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OZET

Karacan ismet, Astimh hastalarda hastaneye yatis sikhg ve etkileyen faktorler.
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Uzmanhk Tezi, Kirikkale 2013.

Astim, solunum yollarimin havayolu asir1 duyarliligt ve kronik inflamasyonu ile
karakterize bir hastaligidir. Solunum yollar1 risk faktorlerine maruz kaldiginda
inflamasyon, mukus plaklar1 ve bronkokonstriksiyon ile hava akimi sinirlanmasina

neden olur.

Astim hastalig1 toplumu hem ekonomik hem de sosyal anlamda etkilemektedir. Tiim
diinyada 6nemli bir okul ve is giicii kaybi nedeni olup; astimin topluma maliyeti
hesaplanirken sadece hastane ve tedavi giderleri degil, isgiicii kayb1 (hasta ve

yakinlarinin) ile astima bagl erken dliimlerde goz oniline alinmalidr.

Biz de bu calismada, GINA (Global Initiative for asthma: Global Initiative for
Asthma Prevention and Treatment) kriterlerine gore astim tanisi almis hastalarda

hastaneye yatis sikligini etkileyen faktorleri arastirmay1 amagladik.

Calismaya 18 yasin iistiinde, 80 (60K/20E) astimli hasta dahil edildi. Hastalarin
demografik  Ozellikleri, anamnez ve fizik muayeneleri, antropometrik
degerlendirmeleri, ilag kullanim Oykiileri, eslik eden sistemik hastaliklar1 kaydedildi.
Son 1 ve 5 yilda acile bagvurular1 ve hastaneye yatislari sorgulanarak, solunum
fonksiyon testleri (SFT) ve prick testleri yapildi, kan hemogram, C- reaktif protein

(CRP), Immunglobin E (IgE), serum eosinofili diizeylerine bakildx.

Her bir hasta i¢in; Kontrole Dayali Astim Siniflamasi (GINA 2011), Astim Kontrol
Testi (AKT), Astim Yasam Kalitesi Olgegi (AQLQ) , Short Form 36 (SF-36) Hayat
Kalitesi Formu, Hastane Anksiyete ve Depresyon Skalas1 (HAD) kaydedildi.

Astimli hastalarin yas ortalamasi 50.3£12.0 y1il ( 20-80) idi. GINA-2011 rehberine
gbre 26 hasta kontrol altinda, 37 hasta kismi kontrol altinda, 17 hasta ise kontrol
altinda degildi. Son bir yil i¢inde hastane yatigi olan hasta sayisi 18 (%22.5), son bes
yil iginde hastaneye yatisi olan hasta sayisi ise 27 (%33.7) olarak saptandi. Hastalar
son 5 yilda hastaneye yatisi olanlar (HYO) grup 1 ve hastaneye yatis1 olmayanlar



(HYOM) grup 2 olarak iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda cinsiyet (p=0.1 ), yas
(p=0.4), VKI (p=0.4), sigara paket/y1l (p=0.4) karsilastirildiginda anlamli fark tespit
edilmedi. Grup 1’de sik solunum yolu enfeksiyonu gecirme (p=0.006), gecirilmis
pnomoni (p=0.02) ve eslik eden hastaliklar (p=0.04) grup 2’ye gore istatistiksel
anlamli olarak daha fazlaydi. Gruplar sikayetlerini baslatan veya arttiran tetikleyici
faktorler agisindan degerlendirildiginde; hastaneye yatisi olanlarda evde beslenen
hayvanlar (p=0.01) istatistiksel anlamli, ruhsal durum (p=0.051) ise sinirda anlaml
olarak hastaneye yatisi olmayanlara gore daha sik astimi tetikleyici faktorler olarak

bulundu.

Multiple Lojistik regresyon analiziyle cinsiyet, yas, VKI gozoniine alindiginda

FEV1% ve AKT puani, hastaneye yatisin 6nemli belirleyicileri olarak saptandi.

Sonu¢ olarak astim yaygmn gorilen kronik bir hastaliktir. Giinimiizde astim
tedavisinin hedefi astim kontroliiniin saglanmasidir. Bizde bu ¢alismamizda astimli
hastalarda hastaneye yatis sikligi ve etkileyen faktorleri arastirdik, FEV1% ve AKT
puanini hastaneye yatisin dnemli belirleyicileri olarak bulduk. Bu faktorlerin astimli
hastalarin takip ve kontroliinde dikkate alinmasi, hastalarin hastaneye yatis sikligini
azaltarak, okul ve is giicli kaybini azaltacak boylece astimin topluma olan maliyeti

azaltilip, hastalarin yasam kalitesinin artirilmis olmasi saglanmig olunacaktir.

Anahtar Kelimeler: Astim, hastaneye yatis, tetikleyen faktorler



ABSTRACT

Karacan ismet, Hospitalization frequency for asthma patients and affecting
factors. Kiritkkale University, Medical Faculty, Department of Chest Diseases,
Dissertation, Kirikkale 2013.

Asthma is disease characterized with hyper sensitiveness of airways and chronic
inflammation of respiratory passages. When respiratory airways exposed to risk
factors inflammation causes air flow limitation with mucous plates and

bronchoconstriction.

Asthma disease effects society both in terms of economy and social aspects. It is a
major reason for school and labor force losses in globe and not only hospital and
treatment costs but also labor force losses (patients and their relatives) and premature

deaths should also be considered when calculating asthma’s costs to society.

We in this study aimed to research hospitalization frequency and factors effecting
this for asthma diagnosed patients per GINA (Global Initiative for asthma: Global
Initiative for Asthma Prevention and Treatment) criteria.

80 (60F/20M) asthma patients over 18 involved to study. Demographical
characteristics, anamnesis and physical examinations, anthropometric assessments,
drug use histories and accompanying systemic diseases of patient are recorded.
Emergency applications in last 1 and 5 years and their hospitalization are
interrogated and respiration function tests (SFT) and prick tests are done, blood
hemogram, C-reactive protein (CRP), Immunoglobulin E (IgE), serum eosinophil

levels are checked.

Control Based Asthma Classification (GINA 2011), Asthma Control Test (AKT),
Asthma Quality of Life Questionnaire (AQLQ), Short Form 36 (SF 36) Life Quality
Form, Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD) is recorded for eah patient.

Age average of asthma patients was 50.3+12.0 years (20-80). 26 patients were under
control, 37 of them were under partial control and 17 patients were not under control
per GINA-2011 guide. Number of patient having hospitalized in last five years is
established as 27 (33.7%). Patients are divided into two groups as patient
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hospitalized in last 5 years (HYO) group 1 and patient those not hospitalized
(HYOM) group 2. No significant difference was established when groups are
compared by means of gender (p=0.1 ), age (p=0.4), VKI (p=0.4), cigarette
package/year (p=0.4). Frequent respiratory passage infections (p=0.006), pneumonia
gone through (p=0.02) and accompanying diseases (p=0.04) was significantly
statistically more than Group 1. When groups are considered by triggering factors
commencing or increasing their complaints; pets for the patients hospitalized
(p=0.01) are found to be statistical meaningful and psychological mood (p=0.051)
found to be meaningful in limits as the factors triggering asthma when compared to

those patients not hospitalized.

When gender, age, VKI is considered for Multiple Logistics regression analysis,
FEV1% and AKT grade is established to be major determinants hospitalization.
Consequently asthma is an endemic chronic disease. In present day objective of
asthma treatment is providing asthma control. We in our study investigated factors
effecting hospitalization frequency for asthma patients and found out FEV1% and
AKT grade as the most important determinants of hospitalization. Considering of
these factors for monitoring and control of asthma patients will decrease
hospitalization frequency of asthma patients and reduce school and labor force losses
and by this way cost of asthma to society will be decreased and life uality of patients

will be ensured.

Key Words: Asthma, hospitalization, triggering factors.
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GIRIS

GINA (Global Initiative for asthma: Kiiresel Asttm Onleme ve Tedavi Girisimi)
2011 Rehberi astimi su sekilde tanimlamaktadir ’Astim, solunum yollarinin Kronik
inflamatuar bir hastaligidir. Kronik olarak havayollar1 asir1 duyarhdir. Solunum
yollar1 ciddi risk faktorlerine maruz kaldiginda artan inflamasyon, mukus plaklar1 ve
bronkokonstriksiyon nedeniyle hava akimi smirlidir. Astim ataklar1 (ya da
siddetlenmesi) araliklidir, ancak solunum yolu inflamasyonu kronik olarak

mevcuttur’ (1).

Astim, Ozellikle gece ya da giiniin erken saatlerinde hirilti, nefes darligi, gogiisde
tikaniklik ve oksiiriigiin tekrarlamasina neden olur (1). Astimin diinyada yaklagik 300
milyon kisiyi etkiledigi diisiiniilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan astimdan
dolay1 diinyada yilda 15 milyon sakatliga ayarlanmis yasam yili kaybi oldugu
bildirilmistir. Bu rakam diinyadaki tiim hastaliklara bagli toplam kayiplarin %1’ ine
karsilik gelmektedir. Astimdan dolay1 diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin 61digi
tahmin edilmektedir (2,3).

Astim hastalig1 toplumu hem ekonomik hem de sosyal anlamda etkilemektedir. TUm
diinyada onemli bir okul ve is giicii kayb1 nedeni olup astimin topluma maliyeti
hesaplanirken sadece hastane ve tedavi giderleri degil isgiicii kaybi (hasta ve
yakinlarinin) ile astima bagl erken 6limler de goz oniine alinmalidir. Tedavi siiresi,
astim siddeti, hayat kalitesi ve son 6 ay i¢inde hekim basvurusu maliyetle iliskili

bulunmustur (4,5).

Astim atagi, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi, oksiiriik, hisilt1 veya gogiiste
baski hissi yakinmalarinin ortaya ¢ikist ve bunlara Pik ekspiratuvar akim (PEF) ,
Zorlu ekspiratuvar volim 1. saniye (FEV1) azalmasi gibi solunum fonksiyon testi

(SFT) parametrelerinin bozulmasinin eslik etmesi olarak tanimlanir (6).

Astim atagina neden olan faktorler hastaneye yatis sikligini etkilemektedirler (7).

1



Hava kirliligi ve bazi allerjenler astim semptomlarina neden olmaktadir. Astim
alevlenmeleri ve astima bagli hastane bagvurulari ile hava kirliligi diizeylerindeki

artiglar arasinda iligski oldugu gosterilmistir (6,8,9).

I¢c ve dis ortamdaki allerjenlerin astim alevlenmelerine yol agtiklar1 iyi bilinmesine

ragmen, astim gelisimindeki rolleri tam aydinlatilamamustir (6).

Sigara kullaninmi1 ve/veya dumanina maruziyet, astim semptomlar1 ve agirhiginda

artisa yol agmaktadir (10-12).

Viral solunum yolu enfeksiyonlari hava yolu inflamasyonunu artirarak astim atagina
neden olur, pek cok atagin altinda Ozellikle rinoviriislerin olusturdugu viral

enfeksiyonlar yatmaktadir (13).

Allerjen maruziyeti ile viral enfeksiyonlarin sinerjik etki gosterdikleri ve atak riskini

Onemli oranda arttirdiklar1 gosterilmistir (14).

Mlaclar astim atagini tetikleyebilmektedir. Aspirin, diger nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar ve B - blokerler astim atagini tetikleyen ilaglar i¢inde en sik karsilagilanlardir

(15).

Anksiyete, korku ve kizginlik gibi emosyonel durumlar havayolu tonusunda
degisiklik yaparak havayolu reaktivitesinde artis olusturup, fiziksel ve cevresel

uyaranlarin etkisini arttirarak astim atagina zemin hazirlayabilir (16).

Atak nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyon oykiisii, son 1 yilda astim
nedenli hastaneye yatis veya acile bagvuru 0ykiisii, inhaler steroid kullanmayan veya
yeni birakmis olan hastalar, tedaviye uyumsuz hastalar, diisiik sosyo ekonomik
diizey, eslik eden hastaliklarin varhigr (kardiyovaskiiler veya diger akciger

hastaliklar1) hastaneye yatis agisindan 6nemli risk faktorleridir (17-19).

