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ÖZ

Giriş: Çocukluk çağı kronik hastalıklarının en sık
görüleni olan astım, morbiditesi, mortalitesi ve
prevalansı artan bir hastalıktır. Akut astım atakla-
rı ise astımın mortalite ve morbiditesini belirle-
yen en önemli faktördür. Bu çalışmanın amacı;
çocuklarda astım atağına neden olan risk faktörle-
rinin, astım ataklarının klinik özelliklerinin ve te-
daviye yanıtın prospektif olarak belirlenmesidir.

Hastalar ve Yöntem: Ocak 2008-Ocak 2009 ta-
rihleri arasında kliniğimizde astım tanısıyla takipli
ve astım atağı nedeniyle başvurmuş 40 çocuk hasta-
nın klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirildi.

Bulgular: Çalışma grubunu oluşturan 40 çocuk
hastanın 23’ü erkek, 17’si kız ve yaş ortalaması 7.8
± 1.9 yıl idi. Atağa neden olan en önemli risk fak-
törleri infeksiyon ve sigara dumanıyla temas; en sık

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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G‹R‹fi
Astım birçok hücre ve hücre bileşeninin rol

oynadığı kronik ve inflamatuvar bir hava yolu
hastalığıdır. Son yıllarda astım sıklığı, morbidi-
tesi ve mortalitesi giderek artan bir hastalık ha-
line gelmiştir. Hastaların uzun dönemli tedavi-
sinin yetersiz kalması ve tetiği çeken bir faktör-
le karşılaşması; öksürük, nefes darlığı, göğüste
sıkışma hissi, hırıltı, hışıltı gibi belirtilerin orta-
ya çıkmasına neden olur ki, bu duruma akut as-
tım atağı denir. Bu ataklar genellikle akciğerler-
de yaygın, ama değişken ve çoğunlukla kendili-
ğinden veya tedaviyle geri dönüşlü bir hava yo-
lu tıkanıklığı ile ilişkilidir[1-3]. Akut astım ata-
ğında neden; aşırı duyarlı olan hava yollarının
tetiği çeken etkenlerle karşılaşma durumunda;
inflamatuvar hücrelerden mediyatör salınması
ve sonuçta solunum yollarının geri dönüşümlü
olarak daralmasıdır. Hava yolları; düz kasın ka-
sılmasına ek olarak mikrovasküler permeabilite
artışıyla oluşan ödem sonucunda da daralmak-
tadır. Bu ise hava yolu direncinde ve sekresyon-

larda artmaya, bronşlarda daralmaya ve akciğer
kapasitesinde azalmaya neden olur ki, astımda
görülen ana belirtilerin sebebini oluşturur[4,5].

Astım ataklarının tedavisinde ilk basamak,
atağın şiddetinin ve hastanın solunum yetmez-
liği riskinin belirlenmesidir. Daha sonra şidde-
tin derecesine göre tedavinin hızla planlanması
gerekmektedir. Atak tedavisinin hemen ardın-
dan atağa neden olan risk faktörlerinin belir-
lenmesi ve hastanın bunlardan korunması için
gerekli eğitimin verilmesi gerekmektedir, astım-
da ölümcül olabilecek atakların çoğunun önle-
nebilir olduğu unutulmamalıdır[6]. Bu çalışma-
nın amacı; çocukluklarda astım atağına neden
olan risk faktörlerinin, astım ataklarının klinik
özelliklerinin ve tedaviye yanıtın prospektif
olarak belirlenmesidir.

HASTALAR ve YÖNTEM
Bu çalışmaya Necmettin Erbakan Üniversite-

si Meram Tıp Fakültesi etik kurul kararı alına-
rak, Ocak 2008-Ocak 2009 tarihleri arasında
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yakınma ise öksürük olarak saptandı. Hastaların as-
tım ataklarının şiddeti değerlendirildiğinde hafif
atak 20 (%50) hastada, orta atak 18 (%45) hastada
ve ağır atak 2 (%5) hastada mevcuttu. Astımlı has-
talardan 24 (%60)’ü oksijen tedavisi ve kısa etkili
nebülize bronkodilatörle düzelirken, 16 (%40) has-
taya sistemik steroid tedavisi uygulandı. Acil servis-
te uygulanan tedavi sonrası, 34 (%85) hasta evine
gönderilirken, 4 (%10) hasta tedavi için yataklı ço-
cuk servisine, 2 (%5) hasta ise yoğun bakım ünite-
sine yatırıldı. 

