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1.GIRIS

Astim, alt solunum yollarinin kronik inflamasyonu ile karakterize, genetik,
heterojen bir hastaliktir (1). Astimin diinyada 300 milyon kisiyi etkiledigi
distiniilmektedir ve astim nedeniyle diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin
hayatini kaybettigi tahmin edilmektedir (2).

Oksiiriik, hisilti, balgam c¢ikartma, nefes darhig ve gogiis agris1 gibi
yakinmalarin ortaya ¢ikmasi ya da siddetlenmesi astim atagi olarak tanimlanir.
Solunum fonksiyon bozukluklar1 da bu duruma genellikle eslik eder. Astim
ataklar1 esnasinda mevcut solunum yolu inflamasyonu siddetlenir. Mukus plaklart,
submukozada 6dem ve brong diiz kaslarmin kasilmasi nedeniyle hava yollar
liimeni daralir. Rahatlikla giren hava tam olarak ¢ikamaz. Ataklarda obstriiktif

tipte bir bozukluk ortaya cikar.

Astim ataklarimin siklig1 ve siddeti zaman i¢inde ve yasa gore degisebilir.
Ataklar genellikle viral solunum yolu enfeksiyonlari, aeroalerjenler, hava kirliligi,
sigara, kokular ve benzeri gibi etkenlerle tetiklenir (3). Astim ataklar1 esnasinda
mevcut solunum yolu inflamasyonu siddetlenir, mukus plaklart ve
bronkokonstriiksiyon nedeniyle hava akimi sinirhidir. Astim ataklari araliklidir,

ancak solunum yolu inflamasyonu kronik olarak mevcuttur.

Astim ataklar1 sirasinda bazen hastane yatis1 gerekebilmektedir. Hastaneye
yatis agisindan dnemli risk faktorleri; atak nedeniyle son 1 yilda hastaneye yatis

veya acil bagvuru oykiisii, koruyucu tedavi kullanilmamasi, tedaviye uyumsuzluk,



diisiik sosyockonomik diizey, kronik hastaliklarin varligi ve atak nedeniyle
mekanik ventilasyon gereksinimidir(4).

Cocuklarda astim tedavisinin temel amaci; yakinmalar1 kontrol altina alip,
hastane bagvurular1 ve yatiglar1 dnleyerek yasam kalitesini diizeltmektir. Ayrica
gecirilen astim ataklarmmin  her yasta solunum fonksiyonlarint bozdugu
bilinmektedir. Cocuklarda akciger gelisimi 20-25 yasina kadar devam eder.
Astimli gocuklar normal solunum fonksiyonlariyla dogarlar. Ozellikle ilk 6 yas
icinde tekrarlayan astim ataklari gecirmek solunum fonksiyon kaybina yol
acmaktadir. Boyle ¢ocuklarda astimin erigskin hayatta da devam etme riski vardir.
Bu nedenle cocukluk yas grubunda, 6zellikle kiigiik ¢ocuklarda atak gegirilmesini

onlemek solunum fonksiyon kaybini 6nlemek anlamina gelmektedir(5).

Bu arastirmada, orta-agir siddette astim atagi nedeniyle Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi c¢ocuk servislerine yatirilan, 2-18 yas arasi hastalarin
dosyalar1 geriye doniik olarak degerlendirilmistir. Ayrica, ebeveynlerle telefonla
konusularak hastalik ve ataklarla ilgili tiim bilgiler kaydedilmistir, daha sonra
bunlar yasa gore karsilastirilmistir. Bu galismada, ¢ocukluk yas grubunda siklikla
acil bagvuru ve hastane yatis nedeni olan astim ataklarinin 6nlenmesinde 6nemli

olan parametrelerin belirlenmesi amacglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Astim

2.1.1.Tanim

Astim; Oksiiriik, balgam ¢ikartma, nefes darligi, higiltili solunum, gogiiste
stkigma hissi, gogiis agrist gibi tekrarlayan ve siddeti zaman iginde degiskenlik
gosteren semptomlarla karakterize kronik, obstriiktif bir hastaliktir. Hava yolu
obstriiksiyonu tedaviyle veya hi¢ tedavi edilmeden kendiliginden de diizelebilir.

Bu durum “spontan reverzible obstriiksiyon” olarak tanimlanir.

2.1.2. Prevalans

Astim prevalansi iilkeler, hatta ayni {ilke i¢indeki bolgeler arasinda 6nemli
farkliliklar gostermektedir. Genelde kiy1 kesimleri, biiylik metropoller ve diisiik

sosyoekonomik kosullarda yasayanlarda daha sik goriilmektedir.

Gelismis, gelismekte olan ve az gelismis 56 iilkeyi igeren 155 merkezde
yiriitiilmii, 13-14 yas grubu arasi ¢ocuklarda yapilan Cocukluk Cagi Astim ve
Alerji Anket Calismasinda astim prevalanst %1,6-36,8 arasinda bulunmustur (6).
Kuzey Amerika ve Bati Avrupa’da, astim prevalansi azalirken, Afrika, Latin
Amerika ve Asya kitasinin baz1 kesimlerinde astim prevalansinda artis oldugu
ancak kiiresel olarak iilkeler arasindaki farkin azaldigi bildirilmistir (6).
Ulkemizde ISAAC (International Study forAsthma and Allergies in Childhood)

anketi kullanilarak 27 ilde 0-17 yas grubu 46.813 cocukta yapilan g¢alisma



sonucunda; son 12 aydaki astim prevalansi %2,8, hayat boyu astim prevalansi

%14,7 ve doktor tanili astim prevalansi %0,7 olarak tespit edilmistir (7).

2.1.3. Astim Siddetinin Belirlenmesi

Astim her hastada farkli siddette seyreder. Hatta ayn1 hastada bile siddet
zaman iginde ¢evre sartlarina bagli olarak degisir. Kronik astimin giddeti diizenli
koruyucu ilag¢ kullanmayan hastalarda, gece ve giindliz yakinmalarinin sikligi,
ataklar arasindaki donem ve yapabilen ¢ocuklarda solunum fonksiyon testlerine
gore intermitan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olarak
siniflandirilmaktadir (Tablo 1). Ancak koruyucu ila¢ kullanan hastalarda bu
sekilde bir ayrim yapilamamaktadir. Clinkii uygun tedavi alan agir astimli bir
hastada semptom sikligi ¢ok azalmis veya tamamen kaybolmus olabilir. Bu
durumda hasta karsimiza hafif astim olarak cikacaktir. Bu nedenle, son yillarda
tim tan1 ve tedavi rehberleri, astimin kontrol altinda olup olmadigina bakilarak
smiflandirma yapilmasini  6nermektedir (8). Buna gore de kronik astim
kontrolsiiz, kismi kontrollii ve tam kontrollii olarak siniflandirilmaktadir (Tablo
2). Kontrol durumuna goére smiflandirma bes yasindan kiiciiklerde yeterli veri
olmamasit nedeniyle yapilamamaktadir. Bu yasta simiflama halen siddet

parametreleri {izerinden yapilabilmektedir (1).



Tablo 1: Tedavi dncesi klinik bulgulara gore astim siddetinin belirlenmesi

ASTIM SiDDETI

intermitan

Semptomlar <1 kez/hafta

Kisa alevlenmeler

Gece semptomlar1 <2 kez/ay

FEV1 veya PEF > %80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi < %20

Hafif Persistan

Semptomlar >1 kez/hafta ama <1 kez/giin
Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir

Gece semptomlar1 > 2 kez/ay

FEV1 veya PEF > %80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi < %20-30

Orta Persistan

Semptomlar her giin var

Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir

Gece semptomlar1 > 1 kez/hafta

Giinliik kisa etkili inhaler beta2- agonist kullanim1 var
FEV1 veya PEF %60-80 arasinda

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >30

Agir Persistan

Semptomlar her giin var

Sik alevlenmeler var

Sik gece semptomlar1 var

Giinliik aktivitelerde kisitlanma var

FEV1 veya PEF < %60

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >30




Tablo 2: Astim Kontrol Seviyeleri(3).

Kontrol altinda
degil

Ozellikler Kontrol altinda Kismi kontrollii
(Asagidakilerin tiimii) (Bulgulardan birinin
olmasi yeterli)
Giin i¢i semptom Yok >2 kez/hafta

(Haftada iki veya daha az)

Aktivite ile kisitlanma Yok Var
Gece Yok Var
semptomu/Uyanma

Kurtarici/Rahatlatici Yok >2 kez/hafta

tedavi kullanimi

(Haftada iki veya daha az)

Solunum Fonksiyon

Testleri(PEF veya Normal <%80
FEV1)™
Alevlenme Yok >yl

Kismen kontrol
altindaki
bulgulardan ii¢
veya daha
fazlasinin varligi

Haftada bir**

*Herhangi bir atak durumunda idame tedavi gdzden gegirilmelidir

**Herhangi bir haftada bir kez atak olursa o hafta i¢in astim kontrol altinda degildir

***Solunum fonksiyon testleri bes yas altinda giivenilir degildir

2.1.4. Astim Tedavisi:

Giiniimiizde asttmin kesin tedavisi yoktur. Inhalasyon yoluyla diisiik dozda

diizenli kullanilan anti-inflamatuvar ilaglar hava yollarindaki inflamasyonu

baskilayarak hastaligi kontrol altinda tutabilmektedir(3). Bu ilaglarin uygunsuz ya

da yetersiz dozda kullanilmas1 akut atagin baglamasimma neden olur. Atak

tedavisinde hem semptom giderici olarak tanimlanan ilaglar, hem de inflamasyonu

baskilayan ilaclar kullanilir. Sonug olarak astim tedavisinde kullanilan ilaglar iki

grupta toplanabilir:



e Kontrol edici ilaglar (Anti-inflamatuarlar)

e Semptomlar: gideren ilaclar (Bronkodilatorler)

2.1.4.1.Kontrol edici ilaglar

Astimi kontrol altina alan, koruyucu ya da profilaktik tedavi olarak bilinen
ilaglardir. Diabet ve hipertansiyon ilaglar1 gibi uzun siire, giinliikk, diizenli
kullanilmas1 gerekir. Kontrol edici ilaglar; inhale kortikosteroidler (IKS),
l6kotrien antagonistleri, kromonlar, yavas salinimli oral beta2- agonistler ve uzun
etkili inhaler beta2- agonistlerdir. Giiniimiizde en etkili kontrol edici ilag inhale

kortikosteroidlerdir (1).

2.1.4.2.Semptom giderici ilaglar

Rahatlatic1 tedavi olarak bilinen ve bronkokonstriiksiyonu diizelterek,
ataklarda goriilen nefes darligi, 6ksiiriik, higiltili solunum ve gogiiste sikisma hissi
gibi semptomlar1 kisa siirede gideren ilaglardir. Bu grup ilaglar diizenli
kullanilmaz. Hastalar yakinmalar1 oldugu zaman baslarlar. Semptom giderici
ilaglar; sistemik steroidler, hizl1 etkili inhaler beta2-agonistler, antikolinerjikler ve
kisa etkili oral beta2- agonistlerdir. Bunlarin i¢inde en 6nemlisi kisa etkili beta2-

agonistlerdir.



2.2.ASTIM ATAGI

Astimli hastalarda, viral solunum yolu enfeksiyonlari, allerjenler, sigara,
hava kirliligi, agir egzersiz, duygu durum degisiklikleri, nonsteroidal anti-
inflamatuar ve beta bloker ilaglar gibi genel ve kisiye gore degisen faktorler akut
ataklar1 baslatabilir. Astim kontroliiniin bozulup ataga girmenin en sik
nedenlerinden bir digeri de koruyucu ila¢ kullanimina uyum gosterilmemesidir.
Ozellikle kiigiik gocuklarda inhalasyon yoluyla ilag kullanim teknigine uyum
kolay olmamaktadir(9). Biiyiikk ¢ocuk ve addlesanlar da diizenli ila¢ kullanmak
istememektedirler. Ayrica, koruyucu astim ilaglarinin kortizon igermesi de
ebeveynlerde yan etki korkusuna neden olmakta ve tedavi uyumsuzlugunu
arttirmaktadir(10, 11). Bu nedenlerle, oksiiriik, balgam ¢ikartma, nefes darligi,
higiltili ve zorlu solunum gibi yakinmalarin ortaya ¢ikmasi ya da giderek
artmastyla birlikte astim atagi ya da akut astim olarak adlandirilan tablo ortaya
cikmaktadir. Bu dénemde eger atak cok hafif degilse, solunum fonksiyonlarinda

da obstriiktif tipte bir bozukluk saptanabilir (12)

Yapilan bir arastirmada 0-4 yas arasi astimli ¢ocuklarda yillik atak
prevalansi %62,4, acil servise bagvuru %31,1, hastaneye yatis %10,4, 12-17 yas
arasinda ise atak prevalansi %44,8, acil servise bagvuru %9,6, hastaneye yatis

%2,8 olarak saptanmistir (13).

Ataklar kiiglik ¢ocuklarda viral iist solunum yolu enfeksiyonlarinin sik
gecirilmesine bagli olarak ¢ok sik goriilir. Bu nedenle akut ataklara bagh
morbidite kiigiik cocuklarda daha yiiksektir. Ayrica ataklar en ¢ok bu yasta okul
devamsizligina ve ailenin yagsam kalitesinin bozulmasina yol agar. Genel saglik

harcamalar1 da bu yasta en yiiksektir(14). Ayrica, ¢cocuklarda solunum yollariin

8



gelisimi dogumdan sonraki ilk yaslarda ¢ok hizli olmakta, 20 yasina kadar da bu
artis devam etmektedir. Bu artis1 sadece tekrarlayan astim ataklar1 bozmaktadir.
Akciger gelisimi bozulan ¢ocuklarin erigskin hayata astimli gitme olasilig1 ¢ok
yiiksektir. Eriskin hayatta 6zellikle sigara da igerlerse kronik obstriiktif akciger
hastaligt olma riskleri de vardir(15). Bu nedenle, astimli ¢ocuklarda dogru
yaklagimla hastalig1 kontrol altina alarak, atak gecirmelerini 6nlemek son derece

onemli bir durumdur.

Cocuklarda anatomik ve fizyolojik farkliliklar nedeniyle astim ataklari
eriskinlere gore daha agir seyredebilmektedir. Cocuklarin brons caplarinin
eriskinlerden daha dar olmasi, ventilasyona katki saglayan kollateral kanallarin
sayisinin az olmasi, periferik hava yollarindaki diiz kaslarin ¢ok az sayida, spiral

yapida olmasi ve diyafram islev yetersizligi bu durumun nedenleri arasindadir.

Tim diinyada her 250 6liimden birinin astima bagh oldugu bildirilmistir (2). Bu
Oliimlerin bliylik kisminda, hastalarin basindan beri iyi tedavi edilmemis oldugu
dikkat ¢ekmektedir. Ayrica, 6liime neden olan atak sirasinda, atak tedavisine geg

baglanmasi da 6nlenebilir nedenlerin en 6nemlisi gibi durmaktadir (2).

Son yillarda yapilan caligmalar dogru anti-inflamatuar ilaglarla erken
baslanan tedavi ile hastalarin atak sayilar1 azalmasa bile hastane yatislarinin

azaldig1 gosterilmistir(16, 17).

2.2.1.Akut astim atagim tetikleyen faktorler

Solunum yolu enfeksiyonlar1 (Rinoviriis, influenza, RSV, koronaviriis,

human metapndmovirus, parainfluenza, adenoviriis, bocaviriis gibi virisler,



mikoplazma, klamidya gibi atipik mikroorganizmalar), aeroalerjenlerle
karsilasma, uygunsuz ve/veya yetersiz tedavi; hava yolu inflamasyonunu ve
bronkokonstriiksiyonu arttirarak, soguk hava, hava kirliligi, sigara dumani, agir
kokular ve egzersiz ise dogrudan diiz kas spazmi yaparak atagin baslamasina
neden olurlar. Enfeksiyonlar, acroalerjenler ve uygunsuz tedavi daha uzun siiren
ve tedaviye daha direngli astim ataklarma sebep olurken, soguk hava, duman,
egzersiz ve agir kokular gibi tetikleyiciler genel olarak gecici ya da daha hafif
siddette bir ataga neden olurlar. Astim ataklari, aniden veya giinler i¢inde daha

yavas gelisebilir. Bu durum genellikle tetikleyen faktore gore degisir.

Astim ataklarinin ¢ogunun altinda, eriskinler dahil her yas grubunda viral
enfeksiyonlar yatmaktadir. Solunum yolu enfeksiyonlarinin astim ataklarindaki
rolii net olarak aydinlatilamamistir. Viriisler, bronglarda eozinofil ve/veya notrofil
agirlikli inflamasyon yaratarak veya var olan inflamasyonu arttirarak etki ederler.
Bu sirada her hastada var olan hava yolu duyarligi daha da artar. Viral enfeksiyon
gecirirken, duyarli olunan alerjenle ayni1 esnada karsilasma da agir atak riskini

daha fazla arttirmaktadir (3).

Son yillarda yapilan arastirmalarda astimli ¢ocuklarda hastaneye basvuru
ve yatis acisindan risk olusturacak durumlar ortaya ¢ikarilmaya caligilmistir.
Murray ve arkadaslarinin ¢alismasi, 3 - 17 yas arasi 84 astim hastasi ile yapilmis
ve aeroalerjenlere karsi IgE antikor diizeylerinin, ataklar sirasinda hastaneye yatis
riskini artirmada 6nemli oldugu bulunmustur(18). Rosenstreich ve arkadaslarinin
caligmasinda, sosyoekonomik diizeyi diisiikk ve hamam bocegi duyarliligi olup

hamam bocegi aeroalerjenine yiiksek miktarda maruz kalan ¢ocuklar ile,
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sosyoekonomik diizeyi yliksek olup hamam bdcegi alerjenine hem duyarh
olmayip hem de maruz kalmayan cocuklar karsilastirilmistir. Sonugta ilk grupta
daha ¢ok acil servis basvurusu ve daha c¢ok hastane yatis1 gerektigi
gosterilmistir(19). Baska bir ¢alismada akut astim atagi ile hastaneye basvuran
cocuklardan akar duyarli olan ve akar alerjenine maruz kalan hastalarin bir ay

iginde tekrar hastaneye bagvurma oranlariin artmis oldugunu belirtilmistir (20).

Sigara maruziyeti de astim ataklari i¢cin Onemli bir tetikleyici ajandir.
Mackay ve arkadaslarinin yaptigi calismada, Iskogya’da sigara igme yasagi
uygulandiktan sonra ¢ocuklarda astimla iligkili hastane yatislarinda yilda %18,2

oraninda azalma oldugu saptanmustir (21).

Hava kirliliginin astim atagindaki rolii diger faktorlere gore daha az
bilinmektedir. Ancak hava kirliligine akut maruz kalanlarda astim atak siddetinin
arttigt ve semptomlarin kotiilestigi ile ilgili giiclii veriler vardir (22). Nitrojen
dioksit, petrol, dogal gaz, en ¢cok suclanan hava kirleticilerdir. Ev i¢i ortamda dahi
birgok nitrik oksit kaynagi mevcuttur (23). Astimli ¢ocuklarda nitrik oksit
maruziyeti fazla olmasi, viriisle tetiklenen astim atak siddetini arttirmaktadir.
Viriisler ve hava kirliligine bagl ortaya ¢ikan inflamatuar yanitlarin sinerjistik

etkisinin bu duruma sebep oldugu diisiiniilmektedir(24).

2.2.2Astim Ataginin Simiflamasi

Astim ataklar1 hafif ya da hayati tehdit eden klinik tablolar arasinda
degiskenlik gosterir. Astim ataklar sirasinda hizlica 6ykii alinmali ve gerekiyorsa
laboratuvar testlerinden faydalanilarak hemen atak siddeti belirlenmelidir (Tablo

3). Akut atagin ne zaman basladigi ve olas1 sebebi, semptomlarin derecesi,
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hastanin hem kullanmakta oldugu, hem de atak sebebiyle basladig1 ilaglar ve

dozlar, tedavi yanitlari, atakla iligkili risk faktorleri sorgulanmalidir.

Oncelikle hastanin vital bulgularma bakilmalidir. Solunum sayis1, pulsus

paradoksus ve yardimct solunum kaslarmin kullanimi degerlendirilmelidir.

Tasikardi, takipne ve bradipne atak siddetini belirlememize yardimci olmaktadir.

Pnomotoraks, pnomoni, atelektazi, gibi komplikasyonlarin olabilecegi akildan

cikarilmamalidir. Oksijen (O2) saturasyonuna nabiz oksimetre ile bakilmalidir.

Ciinkii saturasyon diisiikliigli hastaneye yatis endikasyonlar1 arasindadir. Yiiksek

akimli O, verildigi halde, O, saturasyonu diisiik olan hastalardan arteriyel kan gazi

alinmasi Onerilmektedir (25). Astim ataklari esnasinda solunum fonksiyon

testlerinden de yararlanmak gerekebilir. Hava yolu obstriiksiyonunun derecest,

semptomlarin siddetinden daha giivenilir bir gostergedir.

Tablo 3: Cocuklarda astim atak siddetinin belirlenmesi

Hafif Atak Orta Atak Agir Atak Hayat: tehdit
eden atak
.. - Cogunlukla ..
Biling Huzursuz olabilir n Uykulu Konflizyon
uzursuz
Konugma Ciimleler Kisa ciimleler Kelimeler -
Nefes darlig Yiiriirken Konusurken Dinlenirken Yiizeyel
Solunum hizi Artmig Artmis > 30/dak Azalmig
Yardimet solunum Genellikle yok Genellikle var Genellikle var ~ Paradoksal
kaslarinin katilimi
. . Ekspiryum inspiryumda o
Wheezing Ekspiryum sonunda boyunca ekspiryumda Sessiz gogiis
Nabiz Normal Artmis Artmig Bradikardi
Pulsus paradoksus Yok Olabilir Siklikla Yok
PEF >%380 %60-80 <%60 <%25
PaO2 >60 mmHg >60 mmHg <60 mmHg Hipoksi
PaCO2 <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg Hiperkapni
%Sa02 >%95 %91-95 <%90
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2.2.3.Agir Astim Atag icin Risk Faktorleri

Atak siddeti degerlendirilirken asagidaki durumlar mutlaka sorulmalidir.