Bu calismada; 18 yasin {izerinde, GINA kriterlerine gore astim tanist almis
hastalarda hastaneye yatis sikligin1 ve bu sikligi etkileyen faktorleri belirleyerek,

gerekli 6nlemlerin alinmasini hedefledik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Astim tanimi

Astim, solunum yollarinin kronik inflamatuar bir hastalifidir. Kronik olarak
havayollar1 asir1 duyarlidir. Solunum yollar1 ciddi risk faktorlerine maruz kaldiginda
artan inflamasyon, mukus plaklar1 ve bronkokonstriksiyon nedeniyle hava akimi
smirhidir. Astim ataklar1 (ya da siddetlenmesi) araliklidir, ancak solunum yolu

inflamasyonu kronik olarak mevcuttur (1).

Astim, 6zellikle gece ya da giinlin erken saatlerinde hirilti, nefes darligi, gogis

tikaniklig1 ve okstiriiglin tekrarlamasina neden olur (1).

2.2.Astim epidemiyolojisi

Astimin diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi diisliniilmektedir. Diinya
Saghk Orgiitii tarafindan astimdan dolayr diinyada yilda 15 milyon sakatliga
ayarlanmig yasam yili kaybi oldugu bildirilmistir. Bu rakam diinyadaki tiim
hastaliklara bagli toplam kayiplarin %1’ ine karsilik gelmektedir. Astimdan dolay:
diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin 61diigii tahmin edilmektedir (2,3). Astim
prevalans iilkemizde sehirler ve bolgeler arasinda 6nemli farkliliklar gostermekte,
genelde kiyr kesimleri, sehirler, biiyiik metropoller ve diisiik sosyoekonomik yasam
kosullarinda daha sik olarak karsimiza c¢ikmakta, bir¢cok arastirmada bulunan
semptom prevalanst ve astim tedavisi kullanim oranlari, doktor teshisine dayali
rakamlar ile uyusmamakta, bazi biiyiikk metropollerimizde benzer yontemlerle
yapilan kontrol arastirmalari, prevalansin bazi bolgelerde artis egiliminde oldugunu
bildirmektedir (2). Ulke capinda morbidite, mortalite ve maliyete iliskin net bilgiler
yoktur ancak farkl iilkelerde son 30 yilda yapilan arastirmalar astim prevalansinda
artis oldugunu gostermekte iken, yakin donemdeki arastirmalar ise bu artisin

durdugunu, kimi yerlerde tersine dondiigiinii gdstermistir (2,3).



2.3.Astim gelismesini ve ortaya ¢ikmasim etkileyen faktorler

Kisiyi astima yatkin hale getiren kisisel faktorler ve astim gelisimine yol acan

cevresel faktorler olmak tizere iki grupta toplanmaktadir (6).

1. Kisisel Faktorler;
Genetik

Anne babadan birinin astimli olmasi durumunda ¢ocukta astim goriilme riski %20-
30’a yiikselmekte, anne ve babanin her ikisinin de astimli olmast durumunda ise bu
risk %60-70’e ulagsmaktadir. Astimin patogenezinde birgok gen rol oynamaktadir
(7,20). Astim gelisiminde rol oynayan genetik degisiklikler dort temel alanda

olmaktadir:

a) Allerjene spesifik antikor tliretimi (IgE yapisinda)

b) Havayolu asir1 cevapliliginda etkili olan genler

¢) Inflamatuar mediatdrlerin sentezini etkileyen genler
(Sitokinler, kemokinler ve biyume faktorleri)

d) Thy ve Thy immiin cevap arasindaki dengenin belirlenmesi
( Hijyen hipotezi ile iligkili olarak) (21).

Cesitli kromozomlar {izerinde astim ile iligkili bolgeler tayin edilmisse de astim veya

atopi ile iligkili spesifik bir gen heniiz bulunamamustir (7).
Obezite

Obezite de astim i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (6). Leptin gibi bazi
mediatorlerin hava yolu fonksiyonunu etkilemesi ve astima egilimi arttirmasi s6z

konusu olabilir (6,22).



Cinsiyet

Erkek cinsiyet ¢ocukluk dénemi astimi igin Onemli bir risk faktoridir. On dort
yasindan Onceki donemde astim prevalansi erkek cocuklarinda kiz g¢ocuklarinin
yaklagik 2 misli olarak bulunmustur (6,22). Yas ilerledik¢ce bu fark kapanmakta,
yetigskin doneme gelindiginde astim kadinlarda daha sik goriiliir hale gelmektedir (6).

Cinsiyet, hastaligin kaliciligini ve klinik remisyonunu da etkileyebilmektedir (23).
2. Cevresel Faktorler;

Astimin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan cevresel faktorler ayn1 zamanda hastalik
semptomlarinin artmasina da yol agmaktadir. Diger yandan, hava kirliligi ve bazi
allerjenler astim semptomlarina neden olmakla beraber astim gelisimindeki rolleri

yeterince agik degildir (6).
Allerjenler

I¢c ve dis ortamdaki allerjenlerin astim alevlenmelerine yol agtiklar1 iyi bilinmesine
ragmen astim gelisimindeki rolleri heniiz tam olarak aydinlatilamamstir (6,11). Bazi
calismalarda, ev tozu akar allerjenleri astim gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak

bulunmusken (12,24), diger ¢alismalar bunu dogrulamamustir (25).

Hamam bdceginin ise allerjik duyarlanma i¢in 6nemli bir neden oldugu gosterilmistir

(26-28).

Kedi ve kopeklerin roliinii arastiran bazi g¢alismalarda ise, erken yaslarda bu
allerjenlere maruziyetin, allerjik sensitizasyon ve astim gelisimine kars1 koruyucu
olabilecegi gosterilmisken (29), baska c¢alismalar bu tir maruziyetin allerjik

duyarlanma riskini arttirabilecegini ileri stirmiistiir (30,31).
infeksiyonlar

Bir dizi uzun dénemli prospektif calisma, hastane basvurularinda RSV saptanan
cocuklarin uzun donemde yaklasik %40’inda higiltinin devam ettigini veya ileri

cocukluk dénemlerinde astim olacaklarini gostermistir (32).
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Diger yandan bazi ¢caligmalar, kizamik hatta RSV enfeksiyonlart gibi erken ¢ocukluk
doneminde gecirilen bazi infeksiyonlarin astim gelisimine kars1 koruyucu

olabileceklerini ileri stirmiistiir (33,34).

Astimdaki  “hijyen hipotezi’de erken c¢ocukluk déneminde infeksiyonlara
maruziyetin, ¢ocugun immiin sistemini “nonallerjik” yola kanalize edecegini ve

astim ile diger allerjik hastalik riskini azaltabilecegini ileri siirmektedir (6).
Meslek Astimina Neden Olan Faktorler

Mesleksel astim ile iligkili 300°den fazla maddenin oldugu bulunmustur (6,35,36).
Astim endiistrilesmis tilkelerdeki en yaygin mesleksel solunum sistemi hastaligi olup
(35,37), mesleksel duyarhlastiricilarin ¢alisma yasindaki erigkin astiminin yaklagik
10’da birinden sorumlu olduklar1 tahmin edilmektedir (9). Mesleksel astim
olusumunda, cogunlukla immiinololojik mekanizmalar (IgE aracilikli ve hiicresel)
sorumlu olup, hastaligin ortaya ¢ikmasinda maruziyetin baslangicindan itibaren aylar
veya yillar siiren bir zamana ihtiya¢ duyulmaktadir (38). Hastaligin ortaya ¢ikmasi
icin gerekli duyarlastirici dozu kisiden kisiye degisiklik gostermektedir. Cok yiiksek
dozlardaki irritan maruziyeti bazen “irritanlarin neden oldugu astim”a yol agmakta

ve bu astim tipi non-atopik bireylerde bile gorilebilmektedir (38).
Sigara

Sigara  kullanimi  ve/veya  dumanma  maruziyet, astimlhilarda akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi, astim semptomlart ve agirhiginda

artisa yol agmaktadir (6,39).

Gerek prenatal, gerekse de postnatal olarak tiitlin dumanma maruziyet, erken
cocukluk doneminde astim benzeri semptomlar dahil, bir dizi zarara yol agmaktadir

(6,40,41).

Annenin sigara i¢iminin bebegin akciger gelisimini olumsuz etkiledigi ve anneleri
sigara i¢en infantlarin, hayatlarinin ilk yilinda hisilti gecirme olasiliklarinin 4 kat

arttig1 bildirilmektedir (6,42).



Dis ve i¢c Ortam Hava Kirliligi

Dis ortam hava kirliligi ile astim arasindaki nedensel iliski halen tartismalidir (43).
Hava kirliliginin oldugu ortamda biiyiiyen ¢ocuklarda akciger gelisimi kisitli olmakla
beraber, bunun astima yol agip a¢madigr bilinmemektedir (6,44). Astim
alevlenmeleri ve astima bagli hastane basvurular ile hava kirliligi diizeylerindeki
artislar arasinda iliski oldugu bir ¢ok calismada gdzlenmistir (6,45,46). i¢ ortamdaki
hava kirleticileri (gaz ve ‘biomass’dan kaynaklanan duman ve buharlar, kif ve

hamam bdcegi) ile de benzer iliskiler gdzlenmistir (6).

Diyet

Astim gelisiminde diyetin, Ozellikle anne siitiiniin rolii yogun arastirma konusu
olmustur, genel olarak, ¢alismalar inek siitiinden veya soya proteininden elde edilen
hazir mamalar ile beslenen ¢ocuklarda, anneleri tarafindan emzirilen ¢cocuklara gore

daha yiiksek oranlarda hisilti ortaya ¢iktigini bulmuslardir (2,8).

Artmis oranlarda hazir gida ile beslenme, diisiik antioksidan (meyve, sebze) alimi,
artmis n-6 poliansatiire yag asidi (margarin ve bitkisel yaglarda bulunan) alimi,
yetersiz oranlarda n-3 poliansatiire yag asidi alimmin (yagli balikta bulunan) son
zamanlarda goriilen astim ve atopik hastaliktaki artiga katkida bulundugu ileri

strtlmektedir (8).

2.4. Astim Patogenezi
Hava Yolu inflamasyonunun Temel Ozellikleri

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki hava yolu inflamasyonu stireklidir ve astim
siddeti ile inflamasyonun yogunlugu arasindaki iligki de net olarak gdsterilememistir,
inflamasyon biitiin hava yollarini etkiler ama fizyolojik etkileri orta boy bronslarda
en belirgindir (47). Mast hicreleri, eozinofiller, T lenfositler, dendritik hcreler,

makrofaj ve noétrofiller inflamasyonda rol alan inflamatuvar hiicreler olup ayrica



epitel, diiz kas, endotel hiicreleri; fibroblastlar, miyofibroblastlar ve hava yollari

sinirleri de inflamasyonda rol alan hava yolu yapisal hiicreleridir (48,49).

Astim patogenezinde rol alan anahtar mediatorler kemokinler, sisteinil l16kotrienler;
IL1B, TNF-a, GM-CSF, IL4, IL5 ve IL13’1 iceren sitokinler; histamin, nitrik oksit
ve prostaglandin D2 dir (50,51).

Hava Yolu Obstruksiyonu

Astim hastalarinin hava yollarinda inflamatuvar cevaba ek olarak, hava yolu yeniden
yapilanmasi (remodelling) olarak adlandirilan karakteristik yapisal degisiklikler de
olmaktadir, bu degisikliklerin bir kismi astimin agirhigi ile iliskilidir ve hava
yollarinda relatif olarak irreverzibl darlikla sonuglanabilir (52,53). Hava yolu
daralmasi semptom ve fizyolojik degisikliklere yol acan asil olaydir. Hava
yollarindaki diiz kas kontraksiyonu, 6dem, yeniden yapilanmaya bagli duvar
kalinlagmasi, mukus sekresyonu artist ve bunun olusturdugu tikaglar hava yolu

daralmasini ortaya ¢ikarir (53).