Sonuç: Akut astım atağına neden olabilecek risk
faktörlerinin belirlenmesi, atak sıklığının ve şidde-
tinin azaltılmasında oldukça önemlidir. Bu neden-
le, astımlı çocukların infeksiyonlardan korunması-
nın ve ev içi sigara dumanıyla temasın önlenmesi
amacıyla aile eğitiminin çok önemli olduğu kana-
atindeyiz.

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

Anahtar kelimeler: Çocuk, astım atağı, korun-
ma, sigara, atak şiddeti
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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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Çocuk Allerji  ve İmmünoloji Bilim Dalında as-
tım tanısıyla takip edilen ve astım atağı ile acil
servise başvuran, beş yaş ve üzeri 40 astımlı ço-
cuk hasta alındı. Allerjik rinit ve konjunktivit
dışında kronik başka bir hastalığı olanlar (bron-
şektazi, pnömoni, kistik fibroz, konjenital kalp
hastalığı gibi) ve belirtileri 24 saatten daha kısa
süredir başlayanlar çalışma dışı bırakıldı. Hasta-
ların demografik özellikleri de değerlendirilece-
ğinden, mükerrer kayıt olmaması için, çalışma
süresince sadece ilk astım ataklarının özellikleri
değerlendirmeye alındı. Hastalar ilk başvuruda
çocuk acil hekimince değerlendirildi, astım ata-
ğının nihai tanısı ve tedavisi çocuk immünolo-
ji-allerji uzmanı tarafından planlandı. Hastala-
rın astım sınıflaması, atak tanımı, şiddeti ve te-
davisi GINA rehberine göre yapıldı. Klinik ola-
rak astım atağı hastaların öksürük, hışıltı, nefes
darlığı veya göğüste sıkışma hissi gibi belirtile-
rinde artma olması olarak tanımlandı[1]. Her
hastanın şikayet, belirti ve bulguları ayrıntılı
anamnez ve fizik muayene ile belirlendi; yaş,
cinsiyet, atak semptomları; ateş, hırıltı-hışıltı,
öksürük, nefes darlığı, kusma, boğaz ağrısı, al-
lerjik rinit (burun kaşıntısı, hapşırık, akıntı ve
tıkanıklık) ve konjunktivit (gözde kaşıntı, su-
lanma, kızarıklık) semptomları, atak öncesi ve
atakta kullanılan ilaç tedavisi, atağa neden olan
risk faktörleri; infeksiyon, allerjen ile temas, si-
gara, ağır spor yapma, toz, duman ile temas, te-
davi uyumsuzluğu ve tedaviyi plansız kesme ve
atak tedavisi sonrasında acil servisten taburcu
veya servise ya da yoğun bakım ünitesine yatıp
yatmadığı her hasta için belirlendi. Deri prick
testinde Dermatophagoides pteronyssinus, Derma-
tophagoides farinae, Alternaria, kedi tüyü, çim
karışımı, ağaç karışımı, Blattella germanica ve
pozitif kontrol olarak histamin fosfat, negatif
kontrol olarak %0.9 serum fizyolojik kullanıldı.
Negatif kontrolle kıyaslandığında etrafı hipere-
mik, 3 mm ve üzeri endürasyon varlığı, pozitif
allerjen duyarlılığı olarak değerlendirildi. Solu-
num fonksiyon testi cihazı, acil serviste bulun-
madığı için değerlendirilemedi. Hastaneye yatış
ölçütleri, acil tedaviye rağmen klinik olarak dü-
zelme olmayışı, sessiz akciğer veya uzaktan du-

yulabilen vizing olması, yardımcı solunum kas-
larının kullanılması, nabız ve solunum sayısı-
nın yaşa göre normal değerlerin üzerinde olma-
sı, oksijen satürasyonunun tedaviye rağmen
düşük seyretmesi, PaCO2 > 42 mmHg olması
ayrıca evdeki tıbbi bakım ve ilaçların yetersiz
olması, hastaneye ulaşım koşullarının güç ol-
ması olarak belirlendi. Sessiz akciğer, gittikçe ar-
tan siyanoz, bilinç bulanıklığı, kan gazında
pH’da düşme, PaCO2’de tedaviye rağmen yük-
selme gibi solunum yetmezliği belirtileri olan
hastalar yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Oda
havasında oksijen satürasyonu > %95, gece
semptomları olmayan, fizik muayene normal
veya normale yakın, doğru inhaler ilaçları doğ-
ru teknikle kullanmayı öğrenmiş, kronik tedavi,
atak tedavisi ve ataktan korunma yöntemlerini
öğrenmiş hastalar taburcu edildi[2].