Agir atak i¢in risk faktorii saptandiysa, hastanin simdiki ataginin da agir

gecebilecegi unutulmamalidir.
Agir atak risk faktorleri;

1. Entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektiren agir astim atagi gecirme
Oykiisii olmas1

2. Astim atak sebebiyle son bir yilda acil servise basvuru veya hastane yatis
Oykiisii bulunmast

3. Atak tedavi planinin hastanin eline yazili olarak verilmemesi

4. Sik beta2- agonist ihtiyacinin olmasi

5. Hastada dispne algisinin diisiik olmas1

6. Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmas1
7. Oral glukokortikoid kullanilmasi veya yeni kesilmig olmasi
8. Tedavi planina uyum gosterilmemesi

9. Psikiyatrik hastalik veya psikososyal problem varligidir.

2.2.4.Astim Atak Tedavisi

Tedavide hedef; bronkospazm, submukozal o6dem ve eozinofilik
inflamasyonu azaltmaktir. Atak semptomlar1 basladigi andan itibaren tedaviye
baslanmasi gerekmektedir. Clinkii tedaviye baglama siiresi ile tedaviye yanit alma
arasinda onemli bir iliski vardir. Bu nedenle; astim tanisi konulan g¢ocuklarin
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ebeveynlerine astim atak tedavi semasi yazili olarak verilmeli ve astim atak
tedavisine hasta evinde baslamalidir. Ayn1 sekilde, birinci basamakta da tedaviye

hizla baglanmas1 gerekmektedir.

2.2.4.1.Evde Astim Atak Tedavisi

Astimli hastalarin her atakta poliklinige veya acil servise gelmesi
gerekmez. Bunun ig¢in aileye yazili olarak atak tedavi plant verilmesi
gerekmektedir. Ayn1 zamanda ailelerin, hem atak siddetini anlayabilecek, hem de

atak siddetinin artigin1 erken fark edebilecek sekilde egitilmeleri gerekmektedir.

Hafif-orta ataklar i¢in; ODI (6l¢iilii doz inhaler) + arac tiip ile 20 dakika
arayla, 3 defa, 2-4 piiskiirtme veya nebiilizatorle 0,15 mg/kg/doz (en az:1,2 - en
fazla:5 mg/doz) olacak sekilde 20 dakika ara ile 3 kez kisa etkili beta2-agonist
(SABA) verilmelidir. Nebiilizatér ve ODI arasinda etkinlik agisindan fark
olmadigi anlasilmigtir (26, 27). Daha sonra, hastanin tedaviye yaniti
degerlendirilip ihtiyacina gére SABA dozu ve sikligi ayarlanmalidir. inhale
stroidlerle atak tedavisi yapmak her ne kadar tartigmaliysa da, eger hasta inhale
steroid kullaniyorsa bu ilacin dozu dért kata kadar arttirilabilir (28). ilk birkag
dozluk SABA tedavisine yanit vermeyen hastalarin tedavisine, acil servise
basvurmadan once (hekimine danisarak veya verilen yazili tedavi planina gore)

evde sistemik steroid eklenebilir.

2.2.4.2.Acil Serviste Astim Atak Tedavisi

Hastalarin tedavisine astim atak siddeti belirlenerek baslanmalidir (Tablo 3).
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Oksijen: Atak siddeti ne olursa olsun hipoksi tiim hastalarda mevcuttur. Bu
nedenle nabiz oksimetre ile saturasyon takip edilmelidir. Saturasyon %95’in

tizerinde olacak sekilde hastalara oksijen verilmelidir.

Beta2- Agonist: Nebulizatorle 0,15 mg/kg/doz (en az: 1,2 - en fazla 5
mg/doz) 20 dakika arayla 3 kez verilmeli ve klinik yanita gore 1- 4 saat araliklarla
devam edilmelidir. Tedaviye yanit alinamayan agir ataklarda nebiilizator ile
stirekli (15 dakikada 1 nebiil veya saatlik 4 nebiil) beta2- agonist inhalasyonu
uygulanabilir (29). Yapilan calismalar, bu tedavinin agir astim atagi gegiren
hastalarda aralikli tedaviye gére PEF (Tepe akim hiz1)’i daha iyi diizelttigi ve

hastanede kalma stiresini kisalttigi gosterilmistir (1, 30).

Sistemik steroid: Orta- agir siddetteki ataklarda SABA tedavisine ilk bir
saatte yanit yoksa, ilacin etkisi 1-2 saatten uzun siire devam etmiyorsa veya son 3
ay i¢inde gecirilen bir atak nedeniyle sistemik steroid kullanimi varsa 1-2
mg/kg/giin prednizolon (ya da esdegeri, en fazla: 40 mg olacak sekilde) tedaviye

eklenmelidir.

Antikolinerjikler: Anti-kolinerjik olarak inhalasyon yoluyla ipratropium
bromid kullanilmaktadir. Beta2-agonistlerle kombine edildiginde, her bir ilacin
etkinligi artmakta ve daha gii¢lii bir bronkodilatasyon ortaya ¢ikmaktadir. Orta-
agir ataklarda verilebilir. En fazla 2gr/giin olacak sekilde, 125-250 pg/doz

kullanilabilir.
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Magnezyum: Hafif ataklarda Onerilmez. Standart tedaviye yanit
alinamayan agir ve hayati tehdit eden ataklarda kullanilmalidir. Hastane yatiglarini
ve mekanik ventilasyon endikasyonlarin1 azalttigi = gosterilmistir  (31).
Magnezyum; IV 40 mg/kg (en fazla: 2gr) olacak sekilde intravendz infiizyon

seklinde 20 dakikadan daha uzun siirede verilmelidir.

Metilksantinler: Aminofilin agir ve yasami tehdit eden ataklarda yogun
bakimda izlenen hastalarda kullanilir. Inhaler beta2- agonistlere benzer

bronkodilatasyon yaparlar.

Heliox: Hava direnci ve tiirbiilanst azaltip, oksijen ve karbondioksit
difiizyonunu arttirarak etki eder (1). Standart tedaviye yanit alinamayan agir atak

ve yasami tehdit eden ataklarda kullanilabilir.
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Sekil 1: Cocuklarda astim atak tedavisi basamaklari

Degerlendirme: Oykii, fizik muayene, atak siddetini belirleme

SABA (salbutamol) nebiilize

Sistemik steroid

Oksijen; saturasyon >%95 olacak sekilde

4

ORTA ATAK
SABA 1-4/saat
Sistemik steroid

Inhale ipratropium bromid

4

g

AGIR ATAK
SABA
Sistemik steroid, oksijen

Inhale ipratropium bromid

4

1 saat sonra tekrar degerlendir

g

lyi Yanit

(Normal bulgular)

g

Kisa izlem ve Taburcu
eInhale SABA devami
*Sistemik steroid 3-5 giin

*Kronik tedavide bir list
basamak

&

ﬂ

g

Kismi Yanit

(Orta atak bulgulari)

Kotu Yanit

(Agir atak bulgulari)

g

{

Hastaneye Yatis

e inhale SABA devami+
Antikolinerjik

*Sistemik steroid+oksijen
sIntravendz magnezyum

*Yakin izlem;
PEF,Sp02,monitdrizasyon
VS.

Yogun Bakimda izlem

einhale SABA devami+
Antikolinerjik

*Sistemik steroid+oksijen
eintravendz magnezyum
sIntravenoz metilksantin

*Yakin izlem;
PEF,Sp02,monitdrizasyon

4 4

lyi Yanit

Kotii Yanit

_J
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2.2.5.Astim atak sebebiyle hastaneye yatis kriterleri

Acil serviste uygulanan tedaviye ragmen,;

*Hastanin kliniginde diizelme yoksa,

* Uzaktan duyulabilen hisilt1 veya “sessiz akciger” varsa,
* Yardime1 solunum kaslari kullaniliyorsa

* Takipne varsa,

* PEF degeri < %25 ise,

*Sp0,<93, PaO, 42mmHg ise, PaO,<60mmHg ise
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3.GEREC ve YONTEM

3.1.0lgu Secimi

Ocak 2015- Eyliil 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali servislerine astim atagi tanisiyla
yatirilan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Astim tanisiyla yatan tiim hastalarin

dosyalar1 incelenmistir.

Calismaya alinma kriterleri:

25 ay-18 yas arasinda olmak,

Orta-agir siddette atak nedeniyle yatirilarak tedavi gerektirmek,
Daha once en az 2 kez astim atag1 ge¢irmis olmak,

Ug yasindan kiiciiklerde “Astim prediktif indeksi”ne (Sekil 2) gore astim tanis

almis olmak olarak belirlenmistir.

Sekil 2: Astim prediktif indeksi (API)(32).

1 MAJOR Veya 2 MINOR
Ebeveynde astim USYE disinda hisilti
(Doktor tanili)
Cocukta atopik dermatit Periferik eozinofili (>%4)
(Doktor tanili)
Deri testinde aeroalerjen duyarliligi Deri testinde besin alerjen duyarlilig

Zayif hldeks: Az hisiltr (<3/y1l) + 1 major veya 2 mindr kriter
Giiclii Indeks: Sik hisilti ( >3/y1l)+ 1 major veya 2 mindr kriter
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Calisma dis1 birakilma kriterleri:

6.

25 aydan kii¢iik/18 yasindan biiyiik olmak

32 haftadan daha erken dogmus olmak

Astima eslik eden baska bir kronik akciger hastaligi olmasi (kistik
fibrozis, bronsiektazi, bronsiolitis obliterans gibi)

Stirekli ilag kullanimi veya operasyon gerektiren ve kalp
yetmezligi yapan kalp hastaliginin olmasi

Immiin yetmezlik ya da immiin yetmezlikten siiphelenilen
durumlarin olmasi

Yeterli bilgi edinilemeyen hastalar

Kriterleri karsilayan 104 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2.Calisma Sekli

Gozlemsel nitelikte bir arastirma olup retrospektif bir calismadir.

3.3.Calisma Plam

Astim atag1 sebebiyle Gazi Universitesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari

Anabilim Dali servislerine yatirilan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak

incelenmis ve bilgiler degerlendirme formlarma kaydedilmistir (EK-1). Hasta

bilgileri; hastalarin elektronik yatis dosyalarindan, Cocuk Alerji ve Astim Bilim

Dali takip dosyalarindan ve hastane bilgi islem sisteminde kayitli laboratuvar

bulgularindan toplanmustir.
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Degerlendirme formlarina; demografik 6zellikler, tan1 ve izlem durumlari, astim
tanis1 oncesi ve sonrasi kullanilan ilaglar, ev ici 6zellikleri, eslik eden hastaliklari,
soy gecmisleri, onceden gecirilmis atak sayilar1 ve ozellikleri, astim atak egitimi
alip almadiklari, astim siddeti ve hastaligin kontrol durumu, yatis semptomlari,
yatistaki fizik muayene bulgular ile deri testleri kaydedilmistir. Eksik bilgileri
tamamlamak ve dosyalardaki bilgileri teyit etmek amaciyla ebeveynler telefon ile
aranmistir. Telefon numaras1 degisikligi, yanlis veya eksik numara kaydi

sebebiyle 12 hastanin bilgisine ulagilamamustir.

Profilaksi alan hastalar i¢in astim siddeti, profilaksi almayan hastalar i¢in
asttim kontrol durumlar1 ve ge¢irmekte olduklari astim ataginin siddeti GINA
rehberine gore belirlenmistir (1). Astim atak derecesi belirlenirken, fizik muayene
ve laboratuvar bulgular1 g6z 6niine alinmistir. Profilaksi almayan hastalarda astim
siddeti; intermittan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan astim olarak
siniflandirilmigtir. Profilaksi alan hastalar ise; astim kontrol durumuna gore; tam

kontrollii, kismi kontrollii ve kontrolsiiz olarak ayrilmistir.

Hastalar 25 -60 ay ve 61 ay-18 yas olmak iizere iki gruba ayrilmis ve
kaydedilen bilgiler yas gruplari arasinda karsilastirilmistir.

3.4.Etik Kurul Onay1

Bu c¢alisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan 11/06/2018 tarih ve 436 karar numarasi ile onaylanmstir.
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3.5.istatistiksel Degerlendirme

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in Statistical Package for
Social Sciences (SPSS), Windows igin siirim 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA)
bilgisayar paket programi kullanilmistir. Tanimlayict istatistikler kisminda
kategorik degiskenler say1, yiizde verilerek, siirekli degiskenler ise ortalama =+
standart sapma ve ortanca (¢eyrekler arasi fark) ile sunulmustur. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
degerlendirilmistir. Yapilan normallik analizleri sonucu siirekli degiskenlere ait
verilerin normal dagilmadigi saptanmigtir. Normal dagilima uymayan verilerde,
iki grup arasindaki karsilastirma analizleri igin Mann-Whitney U testi, 3 grup ve
tizerindeki karsilagtirma analizleri i¢in Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kruskal
Wallis Testlert sonucu anlamli fark saptanan analiz sonuglart i¢in ikili gruplar
arasinda Bonferroni Diizeltmeli Mann Whitney U testi(p<0,016 anlamlilik
diizeyinde) yapilarak anlamli farkin hangi iki gruptan kaynaklandig incelenmistir.
Bagimsiz gruplar arasinda kategorik degiskenler i¢in yapilan karsilagtirma
analizinde Pearson ki-kare testi, Fisher Ki-kare testi ve Continuity Correction ki-

kare testi kullanilmistir.

Bu calismada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

22



4 BULGULAR

Demografik ozellikler

Akut astim atagr tanistyla Gazi Universitesi Hastanesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 servislerine Ocak 2015- Eyliil 2018 tarihleri arasinda 25 ay-18 yas
arasinda 197 astim tanili hasta yatirilmistir. Bu hastalar arasinda kriterleri

karsilayan ve verilerine ulasilan 104 hasta ¢alismaya alinmistir.

Hastalarin; 62(%59,6)’si 2-5 yas arasinda olup, 42(%40,4)’si 5 yasindan
biiyiik saptanmustir. 69 (%66,3)u erkek, 35(%33,7)’i kizdir. 2-5 yas arasinda
43(%69,4)’1, 5 yasindan biiyiiklerde 26 (%61,9)’s1 erkektir. Yas gruplar1 arasinda
cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,564)

(Tablo 4).

Ortalama yas; 2-5 yas arasinda 40,11(%8,45) ay, 5 yas lizerindeki
hastalarda ise 101,79(+41,53) ay olarak bulunmustur. Yatista 70 (%67,3) hastanin
daha 6nceden astim tanis1 oldugu, 34 (%32,7) hastanin yatista astim tanis1 aldig
goriilmiistiir. Bes yasindan biiylik olanlarin %83,3°1i, 2-5 yas arasindakilerin
%56,5°1 astim tanili olarak bulunmustur. Yas gruplari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (p=0,008).

Tiim yas gruplarindaki hastalarin %85’inin agirlik persentili normal
bulunmustur. Tiim yas gruplarinda term dogum orani %84,2 olarak bulunmus ve
yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi gorilmistiir

(p=1,000). Prematiire dogumlar iginde, en erken dogum haftasi 32 haftadir.
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Calismamizda, 2-5 yas arasindaki hastalarin 39(%63.,9)’unun sezaryen ile
dogdugu, dogum agirliklarinin ortalama 3.190(£692) gr, oldugu goriilmiistiir. Bes
yasindan biiylik hastalarin ise 17(%41,5)’sinin C/S ile dogdugu oOgrenilmistir.
Bunlarin dogum agirliklar1 ortalama 3.195(+£428) gram saptanmistir. Sezaryen ile
dogum 2-5 yas arasindaki cocuklarda 5 yasindan biiyiilk c¢ocuklara gore
istatistiksel olarak anlamli oranda fazla goriilmiistiir (p=0,042).

Hastalarin astim siddetleri profilaktik ila¢ alip almadiklarina gore
degerlendirilmistir. Tim yas gruplart g6z Oniline alindiginda hastalarin
62(%59,6)’sinin profilaksi almadigr goriilmiistiir. Profilaksi almayan hastalar
hafif, orta ve agir persistan astim olmak iizere ii¢ gruba ayrilmistir (1). Kalan
42(%40,4) hastanin ise profilaktik tedavi aldigi goriilmiistir. Bu grup GINA
rehberine gore kismi kontrollii ve kontrolsiiz olmak iizere ikiye ayrilmistir. Tam
kontrollii ve intermitan astim hastas1 goriilmemistir. Profilaksi almayan hastalara
bakildiginda; 2-5 yas arasinda; %45,2 hafif, %40,5 orta, %14,3 agir persistan
astimli oldugu anlasilmistir. Profilaksi almayan 5 yasindan biiylik hastalar
arasinda ise; %30 hafif, %55 orta ve %15 agir persitan astimli ¢ocuk bulunmustur.
Profilaksi alan 2-5 yas aras1 ¢ocuklarin %70’inde astimin kontrolsiiz oldugu, 5
yasindan biiyiik ¢ocuklarda ise bu oranin %45,5 oldugu goriilmiistiir. Astim
siddeti ve kontrol durumu agisindan yas gruplari arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir(p=0,492 ve p=196).

Hastalarin %54,8 ‘inin orta, %33,7’sinin agir ve %12’sinin hayati tehdit

eden atak siddetiyle hastaneye yatirildigi goriilmiistiir. Hastanede yatis siireleri

ortalama 4,63(+2,50) giin olarak bulunmustur. Yatistaki atak derecesi ve yatis
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siiresi karsilastirildiginda da yas gruplari arasinda anlamli fark saptanmamuistir

(p=0,120 ve p=0,855).

Tablo 4: Yas gruplarina gore demografik 6zeiklerin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=62(59,6) n=42(40,4)

Cinsiyet, n(%)
Kiz 35(33,7) 19(30,6) 16(38,1) 0.564"
Erkek 69(66,3) 43(69,4) 26(61,9) '
Yas, ay
Meantss 65,02+40,66 40,11+8.,45 101,79+41,53 2
Median(IRQ) 49,50(38,00-79,25) 39,50(36,00-48,00) 88,00(73,00-115,50) p<0,001
Tam durumu, n(%)
Astim tanisi olan 70(67,3) 35(56,5) 35(83,3) 0,008"
Yatista astim tanisi alan 34(32,7) 27(43,5) 7(16,7)
Persentil, n(%)
<3p 6(6,5) 4(7,1) 2(5,4)
>3 ve <10p 6(6,5) 5(8,9) 1(2,7)
10-90p 68(73,0) 39(69,7) 29(78,4)
>90ve <97p 5(5,4) 3(5,4) 2(5,4)
>97 p 8(8,6) 5(8,9) 3(8,1)
Dogum zamani, n(%)
Preterm 16(15,8) 10(16,4) 6(15,0) 1.000"
Term 85(84,2) 51(83,6) 34(85,0) '
Dogum sekli, n(%)
Cls 56(54,9) 39(63,9) 17(41,5) 0,042
Normal 46(45,1) 22(36,1) 24(58,5) '
Dogum kilosu, gram
Meantss 3192,454+600,56 3190+692,08 3195,38+428,20 0294
Median(IRQ) 3260,00(2955,00-3600,00)  3300,00(3000,00-3600,00)  3230,00(2800,00-3450,00) '
Astim Siddeti, profilaksi
almayan grup, n(%o)
Hafif persistan astim 25(40,3) 19(45,2) 6(30,0)
Orta persistan astm 28(45,2) 17(40,5) 11(55,0) 0.492°
Agir persistan astim 9(14,5) 6(14,3) 3(15,0) '
Astim Kontrol durumu,
profilaksi alan grup,
n(%)
Kismi kontrollii 18(42,9) 6(30,0) 12(54,5) 0.196"
Kontrolsiiz 24(57,1) 14(70,0) 10(45,5) '
Yatistaki atak derecesi,
n(%o)
Orta 57(54,8) 38(61,3) 19(45,2)
Agir 35(33,7) 16(25,8) 19(45,2) 0,120°
Hayati tehdit eden atak 12(11,5) 8(12,9) 4(9,6)
Yatis siiresi, giin
Mean=tss 4,63+2,50 4,71+2,84 4,50+1,92 0 8552
Median(IRQ) 4,00(3,00-5,00) 4,00(3,00-5,00) 4,00(3,00-5,00) '

! Continuity Correction Ki-kare testi

2 Mann WhitneyU testi
% Pearson Ki-kare testi

25



Tani ve izlem durumlari

[Ik astim atagim bir yasindan 6nce gegirme Oykiisii, 2-5 yas arasindaki
hastalarin  31(%50)’inde, 5 yasindan biiyiikk hastalarin da 6(%14,3)’sinda
alinmustir. Bes yasin {izerindeki ¢cocuklarda ilk atak gecirme yasi, diger gruba gore
daha yiiksektir ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Ailelere
sOylenen ilk tani sorgulanirken birden fazla cevap alinmistir. Bes yasindan kiigiik
cocuklarda aileye ilk sOylenen tanilar i¢inde ‘bronsiolit veya bronsit’ ifadesi en
yiiksek orandadir. Bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda en ¢ok (%33,4) sdylenen tani
alerjik astimdir. Astim tanisi, 2-5 yas arasindaki ¢ocuklarin higbirine
konulmamustir, 5 yasindan biiyiiklerde de sadece 7(%16,7) hastaya sOylenmistir.
Birinci basamakta 2-5 yas aras1 1(%1,6), 5 yas istiinde 4(%9,5) ¢ocuga astim
tanis1 konulmustur. Calismamizda USYE ve gastrodzofagial reflii tanis1 konulan
hasta saptanmamistir. 2-5 yas arasindaki hastalarin; 10(%16,1)’una devlet
hastanelerinde, 42(%67,8)’sine {niversite hastanesinde, 8(%12,9)’ine o6zel tip
merkezlerinde tan1 konulmustur. Bes yas {lizerindeki hastalarin; 13(%31)’line
devlet hastanesinde, 21(%50)’ine lniversite hastanesinde, 3(%7)’line 6zel tip
merkezlerinde tam konulmustur. Iki grupta da sadece bir hasta icin ailesi
tarafindan astim tanisi1 diisliniilmiistiir. 2-5 yas arasindaki hastalarin %60°1na, 5
yas tlizerindeki hastalarin ise %39’una cocuk alerji uzmam tarafindan tani

konulmustur.