Bronsiyal Hiperreaktivite

Astim taniminin bilesenlerinden biri olan hava yolu asir1 duyarliligi astimli hastanin
hava yollarinin normalde zararsiz olan bir uyarana karsi daralmayla cevap
vermesidir, bu daralmada degisken hava akimi kisitlanmasina ve aralikli
semptomlara neden olur. Hava yollarindaki bu agir1 duyarlilik hem inflamasyon hem

de hava yollarinin onarimu ile iligkili olup, tedavi ile kismen geri doénebilir (54,55).

Astimda hava yollarindaki inflamatuvar cevap ve havayolu yeniden yapilanmasi

(remodelling) Sekil 1’de goriilmektedir;



Sekil-1. Astimda hava yollarindaki inflamatuvar cevap ve havayolu yeniden

yapilanmasi (remodelling).

Imtanlar, enzimler, vinuslar

Dendrtik hivere
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R
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g asoil
; . g
L : Dz kas Simrkr  Vaskaler vaps
Medintorler,
;* Proswaglandinler, Enzimler
O > Hiperreaktivite
: Ty
L ) Brons olstraksiyonu
t > ey
R Semptomiar

2.5. Astim Tam Yontemleri
Anamnez

Astim tanisinda anamnez ¢ok Onemlidir. Tanisal testlerin pozitif olmasi taniyi
destekler ancak negatif olmasi taniyr disglamaz. Anamnezde, nobetler halinde gelen

nefes darhigi, hisilti, oksiiriik ve gogiliste baski hissi gibi semptomlarin varligi ile tani
konabilir (56).



Anamnezde, ailede astim oykdisiiniin bulunmasi ve atopik hastaliklarin varligi taniy1
koymaya yardimci olan diger Ozelliklerdir. Bazi duyarli bireylerde, polen, kiif

mantarlar1 gibi mevsimsel artis gosteren etkenlerle astim alevlenebilir (57).

Fizik Muayene

Hasta semptomatik degilse solunum sistemi muayenesi normal bulunabilir fakat fizik
muayenenin normal olmast astim tanisin1 diglamaz. En sik rastlanan muayene

bulgusu hava yolu obstriiksiyonunu gosteren hisilt1 ve ronkiislerdir.

Anamnez ve fizik inceleme sirasinda hemen her derin inspirasyondan sonra 6ksurik

gelismesi, hava yolu duyarliliginin indirekt gostergesidir ve astimi diisiindiiriir (6).

Spirometrik inceleme

Hava akimi kisitlanmasini ve reverzibilitesini 6lgmek ve astim tanisin1 koymak igin
Onerilen yontem spirometrik incelemedir (6). Zorlu ekspirasyon manevrasi ile Zorlu
ekspiratuvar voliim 1. saniye (FEV;) , Zorlu vital kapasite (FVC) , Zorlu ekspiratuvar
voliim 1. saniye (FEV1) / Zorlu vital kapasite (FVC) ve Pik ekspiratuvar akim (PEF)
oOlgllebilir (57). Spirometrik inceleme efora bagh bir tetkiktir, bu nedenle hastaya
islemin nasil yapilacagi c¢ok iyi anlatilmali, standartlara uygun olarak en az 3 test
yapilmali ve sonugta en yliksek degerleri igeren test kullanilmalidir (6). Hava akimi
kisithgr tanisin1 koymak i¢in en uygun test FEV1/FVC oranmin kullanilmasidir (6).
Hava yolu obstriiksiyonu saptanan hastalarda erken reverzibilite testi yapilir, bu
testte kisa etkili beta-2 agonist inhalasyonundan (4 puf salbutamol: 400 mikrogram
veya 4 puf terbutalin 1000 mikrogramdan 15-20 dakika sonra) FEV1’de bazal degere
gore >%12 veya >200 ml, PEF degerinde %20 artis olmas1 hava akimi kisitlhiliginin

reverzibl oldugunu gosterir (6,57).

Geg reverzibilite testi ise, baz1 hastalarda reverzibl hava akimi kisitlanmasi 2-3 hafta

oral kortikosteroid (20-40 mg/gin prednizolon) veya 6-8 hafta uygun doz inhaler
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steroid tedavisi ile ortaya konulabilir. Tedavi sonrast FEV1 degerlerinde baslangica

gore %15 artig goriilmesi geg reverzibilite varligi olarak degerlendirilir (6,57).
Pik Ekspiratuvar Akim (PEF) Ol¢iimii

PEF metre ile elde edilen PEF oOl¢limii astimin tanisinin dogrulanmasi ve takibinde
onemlidir, genellikle PEF degerleri sabah bronkodilator ilag kullanilmadan 6nce yani
PEF degerinin en diisiik olmasinin beklendigi zamanda; aksam ise bronkodilator

kullanildiktan sonra yani degerler en yiiksek durumdayken 6l¢iiliir (6).
Hava Yolu Duyarhihginin Olctilmesi

Semptomlarin astimi diistindiirdiigii fakat solunum fonksiyonlarinin normal oldugu
hastalarda metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya egzersiz ile brons

provokasyonu astim tanisinin konmasina yardimet olabilir (6,57,58).

Hava yolu duyarliligi, hava yollarinin tetik ¢eken etkenler olarak adlandirilan ve
astim semptomlarina neden olan faktorlere karsi duyarliligini gosterir. Test sonucu
genellikle FEV1’de baglangica gore %20 veya daha fazla azalmayi provoke eden doz
(veya konsantrasyon) olarak ifade edilir. Bu test astim i¢in duyarlidir fakat 6zgiil
degildir yani testin negatif olmasi, inhaler kortikosteroid kullanmayan bir hastada,
astimin ekarte edilmesi agisindan yararhidir fakat pozitif test her zaman hastanin

astim oldugu anlamina gelmez (6,57).

Hava yolu duyarliligi allerjik rinit, kistik fibrozis, bronsektazi veya KOAH gibi
hastaliklarda da pozitif bulunabilir (6,57).

Inflamatuar Belirtecler

Astimda hava yolu inflamasyonunun degerlendirilmesi ic¢in spontan veya
indiiklenmis balgamda total hiicre sayilari, eozinofil, nétrofil gibi inflamatuvar
hlcreler veya mediyatorler dlgllebilir (6,57,59,60). Ekshale nitrik oksit (FeNO) ve
karbon monoksid dlzeyi Ol¢iimlerinin de astimda inflamasyon belirtegleri olarak
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (6,57,61). Ancak maliyetin yiiksek olmasi, klinik
belirtecler ile zayif korelasyonu ve sensitivite ve spesifitesinin diigiik olmasi
nedeniyle klinikte rutin kullanimi hentiz 6nerilmemektedir.
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Allerjinin Degerlendirilmesi

Anamnezinde allerji diisliniilen hastada ilk tercih edilecek yontem deri prick testidir.
Gilinliik pratikte bu testi yapmanin asil amaci, atopik astimlilar1 ayirmak ve eger
hastanin bulundugu ortamda kendisini etkileyen bir allerjen varsa ondan

uzaklagsmasini saglamaktir (62).

Atopik duyarliligin saptanmasi i¢in testlerde yer almasi onerilen standart allerjenler;
pozitif/negatif kontrol, cimen poleni, dermatofagoides pteronyssinus, kedi ve

alternaria allerjenleridir (11).

Ayiricl tani

- KOAH, bronsektazi gibi diger obstriiktif hava yolu hastaliklari,

- Obstriiktif olmayan akciger hastaliklar1 (Diffiiz parankimal akciger hastaliklar),

- Akut bronsit ve bronsiyolitler,

- Kronik okstrtik nedenleri (Kronik siniizit, postnazal akinti, gastro6zofageal reflii ),
- Hiperventilasyon sendromlari,

- Ust hava yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisim aspirasyonu,

- VVokal kord disfonksiyonu,

- Akciger dist hastaliklar (Kalp yetmezligi ).

Astimin bu hastaliklarla beraber bulunabilecegini unutmamak gerekir, bu durumda

teshis zorlasacagi gibi astimin agirliginin ve kontroliiniin belirlenmesi de giic

olabilecektir (6).
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2.6.Astim Siddetinin Derecelendirilmesi

Astim; semptomlar, hava yolu kisitliligi ve solunum fonksiyon parametreleri
kullanilarak intermittan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olarak

siiflanmustir (6) (Sekil-2).

Sekil- 2. Tedavi oncesi astim agirlik siniflamasi (6).

o

intermittan

Haftada birden az semptomlar

Kisa ataklar

Gece semptomlar ayda ikiden az

*FEV1 veya PEF = beklenenin %80

*PEF veya FEV1 degiskenligi <%20

Hafif persistan

Semptomlar haftada birden fazla, ginde birden az
Ataklar aktivite ve gece semptomlanini etkileyebilir
Gece semptomlarl ayda ikiden fazla

*FEV1 veya PEF = beklenenin %80

*PEF veya FEV1 degiskenligi <%20-%30

Orta persistan

Semptomlar ginldk

Ataklar aktivite ve uykuyu etkileyebilir

Gece semptomlarl haftada birden fazla
Gunlik hizli etkili inhaler beta agonist kullanimi
*FEV1 veya PEF beklenenin %60-%80'i

*PEF veya FEV1 degiskenligi >%30

Agir persistan

Guinlik semptomlar

Sik ekseserbasyon

Sik gece semptomlar

Fiziksel aktivitelerde kisitlanma

*FEV1 veya PEF < beklenenin 960"

*PEF veya FEV1 degiskenligi >%30
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Sekil -3. Kontrole dayali astim siniflamasi (6)

=

Ozelik Kontrol altinda Kismen kontrol altinda ~~~ Kontrol altinda degil
(asaqidakilerin (Herhangi birinin bulunmasi)
tumunin karsilanmasi)

Glndiz Semptomlan Haftada < 2 kez Haftada 2 kezden fazla Bir haftada kismen kontrol altinda
yada yok olan astim zellidernden 3 yada

daha fazlasinin bulunmas

Aktiitelerin kistlanmas Yok Varsa

Gece semptomlan/uyanmalan Yok Varsa

Rahatlatic la gereksiimi -~ Haftada £ 2 kez Haftada 2 kezden fazla
yada yok Beklenen yada bilniyorsa

Solunum fonksiyonlan Normal en Iy kissel degerin (<76807)

(PEF ya da FEV1)

Alevlenmeler Yok Ylda bir kez yada daha fazia  Haftada 1 kez

Astim Kontrol Testi (AKT)

Son yillarda gelistirilen basit, kisa ve kolay, kendi kendine uygulanabilen, 0 ‘dan 5’e
kadar puanlanan, 5 maddeli bir testtir. Puanlar toplanarak hastanin kontrol durumu
belirlenir. Maximum puan 25, minumum puani 5 olarak aliir. 19 ve alti puan,

hastaligin iyi kontrol altinda olmadigini gosterir (63).

Son arastirmalar AKT ile solunum fonksiyon testlerinin kontrolsiiz hastalari
belirlemede benzer sonug verdigini bildirmistir. AKT nin 19 ve alt1 degerleri, kontrol
altinda olmayan astimlilar1 saptamada duyarliigi ve ozgilligi %71 oldugu

gosterilmistir (63) (Sekil-4).
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Sekil- 4 Astim kontrol testi (AKT).

Astim Kontrol Testi™

1. Son 4 haftada astiminiz sizin iste, okulda veya evde yapmak istediklerinizi ne kadar etkiledi?

Tamamen 1 Cojunlukla 2 Bazen 3 Nadiren 4  Hichirzaman 5

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

Gunde bir 1 Ginde bir kez 2 Haftada 36 3 Haftada1-2 4

ichirzaman 5
kezden fazla kez kez Hicbirzaman

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

Hatadaenaz q  Hatada kil 2 Hatadabir 3  Birveyaiki 4 Hichirzaman 5
dart gece gece kez kez )

4. Son 4 haftada siresince rahatlaticr inhaller cihazimizi veya sablutamol tiri nebiilizer cihazinizi
kac kez kullandimz?

