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Giris: Cocukluk ¢agi kronik hastaliklarinin en sik
gorileni olan astim, morbiditesi, mortalitesi ve
prevalansi artan bir hastaliktir. Akut astim atakla-
1 ise astimin mortalite ve morbiditesini belirle-
yen en onemli faktordir. Bu calismanin amaci;
cocuklarda astim atagina neden olan risk faktorle-
rinin, astim ataklarinin klinik 6zelliklerinin ve te-
daviye yanitin prospektif olarak belirlenmesidir.

Hastalar ve Yontem: Ocak 2008-Ocak 2009 ta-
rihleri arasinda klinigimizde astim tanisiyla takipli
ve astim atagi nedeniyle basvurmus 40 ¢ocuk hasta-
nin klinik ve laboratuvar bulgular1 degerlendirildi.

Bulgular: Calisma grubunu olusturan 40 cocuk
hastanin 23"t erkek, 17’si kiz ve yas ortalamas: 7.8
+ 1.9 yil idi. Ataga neden olan en 6nemli risk fak-
torleri infeksiyon ve sigara dumaniyla temas; en sik

ABSTRACT

Objective: Asthma is one of the most common
chronic diseases in childhood and has a high pre-
valence, morbidity and mortality. Acute asthma at-
tacks are the most significant factor in the determi-
nation of the mortality and morbidity of asthma.
The aim of this study was to evaluate the risk fac-
tors, clinical characteristics and the response of tre-
atment of asthma attacks in children.

Patients and Methods: Between January 2008
and January 2009, the clinical characteristics and
laboratory findings of 40 children with asthma at-
tack were evaluated.

Results: Of 40 children consisting of the study
group, 23 were boys and 17 were girls. Mean age
was found to be 7.8 £ 1.9 years. While the most sig-
nificant risk factors causing attacks were determi-
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yakinma ise Okstriik olarak saptandi. Hastalarin as-
tim ataklarinin siddeti degerlendirildiginde hafif
atak 20 (%50) hastada, orta atak 18 (%45) hastada
ve agir atak 2 (%S5) hastada mevcuttu. Astimli has-
talardan 24 (%60)'t oksijen tedavisi ve kisa etkili
nebiilize bronkodilatorle diizelirken, 16 (%40) has-
taya sistemik steroid tedavisi uygulandi. Acil servis-
te uygulanan tedavi sonrasi, 34 (%85) hasta evine
gonderilirken, 4 (%10) hasta tedavi icin yatakli ¢o-
cuk servisine, 2 (%5) hasta ise yogun bakim tnite-
sine yatirildi.

Sonuc: Akut astim atagina neden olabilecek risk
faktorlerinin belirlenmesi, atak sikliginin ve sidde-
tinin azaltilmasinda oldukc¢a 6nemlidir. Bu neden-
le, astimli ¢ocuklarin infeksiyonlardan korunmasi-
nin ve ev ic¢i sigara dumaniyla temasin énlenmesi
amaciyla aile egitiminin ¢ok 6nemli oldugu kana-
atindeyiz.

(Asthma Allergy Immunol 2012;10:70-77)

Anahtar Kelimeler: Cocuk, astim atagi, korun-
ma, sigara, atak siddeti

Gelis Tarihi: 13/06/2012 e Kabul Edilis Tarihi: 09/08/2012

GiRiS

Astim bircok hiicre ve hiicre bileseninin rol
oynadig: kronik ve inflamatuvar bir hava yolu
hastaligidir. Son yillarda astim siklig1r, morbidi-
tesi ve mortalitesi giderek artan bir hastalik ha-
line gelmistir. Hastalarin uzun doénemli tedavi-
sinin yetersiz kalmasi ve tetigi ceken bir faktor-
le karsilasmasi; Okstirtik, nefes darligi, gogiste
sikisma hissi, hirilti, hisilt1 gibi belirtilerin orta-
ya ¢ikmasina neden olur ki, bu duruma akut as-
tim atag1 denir. Bu ataklar genellikle akcigerler-
de yaygin, ama degisken ve ¢cogunlukla kendili-
ginden veya tedaviyle geri dontsli bir hava yo-
lu tikanikligi ile iliskilidir"3]. Akut astim ata-
ginda neden; asir1 duyarli olan hava yollarinin
tetigi ceken etkenlerle karsilasma durumunda;
inflamatuvar hiicrelerden mediyatdr salinmasi
ve sonucta solunum yollarinin geri dontsimliu
olarak daralmasidir. Hava yollari; diiz kasin ka-
silmasina ek olarak mikrovaskiiler permeabilite
artisiyla olusan 6dem sonucunda da daralmak-
tadir. Bu ise hava yolu direncinde ve sekresyon-

