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AIMS AND SCOPE

Turkish Thoracic Journal is the conceptually scientific, open access and official publication of the Turkish Thoracic So-
ciety. The publication 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 ESCI, EMBASE, Scopus, EBSCO, CINAHL, Gale/Cengage Learning, ProQuest, Index
Copernicus, DOAJ and TUBITAK ULAKBIM TR Index.

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.
turkishthoracicjournal.com Applications related to subscriptions, print permissions and advertisements should refer to
the Turkish Thoracic Society.

Address: Turan Giines 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.turkishthoracicjournal.com

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, pathophys-
iology, 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 language of the journal is
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
approval 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 ICM-
JE-Recommendations for the Conduct, Report-
ing, Editing and Publication of Scholarly Work
in Medical Journals (updated in December 2014-
htt}p))://www.icmje.org/icmje-recommendations.
pdf).

8. Turkish Thoracic Journal requests the authors
to comply with research and publication ethics.
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 exper-
imental animal studies, ethical considerations
within “The guide for the care and use of lab-
oratory 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 contribut-
ed to and took responsibility in the study and
declare if there is any 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 man-
uscripts, 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 manu-
scripts will not be taken into consideration.

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 Objectives, 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.nIm.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 benefi-
cial to provide different sections such as the
context of the problem, historical information,
basic knowledge, methodology, animal and
human experiments, discussion, conclusion,
suggestions 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 cap-
ital 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. Re-
search articles and reviews should not exceed
35 references. Case reports should not exceed
10 references. References should be written ac-
cording 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 Medi-
cus), year (;) volume number (:) first and last
pages (.)

Vega KJ, Pina |, Krevsky B. Transplantation is
associated with an increased risk for pancreato-
biliary 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. 2" ed. Albany, NY: Delmar,
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 in-
volving human subjects. www.wma.net/e/pol-
icy/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.fc-
gi?rid=citmed.TOC&depth=2.

e. Tables: Each table should be typed on a sep-
arate page and table’s entries should be dou-
ble-spaced. Tables should be numbered with
arabic numeral(s) and cited in the order of ap-
pearance 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 En-
glish 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
section where the diagnosis is discussed and
educational messages are emphasized.

j. Disagreement/agreement articles should not
exceed three pages, and clinical practice arti-
cles 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 rele-
vant 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 ad-
dress for the corresponding author is mandato-
ry. However, this is not obligatory for the other
authors. Authors’ names should be written in
full.

Step-5: This is the step where the title is en-
tered. If needed, special characters (such as o,
B, W) 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: Intro-
duction, Material and Methods, Results and
Conclusion.

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 compati-
ble 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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Kronik hastaliklarin tedavisinde hekimlere yol gdstermek amaciyla tani ve tedavi rehberleri bitln diinyada degisik kuruluslar
tarafindan yayinlanmakta ve yayinlanmis olanlarin bir kismi da glincellenmektedir. Tuirk Toraks Dernegi (TTD) Astim Allerji
Calisma Grubu ilk astim raporunu 1996 yilinda yayinlamis ve bu raporun ulusal diizeyde yaygin olarak uygulanabilmesi icin
1997 yilinda yapilan iki toplantida 26 kurulusun da katilimiyla eksiklikler tartisiimistir. Bu stirecin sonunda ¢alisma grubunun g
yillik 6zverili calismasi sonunda 2000 yilinda TTD'nin ilk Astim Tani ve Tedavi Rehberi yayinlanmistir. Daha sonra 2009, 2010 ve
2014 yillarinda glincellemeler yapilmis, ancak rehber heniiz 2014 yilinda glincellenmisken astim alaninda literattirdeki dnemli
yenilikler nedeniyle 2015 yilinda da giincellenme ihtiyaci hissedilmistir. 2015 yili sonunda baglanan giincelleme ¢alismalar
Temmuz 2016 tarihinde tamamlanmistir. Her boliim tilkemiz ve diinya verileri isiginda glincellenmis ve gerekli gorilen yerlere
bazi eklemeler yapilmistir. Buna gore;

“Tanim ve Genel Bakis” boliimiinde tanima bazi fenotipler eklenip bunlarla ilgili kisa bilgi verildi. Kisisel risk faktdrlerine epigenetik
eklendi; cevresel risk faktdrlerine ise son yillarda astim gelisiminde mikrobiomun etkisi ile ilgili verilerin artmasi nedeniyle mikroplar
eklendi.

“Siniflama ve Tani” béliimiine tani kriterleri 6-11 yas arasi ¢cocuklar da eklenerek tekrar diizenlendive bunun icin bir tablo olusturuldu.
Ayrica, ayirici tani igin de yas gruplarina gére yeni bir tablo eklendi.

“Astim llaglan” béliimiinde inhaler steroidlerin es deder dozlari tablosuna flutikazon furoat ve kombine preparatlara flutikazon
furoat/vilanteraol kombinasyonu; biyolojik ajanlara mepolizumab, ilag disi tedavilere ise bariatrik cerrahi eklendi.

“Hasta-Hekim Isbirligi” béliimiine saglk calisanlan icin iletisim stratejileri tablosu ve astimli hastalarin egitiminde saglik okur
yazarligi eklendi. Astimli hastalarin egitim programinda verilmesi gereken bilgilere egitim programinin bilesenleriyle ilgili tablo
eklendi. Yazili astim eylem plani detaylandirild.

“Korunma” béliimiine primer korunma ile ilgili aciklayici bir tablo eklendi.

“Astimin Degerlendirilmesi, Tedavisi ve izlemi” béliimiine astimin degerlendirilmesi ile ilgili tablo eklendi. Semptom kontrol diizeyi
ile ilgili tablo diizenlenerek buradan solunum fonksiyonlari ve alevienmeler ile ilgili kriterler ¢ikarildi. Atak riskini artiran durumlarla
ilgili tablo eklendi. Astimin agirliginin son degisikliklere gére yeniden tanimi verildi. Astim adirliginin astim kontroliinii saglayan
tedavi dizeyine bakilarak retrospektif olarak dederlendirilmesi 6nerildi. Kontrol temelli tedavi hastada “astim kontrol diizeyinin
belirlenmesi-buna gére tedavinin diizenlenmesi-tedaviye yanitin izlenmesi” ile giden kesintisiz aktif bir déngti olarak verildi.
Dérdiinciive besinci basamak tedaviye 12 yas ve (stii cocuklar ve eriskinler igin tiotropium eklendi. Ayrica basamak inme segenekleri,
atak sayisini azaltmaya yénelik risk faktorlerinin diizeltilmesi ve ilag disi girisimler/tedaviler ile ilgili tablolar eklendi.

“Atak Tedavisi” béliimiinde birinci basamakta atak tedavisi icin ayri bir akis semasi verildi. llaglar ve dozlari tablosuna ipratropium
bromiir ve fenoterol kombinasyonu eklendi.

“Ozel Durumlarda Astim” béliimiine egzersize bagl astim, yashlarda astim ve ergenlik déneminde astim eklendi.

“Cocukluk Cagi Astimi” béliimiinde sadece bes yas alti cocuklar ele alindi ve buraya hisilti fenotipleri eklendi. Bes yas ve altinda
semptom kontrolii ve bu yas grubunda gelecek risklerini azaltmak icin bir tablo eklenirken atak tedavisi ve uzun dénem izlemde
uygulanacak yaklasim birinci ve ikinci basamak hekimlere yénelik olarak yeniden ele alindi. Bes yas Usti yas grubu ilk kez bu
rehberde yetiskin astimi ile birlikte ele alindi ve genel olarak ayni ilkeler dogrultusunda tedavi edilmesi 6nerildi. Ancak var olan
farkliliklar uygun béliimlerde vurgulandi.

Son yillarda verilerin artmasi nedeniyle rehbere “/KOAH Overlap Sendromu (AKOS) Tani ve Tedavisi” béliimii eklendi.

Rehberin glincellenmesinde 6zveri ile ¢alisan tim hocalarimiza, meslektaslarimiza degerli katkilari icin tesekkir ederiz. Astim
hastaliginin tani ve tedavisine gonil vermis tim meslektaslarimiza faydali olmasi dilegiyle...

Turk Torak Dernegi 2014-2016 Astim Allerji Calisma Grubu Yiritme Kurulu adina
Ferda Erkekol, Gul Karakaya




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; viicuttaki birgok hiicre ve hiicre tirtiniintin rol oyna-
dig1, hava yollarinda kronik inflamasyonun oldugu hetero-
jen bir hastaliktir. Kronik hava yolu inflamasyonu ve iligkili
brons asiri duyarliligi 6zellikle gece yarisi veya sabaha karsi
hisiltili solunum, nefes darhgi, gogiste sikisiklik ve/veya
okstiriik nobetlerine yol agar. Bu semptomlar genellikle
degisen derecede hava yolu obstriiksiyonu ile birlikte olup,
klinik tablo ve semptomlarin yogunlugu zaman iginde
degiskenlik gosterebilir. Semptomlar ve hava akimi kisitlili-
81, siklikla tedaviyle veya kendiliginden diizelmektedir.

e Hastalik kisiye 6zgt degisken klinik tablolar ve dereceler
gosterebilir. Astimin demografik, klinik ve/veya patofizyo-
lojik 6zelliklerine gore tanimlanan kiimelerine “astim feno-
tipleri” denilmekle birlikte, fenotiplerin 6zel patolojik
stirecler veya tedavi yaniti ile giicli bir korelasyonu yoktur.

e Astim tanisi karakteristik astim belirtileri ve degisken hava
akimi kisitliligr varligina dayali olmaldir. Degisken hava
akimi kisithhgi, bronkodilator reverzibilite testi veya diger
testlerle belgelenmelidir.

e Astim genellikle hava yolu asiri duyarliligi ve hava yolu
inflamasyonu ile iliskilidir, ancak bu, tani icin tek basina
gerekli ya da yeterli degildir.

e Daha sonra taniyr dogrulamak genellikle daha zor oldugu
icin, mimkiinse kontrol edici tedavi baglamadan 6nce
astim tanisini dogrulamak gerekir.

e Yaslilar gibi bazi 6zel popiilasyonlarda astim tanisini dog-
rulamak icin ek testler gerekli olabilir.

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

e Astimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi dust-
nilmektedir. Bu rakam tlkemiz icin yaklasik 3.5 milyon
kisidir.

e Astim, hasta veya toplum agisindan yiiksek maliyetli bir
hastaliktir. Ancak hastaligin tedavi edilmemesinin maliyeti
daha yiiksektir.

e Astimin gelisiminde rolti olan bircok kisisel (genetik) ve
cevresel faktorler tanimlanmustir.

TANIM

Astim dogrudan ya da dolayli uyaranlara karsi gelisen hava
yolu agiri duyarhihgiile iliskili kronik hava yolu inflamasyonu
ile karakterize heterojen bir hastaliktir [1]. Hirilti, nefes
darhgi, goguste sikisma ve/veya oksurik gibi solunum

semptomlari ve ekspiratuar hava akimi kisitlihgi ile birlikte
tanimlanir [1]. Semptomlarla birlikte hava akimi kisitlihig
ve yogunlugu da karakteristik olarak zaman icinde
degiskenlik gosterir. Bu varyasyonlar genellikle allerji veya
irritanlar, egzersiz, hava degisimi veya solunum infeksi-
yonlari gibi cesitli faktorlerle tetiklenir.

Semptomlar ve hava akimi kisitlihgi, siklikla tedaviyle veya
kendiliginden diizelerek haftalarca veya aylarca olmaya-
bilir. Diger yandan, hastalarda epizodik alevlenmeler
gortlebilir. Bu alevlenmeler hayati tehdit edici olabilir ve
hastalar ve toplum icin 6nemli bir yik olusturabilir. Kronik
inflamasyon semptomlar olmadiginda veya solunum fonk-
siyonlari normal oldugunda da devam etse de tedavi ile
duizelebilir.

Astim olusumunda genetik ve gevresel faktorlerin birlikte
rol aldiklari bilinmesine karsin etyopatogenezi hentiz tam
acikhiga kavusmamistir. Astim, altta yatan farkli hastalik
stirecleri ile heterojen bir hastalik oldugu icin tanimi biyik
olciide hastalik ozelliklerini tarif edici niteliktedir. Hastalik
kisiye 6zgu degisken klinik tablolar ve dereceler gosterebi-
lir. Astimin demografik, klinik ve/veya patofizyolojik 6zel-
liklerine gore tanimlanan kiumelerine “astim fenotipleri”
denir [2-4]. Daha agir astimi olan hastalarda, fenotipe 6zgii
bazi tedavi yaklagimlari mevcuttur [5]. Ancak bugiine
kadar astima yonelik tanimlanan patolojik 6zellikler ve
belirli klinik paternler veya tedavi yanitlari arasinda gucli
bir iliski gosterilememistir [1]. Astimda fenotipik siniflama-
nin klinik yararini anlamak icin daha pek ¢ok yeni klinik
arastirmaya ihtiyag vardir. Su ana kadar bircok astim feno-
tipi tanimlanmustir [2-5]. Bunlardan bazilari séyledir:

Allerjik astim: En kolay taninan astim fenotipidir. Genellikle
cocukluk ¢aginda baslar. Hastalarin buyik ¢ogunlugunda
egzama, allerjik rinit ya da gida veya ilag allerjisi gibi aller-
jik hastaliklara yonelik gegcmis ve/veya aile dykisti mevcut-
tur. Bu hastalarin tedavi 6ncesi uyarilmis balgam incelen-
mesi genellikle eozinofilik hava yolu inflamasyonunu
gosterir. Bu astim fenotipine sahip hastalarin ¢ogunlugu
inhale kortikosteroidlere iyi yanit verir.

Non-allerjik astim: Bazi yetigkinlerde allerji ile iligkili olma-
yan astim vardir. Bu hastalarin balgam hiicre profili nétrofi-
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lik veya eozinofilik olabilir ya da sadece birkac inflamatuar
hiicre (pauci-granilositik; hafif granulositik) icerebilir.
Allerjik olmayan astimi olan hastalar genellikle inhale korti-
kosteroidlere daha az yanit verirler.

Geg¢ baslangicl astim: Bazi yetiskinler, o6zellikle kadinlar
eriskin yasta astim tanisi alirlar. Bu hastalar non-allerjik olma
egilimindedir ve genellikle yiiksek dozlarda inhale kortikos-
teroid gerektiren veya kortikosteroidlere nispeten direncli
astimlari vardir.

Fiks hava akimi kisitlhiligi ile birlikte olan astim: Uzun siireli
astimi olan bazi hastalarda hava yolu yeniden yapilanmasina
bagli oldugu distnilen sabit bir hava akimi kisithligr vardir.
Fiks hava akimi kisithiligi ile birlikte olan astim hastalari kendi
icinde ¢ok farkh klinik 6zelliklere sahiptir.

Obeziteyle iliskili astim: Bazi obez astimlilarda daha belirgin
solunum semptomlari ve daha az belirgin eozinofilik hava
yolu inflamasyonu vardir. Bu hastalar, kortikosteroidlere nis-
peten direncli astima sahiptirler.

Hava yolu inflamasyonunun yol actigi fonksiyonel degisiklik-
lere gore yapilan astim tanimi soyledir:

Astim genellikle kronik hava yolu inflamasyonu ile karakteri-
ze heterojen bir hastaliktir. Kronik inflamasyon, ¢zellikle
gece veya sabahin erken saatlerinde meydana gelen tekrarla-
yict hiriltili solunum, nefes darligi, gogtiste sikisma hissi ve/
veya oksdrik semptomlari ve degisken ekspiratuar hava
akimi kisitlihigi ile birlikte tanimlanir. Semptomlar ve hava
akimi kisithhgi, siklikla tedaviyle veya kendiliginden diizel-
mektedir. Hastalik kisiye 6zgl degisken klinik tablolar ve
dereceler gosterebilir.

ASTIM EPiDEMIiYOLOJiSi

Astimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi dus-
niilmektedir [1]. Dinyanin farkh bélgelerinden bildirilen cok
sayida arastirma sonuglari, prevalans oranlarinda biyiik
farkliliklar gostermektedir. Cocuk ve erigkinler icin nispeten
standardize ve karsilastirilabilir yontemlerle yapilan arastir-
malarda, bu rakamlarin farkl dlkelerde %1-18 arasinda
degistigi bulunmustur [1]. Astim son yillarda hem ¢cocuklarda
hem vyetiskinlerde yaygin hale gelmistir [6]. Diinyada astim
prevalansindaki artis atopik duyarhlik artisi ile iligkilendiril-
mekte ve astim sikhgindaki artis allerjik rinit ve egzama gibi
diger allerjik hastaliklardaki artis ile paralellik gostermektedir
[6]. Batili yasam tarzinin artmasiyla birlikte astim oranlarinda
da bir artis olacagi dustiniilmektedir [6]. 2025 yilinda mevcut
astimlilara 100 milyon yeni astimli ilave olacagi tahmin edil-
mektedir [6]. Diinya Saglik Orgiti tarafindan astimdan dola-
yi diinyada yilda 15 milyon sakatliga ayarlanmis yasam yili
kaybi (DALY) oldugu bildirilmis olup bu rakam diinyadaki
tim hastaliklara bagli toplam kayiplarin %1’ine karsilik gel-
mektedir [6]. Dinya ¢apinda gerceklesen her 250 6limden
birinin astim nedeniyle oldugu ve astimdan dolay! diinyada
yilda yaklasik 250.000 kisinin 6ldiigiu tahmin edilmektedir
[6]. Prevalans ve mortalite rakamlari arasinda net bir iligki
gosterilmemistir [6]. Astima bagli 6limlerin cogunlugu 6nle-
nebilir nedenlere baglidir. Ulkemizde 2000 yilinda yuritil-
mus olan Ulusal Hastalik Yukt Calismasi’nda hastalik yiku

siralamasinda astimin %1.3 ile kentsel alanda on doérdinci
sirada, kirsal alanda ise %1.1 ile dokuzuncu sirada yer aldigi
saptanmistir [7].

Cocukluk donemi astim epidemiyolojisi arastirmalari temel-
de ¢ farkli yontem kullanilarak yapilmistir. Bunlar;
“International Study for Asthma and Allergies in Childhood
(ISAAC)” anketi, Amerikan Toraks Dernegi'nin uyarlanan
anketi ve Aberg anket yontemleridir. Erigkinlerdeki arastirma-
larin hemen tamami ise “European Community Respiratory
Health Survey (ECRHS)” anketidir. Ulkemizdeki bolgesel
prevalans caligmalari sonuglarina gore astim prevalansi
cocuklarda %2-16 arasinda bir dagilim gostermektedir
[8-17]. Ulusal diizeyde yapilan calismalarda ise cocuklarda
astim prevalansi %6-15 arasinda degismektedir [18-26]. Bazi
cocukluk donemi calismalarinda elde edilen yiiksek preva-
lans degerleri astim prevalansinin yasla azaldigini diistindiir-
mektedir. Ancak bu yiiksek degerler cocukluk déneminde
bazi hirillti/hisilti ile seyreden hastaliklarin yanlislkla astim
olarak tani aldigi gercegine de bagli olabilir.

Astim prevalansi eriskinlerde bolgesel prevalans sonuglarina
dayali olarak %2-17 arasinda degismektedir [27-31]. Cok
merkezli PARFAIT calismasinda kirsal alanlarda kadinlarda
ve erkeklerde astim gortlme sikligi sirasiyla %11.2 ve %8.5
olarak bildirilmistir. Kentsel alanlarda bu oran kadinlarda
%7.5, erkeklerde ise %6.2'dir [32]. 2011 verilerine gore
tlkemizde doktor tarafindan tani konmus yasa standardize
astim sikhgi erkeklerde %2.8, kadinlarda %6.2’dir [33].
Astim prevalansi tlkemizde sehirler ve bolgeler arasinda
onemli farkliliklar gostermektedir. Genelde kiyr kesimleri,
sehirler, buyiik metropoller ve diisiik sosyoekonomik yasam
kosullarinda daha siktir. Cocuklukta erkeklerde, erigkin
donemde ise kadinlarda biraz daha siktir. Ailede atopi 6ykii-
sti, ev ici kuf varligi ve biomass maruziyeti gibi pek cok fak-
tor astim riski ile iliskili bulunmustur [32]. Turkiye’de ¢cocuk
ve erigkinlerde yapilan bolgesel prevalans calismalari ve risk
faktorleri Tablo 1.1.1’de, ulusal diizeyde yapilan c¢alismalar
ise Tablo 1.1.2'de 6zetlenmistir.

Bircok arastirmada bulunan semptom prevalansi ve astim
tedavisi kullanim oranlari, doktor teshisine dayali rakamlar
ile uyusmamaktadir. Bazi buytik metropollerimizde benzer
yontemlerle yapilan kontrol arastirmalari, prevalansin bazi
bolgelerde artis egiliminde oldugunu bildirmektedir [34-39].
Ulke capinda morbidite, mortalite ve maliyete iliskin net
bilgiler yoktur. Farkli tilkelerde son 30 yilda yapilan arastir-
malar astim prevalansinda artis oldugunu gostermekte iken,
yakin donemdeki arastirmalar ise bu artisin durdugunu, kimi
yerlerde tersine dondugint gostermistir [40-43]. Turkiye'de
1992-2004 yillari arasinda ¢ocukluk ¢agr hirilti/hisilti semp-
tomlarini degerlendiren bir calismada, hirilti/higilti sempto-
munda yillar icinde artis egilimi oldugu gorilmustir (Tablo
1.1.3) [42].

SOSYAL ve EKONOMIK MALIYETi

Astim hastaligi toplumu sadece ekonomik anlamda degil
sosyal anlamda da etkilemektedir. Tum diinyada énemli bir
okul ve is giicti kaybi nedenidir. Bu nedenle astimin topluma
maliyeti hesaplanirken sadece hastane ve tedavi giderleri
degil is gtici kaybi (hasta ve yakinlarinin) ile astima bagli
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Tablo 1.1.1 Cocuk ve eriskinlerde yapilan bolgesel prevalans sonuclari

Sehir Cocuk/Erigkin Prevalans Yontem Risk faktorleri
Ankara [34] Cocuk Simdiki %6.4 2004 Aberg Sut ve et tuketimi
Ankara [17] Cocuk Son 1 yil %8.3 1992 Cocuk
Ankara [31] Erigkin Son 1 yil %3 1999 ECRHS Atopi
Adana [43] Cocuk Simdiki %12.6 1997 ISAAC Hayvan, toz, ailede atopi ve sik sintzit
Afyon [12] Cocuk Kamilatif %7.5 2000-1 ECRHS Sigara icimi
Antalya [27] Erigkin Simdiki %9.4 2004 ECRHS
Bursa [13] Cocuk Kiimilatif hirnlti %27.5 2006 ISAAC Erkek cinsiyet, diisiik sosyoekonomik durum,
Simdiki hirlti %14.8 2 aydan once ek gida baslama, prematiirite,
gebelikte annenin sigara icmesi, ev ici kiif,
allerjik egzama varlig, anne veya kardeslerde
atopi 6ykiisti, krup veya sik USYi gecirmek
Diyarbakir [8] Cocuk Kimdalatif %14.1 2001 ISAAC Ailede atopi
Edirne [9] Cocuk Kimdalatif %16.4 1997 Aberg Cesitli
Simdiki %5.6
Edirne[46] Cocuk Son 1 yil 1994 yili 1994-2004 Sehir yasami, ailesel atopi, pasif sigara igimi,
kirsal %5.2 anne st ile beslenmeme
sehir %5.8
2004 yili kirsal %8.6
sehir %12.1
Elazig [28] Eriskin Doktor tanisi ile sehir 2002 ECRHS
%5.5 ve kirsal %3.1
Eskisehir [44] Universite Astim benzeri %17 1997-8 ECRHS
ogrencileri
istanbul [10] Cocuk 1996-7 ISAAC
istanbul [48] Cocuk Doktor tanisi ile %11.8  2004-2005 ISAAC Ailesel atopi, tonsillektomi, adenektomi
hikayesi, fermente gidalarin tiiketimi
izmir [14] Cocuk Doktor tanisi %4.8 2006 ISAAC Sehir/sahil
Konya [47] Cocuk Son 1 yil %11.5 2007 ISAAC Ailesel atopi
Manisa [29] Erigkin Simdiki %1.2 2006 ECRHS Yas, cinsiyet, sigara, ev durumu
Kiamdalatif %1
Samsun [15] Cocuk Doktor tanisi %2.3 2006 ISAAC Sehir/sahil
Sivas [30] Erigkin Son 1 yil %4.5 2003 ECRHS Aile 6ykist
Urfa [45] Cocuk Doktor tanisi %1.9 2006 ISAAC Sehir, ailede atopi ekonomik durum
Zonguldak [16] Cocuk Doktor tanisi %#4.9 2006 ISAAC Aile 6ytikust cinsiyet, allerjik rinit
Ege bolgesi [18] Cocuk %6.4 2006 ISAAC

USYi: Ust solunum yolu infeksiyonu.

Tablo 1.1.2. Cok merkezli ulusal boyutta olan arastirmalar

Arastirma Cocuk/Erigkin Prevalans il
PARFAIT [22] Cocuk Simdiki %13.3 2007
PARFAIT [32] Erigkin Simdiki %8.1 2009

erken sliimler de goz 6niine alinmalidir. Ulkemizde bu konu-
da 6nemli boyutta veri eksikligi vardir. Astim toplumumuzda
yeterli olciide bilinmemektedir [49]. Ulkemizde cocuk ve
eriskin astimlilarin biyiik cogunlugunu kontrolsiiz ve koruyu-
cu hekimlik kullanimimin distik oldugu hastalar olusturmakta-
dir [50]. Kontrolstiz astimlilarda maliyet, kontrol altindaki
astimlilardan belirgin olarak daha yuksektir [51]. Ankara’da
eriskin astimhlarda yapilan prospektif bir arastirmada toplam

yillik astim maliyeti 1467 + 111.8 USD olarak bulunmustur
[51]. Maliyet hastaligin agirligi ilerledikce artmaktadir. Uciincii
basamak saglik merkezlerinde astim alevlenmesi basina diisen
direkt maliyetin degerlendirildigi retrospektif bir calismada ise
atak bagina ortalama maliyet 219.9 Euro olarak saptanmistir.
Maliyet hafif ataklar icin 128.6 Euro, orta ataklar icin 172.6
Euro, agir ataklar icin ise 308.2 Euro olarak hesaplanmistir.
Maliyet hastaneye vyatirilarak takip edilenlerde ve hastaligin
kontrolstiz oldugu durumlarda artmaktadir [52]. Erigkin astim-
lilarin poliklinik bagvurularindaki maliyeti ve kaynaklarini
arastiran bir diger calismada allerji klinigine ve 6gretim tyele-
rine bagvurularda daha yiiksek maliyet bulunmus; ayrica teda-
vi suiresi, astim siddeti, hayat kalitesi ve son 6 ay icinde hekim
basvurusu maliyetle iliskili saptanmustir [53]. Ankara’da 183
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Tablo 1.1.3 Tiirkiye’de cocukluk caginda 1992-2004 yillar1 arasinda yayimlanmis meta-analiz sonuclari [42]

Arastirma yili (1992-1996)

Arastirma yili (1997-2004)

Toplam (1992-2004)

(n=9) (n= 8) n=17) p
Sayi 2334 (1036-3792) 2593.5 (621-4345) 2334 (621-4345) >0.10
Ortalama yas 9.3 (8.6-10.6) 9.2 (8.5-10.9) 9.2 (8.5-10.9) >0.10
Erkek (%) 49.5 (46.0-51.8) 49.8 (48.1-58.3) 49.6 (46.0-58.3) >0.10
Kidmdlatif astim (%) 9.8 (4.0-19.8) 12.3 (6.9-26.2) 11.9 (4.0-26.2) >0.10
Son bir yilda astim (%) 5.8 (5.2-8.3) 8.6 (3.4-12.2) 7.4 (3.4-12.2) >0.10
Kamlatif hirilti (%) 15.1 (8.4-26.0) 22.3 (14.8-26.2) 19.1 (8.4-26.2) <0.10
Son bir yilda hirilti (%) 6.6 (4.7-11.9) 13.3 (6.4-14.7) 10.7 (4.7-14.7) 0.009

cocuk astimlida yapilan bir arastirmada yillik toplam maliyet
ortalama 991.7 = 73.2 USD (ortanca: 688.8 USD) olarak
hesaplanmustir [54]. Astimlilarin %67.7’sinin hafif-orta diizey-
de, %63.5"inin atopik oldugu calismada astim siddeti, koruyu-
cu ilaglarin kullanimi, acil servis basvurusu ve hastane yatisi
maliyetle iliskili bulunmustur. Dogrudan maliyetlerde en
buytk payi poliklinik basvurular (%48.5) olusturmustur. Bu
calismada, hastaneye yatis maliyeti hasta basina 955.5 + 16.5
USD’dir [54]. Cocuklarda yapilan ¢cok merkezli bir diger calis-
mada ise 12 merkezden 618 astimli cocugun harcamalarinin
analizinde yillik toplam astim maliyeti 1597.4 = 236.2 USD
olarak bulunmustur [55]. Merkezler arasinda 6nemli farklilik-
lar bildirilen bu calismada yillik maliyet sik hekim ziyareti,
hastane yatisi, astim siddeti, okul gtinti kaybi ile iligkilidir.

Hastaligin topluma maliyeti konusunda;

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

e Plansiz doktor ziyareti (muayenehane, acil veya has-
tane yatisi) sonuglari itibariyle diizenli tedaviden daha
maliyetlidir.

o s giicli ve okul giinti kayiplari, ev ici korunma yontem-
leri, saglik sistemince 6denmeyen bazi cihazlar, seya-
hat masraflari gibi dolayli maliyetler de yuksektir.
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BOLUM 1.2

RISK FAKTORLERI

Risk faktorleri; kisiyi astima yatkin kilan kisisel faktorler ve
genetik olarak astima yatkin olanlarda astim gelisimine yol
acan cevresel faktorler olmak tizere iki grupta toplanmaktadir.
Astim gelismesine yol acan faktorlerin yani sira astim semp-
tomlarini tetikleyen faktorler de vardir (Tablo 1.2.1) [1,2].

Astimin ortaya ¢ikmasinda etkili risk faktorlerinin basinda
genetik faktorler gelir [3]. Astim alevlenmesine yol acan
faktorler ise genellikle gevresel olanlardir. Genlerin hem
kendi aralarinda, hem de cevresel faktorler ile etkileserek
bireyin astima egilimini artirdiklari dustintilmektedir [4].

KiSISEL FAKTORLER
Genetik

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

Tablo 1.2.1. Astimin ortaya cikis ve gelismesinde etkili risk
faktorleri [1]
KiSISEL ETKENLER
Genetik
Atopi
Brons hiperreaktivitesi
Epigenetik
Cinsiyet
Obezite
CEVRESEL ETKENLER
Allerjenler:

I¢ ortam: Ev tozu akarlari, ev hayvanlari (kedi, képek),
hamambdcegi ve kiif mantarlar

Dis ortam: Polenler ve kif mantarlari
Mikroorganizmalar: Hava yolu ve bagirsak flora bakterileri
infeksiyonlar: Ozellikle viral etkenler

Mesleki duyarlilastiricilar

Sigara: Hem aktif hem de pasif igiciler

Hava kirliligi: ic ve dis ortam hava kirliligi

Diyet

Astimin patogenezinde bircok gen rol oynamaktadir [4-6].
Su ana kadar astimla iliskili 600’tin Gzerinde aday gen
tanimlanmistir [2]. Astim ile iligkilendirilen aday genlerin
sayisi yiiksek olmasina ragmen, tekrarlayan calismalarda bu
genlerden sadece birka¢ tanesi cogaltilabilmistir. Astim ile
iliskilendirilmis genler beta-2 adrenerjik reseptor geni, sito-
kinler, sinyal proteinleri ve Th, ve Th, hticre farklilagmasin-
da rol oynayan transkripsiyon faktorlerinin reseptor genleri-
ni icermektedir. 1L-4, IL4RA, IFNG, IFNGR1, STAT6,
GATA3, ADAM, TBX21, IL-13, IL-13 reseptor, TLR4, CD14
ve FCER1B geni astimla iligkilendirilmis genlerden bazilari-
dir [2-7]. Beta-2 agonistler disinda astimda steroidlere ve
lokotrien antagonistlerine cevabi diizenleyen genler de
bildirilmistir [8,9]. Bu genlerle iliskili genetik degisiklikler
dort temel alanda olmaktadir:

a. Allerjene spesifik IgE yapisinda antikor tretimi (atopi),
b. Hava yolu asiri yanithihginda etkili olan genler,

c. inflamatuar mediyatérlerin sentezini etkileyen genler
(sitokinler, kemokinler ve biiytime faktorleri),

d. Th, ve Th, immin yanit arasindaki dengenin belirlenme-
si (hijyen hipotezi ile iliskili olarak).

Cesitli kromozomlar tizerinde astim ile iliskili bolgeler tayin
edilmisse de (6rn. 5. kromozomun q27 bdélgesinde hava yolu
asiri yanithligini dizenleyen gen ile serum IgE diizeyini belir-
leyen gen bir arada bulunmaktadir), astim veya atopi ile
iliskili spesifik bir gen hentiz bulunamamustir [4]. Astimda
genlerin fonksiyonlari hala timtiyle aydinlatilamamis olsa da
farkl genlerde meydana gelen polimorfizmlerin astim gelisi-
mini, astim agirhgini ve astim tedavi yanitini etkiledigi pek
¢ok calismayla gosterilmistir [2].

Epigenetik

Astimin patogenezinde epigenetik degisikliklerin de rolii
bulunmaktadir. Bu degisikliklerin hiicre fenotipine etkisi
kalicidir ve bir sonraki nesile aktarilabilecek niteliktedir
[10,11]. Ancak epigenetik degisiklikler, genomik yapiyi
degistirmeden, DNA ve kromatin proteinlerini diizenlemek-
tedir [10,11]. Epigenetik mekanizmalar DNA ve histonlar
arasindaki iligkiyi diizenleyerek, genlerin transkripsiyonel
olarak aktif veya inaktif olmalarini saglamaktadir [10]. Bu



degisiklikler DNA metilasyonu, histon asetilasyonu, fosforili-
zasyonu ve anormal mikro RNA ekspresyonu gibi birtakim
mekanizmalarla diizenlenmektedir [11]. Ozellikle hava kirli-
ligi ve cevresel sigara dumani gibi bir takim cevresel etkenle-
re in utero maruziyet epigenetik degisiklikleri tetikleyerek
immiin sistemin Th, yonine kaymasina yol agmakta ve astim
riskini artirmaktadir [11]. Epigenetik mekanizmalarla diizen-
lenen astimile iliskili pek cok gen tanimlanmistir. Tanimlanan
bu genlerden bazilar 1L4, IFNG, IL13, IL5, IFNG, CXCL10,
FOXP3, HLA-G, TGFB ve IL12p35 genleridir [11].

Obezite

Obezite tek basina astim riski ve prognozunda etkili bir fak-
tordir [2]. Astim, viicut kitle indeksi > 30 kg/m? olanlarda
daha siklikla gozlenmektedir ve daha gii¢ kontrol edilmekte-
dir. Obez astimlilar normal kilolu astimhilarla karsilastirildik-
larinda daha diisiik solunum fonksiyonlarina ve daha fazla
komorbid hastaliklara sahiptir [9,10]. Obezite cocuklarda da
hava yolu inflamasyonunu artiran bir faktoérdiir [12]. Obez
astimli ¢ocuklar normal kilolu ¢cocuklarla karsilastirildiklarin-
da daha agir astim semptomlarina sahiptir [13]. Obezitenin
astim gelisimini nasil arttirdigi net olarak bilinmemektedir.
Obezitenin genetik, hormonal ve norojenik etkilerine ilave
olarak akciger mekanigi tizerinden solunum fonksiyonlarini
etkiledigi, pro-inflamatuar sitokinlerin salinimina sebep oldu-
gu distunilmektedir. Buna bagli olarak obez astimlilar diisiik
ekspiratuar rezerv voliimiine ve artmis hava yolu diiz kas
plastisitesine sahiptir. Ayrica adipoz dokudan IL-6, timor
nekroz faktori (TNF)-a ve eotaksin gibi cesitli pro-inflamatuar
mediyatorler salinmaktadir [14]. Leptin, adiponektin ve ghre-
lin gibi belli mediyatorlerin hava yolu fonksiyonunu etkile-
mesi ve astima egilimi artirmasi da s6z konusu olabilir [1,15-
18]. Ayrica artmis serum leptin diizeyi kot astim kontroli ile
de iliskili olabilir [18]. Ulkemizde astim fenotiplerinin deger-
lendirildigi bir calismada tilkemizdeki astimlilarin %36’sinin
obez oldugu gorulmustir [19]. Obez astimlilar normal kilolu
astimlilarla karsilastirldiginda daha disik FEV, degerlerine
ve daha gec¢ baslangicli astim fenotipine sahiptir [19].
Ulkemizde yapilmis baska bir calismada da astima eslik eden
en onemli komorbidelerden birinin obezite oldugu gosteril-
mistir [20].

Cinsiyet

Erkek cinsiyet cocukluk donemi astimi icin énemli bir risk
faktoradir. On dort yasindan 6nceki donemde astim preva-
lansi erkek cocuklarinda kiz cocuklarinin yaklasik iki kati
olarak bulunmustur [1,20,21]. Yas ilerledikge bu fark kapan-
makta, yetiskin doneme gelindiginde astim kadinlarda daha
stk goralur hale gelmektedir [1]. Bunlara ek olarak cinsiyet,
hastaligin kalicthgini ve klinik remisyonunu da etkileyebil-
mektedir [22].

CEVRESEL FAKTORLER

Astimin ortaya cikmasinda rol oynayan cevresel faktorler,
ayni zamanda hastalik semptomlarinin artmasina da yol
acmaktadir. Diger yandan, hava kirliligi ve bazi allerjenler
astim semptomlarina neden olmakla beraber, astim gelisi-
mindeki rolleri yeterince acik degildir [1].

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

Allerjenler

ic ve dis ortamdaki allerjenlerin astim alevlenmelerine yol
actiklari iyi bilinmesine ragmen astim gelisimindeki rolleri tam
aydinlatilamamuistir [1,23,24]. Yenidogan doneminden basla-
yan kohort calismalari, ev tozu akar allerjenleri, kedi ve kopek
tuyd ile Aspergillus'un g yasina kadar astim benzeri semp-
tomlar icin risk faktori olduklarini dustindtirmektedir [1,25].
Allerjen temasi ve cocuklardaki duyarlanma arasindaki iligki-
nin allerjene, allerjen dozuna, maruziyet siiresine, cocugun
yasina ve muhtemelen genetik faktorlere bagh oldugu disu-
nulmektedir. Yine de bazi calismalarda, ev tozu akar allerjen-
leri astim gelisimi icin bir risk faktori olarak bulunmusken,
diger calismalar bunu dogrulamamistir [26-29]. Hamam boce-
ginin allerjik duyarlanma icin 6nemli bir neden oldugu goste-
rilmistir [23,30,31]. Kedi ve kopeklerin roltinti arastiran bazi
calismalarda, erken vyaslarda bu allerjenlere maruziyetin,
allerjik sensitizasyon ve astim gelisimine karsi koruyucu olabi-
lecegi gosterilmisken, diger calismalar bu tir maruziyetin
allerjik duyarlanma riskini artirabilecegini ileri strmdastir
[32,34]. Bununla beraber kirsal kesimde yetisen ¢ocuklarda
astim prevalansi genel olarak distk bulunmustur [1,35,36].
Bu durum hijyen hipotezi ile agiklanmaktadir [37].

Atopi varligi cocuklarda ve genc eriskinlerde astim sikhgini
artirmaktadir. Ayrica son yillardaki calismalar allerjik duyar-
lanmanin daha ileri yaslarda da astim goriilme sikhgini arttir-
digi yonundedir [38-40]. Ev tozu akarlari, kif ve hamam
bocegi allerjenleri eriskin astimi icin 6nemli risk faktorleridir
[38-40]. Ayrica polen duyarlihgi 6zellikle de Parietaria polen
duyarlihgi eriskin astimi icin bir risk faktorii olarak bulun-
mustur [41]. Mevsimsel allerjik riniti olan erigkin hastalarin
degerlendirildigi bir calismada hastalar deri prick test sonug-
larina gore dort ayri gruba ayrilmistir:

a. Herhangi bir allerjene duyarlilik saptanmayan grup,
b. Monopolen duyarhligi: tek bir polen allerjenine duyarlilik,

c. Polipolen duyarliligi: birden cok polen allerjenine duyar-
lilik,

d. Ev tozu akar duyarlihgi: ev tozu akari ve/veya diger aller-
jen duyarhligr.

Bu calismada, deri prick testinde allerjen duyarliligi gosteril-
memis ve ev tozu akari duyarhligi saptanmis gruplarda
monopolen ve polipolen duyarli olan gruplara gore astim
riski belirgin olarak yiiksek saptanmustir [42].

Mikroorganizmalar

Son donemlerde molekiiler yontemlerin gelismesiyle birlikte
karisik mikroorganizma topluluklarindan kdltir bagimsiz
sekilde mikroorganizmalari belirlemek ve siniflandirmak
mumkin olmustur. Mikrobiyota belirli bir ekosistemdeki mik-
roorganizmalari belirlemeyi saglayan gen temelli bir biyobelir-
tectir. Hava yollari ve bagirsak mukozasinda bulunan cesitli
mikroorganizma topluluklarinin gen temelli yeni yontemlerle
belirlenmesiyle birlikte, mikrobiyotanin astim gelisiminde ve
progresyonunda 6nemli bir rol oynadigina dair de pek ¢ok
yeni kanit ortaya cikmistir [43-44]. Calismalarda, allerjik
duyarlihgi olan bebeklerin bagirsak florasinda daha dustik
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sayida Lactobacilli, Bacteroides ve Bifidobacteria tiirleri ve
daha yuiksek sayida koliform bakteriler, Clostridia ve entero-
kok turleri elde edilmistir [43,44]. Bagirsak kommensal
bakteri kompozisyonundaki degisikliklerin immiin mattras-
yonu erken bebeklik doneminde etkiledigi ve immiin yanitin
Th, yoniinde gelismesine yol actigi diistintilmektedir [43,44].
Genel olarak st hava yollarinda daha fazla kommensal bak-
teri oldugu, alt solunum yollarinda ise daha az bakteri oldu-
gu distniilse de genetik bazl calismalarla birlikte alt hava
yolu mukozasinda da pek cok cesitte mikroorganizma tespit
edilmistir [43,44]. Alt solunum yolu mikrobiyotasi ve astim
iliskisini arastiran calismalar 6zellikle Proteobacteria ailesine
ait bakterilerin astim patogenezinde etkili olabilecegini
disundirmektedir [43,44].

infeksiyonlar

Viral ve bakteriyel infeksiyonlar, astim patogenezinde 6nem-
li faktorlerdir [2]. Astimlilar ayrica atopi, sistemik ve mukozal
immiinitedeki cesitli degisiklikler dolayisiyla bakteriyel ve
viral infeksiyonlara daha duyarlidir [2]. infant doneminde,
respiratuvar sinsityal virtis (RSV) ve parainfluenza virisi
bronsiyolite yol agabilmekte ve ortaya ¢ikan semptomlar
cocukluk astimindaki semptomlari taklit edebilmektedir
[45,46]. Bir dizi uzun dénemli prospektif calisma, hastane
bagvurularinda RSV saptanan ¢ocuklarin uzun dénemde yak-
lastk %40’inda higiltili solunumun devam edecegini veya
ileri cocukluk dénemlerinde astim olacaklarini gostermistir
[47]. Diger yandan bazi calismalar, kizamik, hatta RSV infek-
siyonlari gibi erken c¢ocukluk déneminde gecirilen bazi
infeksiyonlarin astim gelisimine karsi koruyucu olabilecegini
ileri stirmuistiir [48,49]. Astimdaki “hijyen hipotezi” de erken
cocukluk doneminde infeksiyonlara maruziyetin, ¢ocugun
immin sistemini “nonallerjik” yola kanalize edecegini ve
astim ile birlikte diger allerjik hastaliklarin riskini de azaltabi-
lecegini ileri stirmustir [1]. Bu hipotezin dogrulugu arastiril-
maya devam edilmekle birlikte, bu yaklagim aile buytklug,
dogumdaki siralama, krese devam etmenin astim riskini nasil
azalttigini aciklamaya yardim edebilir. Ornegin, buyiik kar-
degleri ile yetisen veya krese devam eden cocuklarda infek-
siyon riski artarken, bu durum ileriki yillarda allerjik hastalik
ve astim gelisme riskine kargi koruyucu olabilmektedir [1].
Diger yandan, atopi ve viral infeksiyonlar arasindaki iligki
oldukga karmasiktir [50]. Atopik durum, alt solunum yollari-
nin viral infeksiyonlara olan yanitini etkilemekte, daha sonra
viral infeksiyonlar allerjik duyarlanmanin olusumuna katkida
bulunmaktadir. Bu etkilesim bireyler es zamanli olarak aller-
jenlere ve viral infeksiyonlara maruz kaldiklarinda ortaya
¢tkmaktadir.

Meslek Astimina Neden Olan Faktorler

Uc yiizden fazla maddenin mesleksel astim ile iliskili oldugu
bulunmustur [1,51,52]. Bu maddeler arasinda, izosiyanatlar
gibi ileri derecede reaktif kiictiik molekiiller, immiinojen ola-
rak bilinen ve hava yolu yanitini etkileyen platinyum tuzu
gibi irritanlar ile IgE yapimini uyaran kompleks bitki ve hay-
van drtinleri yer almaktadir (Tablo 1.2.2).

Astim endustrilesmis tlkelerdeki en yaygin mesleksel solu-
num sistemi hastaligi olup, mesleksel duyarlilastiricilarin

calisma yasindaki erigkin astiminin yaklasik 10’da birinden
sorumlu oldugu tahmin edilmektedir [51,53,54].

Mesleksel astim olusumunda, cogunlukla imminolojik
mekanizmalar (IgE aracilikli ve hiicresel) sorumlu olup, has-
tahigin ortaya cikmasinda maruziyetin baslangicindan itiba-
ren aylar veya yillar siiren bir zamana ihtiyag duyulmaktadir
[55]. Hastaligin ortaya c¢ikmasi icin gerekli duyarlastirici
dozu kisiden kisiye degisiklik gostermektedir. Cok yiiksek
dozlardaki irritan maruziyeti bazen “irritanlarin neden oldu-
gu astima yol acmakta ve bu astim tipi non-atopik bireylerde
bile gorilebilmektedir [55].

Sigara

Sigara igmek astim gelisimi icin bir risk faktoradar [2].
Cocuklarda prenatal ve postnatal donemde tiitiin dumanina
maruziyet astim sikhgini belirgin olarak artirmaktadir [2].
Annenin gebelik doneminde sigara icmesi bebegin akciger
gelisimini olumsuz etkiler. Anneleri sigara icen infantlarda,
hayatlarinin ilk yilinda hisiltili solunum goérilme olasihig
annesi sigara icmeyen infantlara gore 4 kat daha yuksektir
[1,56]. Sigara dumanina maruziyet addlesan ve erigkinlerde
de astim gelisimini belirgin olarak artirmaktadir [2,57].
Sigara icen astimlilarda icmeyenlere gore astim kontroliint
saglamak daha gictur [2]. Sigaranin hava yollarindaki infla-
masyonu artirmasi, inhaler ve sistemik steroidlere direng
gelisimine yol agmasinin astim kontroliinii bozmada etkili
oldugu dustntilmektedir [2,58]. Ulkemizde yapilan bir calis-
mada astimlilarda sigara icme orani genel popiilasyona gore
daha dustik saptanmistir [59].

ic ve Dis Ortam Hava Kirliligi

ic ve dis ortam hava kirliligi, astim gelisiminde ve astim
semptomlarinin tetiklenmesinde 6nemli bir risk faktortadur
[2]. Pek ¢ok kirletici, i¢ ortam havasinda dis ortama gore
daha fazla bulunmaktadir [2,60]. ic ortam hava kirliligi tiitiin
ve biomassdan kaynaklanan duman ve buharlar, pestisid ve
cesitli ev malzemeleri, bina yapiminda kullanilan asbest ve
formaldehid gibi maddeler, kiif, ev tozu akarlari, hamam
bocegi ve endotoksinler gibi pek cok farkli kaynak sonucu
meydana gelmektedir [60]. Ic ortam kirleticilerinden astim
ile iliskisi en ¢ok cahisilan kirleticiler partikiiler madde (PM)
ve nitrojen dioksit (NO,)'tir. Bu kirleticilere maruz kalan
astimli cocuklarda astim semptomlarinin belirgin olarak daha
fazla oldugu gosterilmistir [2]. Dis ortam hava kirliligi ile
astim arasindaki nedensel iligki ise hala tartismalidir [61].
Hava kirliliginin oldugu ortamda biyiiyen cocuklarda akci-
ger gelisimi kisitli olmakla beraber, bunun astima yol acip
agmadigi bilinmemektedir [1,62]. Diger yandan, astim alev-
lenmeleri ve astima bagli hastane basvurulari ile hava kirlili-
gi duzeylerindeki artiglar arasinda iliski oldugu bircok calis-
mada gozlenmistir [1,63,64]. Dis ortam kirleticilerinden
astim ile iliskisi en ¢ok calisilan kirleticilerden biri de PM’dir
[2]. PM kirliligi ile prematiir dogumlar, solunumsal semptom-
larda artig, solunum fonksiyonlarinda bozulma, akciger yapi-
st ve dokusunda degisiklik ve solunumsal savunma mekaniz-
malarinda bozukluk arasinda bir iliski oldugu pek cok calis-
ma ile gosterilmistir [60].



Tablo 1.2.2. Meslek astimina yol acan bazi ajanlar [1]

Meslek/mesleki alan Ajan
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Hayvansal ve bitkisel proteinler

Firincilar Un, amilaz

Mandiracilar Depo akarlari
Deterjan dretimi Bacillus subtilis enzimleri
Ciftciler Soya tozu
Balik drtinleri imalati Parazitler
Gida isleme
Tahil iscileri
Saglik calisanlari Psyllium, lateks
Kanatli yetistiricileri Kanatli akarlari, diski, tiy
Aragtiricilar, veterinerler Bocek, tily, idrar proteinleri
Hizarcilar, marangozlar Odun tozlari
Gemi yiiklemede calisanlar Tahil tozlari
ipek isletmeciligi ipek bocegi giivesi ve larvasi
inorganik kimyasallar
Guzellik salonu ¢alisanlari Perstilfat
Kaplamacilar Nikel tuzlari
Rafineri iscileri Platinum tuzlari, vanadium
Organik kimyasallar
Otomobil boyama Etonolamin, diizosiyanatlar
Hastane calisanlari
imalat

Siinger isleme

Plastik endustrisi

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

Depo akarlari, Aspergillus tozlari, Ragweed-Ambrossia ve ¢imen polenleri

Dezenfektanlar (siilfatiazol, kloramin, formaldehid, gluteraldehid), lateks
Antibiyotikler, piperazin, metildopa, salbutamol, simetidin
Formaldehid, etilen diamin, ftalik anhidrid

Toluen diizosiyanat, hekzametil diizosiyanat, difenilmetil izosiyanat, ftalik anhidrid, trimellitik

anhidrid, hekzametil tetramin akrilatlar

Diyet

Astim gelisiminde diyetin, 6zellikle anne siitiiniin rolii yogun
arastirma konusu olmustur. Yapilan calismalarda inek sitiin-
den veya soya proteininden elde edilen hazir mamalar ile
beslenen cocuklarda, anneleri tarafindan emzirilen cocukla-
ra gore daha yiksek oranlarda higiltili solunum ortaya c¢iktig
bulunmustur [65,66]. Artmis oranlarda hazir gida ile beslen-
me, dustik antioksidan (meyve, sebze) alimi, artmis n-6 poli-
ansatiire yag asidi (margarin ve bitkisel yaglarda bulunan)
alimi, yetersiz oranlarda n-3 poliansatire yag asidi aliminin
(yagh balikta bulunan) son zamanlarda gortilen astim ve ato-
pik hastaliktaki artisa katkida bulundugu ileri strilmektedir
[66]. Yakin zamanda yayinlanan sistemik bir derleme sonu-
cunda vitamin C, E, D alimi, Akdeniz tipi beslenme ve meyve
tiketimi ile astim gelisimi arasinda negatif bir iliski oldugu
bildirilmistir [67]. Ozellikle cocuklarda diyetle alinan oksi-
danlarin astim (zerine koruyucu etkisi cesitli calismalarla
gosterilmistir [67]. Ancak randomize kontrollt calismalarin
sonugclari astim gelisimini 6nlemek ve astim semptomlarini
iyilestirmek icin cocuk ve eriskinlerde diyette ek antioksidan
alimini su an igin destekler sonuclara sahip degildir [67].
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BOLUM 1.3

PATOGENEZ

Astim hava yollarinin inflamatuar bir hastaligi olup karak-
teristik patofizyolojik degisikliklerle sonuglanan birgok
inflamatuar hiicre ve mediyatorleri icerir [1,2]. Bu infla-
masyonun hava yolu asiri duyarlihigi ve astim semptomlari
ile guclt iliskisi de bilinmektedir.