Tan1 konulana kadar gecen siire en fazla; 100 ay olarak bulunmustur. Bu
siire 2-5 yas arast hastalarda; 19,71(£9.22) ay, 5 yas lizerindekilerde ise
34,1(£22,71) ay olarak tespit edilmistir. Diizenli kontrole 5 yas {lizerinde

27(%64,3), 2-5 yas arasinda 29(%46,8) hastanin gittigi 6grenilmistir. Toplamda
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56(%53,8) hastanin diizenli kontrole gittigi anlagilmistir. Bu hastalar arasinda 3

aydan daha sik kontrole giden hasta orani 2-5 yas arasinda %51,6, 5 yasin

tizerinde %40,7°dir. Diizenli kontrole gitmeyen 48(%46,2) hastanin kontrole

gitmeme sebepleri arastirildiginda; 2-5 yas arasinda 22(%66,7) hastay1 doktorlarin

kontrole cagirmadig, 5 yas tizerinde ise 9(%60) hastanin kendi istegi ile doktora

gitmedigi en sik neden olarak karsimiza cikmistir. Yaslar1 daha biiyiik cocuklar

kendileri doktora gitmek istemezken, kiiciik ¢ocuklarda doktorun cagirmamasi

daha biiyiik sebep olarak saptanmig, ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0,155) (Tablo 5).

Tablo 5: Yas gruplarina gore tani ve izlem durumlarinin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi S yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
ilk 6ksiiriik atagi, n(%)
<l yas 37(35,5) 31(50,0) 6(14,3)
1-3 yas 45(43,3) 29(46,8) 16(38,1) p<0,001*
>4 yas 22(21,2) 2(3,2) 20(47,6)
Aileye soylenen ilk tam”
Brongiolit, brongit 53(51,0) 43(69,5) 10(23,8)
Alerjik bronsit 25(25,4) 14(22,6) 11(26,2)
Zatiirre 17(16,3) 10(16,1) 7(16,7)
Alerjik astim 15(14,4) 1(1,6) 14(33,4)
Astim 7(6,8) 0 7(16,7)
Astim tamisim ilk sdyleyen kurum,
n(%)
Birinci basamak 5(4,9) 1(1,6) 4(9,5)
Devlet hastanesi 23(22,0) 10(16,1) 13(31,0)
Universite hastanesi 63(60,6) 42(67,8) 21(50,0)
Aile 2(1,9) 1(1,6) 1(2,4)
Ozel merkez/klinik 11(10,6) 8(12,9) 3(7,1)
Astim tamsini ilk soyleyen hekim,
n(%)
Aile hekimi 5(4,9) 1(1,6) 4(9,8)
Pediatrist 41(40,2) 21(34,4) 20(48,8)
Alerji uzmani 53(52,0) 37(60,7) 16(39,0)
Enfeksiyon uzmant 3(2,9) 2(3,3) 12,4)
Tam konulana kadar gecen siire, ay
Meanzss
Median(IRQ) 25,52+17,49 19,71+9,22 34,10+22,71 p<0,001?
24,00(12,00-33,00) 18,00(12,00-24,00) 32,00(21,00-48,00)
Diizenli kontrole gitme, n(%)
Evet 56(53,8) 29(46,8) 27(64,3) 0,119°
Hayir 48(46,2) 33(53,2) 15(35,7)
Diizenli kontrole gitme sikhig:
3 aydan daha sik 26(46,4) 15(51,6) 11(40,7)
6 ayda bir 27(48,2) 11(38,0) 16(59,3) AUD
Yilda bir ya da daha az 3(5,4) 3(10,4) 0
Diizenli kontrole gitmeme nedeni,
n(%)
Kendi istegi ile gitmeme 20(41,7) 11(33,3) 9(60,0) 0,155°
Doktorun kontrole ¢agirmamasi 28(58,3) 22(66,7) 6(40,0)

! Pearson Ki-kare testi

2Mann WhitneyU testi

3 Continuity Correction Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uygun degil
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Astim tamis1 almadan once kullanilan gereksiz ilaclar

Hastalar tan1 almadan Once astim yakinmalariyla saglik kuruluslarina
bagvurduklarinda verilen ilaclar sorgulanmistir. Tiim yas gruplaria bakildiginda
91 (%87,5) hastaya antibiyotik verildigi gorilmiistir. Her iki yas grubu ele
alindiginda, antibiyotiklerden sonra en ¢ok kullanilandan en az kullanilana dogru
siralandiginda; ekspektoran ve antitusiflerin 34(%32,7), psOdoefedrin iceren
ilaglarin 23(%22,1), antihistaminiklerin de 22(%21,2) hastada recete edildigi
saptanmistir (Tablo 6). Ayni sekilde, bagisiklik gliclendirici olarak satilan {irtinleri
2-5 yas arasinda 6(%9,7), 5 yas tizerinde 2(%#4,8) hastanin kullandig1 goriilmiistiir.
Bitkisel iirlin kullanimi ise 2-5 yas arasinda 8(%12,9), 5 yas tlizerinde 14(%33,3)
hastada saptanmistir. Bitkisel iiriin kullanimimin biiyiik ¢ocuklarda daha fazla
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,024). Calismamizda siiliik, hacamat, akupunktur ve biyoenerji gibi alternatif
tedavileri deneyen hasta saptanmamistir. Tiim hastalarda bitkisel veya bagisiklik
gliclendirici tirlinlerin kim tarafindan onerildigi sorgulandiginda %59,3 ¢evredeki

insanlarin, %29,6 ile doktorlarin ve %11,1 eczacilarin 6nerdigi goriilmiistiir.

Influenza asismin sadece 29 (%27,9) hastaya 6nerildigi ancak tiim grupta
7(%16,3) hastanin influenza asis1 oldugu saptanmistir. Geri kalan 87(%83,7)

hastaya influenza asis1 yapilmadig1 goriilmiistiir.
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Tablo 6:Astim tansi 6ncesi astim ilaci disinda gereksiz yere kullanilan ilaclarin

degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)

Astim tamisi almadan once 91(87,5) 57(92,0) 34(81,0) 0,174*
antibiyotik kullamimi, n(%)
Astim tamis1 almadan 6nce
ekspektoran ve antitusif ilag 34(32,7) 19(30,6) 15(35,7) 0,743
kullanimi, n(%)
Astim tanmis1 almadan once
psodoefedrin iceren ilag¢ kullanim, 23(22,1) 12(19,4) 11(26,2) 0,560"
n(%)
Astim tanmis1 almadan once
antihistaminik kullanimi, n(%) 22(21,2) 10(16,1) 12(28,6) 0,201*
Bagisiklik giiclendirici ilaglarin 8(7,7) 6(9,7) 2(4,8) 0,4692
aktif kullamimi, n(%)
Bitkisel iiriinlerin aktif kullanim, 22(21,2) 8(12,9) 14(33,3) 0,024*
n(%)
Bitkisel iiriin ve bagisikik
giiclendirici ilac1 kim 6nerdi, n(%)
Doktor 8(29,6) 5(38,4) 3(21,4) AUD
Yardime1 saglik personeli 0 0 0
Eczaci 3(11,1) 2(15,4) 1(7,2)
Cevre 16(59,3) 6(46,2) 10(71,4)
Grip asis1 6nerilen, n(%) 29(27,9) 14(22,6) 15(35,7) 0,214
Grip asis1 yapilan, n(%) 17(16,3) 9(14,5) 8(19,0) 0,732

*Kruskal-Wallis testi
%Fisher Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uygun degil
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Astim tanis1 olan ve yatista tani alan hastalar tani durumuna gore
karsilastirildiginda; bagisiklik giliclendirici ve bitkisel ila¢ kullanim oranlarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,433 ve p=0,168) (Tablo 7).

Tablo 7: Astim tam1 durumuna gore aktif ila¢ kullanim durumlarinin
karsilastirilmasi

Toplam Yatista astim tanisi alan Astim tanisi olan p
n=104 n=34(32,7) n=70(67,3)
Bagisiklik giiclendirici
ilaclarin aktif kullanim,
n(%) 0,433"
Var 8(7,7) 4(11,8) 4(5,7)
Yok 96(92,3) 30(88,2) 66(94,3)
Bitkisel iiriinlerin aktif
kullanimi, n(%)
Var 22(21,2) 4(11,8) 18(25,7) 0,1682
Yok 82(78,8) 30(88,2) 52(74,3)

! Fisher Ki-kare testi
“Continuity Correction Ki-kare testi

Deri Testlerinin incelenmesi

Deri testinin, 2-5 yas arasinda 9(%14,5), 5 yas lizerinde ise 32(%76,2)
hastaya yapildig1 goriilmiistiir. Istatistiksel olarak 5 yasindan biiyiik cocuklara deri
testi yapilma orami anlamli bulunmustur (p<0,001). Ikinci bir deri testi 5 yas
tizerinde 9 c¢ocuga yapilmistir. Diger yas grubunda deri testi tekrarlanan hasta

saptanmamuistir.

Deri testi yapilan hastalarin ortalama yas1 2-5 yas arasinda 36,22(+£8,45)ay,
5 yas iizerinde 75,74(%28,43)ay olarak saptanmistir. Deri testi, 2-5 yas arasi
cocuklarin %55,6’sinda, 5 yas lizerinde ise %65,6°sinda iiniversite hastanesinde

yapilmistir. Deri testi yapilan hastalarin 3(%7,3)’linde negatiflik, 4 (%9,8)’linde
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sadece polen, 1(%2,4)’inde sadece akar duyarligi saptanmistir. Deri testinde

birden fazla (polen, akar, ¢imen, bocek, kiif) duyarlilik saptanan hastalarin

cogunlukta(%80,5) oldugu goriilmiistiir (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalara yapilan deri testlerinin yas gruplarina gore incelenmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
Daha dnce deri testi
yapilma durumu, n(%)
Yapildi 41(39,4) 9(14,5) 32(76,2) p<0,001*
Yapilmadi 63(60,6) 53(85,5) 10(23,8)
Yapilan deri testi sayisi,
n(%)
Bir 32(78,0) 9(100,0) 23(71,9) AUD
Tki 9(22,0) 0 9(28,1)
Tlk deri testi ne zaman, ay
Mean=ss 66,85+30,40 36,22+8,45 75,74+28,43
Median(IRQ) 60,00(48,00-72,00) 39,50(36,00-48,00) 72,00(60,00-84,00) p<0,0012
i1k deri testi nerede, n(%)
Devlet hastanesi 8(19,5) 2(22,2) 6(18,8)
Universite hastanesi 26(63,4) 5(55,6) 21(65,6)
Ozel hastane/ Klinik 7(17,1) 2(22,2) 5(15,6)
Deri testinde sonuglar,
n(%)
Negatif 3(7,3) 2(22,2) 1(3,1)
Sadece polen duyarliligi 4(9,8) 7(77,8) 26(81,3)
Sadece mite duyarlilig1 1(2,4) 0 1(3,1)
Miks duyarlilik 33(80,5) 0 4(12,5)

! Continuity Correction Ki-kare testi

2 Mann WhitneyU testi

AUD: Veriler analize uygun degil
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Risk faktorleri ve ev i¢i 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Hastalarin 45(%43,3)’inin pasif sigara dumanina maruz kaldigr ve 22
(%21,4)’sinin de annesinin gebelikte sigara ictigi goriilmiistiir. Ik 6 ay sadece
anne siitii alan 69 (66,3) hasta saptanmistir. Evde evcil hayvan besleme durumu
14(%13,5), yiin yatak/yorgan kullanimi1 33(%31,7), ev i¢i ortamda rutubet olmasi
7(%6,7), buhar makinesi kullanimi oykiisii 7(%6,7) hastadan alinmistir. 5
yasindan biiyilkk  higbir ¢ocugun evinde buhar makinesi kullanimi

saptanmamustir(Tablo 9).

Tablo 9: Yas gruplarina gore risk faktorleri ve ev ici 6zelliklerinin incelenmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri p
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)

Sigara dumanina maruz
kalanlar, n(%b) 45(43,3) 25(40,3) 20(47,6) 0,592
Prenatal sigaraya maruz
kalanlar, n(%o) 22(21,4) 14(22,6) 8(19,5) 0,899"
Tk 6 ay beslenme
durumu, n(%o)
Anne siitii 69(66,3) 40(64,5) 29(69,0)
Anne siiti+mama 32(30,8) 20(32,3) 12(28,6) 0,882*
Mama 3(2,9) 2(3,2) 1(2,4)
Evde evcil hayvan
besleyenler, n(%) 14(13,5) 6(9,7) 8(19,0) 0,280"
Evde yiin yatak/yorgan
kullananlar, n(%) 33(31,7) 21(33,9) 12(28,6) 0,723
Evde rutubet olanlar,
n(%) 7(6,7) 4(6,5) 3(7,1) 12
Evde buhar makinesi
kullananlar, n(%o) 7(6,7) 7(11,3) 0 AUD
Evde soba kullananlar,
n(%o) 8(7,7) 3(4,8) 5(11,9) 0,264°

! Continuity Correction Ki-kare testi
2 Fisher Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uygun degil
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Astim tanisiyla izlenen ve son yatisinda tan1 alan hastalar risk faktorleri agisindan
karsilastirilmistir. Sadece yiin yatak veya yorgan ve buhar makinesi kullaniminin
tan1 aldiktan sonra azaldig1 saptanmistir (sirasiyla p=0,034 ve p=0,036). Sigara
maruziyeti, evcil hayvan besleme, rutubetli ortamda yasama gibi risk faktorleri
acisindan eski tani ve yeni tani arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (sirasiyla; p=0,470, p=0,378, p=0,378, p=0,714) (Tablo 10).

Tablo 10: Tan1 durumlarina gore risk faktorleri ve ev ici 6zelliklerinin
incelenmesi

Yatista astim tanisi alan Astim tanisi olan P
n=34(32,7) n=70(67,3)

Sigaraya maruz kalanlar,
n(%) 13(38,2) 32(45,7) 0,470
Evde evcil hayvan
besleyen, n(%) 6(17,9) 8(11,4) 0,3782
Evde yiin yatak/yorgan
kullananlar, n(%) 16(47,1) 17(24,3) 0,034!
Evde rutubet olan, n(%) 4(11,8) 3(4,3) 0,3782
Evde buhar makinesi
kullananlar, n(%) 5(14,7) 2(2,9) 0,0362
Evde soba/hava kirliligi
olan, n(%) 3(8,8) 5(7,1) 0,714?

! Continuity Correction Ki-kare testi
? Fisher Ki-kare testi

Eslik eden hastahiklar

Tablo 11°de hastalarimizin astima eslik eden diger hastaliklar
gosterilmistir. Bunlar arasinda en fazla goriilen hastaliklar sirasiyla; alerjik rinit,
atopik dermatit, adenoid vejetasyon, besin alerjisi ve obezite olarak saptanmuistir.
Alerjik rinit goriilme olasiliginin 5 yas iizerindeki hastalarda diger yas grubuna

gore istatistiksel olarak fazla oldugunu goriilmiistir (p<0,001). Adenoid
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vejetasyon ise 2-5 yas arasindaki hastalarda, 5 yasin {izerindeki hastalara gore
daha yiiksek oranda goriilmiis ancak istatistiksel acidan anlamli fark

bulunmamuistir (p=0,223).

Tabloda bulunan diger hastaliklar igerisinde; Down sendromu,
fenilketontiri, hipotiroidi, , kronik lrtiker- anjiddem, hidronefroz ve nefrolitiazis

bulunmaktadir.(Tablo 11).

Tablo 11: Yas gruplarina gore eslik eden hastaliklarin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
Atopik dermatit, n(%) 19(18,3) 12(19,4) 7(16,7) 0,929*
Besin alerjisi, n(%0) 10(9,6) 4(6,5) 6(14,3) 0,3092
Alerjik rinit, n(%) 25(24,0) 6(9,7) 19(45,2) p<0,001*
Serdz otit, n(%) 4(3,8) 3(4,8) 1(2,4) 0,6462
Tekrarlayan siniizit, n(%) 3(2,9) 1(1,6) 2(4,8) 0,564%
Obezite, n(%) 8(7,7) 6(9,7) 2(4,8) 0,469*
Reflii, n(%) 5(4,8) 2(3,2) 3(7,1) 0,391?
Kalp hastaligi, n(%) 6(5.,8) 3(4.8) 3(7.1) 0,6832
Adenoid vejetasyon 14(13,6) 11(17,7) 3(7,1) 0,223!
ilag alerjisi 2(1,9) 2(3,2) 0 AUD
Diger hastalik(aciklama), n(%) 10(9,6) 4(4,5) 6(14,3) 0,229

! Continuity Ki-kare testi
2 Fisher Ki-kare testi
% pearson Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uygun degil

Soygecmis ozellikleri
Akrabalar arasinda; dede, anneanne, babaanne, teyze, amca, hala, dayi
astim Oykiisii acisindan sorgulanmistir (Tablo 12). Alerjik hastalik olarak da;

alerjik rinit, egzama ve ilag/besin/bocek alerjisi sorgulanmistir.
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Calismamiza katilan 104 hastanin 69(%66,4)‘unun ailesinde astim tanili
birey oldugu, sadece 35(%33,6)’inin ailesinde astim hastas1 olmadig1 saptanmaistir.
Anne, baba ve kardeslerinde astim veya alerjik hastalik varlig1 olanlar yasa gore
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 12).
Ailesinde astim olan hastalarin ebeveynlerinin 31(%45)’1 astim yerine ‘’bronsit™’

ifadesini kullanmistir.

Tablo 12: Yas gruplarina gore soygecmis o6zelliklerinin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)

Annede astim varhgi, n(%)

17(16,3) 7(11,3) 10(23,8) 0,154
Annede diger alerjik
durumlarin varhg, n(%) 9(8,7) 4(6,5) 5(11,9) 0,480%
Babada astim varhg, n(%)

11(10,6) 6(9,7) 5(11,9) 0,7532
Babada diger alerjik
durumlarn varhg, n(%) 6(5.,8) 4(6,5) 2(4,8) 1?
Kardeste astim varhg,
n(%) 17(16,3) 11(17,7) 6(14,3) 0,843"
Kardeste diger alerjik
durumlarn varhg, n(%) 5(5,8) 2(3,2) 3(7,1) 0,3912
Akrabada astim varhg,
n(%) 46(44,2) 24(38,7) 22(52,4) 0,240
Akrabada diger alerjik
durumlarim varhg, n(%) 8(7,7) 5(8,1) 3(7,1) 1?
Astim yerine baska
ifadelerin kullanimi, n(%) 31(45,0) 19(47,5) 12(41,3) 0,993

! Continuity Ki-kare testi
2 Fisher Ki-Kare testi

Atak ozellikleri

Yatisa kadar gecirilen toplam atak sayisi besin lizerinde olan 5 yasin
tizerindeki hastalarin oram1 %85,7 olarak saptanmistir ve diger gruba gore

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
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Hastalarin 15(%4,4)’i son bir yil iginde hastaneye 2 veya daha fazla

yatirilmistir. Son bir yilda gecirilen toplam atak, hafif atak, orta-agir atak, acil

servise basvuru ve hastaneye yatis sayist agisindan yas gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,005) (Tablo13).

Tablo 13: Yas gruplarina gore atak 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri p
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
Yatisina kadar gecirdigi
atak sayisi, n(%)
<5 atak 38(36,5) 32(51,6) 6(14,5) p<0,001*
>5 atak 66(63,5) 30(48,4) 36(85,7)
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisi, n(%)
<3 atak 65(62,5) 39(62,9) 26(61,9) 1
>3 atak 39(37,5) 23(37,1) 16(38,1)
Son 1 yilda gegirilen hafif
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 64(61,5) 40(64,5) 24(57,1) 0,580
>2 atak 40(38,5) 22(35,5) 18(42,9)
Son 1 yilda gegirilen orta-
agir atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 40(38,5) 21(33,9) 19(45,2) 0,335
>2 atak 64(61,5) 41(66,1) 23(54,8)
Son 1 yilda acil bagvuru
sayisi, n(%)
<2 atak 82(78,8) 49(79,0) 33(78,6) 1
>2 atak 22(21,2) 13(21,0) 9(21,4)
Son 1 yilda hastaneye yatis
sayisi, n(%)
1 yatis 89(85,6) 52(83,9) 37(88,1) 0,751
>2 atak 15(14,4) 10(16,1) 5(11,9)

Continuity Correction Ki-kare testi

Eski tani ve yeni tanilillarin karsilastirilmasi

Astim tanisi olan(eski tani) ve son yatisinda tani alan (yeni tani) hastalar

birbirleri arasinda karsilastirildiginda; yatistaki atak derecesi, astim siddeti ve

kontrol durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
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(p>0,005). Yeni tam1 alan hastalarin %8,8’inin, eski tanili hastalarin %82,9’unun
evde atak tedavisine bagladig1 6grenilmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmistir(p<0,001).

Yeni tan1 alanlardaki agir persistan astimli hastalarin orani eski taniya gore
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasina ragmen 2 kati fazla oranda

bulunmustur (Tablo 14).

Tablo 14: Eski tami ve yeni tam1 astimhi hastalarin karsilastiriimasi

Yatista astim tamisi alan Astim tanisi olan P
n=34(32,7) n=70(67,3)
Yatistaki atak derecesi,
n(%o)
Orta 20(58,8) 37(52,9) 0,780"
Agir 11(32,4) 24(34,2)
Hayati tehdit eden atak 3(8,8) 9(12,9)
Profilaksi almayanlarda
astim siddeti, n(%)
Hafif persistan astim 13(41,9) 12(38,7) 0,447"
Orta persistan astim 12(38,7) 16(51,6)
Agir persistan astim 6(19,4) 3(9,7)
Profilaksi alanlarda astim
siddeti, n(%)
Kismi kontrollii 1(33,3) 17(43,6) 1?
Kontrolsiiz 2(66,7) 22(56,4)
Evde atak tedavisi baslama
durumu, n(%)
Baslaniyor 3(8,8) 58(82,9) p<0,0013
Baglanmiyor 31(91,2) 12(17,1)
Evde atak baslanma
durumu, n(%o)
Inhaler 2(33,3) 20(30,3) AUD
Nebiilizator 0 34(51,5)
Kuru toz inhaler 1(16,7) 4(6,2)
AKkrabalarinda astim
varhgi, n(%) 24(70,6) 45(64,3) 0,677°

! Pearson Ki-kare testi

2 Fisher Ki-kare testi

SContinuity Correction Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uyun degil

Diizenli takibe gidenlerin ve gitmeyenlerin karsilastiriimasi

Diizenli kontrole giden ve gitmeyen hastalar karsilastirildiginda; yatis
astim atak dereceleri, astim kontrol durumlar1 ve astim siddetleri arasinda

istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmamistir (p>0,005). Diizenli kontrole
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gidenlerden bir hasta hari¢ hepsine evde atak tedavisi baglanmas1 gerektigi
ogretildigi ve diizenli takibe giden hastalarin evde atak tedavisini diger gruba gore

daha fazla oranda basladig1 saptanmistir (p<<0,001).