ned as infections and exposure to cigarette smo-
king, coughing was found as the most frequent
symptom during attacks. The severity of the asth-
ma attacks as follows: mild attacks in 20 (50%), mo-
derate attacks in 18 (45%) and severe attacks in 2
(5%) of the patients, respectively. According to the
severity of the attacks and response to the treat-
ment, systemic steroid therapy was required in the
treatment of 16 (40%) patients while 24 patients
improved only with oxigen and short-acting bronc-
hodilator. After the treatment in the emergency
unit, 34 (85%) patients were discharged to home
and 4 (10%) were hospitalized in the department of
pediatrics and 2 (5%) into the intensive care unit.

Conclusion: The determination of the risk factors
of acute exacerbation is very important to reduce
the frequency and the severity of the asthma at-
tacks. We think that the education of the family is
necessary to prevent the children with asthma from
exposure to smoking and infections.

(Asthma Allergy Immunol 2012;10:70-77)

Key words: Children, asthma attacks, prevention,
smoking, severity
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larda artmaya, bronslarda daralmaya ve akciger
kapasitesinde azalmaya neden olur ki, astimda
gorilen ana belirtilerin sebebini olustururl(®5],

Astim ataklarinin tedavisinde ilk basamak,
atagin siddetinin ve hastanin solunum yetmez-
ligi riskinin belirlenmesidir. Daha sonra sidde-
tin derecesine gore tedavinin hizla planlanmasi
gerekmektedir. Atak tedavisinin hemen ardin-
dan ataga neden olan risk faktorlerinin belir-
lenmesi ve hastanin bunlardan korunmasi icin
gerekli egitimin verilmesi gerekmektedir, astim-
da olimciil olabilecek ataklarin ¢ogunun 6nle-
nebilir oldugu unutulmamahdirl®. Bu calisma-
nin amaci; ¢ocukluklarda astim atagina neden
olan risk faktorlerinin, astim ataklarinin klinik
ozelliklerinin ve tedaviye yanitin prospektif
olarak belirlenmesidir.