HAVA YOLU iINFLAMASYONUNUN TEMEL OZELLiKLERi

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki hava yolu infla-
masyonu streklidir. Astim siddeti ile inflamasyonun yogun-
lugu arasindaki iliski net olarak gosterilememistir [3].
inflamasyon pek cok hastada burun ve tist hava yollarini
iceren tim hava yollarini etkiler ancak fizyolojik etkileri
ana bronsglarda en belirgindir. Astim buyiik hava yollari ile
beraber daha kiiciik bronslari ve bronsiyolleri de etkileye-
bilir [4]. Allerjik, non-allerjik veya aspirinle indiiklenen
astim olmak tizere astimin bitiin klinik formlarinda hava
yollarinda kronik bir inflamasyon vardir [4]. Hava yolu
inflamasyonuna hava yolu diiz kaslari ve subepitelyal lami-
na retikalarisin kalinlasmasi, hava yolu duvarinda matriks
birikimi, mikrodamarlarda ve sinir aglarinda artig, artmis
submukozal bezler ve mukoza metaplazisi eslik eder [4].
Mukus tikaglari astimli hastalarin hava yollarinda daha
fazla tikanmaya neden olur [4]. Mukus tikaclari, mukus,
serum proteinleri, inflamatuar hiicreler ve hiicre artiklarin-
dan (nukleik asit, eozinofil grandl proteinleri) meydana
gelir [4]. Fatal astimda asirt mukus tretimi submukozal
bezlerin hipertrofisi ve hiperplazisine baghdir [4].
Hastaligin siiresi ve siddetine bagl olarak hava yolu duva-
ri kalinlasir [4]. inflamatuar 6dem ve proteoglikanlarin su
ihtiva etmesi vb. nedenlerle hava yolu duvar kalinhigi daha
da artabilir [4]. Goblet hiicre hiperplazisi ve hipertrofisi T
yardimci hiicre tip 2 (Th,) inflamasyonunun bir sonucudur
[4]. IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi sitokinlerin etkisiyle epitel-
yal hasar ve stresten sorumlu epitelyal growth faktor (EGF)
gibi buytume faktorleri salinir [4].

a. inflamatuar hiicreler: Astimda inflamatuar hiicreler cok
cesitlidir [4]. Temel olarak inflamasyonda etkili olan hiic-
reler eozinofiller olmakla birlikte, hava yolu inflamasyo-
nunda mast hiicreleri, dendritik hiicreler, makrofaj, natural
killer T (NKT) hticreleri, Th, lenfositleri ve notrofiller de rol
oynar [1,4]. (Tablo 1.3.1).

b. Hava yolu yapisal hiicreleri: inflamatuar hiicreler diginda
epitel, diiz kas, endotel hiicreleri; fibroblastlar, miyofibrob-

Tablo 1.3.1. Astimh hava yollarindaki inflamatuar hiicreler [1,4]

Mast hiicreleri: Aktive miukozal mast hiicreleri bronkokon-
striiktor mediyatorlerin (histamin, sisteinil l6kotrienler, prosto-
glandin D,) salinimina sebep olurlar. Bu hiicreler allerjenler
tarafindan yiiksek afiniteli IgE reseptorleri aracihgi ile aktive
edilirler. Ayrica egzersizle indiiklenen bronkokonstriiksiyonda
oldugu gibi ozmotik uyarilarla da indiklenebilirler. Hava yolu
diiz kas hiicrelerinde artmis mast hiicreleri hava yolu asiri
duyarhihigr ile iliskilidir. Astimda mukozal mast htcreleri
sadece sayisal olarak artmaz, granul salgilanmasini da artirir.
Mukozal mast hiicrelerinin cogunlugu T hiicre bagimli olan
triptaz pozitif (MCT) tiptedir. Buna karsin hava yolu duvarinin
daha derininde ve diiz kas demetleri arasinda mast hticreleri
hem triptaz hem de baskin ve kok hiicre faktoriine daha fazla
bagimli olan kimaz (MCTC) igerir. Astimin siddeti arttiginda
epitelde, submukozada ve hava yollarinda MCTC sayisi artar.

Eozinofiller: Hava yollarinda artmis sayida bulunur. Hem
buyiik hem de kiiciik hava yollarindaki eozinofiller tarafindan
bronsiyal epitel ve submukozanin infiltre edilmesi astimda
karakteristiktir. Eozinofiller hava yolu epitel hiicrelerine zarar
verebilecek cesitli proteinlerin salinimina sebep olurlar. Ayrica
biiytime faktorlerinin saliniminda ve hava yolunun yeniden
yapilanmasinda da rol oynadiklari diistiniilmektedir.

T lenfositler: Hava yollarinda artmig sayida bulunur, IL-4, IL-5,
IL-9 ve IL-13 gibi eozinofilik inflamasyonda ve B hiicrelerinin
IgE tretiminde rol alan spesifik sitokinlerin salinimini saglarlar.
Th, hiicrelerindeki artis Treg hticrelerindeki azalmaya bagl
olabilir. Ayrica ytiksek oranda Th, ve Th, sitokinleri salinimina
sebep olan NKT hiicrelerinde de bir artis olabilir.

Dendritik hiicreler: Allerjenleri hava yolu yiizeyinden alir ve
lenf nodlarina goc ederler. Burada Treg hticreleri ile iletisime
gecerek, naif T hiicrelerinden Th, sitokinlerinin salinimini
stimiile ederler.

Makrofajlar: Hava yollarinda artmis sayida bulunurlar, dustk
afiniteli IgE reseptorleri araciligiyla allerjenler tarafindan aktive
edilerek inflamatuar mediyatérlerin salinimina sebep olurlar.

Naotrofiller: Agir astimlilarin ve sigara icen astimlilarin balgam-
larinda ve hava yollarinda artmis sayida bulunurlar. Bu hticre-
lerin patofizyolojik rolleri belirsizdir. Glukokortikoid tedaviye
bagli olarak da sayilari artabilir.

lastlar ve hava yollari sinirleri de inflamasyonda rol alan
hava yolu yapisal hicreleridir [1,3-11] (Tablo 1.3.2).

Mediyatorler: Astimla iliskili cok sayida mediyatoriin oldugu
ve bunlarin hava yollarindaki karmasik inflamasyonu yonet-
tikleri artik bilinmektedir. Astim patogenezinde rol alan anah-



Tablo 1.3.2. Astim patogenezinde rol oynayan hava yolu yapisal
hiicreleri [1,4]

Hava yolu epitel hiicreleri: Kemokinler, lipid mediyatorler ve
sitokinler gibi ¢esitli inflamatuar proteinlerin salinimini saglarlar.
Virtsler, allerjenler ve hava kirleticileri, epitel hiicreleri ile etki-
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Tablo 1.3.4. Hava yolundaki yapisal degisiklikler [1]

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

Duiz kas hicreleri hipertrofi ve hiperplaziye ugrar ve hava yolu
duvari kalinlagir. Bu hastalik agirhigi ile iliskilidir.

lesim halindedir. Bronsiyal epiteldeki hasar kronik astimin karak-
teristik kanitidir. Epitelyal hasar bazal hicrelerden kolumnar
hiicrelerin ayrilmasina rol acar. Astimli hastalarin balgamlarinda
“Creola cisimcikleri” olarak bilinen deskuame epitel hiicreleri
atihr.

Hava yolu duvarindaki kan damarlari vaskiiler endoteliyal
growth faktor (VEGF) gibi cesitli biiytime faktorleri sonucu prolif-
ere olur ve bu biiyime faktorleri hava yolu duvari kalinlagsmasi-
na katkida bulunur.

Goblet hiicreleri ve submukozal glandlarin artigina bagli olarak

Hava yolu diiz kas hiicreleri: Benzer inflamatuar proteinlerin
mukus sekresyonu artar.

epitel hiicrelerine salinimini saglarlar.

Endotel hiicreleri: inflamatuar hiicrelerin dolasimdan cikip hava

olunda toplanmalarinda rol oynarlar.
Y P Y Kalinlasan retikiiler tabaka ¢ogunlukla tip Ill ve tip V kolla-

jenden olusur. Daha az oranda tip | ve fibronektin icerir [4].
Astimda laminin ve kollajen tip 1V dagilimi degismemektedir
[4]. Astimda hava yolu diiz kaslarinda hiprertrofi ve hiperp-
lazi gibi yapisal degisiklikler meydana gelir [4]. Bu degisik-
likler hipertrofiden ¢ok hiperplazidir [4]. Bunun sonucunda
brons ltimeni daralir. Ayni zamanda, kan damarlarinda pro-
liferasyon ve mukus sekresyonunda da artis olur [1,20,21]
(Sekil 1, Tablo-1.3.4).

Fibroblast ve miyofibroblastlar: Hava yolu yeniden yapilanma-
sinda rol oynayan kollajen ve proteoglikan gibi bag doku kom-
ponentlerini tretirler.

Hava yolu sinirleri: Kolinerjik sinirler hava yolundaki refleks
tetikleyiciler vasitasiyla aktive olabilir, bronkokonstriiksiyon ve
mukus sekresyonuna sebep olabilirler. Norotrofinler gibi infla-
matuar uyarilarla aktive olan duyusal sinirler, refleks degisiklik-
lere, okstiriik ve gogis sikismasi gibi semptomlara ve inflamatuar
noropeptidlerin salinimina sebep olabilir.

Fizyopatoloji

Hava yolu daralmasi semptom ve fizyolojik degisikliklere yol
acan asil olaydir. Hava yollarindaki diiz kas kontraksiyonu,
o6dem, yeniden yapilanmaya bagh duvar kalinlasmasi, mukus
sekresyonu artisi ve mukus tikaglari hava yolu daralmasina
sebep olur.

Tablo 1.3.3. Astimda anahtar mediyatorler [4]

Kemokinler: Hava yolu epitel hiicreleri tarafindan salinirlar, infla-
matuar hiicrelerin dokuya gogtinde rol alirlar.

Sisteinil-Lokotrienler: Mast hiicreleri ve eozinofillerden salinan

pro-inflamatuar ve potent bronkokonstriiktér mediyatorlerdir.
Astim taniminin bilesenlerinden biri olan hava yolu agiri

duyarliligr astimli hastanin hava yollarinin normalde zararsiz
olan bir uyarana karsi daralmayla cevap vermesidir. Bu
daralma 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 asiri duyarliliginin
mekanizmasinda, birkag hipotez ileri strtilmis olmakla bir-
likte, astimin mekanizmasi hentiz tam olarak aydinlatilama-
mistir [21-24].

Sitokinler: Astimda inflamatuar yaniti olustururlar ve hastalik
siddetini belirlerler. IL-18 ve TNF-a; inflamasyonda, GM-CSF;
eozinofillerin yasam siiresinin uzamasinda,
IL-5; eozinofillerin farklilasmasinda, IL-4; Th, farklilasmasinda,
IL-13; IgE olusumunda gerekli sitokinlerdir.

Histamin: Mast hiicrelerinden salinir. Bronkokonstriiksiyon ve
inflamasyona katkida bulunur.

Nitrik Oksit (NO): Potent bir vazodilatatordiir. Hava yolu epitel
hticrelerindeki nitrik oksit sentazin aktivasyonu ile tretilir.

Prostoglandin D,: Mast hiicrelerinden salinan bir bronkokonstriik- 1. Hava yolu diiz kas hiicrelerinin artmis hacim ve/

veya kontraktilitesinin sonucu olarak ortaya ¢ikan
hava yolu diiz kasinin asiri kontraksiyonu,

tordtr. Th, hiicrelerinin hava yoluna géctinde rol oynar.

tar mediyatorler kemokinler, sisteinil [6kotrienler; IL1B, TNF-c,
GM-CSF, IL-4, IL-5 ve IL-13’0 iceren sitokinler; histamin, nitrik 2.
oksit ve prostaglandin D2'dir [1,4,12-17] (Tablo 1.3.3).

Bronkokonstriiktor maddeler inhale edildiginde hava
yolu duvarindaki inflamatuar degisiklikler sonucun-
da ortaya ¢ikan hava yolu kontraksiyonunun karsila-
namamasi hava yollarinda asiri daralmaya ve normal
hava yollarinda bulunan maksimum kontraksiyon
platosunda bir kayba neden olabilir.

Hava yolundaki yapisal degisiklikler: Astim hastalarinin hava
yollarinda inflamatuar yanita ek olarak, hava yolu yeniden
yapilanmasi (remodelling) olarak adlandirilan karakteristik
yapisal degisiklikler olmaktadir [18,19]. Bu degisikliklerin bir
kismi astimin agirhigi ile iliskilidir ve hava yollarinda rolatif
olarak irreverzibl darlikla sonuclanabilir. Astimli hastalarda
subepitelyal bazal membran kalinlasmistir [4]. Subepitelyal
bazal membran kalinlasmasi lamina retikilaris ile sinirhdir.
Lamina rara ve lamina densa degismemistir [4]. Kollajen 4.
proteinleri ektraselliiler matriksin temel bilesenidir. Tip IV

kollajen normal bazal membranin temel bilesenidir [4].

3. Odem ve yapisal degisikliklerle ortaya cikan hava
yolu duvari kalinlagsmasi, geometrik nedenlerle
ortaya ¢itkan hava yolu diiz kasi kontraksiyonuna
bagli gelisen hava yolu daralmasini daha da artirir.

inflamasyon nedeniyle duyarh hale gelebilen duyu-
sal sinirler duyusal uyaranlara cevap olarak asiri
bronkokonstriiksiyona yol acar.
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BOLUM 2

SINIFLAMA ve TANI YONTEMLERI

ANAHTAR NOKTALAR
e Astim kronik hava yolu inflamasyonu ile karakterize hete-
rojen bir hastaliktir.

e Astim tanisinda anamnez c¢ok 6nemlidir. Tani, sikligi ve
siddeti zaman igerisinde degisebilen nefes darligi, hisiltili
solunum, okstirtk ve goguste sikisma hissi gibi semptomlar
ve degisken hava akimi kisitlanmasinin varligi ile konabilir.

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

e Solunum fonksiyon testleri hava yolu darliginin derecesi-
nin, reverzibilitesinin ve degiskenliginin saptanmasina yar-
dimcr olur. Solunum fonksiyon testlerinin normal olmasi
astim tanisini dislamaz.

e Astim genellikle hava yolu inflamasyonu ve asirt duyarliligi
ile iliskilidir fakat tani koymak icin bu 6zelliklerin varligi
gerekli veya yeterli degildir.

e Allerjinin degerlendirilmesi, bireysel olarak astim semp-
tomlarina neden olan risk faktérlerinin ayirt edilmesine
yardimci olabilir.

e Tedavi baslandiktan sonra astim tanisinin dogrulanmasi zor
olacagindan tanisal tetkiklerin kontrol edici tedavi baglan-
madan 6nce dokiimante edilmesi onerilir.

e Demografik, klinik ve/veya patofizyolojik ozellikleri ile
farkli astim fenotipleri ayirt edilebilir fakat farkli fenotiplerin
varligi patolojik stire¢ veya tedaviye yanit ile korele olma-
yabilir.

GIiRis

Astim, sikhgi ve siddeti zaman igerisinde degisebilen hisil-
tili solunum, 6kstirtik, nefes darligi ve goguste sikisma hissi
gibi semptomlar ve degisken ekspiratuar hava akimi kisit-
lanmasi ile karakterizedir. Semptomlar ve hava akimi kisit-
lihgr egzersiz, allerjen, irritan temasi veya viral infeksiyon-
larla tetiklenir.

Semptomlar ve hava akimi kisitlihgi kendiliginden veya teda-
vi ile diizelebilir. Hasta haftalar veya aylar boyunca semp-
tomsuz olabilecegi gibi yasami tehdit eden, kendisi ve top-
lum icin 6nemli yiik olusturan ataklar da gecirebilir. Astim
genellikle direkt veya indirekt uyaranlara karsi brons asiri
duyarliligi ve kronik hava yolu inflamasyonu ile iliskilidir. Bu
ozellikler semptomlar yokken veya solunum fonksiyonlari
normalken bile bulunabilir fakat tedavi ile diizelebilir.

KLINIK TANI

Astim tedavisinin basarili olmasi icin astim tanisinin dogru
konmasi ¢ok 6nemlidir. Dogru tani igin; hisiltili solunum,
nefes darhgi, oksurik, goguste sikisma hissi gibi solunumsal
semptomlarin karakteristik seyrinin ve degisken hava akimi
kisitlanmasinin gosterilmesi gereklidir (Sekil 2.1, Tablo 2.1).

Astim semptomlari zaman zaman ortaya ¢ikacagindan ve bu
hastaliga spesifik olmadiklarindan hem hekim hem de hasta-
lar tarafindan yeterince 6nemsenmeyebilir. Astim semptom-
lari KOAH veya yashlikta goriilen solunum sikintilar gibi
baska patolojik durumlarla karistirilarak yanlis tanilar kon-
masina neden olabilir. Yanhs tani 6zellikle cocukluk yas
grubunda daha sik olmakta ve hastalik bronsitin degisik
formlari veya krup ile karismakta ve yetersiz tedavi ile hasta-
ligin kontrol altina alinabilmesi gecikmektedir [1].

ANAMNEZ

Astim tanisinda anamnez ¢ok énemlidir. Bununla birlikte,
semptomlarin tipik olmadigi hastalarda sadece anamnez ile
tani koymak giictiir ve tanisal testlere ihtiya¢ duyulabilir.
Tanisal testlerin pozitif olmasi taniyr destekler ancak negatif
olmasi taniyi diglamaz (Tablo 2.1).

Semptomlar

Tani, nobetler halinde gelen nefes darligi, hisiltili solunum,
oksurik ve goguste sikisma hissi gibi semptomlarin varhgi
ile konur [2]. Semptomlarin giin icinde veya mevsimsel
degiskenlik gostermesi, sis, duman, cesitli kokular veya
egzersiz gibi nedenlerle tetiklenmesi, geceleri artis olmasi
ve uygun astim tedavilerine yanit vermesi astim tanisini
destekler [3].

Ozgecmisi ve Aile Oykiisii

Hastanin cocukluk caginda egzema, besin allerjisi veya
rinit/astim hikayesi olmasi eriskin donemde astim gelisimi
ile iliskili olmasi nedeniyle taniyi destekler [4]. Ailede astim
oykustnin bulunmasi ve atopik hastaliklarin varligi taniyi
koymaya yardimci olan diger 6zelliklerdir [5].

Komorbiditelerin sorgulanmasi: Hastalar, eslik edebilecek
rinit, polip, sintizit, gastroozofageal reflti, ila¢ allerjisi
[ozellikle analjezik] yoniinden mutlaka sorgulanmalidir [4].
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Solunum semptomlari olan hasta

Semptomlar astim ile uyumlu mu?
y

EVET

Ayrintili anamnez ve fizik muayene

Anamnez/fizik muayene astim tanisini
destekliyor mu?

Klinik aciliyet var ve bagka

tani olasihigr dusiik EVET

\

Spirometri/PEF (obstriiksiyon
varliginda reversibilite testi)

Bulgular astim tanisini destekliyor mu?

Ii HAYIR —™>

\J —— HAYIR —>
IKS ve gereginde kisa etkili <« EVET
beta-agonist ile ampirik tedavi
Cevabi degerlendir
1-3 ay igerisinde tanisal
tetkikler EVET
y
A
ASTIM TEDAVISi J

iKS: inhale kortikosteroid, PEF: Zirve ekspiratuar akim (tic 6lctimiin en yiiksek olani).
Reverzibilite ciddi ataklar veya viral infeksiyonlar sirasinda tespit edilemeyebilir. llk basvuruda reverzibilite saptanamiyorsa ileri
tetkik imkanr olup olmamasina ve tedavi ihtiyacinin aciliyetine gore karar verilir.

HAYIR

\]

Alternatif tanilar icin ayrintili
anamnez ve tetkikler

Alternatif tani dogrulandi mi?

Testi tekrarla veya baska test yap

- —
Astim tanisi dogrulandr mi? HAYIR
y
HAYIR
EVET

En olasi tani icin deneme tedavisi
veya daha ileri inceleme icin sevk

y

Y

Alternatif taninin
tedavisi

Sekil 2.1. ilk kez basvuran hastalarda tanisal yaklagim algoritmasi (1).

Astimli hastalarin ¢cogunda rinit semptomlari da vardir.
Allerjik rinit veya atopik dermatiti olan hastalar solunum
semptomlari agisindan sorgulanmalidir.

FiZiK MUAYENE

Hasta semptomatik degilse solunum sistemi muayenesi nor-
mal bulunabilir fakat fizik muayenenin normal olmasi astim
tamisini diglamaz. En sik rastlanan muayene bulgusu hava
yolu obstritksiyonunu gosteren hisilti ve ronkislerdir.
Solunum  sesleri hastalarda
oskiiltasyon sirasinda zorlu ekspirasyon yaptirilirsa ronkiis
isitilebilir. Anamnez ve fizik muayene sirasinda hemen her
derin inspirasyondan sonra oOksuriik gelismesi, hava yolu
duyarlihginin indirekt gostergesidir ve astimi dustindiirir.

normal bulunan bazi astimli

Astim ataklarindaki hiperinflasyon ve hava akim kisitlamasi
solunum isini belirgin dizeyde artirir. Ciddi astim ataklarin-

16 daileri derecede azalmis ventilasyon ve hava akimi nedeniy-

le ronkds ve hisilti duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda
atagin ciddiyetini gosteren siyanoz, uykuya meyil, konusma
guicligi, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi ve
interkostal cekilmeler gibi diger fizik muayene bulgulari goz-
lenir [1,3]. Astimli hastalarin biyiik cogunlugunda rinit gori-
lebildiginden, fizik muayene sirasinda rinit, geniz akintisi ve
nazal obstriiksiyon bulgulari acisindan st solunum yolu
muayenesinin de yapilmasi onerilir.

Bazi Astim Fenotiplerinin Tanisi

Astim fenotipleri, astim hastalarinin genetik yapisi ile cevresi
arasindaki etkilesimden kaynaklanan ortak 6zellikleri dogrul-
tusunda olusturduklari gruplardir. Astim cesitli klinik fenotip-
lerle seyredebilir [6,7]. Onceleri ekstrensek (allerjik) ve int-
rensek (allerjik olmayan) astim seklinde baslayan fenotipik
yaklagsima zamanla erken-ge¢ baslangicl astim, okstritkle
seyreden astim, persistan hava akimi kisitlanmasi ile seyre-
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Tablo 2.1. Eriskinler, adolesanlar ve 6-11 yas arasindaki cocuklarda astim tani kriterleri [1]

Tanisal Ozellik

1. Degisken solunumsal semptom hikayesi

Hisiltlh solunum, nefes darligi, goguste sikisiklik hissi ve 6kstirtik

Tanimlamalar toplumun kiiltiirel yapisina ve yasa gore degisiklik

gosterebilir.

2. Degisken hava akimi kisitlanmasinin dogrulanmasi

Solunum fonksiyonlarinda degiskenligin gosterilmesi*
(asagidaki testlerden biri veya birkagi ile)

Hava akimi kisitlanmasinin gosterilmesi*

Pozitif reversibilite testi* (testten dnce bronkodilator
tedavi kesilirse pozitif bulunma sansi artar:

KEBA = 4 saat, UEBA > 15 saat)

iki hafta boyunca giinde iki kez yapilan PEF tetkikinde
degiskenlik*

Solunum fonksiyonlarinda 4 hafta sire ile verilen
antiinflamatuar tedavi sonrasi anlamli diizelme

Pozitif egzersiz provokasyon testi *

Pozitif brons provokasyon testi (genellikle yalnizca eriskinlerde

yapilir)

Klinik kontroller sirasinda solunum fonksiyonlarinda
degiskenlik (daha az giivenilir)

Astim Tanisini Kesinlestiren Kriterler

e Genellikle birden ¢ok solunum semptomu vardir (eriskinlerde astima
bagli izole oksurik nadirdir).
Semptomlarin sikligi ve siddeti zaman igerisinde degiskenlik gosterir.

e Semptomlar gece veya sabah uyaninca kotiilesir.

e Semptomlar genellikle egzersiz, glilme, allerjen, soguk hava ile tetiklenir.

e Semptomlar genellikle viral infeksiyonlardan sonra ortaya cikar veya
kottilesir.

Degiskenlik ne kadar ytiksek oranda veya ne kadar fazla sayida izlenirse
tani o kadar gtivenle konabilir.

Tanisal stireg sirasinda en az bir kez FEV, diistikliigii ve FEV /FVC'de azalma-
nin tespit edilmesi (normalde eriskinlerde > 0.75-0.80, ¢ocuklarda > 0.90)

Eriskin: 200-400 pg salbutamol veya esdegerinden 10-15 dakika sonra
FEV1’de baslangic degerine gére > %12 ve 200 mL artis (> %15 ve
> 400 mL ise tani daha kesin)

Cocuk: FEV,'de > %12 artis

Eriskin: Ortalama gtinliik PEF degiskenligi > %10
Cocuk: Ortalama giinliik PEF degiskenligi > %13

Erigkin: Solunum yolu infeksiyonu olmadan 4 hafta tedaviden sonra FEV,
degerinde bazale gére > %12 ve > 200 mL artis (veya PEF degerinde >
%20 artig)

Eriskin: FEV,'de bazale gore > %10 ve 200 mL diists
Cocuk: FEV,'de > %12 veya PEF'de > %15 diisiis

Standart metakolin veya histamin dozlari ile FEV,'de > %20 veya
standardize hiperventilasyon, hipertonik salin veya mannitol sonrasinda
>%15 diisme

Eriskin: Solunum yolu infeksiyonu olmadan FEV,de kontroller arasinda
> %12 ve > 200 mL degiskenlik

Cocuk: FEV,'de > %12 veya PEF'de > %15 degiskenlik (solunum yolu
infeksiyonu olsa bile)

KEBA: Kisa etkili beta-agonist, UEBA: Uzun etkili beta-agonist, FEV,: Zorlu ekspiratuvar birinci saniye voliimii, PEF: Zirve ekspiratuar akim hizi.

* Bu testler semptom varliginda veya sabah erken saatlerde tekrarlanabilir.

den astim, obezite ve astim, egzersiz astimi, nokttirnal astim,
aspirine duyarli astim, premenstriel astim, steroide direncli/
bagimli astim, brittle astim, meslek astimi gibi fenotipler
eklenmistir. Bunlardan tani konmayan astimlilarin en buytk
kismini oksurikle seyreden astim olusturur. Noktirnal ve
egzersiz astimi ayri fenotip olmayip tedavi gormeyen hasta-
larin buyik cogunlugunda goralir. Yiksek performansh
sporcularda egzersiz astimi izole olarak gorulebilir (%10).

Son yillarda astim hastalarinin klinik, demografik ve hava
yolu inflamasyonu gibi cesitli 6zellikleriyle olusturulan kiime
analizlerine dayanan farkli klinik fenotipler tanimlanmistir.
Fenotipik farkliliklari aciklamak icin, endotip olarak da
tanimlanan ayirt edici patolojik ya da molekiiler 6zelliklere
yonelik aragtirmalar stirmektedir [8-10]. Bu ¢alismalar cogun-
lukla inflamatuar fenotiplerle ilgilidir ve hava yollarindaki
inflamasyon iceriginin (eozinofilik, eozinofilik olmayan)

kortikosteroidlere yaniti belirleyebilecegini gostermistir [11].
Benzer demografik, klinik ve/veya patofizyolojik 6zellikleri
ayirt edilebilen bu fenotipler ile hastaligin patolojik gelisim
siireci veya tedaviye yaniti arasinda belirgin bir iligki ortaya
konamamistir. Agir astimli hastalarda bazi fenotip-temelli
tedaviler mevcuttur [6,8]. Bununla birlikte astimin fenotipik
siniflamasinin klinik yararini arastiracak calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.

SOLUNUM FONKSIYONLARININ OLCUMU

Astim, degisken ekspiratuar hava akimi kisittanmasi ile karak-
terizedir. Ayni hastada solunum fonksiyonlarindaki degisken-
lik, tamamen normalden cok agir obstriksiyona kadar degi-
sebilir. Kontrol altinda olmayan astimda solunum fonksiyon-
lari tam kontrol altindaki hastaya gore daha buyik degisken-
lik gosterir [12].
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Astimli hastalar semptomlarinin farkinda olmayabilir ve 6zel-
likle uzun siredir hastahigi olanlarda semptom ciddiyetini
algilama azalmigtir [13]. Solunum fonksiyonlarinin 6l¢ctimi
hava yolu kisitlamasinin agirhigini, reverzibilitesini ve degis-
kenligini gostererek astim tanisinin desteklenmesini sagla-
maktadir. Fakat solunum fonksiyon testlerinin normal olmasi
astim tanisini ekarte ettirmez. Hem eriskinlerde hem de
cocuklarda solunum fonksiyonlari ile semptomlar ve hastalik
kontroliinti belirleyen diger kriterler arasinda gticlii bir kore-
lasyon olmamasina ragmen bu olciimler astim kontroltintin
diger yonleri icin tamamlayici bilgiler saglamaktadir [13,14].

Solunum fonksiyonlarinin iyi egitim almis teknisyenler tara-
findan ve duzenli olarak kalibrasyonu yapilan cihazlarla
yapilmasi ¢ok onemlidir [15]. Hava yolu kisitlamasini deger-
lendirmek icin cesitli yontemler vardir ama bes yas ve tze-
rindeki hastalarda 6zellikle bu yontemlerden iki tanesi genel
olarak kabul edilmektedir. Bunlar spirometre ile olcilen
zorlu ekspiratuar akim birinci saniye (FEV,) ve zorlu vital
kapasite (FVC) degerleri ve PEFmetre ile ¢lciilen zirve ekspi-
ratuar akim (PEF) ol¢ctmleridir. FEV,, FVC ve PEF 6lctumleri-
nin beklenen degerleri poptlasyondan elde edilen yas, cinsi-
yet ve boy parametrelerine gore belirlenir.

Reverzibilite ve degiskenlik kavramlari, spontan olarak veya
ilaclara yanit sonucunda ortaya c¢ikan ve semptomlardaki
degisikliklere paralel olusan hava akimi kisitlamasindaki
degisiklikleri ifade eder. Reverzibilite terimi genellikle FEV,
(veya PEF) degerinde hizli etkili bronkodilatorlerin etkisiyle
veya inhale kortikosteroidler gibi kontrol edici ilacin uygu-
lanmasindan giinler veya haftalar sonra daha yavas ortaya
¢tkan duizelmeyi ifade eder. Degiskenlik kavrami ise zaman
icerisinde semptomlar ve solunum fonksiyonlarindaki iyiles-
me ve kotilesmeleri kastetmektedir. Degiskenlik bir giintin
icinde olabilecegi gibi, giinler, aylar veya mevsimler arasinda
da olabilir. Oykiide bu sekilde bir degiskenligin varligi astim
tanisinin 6nemli bir 6zelligidir. Solunum semptomlari olan
hastada solunum fonksiyonlarindaki degiskenlik, ne kadar sik
ve ne kadar yuiksek oranlarda tespit edilirse hastanin astim
olma olasiligr o kadar yiksektir. Astimli hastalarda solunum
yolu infeksiyonlari sirasinda solunum fonksiyonlarinda azal-
ma siklikla izlenir fakat bu degiskenlik her zaman astim
tanisina isaret etmez, saglikli bireylerde veya KOAH’li hasta-
larda da goriilebilir.

Spirometrik inceleme

Hava akimi kisitlanmasini ve reverzibilitesini 6lgmek ve
astim tanisini koymak icin 6nerilen yontem spirometrik ince-
lemedir [1]. ilk basvuruda hastalik tanisini koymak ve agirli-
gini belirlemek, tedavi sirasinda ise hastanin en iyi degerleri-
ni belirlemek icin uygulanir. Daha sonraki izlemlerinde rutin
olarak yapilmasi 6nerilmemekle beraber semptomlar ortaya
ciktiginda tekrarlanabilir [3]. Zorlu ekspirasyon manevrasi ile
FEV,, FVC, FEV /FVC ve PEF olciilebilir [5].

Spirometrik inceleme efora bagli bir tetkiktir. Bu nedenle
hastaya islemin nasil yapilacagi cok iyi anlatilmali, standart-
lara uygun olarak en az (g test yapilmali ve sonucta en yiik-
sek degerleri iceren test kullanilmalidir [1].

Spirometrik incelemede beklenen degerlerde etnik yapiya
gore farkhliklar olabilir. Bircok hastalikta FEV, degeri dstik
bulunabileceginden, hava akimi kisithligi tanisini koymak
icin en uygun test FEV,/FVC oraninin kullaniimasidir [1].
Popiilasyon calismalarinda, bu oran eriskinlerde 0.75-0.80,
cocuklarda ise 0.90in lzerinde bulunmustur. Bu sinirlarin
altindaki degerler hava akimi kisittanmasini gosterir. Ciddi
hava yolu darligi olanlarda hava hapsi nedeniyle FVC degeri
de azalabilir, FEV /FVC orani degismeyebilir [1,5].

Hava yolu obstriiksiyonu saptanan hastalarda kisa etkili beta-
agonist inhalasyonundan (200-400 pg salbutamol) 15-20
dakika sonra FEV,’de bazal degere gore > %12 ve > 200 mL
(eger spirometre yok ise), PEF degerinde %20 artis olmasi
hava akimi kisithliginin - reverzibl oldugunu gosterir
[1,5,16,17].

Solunum yolu semptomlari olan kiside FEV, degerinin nor-
mal beklenen degerler arasinda olmasi, bu sikayetlerin asti-
ma bagli olma olasiligini azaltir. Bununla birlikte baslangic
FEV, degeri beklenenin %80’inden yiksek olan bireylerde
bronkodilator veya antiinflamatuar tedavi ile solunum fonk-
siyonlarinda belirgin artiglar izlenebilir. Bu nedenle beklenen
normal degerlerden cok kisinin kendi en iyi degerini normal
kabul etmek onerilir (6zellikle PEF icin).

PEF Olgiimii

PEF metre ile elde edilen PEF 6l¢iimi astimin tanisinin dog-
rulanmasi ve takibinde énemlidir [1]. Bununla birlikte spiro-
metri ile FEV, 6l¢iimi, PEF 6lgtiminden daha guivenilirdir.

PEF metreler ucuz, tasinabilir ve hastanin evde hava akimi
degerlerini gunlik takip edebilmesi icin ideal araclardir.
Hastanin tedaviye uyumunu artirabilir. Bununla birlikte PEF
degeri, ne cocuklarda ne de eriskinlerde diger solunum fonk-
siyon testleriyle (FEV, gibi) korele olmayabilir.

PEF olcimi efora bagli oldugundan ve cihazlar arasinda
degerler degiskenlik gosterebileceginden yorumlanmasinda
dikkatli olunmalidir [1,16]. Genellikle PEF degerleri sabah
bronkodilator ila¢ kullanilmadan 6nce yani PEF degerinin en
disuk olmasinin beklendigi zamanda; aksam ise bronkodila-
tor kullanildiktan sonra yani degerler en yiiksek durumday-
ken olgulir [1]. Gunluk PEF degiskenligini gostermenin bir
yolu, o giin icerisindeki en yiiksek ve en diisiik PEF degerleri
arasindaki farkin ytizde olarak ifade edilmesidir (Sekil 2.2).
Giunluk degiskenligin eriskinlerde > %10, ¢ocuklarda ise >
%713 olmasi astim lehine kabul edilebilir [1].

Degisken hava akimi kisittanmasinin tedaviye baslamadan
once gosterilmesi onerilir, ¢iinki tedavi ile solunum fonksi-
yonlari diizeldikce degiskenlik azalabilir ve bazi hastalarda
zaman icerisinde fiks veya irreverzibl hava yolu darhgi gelise-

En yiiksek PEF — En dustk PEF
2 (En ylksek PEF — En diistik PEF)

PEF degiskenligi = x 100

Sekil 2.2. Guinliik PEF degiskenligi formiili.



bilir. Ayrica tedavi ile baslangica gore solunum fonksiyonlarin-
da artis olmasi astim tanisinin dogrulanmasina yardimci olur.

ilk basvuruda spirometri yapilamiyorsa veya degisken hava
akimi kisitlanmasi saptanamiyorsa, ileri tetkik imkani olup
olmadigina ve tedavi ihtiyacinin aciliyetine gore daha ileri
inceleme yapma veya kontrol edici tedaviye hemen baslama
karari verilir.

HAVA YOLU ASIRI DUYARLILIGININ OLCULMESI

Semptomlarin astimi distndirdugt fakat solunum fonksi-
yonlarinin normal oldugu hastalarda metakolin, histamin,
adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons provokasyonu
astim tanisinin konmasina yardimci olabilir [1,5,17,18].
Guvenlik nedeniyle bu testi egitimli personelin yapmasi
gereklidir ve FEV, beklenene gore < %70 ise yapilmasi tercih
edilmez [1].

Hava yolu asirt duyarhihigi, hava yollarinin saglkli kisileri
etkilemeyecek kadar kiiciik miktarlardaki irritanlara karsi
asiri bronkokonstriktif yanit vermesi demektir. Test sonucu
genellikle FEV 'de baslangica gore %20 veya daha fazla
azalmaya neden olan doz (veya konsantrasyon) olarak ifade
edilir. Bu test astim icin duyarhdir fakat 6zgil degildir yani
testin negatif olmasi, inhale steroid kullanmayan bir hasta-
da, astimin ekarte edilmesi agisindan yararhdir fakat pozitif
test her zaman hastanin astim oldugu anlamina gelmez
[1,5,17]. Ctinkl hava yolu asirt duyarhhgr allerjik rinit, kis-
tik fibrozis, bronsektazi veya KOAH gibi hastaliklarda da
pozitif bulunabilir [1,5]. Ozetle, inhale steroid kullanmayan
bir kiside negatif brons provokasyon testi astim tanisini
ekarte ederken, pozitif sonu¢ her zaman hastanin astim
oldugu anlamina gelmez.

iNFLAMATUAR BELIRTECLER

Astimda hava yolu inflamasyonunun degerlendirilmesi icin
spontan veya indiklenmis balgamda total hticre sayilari,
eozinofil, notrofil gibi inflamatuar hiicreler veya mediyator-
ler olculebilir [1,5,19,20]. Ayrica ekshale nitrik oksit
(FeNO) ve karbon monoksit diizeyi 6l¢timlerinin de astimda
inflamasyon belirtecleri olarak kullanilabilecegi distnl-
mektedir [1,4,21]. Ancak maliyetin yiiksek olmasi, klinik
belirtecler ile zayif korelasyonu ve sensitivite ve spesifisite-
sinin distk olmasi nedeniyle klinikte rutin kullanimi hentiz
onerilmemektedir.

ALLERJININ DEGERLENDIRILMESi

Astim ile allerjik rinit basta olmak tizere diger allerjik hasta-
liklar arasinda guiclt bir iligki vardir. Bu nedenle astimh
kisilerde gerektiginde ayrintili allerjik degerlendirme yapil-
masi tani ve tedavi yoniinden yararl olabilir. Astimda aller-
jik degerlendirme; allerjik astim tanisi, allerjenden korun-
ma, allerjen spesifik immiinoterapi acisindan degerlendir-
me ve agir astimli olgularda anti-IgE tedaviye karar verme
acgisindan ozellikle 6nemlidir.

Allerjik etyolojiyi degerlendirmek icin oncelikle detayli bir
anamnez alinmalidir. Anamnezde belirli allerjen maruziye-

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

tinde yakinmalarin artmasi allerjik bir etyolojiyi destekler.
Bahar aylarinda ortaya c¢ikan yakinma durumunda polen
duyarliligi, yil boyu olan, 6zellikle i¢ ortamda ve gece ortaya
¢tkan yakinma durumunda ev tozu akari duyarhligi, kuflu
ortam maruziyeti varsa, yil boyu olan yakinmalar durumun-
da kaf mantari duyarhligi, kedi/kopek bulunan ortama girdi-
ginde ani baslayan semptomlari varsa kedi/kopek duyarlili-
gindan stiphelenilir [4].

Anamnezinde allerji distintlen hastada ilk tercih edilecek
yontem deri prick testidir. Eger hastanin anamnezi test
sonuclariyla uygunluk gostermiyorsa bu degerlendirme
anlam tagimaz. Giinlik pratikte bu testi yapmanin asil amaci,
atopik astimlilari ayirmak ve eger hastanin bulundugu ortam-
da kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan uzaklasmasini
saglamaktir. Ulkemizdeki atopik astimli hastalarin cogunda
hemen hemen tiim diinya tlkelerindeki gibi ev tozu akarlari-
na karsi duyarlilik saptanmaktadir. Ulkemizin sahil kesimle-
rindeki akar duyarli atopik astimlilarin orani, i¢ ve dogu
kesimlerden fazladir. Atopik duyarhligin saptanmasi icin
testlerde yer almasi 6nerilen standart allerjenler; pozitif/nega-
tif kontrol, ¢cimen poleni, Dermatofagoides pteronyssinus,
kedi ve Alternaria allerjenleridir [22,23].

Allerjen ile spesifik brons provokasyon testi, tim diinyada ¢ok
az merkezde mesleksel astim tanisi ve akademik arastirmalar
yoniinden uygulanmaktadir. Yasami tehdit eden astim atagini
tetikleyebileceginden rutin olarak kullanilmamaktadir [24].

Spesifik IgE 6lctimii, atopinin degerlendirilmesi icin kullani-
labilir fakat pahali ve duyarliligi disik bir yontemdir.
Bununla birlikte koopere olamayan, yaygin cilt hastaligi veya
anafilaksi 6ykist bulunan hastalarda tercih edilebilir [1].

Serum total IgE 6l¢ciimiintin atopi tanisinda kisisel bazda hic-
bir degeri yoktur. Ancak optimal tedavi ile astim kontroliinde
sorun yasanan ve agir astim dustintlen ve anti-IgE tedaviye
aday olgularda veya ABPA dustinilen olgularda total IgE
olcimu gerekir [4].

DiGER TETKIKLER

Hastalarin ilk muayenesinde diger hastaliklari ekarte etmek,
ataklarda ise pnomoni ve pnomotoraks yoniinden degerlendir-
mek amaciyla PA akciger grafisi cekilebilir. Genellikle normal
olup, ataklarda hiperinflasyon bulgulari vardir. Hastanin
duzenli kontrollerinde rutin grafi cekimi gerekmez [3].

Kanda eozinofili astim tanisi igin spesifik degildir ve izlem
icin rutin kullanilmasi 6nerilmez [3]. Astim kontroliinde gic-
luk cekilen, tedaviye yanit vermeyen veya antibiyotiklere
cevap vermeyen sik pnédmoni 6ykisu olan olgularda periferik
kan eozinofil sayisi bakilmasi onerilir. Astim tanili bir hasta-
da > %10 eozinofili oldugunda astimla birlikte seyreden
eozinofilik akciger hastaliklari arastirllmalidir [4].

AYIRICI TANI

Dikkatli hikaye ve fizik muayene ile solunum fonksiyon tes-
tindeki degisken hava yolu obstriiksiyonu tani koymay sag-
lar. Cocukluk ve eriskin yas gruplarinda ayirici tani degisiklik
gosterebilir (Tablo 2.2). Astimin bu hastaliklarla beraber
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Tablo 2.2. Eriskinler, adolesanlar ve 6-11 yas arasindaki cocuklarda astim ayirici tanisi [1]

Hastalik

KOAH
Bronsektazi

Yas
> 40 yas

Kalp yetmezligi

Parankimal akciger hastaligi
Pulmoner emboli

Hava yoluna basi

Vokal kord disfonksiyonu

Hiperventilasyon

12-39 yas USY oksiiriik sendromu
Yabanci cisim aspirasyonu
Bronsektazi

Kistik fibrozis

Alfa-1 antitripsin eksikligi
Konjenital kalp hastalig
Vokal kord disfonksiyonu

Hiperventilasyon

6-11 yas USY oksiiriik sendromu
Yabanci cisim aspirasyonu
Bronsektazi

Kistik fibrozis
Bronkopulmoner displazi
Primer silyer diskinezi
Konjenital kalp hastalig

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, USY: Ust solunum yolu.

bulunabilecegini unutmamak gerekir, bu durumda teshis
zorlasacagi gibi astimin agirhiginin ve kontrolinin belirlen-
mesi de gli¢ olabilecektir [1].

KOAH tam reverzibl olmayan, genellikle ilerleyici ve akcige-
rin irritan partikil ve gazlara anormal inflamatuar cevabi ile
seyreden hava yolu hastaligidir. Yakinmalarin tekrarlayici
degil ilerleyici karakterde olmasi, belirgin sigara dykistinin
olmasi, atopi oykistntn yoklugu, ge¢ baslangicl olmasi ve
hava yolu darhiginin tam olarak geri dontstimlt olmamasi ile
astimdan ayrilir. Ulkemizde astimli hastalarin Va'tintin halen
veya gecmiste sigara icici oldugu gosterilmistir [25]. Bu has-
talarda persistan hava akimi kisittanmasi gelisebilir ve hasta-
lar KOAH'tan ayirt edilemeyebilir. Ote yandan FEV, degerin-
de klinik olarak anlamli reverzibilite (> %12 ve > 200 mL)
KOAH'ta da tespit edilebilir. Bazi hastalara astim ve KOAH’In
birlikte bulunabilecegi de (AKOS) unutulmamalidir.

Viral veya bakteriyel etkenlerin neden oldugu akut bronsitler
alt hava yollarini tutarak okstiriik ve higiltili solunuma yol aca-
bilir. Semptomlar akut evreden sonra hafiflemekle beraber 3
aya kadar devam edebilir. Yakinmalarin tekrarlayici karakter
gostermemesi ve uzun siirmemesi ile astimdan ayrilir.

Ust solunum vyolu infeksiyonlarindan sonra goriilen hava
yolu asiri duyarlihg oksiriige neden olabilir. Oncesinde
infeksiyon oykisiiniin olmasi ve genellikle 3 aydan uzun
stirmemesi ile astimdan ayrilir.

Semptomlarin ozelligi

Oksiiriik, balgam, sigara veya irritan maruziyeti
Produiktif okstiriik, sik infeksiyon Gykiist
Egzersiz dispnesi, noktiirnal dispne, raller, S3
Egzersiz dispnesi, kuru 6kstriik, comak parmak
Ani baslangic, gogus agrisi

Bronkodilatore yanitsiz dispne, lokalize ronkiis
Nefes darligi, stridor

Bas donmesi, i¢c cekmeli solunum, parestezi

Hapsirik, burun kasintisi, tikaniklik

Ani baslangig, lokalize ronkiis

Prodiiktif okstrtik, sik infeksiyon dykist
Asiri okstriik ve balgam

Nefes darligi, ailede erken amfizem 6ykiist
Uftirim

Nefes darligi, stridor

Bas donmesi, i¢c cekmeli solunum, parestezi

Hapsirik, burun kasintisi, tikaniklik

Ani baslangic, lokalize ronkis

Produktif oksurik, sik infeksiyon dykist

Asiri Okslriik, balgam, gastrointestinal semptomlar
Preterm dogum, dogum sonrasi baslangic

Sik infeksiyon, produiktif 6kstrtik, sintizit

Uftiriim

Kronik sindizit, postnazal akinti, gastroozefageal refli, ACE
inhibitort kullanimi gibi astim ile beraber veya ayri olarak
bulunabilen patolojiler tekrarlayici 6kstiriik semptomu nede-
niyle, oksurikle seyreden astim tird ile karisabilirler. Ayrintih
bir anamnez, spirometre, PEF takibi, erken ve gec reverzibi-
lite testleri ile ayirici tani yapilir [3].

Vokal kord disfonksiyonu, vokal kord paralizisi, larenks, tra-
kea ve ana karinada brons tiimorleri, lenfoma, yabanci cisim-
ler, larenks disfonksiyonu, bronkopulmoner displazi, brong
tuberkilozu astima benzer semptomlara vyol acar.
Yakinmalarin kalici ve ilerleyici olusu ve tedaviyle reverzibi-
lite gostermemesi nedeniyle astimdan ayrilir. Bu hastaliklar-
dan stiphelenildiginde bilgisayarli tomografi ve bronkoskopi
endikasyonu dogar [3].

Sol kalp yetmezligi sirasinda gelisen hisilti, nefes darligi ve
oksurik kardiyak astim olarak yanhs adlandiriimaktadir.
Eforla dispne ve gece semptomlarinin her iki hastalikta da
goruliyor olmasi teshisi gticlestirmektedir [1]. Ayrintili anam-
nez, fizik muayene, spirometri, akciger grafisi, EKG ve EKO
incelemeleri ile ayirici tani yapilir.

Kontrol Edici Tedavi Kullanmakta Olan Hastalarda
Astim Tanisinin Dogrulanmasi

Bu hastalarda astim tanisi hastanin semptomlari ve solunum
fonksiyon testlerine gore dogrulanmalidir (Tablo 2.3). Birinci
basamakta astim tanisi ile izlenen hastalarin 6nemli bir kis-
minda (%25-35) tani dogrulanamamaktadir [26,27].
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Tablo 2.3. Kontrol edici tedavi kullanmakta olan hastalarda astim tanmisinin dogrulanmasi [1]

Mevcut durum

Degisken solunum semptomlari ve degisken hava akimi
kisitlanmasi var

Degisken solunum semptomlari var fakat degisken hava
akimi kisitlanmasi yok

Cok az solunum semptomlari var, solunum fonksiyonlari
normal ve degisken hava akimi kisitlanmasi yok

Persistan nefes darligi ve fiks hava akimi kisitlanmasi var

Tani basamaklari

Astim tanisi dogrulanmistir. Astim kontrol derecesi ve kontrol edici
tedavi degerlendirilmelidir.

Semptom sirasinda veya bronkodilator tedaviyi kestikten sonra (KEBA
4 saat, UEBA > 12 saat) reversibilite testi tekrar edilmelidir. Eger
normalse alternatif tanilar distiniilmelidir.

FEV, > %70 ise brons provokasyon testi yapilmalidir. Eger negatifse
kontrol edici tedavide basamak azaltilmali ve 2-4 hafta i¢inde tekrar
degerlendirilmelidir.

FEV, < %70 ise 3 ay boyunca kontrol edici tedavide basamak artiriimali,
semptomlar ve solunum fonksiyonlari tekrar degerlendirilmelidir. Eger
yanit yoksa 6nceki tedaviye devam edilmeli ve hasta tani ve daha ileri
tetkik icin sevk edilmelidir.