Glnde ligkez 1 Glndelveya 2 Haftada2z 3 Haftadalkez 4 pichirzaman 5
veya daha sik 2 kez veya 3 kez veya daha az ;

5. Son 4 haftada astim kontroliiniizii nasil degerlendirdiniz?

Hic kontral 1 Zavfdizayde 2  Haftada2 i iz 4 Tamamen 5
altinda dedgil Zayi dizeyde veya 3 kez ' diizeyde kontrol attinda

Hasta toplam puan:

Degerlendirme: Her sorunun cevabiyla iliskili puanlar yazilir. Bes puanin toplami toplam puani olusturur [Toplam puan 25:
Tam kontrol, 24-20: kismi kentrol, £19 kontrol altnda dedil).

2.7.Astim Atak Tanis1

Astim atagy, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi, oksiiriik, hisilti veya gdgiiste
baski hissi yakinmalarinin ortaya ¢ikist ve bunlara PEF, FEV1 azalmasi gibi SFT
bozukluklarinin eglik etmesi olarak tanimlanir, SFT bozukluklar1 atak varligi ve

ciddiyetinin en objektif gostergesidir (6).

Atak tanisi, oyki ve fizik inceleme ile konur. Ayrica tanida kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), hiperventilasyon sendromu, akciger tromboembolisi, sol kalp

yetmezligi gibi sik goriilen klinik tablolar diisiiniilmelidir (6,64).
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2.8. Astim Atak Nedenleri

Astim atagini tetikleyen nedenler 2 ana baglik altinda incelenebilir:
1. Tetikleyicilerle karsilagsma

2.Kullanilan antiinflamatuvar tedavinin yetersiz kalmasi (13,64)

Astim Atagina Neden Olan Faktorler (Tetikleyiciler)
1-Solunum Yolu Enfeksiyonlar

Solunum yollarnin viral, nadiren bakteriyal enfeksiyonlar1 astimli hastalarda mevcut
semptomlar1 artirabilir ve astim ataklarini tetikleyebilir (65,66). Astimli hastalarda
viral enfeksiyonlar sirasinda hastane yatisi, acil polikliniklere bagvuru sikligi, tedavi
gereksinimleri ve mortalite hizi astimi olmayan kisilerden daha yiiksekdir.
Parainfluenza, influenza, adenovirus ve koronavirus gibi diger solunum yolu

viruslarida eriskinde astim ataklarini tetikleyebilirler (67,68).

Astimli hastalarda solunum yollarinda gelisen viral enfeksiyonlar hava yolu epitel
hasarmi ve mediatdr salimimiin artirarak, virusa spesifik IgE antikor iretimini
uyararak ve inhaler antijene gec astmatik yanit1 tetikleyerek hisiltili epizotlara ve
brons asirt cevapliigina sebep olmaktadir (69). Solunum yollarinin bakteriyel
enfeksiyonlar1 daha az siklikla astim ataklarina sebep olmaktadir. Streptococcus
pneumonia, Hemophilus influenzae ve Morexella catarhalis enfeksiyonlar1 6zellikle

siniiziti olan hastalarda astim ataklari ile iliskili oldugu gosterilmistir (65).

2- Gastroozofageal Refli

Gastrodzofageal reflii (GOR), hisiltili solunumu ve oksiiriigii provoke edebilir ve
astiml1 hastalarda semptomlar artirabilir. Toplum geneliyle karsilastirildiginda astim
hastalarinda GOR ii¢ kat daha sik goriilmektedir (70,71). Bu hastalarin bazilarinda
hiatus hernisi de bulunmaktadir, ayrica teofilin ve f2-agonist kullanimi, alt 6zefagial

sfinkteri gevseterek semptom goriilme olasiligini artirabilir.

16



Astim1 kontrol altina alinamayan ve 6zellikle noktiirnal semptomlar1 olan hastalarda
tipik reflii yakinmalar1 olmasa da reflii diistiniilmelidir. Kesin tan1 6zefagial pH ve
akciger fonksiyonu es zamanli izlenerek konur (72,73). Reflii yakinmasi olan ve
Ozellikle noktiirnal astimi olan hastalara medikal tedavi verilmelidir. Baslangi¢
tedavisi mutlaka proton pompa inhibitorleri (PPI) veya H2 reseptér antagonistlerini
icermelidir. Orta ve siddetli vakalarda ve reflii epizotlar1 ile astim semptomlari es

zamanli olanlarda PPI tedavisi ile astim kontrolii daha iyi saglanmaktadir (57).

Hastalarda medikal tedavi ile solunum fonksiyonlarinda diizelme olmadig: bildirilse
de, PPI'nin astim ataklarini ve noktiirnal astim semptomlarini azaltti§i, yasam

kalitesini artirdigi gosterilmistir (74-76).

Cerrahi tedavi endikasyonlar1 konusunda halen kesin kriterler mevcut olmamakla
birlikte 6zofajiti biyopsi ile ispatlanmis olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen

agir semptomlari olan hastalarda cerrahi diisiiniilmelidir (77,78).

3- Psikolojik Etkenler

Psikolojik faktorler ve astim birlikteligi konusunda bilimsel yoénden destek
caligmalar1 20. ylizyilda baslamistir, prospektif epidemiyolojik g¢alismalarin ¢ogu
yasamsal stres, sosyal durum, sosyal iligkiler ve psikososyal faktorlerin astimla

iliskisini gostermistir (79).

Panik ve anksiyete hiperventilasyona sebep olarak astim semptomlarinin gelisimine
neden olabilir. Bu da astimli hastalarin objektif solunumsal durumlarina kiyasla,
gereginden fazla ila¢ kullanmalarina, hastaneye daha sik basvurmalarina, hastanede
daha uzun siire kalmalarina ve daha fazla kortikosteroid kullanilmasina neden

olabilir (80,81).

Astim ataginin ortaya c¢ikisinda fiziksel uyaranlar kadar psikolojik uyaranlar da
etkilidir.  Panik, anksiyete ve depresyon gibi emosyonel uyarimlar,
hiperventilasyondan dolay1 havayolu tonusunda degisiklikler meydana getirebilir, bu

durumda asemptomatik kronik astimda akut atak olusabilir (82).
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4-Hava Kirliligi

Ulkemiz ile ilgili fazla veri olmamasina karsin, calismalar 6zellikle biiyiik kentlerde
kikurtdioksit (SO,), partikil, nitrojen oksitler (NOx), karbonmonoksit (CO) ve
volatil organik bilesik konsantrasyonlarinin zaman zaman Diinya Saglik Orgiitiiniin
kabul ettigi sinirlarin iizerine ¢iktigini bildirmektedir (83,84). Hava kirliligi ile astim
alevlenmeleri arasinda bir baglanti olabilecegine dair kanitlar giderek artmaktadir.
PM10 ile yapilan ¢aligmalar, partikiil konsantrasyonunun artmasindan 2-4 glin sonra,
asttmli hastalarin solunum fonksiyonlarinda kotiilesme, astima bagli hastane

basvurulari, inhaler kullanimi ve respiratuar semptomlarda artis saptanmustir (85,86).

Wordley ve arkadaglarinin c¢aligmalarinda astim ve biitiin solunum hastaliklarina
bagli hastane bagvurularindaki artis ile son 3 giindeki PM10 konsantrasyonlarindaki
artis arasinda baglanti oldugu goriilmiistiir (87). Sunyer ve arkadaslarinin yaptiklar
¢ok merkezli bir calismada, Barsclona, Helsinki, Paris ve Londra’da artmuis
atmosferik NO2 diizeyleriyle yetiskinlerde astima bagli hastane bagvurularindaki
artis arasinda korelasyon bulundugu gosterilmistir (88). Hava kirleticilerinin brons
reaktivitesi tizerine etkilerini aragtiran ¢alismalar, degisik dozlardaki O3 ve NO2’ye
maruz kalinmasinin, hafif astimlilarin inhale ettikleri allerjene gosterdikleri yaniti

potansiyelize ettigini gdstermistir (88).

5-Sigara ve Astim

Gunumuzde sigara insan saglhigini tehdit eden en Onemli etkenlerden biridir.
Sigaranin organizmadaki hemen hemen tiim sistemler iizerinde olumsuz etkisi
olmakla birlikte, en 6nemli etkisi solunum sistemi iizerinedir. Gergek astimlilarin,
genelde sigara igmeyen kisiler olduklar1 kabul edildigi i¢in, sigara astim iligkisi

tizerine sinirli sayida epidemiyolojik ¢aligma vardir (89).

Sigara i¢ciminin astimlilarda solunum fonksiyonlarindaki yillik kaybi hizlandirdig,
astimin siddetini arttirdigi ve tedaviye yaniti azalttigi bilinmektedir (89). Sigara ile
total IgE diizeyleri arasindaki iliski iki mekanizma ile agiklanmaya calisilmaktadir.
Bunlardan biri, sigaranin IgE yapimina hiicresel diizeyde dogrudan etkisidir. IgE
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yapimi T- helper hiicreler tarafindan yapilmakta, sigara ise T- hepler / supresor
oranimi degistirmektedir (90). ikinci mekanizma ise, sigaranin solunum yolu
gecirgenligini arttirarak allerjenle temasi kolaylastirmasidir. Sigara igenlerde

solunum yollar1 ge¢irgenligi artmaktadir (91).

Astim iizerine genetik ve cevresel faktdrlerin incelendigi epidemiyolojik nitelikteki
bir caligmasinda, aktif sigara i¢iminin erigkin tipi astim ig¢in bir risk faktorii olmadigi,
astimin sigaraya baslamay1 azaltict bir ekisi bulunmadig1 gosterilmis, ancak ayni
calismada halen sigara i¢en astimlilarda, hi¢ igmemis ya da birakmiglardakine oranla
astim semptomlarinin daha fazla oldugu, atak sikliginin arttig1 ve hastalifin agirlik

derecesinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (89).

6-Allerjik Rinit

AR ve astim i¢in risk faktorleri ortaktir. Ev tozu, ev hayvanlari, polenler gibi i¢ ve
dis ortam allerjenleri, mesleki etkilenimler, aspirin gibi non-spesifik faktorler hem
burnu hem de bronslar1 etkilemektedir. Bu nedenle astim ve AR birlikteligini tek
hava yolu hastalig1 olarak diisiinmek, birlikte olmalari durumunda birinin digerinin

seyrini olumsuz etkiledigi bilmek ve tedaviyi bu sekilde diizenlemek gerekir (6).
7-Besinler ve Astim

Allerjik besin reaksiyonlart %1,4 ile %2,4 arasinda bildirilmistir (92). Bireylere
besinlerin yol agtig1 sorunlar soruldugunda, besin nedenli semptomlara %4,9 ile %33

gibi yiiksek bir siklikta rastlandigi kaydedilmistir (92).

Besin allerjili ¢cocuklarin iicte birinde astim goriiliirken, astimlilarin %8’inde besin
allerjisi eslik etmektedir (93,94). Hem eriskinler hem de cocuklarda yapilan
arastirmalarda, besin allerjisi ve Ozellikle de Onceden besine bagli astim atagi
gecirmis olmak yasami tehdit eden agir astim ataklari i¢in 6nemli bir risk faktori
olarak gosterilmektedir (95,96). Astimli hastalarda yiyeceklerin (balik, midye,

kabuklu deniz hayvanlari, yumurta ve nohut) pisirilmesi sirasinda besin
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allerjenlerinin aerosol formlarinin inhalasyonu ile astim semptomlar: tetiklenebilir

(97,98).
8- Antihipertansifler ve Astim

ACE inhibitoriine bagli oksiiriik, temel olarak hava yollarinda substans P ve

bradikinin birikiminin 6ksiiriik refleksini uyarmasi ile ortaya ¢ikmaktadir (99).