HASTALAR ve YONTEM

Bu ¢alismaya Necmettin Erbakan Universite-
si Meram Tip Fakdltesi etik kurul karar alina-
rak, Ocak 2008-Ocak 2009 tarihleri arasinda
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Cocuk Allerji ve Immiinoloji Bilim Dalinda as-
tim tanisiyla takip edilen ve astim atagi ile acil
servise bagvuran, bes yas ve tizeri 40 astimli ¢o-
cuk hasta alindi. Allerjik rinit ve konjunktivit
disinda kronik baska bir hastaligi olanlar (bron-
sektazi, pnémoni, kistik fibroz, konjenital kalp
hastalig1 gibi) ve belirtileri 24 saatten daha kisa
stredir baslayanlar calisma dis1 birakildi. Hasta-
larin demografik 6zellikleri de degerlendirilece-
ginden, miikerrer kayit olmamasi i¢in, ¢alisma
stiresince sadece ilk astim ataklarinin 6zellikleri
degerlendirmeye alindi. Hastalar ilk basvuruda
cocuk acil hekimince degerlendirildi, astim ata-
ginin nihai tanisi ve tedavisi ¢ocuk immiinolo-
ji-allerji uzmani tarafindan planlandi. Hastala-
rin astim siniflamasi, atak tanimi, siddeti ve te-
davisi GINA rehberine gore yapildi. Klinik ola-
rak astim atagi hastalarin oksirik, hisilti, nefes
darlig1 veya gogiiste sikisma hissi gibi belirtile-
rinde artma olmasi olarak tanimlandi!, Her
hastanin sikayet, belirti ve bulgular1 ayrintili
anamnez ve fizik muayene ile belirlendi; yas,
cinsiyet, atak semptomlary; ates, hirilti-higilts,
Okstirlik, nefes darligi, kusma, bogaz agrisi, al-
lerjik rinit (burun kasintisi, hapsirik, akint1 ve
tikaniklik) ve konjunktivit (gozde kasinti, su-
lanma, kizariklik) semptomlari, atak Oncesi ve
atakta kullanilan ila¢ tedavisi, ataga neden olan
risk faktorleri; infeksiyon, allerjen ile temas, si-
gara, agir spor yapma, toz, duman ile temas, te-
davi uyumsuzlugu ve tedaviyi plansiz kesme ve
atak tedavisi sonrasinda acil servisten taburcu
veya servise ya da yogun bakim tinitesine yatip
yatmadigi her hasta icin belirlendi. Deri prick
testinde Dermatophagoides pteronyssinus, Derma-
tophagoides farinae, Alternaria, kedi tiiyli, ¢im
karisimi, aga¢ karisimi, Blattella germanica ve
pozitif kontrol olarak histamin fosfat, negatif
kontrol olarak %0.9 serum fizyolojik kullanildi.
Negatif kontrolle kiyaslandiginda etrafi hipere-
mik, 3 mm ve tizeri endiirasyon varligl, pozitif
allerjen duyarlilig1 olarak degerlendirildi. Solu-
num fonksiyon testi cihazi, acil serviste bulun-
madigi icin degerlendirilemedi. Hastaneye yatis
Olcttleri, acil tedaviye ragmen klinik olarak di-
zelme olmayisi, sessiz akciger veya uzaktan du-

yulabilen vizing olmasi, yardimci solunum kas-
larinin kullanilmasi, nabiz ve solunum sayisi-
nin yasa gore normal degerlerin tizerinde olma-
s1, oksijen satiirasyonunun tedaviye ragmen
diisiik seyretmesi, PaCO, > 42 mmHg olmasi
ayrica evdeki tibbi bakim ve ilaglarin yetersiz
olmasi, hastaneye ulasim kosullarinin gii¢ ol-
mast olarak belirlendi. Sessiz akciger, gittikce ar-
tan siyanoz, bilin¢ bulanikligi, kan gazinda
pH’da disme, PaCO,’de tedaviye ragmen yuk-
selme gibi solunum yetmezligi belirtileri olan
hastalar yogun bakim tinitesine yatirildi. Oda
havasinda oksijen satiirasyonu > %935, gece
semptomlar1 olmayan, fizik muayene normal
veya normale yakin, dogru inhaler ilaglar1 dog-
ru teknikle kullanmay1 6grenmis, kronik tedavi,
atak tedavisi ve ataktan korunma yontemlerini
ogrenmis hastalar taburcu edildil?!.

BULGULAR

Calisma grubunu olusturan 40 ¢ocuk hasta-
nin 23 (%57.5)"1 erkek, 17 (%42.5)’si kiz idi.
Yaslar1 5-12 yil arasinda degismekte olup, yas
ortalamasi 7.8 £ 1.9 yil olarak bulundu. Astim
tanili hastalarin poliklinik dosya kayitlar ince-
lendiginde takip sureleri 12-80 ay arasinda de-
gismekteydi ve ortalama takip stiresi 30.1 + 18.4
ay idi. Hastalar ilk kez astim tanist konuldugu
donemde ac¢ilmis olan ¢ocuk allerji poliklinik
dosya kayitlarina gore astim siddeti yoniinden
degerlendirildiginde, hafif persistan astim 21
(%52.5) hastada mevcutken, 16 (%40) hasta or-
ta persistan astim, 3 (%7.5) hasta ise hafif inter-
mittan astim olarak degerlendirildi. Calismaya
alinan hastalar arasinda agir persistan astim ta-
nili hasta bulunmuyordu. Hastalardan 32
(%80)’si diizenli ilac tedavisi alan hastalardi. En
sik kullanilan ila¢ 26 (%65) hastada inhale ste-
roid ve montelukast idi. Sadece montelukast
kullanan 3 (%?7.5) hasta, sadece inhale steroid
alan 2 (%5) hasta, liizum halinde inhale kisa et-
kili B, agonist kullanan 1 (%2.5) hasta vardi.
Son bir yilda astima bagli herhangi bir yakinma
ile plansiz acil servise bagvuran 23 (%57.5) has-
ta bulunmaktaydi. Hastalarimizda en sik sapta-
nan allerjen duyarlilifi polen allerjisi idi ve 10
(%25) hastada mevcuttu. Ev tozu akarlar aller-
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jisi 4 (%10), kiif-mantar allerjisi ise 2 (%5) has-
tada saptand: (Tablo 1).

