaka bu konuda
uzmanlasmis merkezlerde allerji/immiinoloji uzmanlarinca
yapilan ilag provokasyon testleri ile emniyetli olduklari
kanitlandiktan sonra recete edilebilirler (85, 86).

SONUC

Allerjik astimli hastalar yasadiklart ortamda duyarli olduk-
lart bircok allerjene ve nonspesifik tetikleyiciye maruz kal-
diklarindan bir etkene yoénelik tek bir girisimin klinik
anlamda etkili olmasini beklemek ¢ok akilcr gorlinmemek-
tedir. Bu nedenle hastanin maruz kaldigi bircok etkene
yonelik coklu girisimlerin daha etkili olacagi 6ne siriilmek-
tedir.

Her olgunun allerji agisindan farkh bir risk profili (genetik
+ gevresel) oldugu dislinilmektedir. Bu anlamda korunma
bireysel bazda planlanmali ve her hasta icin kendine 6zgii
korunma stratejileri belirlenmelidir.
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BOLUM 4.3

ASTIMIN DEGERLENDIRILMESI, TEDAVISI VE iZLEMI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim tedavisinin amaci klinik kontrolii saglamaktir.
Hastalarin ¢ogunda uygun tedavi ve hekim hasta
ishirligi ile astim kontrold saglanabilir

e Daha 6nce hic tedavi almamis hastada ilk kez bas-
lanacak olan tedavi astimin agirligina gore ayarlanir.
Olgu hafif intermittan ise baslangic tedavi 1. basa-
maktan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta per-
sistan ise 3. basmaktan, agir persistan ise 4 basa-
maktan tedavi baglanmalidir. Yeni tedavi baslanan
astimhlar 4 haftada bir degerlendirilerek tedavinin
yeterli astim kontroli saglayip saglamadigina bakil-
malidir.

e Kontrol altinda olmayan bir hastada kontrolii sagla-
mak amaciyla ilag dozu ve gesidi arttirilir. Kontrol
altina alinan ve en az 3 aydir kontrolde olan hastada
ise kontrolii saglayacak en dusiik tedavi basamagi
ve dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilir.

Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastahigidir.
Bu nedenle astimda tedavinin amaci hava yollarindaki
inflamasyonu kontrol altina almaktir. Hastalar antiinfla-
matuvar ilaglart kullandiklari siirece inflamasyon baskila-
nir, buna bagli olarak semptomlar kaybolur, solunum
fonksiyonlarinda ve brons asiri duyarliliginda diizelmeler
saglanir. Antiinflamatuvar tedavi kesilecek olursa relaps-
lar gorilir. Bu nedenle astimhi hastanin semptomu olma-
sa bile antiinflamatuvar ilaclarini diizenli kullanmasi
gerekir. Bu arada, eger hastanin yakinmalari ortaya ¢ikar-
sa bronkodilator ilaglar semptomlari gidermek amaciyla
kullantlir.

Baslangic tedavi

Astim agirligi tedavi almayan olgularda semptomlara ve
hava akimindaki kisitlanmanin diizeyine gore dort grupta
degerlendirilir (Tablo 4.3.1). Daha &nce hig tedavi alma-
mis hastada ilk kez baslanacak olan tedavi astimin agrli-
gina gore ayarlanir (1). Astimli olgularda tedavide kullani-
lan basamak sistemi Sekil 4.3.1’de verilmistir. Daha 6nce
tedavi almamis olgular astim agirligr agisindan degerlen-
dirilmeli, olgu hafif intermittan ise baslangi¢ tedavi 1.
basamaktan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta per-

sistan ise 3. basmaktan, agir persistan ise 4. basamaktan
tedavi baglanmalidir. Yeni tedavi baglanan astimhlar 4
haftada bir degerlendirilerek tedavinin yeterli astim kont-
roll saglayip saglamadigina bakilmali, kontrol saglanana
kadar tedavi her vizitte basamak yikseltilerek (Sekil
4.3.1) tekrar diizenlenmelidir (2).

Tedavinin degerlendirilmesi ve izlem

Giinimizde astim tedavisi kontrol odaklidir. Astim kont-
rolti, astim belirtilerinin (semptomlar, fonksiyonel bozuk-
luklar gibi) ne derece azaldigi ve tedavinin amacina ulagip
ulagmadigini ifade eden bir terimdir. Diinyada ve tlkemiz-
de astim kontroliiniin istenen diizeyde olmadigi gosteril-
mistir (3, 4). Hekime bagvuran her hastada 6ncelikle astim
kontrol diizeyi belirlenmelidir. Kontrol altinda olan hasta-
da tedavide sorun yok demektir. Kontrolli yetersiz olan
hastada ise tedavi kontrol saglamaya yoneliktir. Hastalarin
cogunda uygun tedavi ve hekim hasta isbirligi ile astim
kontrolu saglanabilir (5). Kontrol saglanan kiside ise kont-
roltin stirekli olmasi igin hasta yakindan izlenmelidir.

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

e Astim kontroliiniin degerlendirilmesi
e Kontrol saglamaya yonelik tedavi
e Kontrolin surdirilmesi icin izleme

Astim kontroliiniin degerlendirilmesi

Astim hava yolu inflamasyonu, solunum fonksiyonlari ve
semptomlar ile tanimlanir. Bu nedenle astimda kontrol
hedeflenirken tim bu degiskenlerin diizelmesi, iyilesmesi
beklenmelidir. Semptomlarin derecesi, solunum fonksi-
yon test degerlerindeki diismeler, semptomlari gidermek
icin gereksinim duyulan giinliik bronkodilatér ilag mik-
tarlari ve aktivite kisitlamasi olup olmadigina bakilarak
kontrol diizeyi saptanir. Tam kontrol saglanmis bir hasta-
da gece/glindliz semptomu, aktivite kisitlamasi ve semp-
tom giderici ilag gereksinimi hi¢ olmamali, solunum
fonksiyonlari (PEF, FEV,) normal olmali ve hasta hig atak
gecirmemelidir. Tablo 4.3.1’de astim kontrol diizeyleri
gosterilmektedir. Zaman sikintisinin yasandigi  giinliik
klinik pratikte Astim Kontrol Testi (ACT) (6), Astim Kontrol
Olgegi (ACQ) (7-9), Astim Tedavisi Degerlendirme Soru
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Tablo 4.3.1. Astim kontrol diizeyleri ve degerlendirilmesi (2)

Kismen kontrol altinda
(Herhangi birinin
bulunmasi)

Ozellik Kontrol altinda
(asagidakilerin tiimiiniin

karsilanmasi)

Kontrol altinda degil

Bir haftada kismen kontrol
altinda olan astim ozelliklerinden

3 ya da daha fazlasinin bulunmasi

Giindliz Semptomlari Haftada <2 kez ya da yok  Haftada 2 kezden fazla

Aktivitelerin kisitlanmasi Yok Varsa

Gece semptomlari/uyanmalari Yok Varsa

Rahatlatici ilag gereksinimi Haftada <2 kez ya da yok  Haftada 2 kezden fazla

Solunum fonksiyonlari Normal Beklenen yada biliniyorsa en
(PEF ya da FEV,) iyi kisisel degerin (<%80/i)
Alevlenmeler Yok Yilda bir kez ya da daha fazla Haftada 1 kez

Formu (ATAQ) (10) gibi sorgu formlari ile ¢ok kisa siirede
astim kontrol diizeyleri belirlenebilir. ACT puaninin 20 ve
tizerinde olmasi, astimin kontrol altinda oldugunu diisiin-
diiriir. ACQ'nun degerlendirilmesinde ise; 0,75 puan ve alti
kontrollii, 0,75-1,5 puan kismi kontrol, 1,5 puanin {zeri ise
kontrolsiiz olarak degerlendirilir (11). Bazilarinin Tirkceye
cevrilerek (12) gecerliliginin kanitlandigi bu testler eklerde
sunulmaktadir.

Ancak astimin kontrol altinda olmasinin tek kriteri klinik
kontrol degildir. Altr ay-1 yillik periyotlar halinde, donem
icerisindeki alevlenme sayisi, degiskenlik, solunum fonksi-
yon testlerindeki kayip izlenmelidir (2). Bu parametreler
gelecekteki riskin belirlenmesinde yardimci olmanin yani
sira hastaligin agir seyrinin isareti olabilir.

Kontrol saglamaya yonelik tedavi

Hastanin kontrol diizeyi ve halen kullandig ilaglar tedavi
secimini belirler. Kontrol altinda olmayan bir hastada kont-
rolt saglamak amaciyla ilag dozu ve gesidi arttinilir, ancak
tedavi ayarlanmadan once hasta, ilaglar dogru kullanip
kullanamadigr ve risk faktorleri agisindan degerlendirilme-
lidir. Halen tedavi almakta olan ancak kontrol altinda olma-
yan hasta tedaviye uyum agisindan degerlendirilip tetikleyi-
ciler uzaklastirildiktan sonra 4 hafta siireyle izlenir. Eger
kontrol saglanamiyorsa kontrol saglanincaya kadar tedavi
basamagi Sekil 4.3.1’deki gibi arttinlmahdir. Her tedavi
basamaginda semptomlarin hizla giderilmesi i¢in rahatlati-
ci olarak hizli etkili bir bronkodilatér verilmelidir. Ancak bu
semptom giderici ilacin glinde 2'den fazla kullanim gerek-
sinimi, kontrol edici tedavinin arttiriimasi gerektigine isaret
etmektedir (2).

Gece semptomu olan, giinlik aktiviteleri kisitlanmis, ya da
ilk kez alevlenme ile bagvuran hastalarda daha hizli kontrol
saglamak igin kisa streli oral steroid tedavisi verilebilir.

Kontrol altina alinan ve en az 3 aydir kontrolde olan hasta-
da ise kontroli saglayacak en disiik tedavi basamagi ve
dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilir. Buna kontrole
dayali basamak tedavisi denir. Her basamakda astimr kont-
rol altina almak icin gerekli tedavi Sekil 4.3.1’de 6zetlen-
mistir (2).

Tedavi basamaklar

1. Basamak: Semptomlari gidermek icin gerektiginde kisa
etkili bronkodilatorleri kullanmak birinci basamak tedavi-
nin temelini olusturur. Burada ilk secenek ilag¢ kisa etkili
inhaler beta-2 agonistlerdir (13).

2. Basamak: Bu basamaktan itibaren diizenli kontrol edici
tedavi onerilmektedir. ikinci basamakda ilk secenek ilac
diisiik doz inhaler steroidlerdir (14, 15). inhaler steroid
kullanamayan, ya da inhaler steroidlere bagli inatgi ses
kisikligr gibi lokal yan etkiler goriilen hastalarda I6kotrien
reseptdr antagonistleri kullanilabilir (16). inhaler steroid ile
kontrol altina alinan hastalarda inhaler steroid kesilip 16kot-
rien reseptor antagonistine gecilmesi hastalarin gogunda
kontroliin kaybolmasina neden olabilir (17). Diger secenek-
ler (yavas salinimli teofilin ve kromonlar) ikinci basamak
tedavide rutin olarak 6nerilmezler.

3. Basamak: Uciincii basamakda ilk secenek ilac diisiik doz
inhaler steroid ile uzun etkili beta-2 agonist kombinasyonu-
dur. Uzun etkili beta-2 agonistlerle inhaler steroidlerin
additif etki gostermeleri nedeniyle kombinasyonda genel-
likle diisiik doz inhaler steroid yeterlidir (2). Klinik pratikte,
inhaler steroid ve uzun etkili beta-2 agonistlerin tek bir
inhaler cihazda yer aldig fiks kombinasyonlar, ilaca uyumu
arttirir, uzun etkili beta-2 agonistlerin, inhale steroid olmak-
sizin kullanimini 6nler. Bu nedenle inhale steroid ve uzun
etkili beta-2 agonist kombinasyon tedavisi kullanimi plan-
lanan hastalarda, bu ilaglarin fiks kombinasyon olarak kul-
lanimi 6nerilmektedir (18). Formeterol ve budesonid iceren
bir fiks kombinasyonun secilmesi durumunda, bu ilag hem
kontrol edici olarak idame tedavide, hem de rahatlatici
olarak gerektiginde kullanilabilir (19-22).

Uzun etkili beta agonistlerin daima bir inhaler steroid teda-
visi ile beraber kullanilmasi gerektigi, tek basina kullanimi-
nin astim tedavisinde yeri olmadigi, tedaviyi kétilestirebile-
cegi unutulmamalidir.

Kombinasyon tedavisi yerine tek basina orta doz inhaler
steroid (5, 23), ya da diisiik doz inhaler steroid ile 16kotrien
reseptor antagonistinin birlikte kullanilmasi 6nerilebilir (24-
26). Distk doz inhaler steroidin yavas salinimli oral teofilin
ile kombinasyonu da diger tedavi segenegidir (27). Bu kom-
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A
Kontrol diizeyi Tedavi
Kontrol altinda Kontrolii saglayan en diisiik basamaga
N vl ulasarak kontrolii siirdiir
Kismen kontrol altinda Kontrolii saglamak igin basamak arttirmay1
diisiin
Kontrol altinda degil Kontrol saglanincaya kadar basamak
arttir
Alevlenme | \ Alevlenme tedavisi uygula
[—]
—
N\ J
Y

Astim tedavisinin basamaklari

trolii saglamak icin ARTTIR

1. Basamak | 2. Basamak | 3. Basamak | 4. Basamak | 5. Basamak**

Hasta egitimi
Cevresel Kontrol

Gerektiginde hizli etkili B>-agonist

-
g,
;j:_j Ik secenek kontrol edici tedavi
=1Y]
% Diisiik doz Diisiik doz Orta - yiiksek 4. basamak
-§ IKS* IKS+ uzun doz IKS+ uzun | tedavisine
‘5 etkili B,-agonist | etkili B,-agonist
=
;; Alternatif Alternatif Yetersiz kalirsa | Eklenebilecekler
:5: tedavi tedavi eklenebilecekler
v Lokotrien Orta doz IKS Lokotrien Oral kortikosteroid
reseptor reseptor (en dustik doz)
antagonisti antagonisti
veya ve/veya ve/veya
Diisiik doz Yavas salmmmli | Anti Ig-E
IKS+ Lokotrien | oral teofilin tedavisi***
reseptor
antagonisti
veya
Diisiik doz
IKS+ yavas
salinimli oral
teofilin

Sekil 4.3.1. Kontrole dayali tedavi yaklagimi

*IKS: inhale kortikosteroidler

**Uglincii basamak saglik kurulusuna géndermeyi diisiin

***Sadece tiim kontrol edici tedavilere ragmen astimi kontrol altina alinamayan atopik oldugu kanitlanmis olgulara uzman merkezlerce uygulanmasi 6nerilmektedir.
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binasyonun antiinflamatuvar etkinligi diger kombinasyon-
lar kadar giicli degildir ancak tedavi maliyetinin kisitlayici
oldugu olgularda, teofilinin yan etkileri de izlenerek kulla-
nilabilir.

4. Basamak: Uciincii basamakda kontrol altina alinamayan
astimli hastalar miimkiinse astim tedavisinde deneyim sahi-
bi bir st merkeze sevk edilmelidirler. Olgular ayirici tani,
risk faktorleri, tedavi zorlugu nedenleri agisindan tekrar
degerlendirilmelidir. Dérdiincii basamakda kontrol sagla-
mak icin iki ya da daha fazla kontrol edici ilag gerekebilir.
ilk secenek ilac orta doz inhaler steroid ile uzun etkili beta-
2 agonist kombinasyonudur. Cogu olguda inhaler steroid
dozunun vyiukseltilmesindense tedaviye uzun etkili beta
agonistin eklenmesinin daha ¢ok yarar sagladigi gosteril-
mistir (5, 23, 28, 29). Lokotrien reseptor antagonistlerinin
orta-yliksek doz steroidlere eklenmesinin tedavide yarar
sagladigi gosterilmistir, ancak bu yarar genellikle uzun etki-
li bir beta agonist eklenmesiyle saglanan yarardan daha
azdir (30-32).

Kontrol saglanamayan hastalarda inhaler steroid-uzun etkili
beta-2 agonist kombinasyonuna I6kotrien reseptdr antago-
nisti ya da yavas salinimli oral teofilin gibi ti¢linci bir ilag
eklenir. Eger yine kontrol saglanamazsa ylksek doz inhaler
steroid ile uzun etkili beta-2 agonist kombinasyonu kullani-

lir (2).

5. Basamak: Besinci basamak astim kontroliinde sorunlarin
yasandigl, ilag yan etkileri pahasina kontrol saglanmaya
calisildigl, tedavi giicliigii gekilen astimli hastalari kapsar.
Dordiincii basamak tedaviye diger kontrol edici ilaglarin
eklenmesi etkili olabilir. Kontrol altina alinamayan, giinliik
aktiviteleri kisitlanmig ve sik ataklari olan hastalarda oral
steroid tedavisi distinilebilir (33). Olgular tedavinin ciddi
yan etkileri agisindan izlenmelidir. Allerjik astimli hastalar-
da, kullandigr kontrol edici ilaglara anti-IgE tedavisinin
eklenmesi kontrol saglamada yararli olabilir (34-36).

Kontroliin siirdiiriilmesi icin izlem

Hangi basamakta olursa olsun bir kez astim kontrol altina
alininca kontroliin sirekliligini saglamak icin hasta yakin-
dan izlenmelidir. ideal olarak hastalarin tedavilerinin
diizenlendigi ilk vizitlerinden sonra kontrol saglanana
kadar 4 haftada bir, daha sonrasinda her {i¢ ayda bir deger-
lendirilmeleri gereklidir. Bir alevlenmeden sonra ise iki-dort
hafta sonra izlem viziti yapilmalidir.

Uygun tedavi ile astimli hastalarda giinler icerisinde semp-
tomlar, haftalar igerisinde solunum fonksiyon testleri diize-
lir. inflamasyondaki iyilesmeler ise aylar alabilir. Dolayisiyla
uygun tedavi ile ancak 3-4 ayda astim tam kontrol altina
alinabilir (23, 37). Bu nedenle ancak 3-4 aydir kontrol altin-
da olan hastada en dusiik tedavi basamagi ve dozu belirle-
mek amaciyla tedavi azaltihp basamak inilebilir. Daha
erken doz azaltmalar astim kontroliinin bozulmasi ile
sonugclanabilir. Basamak inerken hangi ilacin ne miktarda
azaltilacagr hastanin halen kullanmakta oldugu ilag kombi-
nasyonuna ve kontrolli saglamak igin gerekli olan doza
baghdir. Hastanin kullandigi ilaglara gére basamakli tedavi-
nin azaltilmasi igin asagidaki oneriler uygulanabilir:

e Tek bagina inhaler steroid kullanan hastalarda, dozda
%50’lik azaltmalar 3’er aylik aralarla denenebilir (38-
40).

e Giinde iki kez dusiik doz inhaler steroidlerle astim
kontrol altindaysa gilinde tek doz uygulamasina gegi-
lebilir (41, 42).

e inhaler steroid ve uzun etkili beta iki agonist alan
hastalarda astim kontrol altinda ise 6ncelikle ilk tercih
steroid dozunu %50 azaltip, uzun etkili beta agoniste
devam etmektir (43). En dstik steroid dozuna ulasana
kadar doz azaltilmasina devam edilebilir. Distik doza
ulasildiginda uzun etkili beta-2 agonist kesilebilir. Bir
baska secenek, kombinasyon tedavisinin giinde tek
doz uygulanmasidir (44). Astim kontroli devam edi-
yorsa uzun etkili beta agonist kesilebilir. ikinci tercih,
uzun etkili beta-2 agonist tedavisini daha erken
donemde kesmek ve tedaviyi ayni doz inhale kortikos-
teroid ile devam ettirmektir. Ancak bu secenekte,
astim kontrol kaybi olasiligi daha yuksektir (45).

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

e Hastalarin astimi en diistik doz kontrol edici ilagla en
az 1 yil boyunca kontrol altinda kalmaya devam edi-
yorsa ve semptomlar tekrarlamiyorsa kontrolii sagla-
maya yonelik tedavi kesilebilir. Ancak tedavi kesilme-
si sonrasi relapslarin sik gorilme ihtimali nedeniyle
hasta izlenmeli, tekrar tedavi ihtiyaci agisindan
degerlendirilmelidir.

Kontrol kaybedildiginde, hastanin semptomlari arttiginda
kontroli tekrar saglamak icin bagvurulacak tedavi segenek-
leri cok fazla degildir. Hizli etkili beta-2 agonist ilaglar
tekrarlanan dozlarda verilip semptomlarin diizelmesi sagla-
nabilir. Ancak bir iki giinden daha uzun siire doz tekrarlari-
na gereksinim duyulmasi kontrol edici tedavinin yetersiz
oldugunu gosterir. Bu durumda inhaler steroid dozu arttiri-
labilir. Tki kat arttirmanin astim kontroliinii saglamadigi, en
az dort kat artislarin dizelmeler saglayabilecegi belirtil-
mektedir (44, 46). Bu tedavi sadece kontrol tekrar saglana-
na kadar gegici bir sure kullanilmali, kontrol saglandiktan
sonra eski doza doniilmelidir.

Zor astim

Bazi hastalarda yiksek inhaler steroid dozlari ile astim
kontrol altina alinamamaktadir. Dérdiincli basamakta yani
iki yada daha fazla kontrol edici ilagla hala semptomatik
olan hastalarda zor astim distintilmelidir (2, 47).

Zor astim tanisi koymadan 6nce hasta asagida belirtilen
durumlar igin tekrar degerlendirilmelidir (47):

e Hastanin astim tanisi dogrulanmalidir, astimi taklit
eden baska bir hastalik olmadigi konusunda emin
olunmalidir.

e Astimi tetikleyen ve kontroliini gliglestiren durumla-
rin olmadigi (sigara i¢imi, allerjen maruziyeti, ilaglar,
mesleksel maruziyetler, gastroozefageal refli gibi)
kontrol edilmelidir.

e Tedaviye uyum, inhaler teknigin dogrulugu kontrol
edilmelidir.



Yukarida sayilan kontrolt giglestirici durumlarin olmadig
netlestirildikten sonra halen dérdiinct basamak tedaviye
ragmen sik kurtarici ilag gereksinimi ve sistemik steroid
ihtiyact olan olgular zor astim olarak tanimlanabilir. Bu
olgularin, biyolojik ajanlar (omalizumab, antisitokin tedavi,
vs), uzun etkili antikolinerjik, bronsiyal termoplasti (34-36,
48-52) acisindan degerlendirilmek lizere, astim konusunda
uzmanlasmis ileri bir merkezde takip edilmeleri gereklidir.
Olgularin o6zelliklerine gore, yiiksek doz inhaler steroid,
uzun etkili beta agonist tedavilerine ek olarak oral steroid-
ler, |6kotrien reseptdr antagonistleri, anti-IgE tedavisi ve
immiinmodulator tedavilerin bu hastalarda astim kontroli-
ne 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 Hicbir zaman 5

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

Glnde bir 1 Ginde bir kez 2 Haftada 3-6 3 Haftada 1-2 g Hicbir zaman 5
kezden fazla kez kez

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

Haftada enaz 1 Haftada iki-lg 2 Haftada bir 3 Bir veya iki 4 Hicbir zaman 5
dort gece gece kez kez

4. Son 4 haftada siiresince rahatlatici inhaller cihazinizi veya salbutamol tiirii nebilizer cihazinizi
kac kez kullandiniz?

Glnde ligkez 9 GUnde1veya 2  Haftada2 3 Haftadalkez 4  hichir zaman 5
veya daha sik 2 kez veya 3 kez veya daha az

5. Son 4 haftadaki astim kontroliiniizii nasil degerlendirirsiniz?

Hic kontrol 1 ¥ 2  Birdereceye 3 .4 4 Tamamen 5
altgmda degil Zayif dzeyde kadar i dlizeyde kontrol altinda

Hasta toplam puant:

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iligkili puanlar yazilir. Bes puanin toplami toplam puani olusturur [ACT puaninin 20
ve Uzerinde olmasi, astimin kontrol altinda oldugunu dustndurar.]
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ASTIM KONTROL OLCEGI (ACQ)©
(TURKISH VERSION)

HASTANIN KiMLIGi:

TARIH:

2 sayfanin 1’incisi

Litfen 1’inciden 6'nciya kadar sonuglari cevaplandiriniz.

Gegtigimiz 7 giin boyunca nasil oldugunuzu en iyi anlatan cevabin numarasini daire igine aliniz.

1. Gegtigimiz 7 giin boyunca, gece
stiresince ortalama olarak kag defa
astiminiz tarafindan uyandirildiniz?

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

3. Genel olarak, gectigimiz 7 giin boyunca
astiminiz yliziinden giinltk faaliyetleriniz
ne kadar kisitlandi?

4.  Genel olarak, gectigimiz 7 giin boyunca
astiminiz yliziinden ne kadar nefes
darhigr yasadiniz?

DUk W = O DUk W = O Uk W = O

OO UTh WN = O

Hig

Hemen Hemen Hic

Bir-iki kez

Birkag kez

Cok kez

Pek cok kez

Astim yiziinden hi¢ uyuyamadim

Belirti yok

Cok hafif belirtiler
Hafif belirtiler

Orta diizeyde belirtiler
Oldukga ciddi belirtiler
Ciddi belirtiler

Cok ciddi belirtiler

Hic kisitlanmadi

Cok hafif kisitlandi
Hafifce kisitlandi

Orta derecede kisitlandi
Asiri derecede kisitlandi
Cok fazla kisitlandi
Tamamen kisitlandi

Hig

Cok az

Az

Orta diizeyde
Oldukca

Biiyiik Olgiide
Cok bliyik olctide
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ASTIM KONTROL OLCEGI (ACQ)© HASTANIN KIMLIiGi:
(TURKISH VERSION) TARIH:

2 sayfanin 2’incisi

5. Genel olarak, gectigimiz 7 giin boyunca, 0 Hig
ne kadar siire ile hirilltili soludunuz? 1 Hemen Hemen Hig
2 Kisa bir zaman
3 Orta uzunlukta zaman
4 Zamanin gogunda
5  Zamanin biyiik kisminda
6  Strekli
6.  Gegtigimiz 7 giin boyunca, her giin orta- 0  Hig bir zaman kullanmadim
lama kag puf nefes agici fisfis (&rn. 1 Giinde ortalama 1 - 2 puf
Ventolin/Bricanyl) kullandiniz 2 Ginde ortalama 3 - 4 puf
(Eger bu soruya nasil cevap verilecegin- 3 Ginde ortalama 5 - 8 puf
den emin degilseniz liitfen yardim iste- 4 Glnde ortalama 9 - 12 puf
yin.) 5  Ginde ortalama 13 - 16 puf
6  Ginde ortalama 16 puftan fazla

Klinik ekibin elemanlarindan birisi tarafindan doldurulacaktir

7. Bronkodilatér Oncesi FEVqi...ooooiiiiiiieeeeiinn, 0 >95%
1 95-90%
ONGBIUlen FEV,...voeoeoioeeeeeeee e 2 89-80%
3 79-70%
Ongoriilen FEV1%'Sit oo, 4 69-60%
5 59-50%
(Noktali gizgilere gercek degerleri 6 <50%

kaydediniz ve yandaki siitunda FEV;’in
ongoriilen % degerini isaretleyiniz)

Degerlendirme: Her sorunun cevabuyla 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

e Astim atag; ilerleyen nefes darligi, 6kstrik, hiril-
t1 veya goguste baski hissinin ortaya ¢ikmasidir.

e Bunlara PEF, FEV, azalmasi gibi solunum fonksi-
yon testi bozukluklari eslik eder.

e Astim ataginin temel tedavisi oksijen destegi, kisa
etkili B2 agonistler ve sistemik steroidlerdir.

¢ Tedavinin amaci, hava yolu obstriiksiyonunu ola-
bildigince hizla diizeltmek ve atak tekrarlarini
onlemektir.

o Atak tedavisi evde baglamalidir.

e Ancak ciddi ataklar, 6zellikle riskli hastalarda
yakin gozlem altinda ve hastane kosullarinda
tedavi edilmelidirler.