Semptom sirasinda veya bronkodilator tedaviyi kestikten sonra (KEBA 4
saat, UEBA > 12 saat) reversibilite testi tekrar edilmeli; eger
normalse alternatif tanilar diistintlmelidir.

Kontrol edici tedavide basamak azaltilmalidir:

— Eger semptomlar tekrarladi ve solunum fonksiyonlari azaldi
ise astim tanisi dogrulanmistir. Kontrol edici tedavide en
etkin doza kadar basamak artirilmalidir.

— En disiik doz kontrol edici tedaviye ragmen semptomlar
veya solunum fonksiyonlari degismediyse kontrol edici
tedavinin kesilmesi distintlmeli ve hasta en az 12 ay
boyunca yakin takip edilmelidir.

Ucg ay boyunca kontrol edici tedavide basamak artirilmali, semptomlar
ve solunum fonksiyonlari tekrar degerlendirilmelidir. Eger yanit yoksa
onceki tedaviye devam edilmeli ve hasta tani ve daha ileri tetkik icin

sevk edilmelidir. AKOS olabilecegi distintlmelidir.

KEBA: Kisa etkili beta-agonist, UEBA: Uzun etkili beta-agonist, AKOS: Astim-KOAH overlap sendromu, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.
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BOLUM 3

ASTIM ILACLARI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim tedavisinde kullanilan ilaglar kontrol edici ve rahat-
latici (semptom giderici) ilaclar olarak ikiye ayrilir. Kontrol
edici ilaglar, cogu zaman antiinflamatuar etkileri sayesinde
astimin kontrol altinda tutulmasini saglayan her giin ve
uzun sire kullanilan ilaclardir. Rahatlaticilar ise hizli etki
ederek bronkokonstriiksiyonu geri dondiren, semptomlari
gideren ve gerektiginde kullanilan ilaglardir.

e Astim tedavisi, inhalasyon yoluyla, oral veya parenteral
olarak uygulanabilmektedir. inhale tedavinin baslica avan-
taji, distik sistemik yan etki riskiyle, ilaclarin dogrudan
hava yollarina verilmesini ve bu bolgelerde daha yiiksek
lokal konsantrasyonlara ulasabilmesini saglamasidir.

o Inhale steroidler giinimiizde mevcut en etkili kontrol edici
ilaclardir.

e Hizl etkili inhale beta2-agonistler bronkokonstriiksiyonun
giderilmesi ve egzersize bagli bronkokonstriiksiyonun
onlenmesi igin segilecek ilaglardir.

e Rahatlatici ila¢ kullaniminin artmasi ve her giin kullanim
gereksiniminin olmasi, astimin kontrolsiiz olduguna iliskin
bir uyaridir ve tedavinin yeniden degerlendirilmesini gerek-
tirir.

GiRis

Astim tedavisinin amaci, risklerin gozetilerek klinik kont-
roltin saglanmasi ve bunun surdirilmesidir. Astim tedavi-
sinde kullanilan ilaclar kontrol edici ve rahatlatici (semp-
tom giderici) ilaglar olarak ikiye ayrilir [1,2].

Kontrol edici ilaglar esas olarak antiinflamatuar etkileri
yoluyla astimin kontrol altinda tutulmasini saglamak tizere
her giin ve uzun sire kullanilan ilaglardir. Bu grup; inhale
ve sistemik steroidleri, inhale steroidler ile birlikte kullani-
lan uzun etkili inhale beta2-agonistleri, l6kotrien antago-
nistlerini, yavas salinan teofilini, uzun etkili antikolinerjik-
leri, anti-IgE’yi ve sistemik steroid dozunun azaltilmasini
saglayan diger tedavileri icerir. inhale steroidler giinimiiz-
de kullanilan en etkili kontrol edici ilaclardir.

Rahatlaticr ilaglar hizla etki ederek bronkokonstriiksiyonu
diizelten, semptomlari gideren ve gerektiginde kullanilan

ilaglardir. Bu grup hizli etkili inhale beta2-agonistleri,
inhale kisa etkili antikolinerjik ilaglari, kisa etkili teofilini,
kisa etkili oral beta2-agonistleri, acil durum tedavisi kap-
saminda bunlara ilave olarak magnezyum ve sistemik
steroidleri igerir.

ASTIM iLACLARI
Uygulama Yolu

Astim tedavisi inhalasyon yoluyla, oral veya parenteral
(subkditan, intravenoz ya da intramuskdler enjeksiyon) ola-
rak uygulanabilmektedir. inhale tedavinin avantaji, diistik
sistemik yan etki riskiyle ilaglarin dogrudan hava yollarina
verilmesi ve bu bolgelerde daha yiiksek lokal konsantras-
yonlara ulasabilmesidir.

Astim icin kullanilan inhale ilaclar; basingh o6l¢ili doz
inhaler (ODI), nefesle harekete gecen ODI, kuru toz inhale-
ri (KTI) ve nebiilizasyon seklinde bulunmaktadir. inhalasyon
cihazlari, ilaclar alt solunum yollarina ulastirabilme konu-
sundaki etkinlikleri ile birbirinden ayrilmaktadir ve bu
ozellik cihazin sekline, ilag formilasyonuna, partikil
buyukligiine, aerosoliin hizina (cihaza bagh olarak) ve
hastalara sagladigi kullanim kolayhgina baglidir.

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

ODI'lerin kullanimi egitim ve beceri gerektirmektedir.
ODI'nin “spacer” ile birlikte kullanilmasi ilacin hastaya
daha iyi aktariimasini saglar, akcigerde birikmesini artirir ve
lokal ve sistemik yan etkileri azaltabilir [3]. Bu cihazlarda
bulunan ilaglar, kloroflorokarbonlarin (CFC) icinde siispan-
siyon olarak ya da hidrofloroalkanlarin (HFA) icinde soliis-
yon olusturacak sekilde hazirlanmakta olup, bu sekilde
daha kicuk partikal boyutu saglanabilir. Modiilite teknolo-
jisi eklenmis olanlarda ise yavas gaz bulutu ile agiz ve
bogazda birikim azalir, perifere ulasim elde edilir [4].
Nebdulizasyon, eriskin kronik astim tedavisinde nadiren
onerilir [5]. Ancak iki yas alti ve ileri yasta atak tedavisinde
disunlebilir.
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KONTROL EDICi iLACLAR
inhale Steroidler

Tedavideki yeri: inhale steroidler, giiniimiizde persistan asti-
min tedavisinde kullanilan en etkili antiinflamatuar ilaglardir.
Etkilerini, nikleer reseptorler tizerinden, sentezlenen inflama-
tuar sitokinlerin ve diger proteinlerin transkripsiyonlarini bas-
kilayarak gosterirler. Calismalar, bu ilaclarin astim semptomla-
rinin, hava yolu agirt duyarhliginin, hava yolu inflamasyonu-
nun, atak sikliginin ve siddetinin azaltilmasinda, astima bagh
mortalitenin azaltilmasinda, yasam kalitesinin, akciger fonksi-
yonlarinin artirllmasinda, sonug olarak astimin kontrol altina
alinmasindaki etkinligini gostermistir [6-10].

inhale steroidler kesilecek olursa hastalarin yaklasik %25’i alti
ay icinde atak gecirebilir [11-13]. inhale steroid kullanmayan
hastalarin hava yolu yeniden yapilanmasi (remodelling) ve
akciger fonksiyon kaybi acisindan riskleri artmigtir [14,15].

inhale steroidler arasinda giic ve biyoyararlanim acisindan
farkhliklar vardir [16]; ancak astimda diiz bir doz-yanit iliski-
si gorulduginden, bu farkhliklarin tasidigr klinik 6nem vyal-
nizca az sayida ¢alismada dogrulanabilmistir [17]. Turkiye’de
bulunan inhale steroidlerin dozlarinin karsilastirmalari Tablo
3.1’de yer almaktadir. Bu tablo bir denklik tablosu olmayip,
klinik olarak karsilastirilabilirlige yardimci olmaktadir.

inhale steroidlerin klinik faydalarinin cogu diisik doz ile
gorulir. Daha yiiksek dozlarin kullanilmasi astim kontroli
acisindan yalnizca kiiciik bir ek yarar saglamakta ama yan
etki riskini artirmaktadir [18,19]. inhale steroid tedavisine iyi
uyum gostermeyenlerde ve sigara kullanan hastalarda daha
yiiksek dozlar gerekebilmektedir [20,21].

Kontrol saglamak icin, inhale steroid dozunun artirilmasi
yerine, ilk etapta inhale steroide ikinci bir kontrol edici ekle-
nebilir. Ancak, farkli fenotiplere gore degisiklik gosterse de
[22], yiksek doz inhale steroid alan hastalarda agir astim
alevlenmeleri daha az gortlmektedir [9].

Yan etkileri: inhale steroidlerin lokal yan etkileri orofaringeal
kandidiyaz, ses kisikhgi (disfoni) ve (st solunum yolu irritas-
yonuna bagli olusan oksariktir [25]. ODI’lerde bu yan etki-
lerin sikhigi, “spacer” kullanilarak azaltilabilir [26]. inhalasyon
sonrasinda agzin yikanmasi (su ile ¢alkalama, gargara ve
tukiirme) oral kandidiyazi azaltabilir [26].

inhale steroidlerin akcigerlerden emilimi sistemik biyoyarar-
lanimin bir boltimiinden sorumludur. inhale steroidlerin yol
actig sistemik istenmeyen etkiler, bu ilaclarin dozuna, gtici-
ne, uygulama icin kullanilan cihaza, sistemik biyoyararla-
nimlarina, karacigerdeki ilk gecis metabolizmasina (inaktif
metabolitlere dontisme), sistemik olarak emilen (akcigerler-
den ve olasilikla bagirsaklardan) ilac fraksiyonunun yarilan-
ma omriine baglidir [27]. Bu nedenle cesitli inhale steroidle-
rin sistemik etkileri farklilik gostermektedir. Birkag karsilastir-
mali calisma, es glicteki siklesonid, budesonid ve flutikazon
propionat dozlarinin daha az sistemik etkileri oldugunu gos-
termistir [27-30]. Guncel bilgiler, eriskinlerde inhale steroid-
lerin gtinltik 400 pg veya daha az dozdaki budesonid ya da
esdegerlerinde sistemik yan etki problemi olmayacagini
kanitlamaktadir [31]. Ancak semptom kontroli ve ataklardan
korunmayi saglayan en disik dozda kullaniimasi 6nemlidir
[32,33].

Yiiksek dozda uzun siire kullanilan inhale steroidlerin siste-
mik yan etkileri ciltte kolay morluk olusumu [28], bobrek
istii bezlerinin baskilanmasi [1,2,27] ve kemik mineral
yogunlugunun azalmasidir [34,35]. Ozellikle post-menopo-
zal dénem kadinlarda tedaviye kalsiyum ve D vitamini
eklenmesi onerilmektedir.

inhale steroidler kesitsel calismalarda, katarakt [36,37] ve
glokom [38] ile de iliskilendirilmistir; ancak prospektif calis-
malarda, posterior subkapstler katarakt yaptigina dair kanita
rastlanmamistir [39-41]. Yuksek tuberkiiloz insidansi olan
tlkelerde, astimli hastalarda, inhale steroid kullaniminin
tuberkiloz riskini artirabilecegine dair veriler celiskilidir
[42,43]. Aktif tiiberkiilozu olan hastalarda inhale steroidler
kullanilabilir [44].

inhale Steroid ve Uzun Etkili Beta2-Agonist Kombinasyonlari

Tedavideki yeri: Tek basina inhale steroid ile astim kontroli
saglanamiyorsa, tedaviye uzun etkili beta2-agonistin, inhale
steroid ile kombinasyonlari ile devam edilebilir. Uzun etkili
beta2-agonistin inhale steroide eklenmesi ile astimin klinik
bulgularinda diizelme, astim ataklarinda azalma elde edilir
[45-51]. Astima bagli hastaneye yatiglar artmaz [52]. Ayrica
astimin klinik kontrolt daha hizli ve tek basina inhale steroid
kullanimina kiyasla daha dusiik bir inhale steroid dozuyla
saglanir [20].

Tablo 3.1. Eriskinde inhale steroidlerin giinliik esdeger dozlar1 [1,23,24]

ilac Diisiik doz (pg)
Beklometazon dipropionat (CFC) 250-500
Beklometazon dipropionat (HFA) 100-200
Budesonid* 200-400
Flutikazon propionat 100-250
Flutikazon furoat 100
Mometazon furoat* 200
Siklesonid* 80-160

CFC: Kloroflorokarbon, HFA: Hidrofloroalkan
* Gunde tek doz kullanilabilir.
** Orta doz ile ilgili arastirma bulunmamaktadir.

Orta doz (pg) Yiiksek doz (pg)

> 500-1000 > 1000

> 200-400 > 400

> 400-800 > 800

> 250-500 > 500-1000
100-200** 200

> 200-400 > 800

> 160-320 > 320



Kontrollti ¢calismalar inhale steroid ve uzun etkili beta2-ago-
nistleri fiks kombinasyon inhaleri ile vermenin, ilaglar tek tek
uygulama ile esit etkinlikte oldugunu gostermistir [53]. Fiks
doz kombinasyon inhaler ilaglar hastalar icin daha kullanigl-
dir, ayrica farkli inhaler ilaclar kullanilmasina kiyasla uyumu
artirmakta [54] ve uzun etkili beta2-agonistin her zaman inha-
le steroid ile birlikte alinmasini saglamaktadir.

Guntmuzde astim tedavisinde onaylanmis inhale steroid ve
uzun etkili beta-2 kombinasyonlari:

¢ Beklometazon/formoterol
e Budesonid/formoterol

e Flutikason furoat/vilanterol trifenoat (giinde bir defa/ 3., 4.
veya 5. basamak tedavisinde)

e Flutikazon propionat/formoterol

e Flutikazon propionat/salmeterol

Uzun ve hizli etkili beta2-agonist olan formoteroliin, budeso-
nid ya da beklometazon ile birlikte fiks doz kombine kullani-
mi, riskli hastalarda atak olasihgini azaltmak icin hem idame
hem de rahatlatici tedavi olarak kullanilabilir [55,56]. idame
tedavisi olarak budesonid/formoterol kombinasyonu alan
hastalar, ayni ilaci rahatlatici ilag olarak da kullandiklarinda,
rahatlatici olarak kisa etkili beta2-agonist kullananlara gore
agir ataktan daha ¢ok korunmuslardir [57].

Yan etkileri: inhale beta2-agonistler yavas salinimh oral forma
gore daha az sistemik yan etkiye (kardiyovaskiiler stimilasyon,
iskelet kasi tremoru ve hipopotasemi) yol agmaktadir. Ancak
inhale formlarda bas agrisi ve kramplar gortlebilir. Beta2-
agonistlerin (uzun/kisa etkili) diizenli olarak kullaniimasi tasi-
filaksiye (bronkoprotektif, bronkodilator ve yan etkilere karsi)
yol acabilir [58]. Salmeterol ile kigtk bir hasta grubunda
astima bagh olum riskinde artis iliskisi saptanmasi ve tek basi-
na uzun etkili beta2-agonist kullanimi ile atak riskinde artis
tespit edilmesi [59] verilerine dayanarak, uzun etkili beta2-a-
gonistlerin mutlaka doktor 6nerisiyle ve uygun doz inhale
steroid ile birlikte kullanilmasi 6nerilmistir [60,61].

Lokotrien Antagonistleri

Tedavideki yeri: Lokotrien antagonistlerinden sadece [6kotrien
reseptor antagonisti montelukast, Turkiye’de bulunmaktadir.
Etkisini, arasidonik asit metabolizmasinda yer alan, akciger
dokusu ve kan hticrelerinde bulunan Cys LT1 reseptoriini bloke
ederek gerceklestirir. Klinik calismalar [6kotrien antagonistleri-
nin kicuk ve degisken bir bronkodilator etkisinin oldugunu,
oksturtk dahil olmak tizere semptomlar azalttigini [62], akciger
fonksiyonunda diizelme sagladigini ve hava yolu inflamasyonu
ile astim alevlenmelerini azalttigini gostermistir [63-65].

Bu ilaglar hafif persistan astimi olan eriskin hastalarda alter-
natif tedavi olarak kullanilabilir [66-68]. Aspirine duyarh
bazi astimlilar da lokotrien antagonistlerine iyi cevap verebi-
lirler [69]. Ancak kontrol edici ila¢ olarak tek baslarina kul-
lanildiklarinda lokotrien antagonistlerinin etkisi, diisiik doz
inhale steroidlerden daha azdir ve inhale steroid kullanmakta
olan hastalarda bu tedaviye gecis astim kontroliinde bozul-
maya yol acabilir [70]. Orta persistan astimda ve daha ileri
evrede tek basina kullanilmaz. Ancak tedaviye eklenmesi
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orta ve agir persistan astimda inhale steroid dozunun azaltil-
masini saglayabilir [71-73].

Yan etkileri: Lokotrien antagonistleri iyi tolere edilir. Eozinofilik
graniilomat6z polianjitis gelismesi ile l16kotrien reseptor anta-
gonistleri kullanimi arasinda herhangi bir iliski tespit edilme-
mistir. Buna ragmen mevcut vaka bildirimleri dogrultusunda,
eozinofilik granilomatéz polianjitisin ¢ok nadir bir durum
olmasi ve astim siddeti ile iliskili olmasi nedeniyle bu baglan-
tiy1 tam olarak ekarte etmek miimkiin degildir [74,75]. intihara
yatkinlik riski konusundaki endiseler tizerine yirdtilen vaka
kontrol ¢alismalarinda, adélesanlarda boyle bir iligki saptan-
mamistir [76].

Uzun Etkili Antikolinerjik (Antimuskarinik) ilaglar

Tedavideki yeri: Parasempatik sinir sistemi muskarinik resep-
torlerinin blokaji ile etkilerini gerceklestirirler. Uzun etkili
antikolinerjik tiotropiumun, kontrol altinda olmayan astimlilar
icin ilave tedavi secenegi olarak planlandigi calismalarda akci-
ger fonksiyonlarinda diizelme sagladigi, atak sayisini azalttig
gosterilmistir [78-84].

Yan etkileri: Kisa donem giivenlik calismalari kabul edilebilir
duzeydedir. Agiz kurulugu %2’den az hastada bildirilmistir.

Teofilin

Tedavideki yeri: Uzun stireli tedavide teofilin diistik dozlarda
hafif antiinflamatuar etkisi olan digerlerine kiyasla daha zayif
bir bronkodilatordiir [85-88]. Etkisini fosfodiesteraz enzimi-
nin secici olmayan inhibisyonu tizerinden diiz kaslari gevse-
terek gostermektedir. Ancak daha yiiksek dozlarda gorilen
bu etkiden ¢ok astimda immiinomodiilatér ve allerjene gec
cevabi bloke ettigi icin kullanilmaktadir. Agir astimlilarda ise
diyafram kas kontraktilitesini artirir.

Astimda yavas salinimli oral formlari giinde bir ya da iki doz
kullanilabilirse de ilk secenek kontrol edici ilag olarak yeter-
li etkinlikte goriilmemektedir [89-91]. inhale steroidle kont-
rol saglanamazsa teofilin eklenmesi yarar saglayabilir ancak,
uzun etkili inhale beta2-agonist eklenmesine kiyasla etkinligi
daha azdir [86,92].

Yan etkileri: Teofilin, 6zellikle yiiksek dozlarda (> 10 mg/kg/
gtin) onemli yan etkilere neden olabilecegi igin dikkatli doz
secimi ve plazma diizeyi izlemi gerektirir, bu durum kullani-
mint kisitlamaktadir. Yan etkileri; doz ayarlamasi ile azaltila-
bilir, uzun sureli kullanimda azalir ya da kaybolur. En sik
gorilen yan etkiler; bulanti ve kusma olup, bunun disinda
gastrointestinal semptomlar, yumusak diskilama, kardiyak
aritmi, konviilzif nobet ve hatta 6liim goriilebilir. ilacin kan
diizeyi olcuimi; yiiksek doz tedavi baslandiginda, hastada
yan etki gelistiginde, beklenen terapotik etki elde edilmedi-
ginde, teofilin metabolizmasini etkiledigi bilinen durumlar
varsa onerilir. Ornegin; atesli hastalik, gebelik, antitiiberkii-
loz ilaglar teofilin kan diizeyini azaltirken; karaciger hastali-
81, konjestif kalp yetmezligi, simetidin, bazi makrolidler, bazi
kinolonlar toksisite riskini artirirlar [93]. Antiinflamatuar
etkisi olan dustk dozlarinda kullanilirsa yan etki sikligi daha
az oldugu icin, doz agimindan kuskulaniimadik¢a kan teofi-
lin duizeyi 6l¢imu gerekmez.
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istenmeyen etkilere yol acabilecegi icin yavas salinimli teofi-
lin tedavisi almakta olan hastalara kisa etkili teofilin verile-
cekse kan diizeyinin disiik oldugu biliniyor olmali ya da
diizey olcilmelidir [1].

Oral Beta2-Agonistler

Tedavideki yeri: Kisa etkili oral beta2-agonistlerin inhale ilag
kullanamayan az sayida hastada kullanilmasi uygun olabilir;
ancak istenmeyen etki prevalansi daha yiiksektir.

Uzun etkili oral beta2-agonistler ise salbutamol ve terbutali-
nin yavas salinimli formlarini icerir. Bu ilaglar nadir durum-
larda, ek bronkodilatasyon gerektiginde kullanilir.

Yan etkiler: Yan etkileri kardiyovaskiiler stimiilasyon (tasikardi),
anksiyete ve iskelet kasinda tremor olup inhale beta2-agonist-
lere gore daha sik gorular. Teofilinle birlikte kullanildiginda
istenmeyen kardiyovaskdler reaksiyonlar olusabilir. Diizenli
monoterapi olarak kullanilmasi zararlidir ve her zaman inhale
steroidler ile bir arada kullaniimahdir.

Biyolojik Ajanlar

Tedavideki yeri: Anti-IgE (omalizumab), steroidler (inhale/
oral) ve uzun etkili beta2-agonistlerle kontrol altina alinama-
yan agir allerjik astimi olan, perennial bir allerjene (akar, kiif,
ev hayvani) duyarl hastalarda endikedir [1,94,95]. Serbest
IgE’ye baglanan monoklonal antikor, bunun mast htcreleri
ve bazofiller tzerinde bulunan reseptoriyle etkilesimini
engelleyerek etkisini gosterir. Semptomlarin, rahatlatici ilag
kullanma gereksiniminin ve alevlenmelerin azalmasini sagla-
yarak astim kontroltinde roli oldugu gosterilmistir [96-98].
Ancak bu etkiler bitin c¢alismalarda dogrulanmamuistir.
Serum total IgE duizeyi 30-1500 IU/mL olan astimlilarda kul-
lanilabilir. Uygulama dozu hastanin kilosu ve serum total IgE
dizeyine gore tedavinin en basindaki degerlere gore belirle-
nerek, dort veya iki haftada bir subkitan enjeksiyon seklinde
uygulanir. Tedavinin 16. haftasinda hastanin klinik yaniti;
semptomlarin, rahatlatici ilag kullanimimin, alevlenmelerin
azalmasina ve astim kontroltine bakarak degerlendirilir [1,99].
Yarar goren hastalarda tedaviye ayni dozda devam edilirken,
yarar saglanmamigsa tedavi sonlandirilir. Maliyeti cok yiksek,
diizenli enjeksiyonlar ve takip gerektiren bir tedavi secenegi-
dir.

Agir zor astimlilarda, mepolizumab ve diger monoklonal
antikorlar (dupilumab, lebrikizumab, reslizumab) ile ilgili
calismalar iimit vadetmektedir.

Mepolizumab, eozinofillerin olgunlasmasina, brons mukoza-
sina gogline, aktive olmasina ve yasam siiresinin uzamasina
neden olan IL-5 sitokinini bloke etmektedir. Yuksek doz
inhaler ya da oral steroid tedavisine ragmen sik ataklari olan
ve eozinofilisi (kan, balgam) devam eden astim fenotipinin
mepolizumab tedavisi icin aday hastalar olabilecegi gosteril-
mistir [100,101].

Yan etkileri: Calismalarda anti-IgE tedavisi olduk¢a giivenli
gortilmekle birlikte anafilaksi riski (1/1000) bildirildiginden,
enjeksiyonlar uygun sartlarin saglandigi merkezlerde yapil-
mali ve uygulama sonrasi hastalar ilk ti¢ enjeksiyonda en az
iki saat, sonrakilerde yarim saat bekletilmelidir [102]. Anti-

IgE tedavisinin uzun dénemde malignite riskini artiracagi
yoniindeki endiseler yayimlanan veri analizleri sonrasinda
azalmigtir [103]. Steroid azaltilmasi sonrasi maskelenmis
eozinofilik grantlomatéz polianjitisin ortaya c¢iktigi vaka
bildirimleri olmustur [104,105]. Bu agidan da hastalarin
takip edilmesi onerilmektedir [1].

Sistemik Steroidler

Tedavideki yeri: Agir ve kontrol altina alinamayan astimda
iki haftadan uzun streli oral steroid tedavisi gerekebilir;
ancak yan etki riski kullanimini sinirlar. Astimda uzun streli
sistemik steroid tedavisinin terapotik indeksi (etkifyan etki)
uzun sireli inhale steroide gore daha dustktir [106,107].
Uzun stre oral steroid verilecekse, sistemik yan etkileri azal-
tan 6nlemler alinmahdir. Oral yol, ¢izgili kas tzerine etkisi
daha az, yarilanma 6mrii daha kisa ve doz uygulamasi daha
esnek oldugu icin, parenteral (IM ya da IV) yola tercih edil-
melidir [108].

Yan etkileri: Sistemik yan etkiler osteoporoz, hipertansiyon,
diyabet, hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin baskilanmasi,
obezite, katarakt, glokom, deride stria olusumu ve kolay
morluk olusumuna yol acan deri incelmesi ve kas zayifhgi-
dir. Uzun sreli sistemik steroid kullanan astim hastalari
osteoporoz acisindan onleyici tedavi almalidir [109-111].
Oral steroidlerin kesilmesi nadir de olsa adrenal yetersizlige
neden olabilir ya da eozinofilik grantlomattz polianjitis gibi
altta yatan bir hastaligi ortaya cikarabilir [112,113]. Ayni
zamanda tiiberkiiloz, parazit infeksiyonu, osteoporoz, glo-
kom, diyabet, agir depresyon ya da peptik tlseri mevcut olan
astimlilarda sistemik steroid tedavisinde yakindan ve dikkatli
tibbi gézetim onerilmektedir.

SEMPTOM GIiDERICi iLACLAR
Hizli Etkili inhale Beta2-Agonistler

Tedavideki yeri: Beta2-antagonistler, hava yollari diiz kaslari
tizerinde bulunan beta2-adrenerjik reseptorleri uyarmalari
sonrasinda bronkodilatasyon saglarlar. Ayrica; mast hiicreleri
ve diger inflamatuar hiicrelerin mediyator saliniminda inhi-
bisyon, mukosiliyer klerenste artis ve hava yolu édeminde
inhibisyon gibi etkileri de mevcuttur. Astim alevlenmelerinde
olusan bronkospazmi gidermek ve egzersiz sirasinda olusa-
cak bronkospazmi o6nlemek amaciyla kullanihrlar. Hizh
etkili inhale beta2-agonistler yalnizca gerektiginde ve gere-
ken en diistik doz ve siklikta kullaniimalidir. Ulkemizde bu
gruba giren ilaglardan salbutamol, terbutalin ve ayni zaman-
da uzun etkili bir beta2-agonist olan formoterol bulunmakta-
dir. Formoterol, yalnizca inhale steroidle diizenli bir tedavi
altindaki hastada semptom giderici olarak kullanilabilir
[1,122].

Kullanimin siklagmasi astim kontroliinde kotiilesme anlami-
na gelir ve tedavi yeniden degerlendirilmelidir. Alevlenme
sirasinda beta2-agoniste hizli bir yanit alinamamasi da kisa
streli oral steroid gereksinimine isaret edebilir [122].

Yan etkileri: Ozellikle ilk kullanimlarda tremor ve tasikardi
siklikla bildirilen yan etkileridir. Ancak bu etkilere hizla tole-
rans gelisir. Hizl etkili inhale beta2-agonistlerin fazla kulla-
nimi (ortalama ayda bir kutu inhaler) astimla iligkili 6lim igin
artmis risk ile baglantilidir [123].



Kisa etkili antikolinerjikler

Tedavideki yeri: inhale ipratropium bromid iilkemizde salbu-
tamol ile kombine sekilde, ODI ve nebiil soliisyonu formun-
da ya da tek ilag olarak nebiil soltisyonu olarak bulunmakta-
dir. Bir meta-analizde bu kombinasyonun akut astim atagin-
da akciger fonksiyonlarinda anlamli bir ek diizelme ve hasta-
neye yatista azalma sagladigi gosterilmistir [124,125]. Astimh
hastada tek basina semptom giderici etkisi inhale beta2-ago-
nistler kadar gticlt degildir.

Yan etkileri: Agizda kuruluk ve aci tada sebep olabilirler.

Atak Tedavisinde Semptom Giderici Olarak Kullanilan
Diger ilaclar

Sistemik steroidlerin kisa donem agir astim ataklari igin kul-
lanimi acil bagvurularini, hastaneye vyatislari, morbiditeyi
azaltmakta, acil tedavi sonrasi niiksleri engellemektedir. Akut
astimda sistemik steroidlerin etkisi 4-6 saat sonra goriilmek-
tedir. Atak siddetine bagli olarak 5 ile 10 gtin arasindaki
40-50 mg prednizolon tedavisi uygulanabilir [108].
Semptomlar azaldiginda ve akciger fonksiyonlari diizeldigin-
de oral kortikosteroid aniden kesilebilir, iki haftadan uzun
kullanimda ise azaltilarak kesilir [126,127]. Nikstn engel-
lenmesi acisindan kortikosteroidlerin intramusktler olarak
uygulanmasinin kisa streli oral kullanima bir Gstinltgu
yoktur [128]. Kisa stireli yiiksek doz steroid tedavisi sirasinda
glukoz metabolizmasinda geri dontstimli bozulma, istah
artit, sivi retansiyonu, kilo alimi, yiizde dolgunlasma (ayde-
de yiiz), uykusuzluk, peptik ulser ve femur basi aseptik
nekrozu gibi yan etkiler bildirilmistir [1].

Kisa sireli tedavide, akut astim atagi sirasinda, kisa etkili
teofilin veya intraventz aminofilin kullanilabilir [129]. Kisa
etkili teofilin hizl etkili beta2-agoniste ek bir bronkodilator
yarar saglamazken, solunum dirtistiniin uyarilmasi ve diyaf-
ram kas yorgunlugunun giderilmesi acisindan yarari olabilir.

intravenz magnezyum siilfat, atak tedavisinde rutin olarak
onerilmese de, tek doz olarak 2 g (20 dakikadan uzun stirede
inflizyon ile) uygulanmasinin bazi hastalarda hastane yatisla-
rini engelledigi gosterilmistir [130-132]. Bu hastalar arasinda
acilde ilk yapilan midahaleye cevapsiz, hipoksemik hastalar,
FEV, degeri %25-30"dan az olan eriskinler, bir saatlik teda-
viye ragmen FEV, degeri %60’a ylikselmeyen cocuklar sayi-
labilir. Agir ataklari calisma digi birakan randomize kontrolli
bir aragtirmada intravendz veya nebilize magnezyumun
plaseboya ustiinliigi tespit edilememistir [133].

Antihistaminikler

Antihistaminiklerin astimin klasik tedavi semasinda yerleri
bulunmamaktadir [1].

iILAC DISI UYGULAMALAR
Allerjen immiinoterapisi

Gintimuzde allerjik astim tedavisinin temelini cevresel
korunma ve ilac tedavisi olusturur. Allerjen immiinoterapisi;
erigkin astiminda vyalnizca allerjik rinitin eglik ettigi hafif
astimda ve orta siddetteki olgularda, allerjenden kaginma ve
ila¢ tedavisine ragmen semptomlar devam ediyorsa dustini-
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lebilir. Oncelikle allerjik duyarlanma deri testi ve/veya in
vitro test ile gosterilmeli ve anamnezde de allerjenle temasin
astim semptomlarina yol actigi dogrulanmalidir [1,2].

Kontrol altinda olmayan astim, aktif otoimmiin hastaliklar,
aktif malign neoplaziler, AIDS varligi, imminterapi icin mut-
lak kontrendikasyonlardir [134]. Rolatif kontrendikasyonlar
ise kismen kontrol altinda astim, beta-bloker kullanimi, ACE
inhibitorlerinin kullanimi, kardiyovaskiler hastaliklar, HIV
infeksiyonu, immun yetmezlikler, psikiyatrik ve mental
bozukluklar, immiinstpresif ila¢c kullanimi olarak belirlen-
mistir [134].

immiinoterapinin etkisinin diger tedavilere kiyasla hafif kal-
dig1 dikkate alinmali ve karar verirken yarar/zarar oranina
bakilmahdir. Siki cevresel énlemlere ve diizenli koruyucu
ilag tedavisine ragmen astim kontroli saglanamadigi durum-
larda dustintlmelidir. Astimda immiinterapinin ila¢ tedavi-
siyle karsilastirildigi calisma yoktur.

Yan etkileri: Allerjen immiinoterapisi uygulanirken lokal ve
sistemik yan etkiler ortaya cikabilir. Lokal olarak enjeksiyon
bolgesinde kabariklik, kizariklik, genis ve agrili reaksiyonlar
ortaya ¢ikabilir. Sistemik reaksiyonlar da yasami tehdit ede-
bilen anafilaksi ve siddetli astim alevlenmeleridir. Astimli
hastalarda immiinoterapiye bagh 6ltimler bildirilmistir [1] .

Bronsiyal Termoplasti

Bronsiyal termoplasti maksimum medikal tedaviye ragmen
semptomatik olan bir grup hasta icin onerilmis bir tedavi
yaklagimidir. Hava yollarina, ti¢ kez bronkoskopi uygulama-
st sirasinda, kontrolli 1s1 enerjisi verilmesi esasina dayanir ve
amac diiz kas kitlesinin azaltilmasidir. islemin agir astim
tedavisinde yer almasi icin, etkinligin ve glvenligin deger-
lendirildigi bagimsiz randomize kontrollti klinik calismalara
ihtiyag vardir [133,134].

Bariatrik Cerrahi

Obeziteye bagli astimda kilo vermek icin 6ncelikle diyet ve
egzersize basvurulmasi onerilir. Sonrasinda medikal tedavi
secenekleri distndlebilir. Tim bu yontemlerle kilo vereme-
yen morbid obez hastalar, degerlendirilmek tizere bariatrik
cerrahiye yonlendirilebilir [137]. Bu tir cerrahi yontemler de
diger tim buyuk ameliyatlar gibi komplikasyon potansiyeli
tagirlar.

Tamamlayici ve Alternatif Tip

Astimda hastalarin basvurdugu tamamlayici ve alternatif
tedavi (TAT) uygulamalari; nefes egzersizleri, akupunktur,
homeopati, yoga, bitkisel ilaglar, diyet, ayurveda, iyonlastiri-
cilar, osteopati, kiropratik maniptlasyon, speleoterapi (maga-
ra tedavisi), biyorezonans ve ozon tedavisi olarak sayilabilir.

Nefes egzersizlerinin ilac tedavisine ilave edildigi calismalar-
da pozitif etkileri bildirilse de, astimin klinik pratiginde bu
tekniklerin kullanimu ile ilgili gtivenilir bir sonug elde edilme-
mistir [138]. Kurtarici tedaviyi fazla kullanan ve anksiyetesi
yuiksek hastalarda klasik astim tedavisine eklenebilir [1].
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Eriskin astiminda, diger TAT uygulamalari ile ilgili kanit olus-
turacak arastirma mevcut olmadigindan astim tedavisinde
yerleri bulunmamaktadir. TAT uygulayan terapistin psikote-
rapotik rolti onemli bir plasebo etkisi gostermektedir [1,139].

Yan etkileri: Akupunktura bagl hepatit B, bilateral pnémoto-
raks ve yaniklar bildirilmistir. Bazi bitkisel ilaclar ise toksik
alkoloidler icerdiklerinden farkli yan etki ve ilag etkilesimine
neden olmaktadirlar.
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BOLUM 4

ASTIM TEDAVISI ve KORUNMA

BOLUM 4.1

o \J

HASTA-HEKIM iSBIRLIGI, HASTA EGITIMI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astimli hastalarin etkili bir sekilde tedavi edilebilmeleri icin
hastanin ya da hasta cocuksa ailesinin takip eden doktorla
iyi bir ishirligi icinde olmasi gerekir.

e sbirliginin amaci hastanin doktorun rehberliginde kendi
durumunu kontrol edebilmesi ve kendi kendini tedavi ede-
bilme konusunda beceri kazanmasini saglamaktir.

e Hasta ve doktoru arasindaki isbirligi ozellikle asagidaki
konulari igermelidir:
— Tedavinin amaglari,
— Hastaya 6zgii tedavinin belirlenmesi,
— Hastanin kendi astim belirtilerini izlemesini de icere-

cek sekilde yazili eylem planinin hastayla tartigilarak ve
uyum icinde diizenlenmesi,

— Hastanin tedavisinin ve kontrol diizeyinin periyodik
olarak izlenmesi.

e Her yastaki astimli hastaya egitim verilmelidir.

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

e Bu egitim saglik calisanlarinin astimli hastalarla karsilastigi
her ortamda 6rnegin klinikte, muayenehanede, acil serviste,
eczanede, evde, kamuya agik yerlerde (okullar, halk egitim
merkezleri gibi) olabilir. Egitimlerin tekrarlanmasi astim
kontroltiniin saglanmasinda basari oranini artirmaktadir.

Etkin bir astim tedavisi hasta (veya ebeveynleri/bakimini
Ustlenen kisi) ve tedaviyi yuruten saglk calisanlari arasinda
iyi bir ishirligi ile saglanabilir. Bu isbirligi astimli hastanin
bilgilenme sonucu 6zgtiven kazanarak ve gerekli becerileri
edinerek astim tedavisinde 6nemli bir rol oynamasini sagla-
mahidir [1-5]. Bu isbirliginin kapsami icine giren konular
Tablo 4.1.1"de gosterilmistir.

iSBIRLIGININ SAGLANMASI

Doktorla birlikte hemsire, eczaci, solunum terapisti ve diger
saglik calisanlarinin da “kendi kendini tedavi etme” konu-
sunda hasta egitimini yapabilmeleri ve desteklemeleri 6ne-
rilmektedir (Kanit A) [6]. isbirliginin amaci astimli hastanin
ve ailesinin egitilmeleri, doktor tarafindan belirlenen teda-
viye uyumlarinin saglanmasidir. Bu sirecte iyi sonuclar

elde edilebilmesi icin saglik calisanlarinin hastalarla kura-
cagi iletisimin kalitesi 6nemlidir (Kanit B) [7]. Ortak karar

Tablo 4.1.1. Astimli hastanin tedavisinde hasta-hekim isbirligi-

nin kapsami

e Egitim
— Hasta ve hasta yakinlarinin (ebeveyn, bakimindan

sorumlu kisi/kisiler) egitimi

— Saglk calisanlarinin egitimi

e Tedavi hedeflerinin saptanmasi

e Hastanin belirtilerine bakarak kendi astim takibini yapabil-
mesi

e Astim kontrold, tedavisi ve hastanin ilag kullanma beceri-
lerinin dizenli olarak doktor tarafindan kontrol edilmesi

e Hastanin kendisinin astim tedavisinde gerektiginde bazi
ayarlamalar yapabilmesi ve acil durumda yapmasi gere-
kenleri gosteren “Yazili tedavi plani” konusunda egitilmesi

verme stratejisi sonrasi hastalarin tedaviden daha cok
yararlanmalarini saglamaktadir. Saglik hizmeti sunan kisi-
lere iletisim becerilerini gelistirmek amaciyla verilecek
egitimle hastalarin ¢ok daha fazla memnun kalmalari sag-
lanabilir [8-10] (Tablo 4.1.2).

Ortak karar verme stratejisinin yani sira, rehber esliginde
astimli hastanin kendi tedavisini yonlendirmesi yaklagimi-
nin hem eriskinlerde (Kanit A) hem de cocuklarda (Kanit A)
astima bagli morbiditeyi azalttigi gosterilmistir [11,12].
ASTIM EGITIMI

Egitim, astiml hasta ve doktor arasindaki isbirliginin en
onemli parcasidir. Astim egitimi; hastanin, ailesinin veya
bakimindan sorumlu olan kisilerin egitimi ve hastayla kar-
stlasan saglik calisanlarinin egitimi olarak gruplandirilabilir.
Bu egitim saglik calisanlarinin astimli hastalarla karsilastig
her ortamda 6rnegin klinikte, muayenehanede, acil servis-

te, eczanede, evde, kamuya acik yerlerde (okullar, halk
egitim merkezleri gibi) yapilmahdir [9,13-18].

Astim egitiminin amaci saglik calisanlari ile astimli hastanin
kendisi veya ailesiyle kurulacak iyi bir isbirligi cercevesinde
ortak karar verme stratejisi yoluyla hastaligin tedavisine
katilmalari icin gerekli bilgi ve becerilerle donatilmasini
saglamaktir [19,22]. Tablo 4.1.3'te astim egitiminin 6zellik-
leri yer almaktadir. ilk gériismede astim konusunda sozli
bilgilendirmeye ek olarak yazili ve/veya resimli bilgilerin
verilmesi de yardimci olmaktadir [23,24].



Tablo 4.1.2. Saglk calisanlari icin iletisim stratejileri [5]
iyi iletisimi kolaylastiran stratejiler

e Dostca yaklasim (sicaklik, mizah ve dikkat)

e Hastanin hedeflerini, inanglarini ve kaygilarini ifade ede-
bilmesi

e Empati, rahatlama ve endiseleri ele alma

e Cesaretlendirme/Gvme

e Kisisel gereksinimlere yonelik uygun sekilde bilgilendirme

e Geri bildirim ve gbzden gecirme olanagi sunma

Etkin egitime yonelik ozel stratejiler

e Bilgileri en 6nemliden en 6nemsize dogru siralama

® Yavas ve basit sozctikler kullanma

e Sayisal kavramlari sadelestirme

e Talimatlari aciklayici ¢izim, tablo, resim ve grafikler
yardimiyla daha etkili olacak sekilde verme

e “Ogrenileni geri anlatma” yontemiyle anlagildigindan emin
olma

e ikinci bir kisinin (6rn. hemsire, aileden baska birisi) verilen
mesajlari tekrarlamasini isteme

e Hastanin beden diline dikkat etme

e Hastalarin kolayca soru sorabilecekleri bir ortam yaratma

ASTIMLI HASTALARIN EGITiMi/Saghk okur-yazarhig

Astimli hastalar hastaligin 6zellikleri, kullanilacak tedavi
yontemini anlama, astim kontroltinti gliclestiren faktorlerden
uzak kalma ve tedavilerinde degisiklik yapabilme konularin-
da egitildiklerinde astimin klinik seyrinin duzeldigi gorul-

Tablo 4.1.3. ilk vizitte hasta egitimi

Verilmesi gereken bilgiler o
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mustir [25-28]. Maliyet analiz ¢alismalari da astim egitimi-
nin hastalik maliyetini azalttigini gostermistir [29].

Saglik okur-yazarliginin hastaliklarin tedavisi tizerindeki etki-
si giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Okuyup yazma
becerisinden farkli olarak bu kavram “kisilerin saglik konu-
sunda uygun kararlar verebilmek icin saglikla ilgili temel
bilgileri elde etme, inceleme ve anlama dereceleri” olarak
tanimlanmaktadir. Tablo 4.1.3’te saglik okur-yazarliginin
etkilerini artirmaya yonelik yontemler yer almaktadir [10].

Astimli hastanin ve yakinlarinin egitiminde kullanilacak yon-
tem hastanin okur-yazar olup olmamasina, entelektiiel diize-
yine gore degisebilir. Hasta egitiminde kullanilacak yontem-
leri karsilastiran ¢ok fazla calisma yoktur. Bununla birlikte
kigik grup egitimlerinin uygulanmasi daha kolaydir ve
maliyeti daha dustktiir. Ancak kiictik grup egitimi ile bireysel
egitim arasinda anlamli bir fark saptanmamakla birlikte, her
iki yontemde de astimh hastalarin yas, sosyoekonomik ve
kaltirel dizeyleri vb. gozonine alinarak gereksinimlerini
karsilayacak sekilde olmahdir [17,27]. Hasta egitiminde
videolar, yazili materyaller ya da bilgisayar gibi degisik yon-
temler ve araclar kullanilabilir [30,31]. Okur-yazar olmayan
kisiler icin sozlt ya da resimli basiimis materyallerin kullani-
mi mumkin olabilir [18,19]. Geleneksel yontemlerin yani
sira 6zellikle astimli cocuklarin ve adélesanlarin sik kullandi-
g1 sosyal aglardan astim egitiminde de yararlanilmaktadir.
Web-temelli kisisel astim 6zyonetim tedavi plani kolay uygu-
lanabilir ve ucuz olmasi agisindan hastalar tarafindan gide-
rek daha fazla tercih edilmektedir [32,33]. Uygun hastalarin

Basit bir dille 6gretilmesi gerekenler:

— Astim nedir? Astim hava yollarinin kronik bir hastaligidir. Hava yollari ok hassastir. Odemli
ve daralmistir, bu nedenle solunum giiglesir.

e Astim kontroliiniin tanimi

— Az sayida giindiiz belirtisi

— Astima bagl olarak gece uykudan uyanma olmamasi, normal giinliik aktiviteleri yapabilme
- Solunum fonksiyonlarinin normal olmasi

e Astim tedavisi: iki tip ilaca ihtiyaciniz vardir.
— Uzun dénemde kontrol saglayan ilaclar:

Kontrol edici ilaglar, hava yollarinda astim belirtilerini olusturan hiicrelerin toplanmasina

engel olur.

— Cabuk diizelme saglayan ilaglar:
Cabuk etki gosteren, hava yolunu birka¢ dakikada genisleten ilaglar hava yollarinin etrafin-

daki kaslari gevsetirler.

e Her goriismeye gelirken ilaglarinizi getirin.
e Tibbi yardima ihtiyaciniz oldugunda ................... telefon numarasini arayin.

Sorunlarin saptanmasi o

Vizitten beklentilerin 6grenilmesi

e Astim kontroliintin degerlendirilmesi

e Tedavinin amaclarinin anlatilmasi

e ilaclarin anlatiimasi

e Yasam kalitesinin degerlendirilmesi
— Astiminizla ilgili sizi en cok tizen sey nedir?
— Astiminizdan dolayr yapamadiginiz igin en ¢ok yapmak istediginiz sey nedir?
— Tedaviden beklentiniz nedir?

— Hangi ilaglari kullandiniz?

— Bugtin bana sormak istediginiz bagka sorular var mi?
— Cevrenizde astiminizi kétulestiren seyler var mi?
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hastaliklari hakkinda dogru bilgi alabilecekleri sitelere yon-
lendirilmeleri hasta egitimine katkida bulunabilir (6rn. www.
aid.org.tr, www.toraks.org.tr).

Astimli hastalarin egitiminde bir diger 6nemli nokta da risk
faktorlerine gore onlari bilgilendirerek calisma hayatlarinin
dogru sekilde yonlendirilmesidir. Ozellikle adblesan grupta
bilgilendirmenin meslek secimlerinde ve okul tercihi yonin-
de dogru karar vermelerinde ¢ok etkisi olabilir [5].

Hasta egitimi yapilirken hastalarin etnik ya da kultarel ahs-
kanhklari da goz oniinde bulundurulmalidir. Ornegin orug
tutan astimli hastalarin bu donemde ilaglarini alip almadikla-
ri sorgulanmali, hastalar astim kontrolii acisindan dikkatle
izlenmelidirler [34,35].

Ozellikle 6nceden astimi kontrol altinda olmayan gebe has-
talarda gebelik stiresince astim kontrolti bozulabilir. Gebelik
sirasinda bebege zarar vereceginden korkarak astim ilaglari-
nin kesilmemesi gerektigi konusunda hasta uyarilmalidir.
Kendi tedavisini dizenleme konusunda egitim alan gebe
astimli hastalarda da egitimden sonra gece belirtileri ve kur-
tarict ilag kullaniminda belirgin 6l¢tide azalma oldugu sap-
tanmustir [9].

Hasta egitimi astimli hastalarin yasam kalitesini artiran en
onemli faktordiir. Bu nedenle astimli hastanin kisisel 6zyone-
timine yonelik egitim ile astim kontroliiniin dogru degerlen-
dirilmesi de yasam kalitesi acisindan énemlidir [36,37].

ASTIMLI HASTALARIN EGITIMINDE VERILMESi GEREKEN
BILGILER

Astimli hastalarin Tablo 4.1.4'te yer alan konularda egitilme-
leri gereklidir [38-42].

Etkili bir kendi kendine astim tedavisi egitimi kapsaminda
semptomlarin izlenmesi, yazili astim eylem plani ve diizenli
araliklarla tibbi degerlendirme yer almaktadir.

Yazili Astim Eylem Plani

Astimli hastalara semptomlarin ve solunum fonksiyonlarinin
izlenmesini de iceren bir yazili astim eylem plani rehberli-
ginde kendi kendine tedavi egitimi verilmelidir. Dizenli
araliklarla hekim tarafindan gozden gecirilmesi gereken bu

Tablo 4.1.4. Astim egitim programinin bilesenleri

Yaklagim

e Ortak calisma gelistirilmesine odaklanma

e Uzun bir stire¢ oldugunu kabullenme

* Bilgi paylagimi

e Yaklagimin hastanin bilgi diizeyine ve saglik okur-yazarhgina
gore belirlenmesi

e Beklenti, korku ve kaygilarin ayrintiyla tartisiimasi

e Ortak hedeflerin gelistirilmesi

plan, hastalarin astimin siddetlenmesini fark etmelerine ve
uygun tedavi seceneklerini kullanmalarina yardim eder.

Astim ataklarla seyreden bir hastaliktir ve atak siddeti hasta-
dan hastaya ya da ayni hastada ataktan ataga degisiklik gos-
termektedir. Hastalarin bu ataklar sirasinda ne yapacaklarini
bilmeleri gereklidir. Bu amacla yazili tedavi planlarinin
uygulanmasi astimli hastanin kendi tedavisini diizenlemesin-
de rehberlik saglayacaktir. Ayni plan hastanin inhale antiinf-
lamatuar tedavisinin diizenlenmesinde de faydali olacaktir.
Yazili tedavi plani astim siddeti ve tedavisi g6z 6niine alina-
rak her birey icin ayri olusturulmalidir. Yazili tedavi planlar
degisik formlarda hazirlanabilir. Bazilarinda trafik 15181 siste-
mi (yesil, sart ve kirmizi bolgeler) uygulanmis ancak diger
yontemlerle arada bir fark saptanmamustir. Sekil 4.1.1’de bir
yazili tedavi plani 6rnegi gosterilmistir. Yazili tedavi plani
asagidaki dort noktayr icermelidir [43]:

1. Tedaviyi ne zaman artirmak gerekir?
2. Tedaviyi nasil artirmak gerekir?
3. Ne kadar stireyle devam etmek gerekir?

4. Ne zaman doktora basvurmak gerekir?

Yazili tedavi planlari 6zellikle orta ya da agir astimi, agir atak
oykist olanlarda, astim kontrolii saglanmamis olanlarda
onerilmektedir.

Astimli hastanin kendi belirti ve PEF izlemini yapmasi ve
yazili tedavi planini uygulamasi durumunda hastaneye yatis
ve acil servis bagvurusu oranlari belirgin olarak azalir. Ancak
PEF ya da FEV, degerlerinde anlamli bir farklihk gozlenme-
mektedir [43,44].

iSBIRLIGININ SURDURULMESI

Hasta-hekim isbirliginin saglanmasi kadar strekliligi de 6nem-
li bir konudur. Cocuklarda ve eriskinlerde uzun donemde
tedavi uyumu %50 azalmaktadir. Uyumsuzluga neden olan
ilac ve ilac digi faktorler tespit edilip giderilmeye calisilmalidir.