Oksiiriik ve brons hiperreaktivitesi (BHR) yapici etkisi iyi bilinmesine ragmen,
klinikte ACE inhibitorleri ile astim semptomlarinda artis daha az olarak saptanmistir
(100,101). Beta bloker ilaglar da tiim diinyada yaygin olarak, ozelliklede kalp
hastaliklar1 alaninda kullanilan ilaglardir. Ciddi yan etkileri olmadig1 ancak beta-
adreno reseptorlerin inhibe olmasi ile bagta periferik iskemi ve bronkospazm olmak
tizere cesitli yan etkileri bulundugu bilinmektedir. Bu bronkospazm etkisi daha ¢ok
astimlilarda beklenmektedir. Yapilan ¢alismalarda, bu ilaglarin kullanilmasi ile hava
yolu diiz kaslarint innerve eden kolinerjik sinirler iizerindeki adrenalinin inhibitor
etkisinin ortadan kalkarak, asetilkolin (Ach) artis1 ve sonucunda bronkokonstriksiyon
gelistigi gosterilmistir (102,103). Beta- adrenoreseptor blokeri ilaglar ayn1 zamanda
mast hicrelerinden, yine mast hiicre yizeyindeki beta-adrenoreseptérleri kullanarak
nonspesifik histamin salinnmina da yol agmaktadir (104). Bu ilaglar1 mutlaka
kullanmasi gereken astimli hastalarda beta2- aktivitesi olan betal- blokerlerinin

tercih edilmesi gerektigi belirtilmektedir (105).
9- Allerjenler

I¢c ve dis ortamdaki allerjenlerin astim alevlenmelerine yol agtiklar1 iyi bilinmesine

ragmen, astim gelisimindeki rolleri tam aydinlatilamamistir (6).

10-Mesleksel Maruziyet

Ug yiizden fazla maddenin mesleksel astim ile iliskili oldugu bulunmustur (6,35,36).
Bu maddeler arasinda, izosiyanatlar gibi yiiksek derecede kuguk molekdller,
immiinojen olarak bilinen ve hava yolu cevabini etkileyen platinyum tuzu gibi
irritanlar ile IgE yapimini uyaran kompleks bitki ve hayvan tirtinleri yer almaktadir.

20



Astim endiistrilesmis iilkelerdeki en yaygin mesleksel solunum sistemi hastaligi olup
(35,37), mesleksel duyarilastiricilarin ¢aligma yasindaki eriskin astimin yaklasik

10’da birinden sorumlu olduklar1 tahmin edilmektedir (9).

Meslek/mesleki ajan Ajan

Firincilar Un, amilaz

Mandiracilar Depolama akarlari

Deterjan Uretimi Bacillus subtilis enzimleri

Ciftciler Soya tozu

Gida isleme Kahve tozu, et isleme, cay, amilaz, yumurta proteinleri,

pankreatik enzimler, papain

Tahil iscileri Depo akarlari, aspergillus, i¢ ortam bitkileri, ¢ayir
Sagli calisanlari Psyllium, lateks

Kanatl yetistiriciler Kanatl akarlar1, diski, tily

Marangozlar Odun tozlari, sedir, mese, ¢inar vs.

Inorganik kimyasallar
Kaplamacilar Nikel tuzlar
Rafineri isgileri Platinum tuzlari, vanadium
Organik kimyasallar
Otomobil boyama Etonolamin, dissosiyanatlar

Hastane calisanlari Dezenfektanlar, lateks
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2.9. Astim Tedavisi

Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligi oldugu ig¢in, astimda

tedavinin amaci hava yollarindaki inflamasyonu kontrol altina almaktir (57).

Baslangi¢c Tedavi

[k kez tedavi alacak hastada baslanacak olan tedavi astimin agirhina gore ayarlanir.
Astiml1 olgularda tedavide kullanilan basamak sistemi Tablo-4’de verilmistir. Tedavi
almamis olgular astim agirlig1 acisindan degerlendirilmeli, olgu hafif intermittan ise
baslangic tedavi 1. basamaktan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persistan ise 3.
basmaktan, agir persistan ise 4. basamaktan tedavi baslanmalidir.Yeni tedavi
baslanan astimlilar 4 haftada bir degerlendirilerek tedavinin yeterli astim kontrolii
saglaylp saglamadigina bakilmali, kontrol saglanana kadar tedavi her vizitte

basamak yiikseltilerek (Sekil -3) tekrar diizenlenmelidir. (57)

Tedavinin degerlendirilmesi ve izlem

GUnimiizde astim tedavisi kontrol odaklidir. Astim kontrolii, astim belirtilerinin
(semptomlar, fonksiyonel bozukluklar gibi) ne derece azaldig1 ve tedavinin amacina
ulasip ulagsmadigini ifade eden bir terimdir. Kontrol odakli tedavide uyulmasi

gereken (¢ kural vardir (6). Bunlar:
*Astim kontroliiniin degerlendirilmesi
*Kontrol saglamaya yonelik tedavi

*Kontroliin stirdiiriilmesi i¢in izleme
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Astim kontroliiniin degerlendirilmesi

Astim Kontrol Testi (ACT) , Astim tedavisi degerlendirme soru formu (ATAQ) gibi

sorgu formlari ile ¢ok kisa siirede astim kontrol diizeyleri belirlenebilir (63).
Kontrol saglamaya yonelik tedavi

Her tedavi basamaginda semptomlarin hizla giderilmesi i¢in rahatlatici olarak hizli
etkili bir bronkodilator verilmelidir. Ancak bu semptom giderici ilacin giinde 2’den
fazla kullanim gereksinimi, kontrol edici tedavinin arttirilmasi gerektigine isaret

etmektedir (6).

Kontrol altina alinan ve en az 3 aydir kontrolde olan hastada ise kontrolii saglayacak
en diisik tedavi basamagi ve dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilir. Buna
kontrole dayali basamak tedavisi denir. Her basamakda astimi kontrol altina almak

icin gerekli tedavi Tablo-4’de goriilmektedir (6).

Tedavi basamaklari
1.Basamak

Semptomlar1 gidermek igin gerektiginde kisa etkili bronkodilatorleri kullanmak
birinci basamak tedavinin temelini olusturur. Burada ilk segenek ilag hizli etkili

inhaler 32 agonistlerdir (106).

2. Basamak

Bu basamak da ilk secenek ila¢ diisiik doz inhaler steroidlerdir (107,108). inhaler
steroid kullanamayan, ya da inhaler steroidlere bagli inatc1 ses kisikligr gibi lokal yan
etkiler goriilen hastalarda 10kotrien reseptor antagonistleri kullanilabilir (109).
Inhaler steroid ile kontrol altina alinan hastalarda inhaler steroid kesilip 16kotrien
reseptér antagonistine gecilmesi hastalarin gogunda kontroliin kaybolmasina neden
olabilir (110).
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3. Basamak

[lk secenek ilagc diisiik doz inhaler steroid ile uzun etkili P2 agonist
kombinasyonudur. Uzun etkili beta-2 agonistlerle inhaler steroidlerin additif etki
gostermeleri nedeniyle kombinasyonda genellikle diisiik doz inhaler steroid yeterlidir
(6). Formoterol ve budesonid iceren bir fiks kombinasyonun secilmesi durumunda,
bu ila¢ hem kontrol edici olarak idame tedavide, hem de rahatlatici olarak

gerektiginde kullanilabilir (111,112).

Kombinasyon tedavisi yerine tek basina orta doz inhaler steroid ya da diisik doz
inhaler steroid ile l6kotrien reseptdr antagonistinin birlikte kullanilmasi 6nerilebilir
(113,114). Diisiik doz inhaler steroidin yavas salinimli oral teofilin ile kombinasyonu

da diger tedavi segenegidir (115).

4. Basamak

Bu basamakda kontrol saglamak icin iki ya da daha fazla kontrol edici ilag
gerekebilir. 1k secenek ila¢ orta doz inhaler steroid ile uzun etkili beta-2 agonist
kombinasyonudur. Cogu olguda inhaler steroid dozunun yiikseltilmesindense
tedaviye uzun etkili beta agonistin eklenmesinin daha cok yarar sagladig
gosterilmistir (116). Lokotrien reseptdr antagonistlerinin orta-yiksek doz steroidlere
eklenmesinin tedavide yarar sagladigi gosterilmistir, ancak bu yarar genellikle uzun

etkili bir beta agonist eklenmesiyle saglanan yarardan daha azdir (117,118).

Kontrol saglanamayan hastalarda inhaler steroid-uzun etkili (2 agonist
kombinasyonuna I6kotrien reseptor antagonisti ya da yavas salinimli oral teofilin gibi
uclincu bir ilag eklenir, eger yine kontrol saglanamazsa yiiksek doz inhaler steroid ile

uzun etkili 2 agonist kombinasyonu kullanilir (6).
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5. Basamak

Bu basamakta, astim kontroliinde sorunlarin yasandigi, ilag yan etkileri pahasina
kontrol saglanmaya ¢alisildigl, tedavi giicliigli c¢ekilen astimli hastalar
kapsamaktadir. Dordiincli basamak tedaviye diger kontrol edici ilaglarin eklenmesi
etkili olabilir. Kontrol altina alinamayan, giinliik aktiviteleri kisitlanmis ve sik
ataklar1 olan hastalarda oral steroid tedavisi diigiiniilebilir (119). Olgular tedavinin
ciddi yan etkileri agisindan izlenmelidir. Allerjik astimli hastalarda kullandigi bu
kontrol edici ilaglara anti-IgE tedavisinin eklenmesi kontrol saglamada yararli
olabilir (120,121).

Kontrolun strdtrulmesi igin izlem

Hangi basamakta olursa olsun bir kez astim kontrol altina alininca kontroliin
siirekliligini saglamak icin hasta yakindan izlenmelidir. Ideal olarak hastalarin
tedavilerinin diizenlendigi ilk vizitlerinden sonra kontrol saglanana kadar 4 haftada
bir, daha sonrasinda her ii¢ ayda bir degerlendirilmeleri gereklidir. Bir alevlenmeden
sonra ise 2—4 hafta sonra izlem viziti yapilmahdir. Uygun tedavi ile astimli
hastalarda gunler icerisinde semptomlar, haftalar icerisinde solunum fonksiyon
testleri diizelir. Inflamasyondaki iyilesmeler ise aylar alabilir. Dolayisiyla uygun

tedavi ile ancak 3 — 4 ayda astim tam kontrol altina alinabilir (116,122).
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Sekil - 5. Kontrole Dayali Yonetim Yaklagimi(1).

—
Kontrol diizeyi Tedavi
Kontrol altinda Kontrolii saglayan en diisilk basamaga*
> ulasarak kontrolii siirdiir
Kismen kontrol alunda Kontrolii saglamak i¢in basamak*
arttirmay: diisiin
Kontrol altinda degil [ Kontrol saglanincaya kadar basamak*
artur
Alevlenme ! Alevlenme tedavisi uygula
———

*Astim tedavisinin basamaklan

<;zu:r Kontrolii sag

I. Basamak | 2. Basamak | 3. Basamak | 4. Basamak ['5. Basamak**

Hasta egitimi
Cevresel Kontrol

Gerektiginde hizh etkili B;-agonist

11k segenek kontrol edici tedavi
Diisiik doz Diistik doz Orta - yiiksek 4. basamak
. IKS* IKS+ uzun doz IKS+ uzun | tedavisine
E. etkili By-agonist | etkili B;-agonist
% Alternatif Alternatif Yetersiz kalirsa | eklenebilecekler
;- tedavi tedavi eklenebilecekler
z Lokotrien Orta doz IKS Lokotrien Oral kortikosteroid
= reseplor reseptor (en diisiik doz)
-§ antagonisti antagonisti
= veya ve/veva ve/veya
,g_-_ Diisiik doz Yavag salmmh | Anti Ig-E
Z IKS+ Lakotrien | oral teofilin tedavisi***
reseptor
antagonisti
veya
Diisiik doz
IKS+ yavas
salimml oral
teofilin

Kontrole dayall tedavi yaklasimi

*IK5: Inhaler kortikosteroidler

**(guncl basamak sadlk kuruluguna gondermeyi dilgun

#** Sadece tum kontrol edia tedavilere ragmen astirmi kentrol attina alnamayan atopik oldudu kantlanmig olgulara uzman merkezlerce uygu-
lanmasi Gnerilmektedir
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2.10. Zor Astim

Bazi hastalarda yiiksek inhaler steroid dozlar1 ile astim kontrol altina
alimamamaktadir. Dordiincii basamakta yani iki ya da daha fazla kontrol edici ilagla

hala semptomatik olan hastalarda zor astim diigiiniilmelidir (6).