GiRis

Astim atag, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi, 6ksu-
rik, hinlti veya goguste baski hissi yakinmalarinin ortaya
cikist ve bunlara PEF, FEV1 azalmasi gibi solunum fonksi-
yon testi (SFT) bozukluklarinin eglik etmesi olarak tanimla-
nir. Solunum fonksiyon testi bozukluklari atak varligr ve
ciddiyetinin en objektif gostergesidir. Atak tanisi, 6yki ve
fizik inceleme ile konur. Ayirici tanida kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH) alevlenme, hiperventilasyon send-
romu, akciger tromboembolisi, sol kalp yetmezligi gibi sik
goriilen klinik tablolar distindlmelidir (1, 2).

Astim Atagi Nedenleri
Astim atagini tetikleyen nedenler iki ana baslik altinda
incelenebilir:

1. Tetikleyicilerle karsilasma
2. Kullanilan antiinflamatuvar tedavinin yetersiz kal-
masi (2, 3).

Tetikleyiciler olarak; viral enfeksiyonlar, allerjenler, ilaglar,
egzersiz, soguk hava, emosyonel faktorler gibi nonspesifik
nedenler sayilabilir. Bunlardan soguk hava ve egzersiz
dogrudan diiz kas spazmi yaparak, mesleki ajanlar, ozon
ve viral solunum yolu enfeksiyonlari ise hava yolu infla-
masyonunu artirarak ataga neden olur. Aslinda pek ¢ok
atagin altinda ozellikle rinovirislerin olusturdugu viral

infeksiyonlar yatmaktadir (4, 5). Virtsler, hava yollarinda
eozinofil ve/veya nétrofil agirlikli inflamasyon yaratarak
veya var olan inflamasyona katkida bulunarak hava yolu
duyarhigini artirp brons obstriiksiyonuna neden olurlar.
Duyarl olunan allerjenle karsilasmay takiben astim atagi
gelismesi bir diger neden olarak siklikla karsimiza cikar.
Allerjen maruziyeti ile viral infeksiyonlarin sinerjik etki
gosterdikleri ve atak riskini 6nemli oranda arttirdiklari
gosterilmistir (6). Aspirin, diger nonsteroid antinflamatuvar
ilaclar ve beta-blokerler ise astim atagini tetikleyen ilaglar
icinde en sik karsilagilanlardandir.

Klinik pratikte; astim ataklari yavas kotiilesen ataklardan,
aniden gelisen ataklara kadar degiskenlik gostermektedir.
Ani ortaya ¢ikan ataklardan ¢ogunlukla viral enfeksiyon-
lar veya allerjenler sorumlu iken, yavas gelisen ataklarda
oncelikle antiinflamatuvar tedavinin yetersizligi sorumlu
tutulmaktadir (1, 2, 7).

ATAK YONETIMI

Atak tedavisi, atagin siddetine gore farkhliklar gostermek-
tedir. Ataklar, hafif ataktan hayati tehdit edici ataga dek
degisebilmektedir. Bu farkliliklar nedeniyle atak termino-
lojisi de oldukga tartismalidir. Son yillarda, Avrupa ve
Amerika Solunum Dernekleri; European Respiratory
Society (ERS) ve American Thoracic Society (ATS) ortak
onerilerinde, hafif ataklari atak taniminin diginda tutmayi
ve atagin en az ¢ giin sistemik steroid kullanimi ya da
kullanilmakta olan dozun artirilmasini gerektiren astim
kotlilesmesi olarak tanimlanmasi gerektigini vurgulamak-
tadirlar (8). Buna sebep, hafif ve orta, 6zellikle hafif atak-
larin astim kontroliindeki gecici bozulmalardan ayrilma-
sindaki tanimlama giicligtidiir. Ancak atak ciddiyet tani-
mindaki bu tartismalar heniiz klinik pratikte kullanilan
rehberlerde yer almamaktadir. Bu dikkate alinarak bu
rehberde de en giincel uluslararasi astim tani ve tedavi
rehberi olan Global Initiative for Asthma 2012 (GINA)
kriterleri gozetilerek atak ciddiyeti siniflanacak ancak
glinlik pratikte yapilan uygulamalar dikkate alinarak
tedavide agir atak tedavisi anlatilacaktir.

Atagin siddeti; ilk gorildigu andaki fizik inceleme ve labo-
ratuvar bulgularina gore Tablo 4.4.1’deki kriterler dogrultu-
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Tablo 4.4.1. Astim ataginin agirlik derecesinin degerlendirilmesi

Bulgu/semptom Hafif Orta

Fizik muayene

Nefes darlig Efor dispnesi

Solunum hizi Artmig, <30/dk

Sorulara yanit verebilme ~ Cumleler ile

Hisiltili solunum Genelde ekspiryum  Belirgin
sonunda

Biling Huzursuz olabilir

Nabiz dakika hizi Artmis, <100 100-120
Laboratuvar

FEV, ya da PEF >%380 %60-80

(bronkodilatator sonrasi)*

Oksijen saturasyonu >%95 %91-95

(pulsoksimetre ile)

Arter kan gazi (oda havasi)

PaO, >60 mmHg >60 mmHg

PaCO, <45 mmHg <45 mmHg

*Beklenenin ya da kisisel en iyi degerin

Konusurken dispne

Artmis, <30/dk

Kisa ciimleler ile

Cogunlukla huzursuz

Agir Hayati tehdit eden

istirahatte dispne,
ortopne

Artmig, >30/dk
Kelimeler ile

Belirgin Sessiz akciger

Cogunlukla huzursuz ~ Cok huzursuz, konfiizyon

>120 Bradikardi

<%60 ya da
<100 L/dk

<%90

>60 mmHg

<45 mmHg

Tablo 4.4.2. Agir ataklar igin risk faktorleri tagiyan hasta gruplari (1, 4, 11-16)

Atak nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyon &ykiisii olan astimlilar

Son 1 yilda astim nedenli hastaneye yatis veya acile basvuru éykisi olan hastalar

Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmay1 yeni birakmis hastalar

inhaler steroid kullanmayan veya yeni birakmig hastalar

RISKLI GRUPLAR

Asiri B, agonist kullanan hastalar (>1 kutu/ay, salbutamol veya hizli etkili esdegeri)

Psikiyatrik hastalik veya psikososyal problemi olan hastalar

Tedaviye uyumsuz hastalar

Diistik sosyo-ekonomik diizey

Eslik eden hastaliklarin varligi (kardiyovaskiiler veya diger akciger hastaliklari)

sunda hafif, orta, agir ve yasami tehdit eden ataklar olmak
tzere dort grupta degerlendirilmektedir (Tablo 4.4.1) (1, 9, 10).

Bunlar arasinda konusma guigligii varhigi, vital bulgular, SFT
degerleri ve oksijen satiirasyonu (SaQ,) atagin ciddiyetini
degerlendirmede 6zellikle 6nemlidir. Her bir agirlik basa-
magini belirleyen parametrelerden timiinin olmasi gerek-
mez, birkaginin olmasi yeterlidir. Atagin siddeti hafife alin-
mamali, temelde her agirlik basamagindaki astimlinin ciddi
atak gecirme tehlikesi tasidigi ve ciddi vermiyor ve ciddi
atagin hastanin hayatina mal olabilecegi unutulmamalidir.
Eger atak, baslangig tedavisine yanit vermiyor ve hizla kéti-

lesiyorsa ya da hasta, astim iligkili 6limler icin risk faktora
tastyorsa baslangictan itibaren ciddi atak olarak kabul edil-
melidir. Oykisiinde 6limciil ataklar igin risk faktorleri tagi-
yan hastalar yakin takipte olmali ve atagin erken dénemle-
rinde zaman kaybetmeden acil kaybetmeden acil tedavi igin
basvurmahdirlar (1,4, 11-16). Agir ataklar igin risk faktorleri
tastyan hasta gruplari Tablo 4.4.2'de 6zetlenmistir.

AGIR ASTIM ATAGININ ACIiL SERVISTE/HASTANEDE
YONETIMI

Son yillarda hafif ve orta atagin astimin kontrolstizIigi olarak
kabul edilme ve gercek atagin agir atak olarak kabul edilme



egilimi vardir ve yeni rehberimizde de acil serviste/hastanede
atak tedavisi, agir atak temel alinarak dizenlenmistir (8).
Hastalar agir atak sirasinda hastane kosullarinda tedavi edil-
melidir. Agir astim atagr ile hastaneye basvuran hastada ilk
asamada; atagin baglama bigimini, almakta veya almis oldu-
gu ilaglart ve hastanin yiiksek risk faktorlerini baslangicta
saptayacak kisa ve hizli bir 6ykii almak ¢ok dnemlidir.

Kisa 6ykiintin ardindan hemen fizik muayene yapilmalidir.
Fizik muayene sirasinda ilk dikkat edilmesi gereken nokta
hastanin genel durumudur. Hastanin konusamayacak kadar
nefes darliginin olmasi, oturur durumda, ortopneik pozis-
yonda bulunmasi agir astim atagr klinigi icin tipiktir.
Solunum sayisi ve nabiz artmistir, yardimci solunum kaslari
solunuma katilmaktadir, eslik eden siyanoz olabilir. Bazi
astimli hasta gruplari, agir astim atagi agisindan daha fazla
risk altindadirlar. Bu gruplar Tablo 4.4.2'de goriilmektedir.

Fizik inceleme tek basina atagin siddetini degerlendirmede
yetersizdir, yani sira PEF ya da FEV, &lclimii ve arteriyel
oksijen saturasyonu (SaO,) 6l¢iimii gibi fonksiyonel 6lgiim-
ler yapilmalidir. Agir ataktaki hastanin rutin spirometreye
uyumu zordur, bu durumda el tipi bir spirometre ile FEV./
PEF ya da basit bir PEFmetre ile PEF &l¢imi yapilabilir.
Tedavi baglamadan &nce hastanin bazal PEF ya da FEV,
degerleri mutlaka bilinmelidir. Baslangic degeri bilinen
hastalarda, tedavi boyunca sik PEF ol¢timleri ile tedaviye
yanit objektif olarak izlenebilir. izlemde kullanilan bir diger
fonksiyonel parametre SaO, olmalidir. Tercih edilen yo6n-
tem, parmak ucu pulse oksimetresidir. Hasta, hipoksemi
olasihgini digslamak icin Sa0,>%90 olacak sekilde pulse
oksimetre ile izlenmelidir. SaO,’'nun <%90 olmasi hastane-
ye yatis endikasyonudur. Baglangi¢ oksijen tedavisine yanit-
siz veya PEF degeri beklenenin (tercihen kisinin kendi
beklenen en iyi degerinin) %30-50’si arasi olan hastalarda
ek olarak arter kan gazi 6l¢limi mutlaka yapilmalidir (17).
PaO,’nin 60 mmHg'nin altinda, PaCO,’nin ise 45 mmHg'nin
tizerinde olmasi solunum yetersizligi olarak kabul edilmeli
yaklasim ona gore diizenlenmelidir.

Akciger filminin ataktaki hastalarin degerlendirilmesinde
oncelikli yeri yoktur. Ancak pnémoni, pnémotoraks, pno-
momediasten ve benzeri, klinik tabloyu bozan ek patoloji
kuskusu olan ve 6zellikle de tedaviden sonraki 6-12 saatlik
donemde herhangi bir diizelme g6zlenmeyen hastalarda
akciger filmi mutlaka gekilmelidir (1, 12, 14, 18).

Acilde atak yonetimi Sekil 4.4.1’de 6zetlenmistir.

* Oksijen: Sa0,>%90 olacak sekilde, pulse oksimetre
kontrolliinde nazal kandl veya maske ile (1-3 L/dakika)
uygulanmalidir. Her ne kadaragir astim ataklarinda
ylksek akimli oksijen kullaniminin KOAH'daki gibi
sakincalari olmadig belirtilse de; mikroatelektaziler ve
intrapulmoner santlarin olusabilecegi, kardiyak ¢ikista
ve koroner kan akiminda azalmalara neden olabilece-
gi, agir havayolu obstriiksiyonu olan olgularda CO,
retansiyonunu artirabilecegi géz 6niinde bulundurul-
mali ve oksimetre takibi ile Sa0,>%90 tutacak bir
akim hizi ile oksijen tedavisi verilmelidir (14, 17).

* Kisa etkili B,agonistler: Atak tedavisinde ilk segilecek
ilaglardir. Brons diiz kasini bes dakika iginde gevsete-
rek, yaklasik 3-6 saat siire ile astim semptomlarinda
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belirgin rahatlama saglarlar (2, 11, 19, 20). Atak
boyunca, baslangicta ilk 1 saatte stirekli veya 20 daki-
ka ara ile 1 saat boyunca 3 kez sonra hastanin ihtiya-
cina gore 1-6 saatlik aralar ile timi inhaler formlarda
verilmelidirler. Ancak ilk 1 saatten sonra gerekli
durumlarda siirekli uygulama devam edebilir. Nefes
darliginin gok oldugu, inspiratuvar kapasitenin ileri
derecede distligt agir astim ataklarinda nebdilizator
ile inhalasyontedavisi ilk secenektir. Elde nebilizator
olmadigi zaman, ‘spacer’ (odacik ya da hazne) ile
verilen 400mcg salbutamol, nebulizator araciligr ile
verilen 2.5 mg. salbutamole alternatif olabilir. Bu
sekilde verilen B, -agonistlerin jet nebiilizatorler ile
esit hizda bronkodilatasyon sagladigini gosteren
calismalar mevcuttur (14, 18, 21). Ek olarak, bir-iki
dakika siiren “spacer” ile ODI uygulamasi, 15-20
dakikalik jet nebdlizitor uygulamasina karsin g¢ok
daha ekonomiktir.

e Salbutamol 6lgili doz inhaler (100 mcg/puf) 4-8
puf (bir seferde maksimum 800 mcg, ya da nebii-
lizator ile bir seferde maksimum 2 nebiil (2.5mg
salbutamol/1 nebiil flakonu) arka arkaya

¢ Terbutalin 6l¢ili doz inhaler (250 mcg/puf) 2-4
puf ya da kuru toz inhaler (500 mcg/cekim) 1-2
cekim (bir seferde maksimum 1000 mcg)

* ipratropium bromide: Tedaviye ipratropium eklen-
mesi, bronkodilatator yanitta artis saglar. Kisa etkili B,
agonistlerle kombine edilmis antikolinerjiklerin
(ipratropium bromir+salbutamol) bu ilaglarin tek tek
kullanimlarina gére PEF ve FEV, degerlerini arttirdig
ve hastaneye yatislari azalttigi gosterilmistir (22-24).
Bu nedenle metilksantinlerden 6nce denenmelidir.
Bir diger onemli endikasyon ise beta blokerler ile
olusan ataklardir.

e ipratropium Bromiir+Salbutamol &lciili doz
inhaler kombine preparat (20 mcg ipratropi-
um+100 mcg.salbutamol) 4-8 puf (bir seferde
maksimum 160+800 mcg) ya da nebdlizator ile
bir seferde maksimum 2 nebil (0,5 mg ipratropi-
um+2.5 mg salbutamol) arka arkaya

e ipratropium Bromiir nebiilizatér ile bir seferde
maksimum 2 nebdl (0.5 mg ipratropium/2 mL)

e Sistemik steroidler: Sistemik steroidler atak diizelme-
sini belirgin hizlandirmaktadirlar, bu nedenle hafif
atak disindaki tim astim ataklarinda verilmelidirler
(1, 2, 12, 25-28). Agir ataklarda tedaviye intraventz
yolla baslamak gerekir. Etki mekanizmasindan kay-
naklanan zaman kaybi nedeniyle agir astim ataginda
steroidler olabildigince erken verilmelidir. Halen sis-
temik steroid alirken atak ortaya ¢ikmis hastalar ve
onceki ataklarinda sistemik steroid gerekmis olan
hastalarda tedaviye miimkiin oldugunca erken basla-
mak &zellikle 6nemlidir.

Sistemik steroidlerin atakda diizelmeyi hizlandirici etkileri
disinda, tartismali olmakla birlikte atak tekrarini Gnleyici
veya hastaneye yatislari azaltici etkileri oldugu tizerinde de
durulmaktadir. Ataklarda verilecek steroid dozu konusunda
da bir fikir birligi olusmamistir. 60-80 mg/giin (tek veya
boliinmis iki doz) prednizolon siklikla 6nerilen doz olmak-
la birlikte 40 mg/giin prednizolon de pek ¢ok olguda yeter-
li bulunmustur. Atakta sistemik steroidler ile etkin tedavi
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ILK DEGERLENDIRME:

Anamnegz, fizik baki (genel durum, solunum sayisi, nabiz, oskiiltasyon), PEF veya FEV,, Sa0;, gerekirse arter kan gazl

<
Oksijen (Sa0;> %90 olacak sekilde)
inhale kisa etkili Beta, agonist (SABA), 20 dk ara ile siirekli
Sistemik steroid
" Sedasyon kontrendike

R 12

1 saat sonra degerlendirme

<

1)

Orta atak: Ciddi Atak:
*  PEF: %60-80( beklenen/kendi en iyi degeri) *  PEF: <%60 (beklenen/kendi en iyi degeri)
*  FM: orta diizeyde yakinmalar yardimci solunum »  Olum riski tagiyor
kaslar kullanimi *  FM: ciddi yakinmalar, retraksiyonlar
Tedavi: * Ik tedaviye yanitsizlik
Tedavi:
¢ Oksijen
*  SABA ve inhale antikolinerjik/saat basi *  Oksijen
*  Oral steroid *  SABA ve inhale antikolinerjik
* Tedaviye 1-3 saat devam *  Sistemik steroid
* IV magnhezyum

v

<

<

1-2 saat sonra tekrar degerlendirme

< <

T

iyi Yanit: Kismi Yanit:
*  Sontedaviden sonra 1 saat *  Oliim riski tasiyor
stiren iyilik hali *  FM: hafif-orta yakinmalar
*  FM: normal *  PEF<%60
*«  PEF>%70 *  Sa0;: dizelme yok
*  5a0;>%9%0

Yanitsiz:

*  Olim riski tagiyor

*  FM:yakinmalar ciddi
*  PEF<%30

*  PaC0;:>45 mmHg

*  Pa0;: <60 mmHg

Hastaneye Yatir

¢ Oksijen

*  SABA ve antikolinerjik
*  Sistemik steroid

* IV magnezyum

*  PEF, Sa0, nabiz takibi

Yogun Bakima Yatir

*  Oksijen

*  SABA ve antikolinerjik
* |V steroid

* IVSABA

* IV teofilin

*  Muhtemelen entiibasyon/non-
invaziv; invaziv mekanik

Sekil 4.4.1. Acilde atak tedavisi

icin maksimum 10 giin yeterli gorinmektedir. Kisa ya da « inhale Steroidler: Sistemik steroidlerin sagladigi etkin-

uzun donemde azaltarak kesilmeleri ile birden kesilmeleri
arasinda fark olmadigi belirtilmis, baslangi¢ tedavisinden
sonra 7-10 giinlik 0.5 mg/kg sistemik steroid kullanimt ile
10 glinden uzun siireli kullanim arasinda etkinlik yoniinden
fark gozlenmemistir (14).

ligi saglayabilmek icin kullanilmasi gereken esdeger
inhale kortikosteroid dozunun ylksek maliyeti, atak-
larda inhale kortikosteroid kullanimlarini ilk segenek
olmaktan uzaklastirmaktadir (1). inhale steroidlein;
postsinaptik adrenerjik reseptorleri upregiile ederek



Tablo 4.4.3. Atak tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlari
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ilag Grup ilac Jenerik Jenerik Form ve Dozu Onerilen Doz
Kisa etkili Salbutamol ODI* (100 mcg/puf) 4-8 puf
bronkodilatatorler Nebdl (2,5 mg/flakon) 1-2 kez
Terbiitalin ODI (250 mcg/puf) 2-4 puf
KTi**(500 mcg/cekim) 1-2 gekim
Ipratropium Nebiil (0,5 mg/2 mL) 1-2 kez
ipratropium+Salbutamol ~ ODI (20 mcg+100 mcg, sirasiyla) 4-8 puf
Nebiil (0,5 mg+2.5 mg, sirasiyla) 1-2 kez
Sistemik steroidler Prednizon Tablet ya da flakon (IV olarak) 40-80 mg
Prednizolon

Metilprednizolon

Metilksantinler Teofilin

Magnezyum Magnezyum siilfat %15

ODI: 6lciilii doz inhaler; KTi: kuru toz inhaler

havayollarinda mukozal vazokonstriiksiyon, kan aki-
minda azalma ve mukozal dekonjesyona neden ola-
rak erken déneme katkilarinin oldugu ileri stirilmek-
tedir. Ancak ozellikle orta ve agir ataklarda kesinlikle
sistemik steroid yerinekullanilmamalidir (2).

¢ Magnezyum siilfat: Brons diz kasinda kalsiyum
kanallarini bloke ederek kas kasiimasini engelleyerek
ve var olan bronkospazmi ¢ozerek etkili olurlar. Acil
servise basvuran ataktaki hastalar icin rutin kullanim-
da 6nerilmemekle birlikte; hastaneye basvurdugunda
FEV,'i beklenenin %25-30"u olan, baslangic tedavisi-
ne yanit vermeyen eriskinler ve bir saatlik tedavi
sonrasi FEV, degeri beklenenin %60’inin (izerine
¢itkmayan bazi hastalarda hastaneye yatis oranlarini
azaltabilecegi gosterilmistir (1, 22, 29-32). Ancak
aksini gosteren calismalar da vardir (33). Intravenoz
magnezyum atak tedavisinde IV teofilin ve IV B, ago-
nistten daha etkili bulunmustur. 2 gr. magnezyum 50
mL %0,9’luk salin soliisyonu iginde, 30 dakikadan
uzun siirede infiizyon seklinde kullaniimaktadir (14).

o intravenoz teofilin: Pek cok calismada kisa etkili
bronkodilatatorlerden daha az etkili oldugunun gos-
terilmesi ve yan etki potansiyelinin ylksekligi nede-
niyle akut atakta ¢ok az 6nemi vardir. Eriskinlerde,
ciddi astim ataklarinda verilmesinin ek bir yarari
gosterilememistir. Bu nedenle de kullanimi; 6lim
riski olan astimhlar, inhaler ve intravenéz R, agonist-
lere, inhaler ipratropium bromdr, IV steroid ve IV
magnezyuma yanit vermeyen hastalarla sinirlanmistir
(1, 12, 18). IV teofilin, hastaneye yatislarda yakin
izlemle ve kan diizey 6l¢limii yapildiktan sonra 6 mg/
kg 30 dakikadan uzun sireli inflizyonla baglanmal
ve sonra 0,5-0,9 mg/kg/saat idame dozu ile devam
edilmelidir. Halen oral teofilin almakta olanlarin
bazal serum diizeylerini bilmek 6zellikle 6nemlidir,
bu hastalara baslangi¢ yiikleme dozu verilmemelidir.
ilac etkilesimlerine dikkat edilmelidir.

Flakon IV olarak

Flakon IV olarak (1,5 gr/10 mL)

6 mg/dk. 30dk.’lik inflizyon
0,5-0,9 mg/kg/saat idame

2 gr 50 mL %0,9’luk soliisyon
icinde 30 dk.da inflizyon

e Diger tedaviler: Ataklarda, bakteriyel enfeksiyonu
diistindiiren ates, piriilan balgam, pnémoni veya
sintizit varligi gosterilmedikge antibiyotikler rutin
olarak verilmez. inhaler mukolitik ilaclarin atakta
etkinligi gosterilememistir.Hatta bazi ciddi ataklarda
Okstriik ve hava yolu obstriiksiyonunu kétilegtirebi-
lecegi dustintilmektedir. Anksiyolitik ve hipnotik ilag-
lar da sedasyon, solunum depresyonu yapabilecekleri
icin  kesin olarak ataklarda verilmemelidir.
Antihistaminik ve fizik tedavi yoéntemlerinin atak
tedavisinde herhangi bir etkisi g6zlenememistir (12).

Atak tedavisinde kullanilan ilaglarin ayrintili dokiimi Tablo
4.4.3'de gosterilmistir.

Yogun Bakim Tedavisi ve Ventilator Destegi
Ataktaki bir hastanin yogun bakima yatis ve mekanik venti-
lasyon endikasyonlari sdyle 6zetlenebilir (2):

* Acil serviste tedaviye yanitsiz veya gittikge bozulan
agir astim ataklari,

e Solunum yetmezligine gidis: Oksijen destegine rag-
men diizelmeyen hipoksemi (PaO, <60 mmHg) ve/
veya hiperkapni (PaCO,> 45 mmHg),

* Biling bozuklugu, siyanoz ve sessiz akciger, uzamis
nefes darligi ve tim bunlar nedeniyle ¢ok bitkin dus-
mus hasta,

e Kalp veya solunum durmasi.

Solunum isinin ve solunum kas yorgunlugunun arttig
durumlarda non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi
gerekebilir. Bilinci agik ve hava yolunu koruyabilen bir
hasta, klinik olarak stabilse, maske-yliz uyumu ile ilgili
sorunlari yoksa non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
adayidir. CO, yiikselmesine bagl biling bozuklugu etkili bir
ventilasyon ile diizelecegi icin kontrendikasyon olustur-
maz.Ancak sok, miyokard infarktiisii veya st gastrointesti-
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nal sistem kanamasi gibi nedenlerle klinigi stabil olmayan
hastaya NIMV uygulanmamalidir.

Astim ataginda non-invaziv mekanik ventilasyon: Astim
atagi sirasinda ortaya ¢ikan hiperkapnik solunum yetmezli-
gi acil olarak yogun bakim tedavisi endikasyonudur. Bu
hastalar i¢in noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamasi-
nin etkili oldugu gosteren calismalar olmakla birlikte bunlar
henliz yeterli sayida degildir.Solunum yetmezIligi gelisme
riski olan astim ataginda erken noninvaziv mekanik venti-
lasyon entiibasyona bir alternatif olarak denenebilir ancak
rutin kullanimi igin daha genis olgulu serilere gereksinim
vardir (2).

invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ve NIMV birbirinin yeri-
ne kullanilan uygulamalar degildir.Yukarida sayilan 6zellik-
leri gostermeyen, bu nedenle de IMV endikasyonu olan bir
hasta icin kesinlikle NIMV kullanilmamalidir.

Astim ataginda invaziv mekanik ventilasyon (IV):
Kardiyopulmoner arrest varliginda, standart tedavi ve NIV
destegine yanit vermeyen ya da NIV uygulamasi kontrendi-
ke olan akut solunum yetmezligindeki hastada vakit kaybe-
dilmeden IV uygulanmalidir (34). [V'nin basta barotravma,
hava kagisi, enfeksiyonlar ve sistemik hipotansiyon olmak
tzere ¢ok sayida komplikasyonu vardir, uygulanan her
hasta bu nedenle yakindan izlenmelidir (35). IV, hastada
zaten var olan hava hapsini arttirmadan ve barotravmaya
neden olmadan uygulanmalidir, bu amagla basing kontrol-
IG ventilatoriin secilmesi ve ventilatér ayarlarinin PIP <30
c¢mH,O, PEEP: 0-5 cmH,O, Ti: 0,8-1,2 s, Te: 4-5 s, Vt: 6-8
mL/kg, solunum sayisi: 10-15/dk olarak diizenlenmesi 6ne-
rilir, hastada kontrolli hipoventilasyona (permissive hyper-
capnia) izin verilebilir (34-37).

Astim Ataklarinin Dogal Seyri
¢ Ataklarin ¢cogu tedavi ile iki-li¢ saat iginde duzelir ve
hastalar acil servisten evlerine gonderilir. Eve gonde-
rilen hastalarin %3’l 24 saat, %7’si ise bir hafta igin-
de acil servise tekrarlayan atakla geri donerler.
e Hastalarin %20-30"u acil servis tedavisine iyi yanit
vermemekte, hastaneye yatirilmalari gerekmektedir.