Diizenli kontrole giden hastalarin gitmeyenlere daha fazla oranda

profilaksi aldig1 goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 15).

Diizenli kontrole gitmeyen grupta hafif persistan astim orani %34,9, orta
persistan%48,8, agir persistan %16,3 ve diizenli kontrole giden grupta hafif

persistan %52,7, orta persistan %36,8, agir persistan astim %10,5’dir.

Diizenli kontrole giden hastalarin yatislarina kadar olan dénemlerinde
besin iizerinde atak gec¢irme oranlar1 gitmeyenlere gore daha fazla saptanmistir
(p=0,004). Diizenli kontrole gitmeyen grupta son bir yilda hafif atak sayisi
gidenlere gore anlamli diigiikken, orta-agir atak sayist gidenlere gore anlamli
yiiksek bulunmustur (sirayla p=0,045 ve p<0,001). Son bir yilda acil basvuru
sayis1 da diizenli kontrole gitmeyen grupta anlaml yiiksek goriilmiistiir(p=0,036).
Ancak hastaneye yatis sayisinda istatistiksel agidan fark saptanmamistir.(Tablo

15).
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Tablo 15: Diizenli kontrole giden ve gitmeyen hastalarin karsilastirilmasi

Diizenli kontrole gitmeyen Diizenli kontrole giden P
n=48(45,2) n=56(53,8)
Yatistaki atak derecesi,
n(%)
Orta 27(56,3) 30(53,6) 0,879
Agir 15(31,2) 20(35,7)
Hayati tehdit eden atak 6(12,5) 6(10,7)
Profilaksi almayanlarda astim
siddeti, n(%)
Hafif persistan astim 15(34,9) 10(52,7) 0,417*
Orta persistan astim 21(48,8) 7(36,8)
Agir persistan astim 7(16,3) 2(10,5)
Profilaksi alanlarda astim
siddeti, n(%)
Kismi kontrolli 1(20,0) 17(45,9) 0,3712
Kontrolsiiz 4(80,0) 20(54,1)
Evde atak tedavisi 6gretildi mi,
n(%o)
Evet 17(35,4) 55(98,2) p<0,001*
Hayir 31(64,6) 1(1,8)
Evde atak tedavisi baslama
durumu, n(%o)
Baslaniyor 10(20,8) 51(91,1) p<0,001®
Baglanmiyor 38(79,2) 5(8,9)
Yatis 6ncesi profilaksi durumu,
n(%)
Aliyor 5(10,4) 37(66,1) p<0,001®
Almiyor 43(89,6) 19(33,9)
Yatisina kadar gecirdigi atak
sayisi, n(%)
<5 atak 25(52,1) 13(23,2) 0,004°
>5 atak 23(47,9) 43(76,8)
Son 1 yilda gegirilen atak sayisi,
n(%)
<3 atak 33(68,8) 32(57,1) 0,310°
>3 atak 15(31,2) 24(42,9)
Son 1 yilda gegirilen hafif atak
sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 35(72,9) 29(51,8) 0,045°
>2 atak 13(27,1) 27(48,2)
Son 1 yilda gegirilen orta-agir
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 9(18,8) 31(55,4) p<0,001®
>2 atak 39(81,2) 25(44,6)
Son 1 yilda acil bagvuru sayisi,
n(%o)
<2 atak 33(68,8) 49(87,5) 0,036°
>2 atak 15(31,2) 7(12,5)
Son 1 yilda hastaneye yatis sayisi,
n(%)
1 yatis 39(81,3) 50(89,3) 0,377
>2 atak 9(18,7) 6(10,7)

! Pearson Ki-kare testi
2 Fisher Ki-kare testi
% Continuity Correction Ki-kare testi
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Profilaksi alan grupta astim kontrol durumu

Profilaksi alan hastalarin kontrol durumlarina gore tani alma siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p=0,402) (Tablo 16).
Profilaktik ilaglardan; kismi kontrollii grupta; montelukastin 2 (%11,1), IKS nin
10 (%55,6), IKS+montelukastin 6(%33,3), kontrolsiiz astimli grupta ise;
montelukastin 4 (%16,7), IKS nin 13 (%54,2), IKS+montelukastin 7 (%29,2)
hastaya baslamldigi &grenilmistir. Inhale kortikosteroid kullanma siireleri
kontrolsiiz astimli hastalarda daha kisa olmasina ragmen, iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,069).

Tablo 16: Profilaksi alan hastalarin astim kontrol durumlarina gore
karsilastirilmasi

Kismi kontrollii Kontrolsiiz asttmh P
n=18(42,8) n=24(57,2)
Tam konulana kadar gecen
siire, ay
Meanttss 25281575 27,96£14,87 0402"
Median(IRQ) 24,00(12,00-30,00) 24,00(20,00-36,00)
Profilaksi ilaglari, n(%)
Montelukast 2(11,1) 4(16,7)
{KS(inhale kortikosteroid) 10(55,6) 13(54,2) 0,907*
IKS+montelukast 6(33,3) 7(29,1)
IKS Kkullanma siiresi, ay
Mean<ss 11,6046,50 9,20+10,63 0,069*
Median(IRQ) 12,00(6,00-12,00) 6,00(3,00-12,00)

! Mann WhitneyU testi
? pearson Ki-kare testi

Profilaksi almayan hastalarin astim siddeti

Profilaksi almayan hastalarin astim siddetlerine gore tani alana kadar
gecen siire persistan astimda 19,84(+9,50) ay, orta persistan astimda

27,21(£24,88) ay, agir persistan astimda 30(zx 16,53) ay oldugu goriilmiistiir.
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Astim siddeti arttik¢a tan1 alma siiresi artmasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p=0,357)(Tablo 17).

Tablo 17: Profilaksi almayan hastalarin astim siddetine gore tan1 konulma siirelerinin
degerlendirilmesi

Hafif persistan astim Orta persistan astim  Agir persitan astim P
n=25(40,3)(A) n=28(45,2)(B) n=9(14,5)(C)
Tam konulana kadar AvsBvsC=0,357*
gecen siire,ay Avs B =0,767?
Mean=ss 19,84+9,50 27,21+24,88 30,00£16,53 B vs C = 0,355°
Median(IRQ) 20,00(12,00-24,00) 18,00(12,00-35,50) 36,00(14,50-45,00)  Avs C =0,096°

*Kruskal-Wallis testi
2Mann WhitneyU testi

Profilaksi alan hastalarin atak durumlari

Profilaksi alan hastalar kontrol durumuna gore yatis sayilar1 agisindan
karsilastirlldiginda, yatisina kadar 5’in {izerinde atak gec¢irme; kontrolsiiz
hastalarin 22(%91,7)’sinde mevcutken, kismi kontrollii hastalarin 11(%61,1)’inde
saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025). Son bir yilda
gecirilen atak sayilarina bakildiginda (GINA rehberine gore), 3’iin {izerinde atak
gecirme orani kontrolsiiz grupta 18(%75) hastada, kismi kontrollii grupta 5
(%27,8) hastada saptanmistir. Son bir yilda gegirilen toplam atak sayisi kontrol
durumuna gore kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,006). Son bir yilda gegirilen orta-agir atak, acil bagvuru ve hastaneye yatis
sayisinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir ancak kismi kontrollii
grupta ikiden fazla atak geciren hasta bulunmadigr i¢in veriler analize uygun

bulunmamustir (Tablo 18)
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Tablo 18: Profilaksi alan hastalarin kontrol durumlarina gore atak 6zelliklerinin
incelenmesi

Toplam Kismi kontrollii Kontrolsiiz P
n=42 n=18(42,9) n=24(57,1)
Yatisina kadar gecirdigi atak
sayisi, n(%)
<5 atak 9(21,4) 7(38,9) 2(8,3) 0,025*
>5 atak 33(78,6) 11(61,1) 22(91,7)
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisi, n(%)
<3 atak 19(45,2) 13(72,2) 6(25,0) 0,006
>3 atak 23(54,8) 5(27,8) 18(75,0)
Son 1 yilda gegirilen hafif
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 19(45,2) 11(61,1) 8(33,3) 0,140?
>2 atak 23(54,8) 7(38,9) 16(66,7)
Son 1 yilda gegirilen orta-
agir atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 19(45,2) 18(100,0) 1(4,2) AUD
>2 atak 23(54,8) 0 23(95,8)
Son 1 yilda acil bagvuru
sayisi, n(%)
<2 atak 35(83,3) 18(100,0) 17(70,8) AUD
>2 atak 7(16,7) 0 7(29,2)
Son 1 yilda hastaneye yatis
sayisi, n(%)
1 yatis 34(81,0) 18(100,0) 16(66,7) AUD
>2 atak 8(19,0) 0 8(33,3)
Yatistaki atak derecesi, n(%)
Orta 22(52,4) 11(61,1) 11(45,8)
Agir 12(28,6) 5(27,8) 7(29,2) 0,471°
Hayat1 tehdit eden atak 8(19,0) 2(11,1) 6(25,0)

! Fisher Ki-kare testi
2 Continuity Correction Ki-kare testi
% Pearson Ki-kare testi

AUD: Veriler analize uygun degil

Profilaksi almayan hastalarin atak durumlar

Profilaksi almayan hastalarda astim giddetine goére atak Ozellikleri
incelendiginde hafif persistan astimli hastalarin hepsinde son bir yilda gecirilen
atak sayis1 ii¢ veya daha azdir. Orta persistan astimli hastalarda ise ii¢lin lizerinde
atak geciren hasta sayis1 9(%32,1), agir persistan astimlilarda 7(%77,8) olarak

saptanmistir. Son bir yilda gegirilen hafif atak sayisinin da agir persistan astiml
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hastalarda daha fazla oldugu goriilmiis ve diger gruplarla aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu anlasilmistir (p=0,032). Agir persistan astimli
hastalarin hepsi son bir yilda iki veya daha fazla orta-agir atak gegirmistir. Son bir
yilda acile bagvuru ve hastaneye yatis sayisinin da astim siddeti agirlastik¢a arttigi
goriilmiistiir. Son yatistaki atak siddetiyle, astim siddeti arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,292)(Tablo 19).

Tablo 19: Profilaksi almayan hastalarin astim siddetine gore atak 6zelliklerinin
incelenmesi

Hafif persistan astim Orta persistan astim Agir persistan astim p
n=25(40,3) n=28(45,2) n=9(14,5)
Yatisina kadar gecirdigi atak
sayis1, n(%)
<5 atak 17(68,0) 10(35,7) 2(22,2) 0,018
>5 atak 8(32,0) 18(64,3) 7(77,8)
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisi, n(%)
<3 atak 25(100,0) 19(67,9) 2(22,2) AUD
>3 atak 0 9(32,1) 7(77,8)
Son 1 yilda gegirilen hafif
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 22(88,0) 19(67,9) 4(44,4) 0,032
>2 atak 3(12,0) 9(32,1) 5(55,6)
Son 1 yilda gegirilen orta-agir
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 18(72,0) 3(10,7) 0 AUD
>2 atak 7(28,0) 25(89,3) 9(100,0)
Son 1 yilda acil bagvuru
sayisi, n(%)
<2 atak 24(96,0) 22(78,6) 1(11,1) AUD
>2 atak 1(4,0) 6(21,4) 8(88,9)
Son 1 yilda hastaneye yatis
sayisi, n(%)
1 yatis 25(100,0) 26(92,9) 4(44,4) AUD
>2 atak 0 2(7,1) 5(55,6)
Yatistaki atak derecesi, n(%)
Orta 15(60,0) 15(53,5) 5(55,6)
Agir 9(36,0) 12(42,9) 2(22,2) 0,202
Hayat1 tehdit eden atak 1(4,0) 1(3,6) 2(22,2)

Pearson Ki-kare testi
AUD:Veriler analize uygun degil
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Evde atak tedavisi

Hastalarin  %69,2’sine evde baglanacak atak tedavisi daha Onceden
ogretilmisti. Yas gruplar karsilastirildiginda 5 yas tizerindeki hastalara daha fazla
oranda evde atak tedavisi 6gretildigi saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p=0,045).

Evde atak tedavisi 6gretiminin %80,6 oraninda yazili sema verilerek
yapildig1 goriilmiistiir. En sik 6nerilen tedavinin %54,2 ventolin+IKS, sonrasinda
tek basina ventolin ve en diisik oranda da ventolintoral steroid oldugu
saptanmistir. Yas gruplart arasinda evde atak tedavisinde baslanan ilaglar
acisindan istatistiksel olarak fark saptanmamuistir (p=0,732). Evde atak tedavisi
ogretilen hastalarmm 11(%15,3)’1 hari¢ digerlerinin evde tedaviye basladigi

goriilmiistiir.

Hastalarimizin 42(%40,8)’sinin profilaktik tedavi aldig1 goriilmiistiir. Bu
oran 5 yasindan biiyliklerde %52,4, 2-5 yas arasindaysa %32,8’dir. Yas gruplari

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p=0,074).

Profilaksi olarak hastalarin  %54,7’sine  sadece IKS, %31’ine
IKS+montelukast, %14,3’iine sadece montelukast baslanmistir. IKS kullanma
stireleri 2-5 yas arasinda; ortalama 6,40(+5,74) ay, 5 yas iizerinde 13,10(£10,10)
ay olarak bulunmus ve yas gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamh

oldugu anlasilmistir (p=0,004).

Yatistan bir 6nce gegcirilmis atak ile son yatis arasindaki siire ortalama

4,24(%£3,35) ay olarak saptanmustir.
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Tablo 20: Yatis oncesi ataga yonelik egitim durumlarimin yas gruplarina gore

degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri P
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
Evde atak tedavisi
ogretildi mi? n(%)
Evet 72(69,2) 38(61,3) 34(81,0) 0,045
Hayir 32(30,8) 24(38,7) 8(19,0)
Evde atak tedavisi
ogretim sekli, n(%)
Yazili anlatim 58(80,6) 30(78,9) 28(82,4) 0,947*
S6zli anlatim 14(19,4) 8(21,1) 6(17,6)
Ogretilen atak tedavisi,
n(%)
Ventolin 22(30,5) 13(34,2) 9(26,5) 0,732?
Ventolin+{KS 39(54,2) 20(52,6) 19(55,9)
Ventolin+Oral steroid 11(15,3) 5(13,2) 6(17,6)
Evde atak tedavisi
anlatilarda baslama
durumu, n(%o)
Baslamayanlar 11(15,3) 9(23,7) 2(5,9) 0,077*
Baglayanlar 61(84,7) 29(76,3) 32(94,1)
Evde atak tedavisi
anlatilanlar n(%)
Inhaler 22(36,1) 11(37,9) 11(34,4)
Nebiilizator 34(55,7) 17(58,6) 17(53,1) 0,437
Kuru toz inhaler 5(8,2) 1(3,4) 4(12,5)
Yatis oncesi profilaksi
alma durumu, n(%)
Alryor 42(40,4) 20(32,8) 22(52,4) 0,074
Almiyor 62(59,6) 42(67,2) 20(47,6)
Yatis 6ncesi profilaksi
alma durumu, n(%o)
Montelukast 6(14,3) 4(20,0) 2(9,0) 0,280?
iKS 23(54,7) 12(60,0) 11(50,0)
IKS+montelukast 13(31,0) 4(20,0) 9(41,0)
ICS profilaksi siiresi, ay
Mean=ss 10,23+9,05 6,40+5,74 13,10+10,10 0,004
Median(IRQ) 6,00(3,00-12,00) 4,00(3,00-6,00) 12,00(6,00-12,00)
En son atak iizerinden
gecen siire, ay
Meanss 4,24+3 35 4,12+3,05 4,40+3,79 0,836°
Median(IRQ) 3,00(2,00-6,00) 3,00(2,00-6,00) 3,00(2,37-6,00)

! Continuity Correction Ki-kare testi
2 pearson Ki-kare testic
¥ Mann WhitneyU testi
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Evde atak tedavisi baslananlar 43(%41,4) iken, evde atak tedavisi baglanmayanlar
61(58,6) olarak saptanmistir. Evde atak tedavisi baslananlarin son bir yilda
gecirdikleri hafif atak sayisi diger gruba gore fazla iken, evde atak tedavisi
baslanmayanlarin da orta-agir atak sayilar1 daha fazla goriilmiistiir ve bu iki
durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p=0,013 p=0,004). Son bir yilda
acil basvuru sayis1 2’nin iizerinde olanlar; evde atak tedavisi baslanmayanlarda
%30,2 iken, baslananlarda %14,8 idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir ancak baslamayanlarda acil bagvuru sayis1 oran1 daha yiiksek

bulunmustur (p=0,097).

Tablo 21: Evde atak tedavisi baslanma durumuna gore atak durumlarinin
karsilastirilmasi

Evde atak tedavisi Evde atak tedavisi baslananlar p
baslanmayanlar n=61(58,6)
n=43(41,4)
Yatisina kadar gecirdigi
atak sayisi, n(%)
<5 atak 23(53,5) 15(24,6) 0,005
>5 atak 20(46,5) 46(75,4)
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisi, n(%)
<3 atak 30(69,8) 35(57,4) 0,280"
>3 atak 13(30,2) 26(42,6)
Son 1 yilda gegirilen hafif
atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 33(76,7) 31(50,8) 0,013
>2 atak 10(23,3) 30(49,2)
Son 1 yilda gegirilen orta-
agir atak sayisi, n(%)
Yok veya 1 atak 9(20,9) 31(50,8) 0,004
>2 atak 34(79,1) 30(49,2)
Son 1 yilda acil bagvuru
sayisi, n(%)
<2 atak 30(69,8) 52(85,2) 0,097*
>2 atak 13(30,2) 9(14,8)
Son 1 yilda hastaneye
yatis sayisi, n(%)
1 yatig 37(86,0) 52(85,2) 1t
>2 atak 6(14,0) 9(14,8)
Yatistaki atak derecesi,
n(%o)
Orta 25(58,1) 32(52,5) 0,782?
Agir 14(32,6) 21(34,4)
Hayat1 tehdit eden atak 4(9,3) 8(13,1)

! Continuity Correction Ki-kare testi
2 pearson Ki-kare testi
Mann WhitneyU testi
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Evde atak tedavisinde baslanan ilacglar

Evde atak tedavisinde baslanan ilaglara gore hastalarin atak sayilari
kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamustir.
Calismamizda en az baslanan ilag; sadece 11(%18,1) hasta ile ventolin+oral
steroid olarak bulunmustur. Ventolin+ oral steroid baslanan grupta son bir yildaki
acil basvuru sayisinin diger gruplara gore daha diisiikk oldugu goriilmiistiir. Evde
atak sirasinda ventolin+oral steroid baslananlardan i¢inde bir hasta hari¢ hepsinin

profilaktik tedavi aldig1 saptanmistir.

Evde atak tedavisi baslanan hastalardan sadece ventolin alanlarin
kontrolsiiz astimli olma orani %83,3, ventolin+IKS alanlarin %45,8 ve ventolin

+oral steroid alanlarin %60 olarak saptanmaistir.

Ventolin + oral steroid alan hastalarm %18,1, ventolin+ICS alanlarin
%11,8‘1 ve sadece ventolin alanlarin 9%12,4’{i hayat1 tehdit eden atak sebebiyle

hastaneye yatirilmstir.
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Tablo 22: Evde atak tedavisinde baslanan ilaglarin atak 6zelliklerine gore

karsilastiriimasi
Sadece ventolin Ventolin+IKS Ventolin+oralsteroid p
baslanan(A) (B)n=34(55,7) baslanan(C) n=11(18,1)
n=16(26,2)
Yatisina kadar gecirdigi
atak sayisi, n(%) Avs B=0,728"
<5 atak 3(18,8) 9(26,5) 3(27,3) B vs C=1,000"
>5 atak 13(81,2) 25(73,5) 8(72,7) Avs C=0,662"
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisl, n(%) A vs B=0,893°
<3 atak 10(62,5) 19(55,9) 6(54,5) B vs C=1,000"
>3 atak 6(37,5) 15(44,1) 5(45,5) A vs C=0,710?
Son 1 yilda gegirilen hafif
atak sayisi, n(%) A vs B=0,762?
Yok veya 1 atak 9(56,2) 16(47,1) 6(54,5) B vs C=0,932?
>2 atak 7(43,8) 18(52,9) 5(45,5) A vs C=1,000"
Son 1 yilda gegirilen orta-
agir atak sayisi, n(%) A vs B=0,269*
Yok veya 1 atak 6(37,5) 20(58,8) 5(45,5) B vs C=0,500"
>2 atak 10(62,5) 14(41,2) 6(54,5) Avs C=0,710"
Son 1 yilda acil basvuru
sayisi, n(%) A vs B=0,699"
<2 atak 13(81,2) 29(85,3) 10(90,9) B vs C=1,000"
>2 atak 3(18,8) 5(14,7) 1(9,1) Avs C=0,624
Son 1 yilda hastaneye
yatis sayisi, n(%) A vs B=0,190"
1 yatis 12(75,0) 31(91,2) 9(81,8) B vs C=0,582"
>2 atak 4(25,0) 3(8,8) 2(18,2) Avs C=1,000"
Astim siddeti, profilaksi
almayan grup, n(%o)
Hafif persitan astim 2(20,0) 6(60,0) 1(100) AUD
Orta persistan astim 6(60,0) 4(40,0) 0
Agr persistan astim 2(20,0) 0 0
Astim kontrol durumu,
profilaksi alan grup, Avs B=0,111"
n(%) B vs C=0,780"
Kismi kontrollii 1(16,7) 13(54,2) 4(40,0) A vs C=0,588"
Kontrolsiiz 5(83,3) 11(45,8) 6(60,0)
Yatistaki atak
derecesi,n(%)
Orta 7(43,8) 20(58,8) 5(45,5) Avs B=0,571*
Agir 7(43,8) 10(29,4) 4(36,4) B vs C=0,721*
Hayati tehdit eden atak 2(12,4) 4(11,8) 2(18,1) A vs C=0,890*
Yatis siiresi, giin A vs B=0,064°
Meantss 4,13+1,36 4,29+1,86 6,09+3,04 B vs C=0,932°
Median(IRQ) 4,00(3,00-5,00) 4,00(3,00-5,00) 5,00(4,00-7,00) A vs C=0,048°

! Fisher Ki kare testi

2 Continuity Correction Ki kare testi

¥ Mann Whitney U Testi
*Pearson ki-kare testi

AUD: Veriler analize uygun degil
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Evde atak tedavisi anlatin

Profilaksi alan hastalarda astim kontrol durumu ile evde atak tedavisi

ogretim sekli (yazili sema ve sozlIii anlatim) karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (p=1,000)(Tablo 23). Evde atak tedavisi baslama

plani yazili olarak verilen profilaksi almayan hastalarin hi¢ birisi agir persistan

astim bulunmanustir. Universite Hastanesinde yazili sema verilen 38 (%67,8) kisi

hasta goriilmiistiir ve diger merkezlere gore daha yiiksek oranda yazili sema

verildigi saptanmistir ancak istatistiksel olarak bu bulgu anlamli bulunmamistir

(p=0,052).