Astim atak semptomlarinin siiresi alinan
anamnezle en az iki ve en ¢ok 20 giin, ortalama
4.5 + 3.5 gin olarak belirlendi. En sik goriilen
semptom Oksiirtikti ve tiim hastalarda mevcut-
tu. Oksiirtigiin niteligi yoniinden degerlendiril-
diginde en sik eforla okstrtik (37 hastada,
%92.5) saptandi. Ayrica, kuru Oksirik 31
(%77.5) hastada, balgamli Okstriik 23 (%57.5)
hastada ve gece okstrugi 27 (%72.5) hastada
mevcuttu. Oksiiriikle birlikte kusma 11 (%27.5)
hastada eslik ediyordu. Oksiiriik disinda en sik
gorilen belirti hisilt1 29 (%72.5) hastada bulu-
nurken, nefes darlig1 23 (%57.5) hastada, bogaz
agrist 11 (%27.5) hastada, ates ise sadece 7
(%17.5) hastada mevcuttu. Eslik eden allerjik ri-
nit semptomlar: hastalarin yarisinda (%50) bu-
lunurken, allerjik konjunktivit semptomlar1 9
(%22.5) hastada saptand1 (Tablo 2).

Hastalarimiz astim atagi siddeti yoniinden
GINA rehberine gore degerlendirildiginde, hafif
siddette astim atagi 20 (%50) hastada, orta sid-
dette astim atag1 18 (%45) hastada, agir siddet-
te astim atag1 ise 2 (%5) hastada mevcuttu. As-
tim ataginin tedavisi i¢in, tiim hastalarimiza

Tablo 1. Hastalarin astim hastalig ile ilgili 6zellikleri

nebiilizer yontemiyle kisa etkili 3, agonist (sal-
butamol 0.15 mg/kg/doz, ti¢ doz) verildi. Atak
siddeti ve baslangic tedavisine yanitina gore, 24
(%60) hasta sadece kisa etkili bronkodilatorle
diizelirken, 16 (%40) hastanin baslangic¢ ya da
idame tedavisinde parenteral veya oral steroid
(metilprednizolon 1 mg/kg/doz) ihtiyac: oldu.
Hic¢bir hastanin damar i¢i magnezyum, teofilin
veya mekanik ventilasyon gibi daha ileri teda-
viye ihtiyacit olmadi. Acil serviste uygulanan te-
davi sonrasi, astim atagi tedavisinin devami
planlanarak 34 (%85) hasta taburcu edilirken, 4
(%10) hasta tedavi icin yatakli ¢cocuk servisine,
2 (%S5) hasta yogun bakim unitesine yatirildi.
Astimli hastalarin %82.5'i, akut atak semptom-
larinin baslamasinin ardindan, doktor tavsiye-
siyle ya da kendi istekleriyle, basvurudan once
evinde ila¢ kullanmisti. Bu grupta en sik kulla-
nilan ila¢ %67.5 ile inhale salbutamol iken, di-
ger ilaclar sirasiyla %10 inhale steroid ve %5
antibiyotik idi. Yedi hasta (%17.5) ise klinigimi-
ze bagvurmadan once atak nedeniyle herhangi
bir ilag¢ tedavisi almamusti.