BULGULAR
Çalışma grubunu oluşturan 40 çocuk hasta-

nın 23 (%57.5)’ü erkek, 17 (%42.5)’si kız idi.
Yaşları 5-12 yıl arasında değişmekte olup, yaş
ortalaması 7.8 ± 1.9 yıl olarak bulundu. Astım
tanılı hastaların poliklinik dosya kayıtları ince-
lendiğinde takip süreleri 12-80 ay arasında de-
ğişmekteydi ve ortalama takip süresi 30.1 ± 18.4
ay idi. Hastalar ilk kez astım tanısı konulduğu
dönemde açılmış olan çocuk allerji poliklinik
dosya kayıtlarına göre astım şiddeti yönünden
değerlendirildiğinde, hafif persistan astım 21
(%52.5) hastada mevcutken, 16 (%40) hasta or-
ta persistan astım, 3 (%7.5) hasta ise hafif inter-
mittan astım olarak değerlendirildi. Çalışmaya
alınan hastalar arasında ağır persistan astım ta-
nılı hasta bulunmuyordu. Hastalardan 32
(%80)’si düzenli ilaç tedavisi alan hastalardı. En
sık kullanılan ilaç 26 (%65) hastada inhale ste-
roid ve montelukast idi. Sadece montelukast
kullanan 3 (%7.5) hasta, sadece inhale steroid
alan 2 (%5) hasta, lüzum halinde inhale kısa et-
kili β2 agonist kullanan 1 (%2.5) hasta vardı.
Son bir yılda astıma bağlı herhangi bir yakınma
ile plansız acil servise başvuran 23 (%57.5) has-
ta bulunmaktaydı. Hastalarımızda en sık sapta-
nan allerjen duyarlılığı polen allerjisi idi ve 10
(%25) hastada mevcuttu. Ev tozu akarları aller-
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jisi 4 (%10), küf-mantar allerjisi ise 2 (%5) has-
tada saptandı (Tablo 1). 

Astım atak semptomlarının süresi alınan
anamnezle en az iki ve en çok 20 gün, ortalama
4.5 ± 3.5 gün olarak belirlendi. En sık görülen
semptom öksürüktü ve tüm hastalarda mevcut-
tu. Öksürüğün niteliği yönünden değerlendiril-
diğinde en sık eforla öksürük (37 hastada,
%92.5) saptandı. Ayrıca, kuru öksürük 31
(%77.5) hastada, balgamlı öksürük 23 (%57.5)
hastada ve gece öksürüğü 27 (%72.5) hastada
mevcuttu. Öksürükle birlikte kusma 11 (%27.5)
hastada eşlik ediyordu. Öksürük dışında en sık
görülen belirti hışıltı 29 (%72.5) hastada bulu-
nurken, nefes darlığı 23 (%57.5) hastada, boğaz
ağrısı 11 (%27.5) hastada, ateş ise sadece 7
(%17.5) hastada mevcuttu. Eşlik eden allerjik ri-
nit semptomları hastaların yarısında (%50) bu-
lunurken, allerjik konjunktivit semptomları 9
(%22.5) hastada saptandı (Tablo 2). 

Hastalarımız astım atağı şiddeti yönünden
GINA rehberine göre değerlendirildiğinde, hafif
şiddette astım atağı 20 (%50) hastada, orta şid-
dette astım atağı 18 (%45) hastada, ağır şiddet-
te astım atağı ise 2 (%5) hastada mevcuttu. As-
tım atağının tedavisi için, tüm hastalarımıza