Tablo 23: Verilen egitimlere gore astim siddetinin degerlendirilmesi

Toplam Yazih sema verilen Sozlii anlatim p
n=42 n=36(85,7) n=6(14,3)
Profilaksi alanlarda astim
siddeti, n(%)
Kismi kontrollii 18(42,9) 15(41,7) 3(50,0) 1,000
Kontrolsiiz 24(57,1) 21(58,3) 3(50,0)
Profilaksi almayanlarda
astim siddeti, n(%)
Hafif persistan astim 12(40,0) 11(50,0) 1(12,5) AUD
Orta persistan astim 15(50,0) 11(50,0) 4(50,0)
Agir persistan astim 3(10,0) 0 3(37,5)
Takipli olduklar1 merkez,
n(%)
Universite Hastanesi 42(60,0) 38(67,8) 4(28,5) 0,0522
Devlet Hastanesi 18(25,5) 12(21,4) 6(43,0)
Ozel klinik 10(14,5) 6(10,8) 4(28,5)
Yatistaki atak derecesi,
n(%o)
Orta 36(50,0) 29(50,0) 7(50,0) 0,611
Agir 26(36,1) 22(37,9) 4(28,6)
Hayati tehdit eden atak 10(13,9) 7(12,1) 3(4,2)
! Fisher Ki-kare testi
2 pearson Ki-kare testi
AUD: Veriler analize uygun degil
Evde atak tedavi baslanma sekli:
Nebiilizator kullanan hastalarin = %20,6’s1, inhaler tedavi kullanan

hastalarin ise %4,5’1 son yatislarinda hayati tehdit eden atak ile hastaneye
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yatirilmistir ancak istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p=0,179). Agir

persitan astimli, kontrolsiiz astimli, son bir yildaki acil bagvuru ve hastaneye yatis

sayis1 oran olarak nebiilizator ile atak tedavisi alan hastalarda diisiik olsa da

istatistiksel agidan diger gruba gore anlamli fark bulunmamistir (p>0,005)(Tablo

24). Son bir yilda gegirilen toplam atak sayisinin 3’{in, yatisa kadar olan atak

sayisinin 5 in iizerinde olmasi durumu da nebiilizator ile atak tedavisi baslanan

hastalarda daha yiiksek bulunmustur (sirayla p=0,467 ve p=0,028).

Tablo 24:Evde atak baslama yontemlerine gore astim siddetlerinin, atak sayilarinin ve son
yatis atak derecelerinin karsilastirilmasi

Toplam inhaler tedavi Nebiilizator p
N=56 n=22(39,3) n=34(60,7)
Yatistaki atak derecesi,
n(%o)
Orta 29(51,8) 14(63,7) 15(44,1) 0,179*
Agir 19(33,9) 7(31,8) 12(35,3)
Hayati tehdit eden atak 8(14,3) 1(4,5) 7(20,6)
Profilaksi almayanlarda
astim siddeti, n(%)
Hafif persistan astim 8(42,1) 3(42,9) 5(41,7) 0,906
Orta persistan astim 9(47,4) 3(42,9) 6(50,0)
Agir persistan astim 2(10,5) 1(14,2) 1(8,3)
Profilaksi alanlarda astim
siddeti, n(%)
Kismi kontrollii 16(43,2) 6(40,0) 10(45,5) 1*
Kontrolsiiz 21(56,8) 9(60,0) 12(54,5)
Yatisa kadarki atak sayisi,
<5 atak 13(23,2) 9(40,9) 4(11,8) 0,0282
>5 atak 43(76,8) 13(59,1) 30(88,2)
Son 1 yilda gegirilen atak
sayisi, n(%)
<3 atak 31(55,4) 14(63,6) 17(50,0) 0,4672
>3 atak 25(44,6) 8(36,4) 17(50,0)
Son 1 yilda acil bagvuru
sayisi, n(%)
<2 basvuru 48(85,7) 17(77,3) 31(91,2) 0,241°
>2 bagvuru 8(14,3) 5(22,7) 3(8,8)
Son 1 yilda hastaneye yatis
sayisi, n(%)
1 yatig 48(85,7) 18(81,8) 30(88,2) 0,698°
2 yatig 8(14,3) 4(18,2) 4(11,8)

pearson Ki-kare testi
“Continuity Ki-kare testi
SFisher ki kare Testi
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Yatis oncesi basvuru semptomlari

Tablo 25 ‘de atak sebebiyle yatirilan hastalarin hangi semptomlarla
hastaneye bagvurdugu gosterildi. Hastalarin ¢cogunun birden fazla sikayetle geldigi
goriilmiistiir. Hastalarin = %99’unda  Oksiiriik, %350’sinde burun akintisi,
%41,3’linde burun tikaniklig1 sikayeti saptanmistir. Sadece Oksiiriik sikayeti ile

basvuran bir hastamiz mevcuttur.

Hirilt1 ve burun akintis1 daha ¢ok 2-5 yas arasi ¢ocuklarda goriilmiistiir
(p<0,001ve p=0,009). Nefes darlig1 sikayeti ise daha ¢ok 5 yas lizerindeki
cocuklarda goriilmiistiir (p=0,002).Yatis Oncesi semptomlar ve semptomlarin

stiresi Tablo 25’de detayli olarak gdsterilmistir.

Tablo 25:Yas gruplarina gore yatis oncesi semptomlarimin degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri p
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)

Yatis 6ncesi burun akintisi, n(%) 52(50,0) 38(61,3) 14(33,3) 0,009"
Yatis 6ncesi burun tikamkhgi, n(%) 43(41,3) 30(48,4) 13(31,0) 0,117
Yatis oncesi oksiiriik, n(%) 103(99,0) 62(100,0) 41(97,6) 0,404%
Yatis oncesi hirilti, n(%) 50(48,1) 42(67,7) 8(19,0) p<0,001*
Yatis 6ncesi nefes darhgi, n(%) 42(40,4) 17(27,4) 25(59,5) 0,002
Yatis 6ncesi balgamh kusma, n(%) 29(28,2) 21(33,9) 8(19,5) 0,173*
Yatis oncesi ates, n(%) 36(34,6) 26(41,9) 10(23,8) 0,090*
Semptomlar basladiktan sonra
yatisa kadar gecen siire, giin
Meanzss 4,02+3,81 4,26+4,03 3,67+3,47 0,6922
Median(IRQ) 2,00(2,00-6,00) 2,00(2,00-7,00) 2,00(2,00-5,00)

! Continuity Ki-kare testi
2 Mann Whitney U testi

Yatis sirasindaki fizik muayene bulgular: ve laboratuvar degerlerleri

Calismamizdaki hastalarda en fazla goriilen fizik muayene bulgusu %84,2
oraninda takipne, ikinci sirada %76,2 ile ¢ekilme bulgusu, sonrasinda %75,2 ile

ral/ronkiis duyulmast olmustur. Yas gruplarina gore karsilastirildiginda,
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istatistiksel olarak anlamli farkin ¢ekilme bulgusunda oldugu gorilmistiir
(p=0,009). Cekilme bulgusu 2-5 yas arasi grupta daha yiiksek oranda goriilmiistiir
(Tablo 26).

Calismamizdaki 104 hastanin 87 ‘sine akciger grafisi ¢ekilmistir. Bunlarin
sadece 22(%?25,2)’sinde patolojik bulgu saptanmistir. Parakardiak infiltrasyon,
perihiler dolgunluk ve interstisyel kalinlasma en sik karsilagilan bulgular olmustur
(Tablo 26). Hastalarin beyaz kiire sayisi, eozinofilisi ve CRP degerleri
karsilastirildiginda yas gruplart arasinda anlamli  farklilik saptanmamistir

(p>0,005).

Tablo 26: Fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin yasa gore degerlendirilmesi

Toplam 2-5 yas arasi 5 yas iizeri p
n=104 n=62(59,6) n=42(40,4)
Cekilmeler, n(%) 77(76,2) 51(86,4) 26(61,9) 0,009*
i 0,
Takipne, n(%) 85(84,2) 49(83,1) 36(85,7) 0,932
Ral /ronkils, n(%) 76(75,2) 44(74,6) 32(76,2) 1
Wheezing, n(%) 50(49,5) 30(50,8) 20(47,6) 0,906
Ates, n(%) 13(12,9) 10(16,9) 3(7,1) 0,251"
Tasikardi, n(%) 46(45,5) 29(49,2) 17(40,5) 0,509
Siyanoz, n(%) 48(47,1) 24(40,0) 24(57,1) 0,132"
PAAG bulgu, n(%) 22(25,2) 13(26,0) 9(24,3) 1,000"
PAAG bulgu, n(%)
Intertisyel kalinlasma 6(27,3) 5(38,5) 1(11,1)
Hiler dolgunluk 5(22,7) 3(23,0) 2(22,2) 0,316°
Parakardiyak infiltrasyon 11(50,0) 5(38,5) 6(66,7)
Beyaz kiire
Meanss ﬁ%é'ggig‘%?b'é 13151,5£5035,2 12582,81£4924,89 5D
Median(IRQ) o0 oo 12589,00(9762,50-16032,50)  10830,00(9565,00-15663,50) :
Eozinofil, n(%)
Pozitif (> % 4) 45(46,4) 21(37,5) 24(58,5) 0,065
Negatif (< % 4) 52(53,6) 35(62,5) 17(41,5)
CRP
Mean:ss 17,06+42,26 17,73£52,91 16,15421,07 0.952°
Median(IRQ) 6,80(3,00-17,00) 6,80(4,00-13,00) 7,00(3,00-22,25) '

! Continuity correctionKi-kare tesi
2 Pearson Ki-kare testi
*MannWhitney U testi
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S5.TARTISMA

Astimda morbidite ve mortaliteyi artiran en 6nemli neden astim ataklaridir.
Diinya ¢apinda gergeklesen her 250 oliimden birinin astim ataklar nedeniyle
oldugu bilinmektedir(2). Astim tanisi olan her hastada hafif de olsa atak gelisme
riski vardir. Atagin derecesi hafif, orta, agir ve hayati tehdit eden atak olacak
sekilde siniflandirilir. Ataklarda klinik tablo her hastada degisken oldugu gibi,
aynm hastada bile farkli zamanlarda degisik siddette ataklar ortaya ¢ikabilir.
Yapilan caligmalar astimli ¢ocuklarin normal solunum fonksiyonlar1 ile
dogdugunu, gecirilen ataklarin bu gelisimi olumsuz yonde etkiledigini
gostermistir. Boyle ¢ocuklarda hastaligin remisyona girmeyip eriskin hayatta da
devam ettigi, hatta bu g¢ocuklarda kronik obstriiktif akciger hastaligi gelisime
riskinin ¢ok yiiksek oldugu bilinmektedir(5, 33, 34). Bu nedenle astimli
cocuklarda akut ataklarin onlenmesi, akciger gelisiminin korunmasi agisindan

glinlimiizde en 6nemli tedavi hedefini olusturmaktadir.

Calismamizda akut atak nedeniyle hastaneye yatirilan cocuklarin tiim
ozelliklerinin incelenerek, Ozellikle hastane yatis1 gerektiren akut ataklarinin

Onlenmesi i¢in gerekli parametrelerin belirlenmesi amaglanmastir.

Calismamizda akut atak sebebiyle hastaneye yatirilan 2-18 yas arasindaki
104 hasta; 2-5 yas ve bes yas iizeri olmak tizere iki grupta degerlendirilmistir
Hastalarimizin 62(%59,6)’si 2-5 yas arasinda, 42(%40,4)’si bes yas iizerinde
saptanmistir. Calismamizda bes yasindan kiigiik ¢ocuklarin ¢ogunlukta olmasi
hastalik goriilme siklig1 ile uyumlu bir sonugtur. Ciinkii ilk bes yasta klinik olarak

astim gibi karsimiza ¢ikmasina ragmen, fizyopatolojisi ve prognozu daha farkli
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olan gegici bir hisilti fenotipi vardir(35) . Bu nedenle astim prevalansi tim
diinyada bes yasindan kii¢iik ¢ocuklarda daha yiiksektir(3). Bu da akut ataklarin
bu yaslarda daha sik goriilmesine yol agmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
1-17 yas aras1 734.114 astim hastasinin verileri incelenmis ve astim atak sebebiyle
hastaneye yatirilan hastalarin biiyiik boliimiinii daha ¢ok kii¢iik ¢ocuklarin
olusturdugu saptanmustir (36). Kiigiik ¢ocuklarin daha yiiksek oranda hastaneye
yatirilmalarinin baska bir sebebi de hava yollarinin dar, akciger kompliyanslarinin
diisiik ve bronglarmin kollabe olmaya daha yatkin olmasidir(37).Cocuklar
dogumdan hemen sonra solunum yolu viruslar ile karsilasmaya baslar. Eger
astiml1 bir ¢ocuksa her enfeksiyon sirasinda akut atak gelisir. Halbuki c¢ocuk
biiytidiikge viruslarla tanigsmasini tamamlamis oldugu igin onceki yillardaki gibi
siklikta hastalanmaz. Bu nedenle de yas1 biiylik astimli ¢ocuklarda akut atak
siklig1 daha azdir.

Calismamizda erkek cinsiyetteki hastalarin kizlara gore daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Cocukluk doneminde astim ataklarinin erkeklerde daha fazla oldugu
bilinmektedir(38-40).Erkeklerin; hem ortalama hava yolu ¢aplarinin kizlardan
daha dar olmasi, hem de dogumda akciger boyutlarinin daha kiigiik olmas1 gibi
nedenler hastaligin akut ataklarinin daha fazla goriilmesine neden olmaktadir (41).

Son yillarda yapilan ¢alismalar C/S’nin ¢ocukluk cagi astimi ig¢in risk
faktorii oldugunu gostermektedir(42-44). Sezaryen ile dogum, vaginal dogumun
aksine bebegin annenin mikrobiyatasi ile temasin1 onlemektedir. Bu da bebegin;
gastrointestinal yol ve cilt {izerindeki mikrobiyal kolonizasyonu etkileyerek,
bunlarin alerjik hastaliklar ve astim iizerindeki koruyucu etkisini ortadan
kaldirmaktadir (45-47). Ulkemizde son 24 yil icerisinde C/S orani giderek artis

gostermistir. Tirkiye Nifus ve Saglik Arastirmasi’nin 1998 verilerine
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baktigimizda sezaryen dogum orani %13,9’dur. Sonraki aragtirmalarda bu oran
2003’te %21,2, 2008’de %36,7 ve 2013°te %48,0 olarak bulunmustur (48). 2016
yilinda ise C/S ile dogum oran1 %53,1 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda
C/S oran1 %54,9 olarak bulunmustur ve sezaryen oraninin 2-5 yas arasi
hastalarda, 5 yasin lizerindekilere gore daha fazla oldugu saptanmistir. Hem
iilkemizin yillar i¢indeki bu verileri, hem de bizim c¢alismamiz C/S oranlarinin
giderek yiikseldigini gostermektedir. Bu da astim goriilme sikligini etkileyen en
onemli epigenetik faktdrlerden biri olan C/S dogumlarmin iilkemizde bir saglik
sorunu olarak karsimiza ¢iktigini tekrar géstermistir.

Ingiltere’de yapilan calismada astim ile takipli 3347 cocugun biiyiik
kisminin normal agirlik, boy ve biiylime hizina sahip olduklari saptanmistir(49).
Astimli ¢ocuklarda karsilasilan en Onemli sorunlardan biri obezitedir. Adipoz
doku inflamatuar mediatorleri arttirarak (50) ve obezite brons hiperreaktivitesi
yaparak astim riskini artirir (51). Bizim arastirmamizda her iki yas grubundaki
hastalarin yasitlarina gore %79,5’1t normal , %6,5’u diisiik,%5,5’1 fazla
kilolu,%8,5’u obez olarak saptanmistir. Japonya’da yapilan bir calismada 3-8 yas
arasi akut astim atak sebebiyle hastaneye yatirilan 38.679 cocuk incelenmis ve bu
hastalarin %8,3’si diisiik, %74,7’1 normal, %8,6’s1 fazla kilolu ve %8.,4’1i obez
olarak bulunmustur. Bu c¢alismada hastalarin 6zellikleri, astim atak sayilar1 ve
hastane basvurular1 degerlendirilmis ve obezitenin tekrarlayan astim ataklar1 i¢in
risk faktorii oldugu diistiniilmiistiir(52).Bizim hasta sayimiz az oldugu i¢in boyle
bir farklilik saptanmamustir.

Giliniimilizde astim kontroliiniin saglanamamasinin en énemli nedenlerinin
basinda hekimlerin tan1 koymadaki eksiklikleri gelmektedir. Bizim verilerimiz de;

astimli ¢ocuklara, oOzellikle birinci basamak hekimlerinin tani koyamadigini
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gostermistir. Caligmamizda tiim yas gruplari icinde sadece 5(%4,9) hastaya birinci
basamak saglik kuruluslarinda tami konuldugu goriilmistiir. Herrera ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada birinci basamak hekimleri astim tanis1 koymakta
yetersiz olduklar1 igin, astim tedavisinin baslanmasinin geciktigi belirtilmistir
(53). Sekerel ve arkadaslarinin yaptig1; Ankara, Istanbul, Izmir ve Adana’nin da
icinde bulundugu ¢ok merkezli ¢alismada ise; astimli ¢ocuklarin, ebeveynlerinin
ve hekimlerinin gercek yasamda astimi nasil algiladiklarini ortaya koymaya
calisilmistir. Bu arastirmada; pratisyen hekimler kendilerini astim tanis1 koymada
%80 oraninda yetersiz bulurken, uzman hekimlerde (pediatri, dahiliye ve gogiis
hastaliklar1) bu oran %50 olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayni ¢aligmada pratisyen
ve uzman hekimlerin tedavide daha fazla zorlandiklar1 gosterilmistir (54).
Ulkemizde gocuk alerji uzmani sayisi aile hekimi ve ¢ocuk doktorlarma gore ¢ok
daha azdir. Calismamizda astim tanilarinin %52’sinin, sayilar1 az olmasina
ragmen alerji uzmanlar tarafindan konuldugu ortaya ¢ikmigstir. Tan1 alamayan
cocuklarin akut atak gecirmeleri kaginilmazdir. Ataklarin solunum fonksiyonlarini
ozellikle ilk yaslarda bozdugu bilinmektedir(15).Bu durum doktorlarin sik goriilen

hastaliklar konusunda egitim eksikligi oldugunu bize gostermektedir.

Hastalarimizin atak yakinmalariyla bagvurduklar: saglik kurulusunda astim
disinda tanilar aldigr gorilmiistiir. En fazla konulan tam1 2-5 yas arasi grupta
“brongit-bronsiolit tir, 2-5 yas arasi hi¢ bir hastaya “astim” tanisi konulmamastir.
Oysaki bronsiolit iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda gegirilen ilk atak olarak
kullanilan bir tanimlamadir (55). Tekrarlayan bronsiolitleri olan her ¢ocukta eger

altta yatan baska bir neden yoksa ve cocuk saglikliysa astim diisliniilmesi
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gerekmektedir. Astim tanist konulmamasinin sebebi; doktorlarin aileleri
telaslandirmak istememeleri olabilir.

Calismamizda da ebeveynlerinin %45°1 astim ifadesi yerine “bronsit” ya
da “gribin gogse inmesi” gibi ifadeler kullanmistir. Zhao ve arkadaglarinin Cin’in
cesitli bolgelerinde yasayan 2485 astimli ¢ocugun ailesi ile yaptigi bir bilgi diizeyi
anketinde; ebeveynlerin yalnizca %6’smin ¢ocugundaki bulgularin astimi isaret
ettigini bildigi belirtilmistir (56). Yapilan baska bir arastirmada 600 astimli
cocugun ailesi sorgulanmis ve benzer sonuglar elde edilmistir. Arastirmada
ailelerin bir kismi ¢ocugunun hastalig i¢in “astim” ifadesi yerine “gogiis allerjisi”
veya “tekrarlayan nefes darlig1” gibi ifadeler kullanmis ve bu durum kronik bir
hastalikla yaftalanma endisesi ile iliskilendirilmistir (57).

Calismamizda ilk astim atagini bir yasin altinda geciren hastalarin
sikliginin;  2-5 yas aras1 grupta %50, bes yasindan biiyliklerde %14,3 oldugu
goriilmiistiir. Tk atag1 bebeklikte gegirme yasimin, bes yasindan biiyiiklerde daha
az oldugu goriilmiis ve diger grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur. Ancak biz bu farkin ailelerin ¢ocuk biiylidiik¢e
gecmisle ilgili olaylar1 daha zor hatirlamasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz
Ayrica hafif astim ataklar1 hi¢ tan1 almadigi icin de boyle gecikmeler olmaktadir.

Aileler ilk atak denince en agir ve uzun siiren ilk atagi hatirlamaktadir.