Ataga neden olan risk faktorleri degerlendi-
rildiginde en sik neden, 24 (%60) hastada infek-
siyon ve 20 (%50) hastada sigara dumaniyla te-

Hasta ozellikleri Sayi %
Astimin siddetine gore siniflamasi Hafif intermittan 21 52.5
Hafif persistan 16 40.0
Orta persistan 3 7.5
Agir persistan 0 0
Duizenli kullanilan ilag tedavisi inhale steroid ve
montelukast 26 65.0
Montelukast 3 7.5
inhale steroid 2 5.0
Ltizum halinde 1 2.5
kisa etkili B, agonist
Dtizenli tedavi almayan 8 20.0
Astim nedeniyle son bir yilda Yok 17 42.5
plansiz acil basvuru Var 23 57.5
Allerjen duyarliligi Polen 10 25.0
Ev tozu-akar 4 10.0
Kdf-mantar 2 5.0

Asthma Allergy Immunol 2012;10:70-77

73



Akut astim atag ile basvuran cocuklann klinik 6zellikleri ve risk faktorleri

Clinical features and risk factors in children with acute asthma attack

Tablo 2. Hastalarda astim ataginda gértilen belirtiler

Semptomlar Sayi %

Eforla 6kstrtik 37 92.5
Kuru 6ksruik 31 77.5
Gece &ksuirtigu 29 72.5
Hisilti 29 72.5
Balgamli 6kstirtik 23 57.5
Nefes darligi 23 57.5
Allerjik rinit semptomlari 20 50.0
Okstirtikle birlikte kusma 11 27.5
Bogaz agrisi 11 27.5
Allerjik konjunktivit semptomlari 9 22.5
Ates 7 17.5

mas olarak saptandi. Diger astim atagini tetikle-
yici neden olarak ise toz, dumanla temas 14
(%35) hastada, agir spor ya da egzersiz yapma
10 (%25) hastada, tedaviye uyumsuzluk ve te-
daviyi plansiz kesme 8 (%20) hastada, allerjen-
le karsilasma ise 7 (%17.5) hastada belirlendi.
Hastalarin %35’inde tek bir risk faktorii belirle-
nebilirken, %65’'inde astim atagi icin birden
fazla atag tetikleyici risk faktorii mevcuttu.

TARTISMA

Cocukluk cagi kronik hastaliklar1 arasinda
ilk sirada gorilen astim, en ¢ok ¢cocukluk ¢agin-
da goriilse de, her yasta ortaya ¢ikabilir. Diinya
capinda goriilen ve maliyeti yiiksek bir hastalik
olan astimda hastaligin kontrol altina alinmasi-
nin yani astim ataginin onlenmesinin 6nemi
aglktlr[7]. Ataklarin 6nlenmesinde ilk kural as-
tim ataginin 6zelliklerinin ve sebep olan risk
faktorlerinin belirlenmesi ve koruyucu 6nlem-
lerin alinmasidir. Bu ¢alisma ile astim tanisiyla
takipli cocuk hastalarimizda, astim atagina ne-
den olan en Onemli tetikleyici risk faktorleri
olarak, gecirmekte olduklar1 infeksiyonlar ve si-
gara dumaniyla temas belirlenmistir. Takipli
olan hastalarimizin sadece 2 (%S5)’si agir astim
atagiyla basvurmus ve acil serviste astim atagi
tedavisiyle hastalarimizin %85'i evine gonderil-
mistir. Bu ¢calismanin en dikkat cekici sonugla-

rindan birisi de ilk kez astim tanisi konuldugu
doénemde astim siddetleri yoniinden hafif inter-
mittan, hafif persistan ve orta persistan olan
hastalarin hepsinin, daha fazla da hafif persis-
tan astimli hastalarin, akut astim atag ile bas-
vurabileceklerinin gosterilmis olmasidir. Bu ne-
denle astim tanisi1 anindaki klinik astim siddeti-
nin, astim atagi riskini belirlemede bir 6ngori
kriteri olmadig1 kanaatindeyiz.