nebülizer yöntemiyle kısa etkili β2 agonist (sal-
butamol 0.15 mg/kg/doz, üç doz) verildi. Atak
şiddeti ve başlangıç tedavisine yanıtına göre, 24
(%60) hasta sadece kısa etkili bronkodilatörle
düzelirken, 16 (%40) hastanın başlangıç ya da
idame tedavisinde parenteral veya oral steroid
(metilprednizolon 1 mg/kg/doz) ihtiyacı oldu.
Hiçbir hastanın damar içi magnezyum, teofilin
veya mekanik ventilasyon gibi daha ileri teda-
viye ihtiyacı olmadı. Acil serviste uygulanan te-
davi sonrası, astım atağı tedavisinin devamı
planlanarak 34 (%85) hasta taburcu edilirken, 4
(%10) hasta tedavi için yataklı çocuk servisine,
2 (%5) hasta yoğun bakım ünitesine yatırıldı.
Astımlı hastaların %82.5’i, akut atak semptom-
larının başlamasının ardından, doktor tavsiye-
siyle ya da kendi istekleriyle, başvurudan önce
evinde ilaç kullanmıştı. Bu grupta en sık kulla-
nılan ilaç %67.5 ile inhale salbutamol iken, di-
ğer ilaçlar sırasıyla %10 inhale steroid ve %5
antibiyotik idi. Yedi hasta (%17.5) ise kliniğimi-
ze başvurmadan önce atak nedeniyle herhangi
bir ilaç tedavisi almamıştı.

Atağa neden olan risk faktörleri değerlendi-
rildiğinde en sık neden, 24 (%60) hastada infek-
siyon ve 20 (%50) hastada sigara dumanıyla te-
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Tablo 1. Hastalar›n ast›m hastal›¤› ile ilgili özellikleri

Hasta özellikleri Say› %

Ast›m›n fliddetine göre s›n›flamas› Hafif intermittan 21 52.5
Hafif persistan 16 40.0
Orta persistan 3 7.5
A¤›r persistan 0 0

Düzenli kullan›lan ilaç tedavisi ‹nhale steroid ve
montelukast 26 65.0
Montelukast 3 7.5
‹nhale steroid 2 5.0
Lüzum halinde 1 2.5
k›sa etkili β2 agonist
Düzenli tedavi almayan 8 20.0

Ast›m nedeniyle son bir y›lda Yok 17 42.5
plans›z acil baflvuru Var 23 57.5

Allerjen duyarl›l›¤› Polen 10 25.0
Ev tozu-akar 4 10.0
Küf-mantar 2 5.0



mas olarak saptandı. Diğer astım atağını tetikle-
yici neden olarak ise toz, dumanla temas 14
(%35) hastada, ağır spor ya da egzersiz yapma
10 (%25) hastada, tedaviye uyumsuzluk ve te-
daviyi plansız kesme 8 (%20) hastada, allerjen-
le karşılaşma ise 7 (%17.5) hastada belirlendi.
Hastaların %35’inde tek bir risk faktörü belirle-
nebilirken, %65’inde astım atağı için birden
fazla atağı tetikleyici risk faktörü mevcuttu. 

TARTIfiMA
Çocukluk çağı kronik hastalıkları arasında

ilk sırada görülen astım, en çok çocukluk çağın-
da görülse de, her yaşta ortaya çıkabilir. Dünya
çapında görülen ve maliyeti yüksek bir hastalık
olan astımda hastalığın kontrol altına alınması-
nın yani astım atağının önlenmesinin önemi
açıktır[7]. Atakların önlenmesinde ilk kural as-
tım atağının özelliklerinin ve sebep olan risk
faktörlerinin belirlenmesi ve koruyucu önlem-
lerin alınmasıdır. Bu çalışma ile astım tanısıyla
takipli çocuk hastalarımızda, astım atağına ne-
den olan en önemli tetikleyici risk faktörleri
olarak, geçirmekte oldukları infeksiyonlar ve si-
gara dumanıyla temas belirlenmiştir. Takipli
olan hastalarımızın sadece 2 (%5)’si ağır astım
atağıyla başvurmuş ve acil serviste astım atağı
tedavisiyle hastalarımızın %85’i evine gönderil-
miştir. Bu çalışmanın en dikkat çekici sonuçla-

rından birisi de ilk kez astım tanısı konulduğu
dönemde astım şiddetleri yönünden hafif inter-
mittan, hafif persistan ve orta persistan olan
hastaların hepsinin, daha fazla da hafif persis-
tan astımlı hastaların, akut astım atağı ile baş-
vurabileceklerinin gösterilmiş olmasıdır. Bu ne-
denle astım tanısı anındaki klinik astım şiddeti-
nin, astım atağı riskini belirlemede bir öngörü
kriteri olmadığı kanaatindeyiz. 