Taburculuk Kriterleri

Atak sonrasi acil servisten veya hastaneden taburculuk igin
kesin kriterler yoktur. Ancak hastalarin hastaneden ayrilma-
dan 6nceki 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 olmasi (oda havasinda),

¢ Hastanin rahatga yirir durumda olmasi,

¢ Gece ya da sabaha karsi nefes darligi ile uyanmiyor
olmasi,

e Fizik incelemenin normal ya da normale yakin olma-
sl

e PEF veya FEV, degerinin %70’in {izerinde olmasi
(kisa etkili B, agonistten sonra),

e inhalerleri diizgiin durumda kullaniyor olmasi, hasta-
nin taburcu olabileceginin gostergeleridir.

Taburculuk Sonrasi Oneriler

e Enaz 7-10 ginltk sistemik steroid tedavi

¢ Bronkodilatator tedavi semptomatik ve objektif kriter-
lere dayanarak kademeli azaltilmal

* ipratropium bromiir atak bitiminde kesilmeli

* inhale steroide baglanmali veya kullaniyorsa devam
edilmeli

e Atak tedavisi sirasinda kesilmis olan uzun etkili B
agonist tekrar baglanmal

e inhaler kullanim teknikleri ve yapiyorsa evde PEF
kullanimi gézden gecirilmeli, ataga gotiiren neden-
lerden korunma 6gretilmeli

¢ Acil servisten taburcu edilen hastaya veya hasta aile-
sine takiplerini yapan doktorla 24 saat iginde goriis-
mesi Onerilmelidir. Bu durumdaki bir hasta birkac
glin iginde goriilmeli ve tedavisi diizenlenmelidir.

2

Astim atagl ile acil servise kabul edilen hastalara acil servis-
te veya acilden ciktiktan sonra uygulanan egitimle; acile
basvuru ve hastaneye yatislarin azaldigi, kendi kendilerine
ataklarina miidahale etmelerinde ilerlemeler sagladigi gos-
terilmistir (19, 38, 39).

Sonug olarak, astim atag sik goriilen bir medikal acil durum-
dur. Atakta bir hasta ile karsilasildiginda 6nce atagin ciddiye-
ti degerlendirilmeli, sonra buna uygun tedavi planlanmalidir.
Atak ciddiyetinin iyi degerlendirilmemesi ve bu nedenle
yeterli tedavinin zamaninda verilmemesi 6liimlere yol aca-
bilmektedir. Hangi hastanin tedaviye yanit vermedigini hizla
tespit edebilmek ve ihtiyaci olan hastalara yogun bakim
destegi saglayabilmek hayatta kalim oranlarini artirmaktadir.
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BOLUM 4.5

OZEL DURUMLAR

Astimhi hastalarda gebelik, cerrahi, rinit, siniizit, nazal
polip, meslek astimi, solunum yolu infeksiyonlari, gastro-
ozefageal reflii ve aspirine duyarli astim gibi 6zel durum-
lar icin 6zel degerlendirme ve yaklasim gereklidir.

GEBELIK VE ASTIM

Gebelik sirasinda en sik karsilagilan solunum sistemi has-
taligr astimdir (%4-7) (1). Gebelik astim seyrini etkilerken,
astimin da gebelik ve dogum (izerine etkileri olabilir.
Gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler, astimin gebelik
sirasindaki seyrini siklikla etkilemektedir. Kadinlarin yak-
lagik Gigte birinde astim kotiilesirken, Gigte birinde hastali-
gin siddeti azalir, ligte birinde ise hicbir degisiklik gordl-
mez. Agir veya kontrolsliz astimlilarda gebelikde de bir
kotiilesme beklenebilir. Ayni kisinin farkl gebeliklerinde
seyir farkh 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 basvuru-
su, bunlarin da %62’sinde hastane yatisi bildirilmektedir
3, 4).

Gebelik sirasinda saglanan astim kontrolii anne ve bebe-
gin sagligi icin cok 6nemlidir. Bu nedenle gebelik sirasin-
da yakin takip ve ilag ayarlamalar gerekli olur. Gelisecek
hipoksi bebegin gelisimini etkilemektedir (2, 4, 5).
Kontrol altinda olmayan astim; hiperemesis, hipertansi-
yon, pre-eklampsi, antepartum veya postpartum vaginal
kanama, plasenta previa, sezaryen dogum, dogum komp-
likasyonlari, intrauterin biiylime geriligi, prematiir dogum,
dusiik dogum kilosu, perinatal mortalite artisi, ve neona-
tal hipoksi gibi pek ¢cok maternal ve fetal komplikasyona
neden olur. Agir astimli kadinlarda prematrite ve diisiik
dogum kilolu bebek (DDK) riski ¢ok daha fazla bulun-
mustur. Astim kontrol altinda ise bu komplikasyon riski
hi¢ yoktur veya ¢ok azdir.

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

Gebe Astimlida Yapilmasi Gerekenler

¢ Gebelik 6ncesinde kisiye gebeligi stresince olusa-
bilecek olasi degisiklikleri anlatiimah

¢ Gebelikte doktor &nerisiyle kullanabilecegi astim
ilaglarinin giivenli oldugunu, bebege zarari olma-
yacagini aksine astiminin kontrol altinda olmamasi-
nin zararlarint anlatilmah

¢ Gebe astimli ile gebe olmayan astimlinin ilag teda-
visinde degisiklik olmadigini anlatilmali

¢ Allerjik ve non allerjik tiim tetikleyicilerden uzak
durmasi 6nerilmeli

e Sigara kesinlikle biraktiriimali

e Tim gebelik siiresince yakin takip edilmeli (spiro-
metri/PEFmetre) (4).

Astim ilaclari

Astim tedavisinde kullanilan ilaglara bagli olasi yan etki-
ler, kontrol altinda olmayan astimin neden olacagi komp-
likasyonlarin yaninda rahatlikla goz ardi edilebilir. Bu
nedenle gebelikte astim tedavisi degistirilmemelidir (1-5).

Astim ilaclarinin Kullanimi

Kisa etkili Beta,-agonistler: Kullanim ve giivenilirlik konu-
sunda yeterli veri mevcuttur. Terbutalin ilk segenektir.

Uzun etkili Beta, agonistler: Yeterli veri yoktur ancak
Salmeterol’'un salbutamole benzer giivenlik profili ve
recetelenme sonuglarina gore gilivenli oldugu distinil-
mektedir. Salmeterol ve formoteroli kullanmakta olan
hastalara ilaclari biraktirllmamali ancak mikinse ilk tri-
mestrde 6nerilmemelidir.

Inhale kortikosteroidler (IKS): Kullanimi ile fetal kompli-
kasyonlar arasinda iligki gosterilmemistir. Kontrol edici
olarak ilk sirada 6nerilen ilactir. Gebelikte diizenli kulla-
niminin atak ve hastane basvuru sikhgini azalttigr goste-
rilmistir. Genel prensipte oldugu gibi kontrol saglanan
minimum dozda kullanilmalidir. Bu konuda en fazla veri
olan Budesonide grubu tercih edilmelidir, ancak diger
IKS'lerin glivenli olmadigini gdsteren veri yoktur.

Kombine preparatlar: Gebelikte etkinlik ve giivenilirligi
igin heniiz yeterli calisma yoktur.



Sistemik kortikosteroid: Steroidlerin teratojenik olmadig;
konusunda yeterli sayida kanit vardir. Calismalarin cogunda
ilk trimestrde kullanim ile yarik damak arasinda anlamli
iliski gosterilmemistir.

Gebeligi sirasinda sistemik steroid gereksinimi olan hasta-
larda prenatal komplikasyonlarin fazla gorildigl ancak
bunun ilag etkisi mi yoksa hastaligin siddeti ile mi baglan-
tili oldugu anlagilamamistir.

Siddetli astimi olanlarda endikasyon oldugu zaman kulla-
nimdan kaginmamak gerekir.Ancak sistemik steroid gereksi-
nimi olan astimh gebelerin yiksek risk tasidigr bilinmelidir.

Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA): Bu ilaglarla
yapilan hayvan calismalarinin sonuglari giivenlidir ancak
insanda yeterli kanit yoktur.Gebelik 6ncesi sadece bu ilag-
larla yanit alinan olgularda devami 6nerilmektedir.

Teofilin: Yapilan calismalar terapétik diizeyde kalma kosu-
luyla oral veya IV olarak kullanilabilecegini gostermektedir.
Gebelikte protein baglanmasi azaldig , serbest ilag diizey-
leri artacagl icin daha diisiik terapétik diizey yeterli olabilir.
Ancak bulanti ve refliiyi artirici etkisi goz 6niinde bulundu-
rulmalidir.

Omalizumab: FDA tarafinadan B kategorisinde degerlendi-
rilen omalizumab gebelikten 6nce baglanmigsa gebelik
stiresince de kullanilabilir fakat gebelik doneminde baglan-
masi onerilmemektedir (6).

Allerjik rinit de eslik ediyorsa intranazal steroidler de eklen-
melidir gerekirse LTRA eklenebilir, antihistaminik olarak
ikinci kusaklardan loratadin veya setirizine onerilir.

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

Gebelik Sirasinda Kesinlikle Kullanilmamasi

Gereken ilaclar

Bromfeniramin, epinefrin, adrenalin (anafilaksi diginda),
alfa-adrenerjik ilaglar, dekonjestanlar, tetrasiklin, sulfona-
mid, siprofloksazin, iyot tedavisi, immunoterapinin yeni
baslanmasi veya doz artirimi (7).

Atak Tedavisi

Siklikla viral infeksiyonlar veya koruyucu tedavi yetersizligi
ile olusur, DDK bebek riskini artirir. Fetal hipoksiyi énlemek
icin cok hizli ve enerjik tedavi yapilmalidir. Anne PO, 70
mmHg, Sat %95 Ulzerinde tutulmalidir.

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

Dogum
Endojen steroid iretimi nedeniyle dogum sirasinda atak
cok nadir goriildr.

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

Dogum sirasinda daha &nce kullandigi ilaglara devam edi-
lir. Dogumdan 6nce 2 haftadan fazla 7,5 mg/giin dozun
tUzerinde prednisolon kullananlarda dogum sirasinda siste-
mik steroid uygulanmalidir.

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

Postpartum Donem

Ug ay iginde gebelik éncesi duruma doniiliir. Emziren anne-
lerin kullandigi ilaglarin bebekte zararli etkileri gosterilme-
mistir. Anneler 6zellikle emzirmeye tesvik edilmelidir (3, 4).

CERRAHI VE ASTIM

Astimli hastalar, cerrahi islemler sirasinda ve sonrasinda
bazi 6zel komplikasyonlarin gelisimi igin risk altinda olan
hastalardir. Astimlilarda var olan hava yolu asiri duyarhlig,
hava akimi kisithhgr ve mukus artisi bu komplikasyonlara
neden olmaktadir. Komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi astim
hastaliginin o andaki siddeti, operasyonun ve verilecek
anestezinin tipi, daha onceki cerrahi girisimler ve lateks
duyarhhg ile yakindan iliskilidir. Toraks ve batin operas-
yonlarinda ve endotrakeal intubasyon uygulan genel anes-
tezide risk en yiksektir (2, 5). Entlibasyonun tetikledigi
bronkokonstriiksiyon, 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 iginde
sayilabilir. Onceden gecirilmis cerrahi girisim, lateks ve
anestetik madde duyarliligi icin 6nemli bir risk faktoridir
(5). Cocuklar istemli 6kstirme ve balgamini ¢ikarma manev-
ralarini yeterince yapamadiklarindan postoperatif kompli-
kasyon sikhigi artabilir.

Astimli hastalar, cerrahi girisim oncesinde semptomlar ve
ilag kullanimi (6zellikle son 6 ay iginde 2 haftadan uzun
sistemik kortikosteroid kullanimi) ve yukarida belirtilen tim
durumlar agisindan sorgulanmali ve solunum fonksiyonlar
gozden gecirilmelidir. Eklenecek tedavi igin yeterli siire ola-
bilmesi i¢in bu degerlendirme miimkiinse cerrahi girisim-
den birkag giin énce yapiimahdir. Hastanin FEV, degeri
kisisel en iyi degerinin %80’inin altinda ise, son alti ay
icinde sistemik kortikosteroid almis ya da ylksek doz IKS
kullaniyorsa cerrahi 6ncesi sistemik steroid verilmeli, cerra-
hi sonrasi doz 24 saat icinde hizla dusirilmelidir (2, 5).

Daha once yiiksek doz IKS alan bazi hastalarda-6zellikle
cocuklarda-daha ytiksek dozda kortikosteroid gerekebilir (5).

RiNiT, SINUZIT, NAZALPOLIP
Ust solunum yolunu etkileyen rinit, siniizit, polip gibi pato-
lojiler siklikla astima eslik ederler. Astimin kontrol altina
alinabilmesi igin st solunum vyollarina 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, kaginti baslica
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Tablo 4.5.1. ARIA Allerjik Rinit Siniflandirilmasi (8)

1.intermittan (IAR)
Semptomlar haftada <4 giinden az ya da 4 ardisik
haftadan az

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

3. Hafif

Asagidakilerin hig biri yok

Uykuda bozukluk

Gunltk 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

Gunlik aktiviteler ve sporda etkilenim

s veya okul etkilenimi

Rahatsiz edici semptomlar

semptomlardir ve aynen astim gibi tedaviyle veya spontan
geri doniisim gosterir. Allergic Rhinitis and its Impact on
Asthma (ARIA), AR’i intermittan (IAR) ve Persistan (PER)
olarak ikiye ayrilir. Bu terimler mevsimsel ve perenniyal
rinitle es anlamli degildir. Haftada 4 giinden fazla sempto-
mu olan hastalar PER olarak tanimlanir. PER her zaman
allerjiyle baglantili olmayabilir. Hastalik siddeti ise hafif,
orta ve agir olarak siniflandirilir (Tablo 4.5.1) (8).

Astim olgularinin %75’inde allerjik rinit, allerjik rinit olgula-
rinin da %10-40"inda astim varligi veya gelisimi bilinmekte-
dir. Alt ve Gst havayollar yatay ve dikey bir etkilesim iginde-
dir. Her iki hastalik birbirine paralel seyir gosterir. Rinit astim
gelisimine onciilik ettigi gibi ve astimhilarda rinit varlig
astimin siddeti icin 6nemli bir risk faktéradur (8, 9).

Alt ve Ust hava yolu arasindaki etkilesim icin 6ne siriilen
hipotezler, nasal konjesyona bagli bu yolun bypass edilme-
si sonrasi (st hava yolunun koruyucu mekanizmalarindan
mahrum kalan alt hava yolunun kéti etkilenmesi, inflama-
tuvar nazal materyalin aspirasyonu, nazofaringobronsiyal
refleks ve inflamasyonun sistemik yayilimidir.

AR ve astim igin risk faktorleri ortaktir. Ev tozu, ev hayvan-
lar1, polenler gibi i¢ ve dis ortam allerjenleri, mesleki etkile-
nimler, aspirin gibi non-spesifik faktérler hem burnu hem de
bronslari etkilemektedir. Bu nedenle astim ve AR birlikteligi-
ni tek hava yolu hastaligi olarak disiinmek , birlikte olmala-
r durumunda birinin digerinin seyrini olumsuz etkiledigi
bilmek ve tedaviyi bu sekilde diizenlemek gerekir (2, 8, 9).

AR TANISI

Burunda kasinti, irritasyon, sulu akinti ve gbz semptomlari
olan hastada alinacak ayrintili 6yki (aile ve kisisel allerji,
cevre, meslek, fizik baki (burun, bogaz, goz, kulak) spiro-
metrik 6lctimler, allerji testleri taniyr koyduracaktir.

Bazi ilaglar, meslek, gida, emosyonel ve hormonal durum,
anatomik bozukluklar, kimyasal etkenler, viral ve bakteriyal
enkefsiyonlar gibi non-allerjik bazi etkenler AR’i distindu-

recek semptomlar olusturabilir (4, 8). Allerjik rinitte yakla-
sim Sekil 4.5.1'de 6zetlenmistir (8).

Glikokortikosteroidler, LTA leri, allerjen spesifik immunote-
rapi ve anti IgE her iki durum Gzerine de etlikilidir (2).

SINUZIT

Sinlzit, Gist solunum yolu infeksiyonlari, allerjik rinit, nazal
polip sonucu ortaya ¢ikan nazal obstriiksiyonun bir komp-
likasyonudur. Astimli olgulara siniizit de siklikla eslik
etmektedir (2). Astim siddeti arttikga siniizitin klinik tabloya
etkisi ve radyolojik bulgu verme orani artar. Tirkiye'den
bildirilen bir ¢alismada birliktelik i¢in %46,4 gibi bir oran
verilmektedir (10). Hem akut hem kronik siniizit astim kont-
roliinii bozabilir.

Klinik olarak siniizit tanisi zordur bu nedenle gerekli oldu-
gu durumlarda paranazal Bilgisayarli Tomografi (BT) 6neril-
mektedir (8, 11). Tedavide nazal konjesyonu azaltmak igin
topikal nazal dekonjestan veya nazal veya sistemik korti-
kosteroid verilmelidir (2, 5, 8). Kronik rinosiniizit ve astimli
olgularda sinus cerrahisinin sonuglari geliskilidir. Eslik eden
nazal polipozis ve analjezik intoleransinin endoskopik
sinls cerrahi basarisini azaltabilecegi ve niiks riskini arttir-
digr bilinmektedir (12). Tani ve tedavide karar Kulak Burun
Bogaz uzmanlariyla ortaklasa alinmalidir.

NAZAL POLiP

Astimli hastalarda gorilen nazal polipler siklikla ASA
duyarhhgi ile birliktedir (13, 14). Aspirin duyarliligi olan
hastalarin %36-96’sinda polip bulunur ve nazal polpi olan
hastalarin %29-70’inde astim bulunabilir. Nazal polipli
cocuklar kistik fibrozis ve immotil silia sendromu agisindan
degerlendirilmelidir. Nazal polipler topikal kortiko steroid-
lere oldukga iyi yanit verir, yanit vermeyen sinirh sayidaki
hasta cerrahiden yarar gorebilir (2).

MESLEK ASTIMI

Meslek astiminin gergek sikligi bilinmemekte ancak yeterli
tant konmamasi nedeniyle bildirilen sikliktan ¢ok daha
fazla oldugu distiniilmektedir. Eriskin déneminde ortaya
ctkan astimin %9-15’ini olusturmaktadir. Gelismis bati
tilkelerinde bildirilen 400’{in tizerinde etkenle en sik gorii-
len endistriyel akciger hastahigidir (Tablo 4.5.2) (2, 3).
Turkiye’de 1970'den bu yana resmi kayitlara girmistir ve
pek cok farkh is kollarindan meslek astimi calismalari
sunulmustur (Tablo 4.5.2) (15-44).

Eriskin doneminde ortaya ¢ikan veya cocukluk astiminin
eriskin déneminde yineledigi tim kisilerde mesleksel maru-
ziyet akla gelmelidir. Ancak astimi olan ve toz veya dumana
bagli non-spesifik etkilenimi olan kisileri mesleksel maruzi-
yete bagli astim gelisen kisilerden ayirt etmek gerekir (2-5).
isyeri iliskili astim, meslek astimi ve igyerinde alevlenen
astim olarak ikiye ayrilirken meslek astim irritanlara bagl ve
duyarlastiricilara bagl astim olarak ikiye ayrilir (45).

is yeriyle iliskili havayolu kisithhigi semptomlarinin varlig
ve isyeri disinda semptomlarin diizelmesi kuskulanmak igin
yeterlidir. Ozellikle yiiksek riskli is yerleri belirlenmeli ve
buradaki ¢alisanlar ayrintili sorgulanmali ve incelenmelidir.
Riskli is kollarinda calisip yeni riniti ortaya ¢ikan kisiler
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AR TANISI e Astim icin degerlendir
I I (6zellikle agir ve /veya PAR olanlarda)
Intermittan Persistan
semptom semptom
| |
Hafif Orta-Agir  Hafif Orta-Agir
?'erc‘:'htas: Tercih swrasivla
(f(’f:'ﬂ'.lr Tercih swrast ffé’g"hi i]ltranazal Ster(]ld
oral veya oral veya intranazal H,-bloker veya LTRA
intranazal Hi-bloker 1
H,-bloker ve /veya dekonjestan 2-4 hafla sonra
ve /veya veya intranazal steroid degerlendir
dekonjestan veya LTRA |
veya LTRA (veya kromon)
I Tyilesme Basarisizlik

PAR da hastay1 2-4 T i -
afta sonre . aniy1 gozden gegir
ggg;;;ig: Basama]? n I_(nmj;ﬂiyanm g(%x(lcn gegir
ve tedaviye Infeksiyon veya diger nedenleri arastir
1 aydan fazla
devam et I
Basarisiz:Basamak ¢ik
Iyilesme: Bir ay v v v
stirdiir intranazal steroid Rinore Obstriiksiyon
ckle ipratropium Dekonjestan
veya dozunu artir ckle veya Oral KS

(kisa stire)
ekle

Basansizhik
Uzmana sevk

Allerjen ve irritanlardan kaginma uygun olabilir.

ekle

Konjunktivit varsa;

oral H, —bloker

veya intraokiiler H, —bloker
veya intraokiiler kromon
(veya tuzlu su)

Sekil 4.5.1. Allerjik Rinitte yakla

ozellikle yiksek riskli olarak belirtilmektedir. Sigara igimi
riski artiran bir faktordur (3-5).

isyerinde semptomu olan kisiler seri solunum fonksiyon
Olglimlerine alinmahdir. Ancak spirometrinin bu sekilde
uygulanmasi pratik olamayacagi i¢in baslangi¢ arastirma-
larda is ve is disinda PEF olgimleri onerilir. Duyarlilig
%70-80, 6zgilliigli %85-90, olan bu yéntemin %30 yanhs
negatiflik verebilecegi icin meslek astimini dislamada yeter-
siz olabilecegi bildirilmektedir (3).

Deri prik testi veya serum spesifik IgE taniyi destekleyebilir
ancak bu alanda standardize edilmis allerjenler ¢ok kisitli-
dir. Non-spesifik brons provokasyon testi de isyerinde ve is

yeri disinda ayri yapildigi kosullarda bile orta derecede
duyarh ve 6zguldir. Negatif bir test semptomlari ¢ok tipik
olan bir kiside taniyr digslayamaz. Altin standart spesifik
provokasyon olsa da bu test sadece 6zel merkezlerde yapi-
labilir ve standardize antijen gok sinirlidir (3-5).

Tani alan kisilerde en 6nemli yaklasim maruziyeti sonlandir-
maktir ancak bu her zaman miimkiin olmayabilir. Bu durum-
da calisani, maruziyetin az veya nadir oldugu bir bolime
kaydirip, bir uzman kontroliinde kalmasi saglanmalidir.
Maruziyet ne kadar uzun ise prognoz o kadar kétudr.

Tedavi temel astim tedavisinden farkli degildir. Tani kondu-
gu anda normale yakin solunum fonksiyonlari olan kisiler-
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Tablo 4.5.2. Tirkiye’deki meslek astimi galismalari

is kolu Arastirici
Oto ve mobilya boyacilari
Firinci

Politretan kopuk
Kuaférler

Dokuma

Orman urinleri Erdogan (34)

Ozkurt, Uggun, Turgut, Cimrin,Yilmaz, Fisekgi (15-20)
Kiligaslan, Topgu (21, 22)

Yorgancioglu (23)

Fisekci, Akpinar, Glilmez (24-26)

Ozemsi, Kiligaslan, Giiven, Gorgliner, Sahin, Er, Zencir (27-33)

Lateks Cuhadaroglu (35)
Toz morfin isgileri Ardig (36)
Deterjan iscileri Kiligaslan (37)
Cam suisleme Demirel (38)
Cigek saticilari Odabasi (39)
Seramik iscileri Sakar (40)
Bisiklet isgileri Temel (41)

Gl Yetistiricileri Demir (42)

Seyisler

Aycigegi iscileri Atis (44)
de yanit en iyidir. Ancak maruziyet siriyorsa solunum
fonksiyonlari giderek bozulur, hatta maruziyet daha sonra
ortadan kalksa da semptomlar ve fonksiyonel bozukluk
yillarca strebilir (3-5).

SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Solunum yollarinin viral, nadiren bakteriyal enfeksiyonlari
astimli hastalarda mevcut semptomlari artirabilir ve astim
ataklarini tetikleyebilir (46-48). Astimli hastalarda viral
enfeksiyonlar sirasinda hastane yatisi, acil polikliniklere
basvuru sikligi, tedavi gereksinimleri ve mortalite hizi asti-
mi olmayan kisilerden daha yuksektir.

Cocukluk ¢aginda akut astim ataklarinin %60-80’inde solu-
num yolu virsleri rol oynamaktadir. Rinoviruslar yetiskin-
de ve &zellikle ge¢ cocukluk doneminde hisiltili epizotlari
ve astim ataklarini tetikleyebilir. Yeni doganda hisiltili epi-
zotlarin %50'sinden, bronsiolitlerin ise %80’inden respira-
tuvar sinsitial viruslar sorumludur (49-51). Parainfluenza,
influenza, adenovirus ve koronavirus gibi diger solunum
yolu viruslari da ¢ocuklarda hisiltili epizotlari, eriskinde de
astim ataklarini tetikleyebilirler (51-53).

Astimli hastalarda solunum yollarinda gelisen viral enfeksi-
yonlar hava yolu epitel hasarini ve mediator saliniminin
artirarak, virusa spesifik IgE antikor Uretimini uyararak ve
inhale antijene ge¢ astmatik yaniti tetikleyerek hisiltili epi-
zotlara ve brons asiri cevapliligina sebep olmaktadir. Ancak
bu iliskinin mekanizmasi henliz anlasilamamistir (49, 50).

Solunum vyollarinin viral enfeksiyonlarinin tetikledigi astim
ataklarinin tedavisinde kisa etkili §,-agonistler ve oral korti-
kosteroidlerin tedaviye erken donemde baslanmasi veya
inhaler kortikosteroid dozunun en az 4 kat artirilmasi 6neril-
mektedir. Astimli hastada gelisen viral enfeksiyonlar sirasinda
eger bakteriyal enfeksiyon siiphesi yok ise antibiyotik veril-
memelidir. Enfeksiyonun tedavisinden sonra da astim semp-

Tutluoglu (43)

tomlari birkag hafta devam edebilir. Antiinflamatuvar tedavi
yeterli kontrol saglanincaya kadar strdirilmelidir (50).

Solunum yollarinin bakteriyel enfeksiyonlari daha az siklik-
la astim ataklarina sebep olmaktadir. Streptococcus pneu-
moniae, Hemophilus influenzae ve Morexella catarhalis
enfeksiyonlari 6zellikle siniiziti olan hastalarda astim atak-
lari ile iligkili oldugu gosterilmistir (48). Eger bakteriyel bir
solunum yolu enfeksiyon siiphesi varsa tedavi bu organiz-
malara gore planlanmalidir.

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia pneumoniae gibi
atipik bakteriyel enfeksiyonlarin astim patogenezi ya da
kotulesmesindeki roll hentiz kesin degildir (52, 53).

GASTROOZOFAGEAL REFLU VE ASTIM

Gastrotzofageal reflii (GOR), higiltili solunumu ve 6ksiirii-
gl provoke edebilir ve astimli hastalarda semptomlari arti-
rabilir. Toplum geneliyle karsilastirildiginda astim hastala-
rinda GOR ii¢ kat daha sik goriilmektedir (54, 55). Bu
hastalarin bazilarinda hiatus hernisi de bulunmaktadir,
ayrica teofilin ve B, agonist kullanimi, alt 6zefagial sfinkte-
ri gevseterek semptom goriilme olasiligini artirabilir.