2.11. Astim Atak Tedavisi
Evde Atak Tedavisi

PEF ol¢limiinde %20’den az azalma, gece uyanma ve 32 agonist kullaniminda artis
ile karakterli hafif-orta ataklar evde tedavi edilebilir. PEF él¢cimleri tedaviyi

yonlendirmede yardimcidirlar (123).

Tedavi
Bronkodilatérler

Kisa etkili B2 agonistler (SABA): Ik bir saat iginde 20 dakika arayla 2-4 puf
uygulanir. Yanita gore SABA doz ve sikligi ayarlanir. Hafif ataklarda 3-4 saat arayla
2-4 puf, orta ataklarda 1-2 saat arayla 6-10 puf olarak SABA kullanimi stirdiirtiliir
(123).

Steroidler

Ik birkag dozluk SABA tedavisine yamit vermeyen her hastanin acil servise
basvurmasi gerekmeyebilir, hasta, hekimine danisarak veya verilmis eylem planina
gore sistemik steroide baslayabilir. Sistemik steroidler 0.5-1 mg/kg/gtin prednizolon

veya esdegeri olarak tedaviye eklenmelidir (123).
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Diger Tedaviler

Hasta, ataga yol acan allerjen veya irritanlardan uzaklastirilmalidir. Hastanin bol s1vi

almasi, nemli sicak hava inhalasyonu, soguk algmlig1 ilaglari, antihistaminikler
etkisizdir (123).

Astim Ataginda Acil Servis Tedavisi

Hastalar, agir atak sirasinda hastane kosullarinda tedavi edilmelidir. Agir astim atagi
ile hastaneye kabul edilen hastada atagin ciddiyeti hizla degerlendirilmeli ve tedaviye
baslamada gecikilmemelidir (123) Acil serviste atak tedavisi Sekil- 6’da

Ozetlenmistir.
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Sekil- 6. Acil serviste atak

tedavisi

ik Degerlendirme: oyki, fizik inceleme (oskiiltasyon, yardimer solunum kaslari, nabiz, solunum sayist,
PEF veya FEV|, Sa02, gerekirse arter kan gazi

i1k Tedavi:

Oksijen (SaO2> %90 tutacak bigimde)

* Inhale kisa ctkili 2 agonist, (SABA) 4-6 saat arayla
= Sistemik steroid
= Sedasvon kontrendike
| saat sonra degerlendirme
FM, PEF, SaO2 ve gerekirse diger testler
Orta Atak : Ciddi Atak :

solunum kaslar kullanimi
Tedavi:
= Oksijen

* Oral steroid
* Tedaviye 1-3 saat devam

* PEF :%60-80 beklenen/kendi en iyi degeri
* FM: orta diizeyde yakinmalar yardimci

* SABA ve inhale antikolinerjik/saat bas

* PEF : < %60 beklenen/kendi en iyi degeri
* Oliim riski tagtyor
* FM: ciddi yakinmalar, retraksiyonlar
* Ik tedaviye yamtsizlik
Tedavi:
= Oksijen
* SABA ve inhale antikolinerjik

1 ]

1-2 saat sonra degerlendirme

1

= Sistemik steroid

1
fyi Yamt:
* Son tedaviden sonra 60dk
stiren iyilik
* FM: Normal
* PEF: >%70
= Sa02:>%90

Kismi Yamt:

* PEF:<%60

= Oliim riski tagtyor
* FM:hafif-orta yakinmalar 5

* Sa0:2: diizelme yok .

* [V magnezyum
Yanitsiz:

|

* Oliim riski tagtyor
FM: yakinmalar ciddi,
bilinci bulanik, konfiizyon
PEF: <%30
* PaCO2:>45mmHg
* Pa02:<60 mmHg

Hastaneye Yatir

Yogun Bakima Yatir

= Oksijen = Oksijen
* SABA ve antikolinerjik * SABA ve antikolinerjik
* Sistemik steroid * [V steroid
* [V magnezyum * [V SABA
= PEF, Sa02. nabiz takibi * [V teofilin
| ]

Muhtemelen entiibasyon/
mekanik ventilasyon
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Sekil -7. Atak tedavisinde kullanilan ilaglar ve dozlari (123).

ILACLAR
Salbutamal

ODI (100meg/puf)
Salbutamal
Nebulizer sol(syon
(2.5 mg/2.5ml)

Terbutalin

0Dl (250 meg/puf)

KTl (500mcgy/cekim)

|pratropium bromir

Nebulizer sol(syon (0.25 mg/mi)
|pratropium bromiir + Salbutamol
ODI (20meg IB+100mcg Salbutamol)
|pratropium bromir + Salbutamol
Nebulizer sol(syon

(0.5mg 1B+ 2.5mg salbutamol /3 ml)
Sistemik steroidler

Prednizon

Metilprednizolon

Prednizolon

Teofilin (IV)

Magnezyumn Silfat (2 gr)

2.12. Astim Ataklarimin Dogal Seyri

DOZLARI
4-8 puf her 20 dakikada, 3 kez
Ardindan geredinde (ara odack ile)

25-5 mg 20 dakikada bir, 3 kez
Ardindan geredinde
veya 10-15ma/saat strekli inhalasyon

2-4 puf (ODI) her 20 dakikada, 3 kez
Ardindan geredinde (ara odack ile )
Her 20 dakikada bir, 3 kez

Ardindan geredinde

Her 20 dakikada bir 8 puf

Ardindan gereginde (ara odack ile)
20 dakikada bir, 3 kez

ardindan geredinde

40-80 mg tek veya bolinmis ki doz
PEF %70 alana dek toplam 5-10 gin

Bmg/dak. 30 dakikada infiizyon
0.5-0.9 mag/kg/saat idame dozu
50 ml %0.9'luk solisyon icinde
30 dakikada inflzyon

Ataklarin ¢ogu tedavi ile iki-U¢ saat icinde duzelir ve hastalar acil servisten evlerine

gonderilir, eve gonderilen hastalarin %3’ 24 saat, %7’si ise bir hafta icinde acil

servise tekrarlayan atakla geri donerler, hastalarin %20-30’u acil servis tedavisine iyi

yanit vermemekte, hastaneye yatirilmalari gerekmektedir. (123).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Poliklinigi’ne basvuran 18 yas ve lizeri GINA kriterlerine gore astim tanisi almis

ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan 80 hasta kabul edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

1. Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari ~ Anabilim Dali
Poliklinigi’ne bagvuran GINA kriterlerine gore astim tanisi almais,

2. 18 yas ve lizeri erkek — kadin olgular.

Calismadan hari¢ tutulma kriterlert;

1. Astim disinda herhangi bir kronik solunum yolu rahatsizlig1 olanlar,

2. Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler.

3.2. Calisma Protokolii

Kirikkale Universitesi. Tip Fakiiltesi Gogilis Hastaliklari  Anabilim  Dali
Poliklinigi’ne bagvuran 18 yas ve iizeri GINA kriterlerine gére astim tanisi almig 80
hastanin demografik o6zellikleri, anamnez ve fizik muayeneleri, antropometrik
degerlendirmeleri, ilag kullanim Gykiileri, eslik eden sistemik hastaliklar1 kaydedildi.

Acil bagvuru ve hastaneye yatis sayilari retrospektif olarak dgrenildi.

Hastalarin, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve prick testleri yapildi, kan hemogram,
C- reaktif protein (CRP) , Immunglobin E (IgE) , serum eosinofili dizeylerine
bakildu.

Her bir hasta icin; Kontrole Dayali Astim Siniflamas1 (GINA 2011), Astim Kontrol
Testi (AKT), Astim Yasam Kalitesi Ol¢egi (AQLQ), ‘Short Form 36” (SF 36) Hayat

Kalitesi Formu, Hastane Anksiyete ve Depresyon Skalas1 (HAD) kaydedildi..
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Calismamiza dahil edilen GINA kriterlerine gore astim tanist alan 80 olgunun

tamami ¢aligma hakkinda dnceden bigilendirilerek yazili onaylari alindi.
Solunum Fonksiyon Testleri (SFT):

Hastalarin SFT’leri Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 SFT
laboratuvarinda akima duyarli spirometre (Sensormedics Vmax Spectra 22 USA)
cihazi ile istirahat halinde 6l¢iildi. Testler burun kapali iken oturur pozisyonda en az
3 kez tekrarlanarak ¢ American Thorocic Society’ (ATS) kriterlerine gore yapildi
(124). Beklenen degerler i¢in ¢ Europen Community for Coal and Steel * (ECSS)
referans degerleri kullanild1 (125). FEV1 , FVC , FEF 25-75 degerleri zorlu
ekspirasyon egrisinden elde edilerek kaydedildi.

Deri Testi (Prick Testi):

Prick deri testlerinde kullanilan allerjen ekstratlar1 100 BU/ml diliisyonda gliserinli
standart sollisyonlardir. Testin pozitif kontrolii olarak histamin klorhidratin 10
mg/ml’lik solusyonu, negatif kontrol olarak gliserinli serum fizyolojik kullanilmistir.
Tiim hastalara, ev tozu akarlar1 (D.pteronyssinus, D. farinae), kedi, kopek, kiif
mantarlari, hamambdcegi, aga¢ polenleri, ¢ayir-Gcimen karisimi antijenlerinden
olusan test paneli ile deri testleri yapilmistir. Test iyice temizlenmis Snkolun ig
yiizline allerjen ekstratlar1 ve kontroller 2-3 cm araliklarla damlatilmistir. Daha sonra
bu soliisyonlarin derinin epidermis tabakasina absorbsiyonu i¢in 1 mm’lik ucu olan
lanset kullanilmistir. Lanset deriye dik olacak sekilde damlanin ortasindan hafifce 1
saniye batirilarak derinin delinmesi saglanmistir. 15-20 dakika bekledikten sonra
olusan reaksiyon halkalarinin ¢ap1 milimetrik cetvelle dlgiilerek kaydedilmistir. Test
sirasinda allerjen ekstratlarinin birbirine karismamasina ve lansetin her delme
isleminden sonra iyice temizlenmesine veya ayri1 lanset kullanilmasimna 06zen
gosterilmistir. Delme sirasinda kanama olan yerler kolun bir bagka yerinde
tekrarlanmigtir. Kontrol 0 mm oldugunda histamin diizeyinin yarist kadar 6dem ¢ap1

gosteren allerjenlere duyarlilik anamnezle uyumlu ise test pozitif kabul edilmistir.
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Astim Kontrol Testi:

AKT hastalarin astim nedeniyle giinliik aktivitelerinde etkilenme diizeyi, giindiiz ve
gece astim semptomlarinin sikligi, kurtarici ilag gereksinimi ve hastalik kontroliinii
kendisinin degerlendirilmesini saglayan, 5 ana basliktan olusan bir ankettir.
Hastalarimizdan her sorunun cevabi ile iliskili puanlar1 i¢eren astim kontrol testini
cevaplamalart istendi. Toplam puan 25 ise tam kontrol, 20-24 ise kismi kontrol, <19

ise kontrolsiiz olarak degerlendirildi (63).
Yasam Kalitesinin Belirlenmesi:

Hastalarin yasam kalitesinin belirlenmesi i¢in hastalifa O6zgii yasam kalitesi
anketlerinden Astim Yasam Kalitesi Olcegi (Asthma Quality of Life Questionnaire)
(AQLQ) Tiirkge versiyonu ve genel saglik 6l¢timii anketlerinden Short Form 36 (SF-
36) kullanildi.