Astım atağında görülen başlıca belirti ve bul-
gular arasında öksürük, hışıltı (vizing), dispne,
takipne, yardımcı solunum kaslarının kullanıl-
ması, terleme, pulsus paradoksus, siyanoz ve
şuur değişiklikleri sayılabilir. Astım ataklarında
sadece öksürük ve dispne görülebileceği gibi ge-
nellikle birçok belirti, değişik derecelerde bir
arada görülür. Literatürde astım ataklarının
%17-18’inin nefes darlığı olmadan ve %5’inde
de vizing olmadan görülebileceği, ayrıca yar-
dımcı solunum kasları kullanımının %30, pul-
sus paradoksusun %15-20, siyanozun ise
%1’den az olarak görüldüğü bildirilmiştir[8,9].
Hastalarımızda en sık görülen semptom öksü-
rük, hışıltı ve nefes darlığı idi. Astım atakların-
da öksürük sıklığı net olarak bilinmemesine
rağmen, astım atağının en önemli ve en sık gö-
rülen semptomu olduğu vurgulanmaktadır. Ça-
lışmamıza katılan tüm hastalarda öksürük mev-
cuttu ve 37 (%92.5) hastada öksürük eforla art-
maktaydı. Astımda görülen öksürüğün asıl ne-
deni inflamatuvar sitokinlerin doğrudan veya
neden oldukları ödem ve mukusun bronşlarda-
ki öksürük reseptörlerini uyarmasıdır. Bu infla-
masyonun eforla tetiklendiği veya arttığı da göz
önünde bulundurulursa astıma bağlı öksürükle-
rin eforla artması şaşırtıcı değildir[10].

Çalışmamızda hışıltı değişik derecelerde,
hastaların %72.5’inde mevcut olup 11 (%27.5)
hastada vizing duyulmamıştır. Vizing astım ata-
ğının en spesifik bulgularından biri olup daral-
mış hava yollarına bağlı ekspiryumda duyulan
hışıltı sesidir ve atak tedavisi başlandıktan son-
ra artabilir. Bu nedenle fonksiyonel düzelmenin
veya tedavi yanıtının değerlendirilmesinde iyi
bir gösterge değildir[8]. Literatürde vizing olma-
dan görülebilen astım atağı sıklığı %5 olarak ve-
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Tablo 2. Hastalarda ast›m ata¤›nda görülen belirtiler

Semptomlar Say› %

Eforla öksürük 37 92.5

Kuru öksürük 31 77.5

Gece öksürü¤ü 29 72.5

H›fl›lt› 29 72.5

Balgaml› öksürük 23 57.5

Nefes darl›¤› 23 57.5

Allerjik rinit semptomlar› 20 50.0

Öksürükle birlikte kusma 11 27.5

Bo¤az a¤r›s› 11 27.5

Allerjik konjunktivit semptomlar› 9 22.5

Atefl 7 17.5



rilmektedir[11]. Çalışmamızda oluşan bu farkın
nedenini hastalarımızdan %67.5 (27)’inin baş-
vurmadan önce bronkodilatatör tedaviyi kul-
lanmış olmalarıyla açıklayabiliriz. Vizing du-
yulmadan görülen astım ataklarında sessiz akci-
ğer olarak da adlandırılan hayatı tehdit edici
atak unutulmamalıdır. Çalışma grubumuzda bu
derecede ağır bir atağa rastlanmamıştır. 

Astım tanılı tüm hastalarda atak gelişme ris-
ki olduğu gibi astım atağını başlatan faktör ve
atağın şiddeti değişken olabilir. Astım atağı ba-
zen yavaş seyirli ve günler içerisinde oluşurken,
bazen ani ve şiddetli başlangıç gösterebilir. Ani
ortaya çıkan ataklardan çoğunlukla viral infek-
siyon veya allerjen gibi bir tetikleyiciyle temas
sorumlu iken, düzenli kullanılan antiinflama-
tuvar tedavinin yetersiz kaldığı durumlar, ço-
ğunlukla yavaş ilerleyen ataklardan sorumlu tu-
tulur[3]. Daha önce hayatı tehdit edici ağır atak
geçiren hastalar, son bir yıl içerisinde astım ata-
ğı nedeniyle hastaneye yatan veya acil servise
başvuran hastalar, sistemik (oral) steroid kulla-
nan veya yeni kesmiş olanlar, ayda bir kutudan
fazla kısa etkili β2 agonist gereksinimi olanlar,
psikiyatrik hastalıkları veya psikososyal prob-
lemleri nedeniyle sedatif ilaç kullananlar, ek
kardiyovasküler hastalığı veya kronik akciğer
hastalığı olanlar, astım tedavi planına uyum
göstermeyen veya gösteremeyen ve astımla ilgi-
li yetersiz eğitim almış hastaların tekrar atak ge-
çirme riski ve atak mortalitesi yüksektir[12]. Ça-
lışmaya alınan hastalardaki astım atağı şiddeti,
genelde hafif (%50) ve orta (%45) şiddette as-
tım atağı şeklindeydi, hiçbir hastada hayatı teh-
dit edici şiddette astım atağı görülmedi. Hasta-
larımızın %85’i acil serviste atak tedavileri dü-
zenlendikten sonra taburcu edildiler. Sadece 2
(%5) hasta yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Bu
hastalarda da mekanik ventilasyon ihtiyacı ol-
madı ve hasta grubumuzda astım atağı nede-
niyle ölüm görülmedi. Çalışmamızda astım ata-
ğıyla başvuran hastalarda servise yatış oranı
%15 bulunmuştur. Benzer şekilde bu oran Yıl-
dız ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada %9
bulunmuştur[13]. Hastalarımızın %67’si atak
nedeniyle acil servisimize başvurmadan önce