Yapilan c¢alismalar da cocukluk astiminin ilk 3 yasta bulgu vermeye
basladigin1 gostermektedir(58, 59). Akciger gelisimi hayatin ilk yillarinda gok
hizlidir. Bu nedenle ataklar ne kadar erken baslarsa akciger gelisimi o kadar
olumsuz etkilenecektir. Calismamizda tiim hastalarimizda tani1 alma siiresinin ¢ok

geciktigi goriilmiistiir. Hatta %32,7°sine son atakla yatis sirasinda tani
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konulmustur. Tan1 alana kadar gegen siire 2-5 yas arasinda ortalama 19,71(+9.22)
ay, bes yasindan biiyiiklerdeyse 34,1(+22,71) ay olarak gorilmiistiir. Alti
hastamizda da tan1 alma siiresinin bes yildan daha fazla (en fazla:100 ay) oldugu
anlasilmistir. Ulkemizde yapilan benzer bir ¢alismada 5-15 yas arasi astimli
cocuklarin ortalama tani siiresi 6,4+1,5 yil olarak saptanmistir (60).Calismamizda
yas gruplar1 arasinda tani alma siiresi agisindan anlaml fark saptanmistir. 2-5 yas
arasi hastalarin %43,5’inin, 5 yasindan biiyiik hastalarin %16,7’sinin hastanemize
yatis sirasinda tani aldig1 goriilmiistiir. Hasta ne kadar kiiglikse tan1 alma olasiligi
o kadar azalmaktadir. Sili’de prospektif yapilan ¢cok merkezli bir ¢alismada; bes
yasindan biiyiikk olup, akut atak nedeniyle hastaneye yatirilan 396 c¢ocuk
incelenmistir. Bu c¢ocuklarin da %42’sine son yatiglar1 sirasinda tani
konulabilmistir. ~ Arastirmacilar  hastalarmin  yarisinin - tamisiz oldugunu
vurgulamiglardir. Bu aragtirmada da yeni tani alanlarin ¢ogunun sekiz yasindan
kiiglik c¢ocuklar oldugu goriilmistiir (53). Tim diinyada ozellikle kiigiik yas
grubunda tami sikintis1 yasanmasi dikkat ¢gekmektedir. Bunun nedeni ¢ok siddetli
olmayan ve kisa siiren akut ataklarda oksiirtik, hirilti gibi bulgularimin hastanin
gecirmekte oldugu viral iist solunum yolu enfeksiyonlarina baglanmasi olabilir.
Biiylik ¢ocuklarda viral iist solunum yolu enfeksiyonlar1 daha az siklikta
goriildiigli icin hekimlerin aklina astim tanis1 atak hafif de olsa daha cok
gelmektedir.

Astim tanist almis olan ve son yatisinda tani alan hastalarimiz
karsilastirildiginda aralarinda astim siddeti agisindan biiyiik bir fark oldugu
goriilmiistiir Yeni tanilarin %19,4’liniin, eski tanilarin %9,7’sinin agir persistan
astim oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu sonu¢ hastalarin agir persistan astim da olsalar

tan1 alamadiklarin1 gostermektedir. Ayrica, tiim hastalar degerlendirildiginde;
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hafif persistan astimda tani alma siiresi 19,84(+9,50) ay, orta persitan astimda
27,21(£24,88) ay, agir persistan astimda 30,00(x16,53) ay olarak saptanmuistir.
Hastalik siddetinin artmas1 da hekimlerin dogru tani koymasi i¢in yeterli
olmamaktadir. Tanm1 konulamadigi i¢in tedavi olamayan agir persistan astimli

hastalar atak gecirmeye devam etmislerdir.

Hastalarimizin astim tanis1 almadan once ¢esitli saglik kuruluslarina akut
atak ile bagvurduklar1 6grenilmistir. Tiim yas gruplarinda %87,5 hastaya ataklar
yags grubu astim hastalarinda antibiyotik kullanim oram1 %76-97,4 olarak
bulunmustur (61). Baan ve arkadagslarinin 2018 yilinda yayinladiklari ¢alismada 5-
18 yas arasindaki 26.750 astimli ve 330.916 saglikli cocuklarin antibiyotik
kullanimlarin1 karsilastirmiglardir. Antibiyotiklerin astimli ¢ocuklarda daha fazla
ve kilavuzlara gore endike olmayan durumlarda kullanildigi vurgulanmistir(62).
Gereksiz kullanilan antibiyotikler, mikroorganizmalarda ila¢ direnci gelistirerek
toplumda 6nemli bir saglik sorununa ve daha fazla antibiyotik kullanimina neden
olmaktadirlar (63). Son yillarda yapilan birgok ¢alismada antibiyotik kullaniminin
mikrobiyota iizerine de olumsuz etkileri gosterilmistir. Mikrobiyota adi verilen
bakteri toplulugunun, beslenme fonksiyonlarini diizenleme, enfeksiyonlardan
korunma, immun sistemin modiilasyonu, hemostazin saglanmasi gibi g¢esitli
gorevleri mevcuttur. Mikrobiyota bilesiminin ve fonksiyonun bozulmasiyla
hastaliklar meydana gelmektedir (64). Antibiyotiklerin mikrobiyom iizerine uzun
siireli etkilerini gozlemlemek amaciyla saglikli goniilliiler iizerinde yapilan
prospektif bir caligmada, goniilliilere 7 giin klindamisin verilip 2 yil boyunca belli

zamanlarda mikrobiyom kompozisyonlar1 degerlendirilmistir ve Onemli
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degisiklikler saptanmistir. Ozellikle Bacteroides cinsinin 2 yil sonra bile orijinal
kompozisyonuna donemedigi goriilmiistiir (65).

Astim tanis1 Oncesi ataklarda kullanilan diger ilaclar arasinda; ekspektoran
ve antitusifler, psodoefedrin igeren ilaglarin ve antihistaminiklerin oldugu
goriilmiistiir. Bu ilaglarin bir kisminin doktorlar, bir kisminin da aileler tarafindan
tedavi amagli kullanildig1 diisiiniilmektedir. Bu konuyla ilgili yeterli c¢alisma
bulunmasa da, higbir ulusal ya da uluslararasi tedavi kilavuzunda astim
ataklarinda bu ilaglarin kullanilmasi tavsiye edilmemektedir.

Kanada’da 0-17 yas aras1 2027 astimli hasta iizerinde yapilan bir
caligmada alternatif tedavilerin (vitaminler, bitkisel tiriinler, akupunktur gibi) alti
yasindan kiigiik ¢ocuklarda daha sik uygulandigi gosterilmistir (66). Bizim
calismamizda ise bagisiklik {izerine etkili oldugu iddia edilen iirlinlerin
kullaniminda yasa gore anlamli fark saptanmazken, bitkisel {iriin kullaniminin
bliylik ¢ocuklarda daha fazla oldugu goriilmiistiir. Braganza ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada hasta yasi ile ilag dis1 tedavi yontemlerinin kullanimi arasinda
iliski saptanmamustir (67). Bitkisel iriinlerin kiigiik c¢ocuklarda daha az
kullanilmasiin sebebi; ailelerin bitkisel iiriinleri kullanmaya cesaret edememesi
olabilir. Hastalarin, daha ¢ok ¢evredeki insanlarin (%59,3) 6nerdigi bitkisel {iriin
veya bagisiklik giliclendirici ilaglar1 kullandig1 goriilmiistiir. Benzer bir ¢alismada
astim ve alerjik rinitli ¢ocuklarda alternatif tedavi yoOntemleri arastirilmis,
hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminin (%69,7) bu yontemlerle ilgili bilgileri aile
biiyiikleri ve ¢evreden aldig1 goriilmiistiir (68). Bu sonuglar ailelerin bilgiyi dogru
kaynaktan elde edemedigini gostermistir. Kaya ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise;
astimli1 ¢ocuklarin %23,1°nin tibbi tedavi Oncesinde, % 48,5’inin tibbi tedavi

devam ederken alternatif tedavilere bagvurdugu gosterilmistir (69). Bizim
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calismamizda yeni tanili hastalarin bitkisel {iriin ve bagisiklik {izerine etkili ilag
kullanim1 %11,8 saptanmistir. Eski tanili olanlarda ise bitkisel iiriin kullanimi
%25,7 iken bagisiklik iizerine etkili ila¢ kullanimi %35,7 olarak saptanmistir.
Tanili astim hastalar1 ile yeni tami alanlar karsilagtirildiginda bitkisel iirin ve
bagisiklik tlizerine etkili ilag kullaniminda istatistiksel acidan anlamli fark
saptanmamistir Alerji polikliniginde izlenip tibbi tedavi alan hastalarin bile bu
yontemlere bagvurdugu gorilmiistir. Yapilan ¢alismalarda alternatif tedavi
kullanim oranlarinin  farkli olmasmin sebebi ailelerin alternatif tedavi
kullandiklarini doktorlar1 ile paylagsmamalari olabilir (69).

Arastirmamizda astim hastalar1 arasinda grip asis1 Onerilenlerin orani
%27.,9, grip asis1 yaptiranlarin orani ise %16,3 olarak bulunmustur. Avrupa’da
cok sayida merkezin katildig1 bir aragtirmada ¢ocuklarda grip asist yapilma oram
%4,2-19,3 olarak bildirilmistir (70). Influenza asismin astima etkisinin
arastirildig1 6-17 yas arasi1 84 astimli hastanin alindig1 bir calismada asinin astimli
hastalarda influenza enfeksiyonlarini ve buna bagl diger 6nemli saglik sorunlarini
onledigi gosterilmistir (71). Ancak 2018 GINA Tedavi Kilavuzu’nda influenza
asisinin erigkinlerde ve cocuklarda astim siddetini ve sikligini degistirmedigi
belirtilmistir (1). Asinin sadece influenza enfeksiyonlarini azalttigi, diger viriislere
kars1 koruyucu bir etkisi olmadigi bilinmektedir.

Ev i¢i risk faktorleri arasinda evcil hayvan besleme, yiin yatak ve yorgan
kullanimi, rutubetli ortam, buhar makinesi kullanimi ve sigara dumanina
maruziyet basta gelmektedir. Calismamizda yasa gore risk faktorleri
karsilastirildiginda sadece buhar makinesi kullanimi yas gruplar1 arasinda farkli
bulunmustur. Buhar makinesinin bes yasin iizerindeki c¢ocuklarin higbirinde

kullanilmadigi, 2-5 yas arasinda %11,3 ¢ocukta kullanildig1 saptanmistir. Buhar
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makinesi ortamin nem oramimi artirarak, kif ve akarlarin Uremesini
kolaylastirmaktadir. Nemli ortamin da astim ataklar1 i¢in risk faktorii oldugu
bildirilmistir (72).

Calismamizda ayrica, astim tanisiyla izlenen ve son yatisinda astim tanisi
alan hastalarin risk faktorleri karsilastiritlmistir. Buhar makinesi ve yiin yatak veya
yorgan kullaniminda eski ve yeni tanilar arasinda anlamli fark bulunmustur. Yeni
tanilarda buhar makinesi ve yiin yatak veya yorgan kullaniminin daha fazla
oldugu goriilmiistiir. Ancak diger risk faktorlerinden sigara, evcil hayvan besleme,
rutubetli ortam oranlarinda herhangi bir fark saptanmamistir. Eski tanili hastalarin
aileleri ev i¢i risk faktorlerini kisith o6lciide degistirmislerdir. Bunun nedeni
ailelerin sosyokiiltiirel seviyelerinin diisiik olmas1 veya doktorlarin tedaviye daha
fazla odaklanip ailelere risk faktorleri ve astim hakkinda yeterli bilgi vermemesi
olabilir.

Calismamizda tiim hastalarimizda ilk 6 ay sadece anne siitii alma orani
%66,3 diir. Bu oran iilkemizde yapilan saglikli cocuklarda anne siitii alma
oraniyla (%61,9) ¢ok benzerdir(73). Yasamin ilk alt1 ayinda anne siiti ile
beslenmenin astim gelisimini 6nledigi kesin degildir. Bir calismada 2.184 bebek
anne siitii alma siirelerine gore karsilastirilmis ve iki yasina kadar izlenen bu
bebeklerde, anne siitiiniin; ¢ocuklar1 tekrarlayan higilti ve astim ataklaria karsi
korudugu ve anne siitli alma siireleri uzadikca bu etkinin arttig1 bildirilmistir (74).
Ancak annede astim olmasi durumunda anne siitiiniin faydasi1 giderek tartisilir
olmaktadir. Astim hastas1 annelerin bebekleri ile yapilan ¢alismalarda, dort aydan
daha uzun siire anne siitli aliminin alt1 yas sonras1 astim goriilme riskini arttirdigi

bildirilmistir (75, 76). GINA’da anne siitiiniin persistan astim gelisimini
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onlemedigi belirtilmistir ancak kanitlanmis diger faydalarindan dolayr anne
stitiiniin ve saglikli beslenmenin 6nemi vurgulanmustir (1).

Sigara ile temas, ¢esitli mekanizmalarla astim alevlenmelerine ve hastane
yatiglarina sebep olarak astim kontroliinii giiglestirir. Sigara dumani, hava
yollarinda nétrofillerin 6n planda oldugu inflamasyon, diiz kas hiperplazisi ve
ekstraselliiler matriks artisi yaparak astim ataklarimi baslatabilir (77). Aym
zamanda hem astimli olup, hem de sigara igen hastalarda IKS tedavisine de yeterli
yanit alinamamaktadir (1, 78, 79).Calismamizda hastalarin yaklagik yarisinin
(%43,3) evde sigara dumanina maruz kaldig1 gortilmiistir.

Gebelik doneminde annenin sigara i¢gmesi de bebekte astim riskini
artirmaktadir (80). Calismamizdaki hastalarin yaklasik dortte birinin (%21,4)
annesinin gebelikte sigara kullandigi saptanmustir. Astimli ve astimli olmayan
cocuklarin annelerinin karsilagtirildigi bir ¢alismada; astim grubundaki annelerin
gebelikte sigara kullanma oranlar1 % 23,3, saglam ¢ocuklarin annelerinin sigara
kullanma oran1 % 7,1 olarak bulunmustur ve bu durum istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksek saptanmistir(81).

Astiml1 ¢ocuklarda sigara maruziyetini saptamak icin idrarda kotinin
diizeyleri 6lgiiliir. Idrar kotinin diizeyi; pasif sigara iciciliginin bir gdstergesi
olarak diisiinlilmiistiir ve sigara maruziyeti olan hastalarda idrar kotinin diizeyleri
yiiksek bulunmustur(82). Calismamizda eski tanili ve yeni tani alan hastalar
karsilastirilmistir. Sigara maruziyeti astim tanisi almig ve bu tamiyla izlenmekte
olan hastalarda %47,6, yeni tami alanlarda %40,3 bulunmustur. Hastalarin tanili
olmalarina ragmen, yaklasik yarisinda sigara maruziyetinin devam ediyor olmasi

dikkati ¢ekmistir.
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Calismamizda astima en sik eslik eden hastaliklar alerjik rinit (%24),
atopik dermatit (%18,3) ve adenoid vejetasyon (%13,6) olarak bulunmustur.
Bunlardan sadece alerjik rinitin goriilme oraninda yaslar arasinda anlamli fark
saptanmustir. Alerjik rinit; bes yasindan biiyiik hastalarimizda daha fazla
goriilmiistiir. Bunun nedeni aeroalerjen duyarliliginin yasla birlikte artmasidir.
Kiiciik cocuklar allerjen duyarliligi gelisimi doneminde olduklari i¢in heniiz
alerjik rinit bulgulari ile karsimiza ¢ikmazlar. Astim-alerjik rinit birlikteligi uzun
slireden beri bilinen bir durum olup (83), “tek hava yolu hastaligi” olarak da
tanimlanmaktadir. Tayvan’da 2018 yilinda yayinlanan 2-18 yas arasinda 10.708
astiml1 hastanin alindig1 bir ¢calismada alerjik rinit tedavisi sonrasi astim ataklari
karsilastirilmistir.  Calismada alerjik rinitli olup tedavi edilen (intranazal
kortikosteroid/antihistaminik ile) astim hastalarinin alerjik riniti olmayan astim
hastalarma gore astim ataklarinin siddetinin azaldigr saptanmistir. Tedavi
edilmeyen alerjik rinitli astim hastalariyla, alerjik riniti olmayan astim hastalari
arasinda fark saptanmamustir (84). Tedavi edilmeyen alerjik rinitli hastalar da
astim kontrolii daha zordur(85). Alerjik rinit, adenoid vejetasyon gibi ayni
zamanda uykuda solunum bozukluklarina yol agtig1 i¢in obstriiktif uyku apnesine
de yol agmaktadir. Adenoid vejetasyon da havayolu obstriiksiyonu meydana
getirerek hava akiminin azalmasina neden olmaktadir (86). Bu durum da astim

ataklarinin daha agir seyretmektedir.

Hastalarimizin hastanede yatis siireleri ortalama 4,63 (+2,50) giin olarak
saptanmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada; 1-15 yas aras1 42 hastanin
ortalama yatig siireleri 2-14 giin arasinda degismekle birlikte ortalama 4,5 (+ 1,40)

giin olarak bulunmustur (87). Calismamizda yatis siireleri yas gruplar1 arasinda
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karsilastirilmis ve anlamli fark bulunmamistir. Yatis siiresinin karsilastirildigi
baska bir calismada yas gruplari; 0-2, 3-5 ve 6-15 olarak ayrilmistir ve fark 0-2
yas ve 3-5 yas arasinda saptanmustir. Iki yasindan kii¢iik olan c¢ocuklarin
hastanede yatis siiresi daha uzun bulunmustur. Bu ¢alismada, bizim ¢alismamiza
benzer olan yas gruplar1 arasinda; (3-5 ve 6-15 yas) hastanede yatis siiresi
acisindan anlamli fark saptanmamistir(88). Kiiciik yastaki ¢ocuklar hastaneye
daha fazla oranda yatirildigi gibi, yatis siireleri de daha biiyiik ¢ocuklara gore

uzun olmaktadir.

Tiim hastalarimizda atak siddeti; %54,8 orta, %33,7 agir ve %11,5 hayati
tehdit eden atak seklinde saptanmistir. Hastaneye yatirilan 1-15 yas arasi 42
astiml1 hastanin incelendigi baska bir calismada ataklar %4.,8 hafif, %76,2 orta
%19 agir atak olarak bildirilmistir (87). Her iki ¢alismada da orta atak oranlar
daha yiiksek bulunmustur.

GINA’da eriskinlerde ve c¢ocuklarda atagin c¢ok agir seyredecegini
gosteren bazi risk faktorleri belirlenmistir. Bunlar; daha 6nce yogun bakim yatis
gerektiren agir astim atag1 gecirme Oykiisii, astim atak sebebiyle son bir yilda acil
servise bagvuru veya hastaneye yatis Oykiisii, yazili astim atak tedavi planinin
olmamasi, sik beta2-agonist ihtiyacinin olmasi, dispne algisi diisiik olan bireyler,
sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi ve psikiyatrik hastalik varhigidir.
Calismamizda da hastalarin %]11,5’inin hayat1 tehdit eden atak sebebiyle
hastaneye yatirildig1 goriilmiistiir. Bu hastalarin daha ¢ok 2-5 yas arasinda, eski
tanil1, kontrolsiiz astimli, evde atak tedavisi olarak ventolin+ IKS alan ve evde
nebiil ile tedavi baslayan hastalar oldugu saptanmistir. Yaslar kiiciik oldugu i¢in

cok sik viral USYE gecirmenin asttm kontroliinii zorlastirdigi ve sik atak
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gecirmeye neden oldugu distiniilmistiir. Calismamizda hayatin1 kaybeden hasta
olmamistir ve yapilan ¢alismalarda da, ¢ocuklarin astim kaynakli mortalitelerinin
eriskinlere gore daha diisiik oldugu gosterilmistir. Ozellikle 65 yas {istii hastalarin
eslik eden komorbid hastaliklar1 (obezite, kalp hastaliklari, KOAH vb.) sebebiyle
ataklariin siddetinin daha agir oldugu saptanmistir. Geng erigkin yas grubunda;
ataklarin agir seyretmesinin sebepleri; sigara kullanim1 ve evcil hayvan temast
gibi tetikleyici faktorlerle daha sik karsilagma, diizenli takibe gitmeme, profilaktik
tedavileri diizenli kullanmama olarak distintilmistir (89-91). Cocuk yas
grubunda ise diizenli takibe gitmeme, atopik biinyeli olma, eozinofili varligi, IgE
yiiksekligi, erkek cinsiyet, obezite, eslik eden komorbidite varlig1 ve tetikleyici
faktorlere sik maruz kalma gibi etkenler astim ataginin siddetini arttirmaktadir

(92-95).

Hastalarimizin yarisindan fazlasinin (%53,8) diizenli kontrole gittigi bir
merkez olmadigi anlasilmistir. Diizenli kontrole gitme orani; bes yas {izerinde
%64,3, 2-5 yas arasinda %46,8 olarak bulunmustur. Bu farkin nedeni biiyiik
cocuklarin daha kolay astim tanis1 almasi ve buna bagl olarak hekimler tarafindan
kontrollere ¢agirilmis olmasi olabilir. Diizenli kontrole gidenler ve gitmeyenler
son bir yilda gegirilen toplam atak sayisi agisindan karsilastirildiginda énemli bir
fark saptanmamistir. Ancak diizenli kontrole gitmeyen grupta hafif atak sayisi
onemli oranda diisiik bulunurken, orta-agir atak ve acil basvuru sayisi 6nemli
oranda daha yiiksek bulunmustur. Watari ve arkadaglarinin yapmis oldugu
calismada, bir yil igerisinde 15-71 yas aras1 198 astimli hasta ve 591 adet atak
geriye doniik degerlendirilmistir. Diizenli takip edilen hastalarda atak sikliginin

daha az oldugu saptanmistir (96). Calismamizda diizenli kontrole gitmeyen
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hastalar, daha ¢ok orta-agir atak ge¢irmislerdir ve acil bagvurular1 da buna bagl
olarak yiliksek saptanmistir. Diizenli kontrole gitmeyen hastalarin atak
baslangicinda  hastaligin1 ~ yOnetemeyip, orta-agir ataga  ilerlemesini

engelleyemedikleri i¢in bu sonuca varildig: diistintilmiistiir.

Hastalarimizin diizenli kontrole gitme oranlari; yilda bir %5,4, 6 ayda bir
%48,4 ve ii¢ aydan daha sik %46,4 olarak bulunmustur. Herrera ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada 394 hasta izlenmis ve yilda bir kontrole gidenlerin oran1 %17,5,
alt1 ayda bir gidenlerin %24,5 ve ii¢ aydan daha sik gidenlerin orani1 %58 olarak
bulunmustur(53). Biz ¢alismamiza orta-agir atak gegiren hastalar1 aldigimiz igin,
bu hastalarin genel olarak astimlarinin siddetli oldugunu ya da hastalik
kontrollerinin 1y1 olmadigin1 varsayabiliriz. Bu faktérler de morbiditeyi
yiikseltmekte ve hastalar siklikla gerek kontrol, gerek yakinmalarinin tekrarlamasi
nedeniyle izlendikleri merkezlere sik basvurmaktadirlar.