Astimi kontrol altina alinamayan ve &zellikle noktiirnal
semptomlari olan hastalarda tipik refli yakinmalari olmasa
da reflii distinilmelidir. Kesin tani 6zefagial pH ve akciger
fonksiyonu es zamanli izlenerek konur (56-58). Ancak
cocuklarda ¢ogu zaman klinik bulgular yol gostericidir.

Refli yakinmasi olan ve ozellikle noktirnal astimi olan
hastalara medikal tedavi verilmelidir. Diyet, kilo verme ve
yatak basinin yiikseltilmesi gibi yasam 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 aliniminin kesilmesi ve 6zellikle yagli yiye-
ceklerden, alkol, kafein, teofilin ve betamimetik kullani-



mindan kaginmasi sdylenmelidir. Baglangi¢ tedavisi mutla-
ka proton pompa inhibitdrleri (PPI) veya H, reseptor anta-
gonistlerini icermelidir. Orta ve siddetli vakalarda ve refli
epizotlar ile astim semptomlari es zamanli olanlarda PPI
tedavisi ile astim kontrolii daha iyi saglanmaktadir (5).
Hastalarda medikal tedavi ile solunum fonksiyonlarinda
diizelme olmadigr bildirilse de, PPI'nin astim ataklarini ve
noktiirnal astim semptomlarini azalttigi, yasam kalitesini
artirdigr gosterilmistir (57, 59-61). Asemptomatik gastroo-
zofageal reflisii olan hastalarda PPl kullanmalari astim
semptomlarinda ve kontroliinde ek bir katkisi bulunma-
maktadir (62-64).

Cerrahi tedavi endikasyonlari konusunda halen kesin kriter-
ler mevcut olmamakla birlikte 6zofajiti biyopsi ile ispatlan-
mis olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen agir semp-
tomlari olan hastalarda cerrahi distintlmelidir (60, 61, 65).

ASPIRINE BAGLI ASTIM

Aspirine bagli astim (ABA), rinosiniizit, nazal polip ve aspi-
rin duyarliligi ile birliktedir (66). Siklikla 3. ve 4. dekatlarda
vazomotor rinit semptomlari ile baslar. Rinore ataklarinin
yerini birkag glin-ay sonra burun tikanikhigi alir. Aylar igin-
de; kronik nazal konjesyon, anosmi ve rinore tablosu geli-
sir. Bu asamada fizik incelemede nazal polipler saptanabi-
lir. Astim ve aspirine duyarlilik ise genellikle sonradan
gelisir. Nazal polipler genellikle 40 yasin lizerindeki hasta-
larda gorilir. Hastalarin %36-96’sinda nazal polip vardir,
nazal polipli hastalarin ise %29-70’inde astim vardir. (2,
13, 67-70).

Astimli bir hastada aspirin veya diger siklooksijenaz-1 inhi-
bitorlerinin alimindan sonraki ilk 2 saat icinde akut bir
astim atagi 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 (68, 71-73).

ABA, st ve alt hava yollarinda kronik eozinofilik inflamas-
yon, epitel harabiyeti, sitokin tretiminde ve adezyon mole-
kiillerinde artis ile karakterizedir. Hava yolunda, eozinofille-
rin birikmesini ve yasam siresini artiran interlokin-5 (IL;)
ekspresyonu da artmistir. Ayrica, ABA'li hastalarin yaklasik
%70’inde gosterilen LTC, sentaz genindeki polimorfizm ile
kismen iligkili olarak sisteinil l6kotrien aktivasyonu da art-
mistir. Bununla birlikte aspirinin tam olarak hangi mekaniz-
ma Uizerinden bronkokonstriiksiyonu tetikledigi halen bilin-
memektedir (74-77). Siklooksijenaz inhibitorlerinin hastahigi
tetikleyici etkileri hem ilacin siklooksijenaz inhibitori ola-
rak gliciine hem de hastanin kisisel duyarlihgina baghdir.

Tedavide en 6nemli nokta, astim tedavi prensiplerinin uygu-
lanmasi ve hastanin duyarli oldugu ilactan sakinmasi sagla-
narak olabilecek tehlikeli ataklarin 6nlenmesidir. NSAI ilag
kullaniminin zorunlu oldugu hastalarda siklooksijenaz-2
(COX-2) inhibitorleri bir hekim gozetiminde verilebilir (78-
84). Tipik 6ykisi olan ¢ocuklara bu grup ilaglar verilmeme-
lidir. Ust hava yolu hastalifi (nazal polipozis) olan astim
cocuklarin aileleri NSAI ilaclardan uzak durmalari konusun-
da uyarilmali, bunun yerine asetominofen/parasetamol gibi
zayif COX-1 inhibitori ilaglari kullanmalari 6nerilmelidir.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Antil6kotrien ilaglar hastalarin bir bolimiinde yarar sagla-
yabilir (67, 85).

NSAI ilag kullanmasi gereken NSAI ilaglara duyarli hasta-
karda hastane kosullarinda bu konuda bir uzman deneti-
minde desensitizasyon uygulanabilir (86).

KAYNAKLAR

1. Canadian Asthma Consensus Report, CMAJ 1999;161:11.

2. Global Strategy for Asthma Management and Prevention, Re-
vised edition 2007.

3. British Guideline on Management of Asthma, British Thoracic
Society Scottish Intercollegiate Guidelines Network Revised
edition 2005.

4. Asthma Management Handbook, The National Asthma Coun-
cil Australia Revised and updated 2006.

5. Guidjelines for the Diagnosis and Management of Asthma Ex-
pert Panel Report-3, NIH Publication 2007.

6. Maselli DJ, adams SG, Peters ]I, Levine SM. Managment of
asthma during pregnancy. Ther Adv Respir Dis 2013;7:87-100.

7. Toraks Dernegi Ulusal Astim Tani ve Tedavi Rehberi Toraks
Dergisi 2000; Ek 1.

8. Bousquet), Khaltaev N, Cruz AA, et al. Allergic Rhinitis and its
Impact on Asthma (ARIA) 2008 update (in collaboration with
the World Health Organization, GA(2)LEN and AllerGen). Al-
lergy 2008;63:8-160.

9. Mungan D. Astim ve rinit birlikteligi poyraz tibbi yayincilik.
Ankara 2007-07-03.

10. Karadag F, Cildag O, Pirim C, ve ark Astimli olgularimizda
paranazal siniis patolojisi sikhigr ve serum eozinofil ve Og E
diizeyi ile iligkisi. ADU Tip Fakiiltesi Dergisi 2001;2:9-12.

11. Nuhoglu, iscan M, Nuhoglu C, ve ark. Kronik rinit ve rekiir-
ren sinlziti olan astimh ¢ocuklarda nazal ve paranazal sinis
tomografisi bulgulari. Tiirkiye Klinikleri Allerji-Astim Dergisi
2001;3:18-22.

12. Pata YS, Bicik E, Aygeng E, ve ark. Endoskopik siniis cerra-
hisinin ge¢ dénem sonuglari. Tirkiye Klinikleri KBB Dergisi
2003;3:9-15.

13. Dursun E, Samim E, Korkmaz H, ve ark. Nazal polipozisli ol-
gularda endoskopik siniis cerrrahisi. Kulak Burun Bogaz ve
Bas Boyun Cerrahisi Dergisi 1998;6:71-80.

14. Ozcan M, Altug Hi, Olcay |, ve ark. Nazal polipozis tedavi-
sinde oral steroid kullanimi. Kulak Burun Bogaz ve Bag Boyun
Cerrahisi Dergisi 2000;8:83-8.

15. Ozkurt S, Zencir M, Hacioglu M, ve ark. Oto boyacilarinda
mesleksel astim sikligi. Solunum Dergisi 2003;5:49-53.

16. Uggun i, Ozdemir N, Metintag M, ve ark. Oto ve mobilya bo-
yacilarinda mesleksel astim sikligi. Solunum Hastaliklari Der-
gisi 1999;10:126-30.

17. TurgutT, Tasdemir C, Muz H, ve ark. Elazig merkezinde oto ve
mobilya atSlyelerinde calisan boya iscilerinde meslek astimi
sikligi. Tuberkiiloz ve Toraks 2005;53:371-8.

18. Cimrin A, Akpinar M. Mobilyaci Astmasi. (ki Olgu Nedeniy-
le). Solunum Hastaliklari. 1997;8:99-102.

19. YilmazV, Kilicaslan Z, ilker O, ve ark. Oto boya calisanlarinda
solunum parametreleri. Solunum 1987;12:220-3.

20. Fisek¢i F, Kiligaslan Z. Mobilya cila ve boya atolyelerinde
calisan iscilerin solunum yakinmalari ve prick testi bulgulari.
Solunum Hastaliklari 1998;9:143-53.

21. Kihgaslan Z, Erkan F, EceT, ve ark. Modern bir ekmek fabrikasin-
da firinci astmasi ve un duyarliligi. Solunum 1990;15:446-51.

22. Topgu F, Yorgancioglu A, Cimrin AH, Celik P. Firin calisanla-
rinda mesleksel astim prevalansinin degerlendirilmesi. 25. Yil
Akciger Gunleri Kongre Kitabi 2000;332-41.

23. Yorgancioglu A, Sakar A, Keskin T, et al. Respiratory symptoms
and occupational asthma in polyurethane foam producers.
Turkish Respiratory Journal 2001;3:19.

61



62

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.
48.

49.

Fisekci F, Ozkurt S, Baser S. Bayan Kuaférlerinde Solunum Sis-
temi Yakinmalari ve Meslek Astmasi. Toraks Dernegi 2. Kong-
resi Bildiri Ozet Kitabi. Antalya: 1998;87.

Akpinar M, Celikten E, Cimrin A. izmirdeki kuaférlerde mes-
leksel astma prevalansi ve risk faktorleri. Solunum Hastahklari
1998;9:261-8.

Giilmez i, Cetinkaya F, Oymak FS, ve ark. Occupatio-
nal asthma among Hairdresser’s Apprentices. Eur Respir )
1998;12:333.

Ozesmi M, Aslan H. Hali dokumacilarinda kronik obstriiktif
akciger hastaligr. Solunum 1984;9:260-5.

Kiligaslan Z, Yilmaz V, Cikrikciogh S, ve ark. Pamuklu teks-
til calisanlarinda solunum fonksiyon bozukluklari. Solunum
1987;12:242-6.

Giiven K, Ozesmi M, Demir R. Yiin tozu ve meslek astmasi.
Solunum 1992;17:228-35.

Goérgliner M, Mirici A, Girgic M, ve ark. Atatiirk Universitesi
halicilik egitim merkezi calisanlarinda solunum semptomlari
ve meslek astmasi prevalansi lzerine bir galisma. Solunum
1995;20:259-65.

Sahin U, Akkaya A. Pamuk ipligi fabrikasinda calisan iscilerde
solunum sistemi semptomlari ve solunum fonksiyon testlerinin
arastirilmasi. Solunum Hastaliklari 1998;9:129-42.

Er M, Emri S, Karakoca Y, Barig YI. Jiit ipligi fabrikasinda cali-
san isgilerde bisinozis ve KOAH prevalansi. Toraks Dernegi 2.
Kongresi Bildiri Ozet Kitabi. Antalya: 1998;85.

Zencir M, Elci OC, Ugku R, Cimrin AH. Prevalence of bysino-
sis among textile workers. Eur Respir ] 1996;9:178.

Erdogan S, Giilmez i, Unliihizarci K, ve ark. Odun tozuna ma-
ruz kalan iscilerde solunum fonksiyonlari ve meslek astmasi
prevalansi. Solunum 1995;19:127-34.

Guhadaroglu G, Kilicaslan Z, Alzafer S, ve ark. istanbul Tip
Fakiltesi calisanlarinda lateks eldiven allerjisi. Solunum
1995;19:147-50.

Ardig S, Ozdemir N, Cingi M, ve ark. Toz morfine bagli yeni
bir mesleksel astma. Solunum Hastaliklari 1990;1:37-50.
Kiligaslan Z, Yasa M. Bronchial Asthma associated with deter-
gent enzyme. European Respiratory Journal 1992;5:405.
Demirel M, Giilmez I, Oymak S, ve ark. Cam isgilerinde mes-
leksel astma. Tirkiye Solunum Arastirmalart Dernegi XXV.
Ulusal Kongresi, Istanbul. Ozet Kitabi: SB 044.

Odabasi A, Akpinar M, Celikten E, ve ark. Cicek saticilarin-
da mesleksel astma prevalansi. Tiirkiye Solunum Arastirmalari
Dernegi XXV. Ulusal Kongresi, istanbul. Ozet Kitabi: PO07.
Sakar A, Kaya E, Celik P, ve ark. Seramik fabrikasi iscilerinde
silikozis. Tiiberkiiloz ve Toraks 2005;53:148-55.

Temel O, Sakar Coskun A, Yaman N, ve ark. Occupational
asthma in welders and painters World asthma Meeting 2007
istanbul, Abstract, 64.

Demir AU, Karakaya G, Kalyoncu AF. Allergy symptoms and
IgE immune response to rose: an occupational and an envi-
ronmental disease. Allergy 2002;57:936-9.

Tutluoglu B, Atis, Anakkaya AN, et al. Sensitization to horse
hair, symptoms and lung function in grooms. Clin Exp Allergy
2002;32:1170-3.

Atis S, Tutluoglu B, Sahin K, et al. Sensitization to sunflower
pollen and lung functions in sunflower processing workers.
Allergy 2002;57:35-9.

Baur X, Sigsgaard T, Aasen TB, et al. Guidelines for the mana-
gement of work-related asthma. Eur Respir ] 2012;39:529-45.
Gem JE, Lemanske RF. Infectious triggers of pediatric asthma.
Pediatr Clin North Am 2003;50:555-75.

Johston SL. Viruses and asthma. Allergy 1998;53:922-32.
Kraft M. The role of bacterial infections in asthma. Clin Chest
Med 2000;21:301-13.

Weiss ST, Tager IB, Mufoz A, Speizer FE. The relationship of
respiratory infections in early childhood to the occurrence of

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

increased levels of bronchial responsiveness and atopy. Am
Rev Respir Dis 1985;131:573-8.

Buse WW. Respiratory infections: their role in airway respon-
siveness and pathogenesis of asthma. J Allergy Clin Immunol
1990;85:671-83.

Edwards MR, Kabadze T, Johnson MW, Ohston SL. New treat-
ment regimes for virus induced exacerbation of asthma. Pul-
monary Pharmacology and Therapeutics 2006;19:320- 34.
Richeldi L, Ferrara G, Fabbri LM, et al. Macrolides for chronic
asthma. Cochrane Database Syst Rev 2005:CD002997
Johnston SL, Blasi F, Black PN, et al. The effect of telith-
romycin in acute exacerbations of asthma. N Eng ] Med
2006;354:1589-600.

Harding SM. Acid reflux and asthma. Curr Opin Pulm Med
2003;9:42-5.

Sontag SJ). Why do the published data fail to clarify the rela-
tion betweengastroesophageal reflux and asthma? Am J Med
2000;108:159-69.

Diette GB, Krishnan JA, Dominici F, et al. Asthma in olders
patients. Factors associated with hospitalization. Arch Intern
Med 2002;162:1123-32.

Kiljendar TO, Salomoa ER, Hietanen EK, Terho EO. Gastroesop-
hageal reflux in asthmatics. A double blind, placebe controlled
crossover study with omeprazole. Chest 1999;116;1257-64.
Irwin RS, Zawacki JK, Curley FJ, et al. Chronic cough as the
sole manifestation of gastroesophegeal reflux. Am Rew Respir
Dis 1989;140;1294-300.

Gibson PG, Henry RL, Coughhlan JL. Gastro-oesophageal
reflux treatment for asthma in adults and children. Cochrane
Databese Syst Rev 2003;2:CD0011496.

Littne MR, Leung WF, Ballard ED, et al. Effect of 24 weeks of
lansoprazole theraphy on asthma symptoms, exacerbations,
quality of life, and pulmonary function in adult asthmatic pa-
tients with acid reflux symptoms. Chest 2005;128:1128-35.
Harmanci E, Entok E, Metintas M, et al. Gastroesophage-
al reflux in the patiens with asthma. Allergol Immunopathol
2001;29:123-8.

Chan WW, Chiou E, Obstein KL, et al. The efficacy of pump in-
hibitors for the treatment of asthma in adults: a meta analysis.
Arch Intern Med 2011;171:620-9.

American Lung Association Asthma Clinical Research Centers,
Mastronarde JG, Anthonisen NR, et al. Efficacy of esomepra-
zole for treatment of poorly controlled asthma. N Engl ] Med
2009;360:1487-99.

Kiljander TO, Harding SM, Field SK, et al. Effects of esomep-
razole 40 mg twice daily on asthma: a randomized placebo-
controlled trial. Am J Respir Crit Care Med 2006;173:1091-7.
Nelson HS. Is gastroesophageal reflux worsening your patients
with asthma. Am ] Respir Dis 1990;11:827-44.

Samter M, Beers FR. Intolerance to aspirin. Clinical studi-
es and consideration of its pathogenesis. Ann Intern Med
1968;68:975-63.

Szczeklik A, Stevenson DD. Asprin induced asthma: advance
in pathogenezis, diagnosis and management. ] Allergy Clin
Immunol 2003;111:913-21.

Jenkins C, Costello ], Hodge L. Systematic review of prevalan-
ce of asprin induced asthma and its implications dor clinical
practice. BMJ 2004;328:434.

Kalyoncu AF, Karakoca Y, Demir AU, et al. Prevalance of ast-
hma and allergic disease in Turkish university students. Aller-
gol Immunopathol 1996;24:152-7.

Celik G, Mungan D, Ozer F, et al. Clinical feature and atopy
profile in Turkish subjects with analgesic intolerance. J Asthma
2002;39:101-6.

Szczeklik A, Nizankowskka E, Duplaga M. Natural history of
asprin induced asthma. AIANE Investigators. European Net-
work on Asprin-Induced Asthma. Eur Respir ] 2000;16:432-6.



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

Szczeklik A, Sanak M, Nizankowska-Mogilnicka E, Kielbasa
B. Asprin intolerance and the cyclooxygenase-leukotriene pat-
ways. Curr Opin Pulm Med 2004;10:51-6.

Stevenson DD. Diagnosis, prevention, and treatment of ad-
verse reactions to asprin and nonsteroidal anti-inflammatuary
drugs. J Allergy Clin Immunol 1984;74:617-22.

Nasser SM, Phister R, Christie PE, et al. Inflammatory cell po-
pulation in bronchial biopsies from asprine-sensitive asthma-
tic subjects. Am Respir Crit Care Med 1996;153:90-6.
Sampson AP, Cowburn AS, Sladek K, et al. Profound overexp-
ression of leukotriene C4 synthase in bronchial biopsies from
asprine-intolerant asthmatic patients. Int Arch Allergy Immu-
nol 1997;113:355-7.

Szczeklik A, Sanak M. Genetic mechanismis in asprine —indu-
ced asthma. Am ] Respir Crit Care Med 2000;161:142-6.
Celik G, Bavbek S, Misirligil Z, Melli M. Release of cysteinyl
leukotrienes with aspirin stimulation and the effect of pros-
taglandin E(2) on this release from peripheral blood leucocy-
tes in aspirin-induced asthmatic patients. Clin Exp Allergy
2001;31:1615-22.

Dahlen SE, Malstrom K, Nizankowska E, et al. Improvement of
asprin-intolerant asthma by montelukast, a leukotriene anta-
gonist: a randomized, double- blind, placebo-controlled trial.
Am ] Respir Crit Care Med 2002;165:9-14.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Bavbek S, Celik G, Pasaoglu G, Misirligil Z. Rofecoxib, as a
safe alternative for acetyl salicylic acid/nonsteroidal anti-inf-
lammatory drug-intolerant patients. J Invest Allergol Clin Im-
munol 2006;16:57-62.

Bavbek S, Celik G, Ediger D, et al. The use of nimesulide in
patients with acetylsalicyclic acid and nonsteroid anti-infla-
matory drug intolerance. ] Asthma 1999;36:657-63.

Bavbek S, Celik G, Ozer F, et al. Safety of selective COX-2
inhibitors in aspirin/nonsteroidal anti-inflammatory drug-
intolerant patients: comparison of nimesulide, meloxicam,
and rofecoxib. ] Asthma 2004;41:67-75.

Celik G, Pasaoglu G, Bavbek S, et al. Tolerability of selective
cyclooxygenase inhibitor, celecoxib, in patients with analge-
sic intolerance. ) Asthma 2005;42:127-31.

Bavbek S, Dursun AB, Dursun E, et al. Safety of meloxicam
min Aspirin-Hypersensitive Patients with Asthma and/or Nasal
polyps. A Challenge-Proven Study. Int Arch Allergy Immunol
2006;142:64-9.

Celik G, Erkokal FO, Bavbek S, et al. Long term use and tolera-
bility of cyclooxygenase- 2 inhibitors in patients with analge-
sic intolerance. Ann Allergy Asthma Immunol 2005;95:33-7.
Drazen JM. Asthma theraphy with agents preventing leukotriene
synthesis or action. Proc Assoc Am Physicias 1999;111:547-59.
Karakaya G, Kalyoncu AF. Analjezik intoleransi. Tiirk Toraks
Dergisi 2000;1:82-6.

63



64

TURK TORAKS DERNEGi ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

BOLUM 5

ASTIM REHBERLERININ SAGLIK SISTEMINE

IMPLANTASYON

Rehberler, en giincel kanitlara dayali bilimsel bilgiyi has-
taliklarin 6nlenmesine, tanisina ve tedavisine uygulamak
amaciyla hazirlanir. Ayrica ilkedeki klinik bakim stan-
dartlarini belirlemeye yardimci olur, denetleme ve 6deme
icin temel olusturabilir, saglik calisanlarinin ve hastalarin
egitiminde baslangic noktasi olarak islev gorir (1).
Rehber, hastalik kontrol programi araglarindan sadece bir
tanesidir. Kronik solunum hastaliklarinin kontrolii, saglik
sisteminde bir ¢ok faktoriin es zamanli reorganizasyonu-
na baghdir (2, 3).

SAGLIK HiZMETININ ULASILABILIRLIGI VE

SEVK ZiNCiRi

Bir toplumdaki astimlilarin belirlenmesi ve kontrolii icin
saglk hizmetinin tim vatandaslarca, sosyoekonomik
durumuna veya yerlesim konumuna bakilmaksizin ulasi-
labilir olmasi gereklidir. Astim tanisi 1. basamakta koyul-
mali, sadece tani giigligl cekilen hastalar sevk edilmeli-
dir. 2. basamakta tani konulan hastalar tekrar 1. basamak-
ta takip ve tedavi edilebilir. 1. basamak saglik hizmetleri-
nin ulasilabilirligi ve kalitesi tani konulan hastalarin
sayisini arttiracak, 2. basamak hastanelerin ve uzmanla-
rin yiikiini hafifleterek tedavi ve takipte iyilesme saglaya-
caktir.

SAGLIK HIiZMETININ DONANIMI VE KALITESI

Saglik hizmetlerinde hasta basina diisen uygun nitelikli
hekim sayisi en onemli gostergedir. Ulkemizde saglik
hizmetinin biylk bolimini ylklenen kamuda, hekim
sayisi, dolayli olarak hastaya ayrilan siire yetersizdir.
Astimli hastanin anamnezi, risk faktorlerinin sorgulanma-
si, tedavinin ve inhalasyon tekniklerinin agiklanmasi,
hastalik yonetim plani verilmesi, izlemde astim kontrol
testinin uygulanmasi en azindan 30 dakika siireye ihtiyag
gosterir. Bu sorunun ¢6ziim igin acil stratejiler gelistiril-
mesi gereklidir. Hekim agigi kapatilana kadar anamnez,
kontrol testi, inhalasyon teknikleri egitimi gibi konularda
yardimci saglik personeli saglanabilir ve rehberler dogrul-
tusunda egitilebilir (4). Acil servisler gibi belirli alanlarda,
rehberlere entegre hasta bakim algoritmalarinin uygulan-
masi saglanabilir (5). Ayrica astim konusunda uzmanlas-
mig 6zgiin polikliniklere gereksinim vardir. Bu poliklinik-
ler ve tim acil servisler astimin agirlik derecesinin belir-

lenmesi igin spirometre, pefmetre ve pulseoksimetresi ile
donatilmalidir (6).

REHBERLERIN DAGITIMI VE EGITiMi:

Rehberler 1. ve 2. basamak hekimlerhastalar ve diger
gerekli ilgili gruplar icin ayri ayri hazirlanmalidir. Bugiine
kadar yapilan calismalar rehberlerin sadece dagitilmis
olmasinin, hekimlerin davranislarini degistirmekte yetersiz
kaldigini gdstermistir (7-10). Interaktif ve kiigiik grup atélye
calismalari gibi eriskin egitimi teknikleriyle hekimlerin
astim konusunda bilgi, beceri, davranis ve tutum diizeyle-
rinde farkindalik ve iyilesmenin saglanmasi hedeflenmeli-
dir (11, 12). Rehberlerin dagitimi ve egitimi konusunda
Saghk Bakanligi, Turk Tabipleri Birligi ve diger uzmanlik
dernekleriyle isbirligi yapilmasi, belirli bir program gerge-
vesinde tim Ulke hekimlerine ulagilmasi gereklidir.

ASTIM KONTROL PROGRAMI

Ulusal bazda uygulanmasi gereken astim kontrol prog-
ramlari, net hedefler belirlemekte, rehberlerin dagitimi,
egitimi, saghk sisteminin reorganizasyonu, insangicd,
cihaz ve ekipmanla donanimi risk faktorlerinin eliminas-
yonu gibi Ulkeye 6zgl stratejiler gelistirmektedir.Bu stra-
tejilerin uygulamaya konmasindan 6nce ve sonra yapilan
Olgtimlerle hedeflere ulasilip ulagiimadigini denetlemek
gereklidir. Finlandiya’da uygulanan astim kontrol progra-
minin 1994’den 2004’e kadar ¢ok biiylk basari sagladig,
mortaliteyi,atak sayilarini ve hastane yatis giinlerini azalt-
tig1 gosterilmistir (2, 3). Ayrica hikiimet, sivil toplum
orgitleri, 6zel sektdr, hasta dernekleri gibi genis toplum
kesimini seferber eden stratejiler Avustralya Ulusal Astim
Kampanyasi (www.nationalasthma.org.au) ve ABD’de
Ulusal Astim Egitim ve Onleme Kampanyasi (www.nhlbi.
nih.gov) olarak uygulamaya konulmustur. Bu konuda
uluslararasi dayanisma igin “Kronik Solunum yolu
Hastaliklarina Kargi Kiiresel isbirligi” (Global Alliance
Against Chronic Respiratory Diseases: GARD) ¢alismalari
bagslatiimistir.

iZLEM PARAMETRELERI:

Prevalans ve Mortalite
Ulke capinda, ayrica bolgesel olarak toplum bazli astim
prevalansi ve mortalitesi izlenmelidir. Ulkemizde cok



sayida calismada bolgesel astim sikligi ve risk faktorleri
belirlenmistir. Polen, kiif mantari, hava kirliligi gibi faktorler
icin yerel otoritelerle birlikte 6nlemler programlanabilir.

Diger Parametreler

Baslangigta pilot olarak segilen bazi merkezlerde, daha
sonra kademeli sekilde arttirilarak tim Glkede su paramet-
reler izlenmelidir.

1. Astim tanisi alan hastalarin sayisi ve demografik
verileri.

2. Bu hastalarin, kesit bir zamanda son dort haftada
tam kontrolde/kismi kontrolde/kétii kontrolde olan
ylizdeleri.

3. Hasta basina son yilda acile basvuru/planlanma-
mis hekim bagvurusu sikhigr.

4. Hasta basina son bir yilda hastaneye yatis sayisi ve
yatis glinleri toplami.

5. Hasta bagina son bir yilda uygulanan sistemik ste-

roid kiiri sayist.

Astim yonetim plani kullanan hastalarin yiizdesi.

Kontrolsiiz hastalarda ortak risk faktorleri.

Astimhi hastaya ayrilan hekim muayene siiresi.