Astimli hastanin takibinde baslangic vizitinden itibaren has-
tanin yazili eylem planina uyumu kontrol edilerek gerekirse
yeniden anlatilmahdir. Hastanin kendi kendine tedavi ettigi
bir alevlenmeden sonra hekim tarafindan hem semptom

icerik

e Astim tanisi ve hastalik hakkinda bilgilendirme

e Tedavi gerekgesi ve “kurtarici ilaglar” ile “kontrol edici
ilaclar” arasindaki ayirim

e inhaler kullanimi ve PEFmetre kullanimi konularinda beceri
kazandirma

e flaclarin olasi yan etkileri

e Astim kontroliiniin izlenmesi

e Semptomlarin ve alevlenmelerin 6nlenmesi

e Astimdaki alevlenmenin farkina varma, alinmasi gereken
onlemler

e Giinlik tedavi ve atak tedavisi konusunda bilgilendirme

e Tibbi tedaviye basvurulmasi gereken zaman ve yontem

e Komorbiditelerin tedavisi



TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

Hasta Adi Soyadi:
Tel:

Dosya No:
Doktor:

Her giin almanmiz gereken ilaclar

ilac Ad

Doz

Nefes darligi, hirilti, oksiiriik nobetlerinde ya da egzersizden 6nce almaniz gereken ilag

TEDAViYi NE ZAMAN ARTIRACAKSINIZ?
Astiminizin kontrol altinda olup olmadigini nasil anlayacaksiniz?

Son 1 haftada asagidaki belirtilerin hangisini yasadiniz?

Haftada 2 giinden fazla astim belirtisi yasadiniz mi?

Astim nedeniyle giinlik islerinizi yapamadiginiz oldu mu?
Gece astimdan dolayr uyandiginiz oldu mu?

Kurtarict ilacinizi haftada 2 kereden fazla aldiniz mi?
PEFmetreniz varsa PEF degeriniz ....... ‘dan dusiik oldu mu?

Eger yukaridaki sorulardan 3 ya da daha fazlasina EVET cevabi verdiyseniz astiminiz kontrol altinda degildir, ilacinizi artirmaniz gerekir.

() Evet () Hayir
() Evet () Hayir
() Evet () Hayir
() Evet () Hayir
() Evet () Hayir

dozunda almaya baslayin.

TEDAVINIZi NASIL ARTIRACAKSINIZ?

Doktor ya da klinigin numarasi:

DOKTORU/HASTANEYi NE ZAMAN ARAYACAKSINIZ?

....... glin icinde ulasamazsaniz arayacaginiz diger telefon numarasi: .........ccccceiiiiinnnn

v Ciddi nefes darligi varsa/kisa ciimlelerle konusabiliyorsaniz
v Agir astim atagi gegiriyorsaniz ve 6lim korkusu yasadiysaniz

1. Kurtarici ilacinizi 2-4 puf alin.
2. Kortizon hapinizi ......... tablet alin.
3. Hastaneye gidinyada .............cccooe numarayi arayin.

ACiL DURUM/ASTIM KONTROLUNUN iLERi DERECEDE BOZULDUGUNU GOSTEREN BELIRTILER

v Kurtarici ilacinizi 4 saatten daha sik aralarla almaniz gerekiyor ve diizelmiyorsaniz

4. Hastaneye ulasincaya kadar kurtaricr ilacinizi almaya devam edin.

Sekil 4.1.1. Yazil tedavi plani 6rnegi.

kontroli hem de alevlenme nedeni ve ek risk faktorleri agi-
sindan degerlendirilmelidir. Genelde 2-4 hafta sonra kont-
rol edici idame tedavisinde onceki diizeye inilebilir (Kanit
D). Her vizitede hastanin inhaler kullanma teknikleri goz-
den gecirilmelidir.

SAGLIK CALISANLARININ EGIiTiMi

Hekim Egitimi

interaktif egitim alan doktorlarin izledigi astim hastalarinin
kontrollerinin daha fazla saglandigi gozlenmistir [28,29].
Ulkemizde yapilan calismalarda hekimlerin astim tani ve
tedavisi hakkinda egitime ihtiyaclari oldugu, astim rehberle-
rinin uygulanmasinda sorunlar yasandigi bildirilmistir.
Astimli hastalari izleyen hekimlerin bu konudaki egitim top-

lantilarina katilmalari astim kontroliinde basari saglanmasin-
da 6nemli katkida bulunacaktir [30-33].

Hemsire Egitimi

Astimli hastanin izlemi ekip calismasi seklinde yurutilmeli-
dir. Bu nedenle astimli hastayla karsilasan tim saglik calisan-
larinin egitilmeleri astim kontroliinii olumlu yonde etkileye-
cektir. Egitimli bir astim hemsiresi tarafindan egitim yapildik-
tan sonra ytksek riskli astimli hastalarin planlanmamis dok-
tor ya da acil servis bagvurularinin sikliginda azalma oldugu
gozlenmistir [12,34].

Eczacilarin Egitimi

Ozellikle inhaler ilac kullanma teknikleri konusunda eczaci-
larin da egitim almasi 6nemlidir. Hastalarin doktor ve hemsi-
relerinden alacaklari egitimle birlikte eczacilardan alacaklar
egitim de yanlis inhaler ila¢ kullanma oranini 6nemli 6l¢tide
azaltacaktir. Turk Toraks Dernegi'nin bu amacla eczaneler
icin hazirladigi kitapgiklar mevcuttur.
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BOLUM 4.2

KORUNMA

ANAHTAR NOKTALAR

e Heniiz hastaligin ortaya ¢itkmadigi donemde astim gelisimi-
nin engellenmesi icin yapilan uygulamalar “primer korun-
ma” olarak tanimlanir.

e Astim etyopatogenezine ait bilgilerimiz hentiz ¢ok net
olmadigindan astim gelisiminin engellenmesine yonelik
onlemler oldukga kisithidir.

e Bu kapsamda; gebelikte ya da infant déneminde sigara ile
karsilasma engellenmelidir.

e Astim ve/veya allerji korunmasi gibi bir amag gtidiilmeksi-
zin anne siitd ile emzirme tesvik edilmelidir.

e Biryas alti bebeklerde genis spektrumlu antibiyotik kullani-
mindan kaginilmalidir.

e Ev tozu akarindan korunmanin astimdan korunmaya
yonelik etkisi tizerine celiskili sonuglar bulunmasi nede-
niyle tek basina olmaktan ziyade besin allerjenleri ile
birlikte korunma yontemlerinin uygulanmasi ve hastala-
rin bireysel ele alinmasi 6nerilebilir. Riskli bebegi olan
ailelere erken ¢ocukluk doneminde evde evcil hayvan
beslenmesi ya da beslenmemesine dair éneride bulunmak
icin yeterli kanit yoktur.

e Hamam bocegi varsa eliminasyona yonelik oneriler ve
uygulamalar yapilmalidir.

Cevresel risk faktorleri (tetikleyiciler) ile temasin azaltilmasi
hem astim gelisiminin 6nlenmesi hem de hastalik gelismis
kisilerde semptomlarin kontrol altina alinabilmesi acisin-
dan 6nem tagimaktadir [1-3].

Astim gelisiminde (i¢ basamak mevcuttur:

1. Duyarlanma donemi: Allerjenle temas sonucu ortaya
cikar.

2. Hava yolu inflamasyonunun gelismesi: Tekrarlayan
allerjen temasi sonucu ortaya ¢ikar.

3. Hastaligin ortaya ¢ikmasi: Tetikleyici faktorlerin de kati-
[imi ile hastalik ortaya ¢ikar, semptomlar olusur.

Bu nedenle korunma stratejileri allerjik hastalik gelisiminin
asamalarina gore “primer korunma” ve “sekonder korun-
ma” seklinde yapilandiriimistir [1-3].

Primer korunma: Hastalik heniiz ortaya ¢ikmadan; astim
gelismesini  6nlemeye  yonelik  6nlemleri  kapsar.

Duyarlanmanin 6nlenmesi veya duyarlanmis kiside astim
gelisiminin engellenmesini kapsar.

Sekonder korunma: Astim gelismis bir kiside semptomlarin
ve atak gelisiminin 6nlenmesidir. Bu konu ile ilgili detayh
bilgi Boliim 4.3’te yer almaktadir.

PRIMER KORUNMA

Primer korunmada astim ve diger allerjik hastaliklarin gelisi-
mini 6nlemek adina yapilan bitin stratejiler “firsat pencere-
si” olarak da tanimlanan yasamin ilk yillarini hedef almstir.
Bu nedenle, yapilan arastirmalar dogum oncesi donemi ya
da dogumdan hemen sonraki donemleri kapsar. Bunun cesit-
li nedenleri vardir. Oncelikle astim cocukluk déneminde
eriskin donemden daha siktir ve hastalik baglamadan onle-
meye yonelik uygulamalarin baslamasi gerekir. Digeri ise 3
yasa kadar olan cocuklarda allerjene karsi T hiicre yanitlari-
nin degistirilebilir oldugu kabul edilmektedir. Dolayisiyla bu
cevabin cesitli girisimler ile modifiye edilebilecegi diistincesi
olusmustur [1-3]. Primer korunmada atopi agisindan yiiksek
risk altindaki bebek (ailede astim ve/veya allerjik hastalik
oykusi olan) belirlendikten sonra tartigilan stratejiler tic
temel alanda 6zetlenebilir:

1. Beslenme ile ilgili oneriler;
a. Gebe/Annenin beslenmesine yonelik uygulamalar,

b. Bebegin beslenmesine yonelik oneriler (anne siitu
alimi/ek gidalarin baglanmasi vs.).

2. inhalan allerjenlerden korunmaya yoénelik uygulamalar,

3. Pasif sigara dumani maruziyeti basta olmak tizere nonspe-
sifik cevresel irritanlara yonelik uygulamalar,

4. Diger oneriler.
1. Beslenme ile ilgili Oneriler

a. Gebe/Annenin beslenmesine yonelik uygulamalar: Risk
altindaki bebekler besinsel allerjenlerle plasenta, anne siitti,
mamalar, solid gidalar ve hatta inhalasyon yoluyla karsila-
sabilirler [3]. Gebelikte annenin allerjenik besinlere yonelik
diyet uygulamasinin allerji gelisimini engelleyici etkisi gos-
terilememis, hatta fetiis/bebekte yetersiz ve dengesiz besin
alimina neden olacagi icin olumsuz etkisi olabilecegi sonu-



cuna varilmistir [4-6]. Emzirme doneminde diyet kisitlamasi-
nin allerji gelisimini engelledigine dair hentiz yeterli diizey-
de kanmit bulunmamaktadir [4-6]. Annenin gebelikte D vita-
mini almasinin ¢ocukta ileri donemde astim gelisimine karsi
koruyucu etkisinin sonuclar celiskilidir [7].

b. Bebegin beslenmesine ait 6neriler: Anne sittintn allerjik
hastalik gelisimi tGzerinde olumlu bir etkisi olup olmadigi
tartismali bir konudur ve calisma sonugclari celiskilidir [8].
Uc-dért ay siire ile anne siitii alinmasi, 4 yasa kadar goriilen
st solunum yolu infeksiyonu ile iliskili hisiltili solunum
gelisimine karsi koruyucu bulunmakla birlikte; anne situ-
niin, 6 yastan sonra gorilen hisiltili solunum ve astima karsi
koruyuculugu ile ilgili celiskili sonuglar bildirilmistir [9,10].
Bu konuda yapilan bir meta-analizde anne siitu ile besle-
menin allerjiye karsi koruyucu etkisi olabilecegi sonucuna
vartimistir [11] (Kanit D). Bu olumlu sonucun anne st ile
beslenen bebeklerde inek sutt ve diger besinlerle gec¢ karsi-
lasmaya ve anne sitiiniin imminmodulator etkilerine bagh
olabilecegi one strilmustir. Mama ile beslenme ele alindi-
ginda; soya bazli veya aminoasit bazli mamalarin baslan-
masinin sonuclari ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir
[4,5]. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde antenatal
veya erken cocukluk doneminde probiyotiklerin, atopik
duyarlanmayi azalttiklari gosterilmesine karsin astim tizeri-
ne etkili olmadig gosterilmistir [12,13]. Prebiyotik ve pro-
biyotiklerin ve benzer sekilde bebegin infant doneminde
vitamin D ile beslenmesinin ileri donemde astim gelisimi
lzerine etkisi de tartismali bir konudur [14].

Annenin ve bebegin beslenmesi kapsaminda primer korunma
adina oneriler Tablo 4.2.1’de izlenmektedir [4,5,12,14,15].
Anne siitiinin astim gelisimi tizerine etkisi tartismali olmakla
birlikte, bu kapsamda en net 6neri, bebegin 4-6 ay anne siitii
almasidir (Kanit A).

2. inhalan Allerjenlerden Korunmaya Yonelik Uygulamalar

Ev tozu akarlarindan korunmaya yonelik énlemlerin akar
duyarlihgi ve allerjik hastalik gelisimini onleyici etki baki-
mindan yeterli olmadiklari gosterilmistir [16-19]. Randomize
kontrollii ¢alismalarda besinsel allerjenlere yonelik 6nlem-
lerle inhalan allerjenlere yonelik 6nlemlerin birlikte uygulan-
masi (coklu yaklasim) ile erken cocukluk doneminde hiril-
ti-higilti, atopik dermatit ve astim riskinde azalma gozlenmis-
tir [20-22]. Bunun yani sira ¢cocuklarda yapilan bir arastirma-
da akar gecirmeyen yatak kilifinin brons asiri duyarhliginda
azalmaya neden oldugu gosterilmistir [23]. Primer korunma
icin coklu yaklagimlar ile ilgili olumlu klinik sonuclar bildiri-
len arastirmalar da bulunmaktadir [24,25].

Evde hayvan ile hayatin erken doneminde temasin, ileride
astim gelisimi Gzerine etkisine dair celiskili sonuglar bulun-
maktadir [26]. Kopek allerjeni ile erken yasta temasin, aile-
sinde astim 6ykist olmayan ¢ocuklarda tekrarlayan hirilti-hi-
silti riskini azalttigi ve yine 7 yasina kadar izlenen ¢ocuklarda
kedi ile erken temasi olan ¢ocuklarda astim insidansinin art-
madigi belirtilmektedir [27-29]. Hayatin ilk yilinda iki veya
daha fazla kedi veya kopek ile temasin sadece astima karsi
degil ayni zamanda hayvan-disi allerjenlerle duyarlanmaya
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karsi da koruyucu oldugu bildirilmistir [30]. Ancak bunun
tam tersini bildiren ¢alismalar da vardir [31]. Yakin zamanda
tamamlanmis bir dogum kohort calismasinda erken dénem-
de evde kedi ya da kopek beslenmesinin 11 yasinda astim
gelisimi tizerine bir etkisi olmadigi gosterilmistir [32].

Hamam bocegi maruziyeti duyarlanma gelisimi ile iliskilidir.
Hamam bocegi duyarlihg ileri yillarda astim ve higiltili solu-
num gelisimi icin risk tagimaktadir [33,34]. Bir dogum kohort
izleminde belirgin bir maruziyet saptanmayan bebekler ile
karsilastirildiginda hamam bocegi allerjeni maruziyeti 0.05 ve
2 U/g arasinda olan bebeklerde ileride astim gelisimi 8.5 kat,
2 U/g giin Gstiinde olanlarda ise 35.9 kat fazla bulunmustur.
Bu nedenle duyarlanmayi azaltmak i¢in hamam bocegi maru-
ziyetini azaltict uygulamalar onerilmektedir [33,34].

3. Sigara Maruziyeti

Prenatal ve postnatal sigara maruziyetinin akciger gelisimi
tzerinde olumsuz etkilere yol actigi ve cocukluk déneminde
hirilti-hisilti gelismesi agisindan risk olusturdugu saptanmistir
[35]. Gebelikte annenin sigara i¢cmesinin duyarlanma tzeri-
ne etkisi net olmamakla birlikte cocukluk doneminde pasif
sigara maruziyeti duyarlanma riskini artirmaktadir. Bu neden-
lerle yuksek riskli bebeklerde astim gelisiminin 6nlenmesi
adina gebelerin ve ebeveynlerin sigara i¢meleri kesinlikle
engellenmelidir [35-37].

4. Diger

Mikrobiyal etkiler: Ciftcilerin, ¢iftlik ortaminda saman maru-
ziyeti olup ¢ig sit ile beslenen ¢ocuklarinda ciftci olmayan
ailelerin cocuklarina gore astim daha az gelismektedir
[38,39]. Benzer rasyonel ile vajinal dogumda vajenin dogal
mikrobiyomuna maruz kalan bebeklerde astim daha az
gortlmektedir [40].

ilac Kullanimi

Annenin gebelik déneminde antibiyotik kullaniminin cocuk-
ta daha ileri donemde astim gelisimi ile iliskili oldugu soylen-
mekle birlikte, bunu desteklemeyen arastirmalar da bulun-
maktadir [41-43]. Annenin gebelik doneminde parasetamol
kullanimi ¢ocukta astim gelisimi ile iligkili bulunmustur [44].

Bu kapsamda; primer korunma anlamindaki oneriler Tablo
4.2.1"de izlenmektedir.

Bir allerjik hastalik ortaya ¢iktiktan sonra astim gelisimini 6nle-
meye yonelik girisimlerden de s6z edilebilir. Atopik dermatiti
olan cocuklarda antihistaminik uygulamasi ile astim gelisimi-
nin engellenmesi arastirilmis olmakla birlikte sonuclari halen
tartismalidir, bu sonuglar hentiz bu yontemlerin klinik pratikte
onerilmeleri icin yeterli bulunmamaktadir [45]. Allerjik riniti
olan c¢ocuklarda allerjen spesifik imminoterapi uygulanan
grupta astim gelisme oraninin kontrol grubuna gore daha
distik oldugu gosterilmistir [46].

Sonug olarak; her olgunun allerji agisindan genetik alt yapi
ve farkl cevresel maruziyetler yoniinden farkli bir risk profili
vardir. Primer korunma adina ise astim gelisimini onleyici
stratejiler net olmamakla birlikte korunma bireysel bazda
planlanmali ve her hasta icin kendine 6zgt korunma strateji-
leri belirlenmelidir.
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Tablo 4.2.1. Astim gelisiminin 6nlenmesine yonelik primer korunma adina 6neriler ve kanit diizeyleri

Gebe/Annenin beslenmesine yonelik uygulamalar

Bebegin beslenmesine yonelik oneriler

Inhalan allerjenlerden korunmaya yonelik uygulamalar

Oneri
Gebelik ve emzirme déneminde annede diyet kisittamasinin yapilmamasi
Bebegin ilk 4-6 ay arasinda anne siitii almasi

ilk 4-6 ay arasinda anne siitii alamayan bebeklere hidrolize mamalarin baslan-
masi. Ek gidalarin geciktirilmemesi ve bebek 4-6 aylikken baslanmasi. Allerjik
olma potansiyeli olan besinlerin temel ek besinler baslandiktan sonra ardisik
olarak baslanmasi ve ilk uygulamanin evde yapilmasi

Stipheli 6yki durumunda bebegin allerji uzmani ile konstlte edilmesi ve son-
rasinda ek gidalarin baglanmasi

Ev tozu akarindan korunmanin astimdan korunmaya yonelik etkisi tzerine celis-
kili sonuglar bulunmasi nedeni ile tek basina olmaktan ziyade besin allerjenleri
ile birlikte korunma yontemlerinin uygulanmasi ve hasta basina bireysel ele
alinmasi

Riskli bebegi olan ailelere erken cocukluk déneminde evde evcil hayvan bes-
lenmesi ya da beslenmemesine dair 6neride bulunmak icin yeterli kanit yoktur.

Hamam bocegi varsa eliminasyona yonelik oneriler ve uygulamalar yapilma-

Sigara maruziyeti

ilag kullanimi

lidr.

Gebelikte sigara icilmemeli ve infant ve ¢cocukluk déneminde sigara ile karsi-

lasma engellenmelidir.

Yasamin ilk yilinda genis spektrumlu antibiyotik kullanimindan kaginilmalidir.

Diger Vajinal dogum desteklenmelidir.
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BOLUM 4.3

ASTIMIN DEGERLENDIRILMESI, TEDAVISI ve IZLEMI

A. ASTIMIN DEGERLENDIRiLMESi

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim kontroliiniin iki bileseni vardir: Semptomlarin kont-
rolii ve gelecekteki risklerin 6nlenmesi. Astim kontroli her
iki bilesen acisindan degerlendirilmelidir.

e Semptom kontrolii giindiiz ve gece semptomlarinin sikligi-
na, aktivite kisittamasi olup olmadigina ve kurtarici ilag
kullanim sikhigina gore degerlendirilir. Semptom kontrolii-
niin yetersiz olmasi astim atak riskinin artmasinin en 6nem-
li nedenlerinden biridir.

e Astim ataklari, persistan hava akimi kisitlanmasi ve ilag yan
etkileri icin risk olup olmadigi belirlenmelidir. Bir 6nceki
yil atak dykiisti olmasi, hasta uyumsuzlugu, inhaler ilacla-
rin dogru kullanilmamasi, sigara icimi ve solunum fonksi-
yonlarinin diistik olmasi astim atak riskini artiran faktorler-
dir. Tedaviye baglarken tiim bu faktorlerin ayrintili deger-
lendirmesi yapilarak diizeltilmesi gerekir.

e Solunum fonksiyon degerleri astim ataklarini 6ngoren ve
persistan hava akimi kisittanmasi gelismesini gosteren en
onemli belirtegtir. Tedaviye baglarken ve tedaviyi izlerken
solunum fonksiyon degerleri kaydedilmeli ve izlenmelidir.
Semptomlar ve solunum fonksiyonlari uyumsuz ise bu
durum gozden gecirilmelidir.

e Semptom kontrolii olmayan hastalarda ataklar daha sik
gortilmekle birlikte bazi hastalarda ataklar semptomlardan
bagimsiz olarak sik gorilebilir. Bu hastalarda tedavi yakla-
simlari farklilik gosterebilir.

e Astim agirligi astim kontroliinti saglayan tedavi diizeyine
bakilarak retrospektif olarak degerlendirilir. Agir astimi,
kontrol altina alinamamis astimdan ayirmak énemlidir.

Astimli her hasta tedaviye baslanmadan 6nce veya tedaviyi
izlerken ayrintili olarak astim kontrol diizeyi, tedavi uyumu,
inhalasyon teknigi, komorbiditeler acisindan degerlendiril-
meli ve FEV, degerleri kaydedilmelidir (Tablo 4.3.1) [1].

Astimda Kontrol Kavrami

Gunlmiuzde astim tedavisi kontrol odakli olup, hedef astim
kontrolint saglamaktir. Astim kontroltintn iki bileseni var-
dir; semptomlarin kontrolt ve gelecek risklerin 6nlenmesi.
Astim kontrolii hem astim semptomlarinin, hem de gelecek
risklerin ne derece azaldigi dolayisiyla tedavinin amacina
ulasip ulasmadigini ifade eden bir terimdir.

a. Semptom kontrolii: Giindiiz ve gece semptomlarinin
sikligr, aktivite kisittamasi olup olmamasi ve kurtarici ilag
kullanim sikligi semptom kontrol kriterleridir.

b. Gelecek riskler: Astim ataklari, persistan hava akim kisitlan-
masinin gelismesi ve ilag yan etkileri ise gelecek risklerdir.

Astim ataklari acil servis ve hastane basvurularina neden
olmasi, tedavi maliyetini artirmasi, hastaligin prognozunu
olumsuz etkilemesi ve mortaliteyi artirmasi gibi nedenlerle
onemlidir. Semptom kontroltinin yetersiz olmasi astim atak
riskinin artmasinin en énemli nedenlerinden biridir [2,3].
Sigara icmeyen saglikli eriskinde yillik FEV, kaybi 15-20
mL’dir. Sik atak geciren, sigara icen ve FEV, kaybi fazla
olan hastalarda persistan hava akim kisittanmasi gelisebilir
[4-6]. Astim tedavisinde kullanilan ilaclarin yan etkileri
genellikle nadirdir, ancak inhale kortikosteroidlerin (iKS)
yiiksek dozlarda kullanilmasi sistemik yan etkilere, inhalas-
yon tekniginin koti olmasi ise lokal yan etkilere neden
olabilir [7-10].

Semptom Kontroliiniin Degerlendirilmesi

Astimda semptom kontroltintin degerlendirilmesinde degi-
sik yontemler vardir. Bu yontemlerden herhangi biri kulla-
nilarak astimli hastada semptomlarin kontrol altinda olup
olmadigina karar verilir. GINA kilavuzu tarafindan 6nerilen
semptomlarin kategorik degerlendirilmesinin yani sira astim
semptom kontroltintin rakamsal olarak degerlendirilebildigi
anket formlari da vardir. Tablo 4.3.2’de GINA semptom
kontrol kriterleri 6zetlenmistir [1].

Semptom kontroltiniin rakamsal olarak degerlendirildigi yon-
temler ise Astim Kontrol Testi (AKT) [11], Astim Kontrol
Olcegi (ACQ) [12,14], Astim Tedavisi Degerlendirme Soru
Formu (ATAQ) [15] gibi anketlerdir. AKT puaninin 20 ve
tzerinde olmasi, astimin kontrol altinda oldugunu distndu-
rir. ACQ’nun degerlendirilmesinde ise; 0.75 puan ve alti
kontrollti, 0.75-1.5 puan kismi kontrol, 1.5 puanin zeri ise
kontrolstiz olarak degerlendirilir [16]. Bazilarinin Turkceye
cevrilerek gecerliliginin kanitlandigi bu testler Ek 1-3'te
sunulmaktadir [17].

Gelecek Risklerin Degerlendirilmesi

Semptom kontroli degerlendirilen hasta mutlaka ataklar,
persistan hava akimi kisittanmasi ve ilag yan etkileri gibi
gelecek riskler agisindan da degerlendirilmelidir.



Tablo 4.3.1. Astimin degerlendirilmesi [1]
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1. Astim kontroliinii degerlendir (Semptom kontrolii + Gelecek riskler)

e Son 4 haftadaki semptom kontroliinii degerlendir.

e Ataklar, persistan hava akimi kisitlanmasi ve ilag yan etkileri agisindan hastanin riskleri olup olmadigini belirle.
e Tedaviye baslamadan 6nce ve tedaviyi izlerken solunum fonksiyonlarini 6l¢ ve kaydet.

2. Tedavi durumunu degerlendir

e Hastanin halen almakta oldugu tedaviyi belgelendir.

e inhalasyon teknigini gor, hasta uyumunu sagla, ilag yan etkisi olup olmadigini degerlendir.

e Hastaya yazili eylem plani ver.

e Hastanin tedaviye bakisini ve tedaviden beklentilerini 6gren.

3. Komorbiditeleri degerlendir

e Rinit, sinlizit, rinosinlzit, gastroozefageal reflii, obezite, obstriiktif uyku apnesi, depresyon, anksiyete gibi komorbiditeler hastanin
semptomlarinin artmasina, yasam kalitesinin bozulmasina ve bazen kéti astim kontroliine neden olabilir.

Tablo 4.3.2. Semptom kontrol diizeyleri

Astim semptom kontrolii

Son 4 haftada hastanin semptomlarr

Haftada ikiden fazla glindiiz semptomu Evet
Astim nedeniyle herhangi bir gece uyanma Evet
Kurtarici ilaca haftada ikiden fazla gereksinim duyma  Evet
Astim nedeniyle herhangi bir aktivite kisitlamasi Evet

Ataklar: Astimli hastanin gelecekte astim atagi gecirmeye
aday olup olmadigi konusunda karar vermek ve bunun
onlemlerini almak gerekir. Semptomlarin kontrol altina alin-
masi ataklarin azalmasini saglar [2,3]. Ancak semptomlardan
bagimsiz olarak atak riskini artiran bircok neden vardir.
Bunlardan bir veya birkacinin oldugu hastada astim atak riski
artmistir [1] (Tablo 4.3.3).

Persistan hava akimi kisitlanmasi: Astimli hastada normalden
fazla FEV, kaybina ve persistan hava akimi kisitlanmasina
neden olan risk faktorleri saptanmali ve diizeltilmesi mim-
kiin olanlar icin onlemler alinmalidir. Bunlar [7,18]:

e Diizenli inhale steroid kullanilmamasi,

e Sigara icimi, mesleksel maruziyet ve irritanlarla karsilasma,
* Disik FEV,,

e Sik astim atagi,

Tablo 4.3.3. Astimda atak riskini artiran durumlar [1]

e Yetersiz semptom kontroli
e Bir 6nceki yil atak 6ykiisti olmasi
e Yiiksek doz kurtarici ilag kullaniyor olmasi (ayda > 1 kutu)

Semptom kontroliiniin diizeyi

lyi kontrol Yetersiz kontrol Katii kontrol
Hayir

Bunl Bunl
Hayir un ?r.d;.m Bunlardan unfrc{an

hicbirinin 1-2%sinin olmasi 3-4'tintin
I olmamasi olmasi
Hayir

e Balgamda veya kanda eozinofili,

e Astimin uzun yillardir devam ediyor olmasi.

Tedavi yan etkileri: Gereksiz yiiksek doz IKS kullanimi, sik
oral steroid kullanimi ve inhalasyon tekniginin dogru olup
olmadigi konusunda hastalar degerlendirilmelidir.

Asagidaki hasta érneklerinde goriildigi gibi her hasta 6zelin-
de astim kontrol diizeyi tanimlanirken hem semptom kontroli
hem de gelecek risk birlikte degerlendirilmelidir [1]:

Hasta A: Semptom kontroli iyi, ancak atak riski ytiksek
¢tinkt hastanin gegen yil iki kez atak gecirme oykisu var.

Hasta B: Semptom kontroli kot ve ayni zamanda atak riski
yuiksek ¢tinkl kot semptom kontrold ile birlikte hasta obez,
sigara iciyor ve FEV, degeri dusuk.

Hasta C: Semptom kontrolii yetersiz ve atak riski yiiksek
ctinkii hasta uyumsuz, inhaler ilaclarini dogru kullanmiyor.

e Yetersiz inhale steroid kullanimi (recete edilmemis olmasi, hasta uyumsuzlugu ve inhalasyon tekniginin iyi olmamasi)

e FEV/'in diisiik olmasi (< %60)

e Sigara icimi

e Komorbiditeler (obezite, rinosiniizit vb.)
e Psikososyal sorunlar

e Gebelik

e Kan veya balgam eozinofilisi

e Astim atagi nedeniyle entiibasyon veya yogun bakima yatis dykiisii

e Son 1 yilda > 1 agir atak varhgi
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Hasta D: Semptom kontrolii iyi ve atak riski dustk ¢tinki
FEV, normal, atak oykusti yok, sigara icmiyor, uyumlu hasta,
ilaglarini dogru kullaniyor.

Astim Kontroliiniin Degerlendirilmesinde
Solunum Fonksiyon Testlerinin Yeri

Solunum fonksiyon testleri ile astim semptomlari her zaman
korelasyon gostermedigi icin astim kontroliiniin degerlendi-
rilmesinde FEV, yer almamaktadir. Ancak hastanin en iyi
FEV, degerinin belirlenmesi, tedaviye yanitin izlenmesi, gele-
cek risklerin 6ngorilebilmesi icin ilk tani asamasinda, teda-
viye baslarken ve tedavi izleminde FEV, degerleri 6l¢iilmeli-
dir. Inhaler steroid tedavisi ile FEV, giinler icerisinde diizel-
meye baslar ve yaklasik iki ay icerisinde maksimum diizeye
ulagir ve plato ¢izer [19].

FEV, degerinin diisiik olmasi tedavi yetmezliginin bir goster-
gesi olabilecegi gibi, tedaviye ragmen dustk kalmasi astim
atagi ve persistan hava akimi kisitlamasinin habercisi olarak
da degerlendirilebilir [20-22]. Stk semptomu olan ancak FEV,
degeri normal ya da yiiksek olan bir hastada kalp hastaliklari,
postnazal akinti, gastroozefageal refli gibi diger nedenler
arastinlmahdir.

FEV, degeri diistik ancak semptomu olmayan hastalarda ise
semptom algilamasinin zayif oldugu ya da semptom ¢ikacak
kadar aktivite yapmadigi, sedanter yasam siirdugi distinil-
melidir. Bu grup hastada FEV, distklGgu yeterli tedavi edil-
memis hava yolu inflamasyonuna baglidir [23,24].

Kontrol edici tedavi almakta olan bir hastada ya da 4 saat
icerisinde kisa etkili veya 12 saat icerisinde uzun etkili
beta2-agonist kullanmis bir hastada eger ciddi reverzibilite
(FEV,'de > %12 ve > 200 mL artis) halen devam ediyorsa bu
kontrol altina alinmamig astim bulgusu olarak kabul edilir [1].

Astim Agirhg

Daha onceki yillarda astim agirhgi hastanin semptomlarinin
yogunluguna, solunum fonksiyonlarinin diizeyine, atak olup
olmadigina gore siniflandirilir ve astim tedavisi de hastanin
agirligina gore dizenlenirdi. O donemlerde astim agirhgi ve
astim kontrolt birbirleriyle karistirihir ve genellikle de birbir-
lerinin yerine kullanilirdr.

Guntmuzde astim agirhgi retrospektif olarak semptomlari ve
ataklari kontrol altinda tutabilen minimum ilag gereksinimine
gore siniflandiriimaktadir. En uygun basamakta en az 3 aydir
kontrol altinda olan hastada eger astim kontrolii [1]:

e Basamak 1-2 tedavisi ile (diisiik doz IKS, LTRA, sadece
kurtaricr ilag) saglanabiliyorsa “hafif astim”,

e Basamak 3 tedavisi ile (diisiik doz IKS + UEBA) saglanabi-
liyorsa “orta astim”,

e Basamak 4-5 tedavisi ile (orta-yiiksek doz iKS + UEBA ve ek
diger ilaclar) saglanabiliyor ya da bu tedavilere ragmen
astim kontrol altina alinamiyorsa “agir astim” denilmektedir.

Agir astim mi2 Kontrol altina alinamamis astim mi?

Yiiksek doz inhale steroid + UEBA kombinasyon tedavisine
ragmen semptomlari devam eden ve sik atak geciren bir has-
tada agir asim mi, yoksa kontrol altina alinamamig astim mi

olduguna karar vermek 6nemlidir, ¢tinki her iki grupta has-
taya yaklagim farkhdir. Bu grup hastalarin buytk ¢cogunlugu
agir astim degil kontrol altina alinamamig astimdir.

Tedaviye yanit alinamayan bu grup hastada oncelikle yapil-
masi gerekenler;

e Astim tanisi kesinlestirilir (Kalp hastaliklari, diger kronik
akciger hastaliklari, tGst solunum yolu hastaliklari vb. ekar-
te edilmelidir).

e Hasta uyumu saglanir.

e Hastanin inhaler ilaglari dogru kullanmasi saglanir (Astim
tedavi basarisizligindaki en 6nemli nedendir. Hastalarin
biyiik cogunlugu inhalerlerini dogru kullanamaz).

e Eslik eden hastaliklar tedavi edilir (rinit, sintizit, obezite,
OSAS, GOR).

o Tetikleyiciler uzaklastirilir (ev ici, is yeri ortamindaki irri-
tanlar, sigara dumani ve allerjenler).

Tim bu nedenler tek tek gozden gecirilip dizeltildikten
sonra verilen tedavi ile hasta kontrol altina alinabiliyorsa bu
klinik tabloya “kontrol altinda olmayan astim” denir. Ancak
tiim bu 6nlemlere ragmen yiiksek doz tedavi ile hasta kontrol
altina alinamiyorsa “tedaviye direncli zor astim” denir.

B. ASTIM TEDAVISi ve iZLEM

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim tedavisinin amaci iyi semptom kontrolii ve normal
glnliik aktivite diizeyini saglamanin yani sira astim ataklari,
persistan hava akimi kisitlanmasi ve ilag yan etkileri gibi
riskleri azaltmaktir.

e Kontrol temelli tedavi hastada “astim kontrol diizeyinin belir-
lenmesi - buna gore tedavinin diizenlenmesi - tedaviye
yanitin izlenmesi” ile giden kesintisiz aktif bir dongtidiir.

e Tedavinin basarisinda hasta-hekim isbirligi, hasta uyumu ve
inhaler ilaglarin dogru kullaniimasi cok 6nemlidir.

e Cok sayida randomize klinik ve gozlemsel ¢calismalar sonucu
elde edilen verilere gore genel tedavi énerilerinde bulunul-
maktadir. Ancak bazi hastalarda hastanin 6zelliklerine, ter-
cihlerine, hastaligin fenotipine gére daha iyi yanit verecegi
dusunilen kisisellestirilmis tedaviler uygulanmalidir.

e Digzenli IKS tedavisi astim semptomlarinin kontroliinde,
ataklarin 6nlenmesinde, hastane yatiglarinin ve mortalitenin
azalmasinda oldukga etkilidir. Bu nedenle erken donemde
baslanmalidir.

e Dusiik doz IKS tedavisine ragmen semptom kontrolii sagla-
namayan ya da ataklari olan hastalarda basamak ¢ikmak
gerekir, ancak oncelikle hasta uyumu, inhaler teknigi, tetikle-
yiciler agisindan hasta tekrar degerlendirilmelidir.

e Basamak cikarken sadece IKS alan hastalarda iki secenek
vardir;

— inhaler steroide bir uzun etkili beta2-agonist eklenebilir.

— Tek bagina IKS veya IKS + uzun etkili beta-2-agonist

kombinasyonu tedavisine ragmen ataklari olan hastalar-

da, iKS/formoterol fiks kombinasyonunun idame ve kur-
tarici olarak kullanilmasi atak sayilarini azaltmaktadir.

e Astim kontrolii saglanan ve en az 3 ay kontrolde olan hasta-
da tedavide basamak inilir.
— Basamak inerken hastaya yazili eylem plani verilir ve
yakindan izlenir.



— Basamak inerken IKS tamamen kesilmemelidir. Sadece
astim tanisini kesinlestirmek icin bazi hastalarda gegici
olarak kesilip izlenebilir.

e Tim astimli hastalarda:
— Inhaler ilaglarin dogru kullanilmasi saglanmalidir. Bu

ilaglarin etkili olabilmesi icin dogru teknikle kullaniima-
lari temel kosuldur.

—  Semptomlari olmasa bile kontrol edici ilaclari mutlaka
diizenli kullanmalari igin hasta uyumunun saglanmasi
gerekir.

— Hastalar hastaligini kendilerinin takip edebilmesi icin

egitilmelidir.
e Bir veya daha fazla atak risk faktorii tagiyan hastalar:

—  Diizenli IKS kullanmali ve risk faktérii olmayanlara gore
daha sik izlenmelidir.

— Risk faktorleri belirlenip diizeltilmelidir (6rn. sigara
icimi).

—  Semptom kontrolii saglamak, ataklari azaltmak igin

gerektiginde nonfarmakolojik tedavi yontemlerine bas-
vurulmahdir.

Kontrol saglamaya yonelik tedavi

Astim tedavisinin hedefi; semptom kontroliiniin saglanmasi
ile birlikte astim atagi, persistan hava akimi kisitlanmasi ve
ilag yan etkileri gibi risklerin 6nlenmesidir. Kontrol temelli
tedavi hastada “astimin degerlendirilmesi - tedavinin diizen-
lenmesi - tedaviye yanitin izlenmesi” ile giden kesintisiz aktif
bir dongudur (Sekil 4.3.1) [1]. Tedavinin basarisinda has-
ta-hekim isbirligi, hasta uyumu ve inhaler ilaclarin dogru
kullanilmasi ¢cok onemlidir.

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar tic gruptur. Bunlar:

e Kontrol edici ilaglar: Hastanin yakinmasi olsun, olmasin
idame tedavide diizenli kullanilan ilaglardir. Bunlar hava
yolu inflamasyonunu baskilar, semptom kontroli saglar,
ataklari onler ve solunum fonksiyon kaybini azaltir.

e Semptom giderici ilaglar (kurtaricilar): Sadece semptom
oldugu zaman semptomu gidermek amaciyla kullanilirlar.
Kurtarici ilaglara sik gereksinim olmasi kontrol edici ilag-
larin yetersiz oldugunun ya da kullanilmadiginin gosterge-
sidir.

o [k tedaviler: Yiiksek doz IKS/UEBA kombinasyonu ile
semptom kontrolii saglanamayan veya ataklari olan agir
hastalarda tedaviye eklenen ilaclardir.

ilk Kez Tedaviye Baslanmasi

Astim tanisi konduktan sonra en kisa siirede kontrol edici
tedaviye baslamak gerekir. inhaler steroidlerin erken donem-
de baslanmasi ¢ok daha iyi yanit alinmasini saglayabilir [25].
Tani konduktan yillar sonra IKS baslanirsa yanit oranlari
dustk olur ve benzer tedavi yaniti igin daha ytiksek dozlara
gereksinim duyulabilir. IKS kullanmayan hastalarda daha sik
ataklar gortlur ve yillar igerisinde solunum fonksiyon kayip-
lari daha fazla olabilir [26].

Kontrol edici segenekler arasinda kisiye gore karar verilmeli-
dir. Hekimin tercihinin yaninda hastanin 6zellikleri, gelecek
riskinin ytksek olmasi, IKS tedavi yanitinin distk olmasi
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(sigara icen, sik atak geciren, kan eozinofilisi olanlar), fenoti-
pi, hastanin tercihi, inhaler teknik, uyum ve maliyet de dik-
kate alinmalidir.

Daha 6nce hig tedavi almamis, astim tanisi yeni konmus ve
ilk kez tedaviye baslanacak hastada semptomlarin diizeyi ve
atak oykusu ila¢ seciminde yol gosterici olur [1].

e Ayda > 2 ama haftada < 2 giindiiz semptomu, ayda birden
fazla gece semptomu olan veya cok daha seyrek sempto-
mu olup atak riskleri tasiyan hastalarda kontrol edici ilag
olarak tek basina diistik doz IKS baslanir (Kanit B).

e Hemen her giin semptomu olan, haftada > 1 gece uyan-
malari olan ve atak riski tasiyan hastalarda orta-ytksek
doz IKS (Kanit A) veya dusiik doz IKS + UEBA kombi-
nasyonu (> 12 yasta) (Kanit A) baglanir.

e Agir astim bulgulari olan, ya da atak ile bagvuran hastada
kisa siireli oral steroid verilir ve birlikte yiiksek doz 1KS
(Kanit A) veya orta doz IKS + UEBA kombinasyonu (> 12
yasta) (Kanit D) baslanir.

Tedaviye baslamadan 6nce:

e Hastanin semptom kontrol diizeyi ve varsa tim risk fak-
torleri kaydedilir.

e FEV, degeri kaydedilir.

e inhaler ilaclarini dogru kullandigindan emin olunur.

ilk tedaviye basladiktan sonra tedaviye yaniti belirlemek icin
2-3 ayda bir, agir astimlilar ise daha sik olarak diizenli takip
edilir. Bundan sonra hastalarin izlenmesi basamak tedavi
kurallarina gore yapilr.

Basamak Tedavisi

Basamak tedavisi; astim kontrol diizeyine gore tedavinin
ayarlandigi ve ideal tedavinin uygulanmasini hedefleyen bir
yontemdir. Kontrol altinda olmayan hastalarda ila¢ doz ve
gesidinin artirllmasi (basamak ¢ikmak), iyi kontrol saglanan
hastalarda ise ilag doz ve ¢esidinin azaltilmasi (basamak
inmek) seklinde uygulanir. lyi kontrol saglanan ve en az 2-3
aydir kontrol altinda olan hastada tedavi bir basamak inilir.

Kullandigi tedaviye ragmen (2-3 ay) iyi kontrol saglanama-
yan hastalarda bir basamak cikilir. Ancak basamak ¢ikmadan
once mutlaka asagida belirtilen, kontrolu gticlestiren neden-
ler gozden gecirilmeli, diizeltilmeli ve tedavi edilmelidir:

e Kusku varsa taninin dogrulanmasi,

e Tedaviye uyumu,

e inhaler ilaclarin teknigine uygun, dogru kullanilmasi,

e Tetikleyiciler (ev ve is yeri ortamindaki irritanlar, allerjen-
ler, sigara, ilaclar),

e Komorbiditeler (obezite, GOR, rinit, siniizit, nazal polip,
anksiyete, depresyon).

Basamaklara gore tedavi yaklasimi:

1. basamak: ik secenek tedavi semptom oldukca kullanilan
kurtaricr ilaclardir [27]. Cok seyrek (ayda ikiden az) ve kisa
stireli (2 saatten kisa) gindliz semptomu olan, hi¢ gece semp-
tomu olmayan ve solunum fonksiyonlari normal olan hasta-
larda semptomlari oldukca sadece KEBA kullanmasi onerilir.
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Tani kesinlestirilir.

Semptomlar
SFT belirlenir.
Ataklar Hasta tercihleri, uyumu ve dogru

ilac yan etkileri inhaler kullanimi saglanir.

Hasta memnuniyeti

Tedaviye

Kontrol diizeyi ve risk faktorleri

yanitin Astimin

izlenmesi degerlendirilmesi

\\_‘/ o ilac tedavisi diizenlenir.
-~ ¢ Nonfarmakolojik tedaviler 6nerilir.

o Risk faktorleri tedavi edilir.

| 5.
| Basamak
| 4.
Basamak 4. basamak
| 3. tedaviye
. 1. 2. Basamak ek tedavi
| 1k Basamak | Basamak baslanabile-
secenek Orta/ cek bir mer-
kontrol Dusiik doz iks | DUsikdoz | viiksek doz keze sevk
| edici IKS/UEBA IKS/UEBA (6. anti-IgE)
| Diger LTRA Orta/ytiksek doz Tiotropium* ekle Tiotropium* ekle
kontrol . ) . N IKS veya diisiik Yiiksek doz Diisiikw doz
| edici Dustik doz IKS | Dustik doz teofilin 4 jis , | TRA IKS + LTRA/+ oral steroid
| segenekleri /+ teofilin teofilin ekle
Kurtarici Gerektiginde kisa etkili beta2-agonist Gerektiginde KEBA veya disiik doz iKS/Formoterol
I (KEBA) kombinasyonu*
Unutma

e inhaler kullanimi, tedavi uyumu konusunda hastayi egit.
e Risk faktorlerini diizelt ve komorbiditeleri tedavi et (6rn. sigara, anksiyete, obezite).

e Tetikleyicileri uzaklastir. Egzersiz, kilo verme gib nonfarmakolojik énerilerde bulun.

e Uc aydir semptom kontrolii saglanan ve atak riski olmayan hastalarda basamak in.

e Semptomlari kontrol altina alinamayan veya atak riski olan hastalarda basamak cik, ancak oncelikle hasta
uyumu ve inhalasyon teknigini gbzden gecir.

* [dame tedavi olarak IKS/Formoterol kullanan hastalar icin.

Sekil 4.3.1. Astimin degerlendirilmesi - tedavinin diizenlenmesi - tedaviye yanitin izlenmesi [1].




Ancak daha stk semptomu olan, FEV, degeri %80’in altinda
olan, atak riskleri tagtyan, bir dnceki yil atak 6ykusi olan
hastalarda ise diisiik doz IKS baslanmalidir [28,29] (Kanit B).

2. basamak: Diizenli diisiik doz IKS ve semptom giderici KEBA
bu basamak hastalarin ilk secenek ilaclaridir. Dizenli iKS
kullanimi semptom kontroltint sagladigi gibi ataklari, hastane
yatiglarini ve 6lim oranlarini da azaltir [28-30] (Kanit A).

Bu basamakta IKS kullanamayan, yan etkileri goriilen veya
astim ile birlikte allerjik riniti olan hastalarda LTRA kullanila-
bilir. Ancak LTRA’lar iKS'ler kadar etkin degildir dolayisiyla
ilk secenek ilac degildir [31] (Kanit A).

ikinci basamakta ilk kez tedaviye diisiik doz IKS/UEBA kom-
binasyonu baslanmasi tek basina IKS'ye gére daha iyi semp-
tom kontroli ve daha iyi solunum fonksiyon degerleri saglar,
ancak kombinasyon tedavisi daha pahalidir ve atak oranlari
da tek basina iKS'ye gore farkli degildir (Kanit A). Bu nedenle
ikinci basamakta ilk secenek ilac olarak IKS/UEBA kombinas-
yonu onerilmez [32].

Ara donemlerde hi¢ yakinmasi olmayan, sadece allerjen
mevsiminde semptomlari ortaya ¢ikan gercek mevsimsel
allerjik astimli hastalarda IKS sadece allerjen karsilasmasinin
oldugu donemde kullanilabilir [1] (Kanit D).

3. basamak: Disiik doz IKS/UEBA kombinasyonu bu basa-
mak icin ilk secenek ilaclardir. IKS’ye UEBA eklenmesi tek
basina ayni doz iKS'ye gore semptomlarda ve solunum fonk-
siyonlarinda daha belirgin dizelmeler saglamakta ve atak
riskini azaltmaktadir [33].

IKS/UEBA iceren ilaclar iki farkli yontemle uygulanabilmek-
tedir:

a. Duzenli idame diisiik doz IKS/UEBA kombinasyonu ve
semptom giderici olarak KEBA,

b. Diizenli idame diisiik doz iIKS/Formoterol kombinasyonu
ve semptom giderici olarak da IKS/Formoterol kombinasyonu
(> 12 yas).

Halen piyasada olan iIKS/UEBA kombinasyonlari flutikazon
propionat/formoterol, flutikazon propionat/salmeterol, bude-
sonid/formoterol ve beklometazon/formoteroldiir. Idame ve
kurtarici olarak sadece budesonid/formoterol veya beklome-
tazon/formoterol fiks kombinasyonlari kullanilabilir. Atak
riski ytksek olan hastalarda (Tablo 4.3.3) idame ve kurtarici
olarak iKS/formoterol kombinasyonunun kullanilmasi stan-
dart tedavi ile benzer semptom kontrolti saglarken atak oran-
larinda anlamli azalmalara neden olmaktadir [34-37].

Uctincii basamakta diger tedavi secenekleri UEBA eklemek
yerine IKS dozunu artirmak veya iKS'ye UEBA yerine LTRA
veya teofilin eklemektir. Ancak bu secenekler IKS/UEBA kom-
binasyonu kadar etkili tedavi secenekleri degildir [38,39]
(Kanit A).

4. basamak: Bu basamakta ilk secenek tedavi disiik doz iKS/
formoterol fiks kombinasyonunun idame ve kurtarici olarak
kullanilmasi ya da idame orta doz iIKS/UEBA kombinasyonu
ile birlikte kurtarici olarak KEBA kullaniimasidir.

Bir onceki yil > 1 atak 6ykust olan hastalarda idame ve kur-
tarici IKS/formoterol tedavisi, ayni doz IKS/UEBA ya da daha
yiiksek doz IKS iceren standart tedavilere gore atak oranlarin-
da anlamli azalmalar saglamaktadir [37] (Kanit A). idame ve
kurtarici IKS/formoterol tedavisi basamak 3, 4 ve 5’te 6neril-
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mektedir. Bu yontem ile tedavi edilen hastalarda basamak
inme ve basamak cikma idame olarak alinan iKS/formoterol
dozu azaltip artirlarak yapilir. Ginde tek doz flutikazon/
vilanterol de kullanilabilir. 6-11 yas cocuklarda, orta doz IKS
ile astim kontrolu saglanamiyorsa, hasta konunun uzmanina
sevk edilmelidir.

Atak 6ykiisii olan hastalarda iKS + UEBA tedavisine tiotropi-
um eklenebilir [40,41] (Kanit B).