evde kısa etkili β2 agonist kullanmışlardı. Bu ve-
riler kliniğimizde takip edilen ve düzenli eği-
timleri verilen astım hastalarında, atak şiddeti-
nin hafif olmasını ve hastanede kalış süresinin
kısalığını açıklamaktadır.

Hasta eğitim programlarının astım atağı sık-
lığı ve şiddeti üzerine olumlu etkileri iyi bilin-
mektedir. Watari ve arkadaşlarının yapmış ol-
dukları bir çalışmada, bir yıl içerisinde 198 has-
tada meydana gelen 591 atak retrospektif ola-
rak değerlendirilmiş ve düzenli takip edilen
hastalarda atak sıklığı %7.1 iken, düzenli takip
edilmeyen hastalarda %21.6 olarak bulunmuş-
tur. Yazarlar hasta eğitimi ve standart tedavi
uyumunun atak sıklığını ve mortaliteyi azalttı-
ğını belirtmişlerdir[14]. Najada ve arkadaşları ise
klinikte verilen eğitim programından bir yıl
sonra akut atak ile acile başvuru sayısının
735’ten 47’ye, hastaneye yatışın ise 99’dan 10’a
düştüğünü rapor etmişlerdir[15]. Yine ülkemiz-
de Yıldız ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada,
astım polikliniğinde düzenli takip ve tedavi edi-
len 199 astımlı çocuktan oluşan hasta grubun-
da, hiç atak geçirmeme oranı %62, bir atak ge-
çiren hasta oranı %28, iki atak geçiren hasta
oranı %8, üç atak geçiren hasta oranı %1 ve
dört atak geçiren hasta oranı %1 olarak tespit
edilmiş ve tüm atakların %72’si hafif, %22’si or-
ta, %6’sı ise ağır atak olarak bulunmuştur. Has-
taneye yatış oranı ise %9 olarak saptanmıştır.
Bu sonuçlarla astım hastalığı takip ve tedavisin-
de eğitimin önemini vurgulamışlardır[13]. Bi-
zim çalışmamızdaki astım şiddeti ve hastaneye
yatış oranları bu çalışmayla benzerlik göster-
mektedir.

Çalışmamızda astım atağına neden olan risk
faktörleri değerlendirildiğinde, en sık neden in-
feksiyon olarak bulunmasına rağmen infeksiyo-
nun tek başına astım atağından sorumlu oldu-
ğu sadece 7 (%17.5) hasta mevcuttu. Literatür-
de astım ataklarının en sık sebebi infeksiyon
olarak bildirilmektedir. Johnston ve arkadaşları
yaptıkları toplum kökenli bir çalışmada 9-11
yaş arası, hastaneye astım atağı nedeniyle baş-
vurmuş hastaların %80-85’inde viral infeksiyon
saptamışlardır[16]. Aslında pek çok atağın altın-
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da viral infeksiyonlar, özellikle çocuklarda res-
piratuvar sinsityal virüs, erişkin hastalarda rino-
virüs grubu infeksiyonlar yatmaktadır[17]. Vi-
rüsler, hava yollarında eozinofil ve nötrofil
ağırlıklı inflamasyon yaratarak veya var olan
inflamasyonu artırarak hava yolu duyarlılığını
artırıp bronş obstrüksiyonuna neden olur[18,19].