Asthma Quality of Life Questionnaire (AQLQ):

Astim hastaligina 6zel olarak yasam kalitesini 6lgmek {izere gelistirilen bu dlgcek
hastaligin hem fiziksel hemde emosyonel boyutlarini ele almaktadir. Form hastalarin
kendi kendine uygulayabildigi 4 kategori ve 32 sorudan olusmaktadir. Semptomlarla
ilgili 12, aktivitelerde sinirlanmayla ilgili 11, emosyonel durumla ilgili 5 ve gevresel
uyaranlarla ilgili 4 soru mevcuttur. Her bir soru 1-7 puanlik likert skalas1 kullanilarak
degerlendirilir, 1 en diisiik, 7 ise en yiiksek dereceyi ifade etmektedir. Sorularin puan
agirliklan esittir. Genel yasam kalitesi tiim sorularin, alt kategoriler ise ilgili alan
puaninin  toplanip ortalamalart alinarak hesaplanir. Diisiik puanlar yasam

kalitesindeki daha ¢ok bozulmay: gostermektedir (126,127).
Short Form 36 (SF- 36):

Sekiz ayr1 bagliklt 36 soru igeren, hastalarin kolaylikla anlayabilecegi mobilite,
fiziksel durum, sosyal durum ve semptomlarin degerlendirildigi bir ankettir. Genel
saglik, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel rol, sosyal fonksiyon, agri, enerji,
ve mental saglik olmak tizere 8 alt basliktan olusmaktadir. Fiziksel komponent 6zeti

ve mental komponent 6zeti olarak iki 6zet skoru olarak birlestirilebilir. Elde edilen
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puanlar 0- 100 arasinda bir skalada degerlendirilir. En diisiik puan en kotii saglik
durumunu gosterir (128,129).

Hastane Anksiyete ve Depresyon Skalasi:

80 astiml1 hastanin ruhsal durumlarint degerlendirmek i¢in HAD anketi dolduruldu.
Bu sorgulama formu anksiyete ve depresyon ciddiyetini 4 puanlik skala ile (0’dan
3’¢ kadar) belirleyen 14 sorudan olusmaktadir. 7 soru anksiyete, 7 soru depresyon ile
ilgilidir (130,131).

Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 30-06-2011 tarih ve
2011/0064 sayi ile etik kurul onay1 alindi ve ¢alisma baslatildi.
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3.3. istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme, Statistical Package for Social Scienses (SPSS) 15.0 (Inc.,
Chicago, Illinois, USA) istatistiksel analiz yazilimi kullanilarak gerceklestirildi.
Gruplarin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi. iki grubun ortalamalar
‘student-t* testi ile karsilastirildi. Degiskenler arasindaki iliski ‘pearson korelasyon’
testi ile degerlendirildi. Gruplarin belirleyicilerini arastirmak i¢cin Multiple lojistik
regresyon analizi yapildi. Analiz sonuglari, ortalama+standart sapma (Ort+SS) olarak
ifade edildi. p degerinin < 0.05 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde astim

tanisi ile takip edilmekte olan 80 eriskin astimli hasta alindu.

4.1. Tum olgularin demografik verileri, cinsiyet, egitim durumu, meslek, gelir

diizeyi dagilim

Caligmaya katilan tiim hastalarin 20°si (%25) erkek, 60’1 (%75) kadindi. Aylik
ortalama gelir dagilimlar1 incelendiginde 42 (%52.5) hasta alt gelir grubunda
bulundu. Okur—yazar olmayan hasta sayisi 10 (%12.5) idi. Meslek olarak ise, 55
(%68.8) kisi ev hanimi, 5 (%6.3) kisi emekli, 19 (%23.6), kisi memur, 1 (%1.3)
kiside is¢i idi (Tablo 1).
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Tablo 1: Tiim olgularin demografik verileri, cinsiyet, egitim durumu, meslek,

gelir diizeyi dagilimi

n: 80 n %
Cinsiyet Kadin 60 75
Erkek 20 25
Ev hanimt 55 68.8
Meslek Emekli 5 6.3
Memur 19 23.6
Isci 1 1.3
Okur-yazar degil | 10 12.5
Egitim [kdgretim 51 63.7
Lise 7 8.8
Universite 12 15
0-1000 42 52.5
Gelir 1001-2000 28 35
2001 ve uzeri 10 12.5
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4.2. Tiim olgularin yas, astim tam siiresi ortalamalar1 ve sigara oykiileri

dagilim

Hastalarin genel yas ortalamasi 50.3+12.0 yil (20-80) idi. Kadin hastalarda yas
ortalamasi 50.15+11.60 yil, erkek hastalarda 50.90+£13.55 yildi. Olgularda astim
hastalik tani stiresi 1 ile 39 yil arasinda de§ismekteydi. Astimli hastalarin ortalama
tan1 stiresi 10.05+7.71 yil olarak bulundu. Olgularin 11’1 (%13.8) aktif sigara
icicisiydi. Sigara icen 11 olgunun biri erkek, 10’u kadindi. Oniki olgu (%15) sigarayi
birakmis, 11 olgu da (%13.8) pasif i¢iciydi. 57 olgu (%71.3) ise hi¢ sigara igmemisti
(Tablo 2).

Tablo 2: Tiim olgularin yas, astim tam siiresi, ortalamalar ve sigara oyKkiileri

dagilim
n: 80 OrtalamazSS. n %
Yas 50.3+12.0

Astim siire/yil | 10.05 + 7.71

Sigara Aktif icici 11 % 13.8

Pasif icici 11 % 13.8

Sigaray1 birakmis | 12 % 15

Sigara igmemis 57 %713
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4.3. Tiim olgularn Allerjik rinit, nazal polip, GOR dagilim

alismaya alinan astimli hastalardan 20 olguya (%25) allerjik rinit, 26 olguya
Caligmay guya (%25) j , guy.

(%32.5) GOR, 4 olguya da (%5) nazal polip eslik ediyordu.

Tablo 3: Tiim olgularin Allerjik rinit, nazal polip, GOR dagilim

n: 80 n %
Allerjik rinit 20 25
Nazal polip 4 5
GOR 26 32.5

4.4. Tim olgularin sik solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni gecirme, ilag

allerjisi, diizenli influenza asis1 olma hikayesi, 1. ve 2. derece akrabalarinda

astim ve atopi oykiisii dagilimi

Sik solunum yolu enfeksiyonu gegirme 42 hastada (%52.5), pndmoni gecirme

hikayesi 28 hastada (%35.0) mevcuttu, her yil diizenli influenza asis1 olanlarin sayisi

41 (%51.2) idi. 3 hastada (%3.8) ilag allerjisi saptandi. Calismada ailede ve birinci

derece akrabalarda astim Oykiisii 37 olguda (%46.2), atopi Oykiisii 9 (%]11.2) olguda

mevcuttu.

Tablo 4: Tiim olgularin sik solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni gegirme, ilag

allerjisi, diizenli influenza asis1 olma hikayesi, 1. ve 2. derece akrabalarinda

astim Ve atopi oykiisii dagilimi

n: 80

%

Sik solunum yolu enf. gecirme

42
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Pndmoni gegirme hikayesi 28 35.0
Diizenli Influenza asis1 olanlar 41 51.2
Tlac allerjisi olanlar 3 3.8

1. ve 2. derece akrabalarinda astim oyKkiisii 37 46.2
1. ve 2. derece akrabalarinda atopi dykusu 9 11.2

4.5. Tiim olgularin atopi 6zellikleri dagilimi

Cilt testi yapildiginda hastalardan 25 olgu (%31.3) herhangi bir allerjene kars1 pozitif
cilt reaksiyonu verdi. Cilt testi sonuglarina gore polenler (cayir otu, yabani ot, agag
polenleri ve hububat polenleri birlikte ele alindiginda) 23 olguda (%28.8) en sik
gorilen allerjen grubuydu. Atopik olgular arasinda ikinci siklikta ev tozu akarlar1 16
olguda (%20), t¢ilincii siklikta da 13 olguda (%16.3) oraninda Blatella Germanica
(hamam bdcegi)’ne cilt testi pozitifligi saptandi (Tablo 5).

Tablo S. Tiim olgularin Atopi 6zellikleri dagilim

n: 80 N %
Cilt testi pozitif 25 31.3
negatif 55 68.7

4.6. Cilt testi pozitifligi saptanan 25 olguda allerjen dagilimi

Cilt testi pozitifligi saptanan 25 olguda allerjen dagilimima bakildiginda; 13 olguda
(%16.3) Blatella Germanica (hamambdcegi)’'ne; 9 olguda (%11.3) D.farinae (ev tozu
akar1 )’na; 8 olguda (%10) latexe; 8 olguda (%10) Cat fur’a; 7 olguda (%8.8)

D.pteronyssinus (ev tozu akari)’na; 7 olguda (%8.8) penicillummix’e, 6 olguda
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(%7.5) Betulecea (aga¢ polenleri)’ne; 5 olguda (%6.3) Weed mixture (yabani
ot)’lara; 5 olguda (%6.3) Trees Mixture (aga¢ polenleri)’ne ; 4 olguda (%5.0)
Mixture of 5 Grasses (¢ayir otu)’na; 3 olguda (%3.8) Cereals (hububat polenleri)’a; 3
olguda (%3.8) Dog hair’e, 3 olguda (%3.8) Alternaria’ya, 3 olguda (%3.8)
cladospoprinuma, 2 olguda (%2.5) aspergillus mix (kiif mantarlart)’a kars1 duyarlilik

saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Cilt testi pozitifligi saptanan 25 olguda allerjen dagilim

n: 25 n %
Blatella Germanica (hamam bdécegi) | 13 16.3
D. farinae (ev tozu akarr) 9 11.3
Latex 8 10
Cat fur 8 10
D. pteronyssinus (ev tozu akari) 7 8.8
Penicillummix 7 8.8
Betulecea (agac polenleri) 6 7.5
Weed mixture (yabani ot) 5 6.3
Trees mixture ( agag polenleri) 5 6.3
Mixture of S grasses (cayir otu) 4 5
Cereals (hububat polenleri) 3 3.8
Dog hair 3 3.8
Alternaria 3 3.8
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Clodyosporium 3 3.8

Aspergillus mix (kiif mantarlar) 2 2.5

4.7. Tiim olgularn ila¢ kullanim dagilim

Hastalarda en sik kullanilan ilag 76 (%95) hastada kombine ila¢ (LABA+inhale
steroid), 40 hastada (%50) montelukast idi. 3 hasta ise (%3.8) ilave olarak teofilin
kullantyordu. Liizum halinde inhale kisa etkili B2 agonist kullanan hasta sayis1 ise 11

(%13.8) idi (Tablo 7).

Tablo 7. Tiim olgularin ila¢ kullanim dagilimi

n: 80 n %
Kombine ila¢ (LABA + inhale steroid) 76 95
Montelukast 40 50
Teofilin 3 3.8
Liizum halinde SABA(kisa etkili 2 agonist | 11 13.8

4.8. Tiim olgularin eslik eden kronik hastalik dagilim

Calismaya katilan hastalarda baska bir kronik hastaligin varligi incelendiginde 24
olguda (%30) baska bir kronik hastalik mevcuttu. Onunda diyabet, 19’unda
hipertansiyon, 6’sinde hipertansiyon ve diyabet, 1’inde koroner arter hastaligi

saptandi, diger 56’sinda ise hicbir kronik hastaligin bulunmadigi gériildii.
4.9. Tiim olgularin acil bagvuru ve hastaneye yatis dagilim

Acil bagvuru sorgulamasi yapilan hastalarin son bir yil i¢inde acil bagvuru olan hasta
say1st 29 (%36.2), acil bagvurusu olmayan hasta sayis1 51( %63.8) idi. Son bes yil
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icinde acil bagvuru olan hasta sayisi 37 (%46.2) iken acil bagvurusu olmayan hasta
sayist 43 (%53.8) olarak saptandi. Son bir yil iginde hastane yatis1 sorgulanan
hastalarda hastane yatis1 olan hasta sayis1 18 (%22.5), hastane yatis1 olmayan hasta
sayist 62 (%77.5) olarak goézlendi. Son bes yil icinde hastane yatisi sorgulanan
hastalarda hastane yatisi olan hasta sayis1 27 (%33.7), hastane yatisi olmayan hasta
sayisi ise 53 (%66.2) olarak gozlendi (Tablo 9).