Her astimli hastaya verilen egitimin sikligi ve sure-

si.

10. Diizenli izlem altinda olan hastalarin yiizdesi.

11. Hastalarin tani ve tedavi masraflari

2006 yilinda yapilan bir calismada tlkemizde tam kontrol
altinda olan astimli hasta oraninin %1,3 oldugu, sigara ve
pasif icicilik gibi 6nlenebilir risk faktérlerinin yiksek oran-
da sorun olusturdugu gosterilmistir (13). Az gelismis ulke-
lerde yapilan bir yillik izlem calismasinda ise hasta uyumu-
nun astim kontroliinde 6nemi vurgulanmis, bu konuda
Ozglin stratejiler gelistirilmesi dnerilmistir (14).

MALIYET-ETKINLIiK

Astimin bireye ve topluma dolayli ve dolaysiz bir mali yiki
vardir. Dolaysiz maliyet, hastane veya muayenehane icre-
tini, spirometre vs. gibi tetkik tcretlerini ve tedavi masrafla-
rini kapsar. Diinyada ve Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
astimin agirhk derecesiyle maliyetin artti§i, bu nedenle
kontrol altinda tutulan astim hastaliginin her tiirli harcama-
ya karsin sonugta maliyet-etkin oldugu belirlenmistir (15).
Bu calismada ayrica tedavi maliyetinin, dolaysiz maliyetin
en biytk kismint olusturdugu gosterilmistir. Tim gelismek-
te olan Ulkelerde yiiksek ilag fiyatlari astim tedavisinin
ontinde engel olusturmaktadir (16). Bu nedenle inhalestero-
id yerine oral diisiik doz oral prednisolon, uzun etkili inha-
le beta2 agonistinhaler yerine oral teofilin kullanimi 6neril-
mektedir (17). Hastalarin egitimi ve sorumluluk almasinin
en maliyet-etkin ydntemlerden biri oldugu birgok ¢alisma-
da kanitlanmistir (18-22). Bu amagla kisisel eylem plani
olan “Astim Yonetim Plani” kullaniimahdir. Astimin dolayli
maliyeti ise saglik hizmetine ulagim siiresi, bekleme siiresi,
hastalik nedeniyle is glini veya okul giini kayiplari gibi
bircok baska faktdrden olusmakta, ve toplam hastalik yiiki-
nin %>50’sine neden olmaktadir (23). Bununla birlikte,
hasta kayitlari ya da acil saghk hizmeti uygulamalarinin
izlenmesi, risk altindaki hastalari saptamak ya da saglik
bakim kalitesini denetlemek icin amaciyla kullanilabilir
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(24). Ulkenin saglik sistemi icinde yapilacak makro deger-
lendirmelerde “Kaliteye gore dizeltilmis yasam yillar”
(QALY: QualityAdjusted Life Years) élgiim formiili kullanil-
maktadir. Bu kavram hem mortalitenin 6énlenmesi, hem de
astimin tam kontroliiyle hastalara kaliteli bir yasam saglan-
masi hedeflerini birlestirmektedir.

Sonug olarak, her durumda astimi 6nlemek veya kontrol
altina almak icin yapilan girisimler toplum igin daha karli
olacaktir. Bireysel planda ise, daha kaliteli ve daha uzun
yasam her turli maliyet hesabinin 6tesinde biyiik bir
degerdir.
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BOLUM 6

COCUK ASTIMI TANI VE TEDAVI

BOLUM 6.1

TANIVE SINIFLAMA

Oykii

Astim solunum yollarinda bir ¢ok hiicre ve mediatériin
katildigr kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kronik inflamas-
yon tekrarlayan hisilti, oksirik, nefes darligi ve gogiis
agnisi epizodlariyla karakterize solunum yollarinin asiri
duyarhligina neden olur. Bu epizodlar sirasinda akcigerde
bronslarda farkli siddette daralmalar olur. Allerjenle karsi-
lasma sonrasi nefes darligi bulgularinin ortaya ¢ikmasi,
semptomlarin sikhigi ve siddetinin mevsimlere gore degi-
siklik gostermesi, ailede astim veya atopik allerjik hastalik-
larin olmasi tanida baslica yararlanilan bulgulardir.
Bunlarin yaninda sigara, duman, kokular veya egzersiz gibi
spesifik olmayan tetikleyiciler ile semptomlarin artisi,
geceleri brons darligi siddetinin artigi, astim tedavilerine
yanit verilmesi de tanida yararlanilan diger faktorlerdir.

Astim tanisi koyarken yanitlarindan yararlanilacak soru-
larvardir:

¢ Hastanin hig hisilti/vizing atagi oldu mu? Eger evet
ise kag kez higiltisi oldu?

¢ Hastanin geceleri siddetli 6ksuriigi oluyor mu?

¢ Hastanin egzersiz yaptiktan sonra vizing veya 6ksii-
rigi oluyor mu?

¢ Aeroallerjenler (polenler, ev tozu akari, mantarlar)
veya hava kirliligi ile karsilagtiginda hastanin hisilt/
vizing, nefes darhigi, oksirik gibi semptomlari olu-
yor mu?

e Hastanin gecirdigi soguk alginhg akcigerlerine
iniyor mu? Veya soguk alginliginin gegmesi 10 giin-
den uzun siriyor mu?

¢ Semptomlar astim tedavisi verildiginde geciyor mu?

Oksiiriikle seyreden astim (Oksiiriik variant astim)

Bu hastalarda baslica yakinma nefes darligi veya vizing
degil oksariktir. Daha siklikla gocuklarda rastlanir veti-
pik ozelliklerinden biri de oksiiriigiin 6zellikle geceleri
artryor olmasidir. Giindiiz yapilan tetkiklerde brons obs-
triksiyonu gosterilemeyebilir. Bu hastalarda solunum-
fonksiyonlarindaki degiskenligin/variabilitenin veya solu-
num yollarinin asirt duyarlihginin gosterilmesi, balgam-
daeozinofil arastirilmasi gerekir. Eozinofilik bronsitte de
Okstruk gorilir ve balgamda eozinofil vardir, ancak
solunum fonksiyon testleri ve hava yollari agirt duyarliligi

testleri normaldir. Oksiiriik ayirici tanisinda gastrodzefa-
geal reflli, postnasal akinti, kronik siniizit, vokal kord
disfonksiyonu ve ¢ocuklarda ¢ok rastianmamakla beraber
ACE inhibitorleri kullanimi arastirilmalidir.

Egzersize bagl bronkokonstriksiyon

Fiziksel aktivite astimlilarin bir gogunda var olan yakinma-
lart artiran bir etken iken bazilarinda ise semptomlari bas-
latan tek nedendir. Egzersize bagli bronkospazm tipikola-
rak egzersiz tamamlandiktan 5 ile 10 dakika sonra baslar.
Nadiren egzersiz sirasinda da ortaya ¢ikabilir. Her tiirli
hava kosulunda egzersiz bronkospazma neden olabilirke-
nen sik ve en siddetli bulgular kuru ve soguk hava solur-
kenyapilan kosular sirasinda goriiliir. inhale B,-agonistin
egzersiz sonrasi aliminin olusan semptomlari gidermesive-
ya egzersiz 6ncesi aliminin semptomlarin olusmasini énle-
mesi tantya yardimci olur. Kesin tanida egzersiz testinden-
yararlanilir ve temel prensip alti-sekiz dakika stiren kosu
protokolii sonrasinda solunum fonksiyon testlerinde dis-
menin olup olmadiginin izlenmesine dayanir.

Fizik inceleme

Astim semptomlari hem zaman iginde degiskenlik goster-
diginden hem de epizodlar seklinde belirebildiginden
fizik inceleme tamamen normal olabilir. Vizing en sik
saptanan bulgudur ve hemen her zaman brons obstriiksi-
yonuna isaret eder. Agir astim ataklarinda oldugu gibi
havayolunun tama yakin daralmasi, nadiren vizingin eslik
etmedigi nefes darligina neden olabilir. Astim disiiniilen
hastalarin fizik incelemede siyanoz, tasikardi, akcigerler-
de hava hapsinin artisi, yardimci solunum kaslarinin kul-
lanimi, interkostal/suprasternal/subkostal ¢ekilmeler,
konusmada giicliik gibi bulgular yéniinden dikkatle ince-
lenmeleri gerekir. Genellikle bu bulgulara ataklar sirasin-
da rastlanir. Akcigerlerde hava hapsinin artisina brons
obstriiksiyonuda eslik ediyorsa nefes alip-verme biiyiik
efor gerektirir. Bu hastalar ¢ok yakindan izlenmeli ve
hemen tedaviye baslanmalidir.

TANI VE iZLEM TESTLERI

- Solunum fonksiyon testleri

Cocuk ile etkin bir iletisim kurulabilen yastan itibaren,
hastaligin tanisi ve izlemi/kontroli hakkinda énemli bil-
giler veren bir testtir. Ozellikle hava yollarindaki obstriik-
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siyonu yeterince hissedemeyen “dispne algilamasi” dusiik
hastalarda astim siddetinin belirlenmesinde ¢ok daha kiy-
metlidir. Astim tanisinda hikayenin ve fizik incelemenin
yeri buydktlir; ancak solunum fonksiyon testleri hekime
bronslarda daralmanin gostergesi olan degiskenligi/variabi-
liteyi, havayollarr asirt duyarlihgini ve reversibiliteyi somut
olarak gosterir ve astim tanisini dogrular veya tani koydurur.
Genel kabul goren yontem spirometre ile zorlu ekspiratuvar
birinci saniye hacmi (FEV,), zorlu vital kapasite (FVC) ve
zirve akim hizi (PEF) ol¢timidar. Birgok astimli hastada
spirometrede reversibilite gosterilemeyebilir, bu nedenle
farkli zamanlarda tekrar 6lglimlerle reversibilite varligi aras-
tirilmalidir. Birgok hastalikta azalmis FEV, degerleri 6lciil-
diglinden astima ait hava yolu darligini gostermede en
giivenilir 6lgtim FEV /FVC oranidir. Bu oran saglikli cocuk-
larda genellikle >0,90, eriskinlerde ise >0,75'dir. Daha
dustik olmasi havayollarinda obstriiksiyona isaret eder.

Zirve akim hizi (PEF) spirometre cihazina gerek olmadan
da élgilebilir. PEFmetre cihazlari hem pratik, ucuz ve kolay
kullaniimalari hem de kiigiik boyutlu olmalar ile tercih
edilmelidir. Astimli hastalarin evdeki takip ve tedavilerinde
PEF olctimlerinden vyararlanilir. Ancak farkli PEF metre
cihazlari ile 6lgtimlerde ¢ok degisken sonuglar elde edile-
bildiginden referans degerlerinin sinirlari gok genistir. Bu
nedenle PEF oOlgiimlerinde en uygun yontem, hastanin
semptomlu dénemlerdeki 6lgiim degerlerini gene kendine
ait en iyi 6l¢lim degerleri ile kiyaslamaktir. Hastanin semp-
tomsuz iyi bir déneminde elde edilen &lgiimleri kaydedilir
ve daha sonra karsilastirma igin “en iyi” 6l¢lim degerlerin-
den vyararlanilir. PEF genelde giinde iki kez olgilir.
Genellikle sabah (herhangi bir ilag almadan) ve aksam PEF
Olgimi yapilmasi yeterli olur. Cogunlukla sabahlari en
diisiik, aksam ise en yiiksek degerler kaydedilir. Giin icinde
PEF degiskenligi hesaplanirken en yiiksek, en dusik ve
ortalama PEF degerlerinden yararlanilir. Degiskenlik/varia-
bilite havayollarinda degisen oranlarda obstriiksiyon varli-
gina isaret ettiginden astim tanisinda oldukca degerli bir
kriteridir.

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

Ortalama PEF

Klinik uygulamalarda solunum vyollari labilitesini gosteren
en iyi yontemin bir hafta boyunca sabah bronkodilator
oncesi yapilan en disiik PEF 6l¢timinin en yakin zamanda
ve en iyi PEF 6lgimiine oranlanarak elde edilen PEF indek-
si oldugu belirtilmektedir. Bu uygulamada giinde tek 6lgiim
yapildigi icin PEF variabilitesine gore daha kolay bir metod-
dur.

PEFmetre biyik ¢ocuklarin yani sira ailenin gézetiminde
4-5 vyaslar arasindaki gocuklara da yapilmasinin yararli
oldugu dustiniilmektedir (1).

Reversibilite FEV, veya PEF'deki hizh diizelmeyi ifade eder.
Kisa etkili inhale B,-agonist (salbutamol 200-400 mg) ali-
mindan 10-15 dakika sonra FEV 'de %12 (veya >200 mL)
veya PEF'de 60 L/dak (veya bronkodilatér éncesi 6lgiime
gore % 20) artis reversibiliteyi gosterir.

Hava yolu asirt duyarhihigini géstermek igin uygulanan test-
lerde metakolin, histamin, mannitol ve egzersiz gibi spesi-
fik olmayan veya allerjen gibi spefik uyaranlar kullanilir.
Klinik pratikte daha ¢ok, astim benzeri semptom tanimla-
masina karsin solunum fonksiyon testleri normal olan has-
talarda brons agirt duyarliligini gostermek igin kullanihirlar.
Brons asirt duyarlihigini lgen testler astim semptomlarin-
dan sorumlu olabilecek tetikleyicilerle karsilasildiginda
hava yollarinin verdigi bronkospazm vyanitini 6lcer. Bu
testlerin sonucunda genellikle FEV,'de %20 diismeye nede-
nolan metakolin veya baska bir uyaranin dozu (PD20) veya
konsantrasyonu (PC20) belirlenmis olur ve bu deger neka-
dar dustkse, brons asirt duyarhligi o kadar fazla anlamini
tagir. Bu testlerin negatif olmasi, eger hasta kortikosteroid
tedavisi almiyorsa, astim tanisindan uzaklastirir. Ancak tes-
tin pozitif olmasi her zaman astim varligina isaret etmez.
Ciinkd brons asirt duyarlihigi astim disinda allerjik rinit,
kistik fibrozis, bronsiektazi ve kronik obstriiktif akciger has-
taligr gibi baska hastaliklara da eslik edebilir.

Solunum yolu inflamasyonunu gosteren noninvaziv testler
ve belirtecler de astim tanisinda kullanilabilir. Astimda
inflamasyon akcigerlerde 6zellikle de bronslarda kendini
gosterir. Hastalardan gerek kendiliginden gerekse hiperto-
nik tuzlu su ile uyarilma sonrasinda toplanan balgamda
eozinofilik venétrofilik inflamasyon arastirilabilir. Ayrica
astimli hastalarin ekspiryum havasinda ekshalenitrik oksid
(FeNO), karbonmonoksid (FeCO) ve allerjik inflamasyonda
rol alan sitokin, l6kotrien, kemokinlerin 6l¢limi yapilabil-
mektedir. Gerek balgamda eozinofili gerekse FeNO astim
tanisi koymak icin kullanilabilir. Ancak ¢ocuklarda yapilan
calismalar tedaviyi FeNO olglimlerine gore planlamanin,
daha iyi astim kontrolii saglamadigini ya da inhalekortikos-
teroid dozunun azaltilmasina yardimci olmadigini goster-
mistir. Bu nedenle rutin olarak 6lgtimiiniin yapilmasi ve ilag
dozlarinin bu diizeylere gore ayarlanmasi 6nerilmemekte-

dir (2).

Atopinin arastirilmasi astim tanisi icin blylk deger tasir.
Allerjik rinit ve atopik dermatit siklikla astima eslik
ettiginden,bu hastaliklar yoniinden sorgulama yapilmalidir.
Allerjik duyarliligi dolayisiyla Th2 agirliklr allerjik inflamas-
yona neden olan allerjen spesifik IgE yanitini, deriprik test-
leri veya serumda IgE o&lgumleri ile arastirmak gerekir.
Cocukluk caginda goriilen astimin yaklasik %70-80'i aller-
jen spesifik IgE beraberliginde gelisen allerjik/atopikastim-
dir. Astimli cocuklarin bazilarinda bebeklik déneminden
itibaren besin allerjisi (sikhkla inek siiti ve/veya yumurta
aki spesifik IgE pozitif yanit), atopik dermatit, eozinofili,
tekrarlayan vizing, ailede atopik allerjik hastalik gibi 6zel-
likler bulunur. Deri prik testleri veya serumda spesifik IgE
Olctimlerinin pozitif olmasi astim veya allerjik hastalik tani-
s1 koydurmaz, ¢linkii bazi bireylerin testleri pozitif olmakla
beraber allerjik hastaliklari yoktur.

Bu kisilerde tolerans mekanizmalarinin kisiyi allerjik hasta-
liklardan korudugu dustnilebilir. Deri prik testleri kolay
uygulanmalari, ucuz olmalari ve yiiksek sensitivitesi/duyar-
[1lig1 nedeniyle serum spesifik IgE’ye kiyasla daha dstiindiir-
ler. Yaygin yanlis inanisin aksine, deri prik testleri birkag
aylik bebeklerde dahi uygun teknikle yapildiginda dogru



sonuglar verir. Serum spesifik IgE 6lgiimleri ise maliyetinin
yliksek olmasi ve disiik sensitiviteleri nedeniyle deri prik
testlerinden sonra duslinilmelidir. Ayrica serum total IgE
degerlerinin allerjik hastaliklarda tani koydurucu bir test
olmadigi akilda tutmak gerekir.

Cocuk astiminda ayirici tani

Astimda ayirict tanida gozden gegirilmesi gereken hastalik-
lar hastanin yasina gore farkli ozellikler tasir: bebekler,
cocuklar, geng eriskinler ve yashlar. Cocukluk yas grubu
degerlendirildiginde:

<5 yas cocuklar

Erken ¢ocukluk déneminde astim tanisi agirhkh olarak kli-
nik degerlendirme ve fizik inceleme tizerine kuruludur. En
sik gorilen bulgular okstrik ve hisiltivizingdir. Hisiltili
cocuklarda tekrarlayan ve persistan hisiltiya sebep olan
astim disi nedenlerin mutlaka arastiriimasi gerekir.

Bes yas alti ¢ocuklarda higiltinin karakterine gore hastalar
gruplandirilarak incelendiginde gelecekte astim gelismesi
ile ilgili bazi ipuglar yakalamak miimkiin olabilir (3).

i. Gegici erken vizing: ilk ii¢ yasta ortaya ¢ikip kaybolan
vizing genellikle prematiirite ve ebeveyn sigara icimi ile
ilgili bulunmustur.

ii. Persistan erken baslangich vizing (<3 yas): Bu cocuklar-
da genellikle akut tst solunum yollari ile ilgili tekrarlayan
vizing olup beraberinde siklikla atopi ve ailede allerjik has-
talik hikayesine rastlanmaz. Semptomlar genellikle okul
caginda da devam eder, bazilarinda semptomlar 12 yasinda
da devam etmektedir. iki yas alti cocuklarda siklikla respi-
ratuvar sinsisyal virus daha buytklerde ise rinovirus basta
olmak tizere diger viral etkenlerle vizing gelisir.

iii. Geg baglangich vizing/astim: Uc yas sonrasi baglayan
semptomlar sikhkla ¢ocukluk ve eriskin cagda da devam
eder. Genelde 6zgegmislerinde atopi, siklikla atopik der-
matit, ve ailede allerjik hastalik hikayesi vardir. Solunum
yollarindaki patoloji astim ile uyumludur.

Bu kategoriler incelendiginde sik tekrarlayan vizing ataklar,
aktivite ile artan vizing ve/veya oksurlk, viral enfeksiyonlarin
eslik etmedigi gece oksiiriikleri ve semptomlarin {ig yas son-
rasinda da devam etmesi astimi kuvvetle diistindiren faktor-
lerdir. Klinik pratikte gelistirilmis bir indeksten yararlanilabi-
lir. Bu indekste major ve minor kriterler vardir ve tekrarlayan
vizingi olan (i¢ yas 6ncesi bir bebekte bir major risk veya iki
minor risk varligi bu bebekte astim semptomlarinin 6 yas
sonrasi da devam edebilecegine isaret eder.

Minor risk faktorleri

- Eozinofili (>%4)

- Soguk alginligi olmadan vizing
- Allerjik rinit

- Besin duyarliligi

Major risk faktorleri

- Ebeveynde astim

- Atopik dermatit

- Aeroallerjen duyarhlig

Alti-onli¢ yaglar arasinda indeksi pozitif olanlarda astim
gelisme olasiligi 4-10 kat artarken, negatif olanlarin
%95'inde astim gelismemektedir.

Bu indeksi pozitif yani yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarin
inhalekortikosteroidler ile tedavileri semptom sikhklarini
azaltsa da gelecekte astim gelisimi tizerine koruyucubir etki
saglamamaktadir.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Okul 6ncesi cagda vizing icin Avrupa Solunum Dernegi
(Eurepean Respiratory Society) kilavuzunda da siniflama
yapilmistir. Bu siniflamaya gore vizingli ¢ocuklar epizodik
vizing (iist solunum yolu enfeksiyonlari sirasinda vizing var,
aradaki donemde ise vizing yok) ve ¢oklu tetikleyici vizing
(epizodik vizinge ek olarak efor, giilme aglama, uyuma
sirasinda vizing var) olarak iki ayri gruba ayrilmiglardir (4).

Bu iki siniflamanin klinik yararliigi halen calismalarla
degerlendirilmektedir. Epizodik vizing ve gegici erken
vizing olan ¢ocuklarda diger fenotiplere oranla astim gelis-
me riski daha dustiktar.

Tekrarlayan vizingli ¢ocuklarda asagida belirtilen hastalik-
larin ayirici tanida mutlaka akilda tutulmasi gerekir:

- Kronik rinosiniizit

- Gasroozefageal refli

- Tekrarlayan viral alt solunum yollari infeksiyonlari

- Kistik fibrozis

- Bronkopulmoner displazi

- Tuberkiloz

- intratorasik havayollarinin daralmasina neden olan-
konjenital malformasyonlar

- Yabanci cisim aspirasyonu

- Pirimer siliyer diskinezi sendromu

- Immiin yetmezlikler

- Konjenital kalp hastaliklari

Semptomlarin yenidogan déneminde baslamasi ve biiyiime
geriliginin eslik etmesi, yakinmalarin kusma ile beraber
olmasi, fokal akciger veya kardiyovaskiiler bulgularin varli-
g1 mutlaka alternatif tanilarin degerlendirilerek ek testlerin
yaptlmasini gerektirir.

Bes yas alti kiiclik ¢ocuklarda astim tanisinda yararlanilan
bir baska yontem ise kisa etkili inhale B,-agonist veya korti-
kosteroid alimi ile semptomlarin  kisa zamanda
diizelmesi,tedaviye ara verildiginde semptomlarin kétiiles-
mesidir. Kiglik ¢ocuklarda spirometrik testler, PEFmetre
olclimleri veya brons asiri duyarlihgini gosteren testlerin
uygulanmasi ¢ogunlukla giivenilir sonuglar vermediginden
tedaviye verilen yanit tanida yararlanilan en 6nemli kriterdir.

>5 yas iizeri cocuklar ve geng eriskinlerde dikkatli bir sor-
gulama ve fizik inceleme esliginde solunum fonksiyon
testleri ile reversibilite, degiskenlik/variabilite veya hava
yollari asirt duyarliliginin gosterilmesi ile astim tanisi konur.
Ancak asagidaki alternatif tanilarin g6z 6niinde bulundu-
rulmasi onerilir.

- Ust solunum yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisimin
halasyonu

- Vokal kord disfonksiyonu

- Diger obstriiksiyon ile seyreden akciger hastaliklari:
Kistik fibrozis, bronsiektazi

- Obstriiksiyon ile seyretmeyen akciger hastaliklari:
Difiiz parenkimal akciger hastaliklari

- Akciger disi nedenler: sol kalp yetmezligi

Astim sik gorilen bir hastalik oldugundan tek basina goru-
lebildigi gibi yukarda s6z edilen diger hastaliklar birlikte de
olabilir. Bagka hastaliklarin eslik etmesi astim tani, izlem ve

69



70

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVi REHBERI

kontroliini zorlagtirir. Hem astim, hem de birlikte gorilen
hastaligin tedavisi ile semptomlar kontrol altina alinabilir.

Astim siniflandirmasi

Astim hastaligin siddeti temel alinarak degerlendirildiginde
semptomlarin sikligi, bronkospazmin derecesi ve solunum
fonksiyon testlerine gore intermitan, hafifpersistan, orta
persistan ve agir persistan olarak siniflandirilirdi (Bakiniz
astim tani ve tedavi rehberi 2008). Ancak uygun tedavi alan
bir astimlida semptom sikliklari cok azalmis veya tamamen
kaybolmus olabilir. Astim siddet derecesi hastalarda degis-
mez sabit bir bulgu degildir. Siddet ayni hastada farkli
zamanlarda farkli nedenlere bagli olarak degiskenlikler
gosterebilir. Bu sebeple astim siddeti hem altta yatan hasta-
ligin siddetini hem de hastanin tedaviye verdigi yaniti kap-
samalidir. Astimin siddetini hastaligin siddeti ve tedaviye

Tablo 6.1.1. Bes yas ve alti cocuklarda astim kontrol seviyeleri

Ozellik Kontrol altinda

(Asagidakilerin tiimii)

Giindliz semptomlari Yok (Haftada 2 kez ya da

daha az)
Aktivitelerin kisittanmasi Yok
Gece semptomlari/uyanmalari Yok

Yok (Haftada 2 kez ya da
daha az)

Rahatlatici ilag gereksinimi

Kismen kontrol altinda
(Herhangi bir hafta
asagidakilerden herhangi birinin

verilen yanit belirledigi ve tam kontrol i¢in ne kadar tedavi-
ye ihtiyaci oldugunu éngérememesi nedeniyle artik kontrol
diizeyine gore siniflama kullaniimaktadir (Tablo 6.1.1.1 ve
6.1.1.2). Ayrica astimin alevlenmesi, degiskenlik, akciger
fonksiyonlarinda hizli azalma, yan etki agisindan riskleri
ongorebilen parametreler de tanimlanmustir (Tablo 6.1.1.3).

Astim kontrolii

Astim kontrolu alevlenmelerin 6nlenmesi ve iyilesme anla-
mina gelir. ideal astim kontroliinde semptomlar ve akciger-
deki inflamasyon degerlendirilmelidir. Ancak solunum yolla-
rindaki inflamasyonun belirlenmesinde kullanilan balgamda
eozinofil, ekshale nitrik oksid ve endobronsiyal biyopsi gibi
yontemlerin hem zorluklari, hem de maliyetleri nedeniyle
her hastada kullanilmasi &nerilmez. Prospektif ¢alismalarda
cocuklarda balgamda eozinofil veya FeNO diizeyine gore

Kontrol altinda degil
(Kismen kontrol altinda olan
astimin 3 ya da daha fazla

bulunmasi) ozelliginin bulunmasi)
2> Hafta 2> Hafta

Varsa Varsa

Varsa Varsa

2> Hafta 2> Hafta

*Herhangi bir alevlenme goriildigiinde hastanin kullandigi ilag dozlari ve ilag kullanma yontemi derhal gozden gegirilmelidir.