Arastirmamizda ¢ocuklarin yaglar1 biiylidilkce daha yiiksek oranda kendi
istekleriyle doktora gitmedikleri saptanmistir. Kii¢iik yas grubunda ise tani
konulmamasi ve doktorun cagirmamasi sebebiyle diizenli kontrole gitmedikleri
goriilmiistiir. Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Kiiclik
yas grubundaki hastalarin tan1 konulmada giicliik yasanmasi ve astim olduklariin
anlasilmamasi sebebiyle kontrole ¢agirilmadiklar1 diistiniilmiistiir. Bes yasindan
biiylik hastalarda ise sebep, kontrollerden sikilma veya derslerden geri kalma
kaygisi olabilir.

Tiim hastalar profilaksi alanlar ve almayanlar olarak iki gruba ayrilmistir.
Profilaksi alanlarin oran1 %40, almayanlarin oran1 %60 olarak bulunmustur.

Profilaksi alan toplam 42 hastanin %47,6’s1 2-5 yas arasi, %52,4’l bes yas {sti
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grupta saptanmistir. Profilaksi alan hastalarin %42,9’u kismi kontrolli, %57,1°1
kontrolsiiz astim olarak tanimlanmistir. Astimli hastalarda astim tedavisinin
temel amaci1 yakinmalar1 kontrol altina almaktir. Ancak ¢alismamizda takipli olup
profilaksi alan hastalarin bile kontrol altinda olmadig1 goriilmiistiir. Bu durumun;
aldiklar1 profilaktik ilaglarin dozunun yeterli olmamasi veya yanlis kullanma
teknikleri ile ilgili oldugu diisiiniilmiistiir. Yapilan ¢alismalarda benzer sonuglar
elde edilmistir. Astim atak ile hastaneye yatirilan 5-15 yas aras1 hastalarda yapilan
bir calismada; hastalarin %56,1°1 kismi kontrollii, %43,9°’u kontrolsiiz astim
olarak saptanmistir (53). Kwok ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise orta-agir astim
atak ile acile bagvuran 2-18 yas arast 200 hasta incelenmis ve hastalarin
%16,8’inin tam kontrollii, %47,7’sinin kismi kontrollii ve %35,6°sinin kontrolsiiz
astim oldugu saptanmistir (97). Profilaksi alan hastalarin da agir atak sebebiyle
acile bagvurduklar1 ve hastaneye yattiklar ortaya ¢ikmustir. Koruyucu tedavilere
diisiik uyum gosterilmemesi ¢ocuklarda astimin kontrol edilememesinin en sik
nedeni olarak gosterilmistir. Ayni  zamanda ¢ocuk ya da ailelerin
hastalarin inhalasyon teknikleri ile ilgili zorluk  yasamalari nedeniyle ilaglarini
dogru ve yeterli sekilde kullanamadigi ortaya ¢ikmustir (9). Ayrica, inhaler steroid
profilaksisi viral iist solunum yolu enfeksiyonlarinin akut ataklar tetiklemesini
tam olarak Onlemez. Sadece hastanin agir atak gecirmesini engeller(98). Bu
durum ailelerde, uygulanan tedavinin etkisiz oldugu seklinde bir alg1 yaratabilir
ve aileler ila¢ kullanmay1 birakirlar (10, 11). Diizenli profilaktik ila¢ kullanma
uyumsuzlugunun baska bir nedeni de profilaktik ilaglarin kortizon igeriyor
olmasidir. Bu da tiim diinyada “steroidofobi” olarak tanimlanir. Astimin kontrol
altina alinamamasi, morbiditenin, okul devamsizliginin, saglik masraflarinin

artmasina ve aile yasantisinin olumsuz etkilenmesine neden olmaktadir  (14).
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Ebeveynlerin ve ¢ocugun hastalig1 dogru yonetilebilmesi i¢in, oncelikle evde akut
atak tedavisine nasil baslanacagini bilmesi ve profilaktik ilaglart dogru teknikle
diizenli bir sekilde kullanmasinin 6nemi her aileye 6gretilmelidir.

GINA da bes yasindan kiiciik c¢ocuklarda kontrolden ziyade astim
siddetine gore degerlendirme yapilmasi Onerilmektedir. Bunun nedeni tedavi
kilavuzlarinin kanita dayali yaziliyor olmasi ve kii¢iik ¢ocuklarda bu konuda
yeterli kanit olmamasidir. Ancak biz bes yasindan kii¢lik olan hastalarimizda da
bu degerlendirmeyi yaptik. Profilaksi alan hastalarimizi yasa gore
karsilastirdigimizda; 2-5 yas arasi ¢ocuklarin %70’inin, bes yasindan biiyiiklerin
de %45,5 ‘inin kontrolsiiz astimi oldugu saptanmustir. Bu degerlendirmede,
profilaksi almalarina ragmen, kiigliik yastaki ¢ocuklardaki kontrolsiiz hastalik
oraninin ¢ok daha yiiksek oldugu anlagilmistir. Sili’deki calismada da benzer
sonuclar ortaya konulmustur ve kii¢iik yastaki hastalarda astimin daha kontrolsiiz
oldugu saptanmistir (53). Cocuklarin solunum yolu enfeksiyonlarimi kiigiik
yaglarda daha sik gegirmesi ve ataklarm da her seferinde bu enfeksiyonlarla
tetiklenmesi bu durumun nedeni olarak diisiiniilmektedir. inhaler kortikosteroid
profilaksisi daha dnce de bahsedildigi gibi viruslarin tetikledigi bu ataklar1 tam
olarak 6nlememekte, sadece atagin daha hafif gegmesine neden olmaktadir(98).
Inhale kortikosteroidler hem cocuklarda hem de yetiskinlerde astim kontrolii
saglamakta en onemli ilaglardir. Buna ragmen biiyiik yastaki hastalarin da bir
kismu profilaksi altinda akut atak gegirebilmektedirler (99, 100).

Profilaksi almayan hastalarin %40,3’{ hafif, %45,2’s1 orta ve %14,5’1 agir
persistan astim olarak tanimlanmistir. Hastalarin neredeyse yarisinin hafif astim
oldugu halde orta-agir siddette ataga girip hastaneye yatmasi ¢cok dikkat ¢ekici bir

durum olarak karsimiza ¢ikmustir. Yapilan bir arastirmada 5-15 yas arasi1 akut atak
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sebebiyle hastaneye yatirilan hastalarin astim siddetleri incelenmis ve %358 hafif,
%26,8 orta ve %15,2’nin agir persistan asttm oldugu goriilmiistiir(53). Hafif
asttmli hastalarin da agir atak gegirebilecegi anlasilmaktadir. Bunun sebepleri
arasinda tedaviye uyumsuzluk, cevresel tetikleyicilere maruz kalma, inhaler
tekniklerin yanlis uygulanmasi, yanlig tan1 ve yeterli tedavi egitimi verilmemesi

gosterilebilir (85, 101-103).

Avustralya'da yapilan bir ¢alismada, ti¢ yil icinde 20 yasindan kiiciik
asttmli 51 hastanin akut atak sirasinda oOldiigii bildirilmis ve bu ataklarin
%39'unun  Onlenebilir sebeplerden kaynaklandigr  vurgulanmistir.  Astim
ataklarmin 6lim sebeplerinin biiyiikk cogunlugunun yetersiz tedavi (%68) ve
tedavi uyumsuzlugu (%53) oldugu saptanmistir (104). Calismamizdaki hastalarin
%69,2’sine evde atak tedavisi 6gretildigi goriilmiistiir. Ogretilen grubun daha ¢ok
bes yasindan biiyiik ¢ocuklar oldugu anlasilmistir (p=0,045). Bunun nedeni daha
once de belirtildigi gibi bu yasta daha kolay astim tanis1 alinmis olmasi1 ve buna
bagl olarak hastalarin diizenli takibe gitme oranlarinin daha yiiksek olmasidir.
Astim ataklarmin tekrarlamasinin sebeplerinin arastirildig: bir ¢alismada, 6 ay-17
yas arasi hastaneye yatirilan astimli hastalar incelenmistir. Arastirmacilar bes
yasindan kii¢iik olan ¢ocuklarda taburcu olduktan sonra yasanan akut atak
tekrarlarinin istatistiksel olarak daha fazla oldugunu bildirmislerdir (105).

Arastirmamizda astim hastalarinin %30,8’ine evde atak tedavisi egitiminin
verilmedigi saptanmustir. Evde atak tedavisi baslayanlar ve baglamayanlar
karsilastirildiginda, son bir yilda hastaneye yatis sayisinda anlamli fark
saptanmamustir. Amerika’da 2-17 yas arasi astimli hastalarda yapilan bir

calismada ailelere tedavi egitimi verilmesiyle acil bagvuru sayilarinin azaldigi,
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ancak hastaneye yatis sayisinin degismedigi belirtilmistir (106). Arastirmacilar
agir ataklarin her sekilde hastanin hastaneye basvurmasina neden olacagini ileri
siirmiiglerdir. Calismamizda da son bir yilda gecirilen orta-agir atak sayisi1 evde
atak tedavisi baslamayanlarda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Evde atak
tedavisi baslamayanlarin ataklarinin daha ¢ok orta-agir ataklar seklinde oldugu
ortaya ¢ikmistir ve bu durum acil servis bagvuru oranlarini yiikseltmistir. Hastanin
bilgisi, atakla basa ¢ikma yetenegini ve acil bagvurularinin sayisini etkilemektedir
(107, 108). Hasta egitiminin atak sikligini ve mortaliteyi azalttigin1 belirten baska
caligmalar da mevcuttur (96). D’Souza ve arkadaslarinin yapmis oldugu
arastirmada, astim hastalarina alt1 ay egitim verilmis, daha sonra egitimden bir y1l
oncesi ve iki yil sonrasinda gelisen ataklar karsilastirilmistir. Atak sikliginin
%19’dan %35 e, hastaneye yatis oraninin ise %17°den %5’e diistiigli bildirilmistir
(109). Najada ve arkadaslar1 ise astimli c¢ocuklarda egitim durumunu
karsilastirmislardir. Egitim sonrasi akut atak ile acile bagvuru sayisinin 735’ten
47’ye, hastaneye yatis sayisinin 99’dan 10’a diistiigiinii belirtmislerdir (110). Bu
calismalar sonucunda; astiml1 hastalarin ailelerine verilen egitim ile atak sayilarini
azaltarak astim kontroliiniin saglanacagi agiktir.

Calismamizda, evde atak tedavisi i¢in yazili sema halinde egitim plani
verilen hastalarin oram1 %85,7, sozlii anlatim yapilan hastalarin orani ise %14,3
bulunmustur. Bu hastalarda astim siddeti karsilastirildiginda, yazili eylem plam
verilen higbir hastada agir persistan astim saptanmamaistir. Yatistaki atak siddetleri
arasinda ise istatistiksel acidan anlamli fark saptanmamistir. Kanada’da 0-17 yas
arasi astimli cocuklarda yapilan bir calismada yazili eylem plani verilen hastalarda

da astim siddetinin olumlu etkilendigi gozlemlenmistir(111).
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Evde atak tedavisinde baslanan ilaclarin ventolin, ventolin+iKS, ve
ventolin+oral steroidler oldugu goriilmistir. Evde atak tedavisinde baslanan
ilaclar ile son bir yildaki atak sayilar1 karsilastirilmistir. Ilag cesidiyle atak sayilar
arasinda anlamh fark saptanmamistir. Atak esnasinda evde ventolintoral steroid
baslanan 11 hasta, ventolin+iKS baslanan 34 hasta, sadece ventolin baslanan 16
hasta atak sebebiyle hastaneye yatirilmigtir. Hastalarin  %55,7’si  evde
ventolin+IKS baslamasina ragmen, atak yatis ile sonuglanmustir. Verilen bu tedavi
hastalar1 hastaneye yatistan koruyamamaktadir. Yapilan ¢alismalar inhale
steroidlerin akut atak tedavisinde yetersiz oldugunu gostermektedir (112).
Normalde tiim ataklar bronkodilator ve sistemik steroid kombinasyonu ile tedavi
edilmelidir. Ancak 6zellikle kii¢lik cocuklarin ¢ok sik atak gecirmesi hekimlerde
yan etki endisesi yaratmakta ve steroidleri inhalasyon yoluyla vermeye
yoneltmektedir. Bu, ancak nebiilizator araciligiyla kullanilan yiiksek doz inhale
steroidlerle ve atak c¢ok siddetli degilse miimkiin olmaktadir (98). Ancak bizim
calismamizda da oldugu gibi araci tiiplerle kullanilan inhaler steroidler gerek
dozun yetersiz kalmasi gerekse de ilacin en kiicik hava yollarina kadar
ulagsamamas1 gibi nedenlerden dolayr atak tedavisinde etkili olmamaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde 2014-2016 yillar1 arasinda yapilan, 5-11 yas
arasindaki persistan astimli 254 cocugun alindig1 calismada atak sirasinda 1IKS
dozu artirilsa bile atak sayisinin azalmadigr gosterilmistir(112). Calismamizda
evde ventolin+oral steroid baslanan hastalarin digerlerine gore daha diistik oranda
hastaneye yattig1 saptanmistir. Ohio ve Hindistan’da 2-18 yas arasi astimli
hastalarda yapilan bir calismada evde atak tedavisinde oral steroid baslanma
Oncesi ve sonrasi 12 ay degerlendirilmistir. Orta-agir atak sirasinda evde baslanan

oral steroid tedavisinin ardindan acil basvuru sayisinin ve dolayisiyla hastaneye
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yatiglarin azaldig1 gosterilmistir (113). Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada, oral
kortikosteroid kullanimiyla atak siddetinin, sikliginin ve hastaneye yatislarin
azaldigi gosterilmistir  (114). Son yillarda astim tedavisi, solunum yolu
inflamasyonun &nlenmesine yonelmistir. Oral kortikosteroidler ve IKS’ler bu
baglamda en onemli ilaglar olarak tedavide yer almaktadir. Ancak bu ilaglar
asttmin  prognozunu  etkilememekte, hastaligin  tamamen = geg¢mesini
saglamamaktadirlar. Bunlar kullanildiklar siire i¢inde etkili olmakta, kesince tiim

histopatolojik bulgular geri donmektedir.

Cocuklarda astim atagi, genellikle iist solunum yolu enfeksiyonu bulgulari
ile baslar. Baslica semptomlar; oksiiriik, hirilti, nefes darligi, takipne, siyanoz ve
ileri evrede biling degisikligidir. Atak esnasinda hepsi bir arada bulunmayabilir.
Calismamizda da hastalarin yatis 6ncesi %99’unda Oksiiriik, %50’sinde burun
akintisi, %48,1’inde hirilti, %43’iinde burun tikanikligi, %40,4’tinde nefes darligi
ve %34,6’sinda ates sikayeti saptanmistir. Calismamiza benzer sonuglar iceren
baska bir ¢aligma grubunda atak sirasinda en fazla goriilen semptomun Oksiiriik
oldugu tespit edilmistir (115). Cin genelinde 43 sehirde astimli ¢gocuklar arasinda
yapilan arastirmada astim atakta en fazla goriilen iic semptom; Oksiiriik, hirilt1 ve
nefes darligidir (116). Calismamizda, bir hastamizin agir atakta olmasina ragmen
tek basina Oksiiriik sikayeti ile bagvurdugu ve hastaneye yatirildigi dikkati
cekmigstir. Hastaneye yatis Oncesi hirilti sikayeti 2-5 yas arasi grupta daha ¢ok
goriilmiistiir (p<0,001). Biiylik ¢ocuklarla karsilastirildiginda aralarinda 6nemli
bir fark saptanmistir. Hirilt1 bronglarin iginde asir1 balgam olmasinin yarattigi bir
yakinmadir. Akcigerler yasla birlikte anatomik olarak biiylidiikce, biriken balgam

daha kolay tolere edilebilmekte ve hirilti daha az duyulmaktadir. Nefes darlig
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sikayeti ise bes yas lizeri grupta daha ¢ok goriilmiistir (p=0,002). Bu da,
cocuklarin yaslari biiyiidiik¢e nefes darligi sikayetini daha iyi algilamalari ile ilgili

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Astim ataklar1 ayn1 hastada bile her zaman ayni siire ve siddette ortaya
cikmaz. Ataklar tetikleyen faktére gore aniden veya giinler igerisinde gelisebilir.
Ornegin; ani bronkokonstriiksiyona neden olan soguk hava, duman, egzersiz ve
agir kokular gibi tetikleyicilerin baslattigi yakinmalar kisa siirelidir. Nadiren ciddi
bir akut atak baglar. Enfeksiyonlar ve aeroalerjenler ise daha uzun siiren ve
tedaviye daha direncli astim ataklarina sebep olurlar. Calismamizda semptomlarin
baslamasindan yatisa kadar gecen siire ortalama 4,02(+3,81) giin olarak

bulunmustur ve yas gruplari arasinda anlamli fark saptanmamistir(p=0,692).

Ispanya’da 2017 yilinda yapilan bir ¢aligmada akut atak ile hastane
yatiglarinda en sik goriilen bulgular; takipne, ¢ekilmeler ve oksijen saturasyonu
disiikliigi olarak belirlenmistir.  Bizim c¢alismamizda da en fazla saptanan
bulgular; takipne, ¢ekilmeler ve ral veya ronkiis duyulmasi olmustur. Cekilmeler
2-5 yas aras1 grupta anlamli olarak daha fazla saptanmistir. Bu yas grubunda distal

havayolu ¢aplarinin kii¢likliigli nedeniyle ¢ekilmelerin daha sik goriilecegi agiktir.

Eozinofillerin, atopik hastaliklar ve anaflakside arttiklari bilinmektedir.
Astimli hastalarin brons submukozalarinda bulunurlar ve hastaligin siddeti ile
korelasyon gosterirler. Hastalarirmizda %46,4 oraninda eozinofili (>%#4)
saptanmistir. Yasa gore Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. Ciinkii eozinofilik inflamasyon her yastaki astimli hastada hem
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iyi, hem de atak déneminde vardir. Astimda inflamasyonun eozinofilik olmasi

hastaligin en karakteristik bulgusudur.

Calismaya alinan 104 hasta igerisinden 87(%83,6) hastaya akciger grafisi
cekildigi goriilmiistiir. Sadece %25,2’sinde patolojik bulgu saptanmistir. Patolojik
bulgular arasinda parakardiyak infiltrasyon, perihiler dolgunluk ve interstisyel
kalinlagma gibi spesifik olmayan bulgular goriilmiistiir. Pnémonik infiltrasyon
higbir hastada saptanmamustir. Ulkemizde PAAG bulgularmin degerlendirildigi
hastanede yatan 50 astimli ¢ocugun alindigi bir calisma yapilmistir. Akciger
grafilerinin sadece %2’sinde pnémonik infiltrasyon ve %?2’sinde lober pnomoni
saptanmigtir(88). Cocugun daha Oncesinde astimi oldugu biliniyorsa akciger
grafisinin ¢ekilmesine gerek yoktur (117). Hastada pnomotoraks, atelektazi ve
yabanci cisim aspirasyonundan siipheleniliyorsa veya entlibasyon gereksinimi
varsa cekilmelidir (118). Endikasyonsuz cekilen PAAG’leri; hastaya gereksiz
radyasyon verme, is ylikl artig, maliyet artig1 gibi bir takim olumsuz sonuglara

sebep olmaktadir.
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6.SONUCLAR

1. Akut atak nedeniyle hastaneye yatirilan 104 hasta; 2-5 yas arasi ve bes yas
tizeri olmak tizere iki grupta incelenmistir. Hastalarimizin 62(%59,6)’si 2-5 yas
arasinda olup, 42(%40,4)’si bes yas tizerindedir.

2. Hastalarin %66,3’1 erkek, %33,7’si kizdir (p=0,564)

3. Tim yas gruplarinda sezaryen orant %54,9 dur. Sezaryen orani 2-5 yas arasi
hastalarda %63,9, bes yasin iizerindekilerde ise %41,5 olarak saptanmustir.
Kiicik yas grubunda sezaryen oranin daha fazla oldugu gorilmiistiir.
(p=0,042).

4. Her iki yas grubunda da astimli hastalarin %85’i normal persentil (3-97p)
iginde bulunmustur. Hastalarin %6,5’inin gelisimi %3 persentilin altinda, %8,5
hastanin gelisimi ise %97 persetilin iizerinde saptanmustir.

5. Hastalarin sadece % 4,9’na birinci basamak saglik kuruluslarinda tani
konulmustur.

6. Tan1 konulana kadar gecen siire en fazla; 100 ay olarak bulunmustur. Ortalama
tani siiresi tim grupta 25,52(+17,49) olarak saptanmigtir. Bu siire 2-5 yas arasi;
19,71(£9.22) ay, bes yas ilizerinde ise 34,1(x22,71) aydir (p<0,001).

7. Hastalarinin %52 sinin tanis1 alerji uzmanlar tarafindan konulmustur.

8. En sik konulan tani tim grupta “bronsit ve bronsiolit”tir. Kiiciikk yas
grubundaki hi¢ bir hastaya “’astim’’ tanis1 konulmamugtir.

9. Ilk astim atagini bir yasin altinda gegiren hastalarin orani; 2-5 yas arasinda
%50, bes yas lizerindeki grupta %14,3 diir (p<0,001).

10.Astim tanist almadan once hastalarin %87,5’ine ataklar sirasinda antibiyotik

verilmisgtir.
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11.Her iki yas grubu ele alindiginda, oksiiriik suruplarmin (ekspektoran ve
antitusiflerin) %32,7, psodoefedrin igeren ilaglarin %22,1, antihistaminiklerin
de %?21,2 hastada regete edildigi saptanmistir.

12.Bagisiklik giiclendirici olarak satilan iiriinleri 2-5 yas arasinda %9,7, 5 yas
tizerinde %4,8 hastanin kullandig1 goriilmiistiir (p=0,469).

13.Bitkisel {irtin kullanimi ise 2-5 yas arasinda 8(%12,9), bes yas iizerinde
14(%33,3) hastada kullanildig1 gortilmiistiir (p=0,024).