Dordiincti basamakta yiiksek doz iIKS/UEBA kombinasyonu
diger bir secenektir. IKS dozunun artirilmasi minimal ek yarar
saglar (Kanit A), ancak yan etki riski artar [38]. Dolayisiyla
orta doz IKS/UEBA ile kontrol altina alinamayan hastalarda
yiiksek doz IKS/UEBA 3-6 ay gibi bir siire denenir, ek yanit
alinamazsa IKS dozu azaltilir ve farkh bir basamak cikma
stratejisi uygulanir [1] (Kanit B).

Bu basamakta diger bir secenek de orta-yiiksek doz IKS'ye
LTRA veya teofilin eklemektir. Ancak bu secenekler iKS/
UEBA kombinasyonu kadar etkili tedavi secenekleri degildir.

5. basamak: Hasta uyumunun iyi olmasina, inhaler ilaglari
dogru kullanmasina ragmen basamak 4 tedavileri ile semp-
tom kontrolt saglanamayan ve ataklari olan hastalar daha
ayrintili incelenmesi ve ek tedavi yontemlerinin uygulanmasi
amaciyla bir astim merkezine sevk edilmelidir (Kanit D).

Besinci basamakta uygulanabilecek ek tedaviler asagida
Ozetlenmistir:

e Tiotropium: Dordiincti basamak tedavilerine ragmen atak
geciren erigkin hastalarda tedaviye tiotropium eklenmesi
solunum fonksiyonlarinda ek dizelmelere ve ilk atak igin
gecen suirenin uzamasina neden olmaktadir [40,41] (Kanit B).

e Anti-IgE: Dordiinct basamak tedavileri ile kontrol altina
alinamayan agir, perennial allerjisi olan astimli hastalarda
uygulanabilir (Kanit A) [42,43].

e Balgam eozinofilisinin izlenmesi ile tedavinin ayarlan-
masi: Yiiksek doz iIKS/UEBA tedavisine ragmen semptom-
lari ve/veya astim ataklari olan, balgam eozinofilisi yiiksek
bulunan (> %3) hastalarda IKS dozunun balgam eozinofil
sayisini distirecek sekilde ayarlanmasidir. Bu yontemle
atak sayilarinin azaldigi ve gereksiz yiiksek doz IKS kul-
laniminin 6niine gecildigi [44] (Kanit A).

e Bronsiyal termoplasti: Etkinligine dair yeterli veri olma-
masi, maliyetinin yiiksek olmasi, hangi grup hastalarin
cevap verdiginin belli olmamasi gibi nedenlerle 6ncelikli
olarak onerilmemektedir.

e Diistik doz oral steroid: Hasta uyumunun iyi olmasina,
inhaler ilaclari dogru kullanmasina ragmen basamak 4
tedavileri ile semptom kontroli saglanamayan ve ataklari
olan hastalarda distik doz oral steroid (< 7.5 mg/giin
prednizolon) denebilir (Kanit D), ancak hasta yan etkiler
agisindan izlenmelidir (Kanit D).

Tedavi yanitinin izlenmesi ve tedavinin diizenlenmesi

Hangi basamakta olursa olsun bir kez astim kontrol altina
alininca kontrolun sirekliligini saglamak icin hasta yakindan
izlenmelidir. ideal olarak hastalarin tedavilerinin diizenlen-
digi ilk vizitlerinden sonra kontrol saglanana kadar 4 haftada
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bir, daha sonrasinda her ii¢ ayda bir degerlendirilmeleri
gereklidir. Bir alevlenmeden sonra ise 2-4 hafta sonra izlem
viziti yapilmalidir [1] (Kanit D).

Basamak ¢ikma: Kullandigi tedavi ile semptom kontrolii sag-
lanamayan ve atak riski olan hastalarda (Tablo 4.3.3) tedavi-
de bir basamak cikilir. Basamak cikma tg¢ farkli sekilde
uygulanabilir [1]:

e Uzun siireli basamak c¢cikma (en az 2-3 ay): Tedaviye
uyumu ve inhaler tekniginin iyi olmasina, tetikleyicilerin
ve komorbiditelerin diizeltiimesine ragmen kullandigi
ilaclarla kontrol saglanamayan hastalarda bir (st basa-
maga cikilir. Eger 2-3 ay siireyle verilen yeni tedavi ile
kontrol saglanamaz ise bir énceki basamaga inilip diger
tedaviler denenir ya da uzman merkeze yonlendirilir.

e Kisa stireli basamak ¢ikma (1-2 hafta): Viral solunum yolu
infeksiyonlari sirasinda ya da mevsimsel allerjen maruzi-
yeti donemlerinde kontrol kaybi yasanan hastalarda 1-2
hafta siireyle IKS dozu artirilir. Buna kisa sireli basamak
¢tkma denir.

e Giinltik ayarlamalar: Budesonid/formoterol ya da beklome-
tazon/formoterol kombinasyonlari ile idame ve kurtarici
tedavi uygulanan hastalarda semptomlardaki degisikliklere
gore hastalar kurtarici iKS/fformoterol sayilarini artirilip,
azaltirlar. Buna giinliik ayarlama denir. Giinliik ayarlamada
idame [KS/formoterol dozunda degisiklik yapilmaz. Eger
idame iKS/formoterol dozu artirilip tedaviye devam edilirse
bu uzun sureli basamak ¢ikmadir.

Basamak inme: Astim kontrolii saglandiktan sonra 3 ay siire ile
kontrolde kalan hastalarda tedavi bir basamak asagi inilir
(Tablo 4.3.4). Basamak inmenin amaci semptom kontrolii sag-
layan ve ataklari 6nleyen minimum efektif dozu bulmak, boy-
lece ila¢ yan etkilerini ve tedavi maliyetini en aza indirmektir.

Basamak inmenin ideal zamani, hangi ilaclarin oncelikle
azaltilacagi, ne kadar dozda azaltilmasi gerektigi konusunda
yeterli ¢calisma yoktur. Hastanin halen kullanmakta oldugu
ilaglara, risk faktorlerinin varhigina ve hasta tercihlerine gore
basamak inme hastadan hastaya farkliliklar gosterebilir
(Tablo 4.3.5). Kisa surede hizli basamak inme semptomlarda
ve atak riskinde artisa neden olur [45]. IKS’lerin tamamen
kesilmesi atak riskinde ciddi artislarla sonlanir. Basamak ini-
len hastalar semptom kontrolu ve atak riski agisindan izlen-
melidir [1].

Tablo 4.3.4. Basamak inmede genel kurallar ve secenekler [1]

Risk faktorlerinin tedavisi: Bazi hastalarda maksimum teda-
viye ragmen semptomlar kontrol altina alinamayabilir ve
ataklar olur. Bu grup hastalarda mutlaka risk faktorleri (Tablo
4.3.3) tekrar degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir.
Onlenemeyen ataklar daha sonraki yillarda sik ataklarin
nedenidir. Klinik pratikte astim ataklarinin énlenmesi uygun
tedavi ve atak risklerinin azaltilmasi ile miimkiin olur (Tablo
4.3.6). Atak igin risk faktort olan bir hastada yapilmasi gere-
kenler:

e Atakicin risk faktorii ya da faktorleri saptanip diizeltilmelidir.

e Hastaya inhale steroid recgete edildiginden emin olunma-
lidr.

e Hastanin tedaviye uyumu ve inhaler teknigi kontrol edil-
lidir.

e Risk faktorti olmayanlara gore hasta daha yakindan izlen-
melidir.

e Hastaya yazili eylem plani verilmelidir.

ilag dis1 girisimler ve tedavi yontemleri: Semptom kontrolii
saglamak ve ataklari 6nlemek icin farmakolojik tedavinin
yani sira gerektiginde Tablo 4.3.7’de belirtilen non-farmako-
lojik girisimler de uygulanabilir [1].

Hastalarin Uzman Bir Merkeze Sevki

Astimli hastalarin buytk cogunlugu birinci ve ikinci basamak
saglik kuruluslarinda tedavi edilebilir. Uzman bir merkeze
sevk edilmesi gereken astimli hastalarin 6zellikleri asagida
ozetlenmistir [1]:

e Tani gugligu yasanan hastalar:
— Kronik infeksiyon semptomlari olan veya kardiyak ve
akciger disi bir hastalik dustintlen,
— Deneme IKS veya oral steroid tedavisinden sonra kesin
tani konamayan,
— Astim ve KOAH ile uyumlu ortak bulgulari olan.
* Mesleksel astim kuskusu olan hastalar:

— Mesleksel astim tanisinin kesinlestirilmesi, maruziye-
tin saptanmasi ve eliminasyonu ve farmakolojik tedavi-
nin diizenlenmesi icin sevk edilir.

e Kontrol altina alinamamis veya sik atagi olan hastalar:

— Hasta uyumunun iyi olmasina ve ilaglart dogru kullan-
masina ragmen 4. basamak tedaviler ile semptomlari
kontrol altina alinamayan veya sik atagi olan hastalar
sevk edilmelidir. Ancak sevk edilmeden 6nce risk fak-
torleri ve komorbiditelerin tedavi edilmis olmasi gerekir.

— Astim nedeniyle sik hastane ve acil servis bagvurular.

e Astim kontroli saglandiktan sonra 3 ay siire ile kontrolde kalan ve solunum fonksiyonlari stabillesen hastada basamak inilir. Atak

riski yiiksek olan (Tablo 4.3.3) ve persistan hava akim kisitlanmasi olan hastalarda yakin takip yapilamayacaksa basamak inilme-

melidir.

e Basamak inmek i¢in uygun zaman segilir (solunum yolu infeksiyonu, allerjen maruziyeti, gebelik, yolculuk dénemlerinde basa-

mak inilmemelidir).

e Basamak inmeden 6nce SFT degerleri, semptom skoru, atak riski (Tablo 4.3.3) kaydedilir. Hastaya ayrintili anlatilir ve hastanin

aktif katilimr saglanir ve yakindan izlenir.

o Uger ay araliklarla IKS dozunda %25-50 azaltma bir ¢ok hasta igin en pratik ve en giivenilir yontemdir.

SFT: Solunum fonksiyon testi, iKS: inhale kortikosteroid.



Tablo 4.3.5. Basamak inme secenekleri [1]

Kullanilmakta olan
Tedavi basamagi ilaclar ve dozlar

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

Basamak inme secenekleri

5. basamak Yiiksek doz IKS/UEBA ve oral e Yiiksek doz iKS/UEBA’ya devam edilir, oral steroid dozu azaltilir (Kanit D).

steroid

Yiiksek doz IKS/UEBA ve
ek kontrol edici tedaviler

e Oral steroid dozunu azaltmak icin balgam eozinofilisi ile takip edilebilir
(Kanit B).

e Ginagin oral steroid (Kanit D) denenebilir.

¢ Oral steroid yerine daha yiiksek doz IKS (Kanit D) verilebilir.

e Uzman merkeze sevk (Kanit D).

4. basamak Orta- Yiiksek doz IKS/UEBA idame e iKS dozunu %50 azaltarak iKS/UEBA kombinasyonuna devam edilir (Kanit B).

e UEBA'nin kesilmesi kontrol kaybina neden olabilir (Kanit A).

Orta doz iKS/formoterol idame e idame iKS/formoterol dozu diisiiriliir ve kurtarici iKS/formoterole devam

ve kurtarici tedavi

Yiiksek doz IKS ve diger bir

kontrol edici

edilir (Kanit D).

e [KS dozu %50 azaltilarak diger kontrol ediciye devam edilir (Kanit B).

3. basamak Diisiik doz IKS/UEBA idame e iKS olarak budesonid, siklosonid, mometazon iceren kombinasyon kul-

laniyorsa iKS/UEBA glinde tek doza dusiilir (Kanit D).
e UEBA kesilmesi kontrol kaybina neden olabilir (Kanit A).

Disiik doz iKS/formoterol idame ® idame iKS/formoterol giinde tek doza diisiiriiliir, kurtarict IKS/formoterole

ve kurtaric tedavi

Orta-yiiksek doz IKS

2. basamak Diisiik doz iKS
Diisiik doz IKS veya LTRA

devam edilir (Kanit C).

o [KS dozu %50 azaltilir (Kanit B).

¢ Giinde tek doza gecilir (budesonid, siklosonid, mometazon) (Kanit A).

® 6-12 aydir semptomu olmayan ve atak riski olmayan hastada kontrol edici-
nin kesilmesi distintilebilir (Kanit D), ancak atak riski artacagindan eriskin
hastada kesilmesi onerilmemektedir (Kanit A).

iKS: inhale kortikosteroid, UEBA: Uzun etkili beta2-agonist, LTRA: Lokotrien reseptér antagonisti.

Tablo 4.3.6. Atak sayisini azaltmaya yonelik olarak risk faktorlerinin diizeltilmesi/yonetilmesi [1]

Bir onceki yil en az bir agir astim atagi e
oykdisii olan hastada

Sigara igen hastada J
L]
Diisiik FEV,, 6zellikle < %60 ise o
L]
L]
Obezite o
L]
Psikolojik ve sosyoekonomik sorunlar o
Allerjen maruziyeti J
L]
L]
L]
Balgam eozinofilisi .

Atak riskini azaltacak diger tedavi yontemleri denenir. Ornegin; IKS/formoterol idame
ve kurtarici tedavi (Kanit A).

Eger bir risk faktorti yoksa astim tedavisinde bir tist basamaga ¢ikilir (Kanit A).

Atak icin tetikleyiciler varsa uzaklastirilir (Kanit C).

Sigaray1 biraktirmak icin tlim cabalar gosterilir (Kanit A).
Sigara icen hastada eger kontrol saglanamiyor ise IKS daha yiiksek dozlarda verilebilir
(Kanit B).

Ug ay yiiksek doz iKS ve/veya iki hafta oral steroid denenebilir (Kanit B).
KOAH ekarte edilmelidir (Kanit D).
Yanit yoksa uzman goriisti alinmalidir (Kanit D).

Kilo verme konusunda tiim cabalar gosterilmelidir (Kanit B).
Astim semptomlari ile obezite semptomlarini karistirmamak igin dikkatli olunmalidir
(Kanit D).

Dikkate alinmali ve dizeltilmelidir (Kanit D).

Basit allerjenden korunma yéntemleri uygulanabilir. Pahali yontemlerden kaginiimalidir
(Kanit C).

Tedavide basamak cikilabilir (Kanit D).

Astimda allerjen immiinoterapi etkinligi sinirlidir (Kanit A).

Gida allerjisi kanitlanmissa gida eliminasyonu saglanmalidir.

Persistan balgam eozinofilisi olan hastada semptom kontrol diizeyine bakilmaksizin
IKS dozu artirilmalidir. (Kanit A).

iKS: inhale kortikosteroid, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.
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Tablo 4.3.7. ilag disi girisimler ve tedaviler [1]

Solunum egzersizi

Aktif, pasif sigara dumani
maruziyetinden kaginma

Fiziksel aktivite

Mesleksel maruziyetten kaginma

Astimi kotiilestiren
ilaclardan kaginma

Ev ici allerjen maruziyetinden
kacinma

Saglikli diyet ve kilo verme

Ev ici hava kirliliginden kacinma

Asllama

Bronsiyal termoplasti

Allerjen immunoterapi

Dis ortam allerjen maruziyetinden
kacinma

Dis ortam hava kirliliginden
kacinma

Gida ve katki maddesinden
kacinma

Agir astimli hastalarda farmakoterapiye pulmoner rehabilitasyon eklenmelidir (Kanit B).

Aktif ve pasif sigara dumani maruziyetini 6nlemek icin tiim gabalar gosterilmelidir (Kanit A).
Sigara icen veya sigara icme Oykusti olan astimli hastalar KOAH ve AKOS agisindan degerlendi-
rilmelidir (Kanit D).

Olumlu genel saglik etkileri nedeniyle fiziksel aktivite agisindan hastalar cesaretlendirilmelidir
(Kanit A).

Egzersizin neden olabilecegi bronkokonstriiksiyonun 6nlenmesi ve tedavisi icin hasta bilgilendi-
rilmelidir.

Her erigkin hastadan ayrintili meslek ve maruziyet 6ykisti alinmalidir (Kanit A).

Eger mesleksel maruziyet varsa en kisa stirede bu saptanmali ve hasta uzaklastirilmalidir (Kanit A).
Kuskulu ya da kanitlanmis mesleksel astimi olan hasta mutlaka meslek hastaliklari ile ilgili
uzman bir merkeze gonderilmelidir (Kanit A).

Her zaman hastalara kullandigi baska ilaclar olup olmadigi sorulmalidir (Kanit D).

Nonsteroid antiinflamatuar ilag recete edilecek her astimli hastada mutlaka intolerans Gykist
sorulmali, eger intolerans dykusti varsa bu ilaglar kullanilmamalidir (Kanit A). Ancak eger daha
once bir reaksiyon oykdisii yoksa aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar astimda kontrendi-
ke degildir (Kanit A).

Oral ya da intraokiiler beta-bloker ilaglar yakin gézlem altinda baslanmalidir (Kanit D).
Kardiyoselektif beta-bloker kullanimi igin astim mutlak kontrendikasyon degildir, ancak
yarar-zarar agisindan iyi degerlendirilip dikkatli kullaniimalidir (Kanit D).

Rutin olarak allerjen eliminasyonu 6nerilmemektedir (Kanit A).

Duyarlanmis kisilerde tek bir yontemle yapilan ev ici allerjen eliminasyonunun yararli olduguna
dair kanit yoktur (Kanit A).

Duyarlanmis kisilerde birden fazla yontemle yapilan allerjen eliminasyonu, bazi hastalarda yarar
saglayabilmektedir.

Allerjen eliminasyon yontemleri genellikle karmasik ve pahalidir. Hangi hastalarin yararlanaca-
gini belirleyebilmek icin gecerli bir yontem yoktur (Kanit D).

Saglkli yeme aliskanligr kazanma ve kilo verme agisindan hastalar desteklenmelidir.

Isinma ve pisirme icin hava kirliligine neden olmayan yéntemler secilmelidir (Kanit B).

Ozellikle cocuk ve ileri yas astimli hastalar pnémokok hastaligi icin risk gruplaridir, ancak
astimli hastalarda rutin pndmokok asisi uygulanmasi igin yeterli kanit yoktur (Kanit B).
Orta-agir astimli hastalar da her yil influenza asisi yapilmalidir. En azindan genel olarak toplu-
mun asilanmasinin 6nerildigi dénemlerde astimli hastalar da asilanmalidir (Kanit D).

Tedavi ile kontrol altina alinamayip uzman merkezlere sevk edilen bazi ¢ok secilmis erigkin
hastalarda, baz tilkelerde bir tedavi secenegidir (Kanit B).

Calisma sayisinin az olmasi nedeniyle hasta segciminde ¢ok dikkatli olunmalidir. Kronik siniiziti,
solunum sistemi infeksiyonlari olan ve FEV, beklenenin %60’indan diisiik olan hastalara uygu-
lanmamalidir (Kanit D).

Farmakoterapi ve korunma ile karsilastirildiginda allerjen immiinoterapinin olasi etkileri ile
uygulama giicliigii, uzun siiren tedavinin yiiksek maliyeti ve yan etkileri iyi tartiimali ve ona
gore karar verilmelidir (Kanit D).

Duyarli kisilerin dis ortam allerjen yogunlugunun arttigi donemlerde disartya ¢ikmamalari, kapr,
pencereleri kapali tutmalari maruziyeti kismen azaltabilir (Kanit D).

Kontrol altindaki astimli hastanin uygunsuz hava kosullarindan kaginmasi gereksizdir (Kanit D).
Uygunsuz hava kosullarinda (soguk, kuru, kirli hava) astimli hastanin agir egzersiz yapmamasi
evden ¢ikmamasi uygun olur. Viral infeksiyonlar esnasinda da kirli havadan kaginmalidir (Kanit D).

Gida allerjisi ve katki maddesi duyarliligi kesin olarak kanitlanmamis hastalarda gida kisitlamasi
onerilmez (Kanit D).

Gida allerjisi olanlarda gida kisitlamasi astim ataklarinda azalma saglar (Kanit D).

Katki maddesi duyarliligi olan kisilerde ise katki maddesinin mutlak kisittanmasi genellikle
gerekmez, astim kontrolii saglandikga duyarlilik azalir (Kanit D).

KOAH: Kronik obstiirktif akciger hastaligi, AKOS: Astim-KOAH overlap sendromu.



e Astimdan 6lime neden olabilecek herhangi bir risk fak-
tort olan hastalar:

— Yogun bakim yatisi ve mekanik ventilasyon gerektiren
olumcil atak oykisu olan,

— Anafilaksi ve gida allerjisi 6ykisu olan.
e Ciddi tedavi yan etkisi ¢cikan veya ¢ikma riski olan hastalar:
— Agir tedavi yan etkileri ortaya c¢ikan,
— Uzun stre oral steroid gereken,
— Sik oral steroid kullanan (yilda ikiden fazla).
e Ozel bir alt grup astimi olan, ya da komplike hastalar:

— Nonsteroid antiinflamatuar ilag intoleransi, bronkopul-
moner aspergilloz, eozinofilik grantilomatdz polianjitis
vb.
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TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

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 Higbir zaman 5

2. Son 4 hafta siiresince ne kadar siklikta nefes darlig1 hissettiniz?

Giinde bir . . Haftada Haftada o
kezden fazla | Ginde bir kez 2 3.6 kez 3 1-2 kez 4 Hicbir zaman 5

3. Son 4 hafta siiresince astim sikayetleriniz kac¢ gece veya sabah sizi normal kalkis
saatinden once uyandirdr?

Haftada en az Haftada 2-3

46 2 Haftada bir kez 3 Bir veya iki kez 4 Hicbir zaman 5
ort gece gece

4. Son 4 hafta siiresince rahatlatici inhaler cihazinizi veya salbutamol tiirii nebiilizer
cihazinizi kag kez kullandiniz?

Haftada en az Haftada 2-3

46 2 Haftada kez 3 Bir veya iki kez 4 Hicbir zaman 5
ort gece gece

5. Son 4 haftadaki astim kontroliiniizii nasil degerlendirirsiniz?

P Tamamen
3 lyi diizeyde 4 kontrol altinda 5

Hig kontrol
altinda degil

Bir dereceye

1 Zayif diizeyde 2 Kadar

Hasta toplam puant:

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iliskili puanlar yazilir. Bes puanin toplami toplam puani olusturur (ACT puaninin 20 ve lizerinde
olmasi, astimin kontrol altinda oldugunu distindiirdr).
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Ek 2. Astim Kontrol Olgegi

ASTIM KONTROL OLCEGi (ACQ)© HASTANIN KIMLIGE: ..o
(TURKISH VERSION) TARIH: oottt

Liitfen 1’inciden 6’nciya kadar sorulari cevaplandiriniz.

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

1. Gegtigimiz 7 giin boyunca, gece siiresince ortalama
olarak kag defa astiminiz tarafindan uyandirildimiz?

Hig

Hemen hemen hig

Bir-iki kez

Bir kag kez

Cok kez

Pek cok kez

Astim yiiziinden hig uyuyamadim

2. Gegtigimiz 7 giin boyunca, sabahlari uyandigimizda,
astim belirtileriniz ortalama olarak, ne kadar ciddiydi?

Belirti yok

Cok hafif belirtiler
Hafif belirtiler

Orta dlzeyde belirtiler
Oldukca ciddi belirtiler
Ciddi belirtiler

Cok ciddi belirtiler

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

Hic kisitlanmadi

Cok hafif kisitlandi
Hafifce kisitlandi

Orta derecede kisitlandi
Asirt derecede kisitlandi
Cok fazla kisitlandi
Tamamen kisitlandi

Hig

Cok az

Az

Orta diizeyde

Oldukca

Buyik olctide

Cok biytk dlctide

Hig

Hemen hemen hig

Kisa bir zaman

Orta uzunlukta zaman
Zamanin ¢ogunda
Zamanin buyik kisminda
Surekli

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

5. Genel olarak, gectigimiz 7 glin boyunca,
ne kadar stire ile hirilltili soludunuz?

Hicbir zaman kullanmadim
Giinde ortalama 1-2 puf
Giinde ortalama 3-4 puf

Giinde ortalama 5-8 puf

Giinde ortalama 9-12 puf
Giinde ortalama 13-16 puf
Giinde ortalama 16 puftan fazla

6. Gegtigimiz 7 glin boyunca, her giin ortalama kag
puf nefes acici fisfis (6rn. Ventolin/Bricanyl) kullandiniz?

(Eger bu soruya nasil cevap verileceginden emin
degilseniz liitfen yardim isteyin.)

DU A WN =0 OOUuhrhWN-—=0O OUr,WN=-O OUuhWN-=-0O 0uhwhkh-—=0 U W = O

Klinik ekibin elemanlarindan birisi tarafindan doldurulacaktir

7. Bronkodilator 6ncesi FEV | .......cccccooiviiiiininiinnns 0 > %95
1 %95-90
Ongorilen FEV, ..o 2 %89-80
3 %79-70

0, -
OngOrilen FEV, %/it v, 4 %69-60
ktali gizgilere gercek degerler kaydedini > %59-50
(Noktalr cizgilere gercek degerleri kaydediniz 6 < %50

ve yandaki siitunda FEV,’in dngoriilen
% degerini isaretleyiniz)

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iliskili puanlar yazilir. Yedi puanin toplaminin ortalamasi hesaplanir (Ortalama puan < 0.75: Tam
kontrol, 0.75-1.5: Kismi kontrol, > 1.5: kontrol altinda degil).
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TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

Ek 3. Cocukluk Cagi Astim Kontrol Testi

Cocuklar icin Solunum ve Astim Kontrol Testi (CiISAKT)

Puan
Son 4 hafta boyunca cocugunuz kag defa hirilti, nefes darligi veya
oksiiriik gibi solunum problemleri yasadi?
Hi¢ yasamadi Bir veya iki defa Haftada 1 defa  Haftada 2 veya 3 defa Haftada 4 veya daha fazla
20 15 10 5 0
Son 4 hafta boyunca cocugunuz kag defa hirilti, nefes darligi veya oksiiriik gibi
solunum problemleri nedeniyle gece uykusundan uyandi?
Hi¢ uyanmadi  Bir veya iki defa Haftada 1 defa Haftada 2 veya 3 defa  Haftada 4 veya daha fazla
20 15 10 5 0
Son 4 hafta boyunca hirilti, nefes darligi veya oksiiriik gibi solunum problemleri
cocugunuzun oyun oynama, okula gitme gibi yasina uygun giinliik olagan
aktivitilerini ne olciide etkiledi?
Hig etkilemedi Biraz etkiledi Orta derecede etkiledi  Oldukca cok etkiledi Asir1 etkiledi
20 15 10 5 0
Son 3 ay boyunca solunum problemleri (hirilti, nefes darhg: veya oksiiriik)
nedeniyle cocugunuza kag defa hizli rahatlatici etkili ilaclardan (6rn. ventolin,
vent-0-sal, Bricanyl) vermek zorunda kaldiniz?
Hi¢ vermedim  Bir veya iki defa Haftada 1 defa  Haftada 2 veya 3 defa Haftada 4 veya daha fazla
20 15 10 5 0
Son 12 ay boyunca cocugunuz ka¢ defa solunum sikintis1 diger ilaclarla iyilestiri-
lemedigi icin kortizon (kortikosteroid) (6rn. Prednol, Dekort, Deltacortil) kullandi?
Hig kullanmadi Bir defa iki defa Ug defa Dort veya daha fazla
20 15 10 5 0 Toplam
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BOLUM 4 .4

ASTIM KOTULESMESI ve ASTIM ATAGI

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim atagy; ilerleyen nefes darhigi, oksiriik, hirilti veya
goguste baski hissinin ortaya ¢ikmasidir. Atagin siddetini;
nefes darliginin derecesi, solunum sayisi, kalp atim hizi,
oksijen sattirasyonu ve PEF, FEV, gibi solunum fonksiyon
bozukluklari belirler.

e Astim kétiilesmesi ve astim ataginda tedavi yaklagimi; yazi-
I eylem plani ile hastanin kendi kendini tedavi etmesinden,
daha agir ataklarin birinci basamakta veya acil serviste
tedavisine kadar giden bir siirectir.

e Tum hastalarin elinde; kontrol edici ve semptom giderici
ilaclarini, sistemik steroidi ne zaman, nasil kullanacagini
belirten hasta (cocuk hastalar icin ebeveynleri) ile birlikte
hazirlanmis yazili bir eylem plani bulunmalidir.

e “Yazili Eylem Plani”na sahip hastalarda semptomlarin yani
sira, eriskin ve bes yas tizeri cocuk hastalar i¢cin PEFmetre
ile olctlen zirve akim hizi degerlerine gore atak tedavisi
evde baglamalidir. Ancak ciddi ataklar, 6zellikle riskli has-
talarda yakin gozlem altinda ve hastane kosullarinda tedavi
edilmelidir.

e Astim ataginin temel tedavisi oksijen destegi, kisa etkili
beta2-agonistler ve sistemik steroidlerdir. Kisa etkili
beta2-agonistler, “spacer” aracihigi ile 6l¢ili doz inhaler
formda ya da nebiilizator ile verilmeli, sistemik steroidden
kacinilmamalidir. Kisa etkili antikolinerjikler agir ataklar-
da tercih edilmelidir.

e Tedavinin amaci, hava yolu obstriiksiyonunu olabildigince
hizla diizeltmek ve atak tekrarlarini 6nlemektir. Akciger
grafisi ve antibiyotikler rutin olarak énerilmez.

e Atak sonrasi gelecek bir olasi atak igin risk faktorleri mutla-
ka degerlendirilmeli ve hasta eger ayaktan takip ediliyorsa
1-2 hafta icerisinde erken bir kontrol vizitine ¢agrilmalidir.

GIRiS

Astim atagi, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi, 6ksi-
rik, hirllti veya goguste baski hissi yakinmalarinin ortaya
¢ikist, buna PEF, FEV, azalmasi gibi solunum fonksiyon testi
bozukluklarinin eslik etmesi ve klinik ve fonksiyonel diizel-
me icin sistemik steroid gerekmesi olarak tanimlanir. Atak;
astimli hastalarda aniden, akut olarak ya da saatler, giinler
icerisinde subakut olarak gelisebilecegi gibi daha 6nceden
astim tanisi almamus bir kiside akut olarak da ortaya ¢ikabi-
lir. Semptomlarin aniden ortaya cikisi daha cok “atak” ola-

rak tanimlanirken, kronik zayif astim kontrolti zemininde
var olan semptomlarin giinler icerisindeki ilerleyici bozul-
malari icin “alevlenme” tanimi da kullanilabilir.Ataklar
evde ya da birinci basamak saglik hizmeti kosullarinda
tedavi edilebilen hafif-orta siddette ataklardan, donanimli
hastane kosullari gerektiren agir ve yasami tehdit edici atak-
lara kadar uzanan klinik bir spektrum ile kendini gosterebi-
lirler.

Atagin siddeti; 6yki, hastanin var olan semptomlari, fizik
muayene, kan gazi/nabiz oksimetri, eriskinler ve bes yas
tzeri cocuklar icin PEFmetre/solunum fonksiyon testleri
esliginde belirlenebilir.

“Hafif atak” gunlik aktivitelerinin astim semptomlari ile
kisittanmasi ve 2 giinden uzun strede PEF'de %20’den
fazla azalma olmasi seklinde tanimlanabilir. Hastanin hala
ctimleler kurarak konusabildigi, uzanmak yerine oturmayi
tercih ettigi ancak ajite olmadigi, yardimci solunum kaslari-
nin heniiz devreye girmedigi, nabzin hizlanarak 100-120
civarinda seyrettigi, oksijen satiirasyonun minimal dustugi
(oda havasinda %90-95 satiirasyon) ve PEF degerinin bek-
lenen ya da kisinin sahip oldugu en iyi degerin yarisinin
tzerinde oldugu (PEF > %50) ataklar “hafif-orta atak” ola-
rak kabul edilebilirler.

“Agir astim atagl” huzursuz, ajite hastanin ancak kelimeler
ile konusabildigi ve ortopneik durumda oldugu, solunum
sayisinin dakikada 30’un, nabzin 120'nin tzerine ¢iktigi,
oda havasinda oksijen satiirasyonunun %90’in, PEF’in bek-
lenen ya da kisinin kendisine ait ge¢cmisteki en iyi degerinin
%50’sinin altina disttgu ataklardir.

“Yasami tehdit eden atak” ise; uykululuk ve bilin¢ bulanik-
liginin basladigi, sessiz gogusin gelistigi ataktir. Agir atak-
larin hafif ya da astim kontroli iyi giden hastalarda da
meydana gelebilecegi unutulmamalidir.

Ayirict tanida kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH)
alevlenmesi, hiperventilasyon sendromu, akciger trombo-
embolisi, sol kalp yetmezligi gibi sik gorilen klinik tablolar
dasundlmelidir [1,2].

Astim Atagi Nedenleri

Astim atagini tetikleyen nedenler iki ana baslik altinda ince-
lenebilir:



1. Tetikleyicilerle karsilasma,

2. Kullanilan antiinflamatuar tedavinin yetersiz kalmasi.

Tetikleyiciler olarak; viral infeksiyonlar, allerjenler, ilaglar,
egzersiz, soguk hava, gastroozefageal reflii, emosyonel fak-
torler gibi nonspesifik nedenler sayilabilir. Bunlardan soguk
hava ve egzersiz dogrudan diiz kas spazmi yaparak; allerjen-
ler, viral solunum yolu infeksiyonlari, mesleki ajanlar, i¢ ve
dis ortam hava kirliligi ise hava yolu inflamasyonunu artira-
rak ataga neden olur. Aslinda pek ¢ok atagin altinda 6zellik-
le rinovirtslerin olusturdugu viral infeksiyonlar yatmaktadir
[3-5]. Virisler, hava yollarinda eozinofil ve/veya nétrofil
agirlikli inflamasyon yaratarak veya var olan inflamasyona
katkida bulunarak hava yolu duyarligini artirip brons obstrtik-
siyonuna neden olurlar. Duyarli olunan allerjenle karsilas-
may!1 takiben astim atagi gelismesi bir diger neden olarak
siklikla karsimiza ¢ikar. Allerjen maruziyeti ile viral infeksi-
yonlarin sinerjik etki gosterdikleri ve atak riskini onemli
oranda artirdiklari gosterilmistir [6]. Aspirin, diger nonsteroid
antiinflamatuar ilaclar ve beta-blokerler ise astim atagini
tetikleyen ilaclar icinde en sik kargilagilanlardandir.

Klinik pratikte; astim ataklari yavas kotiilesen ataklardan,
aniden gelisen ataklara kadar degiskenlik gostermektedir. Ani
ortaya cikan ataklardan c¢ogunlukla viral infeksiyonlar veya
allerjenler sorumlu iken, yavas gelisen ataklardan 6ncelikle
antiinflamatuar tedavinin yetersizligi sorumlu tutulmaktadir
[1,2,7].

ATAK TEDAVISI

Atagin siddeti hafife alinmamali, temelde her agirlik basama-
gindaki astimlinin ciddi atak gecirme tehlikesi tasidigi ve ciddi
atagin hastanin hayatina mal olabilecegi unutulmamaldir.
Eger atak, baslangi¢ tedavisine yanit vermiyor ve hizla kotile-
siyorsa ya da hasta, astim iligkili 6limler icin risk faktoru tasi-
yorsa baglangictan itibaren agir atak olarak kabul edilmelidir.
Ovykiisiinde oltumciil ataklar icin risk faktorleri tasiyan hastalar
yakin takipte olmali ve atagin erken dénemlerinde zaman
kaybetmeden acil tedavi icin bagsvurmalidirlar. Agir ataklar, sik
atak gecirme ve mortalite icin risk faktorleri tasiyan hasta grup-
lari Tablo 4.4.1’de 6zetlenmistir [1,4,8-15].

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

YAZILI EYLEM PLANI ESLIGINDE ASTIM ATAGININ HASTA
TARAFINDAN TEDAViISi

Tim erigskin ve bes yas tizeri hastalarin elinde kendisine 6zel
hazirlanmig, semptomlarini, kisisel en iyi PEF degerini ya da
beklenen en iyi PEF degerini iceren “yazili bir eylem plani”
olmali ve bunun egliginde ataklar sirasinda kontrol edici ve
kurtarici ilaglarini nasil kullanacagini ve ne zaman tibbi yar-
dim isteyecegini anlatan bir egitim, hasta ve hasta yakinlari-
na verilmelidir. “Yazili astim eylem plan1” hastanin atagi
erken tanimasini ve erken midahalesini saglar, dolayisiyla
kisisel astim yonetiminin énemli bir parcasidir. Hasta ya da
cocuk hastalar icin hasta yakini bu yazili eylem planlari saye-
sinde semptom kétilesmesini ve hafif ataklari evde kolayca
taniyabilir ve ilk tedavisini uygulayabilir (Sekil 4.4.1).

inhale Kisa Etkili Beta2-Agonistler (KEBA)

Yazili eylem plani esliginde evde atagin ilk dakikalarinda acil
olarak uygulanmaya baslanilan tekrarlanan inhale KEBA
ataga yol acan etken ortadan kalkana veya kontrol edicinin
etkisi ortaya cikana kadar gecici rahatlama saglar. ilk saat
icerisinde her 20 dakikada bir uygulanan 4-10 puf KEBA
genellikle hava yolu kisitliliginda hizla dizelme saglar. ilk
saati takiben her 3-4 saatte bir 4-10 puf KEBA, ihtiyaca gore
maksimum 6-10 puf ile her 1-2 saatte bir KEBA kullanimina
devam edilir. Semptomlar kontrol altina alinmigsa ve PEF
beklenenin ya da kisinin kendisine ait en iyi degerinin %60-
80’ine ulasmigsa ek KEBA’ya gerek yoktur. Ancak, tekrarla-
nan dozlara 1-2 giin icinde yanit alinamamasi durumunda
kontrol edici tedavi eger hala artirlmamigsa artirilmali ve
durum bir kez daha gozden gecirilmelidir.

KEBA'nin “spacer” eklenmis 6lciilii doz inhaler (ODI) veya
kuru toz inhaler (KTi) ile verilmesinin solunum fonksiyonla-
rinda nebulizator kullanimina benzer duzelme sagladiklar
gosterilmistir (Kanit A) [16,17]; ancak agir astim atagindaki
hastalar bu calismalara dahil edilmemistir. Plastik “spacer”;
statik elektrik yukint azaltmak, boylece ilacin odacigin
ylizey ceperine yapismasini engellemek icin her kullanim
sonrasi su ve deterjan ile iyice yikanmali ve havada kurutul-
duktan sonra kullaniimalidir. ilk kez kullanilacak ”“spacer”
icerisine en az 20 kez salbutamol inhaler sikilarak hastanin
bu islem sonrasinda kullanimi saglanmalidir.

Tablo 4.4.1. Agir ataklar, sik atak gecirme ve mortalite icin risk tasiyan hasta gruplar

* Atak nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyon 6ykdisti olan astimli hastalar

¢ Son bir yilda astim nedenli hastaneye yatis ya da acil servise basvuru 6yksi olan hastalar
e Oral steroid kullanmakta olan veya kullanmay yeni birakmis hastalar

e inhale steroid kullanmayan, yetersiz kullanan veya uyumu az olan hastalar

Balgam ve kan eozinofilisine sahip olan hastalar
¢ Doktor tanili besin allerjisi olan astim hastalari
o Gebelik

RiSKLi GRUPLAR
[ ]

o Asiri beta2-agonist kullanan astimli hastalar (> 1 kutu/ay salbutamol ya da esdegeri)
e Siirekli diisiik FEV, sahibi olmak (beklenenin %60'indan diisiik degerler)

e Eslik eden diger hastaliklarin varligi (6rn. obezite, kardiyovaskiiler veya diger akciger hastaliklari)

o Aktif maruziyet Gykusti: sigara icimi, mesleki solunum zararlilari maruziyeti, duyarli hastada allerjen maruziyeti

e Tedaviye uyumsuz hastalar
o Psikiyatrik hastalik veya psikososyal sorunlari olan hastalar
¢ Disiik sosyoekonomik diizeye sahip hastalar
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4 Astimin etkin bir sekilde hasta tarafindan
“kisisel yonetimi” icin gerekli kosullar
*Kisiye 6zel hazirlanmis “Yazili astim
eylem plani”na sahip olmak
* Semptomlarin ve/veya akciger fonksiyon-

larinin hasta tarafindan kisisel olarak izlen-
mesi

* Diizenli tibbi degerlendirme

.

e Kurtariciyr artir

e Yaniti izle

e Kontrol ediciyi erken donemde artir

PEF/FEV < %60 veya 48 saat sonra
semptomlar diizelmemisse:

e Kurtariciya devam

e Kontrol ediciye devam

® 40-50 mg/giin prednizolon ekle
e Hekim/hastane basvurusu

TEDAVi UYGULAMA SEKLI KANIT DUZEYI
(Astim kotiilesmesinde 1-2 haftalik degisiklik)
Her zaman kullanilan kurtariciyr artir: ilk saat icerisinde: 4-10 puf/20 dakikada bir A
inhale KEBA Takipte ihtiyaca gore: 6-10 puf/1-2 saatte bir,
4-10 puf/3-4 saatte bir ile devam edilebilir
KEBA A
Disiik doz iKS + formoterol ODl i¢in “spacer” ekle A
Maksimum formoterol 72 pg/gtin olacak sekilde
Her zaman kullanilan kontrol ediciyi artir: | IKS + formoterole idame olarak devam et, rahatlatici olarak ihtiyaca A
Diizenli ve gereginde IKS + formoterol gore artir (gtinde maksimum 72 pg/giin formoterol olacak sekilde)
Diizenli iKS, gereginde KEBA IKS'yi en az iki kat artir, yiiksek doza ¢ikmayi diisiin (maksimum B
2000 pg BDP/giin/ esdegeri)
Diizenli IKS + formoterol, gereginde KEBA | IKS + formoterol dort katina ¢ik B
(maksimum toplam 72 pg/gtin formoterol)
Diizenli IKS + salmeterol, gereginde KEBA | IKS + salmeterol yiiksek doza ¢ik, ek IKS distin (maksimum 2000 pg D
BDP/giin/esdegeri)
Ciddi atak durumunda (PEF/FEV, < %60 beklenenin ya da kisisel en iyi degerin) ya da 48 saat icinde A
tedaviye yanit yoksa OKS eklenmesi ve hekimin aranmasi onerilir
Oral steroid Erigkin: 1T mg/kg/gtin (maksimum 50 mg) D
(prednizon, prednizolon) 5-7 giin
Cocuk: 1-2 mg/kg/gtin (maksimum 40 mg) B
3-5 giin
(Iki haftadan kisa stireli kullanimlarda azaltarak kesmeye gerek yok)

iKS: inhale kortikosteroid, KEBA: Kisa etkili beta2-agonist.

Sekil 4.4.1. Astim kétiilesmesinin “Yazili eylem plani” esliginde hasta tarafindan yonetimi.

inhale Kortikosteroidler (iKS)

Kontrol edici tedaviyi artirma kriterleri hastadan hastaya ve
kullandigi kontrol ediciye gore degismektedir. Astimda yazih
eylem planlarini olusturan baslica basamaklarin kanita dayali
bir bicimde degerlendirildigi bir derlemede ataklarda iKS
dozunun en az iki kat artirlmasinin astim iyilesmesine katkida
bulundugunu ve saglik hizmetlerinin kullanimini azalttigi gos-
terilmistir [18]. Ancak, plasebo kontrollii calismalarda iKS
dozunun gecici olarak 2 katina artirilmasinin etkili bulunma-
digi gosterilmistir, IKS dozunu artirmada 5-7 giinti bulan
gecikmelerin bu sonuca katkida bulunmus olabilecegi diisu-
niilmektedir (Kanit A) [19,20]. Cocuklarda iKS dozunu 2 kati-
na ¢ikarma acisindan sadece kigtk bir calisma vardir [21].

Eriskinde [22] ve cocuklarda [23] daha yiiksek doz IKS kulla-
niminin astim kottilesmesinin ataga dontsmesinin engellen-
mesine yardim edecegi yoninde yeni veriler bulunmaktadir.
IKS dozunu 4 katina ¢ikarmanin (BDP 2000 pg esdegeri) PEF
degeri cok diisen olgularda (oral kortikosteroid) OKS ihtiyacini
azaltmakta etkili oldugu bulundugu gosterilmistir [24].
Eriskinde 7-14 guin yuksek doz (500-1600 pg BDP-HFA esde-
geri) IKS'nin semptom kétiilesmesinde kisa siireli OKS kullani-
mina es etkili oldugu gosterilmistir (Kanit diizeyi A) [22].

Diisiik Doz iKS (Budesonid veya Beklometazon) ile Etkisi Hizl
Baslayan Uzun Etkili Beta2-Agonistler (UEBA) (Formoterol)
Kombinasyonu

Kullanilan ilag, hem kurtarici hem de kontrol edici olarak tek
bir inhaler icinde hizli etkili UEBA (formoterol) ve diisiik doz



iKS (budesonid veya beklometazon) kombinasyonu ise;
astim kontroltinti olumlu etkilemekte ve astim siddetlenmesi-
nin cok erken evresinde uygulandiginda risk grubu hastalar-
da OKS gerektiren ataklari ve hastane bagvurularini azalt-
maktadir (Kanit diizeyi A) [25,26]. IKS + formoterol kombi-
nasyonu giinde formoterol dozu maksimum 72 pg olana
kadar kullanilabilir (Kanit diizeyi A). Bu uygulama 4-11 yas
arasi cocuklarin ataklarinda da etkilidir [27] (Kanit diizeyi B).
Ancak bu uygulama etkisi daha yavas baslayan diger UEBA
kombinasyonlari ile uygulanmamalidir. Diger IKS + UEBA
kombinasyonlarinda ayri bir iKS inhaleri eklenerek iIKS dozu-
nun artirilmasi saglanabilir.

Oral Kortikosteroidler

Yazili eylem planinda hastalara ne zaman ve ne dozda OKS
alacaklari belirtilmelidir. OKS verilecek hasta gruplar Sekil
4.4.1"de incelenebilir. OKS’ler, 40-50 mg/glin dozda ve 5-7
gin boyunca verilmelidir [22]. Yaglari 6-11 olan ¢ocuklar
icin onerilen OKS tedavisi; 1-2 mg/kg/giin, maksimum 40
mg/giin olacak sekilde 3-5 giinliik uygulamadir.

Hasta tarafindan yonetilen bir atak tedavisinden sonra mim-
kiinse hastalar 1-2 hafta icinde birinci basamak hekimleri
tarafindan semptom kontrolti ve risk faktorleri yoéniinden
degerlendirilmeli, yazili eylem plani, inhaler teknigi ve teda-
viye uyum kontrol edilmelidir. Bu degerlendirmede eger
atagin kontrol altina alinamamis bir astim sonucu ortaya
ctktigr distindiliirse idame tedavide basamak artimina gidilir,
yoksa alevlenmeden 2-4 hafta sonra idame tedavisi onceki
diizeyine indirilir (Kanit diizeyi D).

BiRiINCi BASAMAK SAGLIK KURULUSLARINDA
ASTIM ATAGININ TEDAVISi

Atak Siddetinin Degerlendirilmesi

Birinci basamakta, iyi bir anamnez ve fizik muayene sonrasi
tedavi hemen baglamali, atagin siddeti iyi degerlendirilmeli-
dir (Sekil 4.4.2). Hayati tehdit edici atak bulgusu varsa acil
servise yonlendirmek icin hazirliklar yapilirken “spacer” ile
KEBA, oksijen ve sistemik steroid hemen baslanmalidir.
Oykiide; atak baslangic zamani, nedenleri, varsa astim iliski-
li 6lim igin risk faktorleri, kullanmakta oldugu tim ilaclar,
cihazlar, doz ayarlamalari sorgulanmali, kaydedilmelidir.
Fizik muayenede; atagin siddeti ile ilgili vital bulgular (biling
durumu, viicut 1sisi, kalp atim hizi, solunum sayisi, kan
basinci vb.), komplikasyonlar (pnémotoraks, pnémoni, pno-
momediasten, anafilaksi vb.) iyi degerlendirilmeli, dikkatli
bir ayirici tani yapilmahdir.

Objektif Olgiimler

Nabiz oksimetri: Cocuklarda ve eriskinlerde oksijen satiirasyo-
nunun %90’ altinda olmasi atagin ciddi oldugunu gosterir.
PEF: Bes yasindan buiyiik cocuklarda bakilmalidir.

Tedavi

inhale KEBA: Hafif ve orta ataklarda; ilk saat icin her 20
dakikada bir 4-10 puf inhale KEBA oldukca etkili bulunmus-
tur. Bu grup ataklarda KEBA'nin “spacer” eklenmis ODI ile
KTi ile verilmesinin solunum fonksiyonlarinda nebiilizer

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

kullanimina benzer diizelme sagladiklari gosterilmistir (Kanit
diizeyi A) [16,17]. Daha sonra her 1-2 saatte bir 6-10 puf,
ihtiyaca gore 3-4 saatte bir 4-10 puf olarak devam edilebilir.
Baslangic tedaviye yanit iyi ise (PEF > %60-80) ek KEBA
gerekmez (Sekil 4.4.2).

Oksijen tedavisi: Nabiz oksimetri ile izlenmeli, satiirasyon
doku hipoksemisini onleyecek sekilde %93-95 (6-11 vyas
arasi ¢cocuklarda %94-98) diizeyinde tutulmahdir. Kontrollt
ve titre edilen oksijen tedavisi ylksek akimli %100 oksijen
tedavisinden daha iyi klinik sonuclar saglar (Kanit diizeyi B).
Takip igin nabiz oksimetri yoksa oksijen tedavisi yine de
kesilmemelidir, ancak hasta bilin¢ bulanikhgi, diskiinlik ve
uykuya meyil acisindan yakindan takip edilmelidir.

Sistemik kortikosteroidler: Durumu gittikce kotilesen veya
basvuru 6ncesinde kontrol edici ilaglarini artirmis olan has-
talarda OKS hemen baslanmalidir (Kanit diizeyi B). Onerilen
doz eriskinde 1T mg/kg’dan maksimum 50 mg/gtin, 6-11 yas
¢ocuklarda ise 1-2 mg/kg’dan, maksimum 40 mg/glin pred-
nizolon veya esdegeridir. Bu tedavi 5-7 giin strdtrilmelidir
(Kanit diizeyi B) [28,29].

Kontrol edici ilag: Zaten kontrol edici kullanan hastalar atagi
izleyen 2-4 hafta boyunca Sekil 4.4.1’de belirtildigi gibi ilag
dozlarini artirmalidirlar. Ancak bu atak sirasinda kontrol
edici kullanmayan hastalarda, gecirilen atak gelecek atak
riskini artiracag) icin diizenli iKS kullanimi 6nerilmelidir.

Antibiyotik: Ates, piiriilan balgam ve radyolojik olarak pno-
moni varligi disinda antibiyotik kullanilmamalidir.

Yanitin Degerlendirilmesi

Hasta yakindan izlenmeli ve yanita gore tedavi ayarlanmali,
tedaviye yanit yeterli degilse bir tst saglik kurulusuna sevk
edilmelidir. Klinik ve fonksiyonel yanit alinan hastalar evde
bakim olanaklari da yeterli ise taburcu edilmelidir.

Izlem

Taburcu edilen hastalara gereginde kurtarici ilag kullanimi
anlatilmali, diizenli kontrol edici ilaci i¢in basamak artimina
gidilmelidir. Ayrica hastanin inhaler teknigi ve tedavi uyumu
gozden gecirilmelidir ve mimkiinse 5-7 giin sonra hastanin
tekrar goriilmesi planlanmalidir. izlem goriismesinde artiril-
mis kontrol edici tedavisi duruma gore 1-2 hafta veya 3 ay
boyunca 6nerilen dozlarda stirdiriilmeli, yazili eylem plani,
ataga gotiren risk faktorleri gozden gecirilmeli, ve gerekli
uyarlamalar yapilmalidir (Sekil 4.4.1) [1].