Tablo 6.1.2. Bes yas Ustii cocuklarda astim kontrol seviyeleri

Ozellik Kontrol altinda

(Asagidakilerin tiimii)

Kismen kontrol altinda
(Herhangi bir hafta asagidakilerden

Kontrol altinda degil

herhangi birinin bulunmasi)

Giindiiz semptomlari Yok (Haftada 2 kez ya da

daha az)
Aktivitelerin kisittanmasi Yok
Gece semptomlari/uyanmalari Yok

Rahatlatici ilag gereksinimi Yok (Haftada 2 kez ya da

daha az)

SFT (FEV,/PEF)* Normal

Haftada iki kezden fazla

Varsa

Varsa

Kismen kontrol altinda
olan astimin 3 ya da daha
fazla 6zelliginin bulunmas:™

Haftada iki kezden fazla

FEV, < %80

*Herhangi bir alevlenme gortildigiinde hastanin kullandigi ilag dozlari ve ilag kullanma yontemi derhal gozden gegirilmelidir.
*Herhangi bir haftada gortilen alevlenme kontrol altinda olmayan astim haftasi olarak tanimlanir

*Bronkodilator kullanmaksizin

Tablo 6.1.3. Alevlenme, degiskenlik, akciger fonksiyonlarinda hizli azalma, yan etki agisindan risk degerlendirilmesi

ileride istenmeyen olaylarin risk artisi ile iliskili olan &zellikler sunlardir:

e Koti klinik kontrol

Bir onceki yil sik alevlenme*

Hastaneye akut alevlenme nedeniyle basvuru olmasi
Dusik FEV,

Sigara dumanina maruziyet

Yiksek dozda ilag kullaniyor olma



inhale kortikosteroidlerin dozunun ayarlanmasinin daha iyi
astim kontroli saglamadigi gosterilmistir (5). Bu nedenlerle
astim kontrol semasinda hedeflenen noktalar hastanin klinik
bulgular ve solunum fonksiyon testleridir (Tablo 6.1.1.1 ve
6.1.1.2). Astim hastalarinin izleminde hazirlanmis olan astim
kontrol testlerinden yararlanilabilir (www.asthmacontrol.
com). Astim kontrol testleri astim kontroliiniin ne derecede
basariliya da basarisiz oldugunu gosteren objektif araglardr.
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BOLUM 6.2

COCUKLARDA ASTIM iLACLARI VE TEDAVIS|

Cocukluk cagr astiminda tedavinin amaci; semptomlarin
kontroli ve kontrolin devaminin saglanmasi, ataklarin
onlenmesi ve yasam kalitesinin bozulmasinin 6nlenmesidir.

ASTIM ILACLARI

inhaler tedaviler tiim yaglardaki cocuklarda astim tedavi-
sinin temel tasidir. Tim ¢ocuklara inhale tedaviyi etkin
bir sekilde uygulamalari &gretilebilir. inhalasyon yéntemi
secilirken etkinligi, maliyeti, giivenligi, kullanim kolayl-
g1, uygunlugu ve hastanin yasi dikkate alinmalidir (6-8).
Olgiilti doz inhalerin (ODI) araci tip ile kullanimi daha
kolay, ilacin akcigere ulasimi daha fazla, yan etkileri ve
maliyeti daha diisiik oldugu icin nebiilizasyon tedavisine
tercih edilmelidir. Cocuklarda inhalasyon cihazi segimi
icin genel yaklasim Tablo 6.2.1'de verilmistir.

Araci tipler normalde orofarenksde birikecek partiklleri
tutarak oral ve GIS emilimini azaltarak ilacin istenmeyen
sistemik etkilerini engellemektedir. Ticari olarak Uretilen
ve ilag ¢ikis 6zellikleri iyi tanimlanmis araci tapler kulla-
nilmalidir. Temin edilemedigi durumlarda ev yapimi, 6rn.
500 ml’lik plastik bir icecek sisesinden yapilan bir araci
ttp kullanilabilir (9). Araci tiip haftada bir deterjanla yika-
narak temizlenmeli ve kendiliginden kurumaya birakil-
malidir. Nebulizerlerin ilettigi doz ¢ok degisken olabil-
mektedir. Ayrica hem ilag hem de cihaz fiyati ylksektir ve
kullanimi zaman alir. Esas olarak diger inhaler cihazlari
kullanamayan cocuklar igin uygundur. Hafif-orta atakta
araci tiip ile ODI kullanimi nebiilizer kullanimina esde-
ger etkinlikte iken agir ataklarda nebiilizer kullanimi ter-
cih edilmelidir (10).

Kontrol edici ilaglar

Cocuklarda kullanilan kontrol edici ilaglar, inhale ve sis-
temik kortikosteroidler, l6kotrien modifiye edici ilaglar,
uzun etkili inhale B,-agonistler, teofilin, kromonlar ve
yavag salinimli oral B,-agonistlerdir.

inhale Kortikosteroidler

Tedavideki yeri: inhale kortikosteroidler en etkili kontrol
saglayici ilaglardir, bu nedenle her yastaki astimlida ilk tercih
edilmesi 6nerilen tedavidir. Farkli inhalasyon cihazlar araci-

higiyla uygulanan gesitli inhale kortikosteroidlerin yaklasik
esdeger dozlari Tablo 6.2.2.1 ve 6.2.2.2'de gosterilmistir.

a. 5 yas ve daha biiyiik cocuklar: inhale kortikosteroid
tedavisi, hastalarda astim semptomlarini kontrol
eder, atak sikligini ve acil bagvurularint azaltir, yasam
kalitesini, solunum fonksiyon testlerini, brons asiri
duyarlihgini diizeltir (11,12). Semptom kontrolii ve
solunum fonksiyonlarindaki diizelme 1-2 haftada
goriilirken, brons asirt duyarlihginin azaltilabilmesi
icin aylar gerekebilir (12. Tedavi kesildiginde haftalar,
aylar icinde astim kontroli bozulabilir (12).
Hastalarin ¢ogu distik dozlarla kontrol altina alina-
bilmektedir (11). Bazi hastalarda astim kontroli ve
etkin koruma igin 400 mcg gibi daha yiiksek dozlar
gerekir. Hastalarin ¢ok azinda yiiksek doz inhale
kortikosteroide gereksinim duyulur (13,14).

b. 5 yastan daha kiiciik cocuklar: Bes yas altindaki gocuk-

lardaki klinik yanit daha biiyiik cocuklardakine benzer-
dir, ancak doz-yanit iligkisi iyi cahgiimamistir. inhale
kortikosteroidlere yanit, segilen inhalere ve cocugun
inhaleri dogru kullanmasina bagli olarak degismektedir.
Araci cihaz ile birlikte diisiik doz inhale kortikosteroid-
lerin kullanimi, hastalarin biiyik bir ¢ogunlugunda
maksimuma yakin yarar saglamaktadir (15,16).
Viral infeksiyonlarla tetiklenen vizingi olan ¢ocuklar-
da atak doneminde verilen sistemik veya inhale korti-
kosteroidlerin klinik yararligi konusunda celiskili
veriler vardir (17). Viral enfeksiyonlarin indikledigi
vizinglerde sistemik ya da inhale kortikosteroidlerin
araliklr kullanimi konusu hala tartismalidir. Sik vizingi
olan ve astim riski ytiksek olan okul &ncesi ¢ocuklarda
yapilmis bir ¢alismada aralikli inhale kortikosteroid
tedavisinin, glinliik inhale tedavilere esit etkili oldugu
ve total kortikosteroid dozunu azalttigi gosterilmistir
(18). Ancak bazi calismalarda aralikli inhale kortikos-
teroid tedavisinin vizing semptomlarina ancak kiigiik
katkisi oldugu diger calismalarda ise katkisinin olma-
digi bulunmustur (19). Gegici erken wheezingin
6nlenmesinde giinliik diisiik doz inhale kortikosteroid
kullanimini destekleyecek bir kanit yoktur (17, 20).
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Tablo 6.2.1. Astimli cocuklarda yasa gore 6nerilen inhalasyon yontemi

Yas 1. tercih
4 yagtan kiigiik ODi+Yiiz maskeli araci tiip
4-6 yag ODi+Agz pargali araci tiip

6 yastan buyiik

Yapabiliyorsa kuru toz inhaler veya

2. Tercih
Yiiz maskeli nebilizer
Agi1z parcali nebiilizer

Agiz pargali nebilizer

solunumla aktiflesen 6l¢iilii doz inhaler

ya da ODi+ Agiz parcali araci tiip

Tablo 6.2.2.1. Bes yas ve daha kiigiik gocuklarda giinltik
dustk doz inhale kortikosteroidlerin dozlari*

ilag Diisiik doz (mcg/giin)
Beklometazon dipropiyonat 100
Budesonid inhaler 200
Budesonid nebul 500
Flutikazon propiyonat 100

Mometazon furoat Bu yas grubunda

degerlendirilmemistir

Siklesonid Bu yas grubunda

degerlendirilmemistir

*Giinliik distik doz; glivenligin degerlendirildigi calismalarda yan
etkilerin iligkili olmadigi doz olarak tanimlanmigtir.

Yan etkileri: inhale kortikosteroidlerin sistemik etkilerini
degerlendiren calismalarin ¢ogunlugu 5 yasindan buyiik
cocuklarda yapilmistir. Cocuk allerjik rinit veya ekzema
icin de kortikosteroid kullaniliyor ise toplam kortikosteroid
dozu goz 6niinde bulundurulmalidir. Yan etki agisindan bu
hastalar daha yakin takip edilmelidir.

Biiyiime: inhale kortikosteroidlerin astimli ¢ocuklarda
biylime lizerine etkilerini degerlendirirken bazi 6zellikler
g6zoniinde tutulmalidir. Ornegin, astimli cocuklarin cogun-
da ilk dekadin sonunda biiylime hizinda azalma goriilmek-
tedir (21). Biiylime hizindaki bu azalma ergenligin ortalari-
na kadar devam etmekte ve ergenligin baslamasindaki
gecikmeyle iliskili goriilmektedir. Ergenlik 6ncesi biyiime
hizindaki azalma biyiime geriligini taklit eder. Ancak,
pubertedeki gecikme iskelet gelisimiyle uyumlu oldugu igin
gocugun kemik yasi boyuyla uyumlu olmaktadir (21,22).
Sonunda erigskin boyu azalmamakta, ancak normalden
daha ge¢ bu boya ulasilmaktadir. Ancak 2012'de yayinla-
nan bir calismada astim tedavisi alan hastalar calisma bit-
tikten sonra 13 yil izlenmis ve erigkin boylari degerlendiril-
mistir. Bu galismada giinde 400 mcg inhale budesonid, 16
mcg nedocromil ve plasebo karsilastirilmis; ilk 2 yil bude-
sonid alan grupta plaseboya oranla biyiime hizinin 1.2 cm
daha az oldugu daha sonra ise bliylime hizlari arasinda fark
olmadigi gosterilmistir (23).

Calismalar astimi kontrol etmek icin giinde 400 mcg inhale
budesonid kullaniminin boy tzerindeki etkisi diisiik sosyo-
ekonomik durumdan daha az oldugunu (22). Ayrica kontrol
altinda olmayan astimin biyiimeyi olumsuz etkiledigi de

unutulmamahdir. Cocuklarda kortikosteroidlerin biiytime
lizerine etkileri Tablo. 6.2.3.1'de 6zetlenmistir.

Kemikler: inhale kortikosteroidlerin cocuklar iizerindeki potan-
siyel yan etkileri osteoporoz ve kiriklardir (11,12,24-26).
Uzun dénem calismalarda inhale kortikosteroid tedavisinin
kemik dansitesine genel olarak olumsuz etkisi bulunmamis-
tir ve kirik riskini arttirdigr gosterilememistir. Ancak en az 4
kez oral kortikosteroid kiirii kullanilan hastalarda kirik riski
%32 artmaktadir.

Hipotalamo-hipofizo-adrenal (HPA) aks: inhalerler arasin-
da farkhlik olmakla beraber 200 mcg ve daha disik doz-
lardaki budesonid ile HPA aks tizerine herhangi bir baski-
lanma gorilmemistir (12). Daha yiiksek dozlarda, HPA
aksinda kiglk degisiklikler saptanmaktadir (26). Klinik
calismalarda ¢ocuklarda inhale kortikosteroid kullanimi ile
hi¢ adrenal kriz bildirilmemistir, ancak yiiksek dozlarda
inhale kortikosteroidlerle tedavi edilen gocuklarda olgu
sunumu seklinde adrenal kriz bildirilmistir (27).

Katarakt: inhale kortikosteroid kullanimi cocuklarda kata-
rakt gelisimine neden olmamaktadir (12).

Santral sinir sistemi etkileri: inhale kortikosteroid kullani-
minda hiperaktif davranig, saldirganlik, uykusuzluk, kon-
santrasyon bozuklugu bildirilmis olmakla beraber, genis
hasta gruplarinda yapilan iki uzun dénem calismada boyle
bir etki gozlenmemistir (11,12).

Oral kandidiyazis: Nadir goriilen bir problemdir. Araci tip
kullanimi oral kandidiyazisi azaltir (28). Bu yan etki daha
cok birlikte antibiyotik kullanimi, doz sikligi, yiiksek doz
veya araci tlip olmaksizin inhale kortikosteroid kullanimi
ile iligkilidir. Korunmada agiz calkalamak faydahdir (29).
Budesonid tedavisi sirasinda seste kalinlasma veya degisik-
lik gortlme sikligi plaseboyla aynidir (30).

Dis saghg: inhale kortikosteroid tedavisi dis ciirigiine
neden olmaz. Ancak, astimli ¢ocuklarda dental erozyon
daha sik goriilmektedir, bu durum B,-agonist inhalasyonu-
nun neden oldugu oral pH'daki azalmaya bagli olabilir
(31,32).

Lokotrien modifiye edici ilaglar:

a. 5 yas ve daha biiyiik cocuklar: Lokotrien reseptor anta-
gonistleri bes yas ustlindeki cocuklarda astimin her
agirlik derecesinde klinik yarar saglamaktadir, ancak
bu yarar genel olarak diisitk doz inhale kortikosteroid-
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Tablo 6.2.2.2. Bes yas Ustii cocuklarda inhale kortikosteroidlerin tahmini esdeger dozlari

ilag Diisiik doz (mcg/giin)
Beklometazon dipropiyonat 100-250

Budesonid inhale* 100-200

Budesonid nebul 250-500

Flutikazon propiyonat 50-100

Mometazon furoat* 100

Siklesonid* 80-160

*Hafif hastalarda gtinlik tek doz kullanimi onaylanmustir

Orta doz (mcg/giin) Yiiksek doz (mcg/giin)

250-500 >500
200-400 >400
500-1000 >1000
100-250 >250
200-400 >200-400
160-320 >320

Tablo 6.2.3.1. Cocuklarda kortikosteroidlerin biiyiime tzerine etkileri

e Kontrol altinda olmayan ya da siddetli astim biylimeyi ve eriskin boyu olumsuz etkilemektedir.

*  Ginliik olarak 100-200 mcg inhale kortikosteroidle biiyiime tizerine olumsuz etki bildirilmemistir.

e Buyume geriligi bitiin inhale kortikosteroidlerde yiiksek dozda kullanildiginda gériilmektedir.

e Biylme geriligi doza bagimli olup, gesitli inhaleler arasinda farkliliklar bulunmaktadir.

» Inhale kortikosteroidlerin biiyiimeyi azaltici etkisi yaslara gore degismektektedir. Adolesanlara gére 2-10 yas grubu gocuklar

biiytime geriligine daha yatkindirlar.

e Tedavinin ilk yilindaki inhale kortikosteroidlerin biiyiime hizi lizerine olan etkileri gegici gibi gdziikmektedir. inhale kortikoste-
roidler ile tedavi edilen astimli gocuklarin eriskin boyu azalmamakta, ancak normalden daha ge¢ bu boya ulasiimaktadir.

lerden daha azdir (33-35). Lokotrien reseptdr antago-
nistleri, saatler éncesinde alindiginda egzersize bagh
bronkokonstriiksiyona karsi kismi koruma saglamakta-
dir. Dustik doz inhale kortikosteroidlerle astimi kontrol
edilemeyen ¢ocuklarda l6kotrien reseptor antagonistle-
rinin tedaviye eklenmesi klinik diizelmeyi ve ataklarin
azalmasini saglamaktadir (36). Orta persistan astimli
cocuklarda inhale kortikosteroide |6kotrien modifiye
edici ilag eklenmesi inhale kortikosteroidin orta doza
arttirllmasina gore daha az etkilidir (37). Orta ve sid-
detli astimli cocuklarda I6kotrien modifiye edici ilaglar
inhale kortikosteroidlere alternatif degildir (38).

b. 5 yastan daha kiiciik cocuklar: Aralikli astimi olan 2-5
yas arasindaki ¢ocuklarda I6kotrien reseptér antago-
nistleri viral infeksiyonla tetiklenen astim alevlenmele-
rini hafif-orta diizeyde azaltabilmektedir (39).

Yan etkileri: Cocuklarda kullanimina iliskin glivenlik prob-
lemi bulunmamaktadir. Ancak 6zellikle duygulanim degi-
siklikleri yapabildigine dair olgu sunumlart mevcuttur.

Uzun etkili inhale (3,-agonistler

Tedavideki yeri: Uzun etkili inhale p,-agonistlerin, bes yas
ustindeki astimli cocuklarda distik doz inhale kortikoste-
roidle kontrol saglanamadiginda ek tedavide ilk secenek
olarak kullanilmasi 6nerilmektedir. Tedavide tek basina
kullanilmamahdirlar (40).

a. 5 yas ve daha biiyiik cocuklar: Bircok ¢alismada, solu-
num fonksiyon testlerinde belirgin diizelme sagladikla-
r gosterilmistir (41-43). Ancak semptomlar ve rahatla-
tict ilag ihtiyaci gibi diger parametreler Uzerindeki

etkileri o kadar net degildir. Uzun etkili p,-agonistin
tedaviye eklendigi hastalarda atak sikliginin azalmadigi
bildirilmistir (44). Tek doz uzun etkili ,-agonist inha-
lasyonu egzersizle indiiklenen bronkokonstriksiyonu
birkag saat engellemektedir (34). Ginlik tedaviye
gecildiginde koruma siiresi azalmakta, fakat yine de
kisa etkili B,-agonistlerden daha uzun olmaktadir (45).

b. 5 yastan daha kiiciik cocuklar: Uzun etkili B,-agonistin
5 yas altindaki gocuklarda etkilerini degerlendiren
yeterli calismalar yoktur. Budesonid ve formeteroliin
hem kontrol edici hem de kurtarici ilag olarak kullanil-
digr kombine tedavi calismasinda 4 yas ve daha biyiik
cocuklarda astim alevlenmelerini azalttigi gosterilmis-
tir (46). Ancak yeterli calisma olmadigindan bu yas
grubunda kullanimi 6nerilmemektedir.

Yan etkiler: Uzun etkili §,-agonistler, bes yagin Gstiindeki
cocuklarda iyi bir sekilde tolere edilir. Uzun etkili ,-agonist
kullaniminin mortalite ve agir astim ataklarinda artisa neden
oldugu bildirilmisse de bunun daha ¢ok inhale kortikostero-
idlerle birlikte kullanilmamasindan kaynaklandigi 6ne siiril-
miustlr. Bu nedenle uzun donemde kullanilacaklarsa mutla-
ka inhale kortikosteroid ile birlikte kullanilmahdirlar.

Teofilin:

Tedavideki Yeri: Bes yasindan biyiik ¢ocuklarda teofilinin
tek basina ve inhale kortikosteroidlere ek olarak kullanimi-
nin astim tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.
Semptomlarin kontrolii ve solunum fonksiyon testlerinin
diizelmesinde plasebodan daha etkilidir (47). Strekli tedavi
egzersize bagli bronkokonstriksiyona karsi ancak sinirda bir
koruyucu etki saglamaktadir (48). Agir astimli ve inhale



kortikosteroid ile tedavi edilen hastalarda teofilin eklenme-
si astim kontroliini arttirmakta ve kortikosteroid ihtiyacini
azaltmaktadir (49). Bes yas ve daha kiiglik gocuklardaki
birkag calismada teofilinin bazi klinik etkileri gosterilmistir.
Ancak teofilinin etkinligi diisiik doz inhale kortikosteroid-
lerden daha azdir ve yan etkilerinden dolayr kullanimi
sinirlidir. Cocuklarda teofilin kullaniminin etkinligini goste-
ren ¢calismalarda plazma teofilin seviyeleri 55-110 mmol/
L'lik terapdtik aralikta seyretmistir. Ancak daha disiik sevi-
yelerde de etkili olabilecegini gosteren calismalar vardir
(10 mg/kg/giinlik dozlarda). Uzun dénem tedavide yavas
salinimli preparatlar, glinde iki dozda verilebildikleri igin
tercih edilir. Gida alimindan bagimsiz olarak giivenilir emi-
lim profili ve tam biyoyararlanimi olan Urinler onerilir.
Teofilin metabolizmasinda kisiler arasinda on kata varan
farkliliklar bulunmaktadir. Ginlik dozlarin 10 mg/kg’in
altinda oldugu hastalarda plazma teofilin seviyesinin izlen-
mesine gerek yoktur. Daha yiiksek dozlar kullanildiginda
veya teofilinle etkilesen ilaglarin birlikte kullaniminda, g
glinden sonra sabit duruma gelinceye dek plazma teofilin
seviyeleri bir sonraki dozdan iki saat 6nce bakilmalidir.

Yan etkileri: Teofilinin en sik yan etkileri, istahsizlik, bulan-
ti, kusma ve basagrisidir (50). Ayrica hafif merkezi sinir
sistemi stimiilasyonu, carpintilar, tasikardi, aritmiler, karin
agrisi, ishal ve nadiren mide kanamasi da gorilebilir. Bu
yan etkiler genellikle 10 mg/kg/giiniin Ustiindeki dozlarda
gorulir. Tedaviye 5 mg/kg/g ile baslayip yavasca 10 mg/
kg/g’e cikildiginda yan etki riski azalmaktadir. Yiiksek doz
aliminda teofilin 6lime neden olabilmektedir.

Anti-IgE:

a. 5yasvedahabiiyiik cocuklar: Anti-IgE’'nin (Omalizumab)
orta, agir ve siddetli persistan allerjik (IgE-aracili) astimi
olan 6-12 yas arasindaki gocuklaklarda etkin oldugu
gosterilmistir. Randomize, cift kor, plasebo kontrollii 28
haftalik bir ¢alismada 200-500 mcg/glin beklametazon
esdegeri inhale kortikosteroid ile iyi konrol altina alin-
mis, orta-agir allerjik astimh 334 ¢ocuk ¢alismaya dahil
edilmis (51). Bu ¢alismada klinik etkileri agisindan stan-
dart doz inhale kortikosteroidin verildigi 16 hafta
boyunca plasebo ve Anti-IgE arasinda fark gézlenmemis.
Ancak inhale kortikosteroidin azaltildigi 12 haftalik
doénemde hastaneye basvuru Anti-IgE alan grupta %
30.3, plasebo grubunda ise % 12.9 azalmis. Yasam kali-
te indeksi standart inhale kortikosteroid alimi ve inhale
kortikosteroid azaltma déneminde Anti-IgE alan grupta
daha iyi bulunmus. Diger sonuglar her iki grupta benzer
bulunmus (52).

Anti-IgE tedavisi etkinlik ve giivenlilik agisindan, 200
mcg ve daha yiiksek dozlarda (ortalama doz 500 mcg)
flutikazon propionat esdegeri inhale kortikosteroid
kullanmasina ragmen kontrol saglanamamis, 627 IgE
aracili astimli gocugun dahil edildigi 1 yillik calismada
degerlendirilmis. Anti-IgE tedavisi alan grupta, alevlen-
me ve siddetli yan etki sikligi plasebo alan gruba gore
daha az goriilmis (53).

Tedavinin onerildigi, IgE diizeyinin st limitinin (1300
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IU) tzerinde olan 6nemli sayida zor astimli ¢ocuklar
vardir (54). Bu hastalarin omalizumab tedavisinden
fayda goriip gormeyecegi bilinmemektedir. Hangi has-
talarin tedaviye yanit verebilecegini tahmin eden bir
test henliz giinimuzde yoktur.
Anti-IgE tedavisi pahalidir, diizenli olarak injeksiyon
yapilmasi ve sonrasinda hastanin gozlenmesi gerekli-
dir. Maliyet yarar calismalarinda; Anti-IgE tedavisi,
uygun tedaviye ragmen, yilda 5 ya da daha fazla kez
veya 20 giin ya da daha fazla sire hastanede yatan
cocuklarda 6nerilmektedir.
Yan Etkiler: Anti-IgE tedavisi alan hastalarda drtiker,
dokintd, kizarikhk ve kasinti goralmistir. Uzun
donem (1yili asan) giivenlik ve etkinligi heniiz deger-
lendirilmemistir.

b. 5 vyastan daha kiiciik c¢ocuklar: Anti-IgE’nin
(Omalizumab) 6 yasin altindaki astimli cocuklaklarda
etkinligi kanitlanmamistir. Kullanimi énerilmemektedir.

Diger kontrol saglayici ilaglar: Yavas salinimli oral
B,-agonistlerin kullanimi gece semptomlarini azaltmigtir
(55). Ancak kardiyovaskdiler stimiilasyon, anksiyete ve iske-
let kasi tremoru gibi potansiyel yan etkiler nedeniyle kulla-
nimlart 6nerilmez, ¢ocuklarda giivenligine dair yeterli veri
yoktur. Sodyum kromoglikat ve nedokromilin kullanimina
iliskin az sayida calisma vardir ve sonuglar genellikle zayf
etkili oldugunu gostermektedir, glinde 3-4 sefer kullanim
gerekliligi ve llkemizde bulunmamasi kullanimini sinirla-
maktadir. Oral kortikosteroidler ise uzun dénem kullani-
mindaki yan etkilerden dolayi kullanimi sadece agir hasta-
larin tedavisinde ve siddetli akut alevienmeler (viriislere ya
da diger nedenlere bagli) ile sinirlandirilmalidir.

Rahatlaticr ilaglar
Kisa etkili inhale (3,-agonistler

Tedavideki yeri: Kisa etkili inhale B,-agonistler en etkili
bronkodilatorlerdir ve bu nedenle tim yas gruplarindaki
cocuklar icin akut astimin tedavisinde tercih edilen tedavi
yontemidir. inhale yolla alindiginda oral veya intravenéz
alima gore daha dusiik dozlarda daha hizli sekilde etki eder
(56). Ayrica inhale yolla alindiginda egzersize bagli bron-
kokonstriksiyona karst 0.5-2 saat korurken, sistemik yolla
bu etki goriilmez (57).

Yan etkileri: iskelet kasinda tremor, basagrisi, tasikardi,
hipokalemi ve ajitasyon yliksek doz ,-agonist kullanimin-
da karsilagilabilecek sikayetlerdir.

Uzun etkili B,-agonistler: Etkisi hizli basladig1 icin formote-
roliin eriskinlerde rahatlaticr olarak kullanilabilecegi bildi-
rilmigse de 5 yastan daha kiigiik cocuklarda halen etkinlik
ve glivenlik agisindan yeterli veri bulunmamaktadir. Beg
yastan daha biyiik cocuklarda kullanilacaklarsa mutlaka
inhale kortikosteroid ile birlikte kullanilmalidirlar.

Antikolinerjikler: inhale antikolinerjikler cocuk astiminda
uzun siireli tedavide onerilmemektedir (58).
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Tablo 6.2.3.2. Cocuklarda kortikosteroidlerin kemikler tizerine etkileri

e  Calismalarda inhale kortikosteroid tedavisinin kemik kirik riskini istatistiksel olarak arttirdigr gosterilmemistir.

e Oral ya da sistemik kortikosteroid kullanimi kirik riskini arttirmaktadir. En az 4 kez oral kortikosteroid kiirti kullanilan hastalar-

da kirik riski % 32 artmaktadir.

e Calismalarda 2-5 yil siireyle inhale kortikosteroid kullaniminin kemik dansitesine genel olarak olumsuz etkisi bulunmamuistir.

e Inhale kortikosteroidlerin kullanimi piiberteye kadar kemik mineral artiginda azalmaya yol acsa da inhale kortikosteroidler oral

kullanimi azaltir.

Tablo 6.2.4. Astimli hastada kontrolii 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

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

ASTIM TEDAVISi, KONTROLU VE KORUNMA

Yenilenen astim rehberlerinde hasta takibinin hastaligin
kontrol diizeyine gore yapilmasi Onerilmektedir (59,60).
Astim kontroll, hastaligin klinik belirtilerinin kontrolu
demektir. Son onerilen semada siniflama kontrol altinda,
kismen kontrolde ve kontrol edilemeyen astim seklindedir.
Tedaviyle hedeflenen kontrol, hastalarin uzun dénemde
yan etki olmaksizin normal yasamlarini sirdiirebilmesidir.
Astimli hastada kontrolii saglamak ve siirdiirmek icin gesit-
li bilesenler vardir (Tablo 6.2.4).