Astim ataginda gorilen baslica belirti ve bul-
gular arasinda okstrik, hisilt1 (vizing), dispne,
takipne, yardimci solunum kaslarinin kullanil-
masi, terleme, pulsus paradoksus, siyanoz ve
suur degisiklikleri sayilabilir. Astim ataklarinda
sadece Okstiriik ve dispne goriilebilecegi gibi ge-
nellikle bir¢cok belirti, degisik derecelerde bir
arada goruldr. Literatiirde astim ataklarinin
%17-18'inin nefes darligi olmadan ve %S5’inde
de vizing olmadan goriilebilecegi, ayrica yar-
dimar solunum Kkaslart kullanimimin %30, pul-
sus paradoksusun %15-20, siyanozun ise
%1’den az olarak goruldugi bildirilmistir® .
Hastalarimizda en sik goriilen semptom Oksii-
riik, hisilti ve nefes darligi idi. Astim ataklarin-
da okstirik sikligt net olarak bilinmemesine
ragmen, astim ataginin en 6nemli ve en sik go-
riilen semptomu oldugu vurgulanmaktadir. Ca-
lismamiza katilan tim hastalarda okstiriik mev-
cuttu ve 37 (%92.5) hastada oksiiriik eforla art-
maktaydi. Astimda goriilen Oksiiriigiin asil ne-
deni inflamatuvar sitokinlerin dogrudan veya
neden olduklar1 6dem ve mukusun bronslarda-
ki oksiirtik reseptorlerini uyarmasidir. Bu infla-
masyonun eforla tetiklendigi veya arttig1 da goz
ontinde bulundurulursa astima baglh 6kstrtikle-
rin eforla artmasi sasirtici degildir[lo].

Calismamizda hisilti degisik derecelerde,
hastalarin %72.5'inde mevcut olup 11 (%27.5)
hastada vizing duyulmamistir. Vizing astim ata-
ginin en spesifik bulgularindan biri olup daral-
mis hava yollarina bagli ekspiryumda duyulan
hisilt1 sesidir ve atak tedavisi baslandiktan son-
ra artabilir. Bu nedenle fonksiyonel diizelmenin
veya tedavi yanitinin degerlendirilmesinde iyi
bir gosterge degildir!®l. Literatiirde vizing olma-
dan gorilebilen astim atagi siklig1 %5 olarak ve-
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rilmektedirl! 1. Calismamizda olusan bu farkin
nedenini hastalarimizdan %67.5 (27)’inin bas-
vurmadan once bronkodilatator tedaviyi kul-
lanmis olmalariyla aciklayabiliriz. Vizing du-
yulmadan goriilen astim ataklarinda sessiz akci-
ger olarak da adlandirilan hayati tehdit edici
atak unutulmamalidir. Calisma grubumuzda bu
derecede agir bir ataga rastlanmamaistir.

Astim tanili tiim hastalarda atak gelisme ris-
ki oldugu gibi astim atagini baslatan faktor ve
atagin siddeti degisken olabilir. Astim atagi ba-
zen yavas seyirli ve glinler icerisinde olusurken,
bazen ani ve siddetli baslangic gosterebilir. Ani
ortaya ¢ikan ataklardan ¢ogunlukla viral infek-
siyon veya allerjen gibi bir tetikleyiciyle temas
sorumlu iken, diizenli kullanilan antiinflama-
tuvar tedavinin yetersiz kaldig1 durumlar, ¢o-
gunlukla yavas ilerleyen ataklardan sorumlu tu-
tulur®l. Daha 6nce hayati tehdit edici agir atak
geciren hastalar, son bir yil icerisinde astim ata-
g1 nedeniyle hastaneye yatan veya acil servise
basvuran hastalar, sistemik (oral) steroid kulla-
nan veya yeni kesmis olanlar, ayda bir kutudan
fazla kisa etkili B, agonist gereksinimi olanlar,
psikiyatrik hastaliklar1 veya psikososyal prob-
lemleri nedeniyle sedatif ila¢ kullananlar, ek
kardiyovaskiiler hastaligi veya kronik akciger
hastaligi olanlar, astim tedavi planina uyum
gostermeyen veya gosteremeyen ve astimla ilgi-
li yetersiz egitim almis hastalarin tekrar atak ge-
cirme riski ve atak mortalitesi yiiksektirl'?!. Ca-
lismaya alinan hastalardaki astim atagi siddeti,
genelde hafif (%50) ve orta (%45) siddette as-
tim atagi seklindeydi, hicbir hastada hayati teh-
dit edici siddette astim atagi goriilmedi. Hasta-
larimizin %85’ acil serviste atak tedavileri di-
zenlendikten sonra taburcu edildiler. Sadece 2
(%5) hasta yogun bakim tinitesine yatirildi. Bu
hastalarda da mekanik ventilasyon ihtiyaci ol-
mad: ve hasta grubumuzda astim atagi nede-
niyle 0liim goriilmedi. Calismamizda astim ata-
giyla basvuran hastalarda servise yatis orani
%15 bulunmustur. Benzer sekilde bu oran Yil-
diz ve arkadaslarinin yaptiklarn calismada %9
bulunmu§tur[l3]. Hastalarimizin %67’si atak
nedeniyle acil servisimize bagvurmadan oOnce