ASTIM ATAGININ ACIL SERViISTE/HASTANEDE YONETiMi

Agir astim atagi, yasami tehdit edici tibbi acil durumlardan
biridir. Eger atak, agir bir astim atagi ise mutlaka bir akut
bakim merkezinde, acil serviste, hastanede asagidaki sekilde
degerlendirilmelidir.

Oykii

Hastalar agir atak sirasinda hastane kosullarinda tedavi edil-
melidir. Agir astim atagi ile hastaneye bagvuran hastada ilk
asamada; atagin baglama bigimini, almakta veya almis oldugu
ilaglari ve hastanin ytiksek risk faktorlerini baslangicta saptaya-
cak kisa ve hizli bir 6ykii almak ¢cok énemlidir [30,31].
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[ BiRiNCi BASAMAK

\

Hasta akut veya subakut astim atag ile gelir.

DEGERLENDiIRME

Gergekten astim mi?

Astimla iliskili 6limler icin risk faktori var mi2

Atagin ciddiyeti nedir?

v

v

HAFiF-ORTA ATAK

Oturmayi tercih eden hasta, ajite
degil ama solunum sayisi artmig

Ciimleler ile konusuyor

Yardimci solunum kaslarini
kullanmiyor

Nabiz 100-120 atim/dakika
Sa0, %90-95 arasinda

PEF (beklenen/kisisel en iyi
degerin) > %50

AGIR ATAK
Ortopneik, ajite hasta

Ancak sozctikler ile konusabiliyor
Solunum sayisi > 30/dakika

Yardimci solunum kaslarini
kullaniyor

Nabiz > 120 atim/dakika
Sa0, < %90

’

YASAMI TEHDIT
EDEN ATAK

Uykuya meyil, biling bulanikligi
Sessiz akciger

PEF (Beklenen/kisisel en iyi
degerin) < %50

!

TEDAVIYE BASLA

KEBA: “Spacer” ile ODI ile 4-10 puf veya nebiili-

ile tekrarla

cocuklar 1-2 mg/kg (maksimum 40 mg)

Kontrollii oksijen destegi: Eriskinler hedef
satiirasyon %93-95, cocuklar: %94-98

zator ile 1-2 nebdil. Bir saat icinde 20 dakika aralar

Prednizolon: Eriskinler 1 mg/kg (maksimum 50 mg),

e KOTULESME VARSA -

\

IYILESME

{

TEDAVININ DEVAMI ihtiyaca gére KEBA devam edilmelidir.
TEDAVI YANITININ DEGERLENDIRILMESI (1 saat sonra ya da daha erken)

TABURCULUK iCiN DEGERLENDIR

A\

ACIL!!

'

ACIL SERVISE/YOGUN BAKIM
KOSULLARINA SEVK ET

Beklerken: inhale/nebiilize KEBA,
ipratropium bromiir, sistemik steroid
ve oksijen ver

= KOTULESME

TABURCULUKTA AYARLA...

Semptomlarda diizelme var, KEBA ihtiyaci yok

$a0, (oda havasinda) > %94
Evdeki tibbi bakim olanaklari yeterli

Taburculuk dstndlebilir

PEF diizeliyor, beklenenin/kisinin en iyi degerinin > %60-80

Kurtaricr ilag: Gereginde

ve uyumunu kontrol et

Kontrol edici: Basla veya basamag) yiikselt, inhaler teknigini

Prednizolon: Eriskinde 5-7 giin, cocuklarda 3-5 giin devam

Kontrol: 2-7 giin sonra

}

iZLEM

Kurtarici ilagc: Hastanin gereksinimine gore azaltilmalidir.

Kontrol edici: Atak 6ncesi duruma gore kisa siire (1-2 hafta) veya uzun siire (3 ay) yiiksek dozdan devam edilmelidir
Risk faktorleri: Ataga neden olabilecek degistirilebilir risk faktorleri gozden gecirilmeli ve diizeltmeye calisilmalidir
Hareket plani: Anlasiimis mi2 Uygun yapildi mi? Diizeltmeye gerek var mi? (hasta ile birlikte gézden gecirilmelidir)

Sekil 4.4.2. Birinci basamakta astim atak tedavisi
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BASLANGIC DEGERLENDIRMESI Asagidakilerden herhangi birisi eslik ediyor mu?
A: Hava yolu B: Solunum C: Dolagim Uykuya egilim, konftizyon, sessiz akciger

HAYIR

\ J

L KLINIK DURUMA GORE SINIFLAMA Yogun bakim iinitesine danis, KEBA ve

(en kotii klinik ozellige gore) oksijen basla, hastayi entiibasyona hazirla

- K ~N - N
HAFIF-ORTA ATAK AGIR ATAK
Oturmay tercih eden hasta, ajite degil ama Ortopneik, ajite hasta
solunum sayisi artmis Ancak sdzciikler ile konusabiliyor
Ciimleler ile konusuyor Solunum sayisi > 30/dakika
Yardimci solunum kaslarint kullanmiyor Yardimci solunum kaslarini kullantyor
Nabiz 100-120 atim/dakika Nabiz > 120 atim/dakika
Sa0, %90-95 arasinda Sa0, < %90
PEF (beklenen/kisisel en iyi degerin) > %50 PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin) < %50
KEBA, ipreftl:opium bro:niir, fatiirasyo?.un dengede KEBA, ipratropium bromiir, satiirasyonun dengede
tutulmasi icin kontrollii oksijen destegi (SaO, tutulmasi icin kontrollii oksijen destegi (SaO,
erigkin: %93-95, cocuklarda %94-98 arasinda), erigkin: %93-95, cocuklarda %94-98),
oral kortikosteroidler oral/IV kortikosteroidler, magnezyumu diisiin,
yiiksek doz IKS diisiin
- 1 ~ \ X J
\ Y

Bozulma devam ediyorsa “agir atak” olarak distun
ve YBU icin yeniden degerlendir

KLiNiK DEGIiSIKLIKLERI SIKCA DEGERLENDIR, AKCIGER FONKSIYONLARINI OLC

Tim hastalarda baslangi¢ tedavisinden bir saat sonra

|
Y Y

FEV, veya PEF beklenenin/kisisel en iyi degerin FEV, veya PEF beklenenin/kisisel en iyi degerin <
%60-80’ine yiikselmis ve belirtiler diizelmis %601 veya klinik yanit yoksa
ORTA CiDDi
Taburculuk plant yapmaya baslanabilir. Tedaviye devam, yakin gozlem, sik kontrol

Tedavi: Akut bakim merkezinde/Acil serviste/Hastanede.

Sekil 4.4.3. Astim ataginin acil serviste yonetimi.

Fizik Muayene ik pozisyonda bulunmasi agir astim atagi klinigi icin tipiktir.

- Solunum sayisi ve nabiz artmustir, yardimci solunum kaslari
Kisa oykiinin ardindan hemen fizik muayene yapilmalidir. Y U0y

Fizik muayene sirasinda ilk dikkat edilmesi gereken nokta
hastanin genel durumudur. Hastanin konusamayacak kadar

solunuma katilmaktadir, eslik eden sessiz gogiis, siyanoz ola-
bilir (Sekil 4.4.2) [1]. Bazi astimli hasta gruplari, agir astim

siddetli bir nefes darhiginin olmasi, oturur durumda, ortopne- atag agisindan daha fazla risk alundadirlar (Tablo 4.4.1).
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Objektif Olciimler

Solunum fonksiyon testleri: Fizik baki, tek basina atagin sid-
detini degerlendirmede yetersizdir, yani sira PEF, FEV, ve
oksijen sattirasyonu (Sa0,) 6l¢imi gibi fonksiyonel élctimler
yapiimalidir. Agir ataktaki hastanin rutin spirometreye uyumu
zordur, bu durumda el tipi bir spirometre ile FEV,, PEF ya da
basit bir PEFmetre ile PEF 6lctimii yapilabilir. Tedavi basla-
madan 6nce hastanin bazal PEF ya da FEV, degerleri mutlaka
bilinmelidir. Baslangi¢ ve en iyi PEF degeri bilinen hastalar-
da, tedavi boyunca sik PEF olctimleri ile tedaviye yanit
objektif olarak izlenebilir.

Oksijen satiirasyonu: izlemde kullanilan bir diger fonksiyo-
nel parametre SaO, olmaldir. Tercih edilen yontem, parmak
ucu nabiz oksimetresidir ve PEF 6l¢timi yapilamayan ¢ocuk-
larda onemlidir. Cocuklarda SaO,’nin < %92 olmasi hastane-
ye yatis endikasyonudur. Cocuklarda ve eriskinde SaO,’nin <
%90 olmasi doku hipoksisinin bagladigini ve hastaya agresif
tedavi uygulamak gerektigini dustindtriir [32]. SaO, mutla-
ka tedavi baslanmadan 6nce degerlendirilmelidir.

Arter kan gazlari: Rutin olarak 6nerilmez. Baslangi¢ oksijen
tedavisine yanitsiz veya PEF degeri beklenenin (tercihan kisi-
nin kendi beklenen en iyi degerinin) %30-50’si arasi olan
hastalarda ek olarak arter kan gazi 6l¢timi mutlaka yapilma-
hdir. PaO,’'nin 60 mmHg'nin altinda, PaCO,'nin ise 45
mmHg'nin tizerinde olmasi solunum yetersizligi olarak kabul
edilmeli, yaklasim ona gore diizenlenmelidir.

Akciger grafisi: Akciger grafisinin ataktaki hastalarin degerlen-
dirilmesinde oncelikli yeri yoktur. Ancak ilk tani, pnémoni,
pnomotoraks, pnomomediasten ve benzeri, klinik tabloyu
bozan ek patoloji kuskusu olan ve 6zellikle de tedaviden son-
raki 6-12 saatlik donemde herhangi bir diizelme gozlenmeyen
hastalarda akciger filmi mutlaka ¢ekilmelidir [1,33].

Oksijen: SaO, %93-95 olacak sekilde, nabiz oksimetre kont-
rolinde nazal kanil veya maske ile (1-3 L/dakika) uygulan-
mahdir. Her ne kadar agir astim ataklarinda yiiksek akimli
oksijen kullaniminin KOAH’daki gibi sakincalari olmadigi
belirtilse de; mikroatelektaziler ve intrapulmoner santlarin
olusabilecegi, kardiyak cikista ve koroner kan akiminda azal-
malara neden olabilecegi, agir hava yolu obstriiksiyonu olan
olgularda CO, retansiyonunu artirabilecegi goéz oninde
bulundurulmali ve oksimetre takibi ile SaO, > %90 tutacak
bir akim hizi ile oksijen tedavisi verilmelidir [14,33,34].

Kisa etkili beta2-agonistler (KEBA): Atak boyunca, baslangic-
ta ilk 1 saatte stirekli veya 20 dakika ara ile 1 saat boyunca 4
kez, sonra hastanin ihtiyacina gore 1-6 saatlik aralar ile tim
inhaler formlarda verilmelidirler. Ancak ilk 1 saatten sonra
gerekli durumlarda surekli uygulama devam edebilir. Nefes
darhginin ¢ok oldugu, inspiratuvar kapasitenin ileri derecede
distugi agir astim ataklarinda nebulizator ile inhalasyon
tedavisi ilk secenektir. Elde nebiilizatér olmadigi zaman,
"spacer” ile verilen 400 pg salbutamol, nebulizator aracilig
ile verilen 2.5 mg salbutamole alternatif olabilir. Bu sekilde
verilen beta2-agonistlerin jet nebulizatorler ile esit hizda
bronkodilatasyon sagladigini gosteren ¢alismalar mevcuttur.
Ek olarak, “spacer” ile ODI uygulamasi, nebiilizator uygula-

62 masina gore cok daha maliyet etkindir (Kanit diizeyi A) [16].

e Salbutamol ODI (100 pg/puf) 4-8 puf (bir seferde maksi-
mum 800 pg, ya da nebiilizator ile bir seferde maksimum
2 nebil (2.5 mg salbutamol/1 nebiil flakonu) olacak sekil-
de arka arkaya,

e Terbutalin ODI (250 pg/puf) 2-4 puf ya da KTi (500 pg/
cekim) 1-2 ¢cekim (bir seferde maksimum 1000 pg) olacak
sekilde verilebilir.

IV beta2-agonistlerin agir astim ataginda rutin kullanimina
dair yeterli kanit yoktur [35].

Sistemik steroidler: Sistemik steroidler atak diizelmesini belir-
gin hizlandirmaktadirlar, bu nedenle eriskin, ergen ve 6-11 yas
arasindaki ¢cocuklarda hafif atak digindaki tim astim ataklarin-
da verilmelidirler (Kanit diizeyi A) [1,2,12,36,37]. Oral kulla-
nim IV kullanim kadar etkili olmakla birlikte, agir ataklarda,
kusan hastada veya ventilasyon-entiibasyon planlanan hasta-
lara tedaviye 1V yolla baslamak tercih edilebilir. Cocuklarda
oral likid formu tercih edilmektedir. Etki mekanizmasindan
kaynaklanan zaman kaybi nedeniyle agir astim ataginda stero-
idler olabildigince erken, mimkiinse ilk 1 saat icinde verilme-
lidir. Halen sistemik steroid alirken atak ortaya ¢ikmig hastalar
ve onceki ataklarinda sistemik steroid gerekmis olan hastalar-
da tedaviye mimkin oldugunca erken baslamak o6zellikle
onemlidir. Sistemik steroidlerin atakta diizelmeyi hizlandirici
etkileri disinda, tartismali olmakla birlikte atak tekrarini énle-
yici veya hastaneye yatiglari azaltici etkileri oldugu tizerinde
de durulmaktadir. Onerilen doz eriskinde 1 mg/kg’dan maksi-
mum 50 mg/gtin prednizolon esdegeri veya boltinmis dozlar-
da 200 mg hidrokortizondur. Yaslari 6-11 olan ¢ocuklarda ise
1-2 mg/kg’dan, maksimum 40 mg/giin prednizolon veya
esdegeridir [38]. Eriskinde 5-7 gtinliik, cocuklarda ise 3-5 giin-
|tk tedavi yeterli olmaktadir [28,29].

Nebiilize steroidler: Eger hastalar atakla acil servise basvur-
duklari déonemde sistemik kortikosteroid almiyorlarsa, ilk bir
saat icerisinde verilecek yiiksek doz IKS'nin hastalarin hasta-
neye yatis gereksinimlerini azalttugi gosterilmistir (Kanit A).
Ancak hastalar zaten sistemik steroid kullaniyorlarsa veriler
celiskilidir. Sistemik steroidlerin sagladigi etkinligi saglaya-
bilmek icin kullanilmasi gereken esdeger IKS dozunun yiik-
sek maliyeti, ataklarda IKS kullanimini, 6zellikle bu grup
hastalar icin ilk secenek olmaktan uzaklastirmaktadir [1].
iKSler ozellikle orta ve agir ataklarda kesinlikle sistemik ste-
roid yerine kullanilmamalidir.

Gegirilen ve acil servis bagvurusu gerektiren bir astim atag,
gelecekteki bir diger astim atagi icin risk faktort sayildigi icin
bu hastalar evlerine gonderilmeden 6nce mutlaka dizenli
IKS kontrol edici tedavi recete edilmelidir (Kanit diizeyi B)
(Tablo 4.4.1).

ipratropium bromiir: Cocuk ve eriskinde orta ve agir ataklar-
da tedaviye ipratropium eklenmesi, bronkodilatér yanitta
artis saglar [39,40]. KEBA'larla kombine edilmis antikoliner-
jiklerin (ipratropium bromiir + salbutamol/fenoterol) bu ilag-
larin tek tek kullanimlarina gore PEF ve FEV, degerlerini
artirdigl ve hastaneye yatislari azalttig gosterilmistir [35,39].
Birden fazla bronkodilator gereken agir ataklarda ipratropi-
um ile kombine beta2-agonistler 6nerilebilir [41]. Teofilinden



once denenmelidir. Ipratropium ek olarak beta-blokerler ile
olusan ataklarda 6nemli bir alternatiftir.

e ipratropium bromiir nebiilizator ile bir seferde maksimum
2 nebdl (0.5 mg ipratropium/2 mL),

e ipratropium bromir + salbutamol ODI kombine preparat
(20 pg ipratropium + 100 pg salbutamol) 4-8 puf (bir sefer-
de maksimum 160 + 800 pg) ya da nebilizator ile bir
seferde maksimum 2 nebiil (0.5 mg ipratropium + 2.5 mg
salbutamol) arka arkaya,

e ipratropium bromir + fenoterol hidrobromiir respimat
ODi (ipratropium bromiir 0.02 mg, fenoterol hidrobromdir
0.05 mg) ya da kombine nebil (0.5 mg ipratropium ve
1.25 mg fenoterol). On iki yasin altindaki ¢ocuklar igin
onerilmemektedir.

Magnezyum siilfat: Brons diiz kasinda kalsiyum kanallarin
bloke ederek kas kasiimasini engelleyerek ve varolan bronkos-
pazmi ¢ozerek etkili olurlar. Acil servise bagvuran ataktaki
hastalar icin rutin kullanimda énerilmemekle birlikte; hastane-
ye basvurdugunda FEV,’i beklenenin %25-30"u olan erigkin-
lerde, baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen ve persistan hipok-
semisi olan eriskinler ve cocuklarda ve bir saatlik tedavi son-
rasi FEV, degeri beklenenin %60'inin (izerine ¢ikmayan
¢ocuklarda ve erigkinlerde hastaneye yatis oranlarini azaltabi-
lecegi gosterilmistir (Kanit diizeyi A) [1,42-44]. IV magnezyum
agir atak tedavisinde IV teofilin ve IV beta2-agonistten daha
etkili bulunmustur, ancak cok agir ataklar disinda 6nerilme-
mektedir [45]. 2 g magnezyum %0.9’luk salin soltsyonu
icinde, 20 dakikalik inftizyon seklinde kullaniimaktadir.

Teofilin: Pek cok calismada kisa etkili bronkodilatorlerden
daha az etkili oldugunun gosterilmesi ve yan etki potansiye-
linin ytksekligi nedeniyle akut atakta ¢ok az 6nemi vardir.
Eriskinlerde, ciddi astim ataklarinda verilmesinin ek bir yara-

Tablo 4.4.2. Atak tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlari
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r gosterilememistir. Bu nedenle de kullanimi;  6lim riski
olan astimlilar, inhaler ve 1V beta2-agonistlere, inhaler iprat-
ropium bromiir, IV steroid ve IV magnezyuma yanit verme-
yen hastalarla siirlanmistir [1,8,13]. IV teofilin, hastaneye
yatislarda yakin izlemle ve kan diizey olcimii yapildiktan
sonra 6 mg/kg 30 dakikadan uzun sireli inflizyonla baslan-
mali ve sonra 0.5-0.9 mg/kg/saat idame dozu ile devam
edilmelidir. Halen oral teofilin almakta olanlarin bazal serum
diizeylerini bilmek 6zellikle onemlidir, bu hastalara baslan-
gic yiikleme dozu verilmemelidir. ilac etkilesimlerine dikkat
edilmelidir [46].

Astim ataginda noninvaziv mekanik ventilasyon: Astim atag|
sirasinda ortaya cikan hiperkapnik solunum yetmezligi acil
olarak yogun bakim tedavisi endikasyonudur. Hem eriskin,
hem de ¢ocuk hastalar icin noninvaziv mekanik ventilasyon
uygulamasinin etkili oldugunu gosteren calismalar olmakla
birlikte bunlar hentiz yeterli sayida degildir. Solunum yet-
mezligi gelisme riski olan astim ataginda erken noninvaziv
mekanik ventilasyon entiibasyona bir alternatif olarak dene-
nebilir ancak rutin kullanimi icin daha genis olgulu serilere
gereksinim vardir [47,48].

Diger tedaviler: Atak, anafilaksi ve anjiyoodem ile birlikte ise
IM epinefrin kullanilabilir. Bu durum digsinda endikasyonu
yoktur. Ataklarda, bakteriyel infeksiyonu distindiren ates,
purilan balgam, pnomoni veya sintizit varligi gosterilmedikce
antibiyotikler rutin olarak verilmez.inhaler mukolitik ilaclarin
atakta etkinligi gosterilmemistir. Hatta bazi ciddi ataklarda
okstirik ve hava yolu obstriiksiyonunu kétiilestirebilecegi
distnulmektedir. Anksiyolitik ve hipnotik ilaclar da sedasyon,
solunum depresyonu yapabilecekleri icin kesin olarak ataklar-
da verilmemelidir. Antihistaminik ve fizik tedavi yontemlerinin
atak tedavisinde herhangi bir etkisi gozlenmemistir. Helyum
oksijen tedavisi ile ilgili kanitlar simdilik yetersizdir.

ilag grup ilag jenerik Jenerik form ve dozu Onerilen doz
Kisa etkili bronkodilatorler  Salbutamol ODiI (100 pg/puf) 4-8 puf
Nebiil (2.5 mg/flakon) 1-2 kez
Terbutalin ODI (250 pg/puf) 2-4 puf
KTi (500 pg/cekim) 1-2 gekim
ipratropium Nebiil (0.5 mg/2 mL) 1-2 kez
ipratropium + salbutamol ~ ODI (20 pg + 100 pg, sirasiyla) 2-8 puf
Nebil (0.5 mg + 2.5 mg, sirasiyla) 1-2 kez
ipratropium + fenoterol  ODI (20 pg + 50 pg, sirasiyla) 2-8 puf
Nebiil (0.5 mg + 1.25 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: Olgiilii doz inhaler, KTi: Kuru toz inhaler, IV: Intravendz.

Flakon IV olarak

Flakon IV olarak (1.5 g/10 mL)

6 mg/dk 30 dk’lik inflizyon
0.5-0.9 mg/kg/saat idame

2 g 50 mL %0.9’luk soliisyon
icinde 30 dk’da inflizyon
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Atak tedavisinde kullanilan ilaclarin ayrintili dékiimi Tablo
4.4.2'de gosterilmistir.

Astim Ataklarinin Dogal Seyri

e Ataklarin cogu tedavi ile 2-3 saat icinde diizelir ve hasta-
lar acil servisten evlerine gonderilir. Eve gonderilen hasta-
larin %3’ 24 saat, %?7’si ise bir hafta icinde acil servise
tekrarlayan atakla geri donerler.

e Hastalarin %20-30"u acil servis tedavisine iyi yanit verme-
mekte, hastaneye yatirilmalari gerekmektedir.

Taburculuk Kriterleri

Atak sonrasi acil servisten veya hastaneden taburculuk icin
kesin kriterler yoktur. Ancak hastalarin hastaneden ayrilmadan
onceki 24 saat boyunca evde kullanacaklar tedavi ile yakin-
malarinin kontrol altinda oldugundan emin olunmalidir.

e KEBA’lara 3-4 saatten daha kisa araliklarla gereksinim
olmamasi,

* Sa0, > %90 olmasi (oda havasinda),

e Hastanin rahatca yirir durumda olmasi,

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

e Fizik incelemenin normal ya da normale yakin olmasi,

e PEF veya FEV, degerinin %70’in tizerinde olmasi (KEBA’dan
sonra),

e inhalerleri diizgiin durumda kullaniyor olmasi, hastanin
taburcu olabileceginin gostergeleridir.

Taburculuk Sonrasi Oneriler

e Tedavinin baslangicindan itibaren eriskinler icin toplam
5-7 gun onerilen sistemik steroid tedavi (1 mg/kg/gun,
maksimum 50 mg/gilin olacak sekilde), cocuklar icin; top-
lam 3-5 giin ve 1-2 mg/kg/giin maksimum 40 mg/giin
olacak sekilde planlanmalidir.

e Bronkodilator tedavi semptomatik ve objektif kriterlere
dayanarak kademeli azaltilmalidir.

e ipratropium bromiir atak bitiminde kesilmelidir.

e inhale steroide baslanmali veya kullaniyorsa devam edil-
melidir.

e Atak tedavisi sirasinda kesilmis olan UEBA tekrar baslan-
mahidir.

e inhaler kullanim teknikleri ve yapiyorsa evde PEFmetre
kullanimi gézden gecirilmeli, ataga gotiren nedenlerden
korunma ogretilmelidir.

e Acil servisten taburcu edilen hastaya veya hasta ailesine
takiplerini yapan doktorla 24 saat icinde goriismesi 6neril-
melidir. Bu durumdaki bir hasta birkag¢ giin icinde gorl-
meli ve tedavisi diizenlenmelidir.

e Bu bilgileri iceren bir yazili astim eylem plani verilerek bir
sonraki vizit planlanmalidir.

Astim atagi ile acil servise kabul edilen hastalara acil serviste
veya acilden ¢iktiktan sonra uygulanan egitimle; acile basvu-
ru ve hastaneye yatislarin azaldigi, kendi kendilerine atakla-

rina midahale etmelerinde ilerlemeler saglandigi gosteril-
mistir [49-51].

Sonug olarak, astim atag sik gortlen bir medikal acil durum-
dur. Atakta bir hasta ile karsilasildiginda 6nce atagin ciddiyeti
degerlendirilmeli, sonra buna uygun tedavi planlanmahdir.
Atak ciddiyetinin iyi degerlendirilmemesi ve bu nedenle yeter-
li tedavinin zamaninda verilmemesi 6ltimlere yol acabilmek-
tedir. Hangi hastanin tedaviye yanit vermedigini hizla tespit
edebilmek ve ihtiyaci olan hastalara yogun bakim destegi
saglayabilmek sagkalim oranlarini artirmaktadir.
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BOLUM 4.5

OZEL DURUMLAR

ANAHTAR NOKTALAR

e Gebe astimhlarda, astim tedavisinde kullanilan ilaglara
bagl olasi yan etkiler, kontrol altinda olmayan astimin
neden olacagi komplikasyonlarin yaninda rahatlikla goz
ardi edilebilir. Bu nedenle gebelikte astim tedavisi degisti-
rilmemelidir.

e Astimli hastalar, cerrahi girisim éncesinde semptomlar, ilag
kullanimi, yapilacak cerrahi islemin 6zellikleri agisindan
degerlendirilmeli ve solunum fonksiyonlari gézden gegiril-
melidir.

e Ust solunum yolunu etkileyen rinit, sintizit, polip gibi pato-
lojiler, astimin kontrol altina alinabilmesi icin uygun sekil-
de tedavi edilmelidir.

e Yash ve ergenlik donemindeki astimli olgularda, takip ve
tedavide doneme 6zgii 6zellikler dikkate alinmalidir.

Astimli hastalarda gebelik, cerrahi, rinit, sinlzit, nazal
polip, meslek astimi, solunum yolu infeksiyonlari, gastroo-
zefageal reflli, egzersize bagli astim ve aspirine duyarli
astim gibi 6zel durumlar, yaslilarda ve adélesan donemde
astim icin 6zel degerlendirme ve yaklagim gereklidir.

GEBELIK ve ASTIM

Gebelik sirasinda en sik karsilagilan solunum sistemi hasta-
igr astimdir (%4-7) [1]. Gebelik astim seyrini etkilerken,
astimin da gebelik ve dogum tzerine etkileri olabilir.
Gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler, astimin gebelik
sirasindaki seyrini siklikla etkilemektedir. Kadinlarin yakla-
stk tgte birinde astim kotilesirken, tigte birinde hastaligin
siddeti azalir, tgte birinde ise hicbir degisiklik gortilmez.
Agir veya kontrolstiz astimlilarda gebelikte de bir kotilesme
beklenebilir. Ayni kisinin farkli gebeliklerinde seyir farkh
olabilir [2,3].

Gebelikte en siddetli ataklar 24-36. haftalar arasinda gozlen-
mekte, son dort haftada semptomlar azalmakta ve %90
astimlida ise dogum sirasinda sorun yasanmamaktadir [1,3].

Astimli gebelerde %11-18 olguda en az bir acil basvurusu,
bunlarin da %62’sinde hastane yatisi bildirilmektedir [3,4].

Gebelik sirasinda saglanan astim kontrolt anne ve bebegin
saghgr icin cok onemlidir. Bu nedenle gebelik sirasinda
yakin takip ve ila¢ ayarlamalari gerekli olur. Gelisecek

hipoksi bebegin gelisimini etkilemektedir [2,4,5]. Kontrol
altinda olmayan astim; hiperemesis, hipertansiyon, pre-ek-
lampsi, antepartum veya postpartum vajinal kanama, plasen-
ta previa, sezaryen dogum, dogum komplikasyonlari, intrau-
terin biyume geriligi, prematir dogum, disik dogum kilosu,
perinatal mortalite artisi ve neonatal hipoksi gibi pek cok
maternal ve fetal komplikasyona neden olur. Agir astimli
kadinlarda prematirite ve dustik dogum kilolu bebek (DDK)
riski ¢cok daha fazla bulunmustur. Astim kontrol altinda ise
bu komplikasyon riski hi¢ yoktur veya cok azdir.

Gebelik sirasinda icilen sigara ise prematiirite, DDK bebek
ve solunum bozukluklari riskini artirmaktadir. Gestasyon
veya bebeklik doneminde sigaraya maruziyet bebekte astim
gelisimine neden olmaktadir [1-5].

Gebe Astimlida Yapilmasi Gerekenler
e Gebeligi suresince olusabilecek olasi degisiklikle anlatil-
mahdir.

e Gebelikte doktor 6nerisiyle kullanabilecegi astim ilaglari-
nin givenli oldugu, bebege zarari olmayacag aksine asti-
minin kontrol altinda olmamasinin zararlari anlatiimalidir.

e Gebe astimli ile gebe olmayan astimlinin ilac¢ tedavisin-
de degisiklik olmadigi anlatilmalidir.

e Tim tetikleyicilerden uzak durmasi énerilmelidir.

e Sigara kesinlikle biraktirilmalidir.

e Tiim gebelik surresince yakin takip edilmelidir (spirometre/
PEFmetre) [4].

ASTIM iLACLARI

Astim tedavisinde kullanilan ilaglara bagli olasi yan etkiler,
kontrol altinda olmayan astimin neden olacagi komplikas-
yonlarin yaninda rahatlikla goz ardi edilebilir. Bu nedenle
gebelikte astim tedavisi degistirilmemelidir [1-5].

Gebe astimlida kullanilabilecek ilaglar ve giivenlik katego-
rileri Tablo 4.5.1’de 6zetlenmistir [2].

Astim ilaclarinin Kullanimi

Kisa etkili beta2-agonistler (KEBA): Kullanim ve gtivenilir-
lik konusunda vyeterli veri mevcuttur. Terbutalin ilk sece-
nektir.



Tablo 4.5.1. Gebede kullanilabilecek astim ilaclari ve giivenlik
kategorileri [2]

Giivenlik
ilaclar Kategorisi
Kisa etkili beta2-agonistler

Salbutamol C

Terbutalin C

Albuterol C
Uzun etkili beta2-agonistler

Formoterol

@]

Salmeterol
inhale kortikosteroidler

Beklometazon
Budesonid
Flutikazon
Mometazon
Triamsinolon
Siklesonid

Flunisolid

O 0O 0O 0 0 0O ® 0O

Sistemik kortikosteridler

inhale kortikosteroid-uzun etkili
beta2-agonist kombinasyonu

Salmeterol/Flutikazon C
Lokotrien reseptor antagonistleri

Montelukast

Zafirlukast

Teofilin

™ N W™ @

Anti-IgE (Omalizumab)

Uzun etkili beta2-agonistler (UEBA): Yeterli veri yoktur
ancak salmeteroliin salbutamole benzer gtivenlik profili ve
recetelenme sonuclarina gore giivenli oldugu distinilmekte-
dir. Salmeterol ve formoterolii kullanmakta olan hastalara
ilaglart biraktirrlmamali ancak mimkinse ilk trimestirda
onerilmemelidir.

inhale kortikosteroidler (iKS): Kullanimi ile fetal komplikas-
yonlar arasinda iliski gosterilmemistir. Kontrol edici olarak ilk
sirada onerilen ilactir. Gebelikte duzenli kullaniminin atak
ve hastane bagvuru sikhgini azalttigi gosterilmistir. Genel
prensipte oldugu gibi kontrol saglanan minimum dozda kul-
laniimalidir. Bu konuda en fazla veri olan budesonid grubu
tercih edilmelidir, ancak diger iKS'lerin giivenli olmadigini
gosteren veri yoktur.

Kombine preparatlar: Gebelikte etkinlik ve gtivenilirligi icin
hentiz yeterli calisma yoktur.

Sistemik kortikosteroid: Steroidlerin teratojenik olmadigi
konusunda yeterli sayida kanit vardir. Calismalarin cogunda
ilk trimestirda kullanim ile yarik damak arasinda anlamh
iliski gosterilmemistir.

Gebeligi sirasinda sistemik steroid gereksinimi olan hastalar-
da prenatal komplikasyonlarin fazla gorildigi ancak bunun
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ilag etkisi mi yoksa hastaligin siddeti ile mi baglantili oldugu
anlagilamamistir.

Siddetli astimi olanlarda endikasyon oldugu zaman kulla-
nimdan kaginmamak gerekir. Ancak sistemik steroid gerek-
sinimi olan astimli gebelerin yiiksek risk tagidigi bilinmelidir.

Lokotrien reseptor antagonistleri (LTRA): Bu ilaclarla yapi-
lan hayvan calismalarinin sonuclari giivenlidir ancak insan-
da yeterli kanit yoktur. Gebelik 6ncesi sadece bu ilaglarla
yanit alinan olgularda devami 6nerilmektedir.

Teofilin: Yapilan ¢alismalar terapétik diizeyde kalma kosu-
luyla oral veya IV olarak kullanilabilecegini gostermektedir.
Gebelikte protein baglanmasi azaldigi, serbest ilag dizeyleri
artacagl icin daha dusuk terapotik diizey yeterli olabilir.
Ancak bulanti ve refliiyt artiric etkisi g6z 6niinde bulundu-
rulmalidir.

Omalizumab: FDA tarafindan B kategorisinde degerlendiri-
len omalizumab gebelikten 6nce baslanmissa gebelik stire-
since de kullanilabilir fakat gebelik doneminde baglanmasi
onerilmemektedir [6].

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

Gebe astimlilarda idame ve atak tedavisi gebe olmayan
astimhilardan farkli degildir. Kontroliin saglanmasi icin
gerekli ila¢ degisiklikleri cekinmeden yapilmahdir [1-5].

Gebelik Sirasinda Kesinlikle Kullanilmamasi Gereken ilaclar

Bromfeniramin, epinefrin, adrenalin (anafilaksi disinda),
alfa-adrenerjik ilaglar, dekonjestanlar, tetrasiklin, sulfona-
mid, siprofloksasin, iyot tedavisi, imminoterapinin yeni
baslanmasi veya doz artirimi 6nerilmez [7].

ATAK TEDAVISI

Siklikla viral infeksiyonlar veya koruyucu tedavi yetersizligi
ile olusur, DDK bebek riskini artirir. Fetal hipoksiyi 6nlemek
icin cok hizli ve enerjik tedavi yapiimalidir. Gebenin oksijen
basinci (PO,) 70 mmHg'nin, satiirasyonu %95’in (izerinde
tutulmahdir.

Nebilize KEBA, oksijen ve sistemik steroid kullanilir [2,3].
Dogum

Endojen steroid Uretimi nedeniyle dogum sirasinda atak cok
nadir goralir.

Astimi kontrol altinda olan hafif ve orta siddetli astimlilarda,
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 bagh olabilir.
Epidural veya spinal anestezi tercih edilmelidir. Analjezik
kullanimina dikkat edilmelidir.

Dogum sirasinda daha énce kullandig ilaclara devam edilir.
Dogumdan once 2 haftadan fazla 7.5 mg/giin dozun tzerin-
de prednizolon kullananlarda dogum sirasinda sistemik ste-
roid uygulanmalidir.
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indiiksiyon icin prostaglandinler ve oksitosin emniyetli olup
kullanilabilir [3,4].

Postpartum Donem

Emziren annelerin kullandigi ilaglarin bebekte zararli etkileri
gosterilmemistir. Anneler 6zellikle emzirmeye tesvik edilme-
lidir [3,4].

CERRAHI ve ASTIM

Astimli hastalar, cerrahi islemler sirasinda ve sonrasinda bazi
ozel komplikasyonlarin gelisimi icin risk altinda olan hasta-
lardir. Astimlilarda var olan hava yolu asiri duyarliligi, hava
akimi kisithhgr ve mukus artisi bu komplikasyonlara neden
olmaktadir. Komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi astim hastahigi-
nin o andaki siddeti, operasyonun ve verilecek anestezinin
tipi, daha onceki cerrahi girisimler ve lateks duyarliligi ile
yakindan iliskilidir. Toraks ve batin operasyonlarinda ve
endotrakeal entiibasyon uygulanan genel anestezide risk en
yuksektir [2,5]. Entlibasyonun tetikledigi bronkokonstriiksi-
yon, hipoksemi ve olasi hiperkapni, oksurtk etkinliginin
bozulmasi sonucu gelisen atelektazi ve akciger infeksiyonla-
ri, lateks ve hatta bazi anestetik ajanlarla olusan anafilaksi bu
komplikasyonlar icinde sayilabilir. Onceden gecirilmis cerra-
hi girisim, lateks ve anestetik madde duyarlihgi icin 6nemli
bir risk faktortidir [5]. Cocuklar istemli 6ksiirme ve balgami-
ni ¢itkarma manevralarini yeterince yapamadiklarindan pos-
toperatif komplikasyon sikligi artabilir.

Astimli hastalar, cerrahi girisim 6ncesinde semptomlar ve
ilag kullanimi (6zellikle son 6 ay icinde 2 haftadan uzun
sistemik kortikosteroid kullanimi) ve yukarida belirtilen tim
durumlar agisindan sorgulanmali ve solunum fonksiyonlari
gozden gecirilmelidir. Eklenecek tedavi icin yeterli siire ola-
bilmesi icin bu degerlendirme miimkiinse cerrahi girisimden
birkag gtin 6nce yapilmahdir. Hastanin FEV| degeri kisisel en
iyi degerinin %80’inin altinda ise, son alti ay icinde sistemik
kortikosteroid almis ya da yiiksek doz iKS kullaniyorsa cerra-
hi 6ncesi sistemik steroid verilmeli, cerrahi sonrasi doz 24
saat icinde hizla distrilmelidir [2,5].

Daha once yiiksek doz IKS alan bazi hastalarda -6zellikle
¢ocuklarda- daha yiiksek dozda kortikosteroid gerekebilir [5].

RINIT, SINUZIT, NAZAL POLiP

Ust solunum yolunu etkileyen rinit, siniizit, polip gibi patolo-
jiler siklikla astima eslik eder. Astimin kontrol altina alinabil-
mesi icin st solunum vyollarina ait semptomlarin tedavi
edilmesi onerilmektedir.

Allerjik Rinit

Allerjik rinit (AR) allerjen maruziyeti sonrasinda, nazal muko-
zanin IgE aracili inflamasyonu sonucu gelisen bir klinik
durumdur. Burun akintisi, tikanikhk, kasinti baslica semp-
tomlardir ve aynen astim gibi tedaviyle veya spontan geri
dontisiim gosterir. ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on
Asthma), AR’1 intermittan (IAR) ve persistan (PAR) olarak
ikiye ayirmistir. Bu terimler mevsimsel ve perennial rinitle es
anlamli degildir. Haftada 4 giinden fazla semptomu olan
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baglantili olmayabilir. Hastalik siddeti ise hafif, orta ve agir
olarak siniflandirthr (Tablo 4.5.2) [8].

Astim olgularinin %75’inde AR, AR olgularinin da %10-
40"inda astim varligi veya gelisimi bilinmektedir. Alt ve st
hava yollari yatay ve dikey bir etkilesim icindedir. Her iki
hastalik birbirine paralel seyir gosterir. Rinit astim gelisimine
onculik ettigi gibi astimlilarda rinit varligi astimin siddeti icin
onemli bir risk faktoriadur [8,9].

Alt ve Ust hava yolu arasindaki etkilesim icin 6ne sirilen
hipotezler, nazal konjesyona bagli bu yolun bypass edilmesi
sonrasi Ust hava yolunun koruyucu mekanizmalarindan mah-
rum kalan alt hava yolunun kétii etkilenmesi, inflamatuar
nazal materyalin aspirasyonu, nazofarengobronsiyal refleks
ve inflamasyonun sistemik yayihmidir.

AR ve astim icin risk faktorleri ortaktir. Ev tozu akarlari, ev
hayvanlari, polenler gibi ic ve dis ortam allerjenleri, mesleki
etkilenimler, aspirin gibi nonspesifik faktorler hem burnu
hem de bronslari etkilemektedir. Bu nedenle astim ve AR
birlikteligini tek hava yolu hastaligi olarak distinmek, birlikte
olmalari durumunda birinin digerinin seyrini olumsuz etkile-
digini bilmek ve tedaviyi bu sekilde diizenlemek gerekir
[2,8,9].

AR tanisi: Burunda kasinti, irritasyon, sulu akinti ve goz
semptomlari olan hastada alinacak ayrintili 6yki (aile ve
kisisel allerji, cevre, meslek, fizik baki (burun, bogaz, goz,
kulak), rinomanometrik ve spirometrik olctimler, allerji test-
leri taniyi koyduracaktir.

Bazi ilaclar, meslek, gida, emosyonel ve hormonal durum,
anatomik bozukluklar, kimyasal etkenler, viral ve bakteriyel
infeksiyonlar gibi nonallerjik bazi etkenler AR’1 dustindiire-
cek semptomlar olusturabilir [4,8]. AR’a yaklasim Sekil
4.5.1’de 6zetlenmistir [8].

Tablo 4.5.2. ARIA allerjik rinit siniflandirilmasi [8]
1. intermittan allerjik rinit (IAR)
Semptomlar haftada < 4 giinden az ya da 4 ardisik haftadan az
2. Persistant allerjik rinit (PAR)
Haftada 4 giinden fazla semptom ya da 4 ardisik haftadan
fazla
Rinit siddetine gore;
1. Hafif
Asagidakilerin hicbiri yok;
¢ Uykuda bozukluk
e Giinliik aktiviteler ve sporda etkilenim
e s veya okul etkilenimi
® Semptom var ama rahatsiz edici degil
2. Orta/Agir
Asagidakilerden 1 veya daha fazlasi mevcut;
¢ Uykuda bozukluk
e Giinliik aktiviteler ve sporda etkilenim
e is veya okul etkilenimi

¢ Rahatsiz edici semptomlar



Siniizit

Sintizit, Ust solunum yolu infeksiyonlari, AR, nazal polip
sonucu ortaya cikan nazal obstriiksiyonun bir komplikasyo-
nudur. Astimli olgulara sinuzit de siklikla eslik etmektedir
[2]. Astim siddeti arttikca sintizitin klinik tabloya etkisi ve
radyolojik bulgu verme orani artar. Tiirkiye’den bildirilen bir
calismada birliktelik i¢in %46.4 gibi bir oran verilmektedir.
Hem akut hem de kronik sintizit astim kontroltinii bozabilir.
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Klinik olarak sintizit tanisi zordur, bu nedenle gerekli oldugu
durumlarda paranazal bilgisayarli tomografi (BT) onerilmek-
tedir [8,11]. Tedavide nazal konjesyonu azaltmak icin topi-
kal nazal dekonjestan veya nazal veya sistemik kortikostero-
id verilmelidir [2,5,8]. Kronik rinosintizit ve astimli olgularda
sintis cerrahisinin sonuclari celiskilidir. Eslik eden nazal
polipozis ve analjezik intoleransinin endoskopik siniis cerra-
hi basarisini azaltabilecegi ve niiks riskini artirdigi bilinmek-
tedir [12]. Tani ve tedavide karar kulak burun bogaz uzman-
laryla ortaklasa alinmalidir.

ALLERJIK RINIT TANISI

Astim i¢in degerlendir
(6zellikle agir ve/veya PAR olanlarda)

—_—

intermittan Persistan
allerjik rinit allerjik rinit
] ]
Hafif Orta-Agir Hafif

:

Tercih sirasi degil Tercih sirasi degil
Oral veya intranazal
H,-bloker ve/veya
dekonjestan veya
intranazal steroid veya

LTRA (veya kromon)

PAR’da hastayi 2-4
hafta sonra degerlendir

\

Basarisiz: Basamak ¢ik
iyilesme: Bir ay stirdiir

Oral veya intranazal
H,-bloker ve/veya
dekonjestan veya

LTRA

Allerjen ve irritanlardan kaginma uygun olabilir.

Konjonktivit varsa;

Oral H,-bloker

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

ekle

PAR: Persistan allerjik rinit, LTRA: Lokotrien reseptor antagonistleri.

Basamak in
ve tedaviye
1 aydan fazla

intranazal Rinore varsa Obstriiksiyon varsa
steroid ekle ipratropium dekonjestan veya oral
veya dozunu ekle kortikosteroid (kisa stire) ekle

Orta-Agir

|

Tercih sirasiyla
intranazal steroid
H,-bloker veya LTRA
2-4 hafta sonra
degerlendir

v \

iyilesme Basarisizlik

v |

Taniyi gbzden gegir
Kompliyansi gozden gegir
infeksiyon veya diger
nedenleri aragtir

v \ v

devam et

artir *

Basarisizlik
Uzmana sevk

Sekil 4.5.1. Allerjik rinitte yaklagim.
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Nazal Polip

Astimli hastalarda gorilen nazal polipler siklikla Aspirin
duyarlihigi ile birliktedir [13,14]. Aspirin duyarlihgi olan has-
talarin %36-96’sinda polip bulunur ve nazal polipi olan
hastalarin  %29-70’inde astim bulunabilir. Nazal polipli
cocuklar kistik fibrozis ve immotil silia sendromu acisindan
degerlendirilmelidir. Nazal polipler topikal kortikosteroidlere
oldukga iyi yanit verir, yanit vermeyen sinirli sayidaki hasta
cerrahiden yarar gorebilir [2].

MESLEK ASTIMI

Meslek astiminin gercek sikligi bilinmemekte ancak yeterli
tani konmamasi nedeniyle bildirilen sikliktan cok daha fazla
oldugu dusiinilmektedir. Eriskin doneminde ortaya cikan
astimin %9-15"ini olusturmaktadir. Gelismis bati tilkelerinde
bildirilen 400’tin tizerinde etkenle en sik gorilen endstriyel
akciger hastaligidir [2,3]. Turkiye’de 1970’den bu yana resmi
kayitlara girmistir ve pek cok farkli is kollarindan meslek
astimi calismalari sunulmustur (Tablo 4.5.3).

Eriskin doneminde ortaya cikan veya cocukluk astiminin
eriskin doneminde yineledigi tim kisilerde mesleksel maru-
ziyet akla gelmelidir. Ancak astimi olan ve toz veya dumana
bagli nonspesifik etkilenimi olan kisileri mesleksel maruziye-
te bagli astim gelisen kisilerden ayirt etmek gerekir [2-5]. Is
yeri iligkili astim, meslek astimi ve is yerinde alevlenen astim
olarak ikiye ayrilirken meslek astimi irritanlara bagli ve
duyarlastiricilara bagli astim olarak ikiye ayrilir [45].

Is yeriyle iliskili hava yolu kisithhigr semptomlarinin varhgi ve
is yeri disinda semptomlarin diizelmesi kuskulanmak igin

Tablo 4.5.3. Tiirkiye'deki meslek astimi calismalar
is kolu Arastiric

Ozkurt, Uggun, Turgut, Cimrin,
Yilmaz, Fisekci [15-20]

Kiligaslan, Topgu [21,22]

Oto ve mobilya boyacilari

Firinci

Politiretan kopiik Yorgancioglu [23]

Kuaférler Fisekgi, Akpinar, Gllmez
[24-26]
Dokuma Ozesmi, Kilicaslan, Giiven,

Gorgtiner, Sahin, Er, Zencir
[27-33]

Orman driinleri Erdogan [34]

Lateks Cuhadaroglu [35]
Toz morfin iscileri Ardic [36]
Deterjan iscileri Kilicaslan [37]
Cam slsleme Demirel [38]
Cigek saticilari Odabasi [39]
Seramik isgileri Sakar [40]
Bisiklet iscileri Temel [41]

Gil yetistiricileri Demir [42]
Seyisler Tutluoglu [43]
Aycigegi iscileri Atis [44]

yeterlidir. Ozellikle yiiksek riskli is yerleri belirlenmeli ve
buradaki calisanlar ayrintili sorgulanmali ve incelenmelidir.
Riskli is kollarinda ¢alisip yeni riniti ortaya c¢ikan kisiler 6zel-
likle yuiksek riskli olarak belirtilmektedir. Sigara icimi riski
artiran bir faktordur [3-5].

is yerinde semptomu olan kisiler seri solunum fonksiyon
olcumlerine alinmahdir. Ancak spirometrinin bu sekilde
uygulanmasi pratik olamayacagi igin baslangic arastirmalar-
da is ve is disinda PEF ol¢tmleri onerilir. Duyarhligi %70-
80, 6zgullugl %85-90 olan bu yontemin %30 yanls negatif-
lik verebilecegi icin meslek astimini dislamada yetersiz ola-
bilecegi bildirilmektedir [3].

Deri prik testi veya serum spesifik IgE taniyi destekleyebilir
ancak bu alanda standardize edilmis allerjenler cok kisitlidir.
Nonspesifik brong provokasyon testi de is yerinde ve is yeri
disinda ayri yapildigi kosullarda bile orta derecede duyarl ve
ozguldur. Negatif bir test semptomlari ¢ok tipik olan bir kisi-
de taniyr dislayamaz. Altin standart spesifik provokasyon olsa
da bu test sadece 6zel merkezlerde yapilabilir ve standardi-
ze antijen ¢ok sinirlidir [3-5].

Tani alan kisilerde en 6nemli yaklagim maruziyeti sonlandir-
maktir ancak bu her zaman mimkiin 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 kottdur.

Tedavi temel astim tedavisinden farkl degildir. Tani kondugu
anda normale yakin solunum fonksiyonlari olan kisilerde
yanit en iyidir. Ancak maruziyet siriiyorsa solunum fonksi-
yonlari giderek bozulur, hatta maruziyet daha sonra ortadan
kalksa da semptomlar ve fonksiyonel bozukluk yillarca siire-
bilir [3-5].

SOLUNUM YOLU iNFEKSIYONLARI

Solunum vyollarinin viral, nadiren bakteriyel infeksiyonlari
astimli hastalarda mevcut semptomlari artirabilir ve astim
ataklarini tetikleyebilir [46-48]. Astimli hastalarda viral infek-
siyonlar sirasinda hastane yatisi, acil polikliniklere bagvuru
sikhigi, tedavi gereksinimleri ve mortalite hizi astimi olmayan
kisilerden daha yiiksektir.

Cocukluk ¢aginda akut astim ataklarinin %60-80’inde solu-
num yolu virtsleri rol oynamaktadir. Rinovirusler yetiskinde
ve ozellikle ge¢ cocukluk doneminde hisiltili epizotlari ve
astim ataklarini tetikleyebilir. Yenidoganda hisiltili epizotla-
rin %50’sinden, bronsiyolitlerin ise %80’inden respiratuvar
sinsitiyal virtisler sorumludur [49-51]. Parainfluenza, influen-
za, adenovirus ve koronaviris gibi diger solunum yolu virts-
leri de cocuklarda hisiltili epizotlari, eriskinde de astim
ataklarini tetikleyebilirler [51-53].

Astimli hastalarda solunum yollarinda gelisen viral infeksi-
yonlar hava yolu epitel hasarini ve mediyator salinimini
artirarak, virts espesifik IgE antikor Gretimini uyararak ve
inhale antijene gec astmatik yaniti tetikleyerek higiltili epizot-
lara ve brons asiri cevapliligina sebep olmaktadir. Ancak bu
iliskinin mekanizmasi hentiz anlagilamamustir [49,50].