Astımda duyarlı olunan allerjenle karşılaş-
mayı takiben astım atağı gelişmesi bir diğer
önemli neden olarak sıklıkla karşımıza çıkar. Ça-
lışma grubunda en sık polen allerjisi saptanmış
olup, birden çok allerjen duyarlılığı birlikteliği-
nin saptanmaması olguların rastgele seçilmiş ol-
ması ve allerjen duyarlılığı saptanan hastaların
sayısının az olmasıyla ilgili olabilir. Green ve ar-
kadaşları antijen teması ve viral infeksiyonların
birlikte birbirlerinin tetikleyici faktör etkilerini
artırdıklarını ve birlikteliklerinin astım atağı ris-
kini önemli oranda artırdığını saptamışlar-
dır[20]. Benzer şekilde çalışmamızda hiçbir has-
tada antijenle temas, tek başına bir risk faktörü
olarak bulunmamış olup, %17.5 oranında ve
sıklıkla infeksiyonla birlikte olduğu saptanmış-
tır. Çalışmamızda infeksiyondan sonra ikinci
sıklıkta saptanan astım atağı nedeni sigara du-
manı temasıdır. Sigara sadece 3 (%7.5) hastada
astım atağı için tek başına bir risk faktörü olarak
belirlenmiştir. Ev içi hava kirliliğinin en sık ne-
deni olan sigaranın atak için risk faktörü olduğu
20 hastanın 15 (%75)’inin evinde sigara içen bir
birey vardı. Sigara dumanı maruziyeti astımda
çeşitli yollarla hastalığın kontrol altına alınma-
sını zorlaştırır. Sigara kullanımı astım kontrolü-
nü güçleştirir, alevlenme ve hastaneye yatışı sık-
lığını artırır, akciğer fonksiyon kaybını hızlandı-
rır ve ölüm riskini yükseltir. Sigara kullanan as-
tım hastalarının hava yollarında nötrofillerin
ön planda olduğu bir inflamasyon bulunabilir,
ayrıca bu hastalar kortikosteroid tedavisine de
yeterli yanıt vermezler[3,21,22].

Astım atağında sebebin belirlenmesi ve ko-
ruyucu önlemlerin alınması oldukça önemlidir.
Çünkü astıma neden olan faktörlerin birçoğu
önlenebilir veya düzeltilebilir faktörlerdir. Ro-
bertson ve arkadaşlarının Avustralya’dan yap-
tıkları çalışmada, astım tanılı ve 20 yaş altı has-

talar incelenmiş ve üç yıl süresince 51 astım
atağına bağlı ölüm olgusu bildirilmiştir. Ayrıca,
bu atakların %39’unun sebebinin önlenebilir
olduğu vurgulanmıştır. Bu çalışmada astım ata-
ğı için en önemli risk faktörleri yetersiz tedavi
(%68) ve tedavi uyumsuzluğu (%53) olarak sap-
tanmıştır[23]. Biz çalışmamızda tedavi uyum-
suzluğu veya tedaviyi plansız kesmeyi %20 ora-
nında bulduk. Bizim oranımızın düşük olması-
nın sebebini hastalarımızın düzenli takip edi-
len, uygun tedavi ve yeterli eğitim almış hasta-
lar olmasına bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

Sonuç olarak; çalışmamızda astım atağının
en sık belirtisi eforla öksürük olarak bulunmuş-
tur ve atak şiddetinden bağımsızdır. Neden
olan risk faktörlerinden en sık infeksiyon ve si-
gara dumanıyla temas olarak saptansa da atak-
ların çoğundan birden fazla etken sorumludur.
Astım tanılı tüm hastalarda atak gelişme riski
vardır ve astım tedavisindeki en önemli amaç-
lardan birisi, astım atağı gelişiminin önlenmesi-
dir. Astımda medikal tedavinin yanı sıra hasta-
nın düzenli takibi, ailenin ve uygun olgularda
hastanın astım ve risk faktörleriyle ilgili eğiti-
mi, hastalık semptomlarının kontrol altına
alınmasında ve astım ataklarının azaltılmasın-
da önemli rol oynar. Çalışmamızın sonuçlarına
göre, astımlı çocukların infeksiyonlardan ko-
runmasının ve ev içi sigara dumanıyla temasın
önlenmesi amacıyla aile eğitiminin çok önemli
olduğu kanaatindeyiz. 
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