evde kisa etkili 3, agonist kullanmislardi. Bu ve-
riler klinigimizde takip edilen ve diizenli egi-
timleri verilen astim hastalarinda, atak siddeti-
nin hafif olmasini1 ve hastanede kalis siiresinin
kisaligini agiklamaktadir.

Hasta egitim programlarinin astim atagi sik-
11g1 ve siddeti tizerine olumlu etkileri iyi bilin-
mektedir. Watari ve arkadaslarinin yapmais ol-
duklar1 bir calismada, bir yil icerisinde 198 has-
tada meydana gelen 591 atak retrospektif ola-
rak degerlendirilmis ve diizenli takip edilen
hastalarda atak sikligi %7.1 iken, dizenli takip
edilmeyen hastalarda %21.6 olarak bulunmus-
tur. Yazarlar hasta egitimi ve standart tedavi
uyumunun atak siklifini ve mortaliteyi azaltti-
gin1 belirtmislerdirl14], Najada ve arkadaslari ise
Klinikte verilen egitim programindan bir yil
sonra akut atak ile acile basvuru sayisinin
735’ten 47'ye, hastaneye yatisin ise 99'dan 10’a
distigiini rapor etmislerdir!™!. Yine tilkemiz-
de Yildiz ve arkadaslarinin yaptiklar: calismada,
astim polikliniginde diizenli takip ve tedavi edi-
len 199 astimli cocuktan olusan hasta grubun-
da, hic atak gecirmeme oran1 %62, bir atak ge-
ciren hasta orani %28, iki atak geciren hasta
orani %8, i¢ atak geciren hasta oran1 %1 ve
dort atak geciren hasta orani %1 olarak tespit
edilmis ve tiim ataklarin %72’si hafif, %22’si or-
ta, %6’s1 ise agir atak olarak bulunmustur. Has-
taneye yatis orani ise %9 olarak saptanmistir.
Bu sonuglarla astim hastalig: takip ve tedavisin-
de egitimin 6nemini vurgulamuslardir!’3l. Bi-
zim calismamizdaki astim siddeti ve hastaneye
yatis oranlar1 bu calismayla benzerlik goster-
mektedir.

Calismamizda astim atagina neden olan risk
faktorleri degerlendirildiginde, en sik neden in-
feksiyon olarak bulunmasina ragmen infeksiyo-
nun tek basina astim atagindan sorumlu oldu-
gu sadece 7 (%17.5) hasta mevcuttu. Literatiir-
de astim ataklarinin en sik sebebi infeksiyon
olarak bildirilmektedir. Johnston ve arkadaslari
yaptiklart toplum kokenli bir calismada 9-11
yas arasi, hastaneye astim atagi nedeniyle bas-
vurmus hastalarin %80-85’inde viral infeksiyon
saptamislardir!'®l. Ashinda pek ¢ok atagin altin-
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da viral infeksiyonlar, 6zellikle cocuklarda res-
piratuvar sinsityal viris, eriskin hastalarda rino-
viriis grubu infeksiyonlar yatmaktadlr[17]. Vi-
risler, hava yollarinda eozinofil ve nétrofil
agirlikli inflamasyon yaratarak veya var olan
inflamasyonu artirarak hava yolu duyarliligini
artirip brong obstriiksiyonuna neden olurl18191,