Solunum yollarinin viral infeksiyonlarinin tetikledigi astim
ataklarinin tedavisinde kisa etkili beta2-agonistler ve oral kor-
tikosteroidlerin tedaviye erken donemde baslanmasi veya
inhaler kortikosteroid dozunun en az 4 kat artirilmasi 6neril-
mektedir. Astimli hastada gelisen viral infeksiyonlar sirasinda
eger bakteriyel infeksiyon stiphesi yoksa antibiyotik verilme-
melidir. infeksiyonun tedavisinden sonra da astim semptomla-
r birka¢ hafta devam edebilir. Antiinflamatuar tedavi yeterli
kontrol saglanincaya kadar sirdirilmelidir [50].

Solunum vyollarinin bakteriyel infeksiyonlari daha az siklikla
astim ataklarina sebep olmaktadir. Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis infeksiyon-
larinin 6zellikle sintiziti olan hastalarda astim ataklari ile
iliskili oldugu gosterilmistir [48]. Eger bakteriyel bir solunum
yolu infeksiyonu stiphesi varsa tedavi bu organizmalara gore
planlanmalidir.

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae gibi
atipik bakteriyel infeksiyonlarin astim patogenezi ya da kotii-
lesmesindeki rolii heniiz kesin degildir [52,53].

GASTROOZEFAGEAL REFLU ve ASTIM

Gastroozefageal reflii (GOR), hisiltili solunumu ve ksiirtigii
provoke edebilir ve astimli hastalarda semptomlari artirabilir.
Toplum geneliyle karsilastirildiginda astim hastalarinda GOR
¢ kat daha sik goriilmektedir [54,55]. Bu hastalarin bazila-
rinda hiatus hernisi de bulunmaktadir, ayrica teofilin ve
beta2-agonist kullanimi, alt 6zefageal sfinkteri gevseterek
semptom gorilme olasiligini artirabilir.

Astimi kontrol altina alinamayan ve 6zellikle nokttirnal
semptomlari olan hastalarda tipik refli yakinmalari olmasa
da refli distndlmelidir. Kesin tani 6zefageal pH ve akciger
fonksiyonu es zamanli izlenerek konur [56-58]. Ancak
¢ocuklarda ¢ogu zaman klinik bulgular yol gostericidir.

Reflii yakinmasi olan ve 6zellikle noktirnal astimi olan has-
talara medikal tedavi verilmelidir. Diyet, kilo verme ve yatak
basinin yukseltilmesi gibi yasam stiline yonelik 6nerilerle
birlikte, az miktarda sik araliklarla yemek yenmesi, yemekler
arasinda ve ozellikle yatmadan en az 3 saat 6nce kati ve sivi
gida aliniminin kesilmesi ve ozellikle yagl yiyeceklerden,
alkol, kafein, teofilin ve betamimetik kullanimindan kagin-
masi soylenmelidir. Baslangi¢ tedavisi mutlaka proton pompa
inhibitorleri (PPI) veya H, reseptor antagonistlerini icermeli-
dir. Orta ve siddetli vakalarda ve reflii epizotlar ile astim
semptomlari es zamanli olanlarda PPI tedavisi ile astim kont-
roli daha iyi saglanmaktadir [5]. Hastalarda medikal tedavi
ile solunum fonksiyonlarinda diizelme olmadig bildirilse de,
PPi'nin astim ataklarini ve noktiirnal astim semptomlarini
azalttigl, yasam kalitesini artirdigi gosterilmistir [57,59-61].
Asemptomatik GOR'ii olan hastalarda PPi kullanmalari astim
semptomlarinda ve kontroliinde ek bir katkisi bulunmamak-
tadir [62-64].

Cerrahi tedavi endikasyonlari konusunda halen kesin kriter-
ler mevcut olmamakla birlikte 6zefajiti biyopsi ile ispatlan-
mis olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen agir semptom-
lari olan hastalarda cerrahi distintilmelidir [60,61,65].
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ASPIRINE BAGLI ASTIM

Aspirine bagli astim (ABA), rinosiniizit, nazal polip ve aspirin
duyarlihg ile birliktedir [66]. Sikhkla tGgiincti ve dérdinci
dekadlarda vazomotor rinit semptomlari ile baslar. Rinore
ataklarinin yerini birkag giin-ay sonra burun tikanikhigr alir.
Aylar icinde; kronik nazal konjesyon, anozmi ve rinore tab-
losu gelisir. Bu asamada fizik incelemede nazal polipler
saptanabilir. Astim ve aspirine duyarlilik ise genellikle sonra-
dan gelisir. Nazal polipler genellikle 40 yasin tzerindeki
hastalarda goraltr. 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 inhibi-
torlerinin alimindan sonraki ilk iki saat icinde akut bir astim
atagi gelisebilir. Astim atagina bas ve boyunda hiperemi,
burun akintisi veya tikanikhgi ve konjonktival irritasyon da
eslik edebilir. Siddetli bronkospazm, sok, bilin¢ kaybi ve
hatta solunum arresti gelisebilir [68,71-73].

ABA, (st ve alt hava yollarinda kronik eozinofilik inflamas-
yon, epitel harabiyeti, sitokin tretiminde ve adezyon mole-
killerinde artis ile karakterizedir. Hava yolunda, eozinofille-
rin birikmesini ve yasam siresini artiran interlokin-5 (IL-5)
ekspresyonu da artmigtir. Ayrica, ABA’li hastalarin yaklasik
%70'inde gosterilen LTC4 sentaz genindeki polimorfizm ile
kismen iliskili olarak sisteinil l6kotrien aktivasyonu da art-
mustir. Bununla birlikte aspirinin tam olarak hangi mekaniz-
ma uzerinden bronkokonstriksiyonu tetikledigi halen bilin-
memektedir [74-77]. Siklooksijenaz (COX) inhibitorlerinin
hastaligi tetikleyici etkileri hem ilacin COX inhibitort olarak
glictine hem de hastanin kisisel duyarliligina baghdir.

Tedavide en 6nemli nokta, astim tedavi prensiplerinin uygu-
lanmasi ve hastanin duyarli oldugu ilactan sakinmasi sagla-
narak olabilecek tehlikeli ataklarin 6nlenmesidir. Nonstreoid
antiinflamatuar ilac (NSAIi) ilac kullaniminin zorunlu oldugu
hastalarda COX-2 inhibitorleri bir hekim gozetiminde verile-
bilir [78-84]. Tipik oykist olan c¢ocuklara bu grup ilaglar
verilmemelidir. Ust hava yolu hastaligi (nazal polipozis) olan
astimli cocuklarin aileleri NSAii’lerden uzak durmalari konu-
sunda uyarilmali, bunun yerine gerektiginde asetaminofen/
parasetamol gibi zayif COX-1 inhibitori ilaglari kullanmalar
onerilmelidir.

Antilokotrien ilaclar hastalarin bir bolimiinde yarar saglaya-
bilir [67,85].

NSAIi kullanmasi gereken NSAii’lere duyarh hastalarda has-
tane kosullarinda bu konuda bir uzman denetiminde desen-
sitizasyon uygulanabilir [86].

EGZERSIZE BAGLI ASTIM

Fiziksel egzersiz astim semptomlari icin énemli bir uyaridir
ve ¢ogu zaman egzersizden sonra semptomlar ve bronko-
konstriiksiyon siddetlenir [87].

Hasta yalnizca egzersiz sirasinda veya egzersiz sonrasinda
semptom yasiyorsa ve alevlenmeler icin baska risk faktor
yoksa egzersizden Once veya sonra gelisen semptomlari
gidermek icin kisa etkili beta2-agonist kullanimi yeterlidir
[87]. Egzersize bagl olmayan astim semptomlari veya alev-
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lenmelerle ilgili herhangi bir risk faktorti bulunan hastalarda,
inhale kortikosteroid veya lokotrien reseptor antagonisti ile
diuizenli kontrol edici kullanilmahdir [2,87].

YASLILARDA ASTIM

Yasghlarda komorbid hastaliklar astim teshisini giiclestirmekte-
dir. Yashlarda semptomlari algilamada azalma, dispnenin
yaslilarda normal olarak kabul gormesi, mobilizasyonda ve
aktivitede azalma hastalik teshisini geciktirmektedir [88]. Bu
yas grubunda siklikla saptanabilen kalp yetersizligi ile ayirici
taninin yapilabilmesi icin ayrintili anamnez ve fizik inceleme
ile birlikte serum beyin natritiretik peptid (BNP) ve EKO tetkik-
leri yardimci olabilir [89]. Sigara 6ykiisii veya biomass maru-
ziyeti olan yash hastalarda KOAH ve Astim KOAH Overlap
Sendromu (AKOS) da ayirici tanida diistintlmelidir [90].

Yash hastalarda en sik goriilen hastaliklardan biri olan koro-
ner hastaliklar ve hipertansiyon tedavisinde kullanilan beta
blokerler konusu hala tartismali olmasina karsin genel gorts
selektif beta-blokerler daha iyi tolere edilmesine karsin tama-
men de masum degildir, bu nedenle beta-bloker kullanilir-
ken kar-zarar iligkisi dikkate alinarak her hastaya 6zel karar
verilmelidir [91].

ERGENLIK DONEMINDE ASTIM

Ergenlik caginda yasanan hizl fiziksel, duygusal, bilissel ve
sosyal degisimler dikkate alinmalidir. Astim kontroliinde iyi-
lesme ve kotiilesme gorilebilir erkeklerde kizlara gore daha
fazla remisyon goriliir. Bu ¢agda sigara gibi riskli aligkanlik-
lar da sorgulanmalidir.

Tedavide Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yayimlanan genel
ilkelere dikkat edilmelidir [92]. Ergenin kisisel, sosyal ve
cevresel ozelliklerine gore tedavi ayarlanmahidir [2].
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BOLUM 5

ASTIM REHBERLERININ SAGLIK SISTEMINE

IMPLANTASYONU

ANAHTAR NOKTALAR

e Astim tedavisinde ulusal diizeyde basarinin saglanmasi icin
kanita dayali tedavi stratejilerinin gelistirilmesi kadar, bu
stratejilerin giinliik uygulamalara aktarilmasi da 6nemlidir.

e Tedavi stratejilerinin tlke gercekleri ve maliyetler goz
ontne alinarak planlanmasi gercekei olacaktir.

Rehberler, en giincel kanitlara dayali bilimsel bilgiyi hasta-
liklarin 6nlenmesine, tanisina ve tedavisine uygulamak
amaciyla hazirlanir. Ayrica tlkedeki klinik bakim standart-
larint belirlemeye yardimci olur, denetleme ve 6deme igin
temel olusturabilir, saglik calisanlarinin ve hastalarin egiti-
minde baslangi¢ noktasi olarak islev gortr [1]. Rehber,
hastalik kontrol programi araglarindan sadece bir tanesidir.
Kronik solunum hastaliklarinin kontroli, saglik sisteminde
bircok faktoriin es zamanli reorganizasyonuna baghdir
[2,3].

SAGLIK HiZMETININ ULASILABILIRLIGI ve
SEVK ZiNCiRi

Bir toplumdaki astimlilarin belirlenmesi ve kontrolu igin
saglik hizmetinin tim vatandasglarca, sosyoekonomik duru-
muna veya yerlesim konumuna bakilmaksizin ulagilabilir
olmasi gereklidir. Astim tanisi birinci basamakta koyulmali,
sadece tani giicltigii cekilen hastalar sevk edilmelidir. ikinci
basamakta tani konulan hastalar tekrar birinci basamakta
takip ve tedavi edilebilir. Birinci basamak saglik hizmetleri-
nin ulasilabilirligi ve kalitesi tani konulan hastalarin sayisini
arttiracak, ikinci basamak hastanelerin ve uzmanlarin yiku-
ni hafifleterek tedavi ve takipte iyilesme saglayacaktir.

SAGLIK HiZMETiINiN DONANIMI ve KALITESI

Saghk hizmetlerinde hasta bagina diisen uygun nitelikli
hekim sayisi en 6nemli gostergedir. Ulkemizde saglik hiz-
metinin biyik bolimind yiklenen kamuda, hekim sayisi,
dolayli olarak hastaya ayrilan siire yetersizdir. Astimli has-
tanin anamnezi, risk faktorlerinin sorgulanmasi, tedavinin
ve inhalasyon tekniklerinin aciklanmasi, hastalik yonetim
plani verilmesi, izlemde astim kontrol testinin uygulanmasi
en azindan 30 dakika siireye ihtiyac gosterir. Bu sorunun
¢6zimi icin acil stratejiler gelistirilmesi gereklidir. Hekim
acigr kapatilana kadar anamnez, kontrol testi, inhalasyon

teknikleri egitimi gibi konularda yardimci saglik personeli
saglanabilir ve rehberler dogrultusunda egitilebilir [22].
Acil servisler gibi belirli alanlarda, rehberlere entegre hasta
bakim algoritmalarinin uygulanmasi saglanabilir [21].
Ayrica astim konusunda uzmanlasmis 6zgin polikliniklere
gereksinim vardir. Bu poliklinikler ve tim acil servisler asti-
min agirlik derecesinin belirlenmesi icin spirometre, pef-
metre ve pulseoksimetresi ile donatilmalidir [4].

REHBERLERIN DAGITIMI ve EGIiTiMI

Rehberler birinci ve ikinci basamak hekimler, hastalar ve
diger gerekli ilgili gruplar icin ayri ayri hazirlanmalidir.
Bugiine kadar yapilan ¢alismalar rehberlerin sadece dagitil-
mis olmasinin, hekimlerin davraniglarini degistirmekte
yetersiz kaldigini gostermistir [5-8]. interaktif ve kiictik grup
atolye calismalari gibi erigkin egitimi teknikleriyle hekimle-
rin astim konusunda bilgi, beceri, davranis ve tutum diizey-
lerinde farkindalik ve iyilesmenin saglanmasi hedeflenmeli-
dir [9,24]. Rehberlerin dagitimi ve egitimi konusunda Saglik
Bakanhigi, Turk Tabipleri Birligi ve diger uzmanlik dernek-
leriyle isbirligi yapilmasi, belirli bir program cercevesinde
tim dlke hekimlerine ulasilmasi gereklidir.

ASTIM KONTROL PROGRAMI

Ulusal bazda uygulanmasi gereken astim kontrol program-
lari, net hedefler belirlemekte, rehberlerin dagitimi, egitimi,
saglik sisteminin reorganizasyonu, insan gici, cihaz ve
ekipmanla donanimi risk faktorlerinin eliminasyonu gibi
Ulkeye o©zgu stratejiler gelistirmektedir. Bu stratejilerin
uygulamaya konmasindan 6nce ve sonra yapilan él¢iimler-
le hedeflere ulasilip ulasilmadigini denetlemek gereklidir.
Finlandiya’da uygulanan astim kontrol programinin
1994'ten 2004’e kadar cok buytk basari sagladigi, mortali-
teyi, atak sayilarini ve hastane yatis glinlerini azalttigi gos-
terilmistir [2,3]. Ayrica hiikiimet, sivil toplum orgutleri, 6zel
sektor, 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 uygula-
maya konulmustur. Bu konuda uluslararasi dayanisma icin
“Kronik Solunum Yolu Hastaliklarina Karsi Kiiresel isbirligi
(Global Alliance Against Chronic Respiratory Diseases:
GARD)” calismalari baglatilmistir.
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iZLEM PARAMETRELERI

Prevalans ve mortalite: Ulke capinda, ayrica bolgesel olarak
toplum bazli astim prevalansi ve mortalitesi izlenmelidir.
Ulkemizde cok sayida calismada bolgesel astim siklig1 ve risk
faktorleri belirlenmistir. Polen, kif mantari, hava kirliligi gibi
faktorler icin yerel otoritelerle birlikte 6nlemler programlana-
bilir.

Diger parametreler: Baslangicta pilot olarak secilen bazi
merkezlerde, daha sonra kademeli sekilde artirilarak tim
tlkede su parametreler izlenmelidir.

1. Astim tanisi alan hastalarin sayisi ve demografik verileri

2. Bu hastalarin, kesit bir zamanda son dort haftada tam kont-
rolde/kismi kontrolde/kétii kontrolde olan yiizdeleri

3. Hasta basina son yilda acile basvuru/planlanmamig
hekim bagvurusu siklig

4. Hasta bagina son bir yilda hastaneye yatis sayisi ve yatig
gtinleri toplami

5. Hasta basina son bir yilda uygulanan sistemik steroid

kiirt sayisi

Astim yonetim plani kullanan hastalarin yizdesi

Kontrolstiz hastalarda ortak risk faktorleri

Astimli hastaya ayrilan hekim muayene stiresi

. Her astimli hastaya verilen egitimin sikligi ve suresi

0. Dizenli izlem altinda olan hastalarin yiizdesi

1. Hastalarin tani ve tedavi masraflari

— 20 ®No

2006 yilinda yapilan bir ¢alismada tlkemizde tam kontrol
altinda olan astimli hasta oranmin %1.3 oldugu, sigara ve
pasif icicilik gibi onlenebilir risk faktorlerinin yiiksek oranda
sorun olusturdugu gosterilmistir [10]. Az gelismis tlkelerde
yapilan bir yillik izlem calismasinda ise hasta uyumunun
astim kontroliinde 6nemi vurgulanmis, bu konuda 6zgiin
stratejiler gelistirilmesi onerilmistir [11].

MALIYET-ETKiNLIiK

Astimin bireye ve topluma dolayli ve dolaysiz bir mali yiku
vardir. Dolaysiz maliyet, hastane veya muayenehane (creti-
ni, spirometre vs. gibi tetkik tcretlerini ve tedavi masraflarini
kapsar. Diinyada ve tlkemizde yapilan ¢calismalarda astimin
agirlik derecesiyle maliyetin arttigi, bu nedenle kontrol altin-
da tutulan astim hastaliginin her tirli harcamaya karsin
sonucta maliyet-etkin oldugu belirlenmistir [12]. Bu ¢alisma-
da ayrica tedavi maliyetinin, dolaysiz maliyetin en buyuk
kismini olusturdugu gosterilmistir. Tim gelismekte olan tlke-
lerde yiiksek ilag fiyatlari astim tedavisinin 6ntinde engel
olusturmaktadir [13]. Bu nedenle inhale steroid yerine oral
disuk doz oral prednizolon, uzun etkili inhale beta2-agonist
inhaler yerine oral teofilin kullanimi 6nerilmektedir [14].
Hastalarin egitimi ve sorumluluk almasinin en maliyet-etkin
yontemlerden biri oldugu bircok calismada kanitlanmistir
[15-18,23]. Bu amacla kisisel eylem plani olan “Astim
Yonetim Plant” kullanilmalidir. Astimin dolayli maliyeti ise
saglik hizmetine ulagim stresi, bekleme siiresi, hastalik nede-
niyle is gini veya okul gini kayiplari gibi bircok baska
faktorden olusmakta ve toplam hastalik yikinin %50'sine
neden olmaktadir [19]. Bununla birlikte, hasta kayitlari ya da
acil saglik hizmeti uygulamalarinin izlenmesi, risk altindaki

hastalari saptamak ya da saglik bakim kalitesini denetlemek
amaciyla kullanilabilir [20]. Ulkenin saghk sistemi icinde
yapilacak makro degerlendirmelerde “Kaliteye Gore
Dizeltilmis Yasam Yillari (QALY: QualityAdjusted Life
Years)” olcim formuld kullaniimaktadir. Bu kavram hem
mortalitenin énlenmesi hem de astimin tam kontroliyle has-
talara kaliteli bir yasam saglanmasi hedeflerini birlestirmek-
tedir.

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

COCUKLUK CAGI ASTIMI

BOLUM 6.1

BES YAS ve ALTI COCUKLARDA
ASTIM TANI ve AYIRICI TANISI

ANAHTAR NOKTALAR

e Tekrarlayan higiltili solunum, 5 yas ve alti cocuklarda sik
rastlanan ve daha cok tekrarlayan viral st solunum yolu
infeksiyonlarinin bir sonucu olarak gortilen bir klinik tablo-
dur. Pratikte hekimler icin; hisilti epizodlarinin astimin ilk
bulgularindan biri olup olmadigi karari her zaman giictir.

e Hisilti fenotiplerinin degisik siniflandirmalari vardir, ama
bunlarin hicbiri hem prognozu 6ngérmede hem de klinik
gereksinimleri karsilamada yeterince yol gosterici degildir.

e Tekrarlayan hisiltisi olan bir ¢ocukta altta yatan nedenin
astim olma olasihigi asagidakilerin varliginda yiiksektir:

—  Solunum yolu infeksiyonundan bagimsiz olarak egzer-
siz, glilme, aglama ile ortaya c¢ikan hisilti veya okstriik

— Hastanin birinci derece yakinlarinda veya hastada ato-
pik hastaliklarin (astim, atopik dermatit, allerjik rinit,
besin allerjisi) varlig

—  lki-tic aylik astim koruyucu tedavisine yanit alinmasi ve
bu yararin tedavinin kesilmesi ile ortadan kalkmasi

BES YAS ve ALTI COCUKLARDA
ASTIM ve HISILTI (ViZING)

Astim; okul 6ncesi yas grubunda (< 5yas) en sik gorilen
kronik hastaliklardan biridir [1]. Okul devamsizhgi, uyku-
suz geceler, saglk hizmeti kullanimi gibi yiiksek morbidite
ile karakterize 6nemli bir saglik sorunudur [2]. Astimin
cogu okul oncesi cocukluk doneminde (£ 5 yas) baslar ve
bu yas doneminde astim erkeklerde daha fazla goralir [3].
Allerjik duyarlanma astima siklikla eslik eder ve bir cocukta
allerjik duyarlanma varhgi astim gelisimi icin en 6nemli risk
faktorlerinden biridir [4,5]. Astimlilarda allerjik duyarlanma
olasihgl yas ile artsa da ¢ogunlukla 3 yas ve Ustiinde sap-
tanabilir [6,7]. Bugtin elimizdeki mevcut tedaviler astimin
hem gelisimini hem de dogal seyrini etkileyememekte ama
hastaligi belli oranda kontrol edebilmektedir.

Tekrarlayan hisiltili, bes yas ve alti gocuklarda sik rastlanan
ve daha cok tekrarlayan viral tst solunum yolu infeksiyon-
lari (USYI) ile gelisen bir durumdur [8]. Hem tedavi yaniti
hem de prognoz olarak farkli fenotipleri vardir ve hangi
hisiltili cocugun astim oldugu giinliik pratikte yanitlanmasi
kolay bir soru degildir [9,10].

Hisilti Fenotipleri

Okul 6ncesi yas grubunda (< 5 yas) tekrarlayan hisiltisi olan
cocuklarin farkli alt gruplar seklinde siniflamasi (hisilti feno-
tipleri) 6nerilmistir ve bunlardan iki tanesi daha fazla kabul
gormustir:

Semptoma dayali siniflama [11]: Burada tekrarlayan hisiltisi
olan cocuklar epizodik hisilti (viral USYi'leri ile tetiklenen
ve bu epizodlari arasinda hastanin asemptomatik oldugu
fenotip) veya coklu tetikleyicili hisilti (hisilti epizodlar
arasinda hastanin giilme, aglama ve egzersiz gibi nedenler-
le tetiklenen semptomlarinin oldugu fenotip) olarak iki
grupta degerlendirilmistir.

Zamana dayanan siniflama [5]: Burada bir kohorttan elde
edilen gozlemlere dayanan bir siniflama kullaniimis ve
tekrarlayan higiltili solunumu olan cocuklar gecici higilti
(semptomlarin 3 yastan 6nce baglayip sonlandigi fenotip),
persistan hisilti (semptomlarin 3 yastan 6nce baslayip 6
yastan sonra da devam ettigi fenotip) ve gec baslangich
hisilti (semptomlarin 3 yastan sonra basladigi fenotip)
olarak t¢ grupta siniflandirilmiglardir.

Bu higilti fenotip siniflamalarindan hicbiri pratikte deger-
lendirilen bir hastanin hem prognozunu 6ngormede hem
de tedavi gereksinimlerini belirlemede yeterince yol gosteri-
ci degildir [10,12-15].

Bes Yas ve Alti Cocuklarda Astim Tanisi

Okul 6ncesi yas grubunda astimin kesin tanisini koymak
guictir. Cinkt, bu yas grubunda (ozellikle de 0-2 yas
arasinda) astimi olmayan cocuklarda bile okstriik ve hisilti
gibi semptomlar sik¢a gorilir. Bu nedenle tekrarlayan
hisiltisi olan okul 6ncesi bir cocugun ebeveynlerine Sekil
1’de aciklanan tarzda olasilik hesabina dayanan bir yak-
lasimda bulunuldugunun iletilmesi uygun olacaktir [16].
Hem gereksiz tedavinin hem de vyetersiz tedavi uygula-
masinin 6niine gecmek icin her hasta ayri olarak deger-
lendirilmelidir.

Sekil 1, viris ile tetiklenen higilti epizodlari olan bes yas ve
alti cocuklarda semptom paterninin astim tani olasiligi veya
tedavi yaniti ile olan iliskisini aciklamaktadir. Bu yas gru-
bunda koruyucu tedavi uygulama karari her zaman guctir
ve verilme karari alinmasi durumunda bunun bir deneme
olarak gorilmesi ve de yanitin mutlaka 2-3 ay sonra deger-



TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

%100 NP
"""" Epizodik vizing semptomlarina uygun semptomlar tagiyan

epizodik vizingli cocuklarin orani

m—— Semptomlarina gore olasi astim tanisi konulan ya da diizenli
koruyucu tedaviye yanit veren epizodik vizingli cocuklarin orani

L)
°e
e
e
°e
°e
e
°e
®es
ceq
ces
..."‘.Io.o.
®eceose
®ecccccn
®ecccccee

A

P
Ust solunum yolu infeksiyonu-
na eslik eden < 10 giin stiren
semptomlar (6ksurik, hisilti,
solunum sikintisr)

semptom yok

SEMPTOM PATERNi

Y

(zamanla degisebilir)

Ust solunum yolu infeksiyonu-
na eslik eden > 10 giin siiren
semptomlar (6ksurik, hisilti,

solunum sikintist)

Yilda > 3 atak veya siddetli
Yilda 2-3 atak s
atak ve/veya gece kotiilesme
Ataklar arasinda
Ataklar arasi

bazen okstriik, vizing
veya solunum sikintisi
olabilir

Ust solunum yolu infeksiyonu-
na eslik eden > 10 giin siiren
semptomlar (6ksurik, hisilt,

solunum sikintist)

Yilda > 3 atak veya siddetli
atak ve/veya gece kotiilesme

-

Ataklar arasinda oyun veya
gtilme esnasinda oksrik,
vizing veya solunum sikintisi

Atopi veya ailevi astim
Oykist

%100

Sekil 6.1.1. Viris ile tetiklenen hisilti epizodlari olan bes yas ve alti cocuklarda semptom paterninin astim tani olasiligi veya tedavi yaniti ile

olan iligkisi.

lendirilmesi gerekir. Arastirmalar énemli orandaki cocukta
zamanla semptom paterninin degisebilecegini ve bu nedenle
her klinik vizitin, semptom paternini yeniden degerlendiril-
mek igin, bir firsat olarak goriilmesi gerekliligine vurgu yap-
maktadir. Ailede atopik hastalik 6ykiisii ve hastada erken
donemde gelisen allerjik duyarlanma hem astim tanisini hem
de persistan astimi 6ngoriir. Ozetle; bes yas ve alti cocuklar-
da astim tanisi biyiik oranda semptom paternine, astim geli-
simini ongoren risk faktorlerinin varligina ve koruyucu tedavi
yanitina dayanir [16-18].

Bes yas ve alti cocuklarda astim tanisi distindiren 6zellikler
Tablo 6.1.1’de gortlmektedir.

Taniya Yardimci Testler

Kesin tani koyduran bir test mevcut degilse de taniya yardim-
ct olanlar vardir.

Tedavi yamti: iki-tic aylik disiik doz inhale kortikosteroid
(iKS) ve gerektikce kullanilan kisa etkili beta2-agonist (KEBA)
yaniti astim tanisi icin yarar saglayabilir. Yanitin degerlendi-
rilmesinde gece ve giindiiz semptomlari, hisilti epizodlarinin
ve ataklarin sikligi degerlendirilmelidir. Bariz yarar gozlen-
mesi ve bu durumun tedavinin kesilmesi ile kaybolmasi
taniyr desteklerken hastaligin degisken dogasi nedeniyle
ikinci bir tedavi yanitinin degerlendirilmesi kesin tani igin
gerekebilir.

Allerjen duyarliiginin gosterilmesi: Allerji deri testi ya da
allerjen spesifik IgE testinin pozitif bulunmasi 3 yastan sonra
beklenen bir 6zellik ise de yoklugu taniyr dislamaz.

Akciger grafisi: Astim tanisi icin siiphe olustugunda akciger
grafisi yapisal anomalileri (6rn. konjenital lober amfizem,
vaskiiler halka gibi), kronik infeksiyonlari (6rn. tiiberkiiloz),
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Tablo 6.1.1. Bes yas ve alti cocuklarda astim tanisi diisiindiiren 6zellikler [16]

Ozellik Astim diisiindiiren karakteristikler

Oksiiriik Gece kottilesebilen veya hisilti ve solunum giicliigiiniin eslik edebildigi
tekrarlayici veya persistan non-produiktif 6kstrtik
Belirgin Gst solunum yolu infeksiyonu olmadigi durumda egzersiz,
glilme, aglama veya sigara ile tetiklenen okstriik

Hisilti Uykuda veya aktivite, giilme, aglama, sigara maruziyeti veya hava kirliligi
gibi tetikleyicilerle tetiklenen tekrarlayan hisilti

Zorlu veya sikintili solunum veya nefes darligi Egzersiz, glilme veya aglama ile ortaya ¢ikan

Azalmis aktivite

Ozgecmis veya aile dykiisi

Diger cocuklar ile ayni glicte kosamama, oynayamama veya giilememe;
yirirken gcabuk yorulma (kucakta tasinmak isteme)

Diger allerjik hastaliklarin varlig (atopik dermatit veya allerjik rinit)
Birinci derece akrabalarda astim

Distik doz inhale kortikosteroid ve ltizumu halinde 2-3 aylik kontrol edici tedavi ile klinik diizelme ve tedavi sonlandirildiginda
kisa etkili beta2-agonist ile tedavi denemesi kotiilesme

Tablo 6.1.2. Bes yas ve alti cocuklarda ileri arastirmalar yapilmasini gerektiren semptom ve durumlar [16]

e Bliylime geriligi

e Semptomlarin yenidogan déneminde baslamasi

e Yakinmalarin kusma ile beraber olmasi

e Persistan higilti

e Astimi kontrol edici ilag tedavisine yetersiz yanit

e Tetikleyiciler ile semptomlar arasinda iliski olmamasi

e Fokal akciger veya kardiyovaskiiler bulgular veya comak parmak varlig

e infeksiyonlar haricinde hipoksi olmasi

Tablo 6.1.3. Bes yas ve altindaki cocuklarda astim ayirici tanisinda akilda tutulmasi gereken hastaliklar [16]

Durum
Tekrarlayan USYi

Gastroozefageal reflii
Yabanci cisim aspirasyonu
Trakeomalazi

Tiiberkiiloz

Konjenital kalp hastalig
Kistik fibrozis

Primer siliyer diskinezi

Vaskiiler halka

Bronkopulmoner displazi

immiin yetmezlik

Semptomlar

Oksiiriik, burun tikanikligi 10 giinden kisa stirer; higilti genellikle hafif ve infeksiyon aralarinda higilti yok

Beslenme esnasinda ya da hemen sonrasinda oksuriik, biylk miktarda beslenme sonrasi kolayca
kusma, astim tedavisine yetersiz yanit, tekrarlayan akciger infeksiyonu

Ani baslangic, beslenme ya da oyun sirasinda siddetli oksiiriik ve/veya stridor, tekrarlayan akciger
infeksiyonu, tek tarafli akciger bulgulari

Aglama, yemek yeme ya da infeksiyon sirasinda giirtiltili nefes, kaba 6ksiriik, dogumdan itiba-
ren semptomlar, astim tedavisine yetersiz yanit

Tiberkilozlu birisi ile temas, persistan giiriiltiili 6ksiriik, antibiyotik tedavisine yanit vermeyen ates,
astim tedavisine yetersiz yanit

Kardiyak dfiirimler, beslenme sirasinda siyanoz, biytime geriligi, tasikardi, takipne ya da hepato-
megali, astim tedavisine yetersiz yanit

Dogumdan itibaren okstriik, tekrarlayan akciger infeksiyonlari, biiyiime geriligi, bol miktarda
yagli ve kott kokulu gaita

Oksiiriik ve tekrarlayan hafif akciger infeksiyonlari, otit, piriilan burun akintisi, situs inversus,
astim tedavisine yetersiz yanit

Persistan glirtltilt nefes, astim tedavisine yetersiz yanit

Preterm dogum, uzun sireli mekanik ventilasyon ya da oksijen ihtiyaci, dogumdan itibaren semp-
tomlarin baglamasi

Tekrarlayan ates ve infeksiyon (pnémoni, siniizit, otit, ishal, menenjit vs.), biiyiime geriligi

USYi: Ust solunum yolu infeksiyonu.



yabanci cisim aspirasyonunu ve diger tanilari diglamada yar-
dimcidir. Diger radyolojik yontemlerden yararlanmak olgu-
nun durumuna gore degerlendirilebilir.

Solunum fonksiyon testi: Her ne kadar bes yas ve alti cocuk-
larda solunum fonksiyon testleri yaygin kullaniimasa ve
olctimlerde tutarli sonuglar elde edilemese de 4-5 yas cocuk-
larin 6nemli kismi deneyimli bir teknisyen egliginde ve gorsel
efektler ile desteklenmis spirometrik 6lctimlere yeterli uyumu
saglayabilirler.

Ekshale nitrik oksit (FENO): Hem yaygin olarak bulunan bir
yontem hem de tani icin ¢ok kullanigh bir yontem olarak
degerlendirilmese de USYi'den dort hafta sonra yapilan
olcumlerde yiiksek sonuclarin elde edilmesi astim tanisini
destekler [19].

Risk profili: Risk profilini degerlendiren farkli araglar tretil-
mis ve klinik yararhliklari degerlendirilmistir. Tuscon kohortu
verilerinden olusturulan Astim Prediktif indeksi (API) son bir
yilda dort ve Gstl hisilti epizodu olan 3 yas ve alti ¢cocuklar

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

icin gelistirilmistir. API'nin pozitifligi durumunda astim geli-
simi olasiliginin 4-10 kat arttigi ama negatif olmasi durumun-
da %95 olasilikla astimi ekarte ettigi bildirilmistir. Bu indeks-
te major ve minor kriterler vardir ve tekrarlayan hisilti epi-
zodlari olan g yas 6ncesi bir cocukta bir major risk veya iki
minor risk varhgr bu bebekte astim semptomlarinin 6 yas
sonrasinda devam edebilecegine isaret eder. Burada major
risk faktorleri olarak ebeveynde astim, cocukta atopik derma-
tit ve aeroallerjen duyarhiligi; minor risk faktorleri olarak ise
kan eozinofilisi (> %4), soguk alginligi olmadan gelisen hisil-
ti ve hastada besin allerjisi varligi yer alir [10,20].

Bes yas ve alti cocuklarda ileri arastirmalar yapilmasini
gerektiren semptom ve durumlar Tablo 6.1.2’de, astim ayirici
tanisinda akilda tutulmasi gereken hastaliklar Tablo 6.1.3'te
gorulmektedir.
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BOLUM 6.2

BES YAS ve ALTI COCUKLARDA

ASTIM TEDAVISI ve IZLEMI

ANAHTAR NOKTALAR

e Bu yas grubunda astim tedavisinin, tipki bes yas ustii hasta-
larda oldugu gibi, iki bileseni vardir:

— Semptomlar kontrol altina alinirken saglikli cocuklara
benzer aktivite yapabilmenin saglanmasi,

— Alevlenme, akciger fonksiyonlarinin/gelisiminin olum-
suz etkilenmesi ve ilaclara bagli istenmeyen etkilerin
olusmasi gibi risklerin asgariye indirilmesi.

e Tekrarlayan higilti epizodlari olan bir cocukta, koruyucu
tedavi gerekliligi; semptomlarin astimi duastindtrmesi,
semptomlarin sik ve agir olmasi ve de hastanin kontrolsiiz
olarak tanimlanmasi durumunda diistintilmelidir.

e Tekrarlayan hisilti epizodlari olan bir ¢ocukta, tani astim
olsun ya da olmasin, etkinligi ilk test edilecek koruyucu
tedavi inhale kortikosteroidler olmalidir.

e Koruyucu tedavi baglanmasini takiben tedaviye yanit
degerlendirilerek tedaviye devam edilip edilmeyecegine
karar verilmeli, tedavi yaniti olmamasi durumunda ayirici
tani yeniden yapilmalidir.

e Inhaler tedavi seciminde cocugun yasi ve becerisine gére
karar verilmelidir. Oncelikle 6nerilen basinch &lciilti doz
inhalerlerin “spacer”lar ile kullanilmalidir. Dért yas altinda
her zaman yiiz maskeli “spacer” kullanilirken, 4 yas ve
tsttinde agizlikli “spacer”larin kullanimi dustintlmelidir.

e Bu yas grubunda semptomlar zamanla azalabileceginden
koruyucu tedavi gereksinimi diizenli ve sik araliklarla yeni-
den gozden gegirilmelidir.

ASTIM TEDAVISININ AMACI

Bu yas grubunda astim tedavisinin, tipki bes yas tstt hasta-
larda oldugu gibi, iki amaci vardir [16]:

e Semptomlar kontrol altina alinirken saglikli cocuklara
benzer aktivite yapabilmenin saglanmasi,

¢ Alevlenme, akciger fonksiyonlarinin/btiyimesinin olum-
suz etkilenmesi ve ilaclara bagl istenmeyen etkilerin
olusmasi gibi risklerin asgariye indirilmesidir.

Bu yas grubunda fiziksel aktivitenin saglanmasi, ¢cocugun
normal sosyal ve fiziksel gelisimi icin kritik Gneme sahiptir.
Astim tedavisi amaclarina ulagilmasi bu amaclarin dogru
anlasiimasi ve saglik ekibi ile aile arasinda yakin ishirliginin
olusturulmasiyla saglanir. Bunun bilesenleri:

e Genel degerlendirme (tani, semptom kontrol, risk fak-
torleri, inhaler teknik, tedavi uyumu, aile beklenti ve
tercihleri),

e Tedavi durumunu degerlendirme (ilaglar, nonfarmako-
lojik stratejiler, risk faktorlerine miidahale),

e Tedavi yanitini degerlendirme (etki ve istenmeyen etki),
Bu amaclara asagidakilerin kombinasyonu ile ulasilabilir:

e Egitim (aile ve hasta),

e inhalerlerin dogru kullaniminin ve tedavi uyumunun
saglanmasi,

e Semptomlarin aile tarafindan yakin izlemi,

e Yazili astim eylem plani.
ASTIMIN DEGERLENDIRILMESI

Astim kontroli hastalik semptomlarinin tedaviyle ve tedavi-
siz ne kadar kontrol altinda tutulabildigini gosterir ve iki
bileseni vardir:

e Astimin son 4 haftadaki kontrol diizeyi (semptom kont-
rolii),

e Astima bagh gelecek donem riskleri.

Bu yas grubunda astim tedavisinde, tipki bes yas st hasta-
larda oldugu gibi, hem semptom kontrolii hem de gelecek
donem riskleri yakin izlenir (Tablo 6.2.1). Akciger fonksiyon-
larinin izlemi bu yas grubunda her zaman mumkin degildir.

Bes yas ve alti cocuklarda semptom kontroliiniin gelecekte
olusacak ataklar tzerine etkisi yeterince irdelenmemistir.
Bu yas doneminde aylar siiren iyi kontroliin ardindan alev-
lenmeler gorilebilirse de esas olarak yetersiz semptom
kontrolinin alevlenme riskini artirdigi  bilinmektedir.
Tedavi planlanirken yiiksek doz inhale ve sistemik kortikos-
teroidin olasi istenmeyen etkilerinden kaginmak icin miim-
kiin olan en dusitk tedavi dozu tercih edilmeli ve asgari
yilda bir sefer buiytime degerlendirilmelidir. inhale kortikos-
teroid uygulamasinda yiiz maskesi veya nebiilizer kullanil-
diginda yiiziin inhalasyon ardindan, steroide bagli istenme-
yen etkilerin (atrofi ve kizariklik gibi) olusmamasi icin,
temizlenmesi gerekir.
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Tablo 6.2.1. Bes yas ve altnda semptom kontrolii ve gelecek donem risklerinin azaltilmasi [16]

A. Semptom kontrolii

Son 4 haftada, cocuk asagidakilere sahip mi?

e Astim semptomlari giinde birkag dakikadan,
haftada birden fazla mi?

e Astim nedeniyle aktivite kisithligi mevcut mu?
(diger cocuklardan daha az kosma/oynama,
ylriirken/oynarken erken yorulma?)

e Haftada birden fazla rahatlatici ilag ihtiyaci var mi?
(egzersiz sonrasi disinda)

e Astim nedeniyle gece okstrigi/uyanma var mi?

B. Kétii astim sonuclarinin gelecek dénem riskleri

EQ HQ

EQ HA

EQ HA

EQ HA

Astim semptom kontrol diizeyi

iyi Kismi Kontrolsiiz

Higbiri

alk 1-2 3-4

Birkag ay icerisinde astim alevlenmesi gelismesinde etkili risk faktorleri

e Kontrolstiz astim semptomlari
e Son bir yil icerisinde bir veya daha fazla alevlenme
e Hastanin alevlenme sezonu (6zellikle sonbahar/kis ise)

e Sigara maruziyeti, i¢ ve dig ortam hava kirliligi, ev ici allerjenler (6rn. ev tozu akarlari, hamam bocegi, hayvanlar, kiif), 6zellikle viral

infeksiyonlar ile kombinasyon

e Cocugun veya ailesinin major psikolojik veya sosyoekonomik problemleri

e Tedaviye uyumsuzluk veya yanlis inhaler teknik

Sabit hava akimi sinirlamasi icin risk faktorleri
e Birkag kez hastane yatisi gerektiren agir astim
e Bronsiyolit 6ykusu

ilag yan etkileri icin risk faktorleri

e Sik sistemik yiiksek doz oral kortikosteroid alimi, yiiksek doz ve/veya giiclii IKS (inhale kortikosteroid) kullanimi
e Lokal orta/yiiksek doz veya giiclii IKS, yanls inhaler teknik, iIKS'lerin nebiilizatér ile kullanimi esnasinda cildi ve gozleri korumada

basarisizlik

TEDAVI ile SEMPTOM KONTROLU ve
GELECEK RiSKLERIN AZALTILMASI

Uygun tedavi ile hastalarin cogunda iyi kontrol saglanabilir
ve bunun saglanmasinda hekim ile hasta ve ailesi arasindaki
isbirligi kritik rol oynar [21]. Tedavi basarisi; ilaclar, egitim,
inhaler teknik, tedavi uyumu gibi farmakolojik ogeleri ve
cevre kontrolii, diizenli izlem ve degerlendirme gibi nonfar-
makolojik 6geleri icerir. Uygun tedavinin se¢iminde hastanin
kontrol seviyesine uygun ilaclarin tercih edilmesinin yani sira
onceki tedavilerden gordugu yarar, ailenin tercihleri (amag-
lar, inaniglar ve kaygilar) ve pratik durum (maliyet, ulasilabi-
lirlik, uygulanabilirlik ve uyum) dikkate alinmalidir.

Asagida ayrintilari verilen tedavi onerileri literattrdeki kisith
kanita ve uzman gorusiine dayanmaktadir, clinkii bu yas
grubunda gerceklestirilmis az sayidaki calismada hem hasta
gruplarinin 6zellikleri hem de alevlenme ve tedavi yaniti
onemli farkliliklar gostermektedir. Genel olarak tedavi

dizenli koruyucu tedavi ve gerektiginde kullanilan rahatlati-
ct ilag kullanimina dayanmaktadir.

inhaler ilac seciminde hasta yasi ve becerisi tercih nedenidir.
Yas gruplarina gore inhalasyon yoéntemleri Tablo 6.2.2'de
gorulmektedir [16].

Bes yas ve alti cocuklarda onerilen inhalasyon teknigi
basin¢h 6l¢ili doz inhalerlerin “spacer”lar ile verilmesidir.
Teknik olarak tek secenek vardir ve o da tidal solunumdur.
Genellikle 5-10 tidal solunum ajanin inhale edilmesi icin
yeterli olur. "Spacer” mutlak surette valv icermelidir.
“Spacer”lar arasinda, hastanin inhale ettigi ilag dozu agisin-
dan, buyik farklar olabilecegi bilinmeli ve bu nedenle etkin-
ligi gosterilmis “spacer”lar tercih edilmelidir. Bes yas alti
cocuklar farkli hacimlerdeki “spacer” lardaki ilaglari soluya-
bilirlerse de genellikle 350 mL’nin altindaki “spacer”lar ter-
cih edilir. Her seferinde tek bir ptskirtmeyi solumasi beklen-
meli ve her puskirtme oncesinde inhaler calkalanmalidir.

Tablo 6.2.2. Astimli cocuklarda yasa gore onerilen inhalasyon yontemi

Yas 1. tercih

4 yastan kicuk
4-6 yas
6 yastan buyuk

ODI + Yiiz maskeli "spacer"
ODI + Agiz pargali "spacer”

Yapabiliyorsa kuru toz inhaler veya solunumla

2. tercih
Yiiz maskeli neblizator
Agiz parcali nebiilizator

Agiz parcali nebiilizator

aktiflesen 6lciilii doz inhaler ya da ODI + Agiz
parcali “spacer”

ODiI: Olciilii doz inhaler.
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“Spacer” icine birden fazla ila¢ puskirtildiginde inhale
edilen ilac oraninda belirgin azalma olmaktadir. inhalasyon
puskirtmenin hemen ardindan baslamali, gecikme olmasi
durumunda inhale edilen ilag miktarinda azalma olacagi
akilda tutulmahdir. Ytz maskeli “spacer” kullanildiginda
maske ylize tam oturmali, agizlikli “spacer” kullanildiginda
ise agizligin hastanin agzinda oldugundan emin olunmalidir.
Cocuk soludugunda “spacer” valvinin hareket ettigi gozlen-
melidir. “Spacer”’larin duvarlarinda statik ytk, ilacin duvara
tutunmasina ve de solunan ilag miktarinda azalmaya neden
olabilmektedir. Bu nedenle antistatik “spacer”lar tercih edil-
meli veya “spacer” antistatik degilse sik araliklarla bulasik
deterjani ile yikanmali ve silinmeden kurutulmahdir.

Nebdlizer cihazlar kii¢tik bir hasta grubunda kullanilabilir.
Bunlar “spacer” kullanamayan hastalar, astim alevlenmeleri
agir olan hastalarda dustintlmelidir. Nebilize steroid inha-
lasyonu durumunda gozleri korumak icin mimkiinse agizlik-
la kullanilmasi 6nerilmelidir.

Koruyucu tedavi kime verilmelidir?

Hisilti epizodlari, semptomlar kaybolana kadar 4-6 saat ara-
liklarla verilen kisa etkili beta2-agonistler ile tedavi edilir. Bu
tedavi sirasinda hangi ek hangi tedavilerin uygulanacagi
konusuna ilerde deginilmistir. Ancak hangi hastalarin diizen-
li koruyucu kullanmasi gerektigi hakkinda yaygin kabul
goren bir tanimlama yoktur. Elinizde tuttugunuz bu rehber
asagidaki tanimda uzlasmistir [16]:

e Eger semptom paterni astimi distindiriyorsa ve kontrol
yetersizse ve/veya sik hisilti epizodlari varsa diizenli
koruyucu tedavi 6nerilmeli ve bir siire sonra tedavi yani-
ti degerlendirilmelidir. Daha az hisilti epizodu yasamasi-
na ragmen agir epizod oykiisii olanlarda da koruyucu
tedavi verilme endikasyonu vardir.

e Semptom paterni astimi dustindiirmese bile sik araliklar
ile kisa etkili beta2-agonist kullanmasi gereken hastalarda
(orn. her 6-8 haftada birden daha sik) koruyucu tedavi
baslanmasi dustintilmeli ve bu karar, aile ile risk ve yarar-
lar tartisilarak alinmalidir. Amag ¢ocugun normal fiziksel
ve sosyal gelisimini saglayacak fiziksel aktivite gosterme-
sinin saglanmasidir.

Bes yas ve altinda basamak tedavisi ile hastalik kontroltintin
iyi dizeye cikarilmasi ve gelecek risklerin asgariye indirilme-
si amaclanir. Koruyucu tedavi gerekliligi ve yeterliligi diizen-
li araliklar ile gozden gegirilir.

Eger semptom kontrolu yetersiz veya kotu ise tedavi bir Gst
basamaktan verilmelidir, ancak bu gerceklestirilmeden once:

e Semptomlarin astimdan ileri geldiginden emin olunmali
(diger olasi nedenlerin ekarte edilmesi),

o inhaler teknigin yeterliligi kontrol edilmeli,
e Tedavi uyumundan emin olunmali,

e Hastanin allerjen veya sigara gibi tetikleyiciler ile karsi-
lagsmadigindan emin olunmalidir.

BASAMAKLARA GORE TEDAVi YAKLASIMI
Birinci Basamak: Gerektiginde Rahatlatici Tedavi

Aralikli sikayetleri olan hastalarda semptomatik donemlerde
inhale KEBA tedavisi onerilir. Oral bronkodilator tedaviler
etkilerinin yavas basglamasi ve istenmeyen etkilerinin fazla
olmasi nedeniyle tercih edilmezler. Epizodlar arasinda hasta-
nin asemptomatik oldugu intermittan viral higilida KEBA
tedavisi yeterli olmadiginda intermittan IKS dustindlebilir.
Ancak istenmeyen etki riski nedeniyle tavsiye sadece tedavi-
nin uygun kullanilacagindan emin olundugu durumlarla
sinirlandiriimalidir.

ikinci Basamak: Kontrol Saglayici Tedavi ve
Gerektiginde Rahatlatici Tedavi

Koruyucu tedavi gereksinimi olan bes yas ve alti hastalarda
ilk secenek distik doz inhale IKS'lerdir (Sekil 6.2.3) [22].
Alternatif olarak [6kotrien reseptor antagonistleri (LTRA) veri-
lebilir. Kontrol saglayici tedavi etkinliginin gosterilmesi ve iyi
astim kontrolii saglayabilmesi icin tedavi en az 3 ay siire ile
uygulanmalidir.

Kuguk cocuklarda viral infeksiyonun tetiklemesiyle olusan
higiltilarda diizenli LTRA kullaniminin astimi plaseboya gore
daha iyi diizelttigi ancak hastaneye yatis sikligi ve oral stero-
id kullanimini azaltmadigi ve semptomsuz giin sayisina etki-
sinin olmadigi gosterilmistir [23]. Calismalarda sik hisiltisi
olan cocuklarda ihtiyac oldugunda iKS kullanimi, dizenli
iKS kullanimina gore daha az etkili bulunmustur [24]. Daha
hafif semptomlari olan modifiye astim prediktif indeksi pozi-
tif ve bir onceki yil en az bir kez astim atagi gecirmis cocuk-
larda yapilmis bir baska calismada ise aralikli IKS kullanimi
ile diizenli iKS kullanimi arasinda fark bulunmamustir [25].
Sonug olarak okul 6ncesi ¢agda sik viral infeksiyonun tetik-
lemesiyle olusan hisilti atagi geciren cocuklarda; aralikh iKS

Tablo 6.2.3. Bes yas ve alti cocuklarda giinliik diisitk doz inhale kortikosteroidlerin dozlari* [16]

ilac

Beklometazon dipropionat
Budesonid inhaler
Budesonid nebil
Flutikazon propionat
Mometazon furoat
Siklesonid

Diisiik giinliik doz (pg)
100
200
500
100
Bu yas grubunda degerlendirilmemistir.