1. Hasta / Anne-baba / Bakici / Doktor isbirliginin
saglanmasi

Hastayi takip eden doktor ve saglik gorevlileriyle hastalarin
tim iliskisinde egitim onemli bir yer tutmalidir. Kiigiik
cocuklarda egitimin esas odagi anne-baba ve bakicilar
olurken, G¢ yasindaki gocuklara bile basit astim tedavi
becerilerinin &gretilebilecegi unutulmamalidir. Cocuklarda
bu sekilde takiple astim morbiditesinin azaltildig1 gosteril-
mistir (61). Hasta doktor igbirliginin arttirilmast igin yapil-
masi gerekenler Tablo 6.2.5.1’de 6zetlenmistir.

Uyumun arttirilmasi

inhale kortikosteroidlerin yan etkileri nedeniyle hastalarin
yada anne-babalarin ilag kullanim uyumu etkilenebilir. ilag
kullanimi; recete tarihi takip edilerek, ilaglar sayilarak veya
kanda ilag diizeylerine bakilarak uyum degerlendirilebilirse
de klinikte en kolay yol ilag kullaniminin hastalara sorulma-
sidir. Hastalara uyumla ilgili sorularin detayli sorulmasi
hasta uyumunu arttirmaktadir.

2. Risk faktorlerine maruziyeti saptamak ve azaltmak

Astimli hastalarin ilag tedavisi, semptom kontroll ve yasam
kalitesinin arttirilmasi igin risk faktorlerinin saptanmasi ve
basta sigara dumani olmak lizere maruziyetlerin azaltilmasi
gerekir. Ailelere sigara dumaninin zarari hakkinda verilecek
egitimin sigara igme davranigi lzerine olumlu etkileri gos-

terilmistir. Ev i¢i alinacak onlemlerin etkinligi Tablo
6.2.5.2'de 6zetlenmistir (62).

Astimli ¢ocuklarda rutin olarak influenza asisi yapilmasinin
astim ataklarini azaltmadigi ve daha iyi astim kontroliini
saglamadigi gosterilmesine karsin orta-agir astimi olan has-
talarda yapilmasi tavsiye edilmektedir.

3. Astimin degerlendirilmesi, tedavisi ve izlemi

Astim tedavisinin amaci, klinik kontroli saglamak ve siird(ir-
mektir. Hastalarin ¢ogunda bu hedefe ulasilabilir. Astim
agirlig, tedavi almayan olgularda semptomlara ve hava
akimindaki kisitlanmanin diizeyine gore dort grupta deger-
lendirilirdi (60). Ancak astimin siddetini hastaligin siddeti ve
tedaviye verilen yanit belirler. Ornegin siddetli hastalik
belirtileri olan hastanin hastaligi diisiik doz inhale kortikos-
teroidle tam konrol altina alinabilir. Ayrica astim hastaligi
sabit siddette devam eden bir hastalik olmayip aylar ya da
yillar igerisinde degiskenlik gosterebilir. Daha 6nceki sinif-
lamanin en 6nemli kisitlamasi hastanin ne kadar tedaviye
ihtiyacinin oldugunu ve tedaviye cevap verip vermeyecegi-
nizi dngérememesidir. Bu kisitliliklari nedeniyle astim siddet
siniflamasinin, tam kontrolli saglamak icin gerekli olan
tedaviyi belirleyecek sekilde yapilmasinin daha iyi olacagi
distinilmektedir (Tablo 6.2.6.1 ve 6.2). Ornegin hafif astim,
kontrolii saglamak igin daha az yogunlukta tedavinin gerek-
tigi (6rnegin diisiik doz inhale kortikosteroid yada I6kotrien
reseptor antagonisti), siddetli astim ise daha yogun bir teda-
viyi iceren (6rnegin 4. Basamak tedavisi gibi) hastalik olarak
siniflandiriimakta ve tedavi ihtiyaci belirli araliklarla kontrol
diizeyine gore yeniden ayarlanmaktadir. Yeni tedavi basla-
nan astimlilar 4 haftada bir degerlendirilerek tedavinin
yeterli astim kontroli saglayip saglamadigina bakilmali,
kontrol saglanana kadar tedavi her vizitte basamak yikselti-
lerek (Tablo 6.2.7.1 ve 7.2) tekrar diizenlenmelidir.

5 Yas Alti Cocuklarda Astim Tedavisi

Astimda altta yatan patojenik ve inflamatuvar mekanizma-
lar ortak oldugu icin tiim yas gruplarinda benzer tedavi
yaklagimlari hedeflenmektedir. Cocuklardaki neriler de 5
yas alti ve Ustl olarak ikiye ayrilmaktadir (Tablo 6.2.7.1 ve
7.2).

Ozellikle 5 yag alti ¢ocuklarda, tani giicliig, ilaglarn,
verilme yontemlerinin etkinligi, glivenligi ve yeni tedavi
yontemlerine iliskin veri azhigi astim tedavisini zorlastir-
maktadir. Bes yasin altindaki cocuklarda astim benzeri
semptomlarin ¢ogu kendiliginden diizelir. Bu nedenle bu
yas grubundaki g¢ocuklarin tedavisinin en az yilda iki kez
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Tablo 6.2.5.1. Hasta-Doktor isbirliginin arttirilmasi icin yapilmasi gerekenler

e Taninin, hasta ve yakinlarina anlayacaklari sekilde anlatilmasi

e ilaglarin olasi yan etkilerinin anlatilmas

e  Kontrol edici ve rahatlatici ilaglar arasindaki farklarin anlatilmasi

e inhaler cihazlarin kullaniminin anlatiimasi ve gosterilmesi

e Hastalik ile ilgili bilgilerin paylagimi

e Hastanin ve yakinlarinin beklentilerinin tartisiimasi ve hedeflerin belirlenmesi

e Hastanin korku ve endiselerini anlatmasina izin verilmesi ve bunlarin giderilmesi
e Astim semptom ve ataklarinin 6nlenmesi

e Astim kontrol altina alinamadiginda olabilecek bulgularin ve ne yapilacaginin anlatilmasi
e Astim kontroliintin takip edilmesi

*  Yazli astim tedavi eylem plani verilmesi

Tablo 6.2.5.2. Ev ici allerjenler icin alinacak énlemlerin etkinlikleri

Onlem Allerjen diizeyine Klinik yararlanimin
etkisinin kaniti kanrti

Ev Tozu Akari

Ozel yatak kiliflari ile kaplama Bazen Hic (Eriskinlerde)

Bazen (Cocuklarda)

Yatak yastik kiliflarini 55-60°C de yikama Bazen Hig

Halilarin yerine sert silinebilir yer kaplamalari kullanma Bazen Hig

Akarisid ve/veya tannik asit kullanma Cok az Hig

Toz birikimini azaltmak igin az esya kullanma Hig Hig

HEPA filtreli yada cift torbali elektrik stipiirgesi Cok az Hic

Tyl oyuncaklari uzaklastirma, sicak suyla yikama yada dondurma Hig Hic

Ev Hayvanlan

Evden kedi/kopegi uzaklastirma Cok az Hig
Ev hayvanini yasam alani ve yatak odasindan uzak tutma Cok az Hic
HEPA filtreli hava temizleyici kullanma Bazen Hic
Ev hayvanini yikama Cok az Hic
Halilarin yerine sert silinebilir yer kaplamalari kullanma Hic Hic
HEPA filtreli yada cift torbali elektrik stiptirgesi Hig Hig

Tablo 6.2.6.1. Bes yas ve alti cocuklarda astim kontrol seviyeleri

Ozellik Kontrol altinda Kismen kontrol altinda Kontrol altinda degil
(Asagidakilerin tiimii) (Herhangi bir hafta (Kismen kontrol altinda olan
asagidakilerden herhangibirinin  astimin 3 ya da daha fazla
bulunmasr) ozelliginin bulunmasr)
Giindiiz semptomlari Yok (Haftada 2 kez ya da 2> Hafta 2> Hafta
daha az)
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok Varsa Varsa
Gece semptomlari/uyanmalari Yok Varsa Varsa
Rahatlatici ilag gereksinimi Yok (Haftada 2 kez ya da 2> Hafta 2> Hafta
daha az)

*Herhangi bir alevlenme goriildigiinde hastanin kullandig ilag dozlari ve ilag kullanma yontemi derhal gozden gegirilmelidir.
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Tablo 6.2.6.2. Bes yas Ustii cocuklarda astim kontrol seviyeleri

Kontrol altinda
(Asagidakilerin tiimii)

Ozellik

Kismen kontrol altinda
(Herhangi bir hafta asagidakilerden

Kontrol altinda degil

herhangibirinin bulunmasr)

Giindiiz semptomlari Yok (Haftada 2 kez ya da

daha az)
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok
Gece semptomlari/uyanmalari Yok

Yok (Haftada 2 kez ya da
daha az)

Rahatlatici ilag gereksinimi

SFT (FEV /PEF)* Normal

Haftada iki kezden fazla

Varsa

Varsa

Kismen kontrol altinda olan
astimin 3 ya da daha fazla
6zelliginin bulunmasi™

Haftada iki kezden fazla

FEV1< %80

*Herhangi bir alevlenme goriildigiinde hastanin kullandigi ilag dozlari ve ilag kullanma yontemi derhal gozden gegirilmelidir.
*Herhangi bir haftada goriilen alevienme kontrol altinda olmayan astim haftas olarak tanimlanir.

*Bronkodilator kullanmaksizin

Tablo 6.2.7.1. 5 yas alti astimli cocuklarda kontrole dayali astim tedavisi

Hasta egitimi
Cevresel kontrol
Gerektiginde hizh etkili , agonist

Gerektiginde hizli etkili B, agonist
ile kontrol altinda

Gerektiginde hizli etkili B, agonist ile
kismen kontrol altinda

Dustk doz inhale kortikosteroid ile
kontrol altinda degil yada kismen

kontrol altinda

Kontrol edici tedavi secenekleri

Gerektiginde hizli etkili B, agoniste
devam edilmesi

Lokotrien reseptor antagonistleri

*QOral kortikosteroidler sadece akut siddetli astim alevlemelerinde kullaniimalidir.

Gri alanlardakiler 6ncelikli tercih edilen tedavi secenekleridir.

degerlendirilmesi gerekmektedir. Tedaviye baslama kriterle-
ri Tablo 6.2.8. de goriilmektedir (3).

1. Basamak: gerektiginde rahatlatici tedavi

Aralikh sikayetleri olan hastalarda semptomatik donemler-
de hizl etkili inhale R,-agonist tedavisi 6nerilir (63). inhale
antikolinerjiklerin (ipratropium bromiir) 5 yas ve altindaki
cocuklarda giinlik tedavide 6nemli bir etkisinin oldugu
gosterilememistir. Bu nedenle alevlenmeler haricinde teda-
vide kullanimi 6nerilmemektedir.

2. Basamak: kontrol saglayici tedavi

Strekli tedavi gereksinimi olan hastalarda ilk secenek
distk doz inhale kortikosteroidlerdir, alternatif olarak
[6kotrien reseptdr antagonistleri verilebilir (64).

3. Basamak: kontrol saglayici tedavi (bir veya iki ilag)
Hastada astim kontrol saglanamadiysa ila¢ kullanma teknigi-
nin ve uyumun kontrolii gerekir. Uyum ve teknikte sorun

Dustik doz inhale kortikosteroid

Dusiik doz inhale kortikosteroid
dozunun iki katina ¢ikariimasi

Distik doz inhale kortikosteroid
+
Lokotrien reseptor antagonistleri

yoksa iki tedavi yaklagimindan biri tercih edilmelidir. Diigtik
doz inhale kortikosteroid dozunun 2 katina arttirilmasi veya
disiik doz inhale kortikosteroide l6kotrien reseptor antago-
nisti eklenmesi planlanabilir. Orta doz inhale kortikosteroid-
ler kullanilacaksa hastanin bir astim uzmanina gonderilmesi
onerilir. 5 yas altindaki ¢ocuklarda ise uzun etkili inhale 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 siireli orta doz IKS kullanacak hastalarin
birinci basamak yerine asttim uzmanlarinin denetimindeki
merkezlerde izlemini &nermektedirler. Bu nedenle birinci
basamakta dusiik doz IKS+LTRA kombinasyonu oncelikli
olarak denenebilir. Literatiir incelendiginde orta doz IKS'lerin
distik doz IKS+LTRA ile kombinasyonundan daha etkili
oldugu goriilmektedir (63,64). Ancak guvenlik ve etkinlik
dengesi nedeniyle ulusal saglik otoriteleri boyle bir yaklagimi
onermektedirler.
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Tablo 6.2.7.2. Bes yastan biiyik ¢cocuklarda kontrole dayali astim tedavisi

Kontrol Diizeyi

Tedavi

Kontrol Altinda

Kontrolii saglayan en diisiik basamaga ulasarak kontrold stirdiir

Kismen kontrol altinda

Kontroli saglamak igin basamak arttirmayi diistin

Kontrol altinda degil

Kontrolii saglanincaya kadar basamak arttir

e s

Atak

Atak tedavisi uygula

ARTTIR

1.Basamak 2.Basamak

3.Basamak

4.Basamak

5.Basamak

Hasta egitimi
Cevresel Kontrol
Gerektiginde hizli etkili $2 agonist

Kontrol edici tedaviye gerek yok Birini seginiz

Birini seciniz

3. basamaga ilaveten
birini seginiz

Basamak 4’e ilaveten
her biri eklenebilir

Distik doz IKS* Distk doz Orta yada yiiksek doz | Oral kortikosteroid
IKS+LABAS IKS+LABA (en distik dozu)
LTRA* Orta yadat yuksek LTRA Anti-IgE tedavisi
doz IKS

Diistik doz IKS+LTRA

Gri alanlardakiler 6ncelikli tercih edilen tedavi segenekleridir.
*IKS: inhale kortikosteroid

SLABA: Uzun etkili B, agonist

LTRA: Lokotrien reseptor antagonisti

+Uglincli basamak saglk kurulusuna génderilmesi &nerilir.

Oral ve sistemik kortikosteridler

Ciddi yan etkiler ile iliskili oldugundan kiigiik astimli
cocuklarda kullanimi siddetli akut alevlenmelerle sinirlan-
dirtlmalidir.

immiinoterapi

Bu yas grubunda astim igin immunoterapiyi degerlendiren
calisma yoktur. Bu nedenle 5 yas ve altindaki gocuklarda
astim tedavisi yada profilaksisi icin immiinoterapi o6neril-
mez.

5 Yagin Uzerindeki Cocuklarda Astim Tedavisi
1. Basamak: gerektiginde rahatlatici tedavi

Nadiren oksurik, hirilti, dispne sikayetleri olan hastalarda
semptomatik donemlerde etkisi hizli baslayan inhale
B,-agonist (kisa yada uzun etkili (formeterol) tedavisi 6neri-
lir (63). Bu hastalarda gece uykudan uyandiran sikayetleri-
nin olmamasi ve semptomlar arasinda hi¢ sikayetlerinin
olmamasina dikkat edilmelidir. Sikayetler siklasirsa kontrol
saglayici bir ilag tedavisine baglanmalidir (65). Egzersize
bagli bronkonstriksiyon olan hastalarda egzersiz Oncesi
kisa etkili B,-agonist almalari 6nerilir, I6kotrien reseptor
antagonistleri de alternatif olarak kullanilabilir (66,67).

2. Basamak: kontrol saglayici tedavi

Bu yas gruplarinda astimda kontrol edici en iyi ilaglar inha-
le kortikosteroidlerdir ve 2.Basamak’ta ilk secenek kontrol
edici ilag olarak diisiik doz bir inhale kortikosteroid kulla-
nilmasi énerilir (68). Inhale kortikosteroid kullanamayan,
kullanmak istemeyen, tolere edilemeyen inhale kortikoste-
roidlere bagli yan etki (6rnegin ses kisikligi) goriilen veya
astimla birlikte allerjik riniti olan hastalarda alternatif olarak
[6kotrien reseptor antagonistleri verilebilir (64).

3. Basamak: Kontrol saglayici tedavi (bir veya iki ilag)

Semptomlar inhale kortikosteroidlerin diisiik dozlari ile
kontrol altina alinamiyorsa 6ncelikli olarak ilag kullanma
tekniginin ve uyumun kontroli gerekir. Burada bir sorun
yoksa oncelikle tercih edilmesi gereken yaklasim disiik doz
inhale kortikosteroide uzun etkili p,-agonist eklenmesidir
(69). Kontrollii ¢alismalar bu tedavinin bir kombinasyon
cihazi yardimiyla uygulanmasinin bu ilaglarin ayri ayri
verilmesi kadar etkili oldugunu gostermistir (69). Sabit kom-
binasyon iceren cihazlar hastalarin kullanimina daha uygun
olup, tedaviye uyumu arttirabilmekte ve uzun etkili
[8,-agoniste daima bir kortikosteroidin eglik etmesini sagla-
maktadir (70). Alternatif secenekler ise daha az etkili olma-
larina ragmen diisiik doz iKS’in LTRAlar veya orta doz IKS
kullaniimasidir (34,71,72). Ancak orta doz iKS’lerin uzun
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Tablo 6.2.8. Bes yas altindaki cocuklarda tedavi baslama
kriterleri

e >3 /yil wheezing epizodu VE En az bir (Major) risk
faktorl

v" Anne yada babada doktor tanili astim
v" Cocukta doktor tanili Atopik egzema

v" Aeroallerjen duyarliligi veya en az iki (Min6r) risk
faktori

v Eozinofili

v Besin allerjisi

v" Soguk alginligi dist nedenlerle tetiklenen wheezing
¢ Sik tedavi gerektiren ¢ocuk (Son bir ayda >2 giin / hafta)
e Son 6 ayda >1 sistemik steroid gerektiren atak
¢ Onceden kétiilesme goriildigi mevsim boyunca

vadedeki potansiyel yan etkileri nedeniyle bu hastalarin
astim merkezlerinde izlemi gerekir.

4. Basamak: kontrol saglayici tedavi (iki veya daha fazla)
Bu basamakta tedavi gerektiren hastalar mutlaka bu konuda
uzmanlasmis merkezlere gonderilmelidir. ilk tercih edile-
cek tedavi orta-yliksek doz inhale kortikosteroide uzun
etkili B,-agonist eklenmesidir (71). Hastalarin ¢ogunda
inhale kortikosteroid dozunun ortadan ylksege arttirilma-
sindan ek fayda goriilmemekte (71) ve ancak 3-6 ay siireyle
uzun etkili B,-agonist veya I6kotrien reseptdr antagonistle-
riyle birlikte orta doz inhale kortikosteroid tedavisi sonra-
sinda yiksek doza gecilmesi (cocuklarda 800 mcg/giin)
onerilmektedir (73). Uzun etkili B,-agonistler kadar olmasa
da I6kotrien reseptor antagonistlerinin de orta-yiiksek doz
inhale kortikosteroidlere eklenmesi fayda saglamaktadir
(73). Teofilin de ek kontrol saglayici ajan olarak diistintilme-
lidir (74).

5. Basamak: kontrol saglayici tedavilerin ¢oklu
kombinasyonu

inhale kortikosteroid dozu 800 mcg/giin’iin iizerine cikil-
madan once hasta ayrintili degerlendirilmelidir. Diger teda-
vi ajanlarina ek olarak oral kortikosteroidler etkili olabilir,
ancak yan etkilerinden dolay: kontroliin saglanamadigi agir
hastalarda dusintlmelidir. Ayrica, anti-IgE tedavisinin bu
asamadaki hastalarda astim kontroliinde yardimci olduklari
gosterilmistir (75).

Bes yas ve altindaki gocuklarin 6nemli bir bolimiinde
astim benzeri semptomlar kendiliginden remisyona girer.
Bu nedenle s6z konusu yas grubunda astim tedavisini stir-
diirme gereksinimi yilda en az iki kez degerlendirilmelidir.

Her tedavi basamaginda, sikayetlerin giderilmesi igin bir
rahatlatici ilag (gabuk etkili bronkodilator, kisa ya da uzun
etkili) verilmelidir. Bununla birlikte, rahatlatici ilaglarin sik
kullanilmasi kontrol altinda olmayan astimi tanimlayan
ogelerden biridir ve kontrol edici tedavinin artirilmasi gere-
gini gosterir. Rahatlatici tedavi gereksinimini azaltmak ya
da ortadan kaldirmak hem 6nemli bir hedef hem de tedavi

80 basarisinin bir 6l¢tsidir.

Tedavi, tim yas gruplarinda hastaligin kontrol durumuna
gore ayarlanmalidir (Tablo 6.2.7.1 ve 7.2). Bunun yani sira
tlkemizde de kontroliin degerlendirilmesi icin cesitli 6lgek-
ler vardir (Astim kontrol testi, Astim kontrol anketi gibi). Bu
Olgeklerin hekim degerlendirmesi ve solunum fonksiyon
testi ile beraber degerlendirilmesi 6nerilir. Hastanin astimi
almakta oldugu tedaviyle kontrol altinda degilse bir basa-
mak yukartya ¢ikilmahdir. Hasta en az li¢ aydir kontrol
altindaysa tedavi bir basamak inilebilir.

4. Astim Ataklarinin Tedavisi

Nefes darliginda artis, oksirik, hisiltili solunum, gogiste
sikisma hissi veya bu semptomlarin birlikte bulunmasi
astim atagl veya akut astim olarak adlandinimaktadir.
Hastalara uygun tedavi verilebilmesi igin atagin agirliginin
belirlenmesi gerekir (Tablo 6.2.9.1 ve 9.2). Agir ataklar
potansiyel olarak yasami tehdit eder ve hastanin yakindan
gozetim altinda tutulmasini gerektirir. Agir atak geciren
hastalarin derhal bir saglik kurumuna basvurmalari gerekir.

Degerlendirme: Akciger anatomisi ve fizyolojisindeki bazi
ozellikler nedeniyle ¢ocuklarda solunum yetmezligi cabuk
gelisebilmektedir. Buna ragmen bebeklik ¢aginda solunum
yetersizligi nadirdir. Birden fazla parametre (PEF disindaki)
kullanilarak, yakindan izleme oldukga kesin bir degerlen-
dirme yapilmasina olanak saglayacaktir. Beslenmeyi engel-
leyecek diizeyde bir nefes darliginin olmasi, yaklasan
solunum vyetersizliginin en o6nemli belirtisidir. Saglikli
cocuklarda pulse oksimetri ile 6lgllen oksijen satiirasyonu
%95'in lizerindedir. Oksijen tedavisi almaktayken durumla-
r kotilesen ve oksijen satiirasyonu %90’in altina inen
cocuklarda arteryel kan gazi 6l¢timiniin yapilmasi gerekir.
Rutin olarak akciger grafisi gekilmesi 6nerilmemektedir.

Atak Tedavisi:

a) Evde

Siddetli astim alevlenmeleri olan hastalarin ¢ogu, hava yolu
obstriiksiyonunun, oksijen satiirasyonunun ve kardiyak
fonksiyonlarin izlenebilecegi bir acil serviste tedavi edilme-
lidir. Daha hafif ataklar (zirve akimda %20’den daha az
diisme, gece uyanma ve hizli etkili ,-agonist kullaniminda
artma seklinde tanimlanir) genellikle hastane disinda tedavi
edilebilir. Hasta ilk birkag dozdan sonra inhale bronkodila-
tor tedaviye yanit verirse, acil servise sevk gerekmez; ancak
bir birinci basamak hekiminin gozetiminde kortikosteroid
verilmesi gerekebilir. Ayrica, hastaya egitim verilerek idame
tedavisi gozden gegirilmelidir.

Bronkodilatorler: Hafif-orta siddette ataklar i¢in, hizl etkili
inhale p,-agonistlerin tekrar tekrar uygulanmasi (ilk bir saat
icin her 20 dakikada 2-4 plskirtme) 6nerilir. Birinci saatten
sonra, gereken f,-agonist dozu atagin siddetine baghdir.
Hafif alevlenmeler her 3-4 saatte bir 2-4 plskirtmeye yanit
verir; orta siddette ataklar her 1 ya da 2 saatte bir 6 -10
piskiirtme gerektirir. Tedavi ayrica hastanin bireysel yaniti-
na bagli olarak da ayarlanmalidir ve yanit yoksa ya da
hastanin nasil yanit verdigiyle ilgili baska kaygilar varsa,
hasta bir acil servise sevk edilmelidir.



Tablo 6.2.9.1. Bes yas ve altindaki ¢cocuklarda akut
astim ataginin siddeti

Semptomlar Hafif Siddetli

Biling degisikligi Yok

Oksijen saturasyonu? > %94 < %90

Konusma® Cumlelerle Kelimelerle

Nabiz <100/dakika  >200/dakika (0-3 yas)
>180/dakika (4-5 yas)

Santral siyanoz Yok Olabilir

Vizingin siddeti Degisken Vizing duyulmayabilir

(sessiz akciger)

'Bu 6zelliklerden herhangi birisi varsa siddetli atak oldugunu gosterir
2Oksijen saturasyonu oksijen yada bronkodilator tedaviden 6nce bakilmalidir
3Cocugun gelisimi g6z 6ntinde bulundurulmalidir.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

Araci tip ile 6lciilii doz inhale (ODI) verilerek hafif-orta
ataklarda en az neblilizere esdeger diizelme saglamaktadir
(10). Hastalar ODI kullanabiliyorsa, bu uygulama yolu en
maliyet-etkin yoldur (76). Hizli etkili inhale f,-agonist tam
bir yanit saglarsa (PEF degerinin beklenenin ya da kisinin en
iyi degerinin %80’inin lizerine gikmasi) ek ilaca gerek yok-
tur ve yanit 3-4 saat surer.

Kortikosteroidler: Oral kortikosteroidler (0.5-2 mg/kg/
glin prednizolon ya da esdegeri, maksimum 60 mg) atak-
tedavisinde,
B,-agonistlere yanit alinamadiginda kullaniimalidir. Hasta

larin ozellikle de kisa etkili inhale
bronkodilator tedaviye yanit vermiyorsa, hava yolu obs-
triilksiyonu devam ediyorsa, ozellikle de yiiksek riskli bir
gruptaysa, vakit kaybetmeden bir acil servise nakil 6neri-

lir (Tablo 6.2.10).

Tablo 6.2.9.2. Bes yas ve altindaki cocuklarda akut astim ataginin siddeti

Hafif Orta Siddetli Solunum arresti
gelismek iizere
Nefes darligi Yiiriirken (Uzanabilir) Konusurken Dinlenmede
Konusma Cumleler Kisa ctimleler Kelimeler
Biling Huzursuz olabilir Cogunlukla huzursuz ~ Cogunlukla huzursuz ~ Uykulu ya da konflizyonu var
Solunum hizi Artmisg Artmig > 30/dak
Uyanik normal ¢ocuklarda solunum hizlari:
Yag Normal hiz
<2 ay <60/dak
2-12 ay <50/dak
1-5 yas <40/dak
6-8 yas <30/dak
Yardimci solunum Genellikle yok Genellikle var Genellikle var Paradoksik solunum

kaslarinin katilimi

Vizing Orta siddette, genellikle  Belirgin
ekspiryum sonunda
Nabiz <100/dakika 100-120/dakika

Genellikle belirgin Vizing yok

>120/dakika Bradikardi

Cocuklarda normal nabiz hizlar::

Yas Normal hiz
2-12 ay <160/dak
1-2 yas <120/dak
2-8 yas <110/dak
Pulsus Paradoksus Yok Olabilir Siklikla var
<10 mmHg 10-25 10 mmHg 20-40 10 mmHg Olmamasi solunum kaslarinin
yoruldugunu gosterir
PEF Bronkodilator >%80 %60-80 <%60
alimi sonrasinda
beklenenin %/si
PaO, (havayla) ve/veya Normal <45 mmHg >60 mmHg
PaCO, <45 mmHg < 60 mmHg > 45 mmHg
%Sa0, (havayla) >%95 %91-95 < %90

*Dikkat: Birkag parametrenin bulunmasi (ancak hepsinin bulunmasi gerekmez) alevlenmenin genel siniflanmasini gosterir
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Tablo 6.2.10. Agir astim atagi igin risk faktorleri

e Entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektirmis agir astim atagi gegirme 6ykuisu,

*  Son bir yilda astim nedeni ile acil servise basvuru ya da hastaneye yatirilma ihtiyaci,

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

* Halen inhale kortikosteroid kullanmayanlar

e Agin B, agonist kullanimi (6zellikle bir ayda 1 kutudan fazla salbutamol inhale)

e Yogun ikili ya da ti¢li astim ilaglari kullanim,
e  Sedatif kullanimi,

e Psikiyatrik hastalik ya da psikososyal bozukluk,
e Tedaviye uyumsuzluk

Tablo 6.2.11. Atak tedavisinde sik yapilan hatalar

e Tedavi sliresince bronkospazmi agirlastirabilecegi igin, gogus fizyoterapisi veya bronkolavaj 6nerilmez.