Astimda duyarh olunan allerjenle karsilas-
may! takiben astim atagi gelismesi bir diger
onemli neden olarak siklikla karsimiza cikar. Ca-
lisma grubunda en sik polen allerjisi saptanmuig
olup, birden ¢ok allerjen duyarlilig1 birlikteligi-
nin saptanmamasi olgularin rastgele secilmis ol-
mast ve allerjen duyarlili§i saptanan hastalarin
sayisinin az olmasiyla ilgili olabilir. Green ve ar-
kadaslar1 antijen temas: ve viral infeksiyonlarin
birlikte birbirlerinin tetikleyici faktor etkilerini
artirdiklarini ve birlikteliklerinin astim atagi ris-
kini Onemli oranda artirdigini saptamislar-
dirt?%), Benzer sekilde calismamizda higbir has-
tada antijenle temas, tek basina bir risk faktori
olarak bulunmamis olup, %17.5 oraninda ve
siklikla infeksiyonla birlikte oldugu saptanmis-
tir. Calismamizda infeksiyondan sonra ikinci
siklikta saptanan astim atagl nedeni sigara du-
mani temasidir. Sigara sadece 3 (%7.5) hastada
astim atag1 icin tek basina bir risk faktori olarak
belirlenmistir. Ev ici hava kirliliginin en sik ne-
deni olan sigaranin atak icin risk faktorii oldugu
20 hastanin 15 (%75)’inin evinde sigara icen bir
birey vardi. Sigara dumani maruziyeti astimda
cesitli yollarla hastaligin kontrol altina alinma-
sin1 zorlastirir. Sigara kullanimi astim kontroli-
nii guclestirir, alevlenme ve hastaneye yatisi sik-
ligini artirir, akciger fonksiyon kaybini hizlandi-
rir ve Oliim riskini yiikseltir. Sigara kullanan as-
tim hastalarinin hava yollarinda notrofillerin
on planda oldugu bir inflamasyon bulunabilir,
ayrica bu hastalar kortikosteroid tedavisine de
yeterli yanit vermezler!321,22],

Astim ataginda sebebin belirlenmesi ve ko-
ruyucu 6nlemlerin alinmasi oldukca 6nemlidir.
Cunki astima neden olan faktorlerin bir¢ogu
oOnlenebilir veya diizeltilebilir faktorlerdir. Ro-
bertson ve arkadaslarinin Avustralya’dan yap-
tiklar1 ¢calismada, astim tanili ve 20 yas alt1 has-

talar incelenmis ve {i¢ yil siiresince 51 astim
atagina bagli 6lim olgusu bildirilmistir. Ayrica,
bu ataklarin %39'unun sebebinin 6nlenebilir
oldugu vurgulanmistir. Bu calismada astim ata-
g1 icin en 6nemli risk faktorleri yetersiz tedavi
(%68) ve tedavi uyumsuzlugu (%53) olarak sap-
tanm1§t1r[23]. Biz calismamizda tedavi uyum-
suzlugu veya tedaviyi plansiz kesmeyi %20 ora-
ninda bulduk. Bizim oranimizin diisiik olmasi-
nin sebebini hastalarimizin diizenli takip edi-
len, uygun tedavi ve yeterli egitim almis hasta-
lar olmasina baglh oldugunu disiintiyoruz.

Sonug olarak; ¢alismamizda astim ataginin
en sik belirtisi eforla Oksiiriik olarak bulunmus-
tur ve atak siddetinden bagimsizdir. Neden
olan risk faktorlerinden en sik infeksiyon ve si-
gara dumaniyla temas olarak saptansa da atak-
larin ¢ogundan birden fazla etken sorumludur.
Astim tanil tim hastalarda atak gelisme riski
vardir ve astim tedavisindeki en 6énemli amac-
lardan birisi, astim atag1 gelisiminin 6nlenmesi-
dir. Astimda medikal tedavinin yani sira hasta-
nin diizenli takibi, ailenin ve uygun olgularda
hastanin astim ve risk faktorleriyle ilgili egiti-
mi, hastalik semptomlarinin kontrol altina
alinmasinda ve astim ataklarinin azaltilmasin-
da 6nemli rol oynar. Calismamizin sonuclarina
gore, astimli ¢ocuklarin infeksiyonlardan ko-
runmasinin ve ev ici sigara dumaniyla temasin
Onlenmesi amaciyla aile egitiminin ¢ok 6nemli
oldugu kanaatindeyiz.
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