Bu yas grubunda degerlendirilmemistir.

* GUnlik dustk doz; guvenligin degerlendirildigi calismalarda yan etkilerin iliskili olmadigi doz olarak tanimlanmistir.



kullanimi diistintlebilir ancak diizenli iKS kullanimi ilk ter-
cih olmalidir [26-29].

Uciincii Basamak: Kontrol Saglayici Tedavi (Bir veya iki ilag)

Uc aylk tedavi ile hastada astim kontrolii saglanamadiysa
basamak artigi yapilmadan 6nce semptomlarin astimdan ileri
geldiginden, ila¢ kullanma tekniginin dogru oldugundan ve
uyumun yeterliliginden ve ¢evre kontroliiniin saglanmig
oldugundan emin olunmalidir. Hastanin kullandigi iKS dozu-

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

nun iki katina artinlmasi ilk tercih olmalidir [30]. Dustiik doz
iKS’ye LTRA eklenmesi ise diger bir alternatiftir [31]. Uzun
sireli orta doz IKS kullanilacak hastalarin tedavinin riskleri
agisindan bir astim merkezi ile konsiilte edilmeleri onerilir.

Doérdiincii Basamak: Kontrol Saglayici Tedaviye Devam Et ve
Bir Uzmana Yonlendir [16]

ilk tercih: iKS dozu iki katina artirlmasina ragmen kontrol
saglanamamis hastalar astim merkezlerine yonlendirilmeli-

Bu 6zelliklere
sahip cocuklarda
yandaki basamak-
lari uygulayin:

Semptomlar ~ S
Al .. Semptom kontrolii ve
. Tepkiyi Belirl . o
Yan etkileri y elirleme — risk faktorleri
yorumlama .
Aile memnuniyeti Inhaler teknik ve uyum
Aile tercihi
v
Astim tedavisi
Non-farmakolojik stratejiler
Degistirilebilir risk y TeCIIaVI
faktorlerinin tedavisi ayarlama
~ 4. ADIM
3. ADIM
1. ADIM 2. ADIM
Siirekli kontrol
ONERILEN Giinliik diisiik doz iKS 2x diisiik doz iKS edici ilag ve
KONTROL konsiiltasyon
SECENEGI
Diger Lokotrien reseptor antagonisti LTRA ekle
ko‘ro:trol (LTRA) Diisiik doz iKS + LTRA iKS sikligini artir
secenekleri Arahiklr IKS + Aralikh IKS
RAHATLATICI | Gerekirse kisa etkili beta2-agonist (tiim ¢cocuklara)

Nadir viral hisilti ve
aralhikli semptomlar
yok/az

ve astim semptomlari iyi kontrol
edilemiyor veya yilda > 3 atak

degil fakat hisiltili epizodlari sik
(6rn. 6-8 hafta)

Semptom paterni astim ile uyumlu

Semptom paterni astim ile uyumlu

Astim tanil ve dusiik
doz IKS ile iyi kontrol
edilemiyor

Cift doz IKS ile iyi
kontrol edilemiyor

Once tani kontrolii, inhaler tedavi becerisi,
uyum, maruziyet

3 ay tanisal tedavi ver

Tim cocuklarda
e Semptom kontrolii, gelecek donem riskleri, komorbiditeler belirlenir.
ANAHTAR o Oz-yonetim saglanmaya calisilir (egitim, inhaler tedavi becerisi, yazil astim atak plani, uyum).
KONULAR e Diizenli kontrol: Yanit ve yan etkileri belirlenir, minimal efektif tedavi saptanir.
e llgili yerlerde sigara, allerjenler, ic ve dis hava kirliligi kontroli saglanir.

Sekil 6.2.1. Bes yas ve alti cocuklarda uzun dénem astim tedavi yonetimine yaklagim [16]
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dir. Ancak bundan 6nce semptomlarin astimdan ileri geldi-
ginden, ila¢ kullanma tekniginin dogru oldugundan ve uyu-
mun vyeterliliginden ve cevre kontroliiniin saglanmis oldu-
gundan emin olunmahdir.

Diger tercihler: Bu basamakta hangi tedavinin en iyi oldugu-
na dair yeterli veri yoktur. Kontrol saglanana kadar iKS dozu-
nun daha da artirilmasi veya ila¢ eklenmesi (LTRA, teofilin
veya disiik doz oral kortikosteroid) veya diizenli IKS tedavi-
ye aralikh (intermittan) yiiksek doz iKS eklenmesi degerlendi-
rilebilir. Bundan sonraki her vizitte bu tedavinin gerekliligi,
yarari ve riskleri yeniden gozden gecirilmeli ve miimkiinse
basamak inilmelidir. Tedavi amaci, riskleri hasta ailesi ile
tartisiilmali karar surecine katkilari saglanmalidir. Bu basa-
makta, yiksek doz tedavilerin risklerinden kaginmak icin
beklenti diizeyi disurilerek persistan astimin semptomlari-
nin tolere edilmesi yoniinde bir yaklasim gerekebilir. Bu yas
grubu hastalarda uzun etkili beta2-agonist kombinasyon
tedavileri, yeterli gtivenlik ve etkinlik verisi olmadigindan,
onerilerde yer almaz.

TEDAVi YANITININ DEGERLENDIRILMESI ve
TEDAVININ GOZDEN GECIiRiLMESI

Astimli hastanin her vizitte astim semptomlari, risk faktorleri
ve tedavi ile iliskili istenmeyen etkiler gozden gecirilmelidir.
Hastanin boyu asgari yilda bir sefer, daha iyisi daha sik,
olctlmelidir. Astim benzeri semptomlar cogu cocukta
zamanla azalir veya ortadan kalkar, bu nedenle hastalarin
3-6 ay araliklar ile dizenli hekim kontroliinden gecmeleri
gerekir. Koruyucu tedavi devaminin gerekip gerekmedigine
kontrol diizeyine gore karar vermek gerekir ve bunda bu yas
grubu icin gecerlilik ve guvenirligi test edilmis clceklerden
ve bu rehberde verilen tablodan (Tablo 6.2.1) yararlanilabilir
[32]. Koruyucu tedavi kesilmesi durumunda hastanin 3-6
hafta sonra yeniden gortilerek astim semptomlarinin yeniden
ortaya cikip ¢cikmadiginin degerlendirilmesi gerekir. Bu yas
doneminde semptomlarda ve alevlenmelerde bariz mevsim-
sellik s6zkonusudur. Ailelerin hangi durumlarin astimin
kotilestigine isaret ettigi ve bu durumda ne yapacaklarini
bildiren yazili eylem planlari olmalidir [10,16].
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BOLUM 6.3

BES YAS ve ALTI COCUKLARDA

ASTIM ATAK TEDAVISI

ANAHTAR NOKTALAR

e Bes yas ve alti cocuklarda astim ataginin bulgulari artmig
semptomlar, 6zellikle gece yogunlasan oksiriik, letarji
veya azalmis egzersiz toleransi, beslenmede bozulma gibi
gunlik etkinliklerde kisitlanma ve rahatlatici tedavilere
azalmig yanittir.

e Ebeveynlere/sorumlulara atak icin yazili bir eylem plani
verilmelidir. Burada agir solunum sikintisi bulgulari, tedavi-
de yapilmasi gerekenler ve hastane yatisi gerektirecek
durumlar tanimlanmis olmalidir.

—  Evde ilk basamak olarak kisa etkili beta2-agonist (KEBA)
uygulanmali ve ilk bir saat icinde alinan yanit degerlen-
dirilmelidir.

—  Ebeveyn/sorumlu cocukta (6zellikle de < 1 yas) akut
solunum sikintisi gelismesi, kotiilesmesi, letarji gelis-
mesi veya ilk bir saat icinde tedaviye yeterli yanit
olmamasi durumunda acil tibbi yardim almalidir.

—  Ogzellikle KEBA ihtiyaci 3 saatten daha sik ise ve bu
durum 24 saatten uzun suriyorsa tibbi yardim alinma-
lidir.

— Alevlenme durumunda oral kortikosteroidlerin ebe-
veyn karari ile kullanilabilirligine yonelik sadece bir
zayif kanit mevcuttur.

e Birinci basamaga veya acil servise akut astim ile bagvuran
hastada:

— Alevlenmenin siddetini degerlendirirken derhal KEBA
(ilk bir saat icinde 20 dakika aralar ile 2-6 puf) ve oksi-
jen (saturasyonu %94-98 seviyesinde tutabilecek sekil-
de) baglanmalidir.

— ik 1-2 saat icinde KEBA'ya yanit yok ise, cocuk konus-
makta giicliik cekiyor veya beslenemiyor veya subkos-
tal retraksiyonu var ise veya siyanoze ise veya evde
tedavi imkani kisith ise veya oda havasinda oksijen
satiirasyonu < %92 ise hastanede yatirilarak tedavi
edilmelidir.

— Bes giine kadar 1-2 mg/kg/giin dozunda oral predni-
zon/prednizolon verilmelidir (maksimum doz 0-2 yas
icin 20 mg/giin, 3-5 yas icin 30 mg/giin).

e Astim atagi gegiren cocuklar, gelecekte yeniden baska atak
gecirmek icin de risk altindadirlar.

ASTIM ATAGI TANISI

Bes veya kuiglik yas ¢cocuklarda astim atagi akut veya suba-
kut olarak semptom kontroliintin kaybi olarak tanimlanir ve
yasami tehdit ederek acil hekim ziyaretini veya sistemik
oral kortikosteroid kullanimini gerektirir [16]. Bazen epi-
zod, egzeserbasyon, alevlenme, akut astim olarak da isim-
lendirilir. Cogunlukla tst solunum yolu infeksiyonunu
takiben gelisir.

Atagin erken bulgulari asagidakilerden bir veya fazlasidir:

e Higilti veya nefes darhginin akut veya subakut olarak
ortaya ¢ikmasi,

o Oksiriikte artis, 6zellikle de gece,

e Letarji veya egzersiz toleransinin azalmasi,

e Beslenme gibi guinluk etkinliklerin kisitlanmasi,

e Rahatlatici tedaviye yetersiz yanit alinmasi.
ASTIM ATAGINDA EV TEDAVISI

Ebeveynlerin/sorumlularin astim atagini tanimalarina, teda-
vi etmelerine, ne zaman siddetlendigini ve hastaneye bas-
vurmalari gerektigini anlamalarina ve de atak sonrasi izle-
minin nasil yapilacagina yardimci olacak bir yazili eylem
planlari olmalidir. Burada ilaglarin isimleri, dozlari ve acil
durumda bagvurulacak yerlerin ayrintilari yer almalidir
[16].

Acil Tibbi Yardim ihtiyaci Gerektirdigini Gosteren isaretler

Ebeveynler/sorumlular cocukta asagidakilerden bir veya
fazlasinin bulunmasi durumunda acil tibbi yardim almalari
gerektigini bilmelidirler:

e Akut solunum sikintisi gelismesi,

e inhale bronkodilatérlerin cocugu hizla rahatlatmamasi,

e inhale bronkodilatorlerin sagladigi yararin giderek daha
kisa siirmesi,

e Bir yastan kuclk bir ¢ocugun birkag saat boyunca sik
inhale KEBA ihtiyaci olmasi.

Evde Tedavi

Yiiz maskeli “spacer” ile inhale KEBA uygulanmasi ve
yanitin degerlendirilmesi: Evde ilk basamak olarak inhale
KEBA (100 pg salbutamol veya esdegeri) 2-4 puf olarak
uygulanmalidir. Yeterli yanit alinmamasi durumunda 20
dakika aralar ile toplam 3 sefer tekrarlanabilir. Alinan yanit
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degerlendirilmeli ve ilk iki saatte ti¢ seferden fazla bronkodi-
lator ihtiyaci varsa veya yukaridakilerden herhangi biri varsa
veya 24 saatte diizelme olmazsa hekime bagvurulmalidir.

Ailenin kortikosteroid kullanimina karar vermesi: Ailenin
atak aninda sistemik kortikosteroid veya yiiksek doz iKS kullani-
mina karar vermesi bazi tlkelerde yaygin kabul géren bir uygu-
lama ise de bunlara yonelik sadece zayif derecede kanit mev-
cuttur [33-35]. Bu tip bir uygulama tercih edildiginde kullani-
min uygun sekilde yapildiginin ve tedaviye bagli olasi istenme-
yen etkilerin yakin takip ediliyor olmasi gerekir.

Lokotrien reseptor antagonistleri: intermittan viral hisiltili
cocuklarda alevlenme sirasindaki kullaniminin yarar sagladigi-
na yonelik bazi yayinlar varsa da hem baska yayinlarda onan-
mamis hem de alinan cevap yetersizdir [36,37].

ASTIM ATAGININ BiRiNCi BASAMAKTA veya
ACILDE TEDAViISI

Atak Siddetinin Degerlendirilmesi

Hizl bir sekilde kisa 6ykii alinirken ayni anda tedaviye bagla-
nir. Agir atak risk faktorleri sorgulanarak hospitalizasyon
gerekliligi degerlendirilir (Tablo 6.3.1). Oksijen ve bronkodila-
tor oncesi oksijen sattirasyonunun < %92 olmasi yiiksek mor-
bidite ve muhtemel hospitalizasyon gerekliligine isaret eder.
Ajitasyon, konftizyon ve biling bulanikligi, serebral hipoksemi,
sessiz gogus yetersiz ventilasyon belirtecleridir (Tablo 6.3.2).
Atak siddetinin degerlendirilmesinde tilkemizde gecerliligi test
edilmis modifiye pulmoner indeks gibi 6lceklerden yararlani-
labilir [38].

Derhal Hastane Yatisi Diisiiniilmesi Gereken Durumlar

Beraberinde sistemik kortikosteroid verilsin veya verilmesin ilk
1-2 saatteki tekrarlayan inhale KEBA’lara yanit vermeyen
cocuklarin hospitalize edilmeleri gerekebilir. Solunum durma-
s, evde tedavi ve izlemin yapilamayacagina yonelik izlenim,
oral kortikosteroid verilmesine ragmen 48 saat icinde agir atak
semptomlarinin tekrarlamasi ve hastanin < 2 yas olmasi
(dehidratasyon ve solunum yorulmasi kolay gelisebilecegin-
den) hastaneye yatirilarak tedavi endikasyonlaridir [16].

Acil Tedavi ve Farmakoterapi

Oksijen: Hipoksemi durumunda oksijen sattirasyonunu %94-
98 araliginda tutacak sekilde yiiz maskesi araciligi ile oksijen
verilmelidir. Solunum sikintisi olan cocuklarda KEBA icin
oksijen uygulamasina ara verilmesi uygun olmayacaktir. Bu
durumda salbutamol inhalasyonu tercihan oksijen kaynagi
ile calisan nebiilizator ile yaptirilmalidir.

Bronkodilator tedavi: inhale KEBA; ya ODIi'nin yiiz maskeli
“spacer” araciligiyla ya da atagin siddetli olmasi durumunda
nebiilizator aracihigiyla verilmelidir. Cogu cocuk icin ODI +
yiiz maskeli “spacer” daha kolay tolere edilir ve ilk doz hafif
atakta 2 puf veya agir atakda 6 puf olmalidir. Nebdilizator icin
tavsiye edilen doz 2.5 mg'dir. Doz sayisi ve sikligi hastanin
verdigi yanita gore belirlenir. Orta-agir siddetli ataklarda veya
ilk doz salbutamole yeterli yanit vermeyenlerde tedaviye ilk
bir saat icin ipratropium bromiir eklenebilir [16,38,39] ve 20
dakika ara ile 3 sefer verilebilir (doz: ODI 80 pg 2 puf veya
nebulizator ile 250 pg).

Tablo 6.3.1. Bes yas ve altindaki cocuklarda akut atak siddeti [16]

Semptomlar Hafif Siddetli’

Biling degisikligi Yok Ajite, konflize, bulanik
Oksijen satlirasyonu? > %95 < %92
Konusma® Cumlelerle Kelimelerle
Nabiz < 100/dakika > 200/dakika (0-3 yas)

> 180/dakika (4-5 yas)
Olabilir
Hisilti duyulmayabilir (sessiz akciger)

Yok
Degisken

Santral siyanoz
Hisilti siddeti

" Bu 6zelliklerden herhangi birisi varsa siddetli atak oldugunu gosterir.
2 Oksijen sattirasyonu oksijen ya da bronkodilator tedaviden 6nce bakilmalidir.
*Cocugun gelisimi g6z ontinde bulundurulmalidir.

Tablo 6.3.2. Bes yas ve altindaki cocuklarda hastane yatisi gerektiren durumlar [16]

e Basvuru aninda
- Konusma giicliigii veya beslenme glicligtiniin eslik ettigi solunum sikintisi
— Siyanoz
- Subkostal retraksiyon
— Oda havasinda SaO, < %92
—  Sessiz gogis
o ilk tedaviye yanitsizlik durumunda
- 1-2 saat iginde 6 puf salbutamole yanit vermemis olmak (20 dakika ara ile 3 sefer 2’ser puf)
— Bagka olcutlerde yarar saglanmissa da 3 sefer salbutamole karsin persistan takipne*
e Hasta ailesinin evde tedaviyi dogru uygulayamayacak durumda olmasi

*0-2 ay > 60/dakika 2-12 ay > 50 dakika ve 1-5 yas > 40 dakika.



Magnezyum Siilfat: Yeterli sayida etkinlik ve gtivenlik arastir-
masi gerceklestirilmediginden bes yas ve alti ¢ocuklarda
kullanimi tartismalidir Akut agir atakta (6rn. SaO, < %92) ve
2 yas ve uUstii cocuklarda, 6zellikle de semptom siiresi 6 saati
asanlarda, nebiilize KEBA ve ipratropiuma ek olarak nebiilize
izotonik magnezyum siilfat distniilebilir. intraven6z mag-
nezyum sulfat (40-50 mg/kg, maksimum 2 g) yavas inflizyon
(20-60 dakika) olarak da kullanilmistir [16,40].

Bes yas ve altindaki cocuklarda akut atak tedavisi Tablo
6.3.3’te goriilmektedir.

Tedavi yanitinin ve ek bronkodilator gerekliliginin degerlen-
dirilmesi [16]: Siddetli atak ile basvuran hastanin tedavi
baslangicindan itibaren asgari bir saat sire ile izlenmesi
gerekir.

e [lk bronkodilator tedaviye yeterli yanit vermediginde 20
dakika araliklar ile 2-6 puf salbutamol bir saat icinde
toplam 3 sefer tekrarlanmalidir. Bir saat icinde yeterince
rahatlamayan hastalar hastaneye yatirilarak kisa sureli
sistemik kortikosteroid ile tedavi edilmelidir.

e jlk bronkodilator tedaviye yeterli yanit vermesine karsin
semptomlar 3-4 saat icinde yinelediginde KEBA daha sik
verilmeli (saatte bir 2-3 puf) ve tedaviye oral kortiko-
steroid eklenmelidir. Uc-dort saat icinde 10 puf salbu-
tamole yeterli yanit vermeyenler hastaneye yatirilarak
tedavi edilmelidir. Yirmi dakika araliklar ile 2-6 puf sal-
butamol bir saat icinde toplam 3 sefer tekrarlanmalidir.
Bir saat icinde yeterince rahatlamayan hastalar hastaneye
yatirilarak kisa streli sistemik kortikosteroid ile tedavi
edilmelidir.

e [lk bronkodilator tedaviye yeterli yanit verip semptomlari
1-2 saat icinde tekrarlamayanlarda ek bir tedaviye gerek
yoktur. Inhale KEBA’ya 3-4 saat araliklarla devam
edilmelidir (24 saatte 10 pufa kadar) ve eger semptomlar
bir gtinii asarsa inhale veya oral kortikosteroid eklenme
endikasyonu vardir.

Ek tedavi: Atak icin ek tedavi gereksinimi oldugunda inhale
veya oral kortikosteroid veya lokotrien reseptor antagonisti
(LTRA) dustintilebilir. Ancak LTRA ile elde edilen sonuclar
biiyik bir yarar saglamadigi yoniindedir.

Tablo 6.3.3. Bes yas ve altindaki cocuklarda akut atak tedavisi [16]
Tedavi

Oksijen

Kisa etkili beta2-agonist

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

Kontrol edici tedaviye devam etmek: Eger hasta IKS ve/veya
LTRA seklinde kontrol edici tedavi aliyorsa atak sirasinda ve
sonrasinda tedaviye devam edilmelidir.

inhaler kortikosteroid: Onceden iKS tedavisi almayan hasta-
lara birkac¢ hafta veya ay siiresince giinde 2 sefer olacak
sekilde dustik-orta doz IKS tedavisi eklenebilir. Bazi calisma-
lar yiiksek doz IKS'nin de atak boyunca kullanilabilecegini
gostermistir [16,41-44].

Oral kortikosteroid: Siddetli alevlenmelerde oral prednizo-
lon (1-2 mg/kg maksimum 20 mg < 2 yas; 30 mg 2-5 yas)
veya esdegeri veya intravendz metilprednizolon (1 mg/kg 6
saate bir) uygulanir. 3-5 giinlik bir tedavi cogunlukla yeterli-
dir ve doz azaltmaya gerek kalmadan kesilebilir [16,46,47].

Taburcu etmek ve atak sonrasi izlem [16]: Taburcu etmek
icin cocugun durumunun stabil hale gelmesi gerekir. Atak
geciren cocuklarin gelecek donemde yeni atak gecirme riski
yiiksek oldugundan takip edilmeleri gerekir. Taburcu edilme-
den 6nce asagidaki tavsiyelerin verilmis olmasi gerekir:

e Ebevey/bakici atak semptomlarini taniyor hale gelmeli ve
tetikleyicilerden sakinma onlemleri hakkinda bilgilendi-
rilmis olmahidir.

e Hastaya 6zel yazili eylem plani verilmis olmalidir.
e inhalasyon teknigi gozden gecirilmis olmahdir.
e Diger tedavi plani ayrintilandiriimis olmalhidir:

o KEBA kullanimi ihtiyaca gore yapilmali ve kayit edil-
melidir. ihtiyac zamanla alevlenme &ncesi seviyeye
inmelidir.

o IKS kullaniyorsa devam etmeli veya yeni baslandi ise
ilk bir ay stire ile dustik orta doz kullaniimali sonraki
kullanim hastanin durumuna gore kararlastirilmahdir.

e Hastanin ilaglarini temin ettiginden veya edeceginden
emin olunmalidir.

e Ailenin sosyal durumuna ve hastanin klinigine gore
degismekle birlikte en az 2-7 giin sonra ve 1-2 ay sonra
hasta tekrar degerlendirilmelidir.

Birinci basamakta bes yas alti cocuklarda akut astim ve hisilti
tedavisi algoritmasi Sekil 6.3.1’de gortilmektedir.

Doz ve Uygulama
Amag SaO, %94-98 olmasi; yliz maskesi ile verilenin %24t ulagir.

Salbutamol "spacer" ile 2-6 puf veya nebiilizator ile 2.5 mg, bir saat

Kortikosteroid

Diger ek tedaviler

ipratropium bromid

Magnezyum siilfat

boyunca 20 dakikada bir* verilir. Daha sonra atak siddeti yeniden deger-
lendirilir. Eger semptomlar devam ediyorsa veya tekrarlarsa saatte bir 2-3
puf verilir. 3-4 saat iginde salbutamol ihtiyaci >10 puf ise hastane yatisi
gerekir.

Oral prednizolon (1-2 mg/kg maksimum 20 mg < 2 yas; 30 mg 2-5 yas)
veya intravenoz metilprednizolon 1 mg/kg 6 saatte bir

Orta agir astim ataginda ipratropium bromiir 1 saat boyunca her
20 dakikada bir 2 puf 80 pg (veya nebiilizator ile 250 pg)

> 2 yas agir atakta nebiilize izotonik magnezyum silfat (150 mg) 3 doz
olarak ilk bir saatte
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» Ataksiddeti

Hafif-Orta Atak
- Dispneik, ajite
+ Nabiz: <200 (< 3y) veya < 180 (4-5y)
- Sa0, > %92

Tedaviye Basla
- Salbutamol: 100 g 2 puf veya 2.5 mg
nebiil ver
« Gerekirse 20 dakikada bir olacak sekilde 3
sefer tekrarla
+ 520, %94-98 olacak sekilde oksijen

1-2 saat siire ile YAKIN izlem
Ust merkeze nakil, eger:
«+ 1-2 saatte salbutamol yaniti yoksa
« Agir atak bulgusu varsa
+ Solunum sayisi artiyorsa
- Sa0, dislyorsa
« Agir atak bulgusu varsa
+ Nabiz: <200(< 3y) veya <180 (4-5y)

Gerekiyorsa Tedaviye Devam

Yakin izlem (bkz. yukarisi)
3-4 saat icinde semptomlar tekrarliyorsa ek
tedavi ver:

- Saatte bir 2-3 puf salbutamol

+ Oral prednizolon (maksimum 20 mg <2y,

maksimum 30 mg 3-5y)

Taburculuk ve Takip

yanit yok
veya

1

1

1
kotilesme |
varsa
1

1

1

1

-

Olanaklar: Evde uygun yapilabileceginden emin ol

Rahatlatici: Devam et, gerektikce kullanacak

Inhalasyon teknigi: Dogrulugunu kontrol et
Kontrole ¢cagir: 1-7 giin sonra

]
]
1
1
]
]
Kontrol edici: Gerekliligini, doz yeterliligini degerlendir |
]
1
1
]
]

Yazili eylem plani ver ve acikla

Rahatlatici: Gerektikge kullanilacak

Kontrol edici: Devam et. Dozunu degerlendir, ekzaserbasyon aninda yapilacaklari planla
Risk faktérleri: Diizeltilebilecekleri gézden gecir (inhalasyon teknigi, tedavi uyumu, tetikleyici gibi)
Yazili eylem plani: Gozden gecir, yanhs uygulama varsa diizelt

Kontrole ¢agir: Sonraki izlem vizitini planla

- Hastane yatisini ngoren risk faktorleri

Agir veya Yasami Tehdit Eden Atak
+ Beslenemiyor
« Santral siyanoz
+ Konfiizyon ve biling bulanikhigi
« Belirgin subglottik veya subkostal retraksiyon
+ 5a0, < %92
+ Sessiz gogus
+ Nabiz > 200 (< 3y) veya > 180 (4-5 y)

Ust Merkeze Nakil (6rn. yogun bakim iinitesi)
Transfer aracini beklerken:

- Salbutamol: 100 pg 6 puf (“spacer”ile) veya
2.5 mg nebil her 20 dakikada bir tekrarla

- Oksijen: Sa0, %94-98 olacak sekilde

+ Prednizolon (2 mg/kg) basla (maksimum
20 mg < 2y, maksimum 30 mg 3-5y)

- Ipratropium bromiir eklemeyi degerlendir
ve gerekirse 20 dakika ara ile 3 kez tekrarla
(160 pg ODI veya 250 ug nebiilizatér ile)

Eger 3 - 4 saat icinde 10 puf
salbutamole yanit yok veya

kotilesme varsa

Sekil 6.3.1. Birinci basamakta bes yas ve alti gcocuklarda akut astim ve hisilti tedavisi [16].




KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Masoli M, Fabian D, Holt S, Beasley R. The global burden
of asthma: executive summary of the GINADissemination
Committee report. Allergy 2004;59:469-78.

Simpson CR, Sheikh A. Trends in the epidemiology of asthma
in England: a national study of 333,294 patients. ] R Soc Med
2010;103:98-106.

Bisgaard H, Szefler S. Prevalence of asthma-like symptoms in
young children. Pediatr Pulmonol 2007;42:723-8.

Kuehni CE, Strippoli MP, Low N, Brooke AM, Silverman M.
Wheeze and asthma prevalence and related healthservice use
in white and south Asian pre-schoolchildren in the United
Kingdom. Clin Exp Allergy 2007;37:1738-46.

Martinez FD, Wright AL, Taussig LM, Holberg CJ, Halonen
M, Morgan WJ. Asthma and wheezing in the first six years
of life. The Group Health Medical Associates. N Engl ] Med
1995;332:133-8.

Sly PD, Boner AL, Bjorksten B, et al. Early identification of
atopy in the prediction of persistent asthma in children. Lancet
2008;372:1100-6.

Sahiner UM, Buyuktiryaki AB, Yavuz ST, Yilmaz EA, Cavkaytar
O, Tuncer A, et al. The spectrum of aeroallergen sensitization
in children diagnosed with asthma during first 2 years of life.
Allergy Asthma Proc 2013;34:356-61.

Heikkinen T, Jarvinen A. The common cold. Lancet 2003;361:51-9.

Caudri D, Wijga A, CM AS, et al. Predicting the long-term
prognosis of children with symptoms suggestive of asthma at
preschool age. ] Allergy Clin Immunol 2009;124:903.

Sahiner UM, Buyuktiryaki B, Cavkaytar O, Yilmaz EA, Soyer
O, Sackesen C, et al. Recurrent wheezing in the first three
years of life: short-term prognosis and risk factors. J Asthma
2013;50:370-5.

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.

Henderson J, Granell R, Heron J, et al. Associations of wheezing
phenotypes in the first 6 years of life with atopy, lung function and
airway responsiveness in mid-childhood. Thorax 2008;63:974-
80.

Spycher BD, Silverman M, Brooke AM, Minder CE, Kuehni CE.
Distinguishing phenotypes of childhood wheeze and cough
using latent class analysis. Eur Respir J 2008;31:974-81.

Schultz A, Devadason SG, Savenije OE, Sly PD, Le Souef PN,
Brand PL. The transient value of classifying preschool wheeze
into episodic viral wheeze and multiple trigger wheeze. Acta
Paediatr 2010;99:56-60.

Savenije OE, Kerkhof M, Koppelman GH, Postma DS. Predicting
who will have asthma at school age among preschool children. J
Allergy Clin Immunol 2012;130:325-31.

Global Initiative for Asthma (GINA). Global strategy for astham
management and prevention. Revised 2015.www.ginasthma.org

Pedersen S. Preschool asthma not so easy to diagnose. Prim
Care Respir ] 2007;16:4-6.

Bacharier LB, Guilbert TW, Zeiger RS, et al. Patient characteristics
associated with improved outcomes with use ofan inhaled
corticosteroid in preschool children at risk for asthma. J Allergy
Clin Immunol 2009;123:1077-82.

Singer F, Luchsinger |, Inci D, et al. Exhaled nitric oxide in
symptomatic children at preschool age predicts later asthma.
Allergy 2013;68:531-8.

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Castro-Rodriguez JA, Holberg CJ, Wright AL, Martinez FD. A
clinical index to define risk of asthma in young children with
recurrent wheezing. Am ] Respir Crit Care Med 2000;162:1403-6.

Bisgaard H, Allen D, Milanowski J, Kalev I, Willits L, Davies
P. Twelve-month safety and efficacy of inhaled fluticasone
propionate in children aged 1 to 3 years with recurrent
wheezing. Pediatrics 2004;113:€87-94.

Adams NP, Bestall B, Malouf R, Lasserson TJ, Jones PW. Inhaled
beclomethasone versus placebo for chronic asthma. Cochrane
Database Syst Rev 2005:CD002738.

Bisgaard H, Zielen S, Garcia-Garcia ML, Johnston SL, Gilles
L, Menten J, Tozzi CA, et al. Montelukast reduces asthma
exacerbations in 2- to 5-year-old children with intermittent
asthma. Am J Respir Crit Care Med 2005;171:315-22.

Papi A, Nicolini G, Baraldi E, Boner AL, Cutrera R, Rossi GA,
et al. Beclomethasone and Salbutamol Treatment (BEST) for
Children Study Group. Regular vs prn nebulized treatment in
wheeze preschool children. Allergy 2009;64:1463-71.

Zeiger RS, Mauger D, Bacharier LB, Guilbert TW, Martinez FD,
Lemanske RF Jr, et al; CARE Network of the National Heart,
Lung, and Blood Institute. Daily or intermittent budesonide
in preschool children with recurrent wheezing. N Engl | Med
2011;365(21):1990-2001.

Knorr B, Franchi LM, Bisgaard H, et al. Montelukast, a
leukotriene receptor antagonist, for the treatment of persistent
asthma in children aged 2 to 5 years. Pediatrics 2001;108:E48.

Bisgaard H, Zielen S, Garcia-Garcia ML, et al. Montelukast
reduces asthma exacerbations in 2- to 5-year-old children with
intermittent asthma. Am J Respir Crit Care Med 2005;171:315-22.

Papi A, Nicolini G, Baraldi E, et al. Regular vs prn nebulized
treatment in wheeze preschool children. Allergy 2009;64:1463-
71.

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.

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.

Szefler SJ, Baker JW, Uryniak T, Goldman M, Silkoff PE.
Comparative study of budesonide inhalation suspension and
montelukast in young children with mild persistent asthma. )
Allergy Clin Immunol 2007;120:1043-50.

Buyuktiryaki AB, Civelek E, Can D, Orhan F, Aydogan M, Reisli
I, et al. Predicting hospitalization in children with acute asthma.
J Emerg Med 2013;44:919-27.

Grant CC, Duggan AK, De Angelis C. Independent parental
administration of prednisone in acute asthma: a double-blind,
placebo-controlled, crossover study. Pediatrics 1995;96:224-9.

Oommen A, Lambert PC, Grigg ). Efficacy of a short course of
parent-initiated oral prednisolone for viral wheeze inchildren aged
1-5 years: randomised controlled trial. Lancet 2003;362:1433-8.

Vuillermin P, South M, Robertson C. Parent-initiated oral
corticosteroid therapy for intermittent wheezing illnesses in
children. Cochrane Database Syst Rev 2006:CD005311.

Robertson CF, Price D, Henry R, et al. Short-course montelukast
for intermittent asthma in children: a randomized controlled
trial. Am ] Respir Crit Care Med 2007;175:323-9.

Bacharier LB, Phillips BR, Zeiger RS, et al. Episodic use of
an inhaled corticosteroid or leukotriene receptor antagonist
in preschool children with moderate-to-severe intermittent
wheezing. ] Allergy Clin Immunol 2008;122:1127-35.

Rodrigo GJ, Castro-Rodriguez JA. Anticholinergics in the
treatment of children and adults with acute asthma: a systematic
review with meta-analysis. Thorax 2005;60:740-6.

91



92

TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVI REHBERI

39.

40.

42.

43.

Griffiths B, Ducharme FM. Combined inhaled anticholinergics and
short-acting beta2-agonists for initial treatment of acute asthma in
children. Cochrane Database Syst Rev 201 3;8:CD000060.

Powell C, Kolamunnage-Dona R, Lowe J, et al. Magnesium sulphate
in acute severe asthma in children (MAGNETIC): a randomised,
placebo-controlled trial. Lancet Respir Med 2013;1:301-8.
Ducharme FM, Lemire C, Noya FJ, et al. Preemptive use of high-
dose fluticasone for virus-induced wheezing in young children.
N Engl ] Med 2009;360:339-53.

Bisgaard H, Hermansen MN, Loland L, Halkjaer LB, Buchvald
F. Intermittent inhaled corticosteroids in infants with episodic
wheezing. N Engl ] Med 2006;354:1998-2005.

Connett G, Lenney W. Prevention of viral induced asthma attacks
using inhaled budesonide. Arch Dis Child 1993;68:85-7.

44.

45.

46.

47.

Svedmyr J, Nyberg E, Thunqvist P, Asbrink-Nilsson E, Hedlin G.
Prophylactic intermittent treatment with inhaled corticosteroids
of asthma exacerbations due to airway infections in toddlers.
Acta Paediatr 1999;88:42-7.

Rowe BH, Spooner C, Ducharme FM, Bretzlaff JA, Bota GW. Early
emergency department treatment of acute asthma with systemic
corticosteroids. Cochrane Database Syst Rev 2001:CD002178.
Panickar J, Lakhanpaul M, Lambert PC, et al. Oral prednisolone
for preschool children with acute virus-induced wheezing. N
Engl ) Med 2009;360:329-38.

Webb MS, Henry RL, Milner AD. Oral corticosteroids for wheezing
attacks under 18 months. Arch Dis Child 1986;61:15-9.



TURK TORAKS DERNEGI ASTIM TANI ve TEDAVi REHBERI

BOLUM 7

ASTIM-KOAH OVERLAP SENDROMU

TANI ve TEDAVIS]

ANAHTAR NOKTALAR

e AKOS, persistan hava akimi kisitlamasi olan olgularda
astim ve KOAH ozelliklerinin birbirine yakin oranlarda
eslik etmesidir.

e Prevalansi %15-20 arasinda degismektedir.

e  KOAH’li bir hastada reverzibl hava yolu obstriiksiyonu
olmasi ve astimli bir hastada persistan hava akimi kisitla-
masi bulunmasi durumunda AKOS akla getirilmelidir.
Tanisinda kullanilabilecek kriterler GINA ve GOLD kila-
vuzlarinda belirlenmistir.

e AKOS tedavisi agir astim veya sik atak ile seyreden KOAH
tedavisinden farkli degildir. Tedavinin amaci semptomlari
kontrol altina almak veya azaltmak, atak, solunum fonksi-
yon kayiplari ve ilag yan etkilerinden olusan riskleri azalt-
maktir.

Astim-KOAH Overlap Sendromu (AKOS) ilk defa GINA ve
GOLD 2014 rehberlerinde objektif olarak “persistan hava
akimi kisitlamasi olan olgularda astim ve KOAH ozellikle-
rinin birbirine yakin oranlarda eslik etmesidir” seklinde
tanimlanmustir [1]. Persistan hava akimi kisitlamasi olan
(post bronkodilatér FEV /FVC < %70), sigara oykiist olan
astimli hastada veya cocukluk c¢agi astimi oykisi olan,
solunum fonksiyon testlerinde reverzibilitesi ve eozinofilisi
olan KOAH'li hastada AKOS akla getirilmelidir [2].

Bu hastalarin semptomlari kronik bir hava yolu hastalig
oldugunu gosterir ama astim, AKOS veya KOAH ayirici
tanisinda semptomlar ve niteliklerinin sensitivite ve spesifi-
sitesi duistiktiir. Her ti¢ hastaligi birbiriyle kargilastiran klinik
ozellikler Tablo 7.1’de gorilmektedir.

GINA-GOLD ortak kilavuzunda da astim veya KOAH 6zel-
liklerinden (¢ veya daha fazla benzer sayida 6zellige sahip
olanlarin AKOS olarak tanimlanabilecegi belirtilmektedir
(Tablo 7.2) [1-3].

Prevalans

Yapilan epidemiyolojik calismalarda AKOS prevalansi
%15-20 arasinda bildirilmektedir. Bu oran ¢alismalardaki
astim ve KOAH tani kriterlerine ve hastalarin yas gruplarina

gore degismektedir. AKOS tanisi solunum fonksiyon testleri
(SFT)'ne gore konuldugunda, bir retrospektif calismada pre-
valans %717 olarak bildirilirken, prospektif calismalarda
%60’'a kadar yukselmektedir. Wellington Solunum arastir-
masinda 3500 katilimcida yapilan anketlerde tomografi,
SFT ya da her iki kriter alinarak degerlendirilen hastalarin
%20'sinde KOAH tanisi konulmus ve %55’inde ek olarak
astim klinigi de bulundugundan ortak klinik tabloyu ifade
eden AKOS olarak tanimlanmislardir [4].

GEIRD (Gene Environment Interactions in Respiratory
Diseases) calismasinda (n= 8360); doktor tanili astim-KO-
AH overlap orani 20-44 yas arasinda %1.6, 45-64 yas ara-
sinda %2.1 ve 65-84 yas arasinda %4.5'tir [5]. KOAH’In
genetik temeli ve fenotiplerini arastiran cok merkezli COPD
Gene calismasina alinan 915 KOAH’li hasta icinde 119
(%13) olgu AKOS olarak tanimlanmistir [6]. “The UC Davis
Asthma Network (UCAN)” agir astim kliniginde AKOS pre-
valansi agir astim olgularinin yarisi kadardir (%24.3 vs.
%52.9, p= 0.0009) [7].

Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH'll bir hastada reverzibl hava yolu obstriiksiyonu
(400 pg salbutamol veya 1000 pg terbutalin sonrasi FEV,'de
bazal degere gore > %12 ve > 200 mL artig) varsa, astimh
bir hastada ise persistan hava akimi kisitlamasi varsa AKOS
akla getirilmelidir [2,8,9]. Bu olgularda DLCO dusukltgu,
statik hiperinflasyon bulgulari, brons asiri duyarlihgi ve PEF
degiskenligi fonksiyonel duruma eslik edebilir, ancak sart
degildir [1,7,8,10-13]. AKOS’daki solunum fonksiyonlari
ile ilgili ozellikler astim ve KOAH ile karsilagtirmali olarak
Tablo 7.3'te gortilebilir.

Radyolojik Ozellikler

AKOS’un radyolojik ozellikleriyle ilgili cok az veri vardir.
Bunlara gore AKOS'lu olgularda 6zellikle erken evrelerde
radyolojik bulgularda 6zellik saptanmayabilir. Ancak hasta-
lik agirligr arttikca hiperinflasyon, hava yolu duvar kalinh-
ginda artig, hava hapsi, saydamlik artisi, biller veya amfize-
matoz degisiklikler de goriilebilmektedir [1,2,14]. Sonucta
radyolojik bulgular agir astim ve KOAH’taki radyolojik
bulgulara benzerdir.
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Tablo 7.1. Astim, KOAH ve AKOS’un genel 6zellikleri

Ozellik
Baslangic yasi

Solunum semptomlarinin

ozelligi

Solunum fonksiyonu

Semptomlar arasinda

solunum fonksiyonu

Oykii veya aile dykiisii

Klinik stire¢

Akciger grafisi

Ataklar

Hava yolu inflamasyonu

Astim

Genellikle ¢cocuklukta basglar ama

KOAH
Genellikle > 40 yas

AKOS
Genellikle > 40 yas, ama

her yasta da olabilir.

veya allerjene maruziyetle artar.

Normal olabilir. Hava yolu obstriik-

siyonu olabilir. Brons hiperreak-
tivitesi vardir. Yeni veya gecmiste
reverzibilite pozitiftir.

Normal olabilir.

Birgok hastanin allerjisi vardir ve

cocuklukta astim veya ailede astim

oykist vardir.

Siklikla kendiliginden veya tedaviyle

duizelir.

Genellikle normaldir.

Ataklar olur ama tedaviyle atak riski

oldukga azalabilir.

Zamanla degisir, siklikla aktiviteyi
kisitlar, egzersiz, stres, gtilme, toz

Eozinofil ve/veya nétrofil agirliklidir.

cocuklukta ve genclikte de
hastanin yakinmalari olabilir.

Kronik, genellikle stireklidir.
Ozellikle egzersiz sirasinda artar.
Bazen daha iyi, bazen daha kot
olabilir.

Egzersiz dispnesi kalicidir, ama
agirhgr degisken olabilir.

Hava yolu obstriiksiyonu
reverzibl olmasina karsin
persistan hava akimi kisitlanmasi
vardir. Degiskenlik vardir.

FEV, tedaviyle diizelebilir, ama
tedavi sonrasinda dahi persistan
hava akimi kisitlamasi vardir
(post-BD FEV /FVC < 0.7)

Hava yolu obstriiksiyonu ve
hava akimi kisitlanmasi kahicidir.

Hava yolu obstriiksiyonu ve hava
akimi kisitlamasi kalicidir.

Siklikla astim tanilidir, allerji
ve ailede astim Gykdiist ve/
veya zararli gazlara maruziyet
oykisi vardir.

Zararli gaz, sigara veya biomas
maruziyet 6ykisi vardir.

Semptomlar tedaviyle azalir.
Ancak genel olarak ilerler ve
tedaviye ihtiyaci fazladir.

Yillar icinde tedaviye ragmen
genellikle yavas yavas ilerler.

Ciddi hava hapsi ve KOAH"In KOAH’a benzerdir.

diger degisiklikleri vardir.

Ataklar KOAH'dan daha sik
olabilir ama tedaviyle azalr.

Ataklar tedaviyle azalabilir.

Balgamda nétrofil + eozinofil, Eozinofil ve nétrofil agirliklidir.
hava yollarinda lenfositler ve

sistemik inflamasyon olabilir.

Post-BD: Post-bronkodilator, FEV: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, FVC: Zorlu vital kapasite, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
AKOS: Astim-KOAH overlop sendromu.

Tablo 7.2. AKOS tanisinda kullanilabilecek astim ve KOAH ozellikleri ile tedavi secenekleri [1]

Baslangig yasi
Semptom
ozellikleri

Solunum
fonksiyonlari

Semptomsuz
donemlerde SFT

Ozgecmisi ve
aile hikayesi

Hastalik gidisati

Akciger grafisi

Astim KOAH
a <20y Q >40y
0 Dakikalar, saatler ve giinler icinde semptomlarda 0 Tedaviye ragmen semptomlarin ortadan kalkmamasi
degiskenlik
0 Semptomlarin gece ve sabaha karsi kétiilesmesi Q lyi ve kotii giinler olabilir ancak her zaman giinliik
semptom ve egzersiz dispnesi
0 Tetikleyicilerle ortaya gikan semptomlar 0 Kronik okstiriik ve balgam ¢ikarma, tetikleyicilerle iliskisiz
dispne
QO Degisken hava yolu obstriiksiyonu (SFT veya PEF ile) Q0 Persistan hava akimi kisittanmasi (post BD FEV,/FVC < 0.7)
0 Normal Q  Anormal
QO Onceden doktor tanili astim 0 Doktor tanili KOAH, kronik bronsit veya amfizem
0 Ailede astim allerji 6ykusu O Titln veya biomass maruziyeti
0 Zamanla semptomlarda kétiilesme yok, mevsimsel Q  Zaman iginde yavas progresyon
veya yildan yila degiskenlik
0 Spontan ya da tedavi ile diizelme, BD'ye hizli yanit ~ Q KEBA kismi rahatlama saglar
ya da iKS’ye haftalar iginde yanit
0 Radyoloji normal 0 Siddetli hava hapsi
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Tablo 7.2. AKOS tanisinda kullanilabilecek astim ve KOAH ozellikleri ve tedavi secenekleri [1] (devami)

> 3 astim Bazi astim Her iki hastaliktan > 3 ve Bazi KOAH > 3 KOAH
Tani ozelligi ozellikleri benzer sayida ozellikler ozellikleri ozelligi
TANIDA ASTIM OLASI ASTIM AKOS OLASI KOAH KOAH
KESINLIK
TEDAVi iKS + UEBA iKS + UEBA iKS + UEBA ve/veya UEAK UEBA ve/veya
(tek basina UEBA (tek basina UEBA UEBA ve/veya UEAK + iKS UEAK =+ iKS
kullanilmaz) LTRA kullanilmaz) (tek basina iKS (tek basina iKS
Tiotropium kullanilmaz) kullanilmaz)
Omalizumab Roflumilast
Teofilin Teofilin

Sigaranin biraktirilmasi
Varsa komorbiditelerin tedavisi
Yazih tedavi plam diizenlenmesi

Sigaranin biraktirilmasi
Gerekiyorsa uzun siireli oksijen tedavisi
Fiziksel egzersiz/pulmoner rehabilitasyon

Asilama
Komorbiditelerin tedavisi

SFT: Solunum fonksiyon testi, BD: Bronkodilator, iKS: inhale kortikosteroid, FEV.,: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, KEBA: Kisa etkili beta2-agonist,

UEBA: Uzun etkili beta-agonist, UEAK: Uzun etkili antikolinerjik.

Tablo 7.3. Astim, KOAH ve AKOS’ta solunum fonksiyon testi 6zellikleri

Spirometri Astim

Post-BD Tani ile uyumlu

FEV,/FVC normal

Post-BD Persistan hava akimi kisitlanmasini

FEV,/FVC < 0.7 gosterir ama kendiliginden veya

tedavi ile diizelebilir.

Beklenen FEV, > %80 Olabilir (astim kontrol altinda ise

veya hafif hastalikta)

Beklenen
FEV, < %80

Olabilir. Ancak bu olgular atak igin
risk grubundadir.

Post-BD FEV de bazale
gore > %12 ve 200 mL
artis (reverzibl hava
yolu obstriiksiyonu)

Beklenen bulgudur. Ancak hastalik
kontrol altinda ise veya kontrol edici
ilag kullaniliyorsa goriilmeyebilir.

Post-BD FEV 'de
bazalden > %12 ve
400 mL artis

Astim olasihigr yiksektir.

KOAH

Tant ile uyumsuz

Tani icin gerekli (GOLD)

GOLD siniflamasina gore eger
post-BD FEV /FVC < 0.7 ise
(hastalik siniflamasinda A veya B)
hafif hava yolu darligi ile
uyumludur.

Hava yolu obstriiksiyonunun
agirhgi, mortalite ve atak icin
risk gostergesidir.

Goriilebilir. Ozellikle FEV, diisiik
oldugunda daha da siktir.

KOAH igin nadirdir.

Post-BD: Post-bronkodilatér, FEV,: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim, FVC: Zorlu vital kapasite.

AKOS’ta Tedavi

AKOS’un tedavisi aslinda agir astim veya semptomlari fazla
olan ve sik atak geciren KOAH grubunun tedavisinden farkli
degildir. Bahsedilen her iki hastalikta oldugu gibi AKOS teda-
visinin de amaci semptomlari kontrol altina almak veya azalt-
mak, atak, solunum fonksiyon kayiplari ve ilag yan etkilerin-
den olusan riskleri azaltmaktir. GINA ve GOLD 2015 rehber-
leri AKOS'da kombine tedavi onerileri sunmuslardir (Tablo
7.2) [1]. Tedavinin olmazsa olmazi inhale kortikosteroidler
(iIKSy'dir. iKS’ler mutlaka bir uzun etkili bronkodilator, ilk ter-
cih olarak da uzun etkili beta-agonist (UEBA) ile kombine
edilmelidir. Astimli hastalarda oldugu gibi AKOS’lu olgularda
da UEBA monoterapisinden mutlaka kaginmak gereklidir.

AKOS

Tani ile uyumsuz

Tani ile uyumlu

Hafif AKOS ile uyumlu

Hava yolu obstriiksiyonunun
agirhgi, mortalite ve atak icin
risk gostergesidir.

Siktir. FEV, disiik oldugunda
daha da siktir.

AKOS ile uyumludur.

iKS’lerin erken baslanmasi ve dozun astimda oldugu gibi
hastalik kontroliine, solunum fonksiyonlarina ve/veya bal-
gam eozinofilisine gore ayarlanmasi 6nerilmektedir. Agir
olgularda iKS + UEBA + UEAK yani ticli tedavi verilmelidir.
inhaler steroidin kesilmesinin bu grup hastada astimda oldu-
gu gibi ataga neden olabilecegi unutulmamalidir [1-3,8,9].
Hastanin klinik 6zelliklerine gore, astim ve KOAH’daki feno-
tipik tedavide oldugu gibi bu tedavilere diger ilaclar da ekle-
nebilir (Tablo 7.2) [1,2,8].

AKOS tedavisi tim bu farmakolojik tedavilerin yani sira diger
tedavi stratejilerini de kapsamahidir. Bunlar; sigaranin birak-
tirlmasi, pulmoner rehabilitasyon, asilar, GINA ve GOLD
rehberlerinde belirtildigi gibi komorbiditelerin belirlenmesi,
tedavisi ve kontroltdiir (Tablo 7.2) [1].
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AKOS dustiniilen ancak asagidaki 6zelliklere sahip hastalar
bu konuda deneyimli bir st merkeze sevk edilmelidirler (2):

e Tedaviye ragmen persistan semptomlar ve ataklarin
varligl,

e Tanida belirsizlik ve baska tani olasiligi,

e Astim veya KOAH ile uyumlu olmayan atipik semp-
tomlarin varhgi,

e Tedaviyi etkileyen yogun komorbiditelerin varhigr.
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