® Her hastaya antibiyotik baslamak dogru degildir.
* Sedatif verilmez.

 inhale mukolitik ilaglar, 6ksiiriik ve dispneyi arttirabilecegi icin verilmez.

e Antihistaminiklerin olumlu bir etkisi gosterilmedigi icin 6nerilmez.

e Agsin miktarda sivi ile hidrasyon dogru degildir

b) Acil serviste

Astim ataklari siddetli oldugunda hayati tehdit edicidir ve
tedavisi acil serviste yiritiilmelidir (Sekil 6.2.1). Atak tedavisi
sirasinda sik yapilan hatalar Tablo 6.2.11'de gosterilmistir.

Degerlendirme (Tablo 6.2.9.1 ve 9.2)

Hizla tedavi baslatilirken, ayni zamanda ataga iliskin kisa
bir 6yki alinmali ve fizik muayene yapilmalidir. Oykiide;
semptomlarin siddeti ve slresi (egzersiz kisitlanmasi ve
uyku bozuklugu dahil); halen kullanilan bitiin ilaglar (rege-
te edilen doz ve cihaz, genellikle alinan doz, kétllesme
durumunda alinan doz ve hastanin bu tedaviye yaniti
dahil), simdiki atagin ortaya gikma zamani ve nedeni, asti-
ma bagli 6liim agisindan risk faktorleri sorulmalidir.

Tek basina fizik muayene alevlenmenin siddetini, 6zellikle de
hipokseminin derecesini tam olarak ortaya koyamayabilece-
ginden, PEF ya da FEV, gibi fonksiyonel degerlendirmeler ve
oksijen sattirasyonu 6lctimleri kuvvetle tavsiye edilmektedir.
Ardisik degerlendirmeler tedaviye yaniti izlemede 6nemlidir.

Baslangic tedavisi

Oksijen: Cocuklarda solunum fonksiyon testleri cogunlukla
yapilamadigindan nabiz oksimetresi ile izlem o6zellikle
onemlidir. Oksijen satlirasyonunu % 95 ve Ulzerinde tuta-
cak sekilde nazal kaniil, maske veya hoodla oksijen veril-
melidir, %92'nin altinda bir satiirasyonun da hastaneye
yatis icin iyi bir belirte¢ oldugu unutulmamalidir. Arteryel
kan gazi 6lglimleri, rutin olarak gerekli olmamakla birlikte,
PEF degeri beklenenin %60’in altinda olan hastalarda, bas-
langi¢ tedavisine yanit vermeyenlerde ya da kotiilesmeyle
ilgili kaygi duyuldugunda yapilmahdir.

Hizh etkili inhale B,-agonistler: Hizli etkili B,-agonistler
atakta diizenli arahklarla verilmelidir (76). Cocuklarda

B,-agonistlerle ipratropyum bromiiriin birlikte kullanimi
ilaglarin etkinligini arttirirken hastane vyatislarini azaltir
(76). Ancak astimli cocuklar acilde yogun tedaviye ragmen
hastaneye yatirilmak zorunda kalinirsa, nebulize B,-agonist
ve sistemik kortikosteroidlere ek olarak ipratropium bromid
eklenmesinin bir faydasi goriilmemektedir (77). Hafif-orta
ataklarda B,-agonistlerin nebiilizer yerine ODi+araci tiip ile
verilmesi onerilir (10).

Sistemik Kortikosteroidler: Astimli cocuklardaki ataklarda
genellikle giinde 0.5-2 mg/kg dozda oral kortikosteroidin
3-5 giinliik kullanimi yeterlidir (78). Kiirlin sonunda korti-
kosteroid dozu azaltilmadan kesilebilir. Bazi ¢alismalarda
ylksek doz inhale kortikosteroid kullanimi da etkin bulun-
mus olmakla beraber maliyeti de disiinildiigiinde bu
stratejinin onerilmesi igin daha fazla galismaya ihtiyag var-
dir (79).

Teofilin: Hizl etkili B,-agonistlerin etkinligi distinildiigiin-
de, teofilinin akut atakta pek yeri yoktur (80). Ancak cok
agir astim atagindaki ¢ocuklarda yapilan bir calismada, 1V
teofilinin ek fayda sagladigi gosterilmistir (81). Bu ilag,
ozellikle yavas salinimli teofilin ile uzun siireli tedavi uygu-
lanan bireylerde, ciddi yan etkiler yaratabilmektedir ve
bronkodilatér etkisi de f,-agonistlerinkinden daha azdir.

Magnezyum: intravendz magnezyum siilfat atak tedavisin-
de rutin olarak 6nerilmemekle birlikte tedaviye yanit ver-
meyen cocuklarda hastane yatis oranlarini azaltmada yar-
dimcr oldugu gosterilmistir (82). Magnezyum siilfatin bes
yas altindaki ¢ocuklardaki etkinligi arastirlmamustir.

Heliox: Helyum ve oksijen karisiminin etkisinin tek basina
helyuma karsi degerlendirildigi ¢alismalarin sistematik
incelemesi, bu girisimin rutin bir roli olmadigini diistindiir-
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Baslangw; Defierlendirme:

Anamnez, Fizik muayene (Oskiltasyon, yardimes solunum kaslannm kullammi, nabiz, solunum sayisi, PEF yada FEV,, oksijen

saturasyonu, kan guan)

Baslangic Tedavi :

1. Gerekliile oksijen (Sa02 =95 olmali)

2 Kisa etkili B2 agonist (Salbutamol OD1 2-4 puf veya nebulize 0,15 mp/kg (2,5 mgy'20 dk (x3)

3. Sistemik kortikosterold (Kisa eikili B2 agonisie yami alinmaz, yakin zamanda sistemik kortikosteroid kullamilos vada atak

giddetli ise)
1 saat sonra tekrar deferlendirin
Fizik muayene, PEF, Oksijen saturasyonu (Sa0;) ve gerckli ise difer testler
| |
Orta atak kriterleri Siddetli atak kriterleri
. PEF %60-80 . Adonr astum ataf dykiisii
. FM: orta siddet bulgulan, yardune: solunwm . PEF % < 60
kaslanmn kullanim . FM: siddetli atak bulgulary, ghgiliste gekilme
Tedavi: L Baslangig tedavisine yamit olmamas:
1. Oksijen Tedavi:
2. Saat bap inhale f; agonisttantikolinerjik 4. Obksijen
3. Diizelme saglamrsa tedavive 1-3 saat devam e, 5. inhale Bz agonist+antikolinerjik
6. Sistemik kortikosteroid
7. intraveniz MAgneEyum

1 3

1-2 saat sonra tekrar degerlendirin

g ¥ 3

1-2 saat icinde

anit 1-2 saat iginde kismi yanit 1-2 saat iginde kitii yamt

. Son tedavien | saal sonra 1. Afur astm ata@n nisk faktdri 3. Afr astm  atafy nisk  faktbrl
tedavi yamit devam ediyor olmas olmas

. FM: Solunum sikinhis: yok . FM: Hafif-orta atak bulgulan = FM: Siddethi sk bulgulan,

. PEF=> %70 . PEF=> %70 uykuya egilim, konfizyon

®  5a0,295 2. Sa0,295 .

* P60 mm Hg

Hastanede izleme Devam

1. Oksijen

2 Inkale 2 Yogun Bakimda lzlem
agonist+antikolinerjik 6, Oksijen

3 Sistemik kortikosteroid 7.  Inhale p2

4. Intravendz magnezyum agonist+antikolinerjik

5. PEF., Su0; ve nabue izlemi 8 TV kontikosteroid

9. IV Pz agonist ditgin
10, IV Teofilin dilsiin
11. Entibasyon ve mekanik

ventilasyon olasihg

Arahkh Degerlendir

|

Diizelme var: Eve Taburen Olma Kriterleri Kiitii cevap (Yukan hakinz)
1. PEF=%T0 Yopun hakimda izlem
*  Oralfinhale tedavi ile dizzelme devam edivor 6-12 saat igerisinde Kismi yamt (Yukan sola
bakiniz)

Evie Verileeek Tedavi

Diizelme var (Yana bakimz)

+  inhale B; agoniste devam -

. Oral kortikosteroid (3-5 giln vermeyi dilgintin)
. Kombine tedavi vermeyi digibniin
*  Hasta e@itimini, ¢ylem plimm goaden gegir ve hastayi

yakindan izle

Sekil 6.2.1. Acil serviste astim atagi tedavisi
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mektedir. Bu ilaclarin standart atak tedavisinde kullanimi
icin daha fazla veriye gereksinim vardir (83).

Hastaneye Yatis ve Acil Servisten Taburcu Olma

ve Olciitleri

Tedavi 6ncesinde FEV, ya da PEF degerleri beklenenin ya
da en iyi degerinin %25’inin altinda olan hastalarin ya da
tedavi sonrasi FEV, ya da PEF degerleri beklenenin ya da en
iyi degerinin %40’'inin altinda olan hastalarin genellikle
hastaneye yatirilmasi gerekir. Tedavi sonrasi akciger fonksi-
yonu beklenenin %40-60"1 olan hastalar, hastane disinda
yakindan izlenmesi ve uyumun saglanmasi kosuluyla tabur-
cu edilebilirler. Tedavi sonrasi akciger fonksiyonu beklene-
nin %60’1 olan hastalar taburcu edilebilirler. Kisa etkili
B,-agonistlere 3—4 saatten daha uzun araliklarla gereksinim
olmamasi, SaO, > %95 olmasi (oda havasinda), fizik mua-
yenenin normal ya da normale yakin olmasi, PEF veya FEV,
degerinin %70’in lizerinde olmasi (kisa etkili B, agonistten
sonra), hastanin taburcu olabileceginin gostergeleridir. Acil
servisten taburcu edilen hastalar i¢in 3-5 giin sireli oral
kortikosteroid kiirli recete edilmeli, bu sirada bronkodilatér
tedavisine devam edilmelidir.

KAYNAKLAR

1. Sly PD, Cahill P, Willet K, Burton P. Accuracy of mini peak
flow meters in indicating changes in lung function in children
with asthma. BMJ 1994;308:572-4.

2. Szefler SJ, Mitchell H, Sorkness CA, et al. Management of ast-
hma based on exhaled nitric oxide in addition to guideline-
based treatment for inner-city adolescents and young adults: a
randomised controlled trial. Lancet 2008;372:1065-72.

3. Castro-Rodriguez JA. The Asthma Predictive Index: a very use-
ful tool for predicting asthma in young children. J Allergy Clin
Immunol 2010;126:212-6.

4. Brand PL, Baraldi E, Bisgaard H, et al. Definition, assessment
and treatment of wheezing disorders in preschool children: an
evidence-based approach. Eur Respir ] 2008;32:1096-110.

5. de Jongste JC, Carraro S, Hop WC; CHARISM Study Group,
Baraldi E. Daily telemonitoring of exhaled nitric oxide and
symptoms in the treatment of childhood asthma. Am ] Respir
Crit Care Med 2009;179:93-7.

6. Bisgaard H. Delivery of inhaled medication to children. J Ast-
hma 1997;34:443-67.

7. Pedersen S. inhales and nebulizers:which to choose and why.
Respir Med 1996;90:69-77.

8. Dolovich MB, Ahrens HC, Hess DR, et al. Device selection
and outcomes of aerosol therapy: Evidence-based guidelines:
American College of Chest Physicians/American College of
Asthma, Allergy, and Immunology. Chest 2005;127:335-71.

9. Zar HJ, Weinberg EG, Binns HJ, Gallie F, Mann MD. Lung de-
position of aerosol-a comparison of different spacers. Arch Dis
Child 2000;82:495-8.

10. Cates CJ, Crilly JA, Rowe BH. Holding chambers (spacers)
versus nebulisers for beta-agonist treatment of acute asthma.
Cochrane Database Syst Rev 2006:CD000052.

11. Pauwels RA, Pedrsen S, Busse WW, et al. Early intervention
with budesonide in mild persistent asthma: a randomised,
double-blind trial. Lancet 2003;361:1071-6.

12. The Childhood Asthma Management Program Research Gro-
up. Long term effects of budesonide or nedocromil in children
with asthma. N Engl ] Med 2000;343:1054-63.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

. Adams NP, Bestall JC, Jones PW, et al. Inhaled fluticasone

at different dose for chronic asthma in adults and children.
Cochrane Database Syst Rev 2005:CD003534.

Powell H, Gibson PG. High dose versus low dose inhaled cor-
ticosteroids as initial starting dose for asthma in adults and
children. Cochrane Database Syst Rev 2004:CD004109.
Nielsen KG, Bisgaard H. The effect of inhaled budesonide on
symptoms, lung function, and cold air and methacholine res-
ponsiveness in 2- to 5-year-old asthmatic children. Am J Respir
Crit Care Med 2000;162:1500-6.

Roorda RJ, Mezei G, Bisgaard H, Maden C. Response of presc-
hool children with asthma symptoms to fluticasone propiona-
te. J Allergy Clin Immunol 2001;108:540-6.

Bisgaard H, Hermansen MN, Loland L, et al. Intermittent inha-
led corticosteroids in infants with episodic wheezing. N Engl
Med 2006;354:1998-2005.

. Zeiger RS, Mauger D, Bacharier LB, et al. Daily or intermittent

budesonide in preschool children with recurrent wheezing. N
Engl ] Med. 2011;365:1990-2001.

. Murray CS, Woodcock A, Langley S, et al. Secondary preven-

tion of asthma by the use of Inhaled Fluticasone propionate in
Wheezy INfants (IFWIN): double-blind, randomised, control-
led study. Lancet 2006;368:754-62.

Guilbert TW, Morgan W], Zeiger RS, et al. Long-term inhaled
corticosteroids in preschool children at high risk for asthma. N
Engl ] Med 2006;354:1985-97.

Pedersen S. Do inhaled corticosteroids inhibit growth in child-
ren? Am ] Respir Crit Care Med 2001;164:521-35.

Agertoft L, Pedersen S. Effect of long-term treatment with in-
haled budesonide on adult height in children with asthma. N
Engl ] Med 2000;343:1064-9.

Kelly HW, Sternberg AL, Lescher R, et al. Effect of inhaled
glucocorticoids in childhood on adult height. N Engl ] Med
2012;367:904-12.

Agertoft L, Pedersen S. Bone mineral density in children with
asthma receiving long-term treatment with inhaled budesoni-
de. Am ] Respir Crit Care Med 1998;157:178-83.

Schlienger RG, Jick SS, Meier CR. Inhaled corticosteroids and
the risk of fractures in children and adolescents. Pediatrics
2004;114:469-73.

Kemp JP, Osur S, Shrewsbury SB, et al. Potential effects of flu-
ticasone propionate on bone mineral density in patients with
asthma: a 2-year randomized, double-blind, placebo control-
led trial. Mayo Clin Proc 2004;79:458-66.

Todd G, Dunlop K, McNaboe J, et al. Growth and adrenal
suppression in asthmatic children treated with high-dose fluti-
casone propionate. Lancet 1996;348:27-9.

Selroos O, Backman R, Forsen KO, et al. Local side-effects
during 4-year treatment with inhaled corticosteroids- -a com-
parison between pressurized metered-dose inhales and Turbu-
haler. Allergy 1994;49:888-90.

Randell TL, Donaghue KC, Ambler GR, Cowell CT, Fitzgerald
DA, van Asperen PP. Safety of the newer inhaled corticostero-
ids in childhood asthma. Paediatr Drugs 2003;5:481-504.
Agertoft L, Larsen FE, Pedersen S. Posterior subcapsular cata-
racts, bruises and hoarseness in children with asthma recei-
ving long-term treatment with inhaled budesonide. Eur Respir
] 1998;12:130-5.

Shaw L, al-Dlaigan YH, Smith A. Childhood asthma and den-
tal erosion. ASDC ] Dent Child 2000;67:102-6.

Kargul B, Tanboga I, Ergeneli S, et al. inhale medicament ef-
fects on saliva and plaque pH in asthmatic children. J Clin
Pediatr Dent 1998;22:137-40.



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Szefler SJ, Phillips BR, Martinez FD, et al. Characterization
of within-subject responses to fluticasone and montelukast in
childhood asthma. J Allergy Clin Immunol 2005;115:233-42.
Ostrom NK, Decotiis BA, Lincourt WR, et al. Comparative
efficacy and safety of low-dose fluticasone propionate and
montelukast in children with persistent asthma. ] Pediatr
2005;147:213-20.

Ng D, Salvio F, Hicks G. Anti-leukotriene agents compared to
inhaled corticosteroids in the management of recurrent and/
or chronic asthma in adults and children. Cochrane Database
Syst Rev 2004:CD002314.

Simons FE, Villa JR, Lee BW, et al. Montelukast added to bu-
desonide in children with persistent asthma: a randomized,
double-blind, crossover study. J Pediatr 2001;138:694-8.

Jat GC, Mathew JL, Singh M. Treatment with 400 microg of
inhaled budesonide vs 200 microg of inhaled budesonide and
oral montelukast in children with moderate persistent asthma:
randomized controlled trial. Ann Allergy Asthma Immunol
2006;97:397-401.

Strunk RC, Bacharier LB, Phillips BR, et al. Azithromycin
or montelukast as inhaled corticosteroid-sparing agents in
moderate-to-severe childhood asthma study. J Allergy Clin Im-
munol 2008;122:1138-44.e4

Bisgaard H, Zielen S, Garcia-Garcia ML, et al. Montelukast redu-
ces asthma exacerbations in 2- to 5-year-old children with inter-
mittent asthma. Am J Respir Crit Care Med 2005;171:315-22.
Nelson HS, Weiss ST, Bleecker ER, et al. The Salmeterol Multi-
center Asthma Research Trial: a comparison of usual pharma-
cotherapy for asthma or usual pharmacotherapy plus salmete-
rol. Chest 2006;129:15-26.

Malone R, LaForce C, Nimmagadda S, et al. The safety of twi-
ce-daily treatment with fluticasone propionate and salmeterol
in pediatric patients with persistent asthma. Ann Allergy Ast-
hma Immunol 2005;95:66-71.

Zimmerman B, D'Urzo A, Berube D. Efficacy and safety of
formoterol Turbuhaler when added to inhaled corticoste-
roid treatment in children with asthma. Pediatr Pulmonol
2004;37:122-7.

Bisgaard H. Long-acting beta(2)-agonists in management of
childhood asthma: A critical review of the literature. Pediatr
Pulmonol 2000;29:221-34.

Bisgaard H. Effect of long-acting beta2 agonists on exacerbation
rates of asthma in children. Pediatr Pulmonol 2003;36:391-8.
Simons FE, Gerstner TV, Cheang MS. Tolerance to the bronc-
hoprotective effect of salmeterol in adolescents with exerci-
se-induced asthma using concurrent inhaled glucocorticoid
treatment. Pediatrics 1997;99:655-9.

Bisgaard H, Le Roux P, Bjamer D, et al. Budesonide/formoterol
maintenance plus reliever therapy: a new strategy in pediatric
asthma. Chest 2006;130:1733-43.

Pedersen S. Treatment of nocturnal asthma in children with a
single dose of sustained-release theophylline taken after sup-
per. Clin Allergy 1985;15:79-85.

Magnussen H, Reuss G, Jorres R. Methylxanthines inhibit
exercise-induced bronchoconstriction at low serum theophy-
[line concentration and in a dose-dependent fashion. ] Allergy
Clin Immunol 1988;81:531-7.

Brenner M, Berkowitz R, Marshall N, Strunk RC. Need for the-
ophylline in severe corticosteroid-requiring asthmatics. Clin
Allergy 1988;18:143-50.

Ellis EF. Theophylline toxicity. J Allergy Clin Immunol
1985;76:297-301.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Milgrom H, Berger W, Nayak A, et al. Treatment of childhood
asthma with anti-immunoglobulin E antibody (omalizumab).
Pediatrics 2001;108:E36.

Lemanske RF Jr, Nayak A, McAlary M, et al. Omalizumab imp-
roves asthma-related quality of life in children with allergic
asthma. Pediatrics 2002;110:e55.

Lanier B, Bridges T, Kulus M, et al. Omalizumab for the tre-
atment of exacerbations in children with inadequately cont-
rolled allergic (IgE-mediated) asthma. J Allergy Clin Immunol
2009;124:1210-6.

Bossley CJ, Saglani S, Kavanagh C, et al. Corticosteroid res-
ponsiveness and clinical characteristics in childhood difficult
asthma. Eur Respir ] 2009;34:1052-9.

Zarkovic JP, Marenk M, Valovirta E, et al. One-year safety
study with bambuterol once daily and terbutaline three times
daily in 2-12-year-old children with asthma. The Bambuterol
Multicentre Study Group. Pediatr Pulmonol 2000;29:424-9.
Williams SJ, Winner S, Clark TJ. Comparison of inhaled
and intravenous terbutaline in acute severe asthma. Thorax
1981;36:629-32.

Dinh Xuan AT, Lebeau C, Roche R, et al. Inhaled terbutali-
ne administered via a spacer fully prevents exercise- induced
asthma in young asthmatic subjects: a double-blind, randomi-
zed, placebo-controlled study. J Int Med Res 1989;17:506-13.
McDonald NJ, Bara Al. Anticholinergic therapy for chronic
asthma in children over two years of age. Cochrane Database
Syst Rev 2003:CD003535.

Global initiative for asthma (GINA). Global strategy for Ast-
hma management and prevention. NHLBI/WHO workshop
report. National Institute of Health. National heart, Lung and
Blood Institute. www.ginasthma.org. Revised 2006.

Expert Panel Report 3: Guidelines fort he Diagnosis and Mana-
gement of Asthma. Full Report 2007 .National Asthma Educati-
on and Prevention Program. National Heart, Lung, and Blood
Institute pp.1-415.

Guevara JP, Wolf FM, Grum CM, Clark NM. Effects of educa-
tional interventions for self management of asthma in children
and adolescents: systematic review and metaanalysis. BMJ
2003;326:1308-9.

Custovic A, Wijk RG. The effectiveness of measures to chan-
ge the indoor environment in the treatment of allergic rhinitis
and asthma: ARIA update (in collaboration with GA(2)LEN).
Allergy 2005;60:1112-5.

Using beta 2-stimulants in asthma. Drug Ther Bull 1997;35:1-
4.

Drazen M, Israel E, O’Byrne PM. Treatment of asthma with
drugs modifying the leukotriene pathway. N Engl ] Med
1999;340:197-206.

Pauwels RA, Pedersen, Busse WW, et al. Early intervention
with budesonide in mild persistent asthma: a randomised,
double-blind trial. Lancet 2003;361:1071-6.

Godfrey S, Bar-Yishay E. Exercised-induced asthma revisited.
Respir Med 1993;87:331-44.

Leff JA, Busse WW, Pearlman D, et al. Montelukast, a leukot-
riene-receptor antagonist, for the treatment of mild asthma
and exercise induced bronchoconstriction. N Engl J Med
1998;339:147-52.

Adams NP, Bestall JB, Malouf R, Lasserson TJ, Jones PW. Inha-
led beclomethasone versus placebo for chronic asthma. Coch-
rane Database Syst Rev 2005:CD002738.

Lemanske RF, Jr., Sorkness CA, Mauger EA, et al. Inhaled corti-
costeroid reduction and elimination in patients with persistent

85



86

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI VE TEDAVI REHBERI

70.

71.

72.

73.

74.

75.

asthma receiving salmeterol: a randomized controlled trial.
JAMA 2001;285:2594-603.

Stoloff SW, Stempel DA, Meyer ), Stanford RH, Carranza
Rosenzweig JR. Improved refill persistence with fluticaso-
ne propionate and salmeterol in a single inhale compa-
red with other controller therapies. J Allergy Clin Immunol
2004;113:245-51.

Pauwels RA, Lofdahl CG, Postma DS, et al. Effect of inhaled
formoterol and budesonide on exacerbations of asthma. For-
moterol and Corticosteroids Establishing Therapy (FACET) In-
ternational Study Group. N Engl ) Med 1997;337:1405-11.
Bjermer L, Bisgaard H, Bousquet J, et al. Montelukast and flu-
ticasone compared with salmeterol and fluticasone in protec-
ting against asthma exacerbation in adults: one year, double
blind, randomised, comparative trial. BMJ 2003;327:891.
Virchow JC, Prasse A, Naya |, et al. Zafirlukast improves ast-
hma control in patients receiving highdose inhaled corticoste-
roids. Am ] Respir Crit Care Med 2000;162:578-85.

Evans DJ, Taylor DA, Zetterstrom O, et al. A comparison of
low-dose inhaled budesonide plus theophylline and high-
dose inhaled budesonide for moderate asthma. N Engl ] Med
1997;337:1412-8.

Humbert M, Beasley R, Ayres J, et al. Benefits of omalizu-
mab as add-on therapy in patients with severe persistent ast-
hma who are inadequately controlled despite best available
therapy (GINA 2002 step 4 treatment): INNOVATE. Allergy
2005;60:309-16.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Plotnick LH, Ducharme FM. Should inhaled anticholinergics be
added to beta2 agonists for treating acute childhood and adoles-
cent asthma? A systematic review. BMJ 1998;317:971-7.

Goggin N, Macarthur C, Parkin PC. Randomized trial of the
addition of ipratropium bromide to albuterol and corticostero-
id therapy in children hospitalized because of an acute asthma
exacerbation. Arch Pediatr Adolesc Med 2001;155:1329-34.
Kayani S, Shannon DC. Adverse behavioral effects of treatment
for acute exacerbation of asthma in children: a comparison of
two doses of oral corticosteroids. Chest 2002;122:624-8.
Edmonds ML, Camargo CA, Saunders LD, et al. Inhaled cor-
ticosteroids in acute asthma following emergency department
discharge (Cochrane review). Cochrane Database Syst Rev
2000;3.

Parameswaran K, Belda ], Rowe BH. Addition of intravenous
aminophylline to beta2-agonists in adults with acute asthma.
Cochrane Database Syst Rev 2000;4.

Ream RS, Loftis LL, Albers GM, et al. Efficacy of IV theophy-
lline in children with severe status asthmaticus. Chest 2001;
119:1480-8.

Rowe BH, Bretzlaff JA, Bourdon C, et al. Magnesium sulfate
for treating exacerbations of acute asthma in the emergency
department. Cochrane Database Syst Rev 2000;2.

Rodrigo GJ, Rodrigo C, Pollack CV, Rowe B. Use of helium
oxygen mixtures in the treatment of acute asthma: a systema-
tic review. Chest 2003;123:891-6.



	8.pdf
	Bölüm 1.1
	Bölüm 1.2
	Bölüm 1.3

	11.pdf
	Bölüm 4.1
	Bölüm 4.2
	Bölüm 4.3
	Bölüm 4.4
	Bölüm 4.5

	13.pdf
	Bölüm 6.1
	Bölüm 6.2