14.Bitkisel iriin kullanimi eski tanililarda %25,7, yeni tanililarda %11,8 ve
bagisiklik giiglendirici ilag kullanimi eski tanililarda %5,7, yeni tani alanlarda
%11,8 olarak bulunmustur. Aradaki farkin anlamli olmadigi gortilmistiir
(p=0,168 ve p=0,433).

15.Hastalarin  %59,3’{iniin ilag dis1 bu iriinleri daha c¢ok c¢evrelerindeki
insanlardan 6grenerek tavsiye lizerine kullanmaya basladiklar1 saptanmustir.

16.Tlim yas gurubundaki hastalar i¢cinde grip asis1 Onerilenlerin oran1 %27,9, grip
asis1 yaptiranlarin orani ise %16,3’diir (p=0,214 ve p=0,732).

17.Deri testi, 2-5 yas arasinda 9 (%]14,5), bes yas tizerinde 32(%76,2) hastaya
yapilmigtir. Bes yasindan biiylik ¢ocuklara deri testi yapilma orani anlamli
olarak ytiksek bulunmustur (p<0,001).

18.Hastalarin %80,5’inde birden fazla aeroallerjene duyarlilik saptanmistir

19.  Evde evcil hayvani olan %13,5, yiin yatak ve yorgan kullanan %31,7,
evinde rutubet olan %6,7, buhar makinesi kullanan %6,7 ve evinde soba ile
1sinan %7,7 hasta mevcuttur. Buhar makinesi 5 yas lizeri gruptaki hi¢cbir

cocugun evinde yoktur.
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20.  Yatista astim tanis1 alan hastalarda evcil hayvan besleme %17,9, yiin yatak
ve yorgan kullannmi %47,1, buhar makinesi kullanimi %14,7 olarak
saptanmistir.

21. Onceden astim tanis1 olan hastalarda evcil hayvan besleme %11,4, yiin
yatak ve yorgan kullanimi %24,3, buhar makinesi kullanimi %2,9 olarak
saptanmistir.

22.Astim tanistyla takipli olan ve son yatisinda tanmi alan hastalar, risk faktorleri
acisindan karsilastirildiginda; sadece yiin yatak/yorgan ve buhar makinesi
kullaniminin tami1 aldiktan sonra istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide azaldig:
saptanmustir (p=0,034 ve p=0,036).

23.Tiim yas gruplarinda, hastalarin yaklasik yarisinin (%43,3) ev ici ortamda pasif
sigara dumanina maruz kaldig1 ve yaklagik dortte birinin (%21,4) de annesinin

24.Ev ici ve prenatal sigara maruziyeti agisindan yas gruplar karsilastirildiginda
fark saptanmamustir (p=0,592 ve p=0,899).

25.Ev i¢i sigara maruziyeti agisindan eski tan1 ve yeni karsilastirildiginda fark
saptanmamustir (p=0,470).

26.  Alerjik rinit (%24), atopik dermatit (%18,3) ve adenoid vejetasyonun
(%13,6) astima en sik eslik eden hastaliklar oldugu bulunmustur.

27.  Hastalarimizin hastanede yatis siireleri ortalama 4,63(£2,50) giindiir. Bes
yasin iizerindeki hastalarda ortalama yatis siiresi 4,71(£2,84) giin iken, 2-5 yas
arast grupta 4,50(%1,92) giindiir ve yas gruplar arasinda fark saptanmamistir
(p=0,855)

28. Tiim yas grubundaki hastalar g6z Oniline alindiginda ataklarin siddeti;

%54,8 orta, %33,7 agir ve %11,5 hayat1 tehdit eden atak seklinde saptanmustir.
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Yatig atak dereceleri acisindan yag gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark saptanmamistir(p=0,120).

29. Tiim yas gruplar ele alindiginda hastalarin %32,7’sine son yatislarinda
astim tanis1 konulmustur. Bunlarin %43,5’1 2-5 yas arasinda olup, %16,7° si
bes yasindan biiyiiktiir (p=0,008).

30. Yatista tan1 almis hastalarin %19,4°li, onceden tanmi1 almis olanlarin da
%9,7’sinin agir persistan astim oldugu goriilmiistiir(p=0,447).

31.Hastalarimizin yarisindan fazlasinin (%53,8) diizenli kontrole gittigi herhangi
bir merkez yoktur. Yas gruplar1 arasinda fark saptanmamustir (p=0,119).

32.Diizenli kontrole gidenler ve gitmeyenler karsilastirllmistir. Diizenli kontrole
gitmeyen hastalarda orta-agir atak ve acil basvuru sayis1 anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,001 ve p=0,036).

33.Diizenli kontrole gitmeyen %46,2 hastanin kontrole gitmeme nedenleri
arastirtlmistir.  Bunun, 2-5 yas arasindaki c¢ocuklarda 9%66,7 oraninda
doktorlarin kontrole ¢cagirmamasi oldugu goriilmiis, bes yasindan biiyiiklerde
i1se %60 oraninda kendilerinin kontrole gitmek istememesi oldugu goriilmiistiir.
Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,155).

34.Tim yas grubundaki hastalar incelendiginde; profilaksi alanlarin %42,8’inde
astimin kismi kontrollii, %57,2’sinin kontrolsiiz oldugu anlasilmistir. Yas
gruplari arasinda fark goriilmemistir (p=0,196).

35.Profilaksi alan 2-5 yas arasi ¢ocuklarin %70’inin, bes yasindan biiyiiklerin
%45,5‘inin  kontrolsiiz astimli oldugu saptanmistir ancak anlamli fark

saptanmamustir (p=0,196).
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36.Kism1 kontrollii hastalarin tan1 alma stiresi 25,28(+15,75) ay ve kontrolsiiz
astimi olan hastalarin tan1 alma siiresi 27,96(£14,87) ay olarak bulunmustur.
Tan1 alma siireleri arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p=0,402).

37.Profilaksi almayan hastalarin %40,3’1 hafif, %45,2’si orta ve %14,5’1 agir
persistan astim olarak bulunmustur. Yas gruplar1 arasinda anlamli fark
saptanmamustir (p=0,492).

38.Hafif persistan astimda tan1 alma stiresi 19,84(+9,50) ay, orta persistan astimda
27,21(£24,88) ay, agir persistan astimda 30,00(£16,53) ay olarak saptanmustir.
Profilaksi almayan grupta astim siddeti arttikga tan1 alma siiresi artmasina
ragmen olarak anlaml fark saptanmamistir (p=0,357).

39.Calismamizda hastalarin  %69,2’sine evde atak tedavisinin Ogretildigi
goriilmiistiir. Daha ¢ok Ogretilen grubun 5 yas ve iizeri grup oldugu
anlagilmistir (p=0,045).

40.Evde atak tedavisi baslayanlar ve baslamayanlar karsilagtirilmistir. Son bir
yilda gecirilen orta-agir atak sayisi evde atak tedavisi baglamayanlarda anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,004).

41.Evde atak tedavisi i¢in yazili sema halinde egitim plan1 verilen hastalarin orani
%85,7, sozlii anlatim yapilan hastalarin orani ise %14,3’diir. Bu hastalarda
astim siddeti karsilastirilmistir ve yazili eylem plani verilen hicbir hastada agir
persistan astim saptanmamistir.

42.Evde atak tedavisinde baslanan ilaclarin; ventolin, ventolin+iKS, ve
ventolintoralsteroidler oldugu goriilmistiir. Hastalarin %355,7’sinde evde

ventolin+IKS baslanmasina ragmen, atak yatis ile sonuglanmistir.
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43. Atak esnasinda evde ventolintoral steroid baslanan 11(%18,1) hasta,
ventolin+iKS baslanan 34(%55,7) hasta, sadece ventolin baslanan 16(%26,2)
hasta atak sebebiyle hastaneye yatirilmistir.

44, Evde atak tedavisinde baslanan ilaglarin c¢esidi ile atak sayilar
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamustir (p>0,005).
45.Hastalarin yatis Oncesi %99’unda Oksiiriik, %50’sinde burun akintisi,
%48,1’inde hirilt1, %43’linde burun tikanikligi, %40,4’tinde nefes darlig1 ve

%34,6’s1nda ates sikayeti saptanmistir.

46.Hastaneye yatis oncesi hirilti sikayeti 2-5 yas arasinda daha cok (%67,7)
goriilmiis olup, iki yas grubu arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,001).
Nefes darlig1 sikayeti ise 5 yas lizeri ¢ocuklarda daha ¢ok (%59,5) goriilmiistiir
(p=0,002).

47.Akut atak fizik muayene bulgularindan takipne %84,2, ¢ekilme bulgusu %76,2,
ral/ronkiis varlig1 %75,2 oraninda gorilmiistiir.

48.Yatig fizik muayene bulgularindan ¢ekilme bulgusu 2-5 yas arasi grupta
anlaml olarak daha fazla (%86,4) saptanmistir (p=0,009).

49.Yatista %46,4 oraninda eozinofili (> % 4) saptanmistir (p=0,065).

50.Calismaya alinan 104 hasta igerisinden 87(%83,6) hastaya akciger grafisi
cekildigi gorilmiistiir. Cekilen grafilerin sadece %25,2’sinde patolojik bulgu
saptanmistir. Ancak bunlarin hicbiri pndmoni ile uyumlu degildir. Yas gruplari

arasinda da grafi sonuclari arasinda anlamli fark bulunmamastir (p=1,000).
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7.ONERILER

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Astim i¢in en 6nemli epigenetik risk faktorii olan endikasyon dist C/S’lerin
azaltilmasiyla astim gibi kronik hastaliklarin azaltilmasinin - miimkiin
olabilecegi diisliniilmiistiir.

Cocuk hasta bakan tim hekimlere astim tanisinin nasil konulacagi
Ogretilmelidir.

Ailelere ve doktorlara asttim tanimimndan korkmamalart  gerektigi
vurgulanmalidir.

Ataklar hayatin ilk yillarinda basladig1 icin, genetik olarak astimli ailelerde
dogan ¢ocuklarin yakindan izlenmesi ¢ok dnemlidir.

Endikasyon dis1 antibiyotik kullaniminin azaltilmasi sarttir.

Astim gelisimini 6nledigi kanitlanmis olmasa da, diger faydalarindan dolay1
anne sitilinlin ve saglikli beslenmenin 6nemi vurgulanmalidir.

Prenatal ve pasif sigara maruziyeti acisindan ebeveynlerin bilin¢lendirilmesi
sarttir.

Astima eslik eden hastaliklar astim siddetini arttiracagi igin, mutlaka
arastirtlmali, varsa tedavi edilmelidir.

Akut atak sebebiyle hastaneye yatma, okul devamsizligi ve ebeveynlerinin is
giicii kayb1 anlamina gelmektedir. Hastane yatislarinin 6nlenmesi bu agidan da

onemlidir.

10) Hayat1 tehdit eden atak gec¢iren hastalarin; daha ¢ok 2-5 yas arasinda, eski

tanil1, astim1 kontrolsiiz, evde atak tedavisi olarak ventolin+ IKS alan hastalar

oldugu saptanmistir. Calismamiza gore bu Ozelliklere sahip olan hastalarin
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hekimler tarafindan daha yakin takip edilmesi, ataklarin Onlenmesi icin
ailelerin bilgilendirilmesi gereklidir.

11) Profilaksi alan hastalarin da agir atak sebebiyle acile bagvurduklari ve
hastaneye yattiklar1 ortaya ¢ikmistir. Bu verilere bakarak baslanan profilaktik
ilaglarin dozu, kullanim teknikleri siklikla gézden gegirilmelidir.

12) Astimli hastalarin ailelerine verilecek egitim ile, atak sayilarini azaltarak astim
kontroliiniin saglanabilecegi unutulmamalidir.

13) Hastaya gereksiz radyasyon vermenin yani sira, is yiikii ve maliyet artigina
neden olan akciger grafilerinin sadece komplikasyon siiphesi varsa ¢ekilmesi

gerektigi vurgulanmalidir.
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9.0ZET

Akut astim atagi nedeniyle hastaneye yatirilan cocuklarin yasa gore
degerlendirilmesi

Astimli hastalarda; viral solunum yolu enfeksiyonlari, allerjenler, sigara,
hava kirliligi, agir egzersiz, duygu durum degisiklikleri, nonsteroidal anti-
inflamatuar ve beta bloker ilaglar gibi genel ve kisiye gore degisen faktorler akut
ataklar1 baglatabilir. Tekrarlayan astim ataklari akciger gelisimini bozmaktadir. Bu
nedenle giliniimiizde astimli cocuklarda akut ataklarin Onlenmesi, akciger
gelisiminin korunmasi agisindan en 6nemli tedavi hedefini olusturmaktadir.

Calismamizda akut atak nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin
ozelliklerinin incelenerek, Ozellikle hastane yatis1 gerektiren akut ataklarinin
Onlenmesi i¢in gerekli parametrelerin belirlenmesi amaglanmistir.

Ocak 2015- Eyliil 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali servislerine astim atagi tanisiyla
yatirilan daha 6nce en az iki astim atagi gegiren 2-18 yas arasi hastalar ¢aligmaya
dahil edilmistir.

Servise yatirilan hastalar icinde bes yasindan kiiclik olanlar, erkek
cocuklar, ev i¢ sigara dumanina maruz kalanlar, diizenli kontrole gitmeyenler,
profilaktik tedavi almayanlar, atak sirasinda evde atak tedavisi baslamayanlar,
evde atak tedavisi olarak ventolin+IKS baslayanlar daha fazla oranda
goriilmiistiir.

Hastalarin %32,7’sinin yatista astim tanis1 aldig1 gortilmistiir. Kiigiik yas
grubunda tan1 alma oranin daha diisiik oldugu saptanmistir. Tiim hastalarinin

%352 sinin tanisi alerji uzmanlari tarafindan konulmustur. Profilaksi alan ve astim
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siddeti hafif olan hastalarin da orta-agir-hayati tehdit eden astim sebebiyle
hastaneye yattig1 saptanmustir.

Cocuk hastalarla karsilasan hekimlere ve ebeveynlere egitim verilerek,
yatis i¢in risk olusturan durumlarin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. Ayni
zamanda profilaksi ilaglarinin ve evde baglanan atak tedavisi yontemlerinin

yeniden gozden gegirilmesiyle yatis gerektiren atak sayilar1 azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: Astim atak, yasa gore, hastaneye yatis 6zellikleri
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10.SUMMARY

The evaluation of the age of hospitalized children due to acute asthma attack

In patients with asthma; Generic and individual-changing factors such as
viral respiratory tract infections, allergens, smoking, air pollution, heavy exercise,
mood changes, nonsteroidal anti-inflammatory and beta-blockers drugs can
initiate  acute  attacks.  Recurrent  asthma  attacks impair  lung
development.Therefore, prevention of acute attacks in children with asthma is the
most important treatment target in terms of protecting lung development.

In our study, we aimed to investigate the characteristics of children
hospitalized due to acute attack and to determine the parameters necessary for the
prevention of acute attacks requiring hospitalization.

Patients between the ages of 2 and 18 who had at least two episodes of
asthma who were admitted to the Gazi University Faculty of Medicine
Department of Child Health and Diseases between January 2015 and September
2018 with the diagnosis of asthma attack were included in the study.

Among the patients who were under five years of age, boys, children who
were exposed to domestic cigarette smoke, those who did not go to regular
control, those who did not receive prophylactic treatment, those who did not start
treatment at home during the attack, and those who started ventolin + IKS were
more at home.

32.7% of the patients were diagnosed with asthma during hospitalization.
The rate of diagnosis was found to be lower in the younger age group. 52% of all

patients were diagnosed by allergy specialists. It was also found that patients who
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received prophylaxis and patients with mild asthma severity were hospitalized for
moderate-severe-life-threatening asthma.

Physicians who are experiencing pediatric patients and parents should be
given education and the situations that pose a risk for hospitalization should be
eliminated. At the same time, prophylaxis medications and the treatment of home-
based attack treatment with the review of methods, the number of attacks

requiring hospitalization can be reduced.

Keywords: Asthma attack, age, hospitalization features
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11.EKLER

EK-1: Degerlendirme formu

Hastalik oykiisii
1. Dogduktan sonra hafif de olsa ilk astim atagini ne zaman gegirdi?
a) Ik 1 y1l i¢inde
b) 1-3 yas
C) 4 yasm iizeri
2. Astim atak ile saglik kurulusuna bagvurdugunda hangi tani(lar) konuldu?
a) Bronsit, Brongiolit b) Allerjik bronsit c¢) Zatiirre d) Alerjik astim
e) Astim f) Geniz akintis1 dksiiriigii, USYE d) Reflii
3.Hastalig1 ile ilgili gercek taniy1 (astim) ilk defa nerede aldi?
a) Saglik ocag1 b) Devlet hastanesi
¢) Universite hastanesi d) Aile kendi diisiindii
4. Hangi hekim tarafindan gercek tani (astim) konuldu?
a) Aile hekimi b) Pediatrist (asistan + uzman)
c¢) Alerji uzman1 d) Diger
5) Astim tanis1 konulana kadar ne kadar siire gegti?
6) Diizenli kontrole gidiyor mu?
a) Evet
b) Hayir / Neden? a)Kendisi veya ailesi mi istemiyor?
b)Cagiran doktor mu olmadi?
7) Diizenli kontrole gidiyorsa ne siklikta gidiyor?
a) 3 ayda bir b) 6 ayda bir ¢) Yilda 1
8) Onceden solunum fonksiyon testi yapildi mi1? (3 yas tistii igin)
a) Evet
b) Hayir
9) Onceden deri testi yapildi m1?
a) Evet
b) Hay1r
10) Kag defa deri testi yapildi?
11) ilk deri testi kag yasinda yapildi? Hangi saglik kurulusunda yapildi?
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12)Deri testinde duyarlilik (polen, ev tozu, pet vs.) saptandi mi? Cevap evet ise
hangisine kars1 saptandi1?
a) Evet
b) Hayir
13)Yatisina kadar olan hayatinda kag atak gecirdi?
a) <5 atak
b) >5 atak
14) Son bir yilda siddetten bagimsiz toplam kag atak gegirdi?
a) <3 atak
b) >3 atak
15) Son bir yilda toplam kag hafif atak gegirdi?
a) <1 atak
b) >1 atak
16) Son bir yilda toplam kag orta-agir atak gegirdi?
a) <1 atak
b) >1 atak
17) Son bir yilda bu nedenle kag defa acile bagvurdu?
a) <2 atak
b) >2 atak
18) Son bir yilda kag defa hastaneye yatti?
a) Bir yatig
b) > 2 yatis
19) Grip asist oldu mu?
a) Evet
b) Hay1r
20) Grip asis1 Onerildi mi?
a) Evet
b) Hayir
21) Astim tanis1 oncesi atak sebebiyle saglik kuruluslarina bagvurdugunda hangi
ilaclar verildi?
a) Antibiyotik b) Antitusif ilaglar

C) Psddoefedrin igeren ilaglar d) Antihistaminikler
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22) Bagisiklik giiglendirdigi sylenen ilaglardan kullaniyor mu?
a) Evet
b) Hayir
23) Bitkisel iirtinler kullantyor mu?
a) Evet
b) Hayir
24) Bitkisel ve bagisikligi gliclendirdigi sdylenen tiriinleri kullaniyorsa kim
onerdi?
a) Doktor b) Cevre c)Saglik personeli c¢) Diger
25) Biyoenerjiye gidiyor mu?
a) Evet
b) Hayir
26) Siiliik, hacamat, akupunktur uygulandi m1? Cevap evet ise kim onerdi?
a) Evet
b) Hayir
27) Onceden herhangi bir doktor tarafindan evde atak tedavisi 6gretildi mi?
a) Evet
b) Hayir
28) Evde atak tedavisi gretildiyse anlatim sekli?
a) Yazili sema verildi
b) Sadece anlatildi
29) Evde atak tedavisi gretildiyse atak sirasinda evde baglanmasi sdylenen ilag(lar)
hangileridir?
a) Ventolin b) Ventolin + ICS  c¢) Ventolin + oral steroid
30) Evde atak tedavisine basliyorsa, hangi sekilde bagliyor?
a) Inhaler spreyler (puff) b) Nebiilizator ~ c) Kuru toz inhaler
31) Yatis oncesi aldig1 profilaktik ilag?
a) Tek Montelukast b) Tek ICS c) ICS + montelukast
d) Antihistaminik e) Almiyor
32) Inhale kortikosteroid kullaniyorsa ne kadar siiredir kullaniyor?

33) Son ataktan ne kadar siire sonra bu atak gelisti?
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Hastanin 0zge¢cmisi ve soygecmisi

1) Dogum tarihi?
2) Dogum sekli, miadi ve kilosu?
3)Anne hamilelikte sigara igti mi?
4) 11k 3-6 ay anne siitii ald1 mi1?

a) Sadece anne siitii  b)Anne siititmama  ¢) Sadece mama
5)Eslik eden hastaliklar nelerdir?

a)Alerjik rinit b)Ser6z otit c¢)Kronik, tekrarlayan siniizit

d)Obezite e)Atopik dermatit f)GOR(gastrodzofagial reflii  g)Besin
alerjisi
6) Anne, baba ve kardeslerinde astim, bronsit, alerjik rinit, egzema, ila¢ ve besin
alerjisi var m1? Detayli yaziniz.

a) Evet

b) Hayir
7) Anneanne, day1, teyze, babaanne, amca, hala da astim, bronsit, alerjik rinit,
egzema, ilag ve besin alerjisi var mi1? Detayli yaziniz.

a) Evet
b) Hayir
Fizik muayene

YAS: oo, CINS: .............. VAo
1) Yatis oncesi hangi semptomlar ile hastaneye bagvurdu?

a)Burun akintis1  b)Burun tikanikligi  ¢)Oksiiriik  d)Hiriltt

e)Nefes darligt  f)Balgamli kusma g)Ates
2) Sikayetler bagladiktan kag giin sonra yatis yapildi?
3) Bagvuruda aninda fizik muayene bulgularindan hangisi veya hangileri saptandi?

a)Cekilme bulgusu b)Takipne c¢)Ral, Ronkiis

d)Hisilt1 e)Siyanoz f)Ates
4) Bagvuruda yapilan tetkikler nelerdir? Bulgular1 yaziniz.

a)Beyaz kiire  b)Total eozinofil sayis1  ¢)Sedim

d)CRP e)Akciger grafisi
5) Ev i¢i ortamdaki risk faktorleri nelerdir?

a) Sigara d)Nemli ortam Db) Evcil hayvan

e)Buhar makinesi c) Yiin yatak, yorgan
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