Tablo 9. Tiim olgularin acil basvuru ve hastaneye yatis dagilimi

n: 80 n | %

Son 1 yilda acil bagvuru 29 | 36.2
Son 5 yilda acil basvuru 37 | 46.2
Son 1 yilda hastaneye yatis1 olanlar 18 | 22.5

Son 1 yilda hastaneye yatis1 olmayanlar | 62 | 77.5

Son 5 yilda hastaneye yatisi olanlar 27 | 33.7

Son 5 yilda hastaneye yatisi olmayanlar | 53 | 66.2

Tablo 10. Astimh hastalarin son 1 yilda hastaneye yatis sayilari

Yatis sayis1 n %
0 62 77.5
1 14 17.5
2 3 3.8
4 1 1.3
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Tablo 11. Astimh hastalarin son 5 yilda hastaneye yatis sayilari

Yatis sayisi n %
0 53 66.3
1 13 1.3
2 7 8.8
3 4 5.0
4 1 1.3
6 1 1.3
10 1 1.3

4.12. Tum olgularda tetikleyici faktorlerin dagilim

Astim hastalarinin sikayetlerini baslatan veya arttiran tetikleyici faktorler olarak
guclu kokular ve spreyler 77 hastada (%96.2) tetikleyici faktor olarak en ylksek
orana sahipti. Ikinci sirada enfeksiyonlar (grip, soguk algmligi, nezle) 76 hastada

(%95), l¢ciincii sirada ise sigara dumani ve hava kirliligi 75 hastada (%93.8) saptandi.
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Tablo 12. Astim hastalarinin sikayetlerini baslatan veya arttiran tetikleyici
faktorler

Astim Tetikleyen Faktorler n %
Infeksiyonlar 76 95
Egzersiz 50 62.5
Sigara dumam ve hava Kirliligi | 75 93.8
Calisma ortamm 5 6.2
IKlim, 1s1 degisiklikleri 64 80
Ruhsal durum 12 15
Yiyecekler 1 1.2
Guclu kokular ve spreyler 77 96.2
Ilaclar 3 3.8
Evde beslenen hayvanlar 10 12.5
Polenler 68 85
Ev tozu 58 72.5
Kufler 54 67.5

4.13. Tiim olgularin kontrol diizeyleri dagilim

Astiml1 hastalarin kontrol diizeylerine bakildiginda GINA-2011 rehberine gore
26 hasta kontrol altinda, 17 hasta ise kontrolsilizdii. Astim kontrol testi(AKT) ne

gore ise 7 hasta kontrol altinda, 25 hasta kontrol altinda degildi (Tablo 13)
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Tablo 13. Tum olgularin kontrol diizeyleri dagilimi

AKT GINA
Kontrol Altinda 7 26
Kismi Kontrol Altinda 48 37
Kontrolsliz 25 17

4.14. Gruplarin demografik verileri, yas, cinsiyet, VKI, sigara dykiileri dagihim

Astimli hastalar son 5 yildaki hastaneye yatis oranlarina gore hastanede yatisi olanlar
(HYO) grup 1 (n=27), hastanede yatis1 olmayanlar (HYOM) grup 2 (n = 53) diye 2
gruba ayrildi. HYO ve HYOM gruplar arasinda cinsiyet (p= 0.1 ), yas (p = 0.4), VKI
(P =0.4), sigara paket / yil (p = 0.4) karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmedi

(Tablo 14).

Tablo 14: Gruplarin demografik verileri, yas, cinsiyet, VKI, sigara éykiileri

dagilim
GRUP
HYO (grup 1) n=27 | HYOM (grup 2) n=53
Ortalama+SS. Ortalama+SS. p
Yas 51.8+12.2 49.5+11.9 0.4
Cinsiyet (K)(%) 23 (%85.2) 37 (%69.8) 0.1
(E) (%) 4 (%14.8) 16 (%30.2)
VKIi 29.846.8 28.60+5.7 0.4
Sigara paket/yil 4.0£6.9 5.84+10.2 0.4

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

VKI: Viicut kitle indeksi, HYO: Hastane yatigi olanlar

HYOM: Hastane yatigi olmayanlar
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4.15. Gruplarin eslik eden hastaliklar ve atopi ozellikleri

(grupl), olmayanlar (grup2)

karsilagtirildiginda; grup 1’de sik solunum yolu enfeksiyonu gegirme (p= 0.006),

Son 5 yilda hastaneye yatis1 olanlarla

gecirilmis pndmoni (p= 0.02), eslik eden hastaliklar (p = 0.04) ve dzellikle HT (p=

0.01) grup 2’ye gore istatistiksel anlamli olarak daha sik bulundu (Tablo 15).

Tablo 15: Gruplarin eslik eden hastahklar ve atopi Ozellikleri

GRUP

HYO (grup 1) HYOM (grup 2)
n=27 n=53

OrtalamazSS. OrtalamazSS. p
Ailede astim hikayesi 13 (%48.1) 24 (%45.3) 0.8
Ailede atopi hikayesi 2 (%7.4) 7 (%13.2) 0.4
Sik solunum yolu enf 20 (%74.1) 22 (%41.5) 0. 006
gecirme
Gegirilmis pndmoni 14 (%51.9) 14 (%26.4) 0.02
Diizenli influenza as1 15 (%55.6) 26 (%49.1) 0.5
kullanim1
Ilag alerjisi 0 (%0) 3 (%5.7) 0.2
Atopi 10 (%37.0) 15 (%28.3) 0.4
Alerjik rinit 6 (%22.2) 14 (%26.4) 0.6
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reflu 10 (%37.0) 16 (%30.2) 0.5
Nazal polip 2 (%7.4) 2 (%3.8) 0.4
Eslik eden hastalik 12 (%44.4) 12 (%22.6) 0.04
DM 6 (%22.2) 4 (%7.5) 0.06
HT 11 (%40.7) 8 (%15.1) 0.01
KAH 1 (%3.7) 0 (%0) 0.1

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatis1 olanlar, HYOM:Hastane yatis1 olmayanlar

4.16. Gruplarin sikayetlerini baslatan veya arttiran tetikleyici faktorler

Gruplar sikayetlerini baglatan veya arttiran tetikleyici faktorler agisindan
degerlendirildiginde; hastaneye yatisi olanlarda (grup 1) ruhsal durum (p = 0.051) ve
evde beslenen hayvanlar (p = 0.01) hastaneye yatisi olmayanlara(grup 2) gore daha
sik olarak astimu tetikleyici faktorler iken, grup 2’de de gii¢lii koku ve spreyler (p=
0.05) grup 1’e gore daha sik astimu tetikleyici faktor olarak bulundu (Tablo 16).

48



Tablo 16: Gruplarin Sikayetlerini Baslatan veya Arttiran Tetikleyici Faktorler

GRUP

HYO (grup 1)

HYOM (grup 2)

n=27 n=53

Ortalama+SSs. Ortalama+SS. | p
Enfeksiyonlar 26 (%96.3) 50 (%94.3) 0.7
Egzersiz 16 (%59.3) 34 (%64.2) 0.6
Sigara dumam ve hava kirliligi 25 (%92.6) 50 (%94.3) 0.7
Calisma ortami 1 (%3.7) 4 (%7.5) 0.5
IKlim, 1s1 degisiklikleri 24 (%88.9) 40 (%75.5) | 0.1
Ruhsal durum 7 (%25.9) 5 (%9.4) 0.05
Yiyecekler 1 (%3.7) 0 (%0) 0.1
Guclu kokular ve spreyler 24 (%88.9) 53 (%100.0) | 0.01
Mlaclar 1 (%3.7) 2 (%3.8) 0.9
Evde beslenen hayvanlar 7 (%25.9) 3 (%5.7) 0.01
Polenler 25 (%92.6) 43 (%81.1) | 0.1
Ev tozu 22 (%81.5) 36 (%67.9) |0.1
Kufler 20 (%74.1) 34 (%64.2) |03

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatis1 olanlar, HY OM:Hastane yatis1 olmayanlar
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4.17. Gruplarin acil bagvuru ve hastaneye yatis ozellikleri

Gruplar acil bagvuru ve hastaneye yatig 6zellikleri agisindan degerlendirildiginde,
son 1 yilda acile bagvuru, son 1 yilda hastaneye yatis, son 5 yilda acile bagvuru, son 5

yilda hastaneye yatis agisindan anlamli farklilik gézlendi (Tablo 17).

Tablo 17: Gruplarin acil bagvuru ve hastaneye yatis ézellikleri

GRUP
HYO (grup 1) | HYOM (grup 2) n=53
n=27

OrtalamazSS. | OrtalamazSS. p
Astim siire/ y1l 11.85+9.08 9.14+6.8 0.1
Inhale steroid kullanimi/y1l 10.88+9.22 8.57+6.8 0.2
Atopi(n) 10 (% 37) 15 (% 28.3) 0.4
Acile basvuru/ sonlyilda 1.8+2.2 0.3£0.8 0.0001
Hastaneye yatis/ sonlyilda 0.8+0.8 0.0+0.0 0.0001
Acile bagvuru/ son 5 yilda 5.3+7.1 1.3+2.8 0.001
Hastaneye yatig/ son 5 yilda 2.1+19 0.00+0.00 0.0001
Grip as/y1l 1.6+1.7 1.6+2.7 0.9

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatis1 olanlar

HYOM:Hastane yatisi olmayanlar

4.18. Gruplarin AKT ve SFT parametreleri

Gruplar AKT ve SFT parametreleri acisindan degerlendirildinde; hastane yatist
olanlarda (grup 1), AKT (p= 0.003), FEV1 It (p= 0.006), FEV1% (p= 0.001), FVC It
(p=0.04), FVC% (p= 0.008), MMF It (p= 0.02), MMF% (p= 0.01), PEF% (p= 0.01)
degerleri hastane yatis1 olmayanlara (grup 2) gére daha diisiiktii (Tablo 18).

50



Tablo 18: Gruplarin AKT ve SFT parametreleri

GRUP

HYO (grup 1) n=27

HYOM (grup 2) n=53

OrtalamazSS. OrtalamazSS. p
AKT 18.77+4.03 21.30+3.1 0.003
FEV1 litre 1.58+0.5 2.01+0.7 0. 006
FEV1% 64.85+15.4 77.18+14.4 0.001
FVC litre 2.04+0.7 2.46x0.9 0.04
FVC % 68.40+£15.5 77.64+13.6 0.008
FEV1/FVC 80.37+£11.8 82.60£9.2 0.3
MMF litre 1.57+0.7 2.05+0.9 0.02
MMF % 47.66%+21.4 60.90+£23.9 0.01
PEF% 63.59+18.1 78.00+£25.8 0.01

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

AKT: Astim kontrol testi, HYO: Hastane yatist olanlar, HY OM:Hastane yatisi olmayanlar

4.19. Gruplarin Laboratuar Parametreleri

Gruplar labaratuvar parametreleri agisindan degerlendirildiginde; hastane yatisi

olanlarda (grup 1) eosinofil % (p= 0.03), total IgE (p= 0.03) degerleri hastane yatis1

olmayanlara (grup 2) gore daha yiksek bulundu (Tablo 19).
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Tablo 19: Gruplarin Laboratuar Parametreleri

GRUP

HYO (grup 1) n=27 | HYOM (grup 2) n=53

Ortalama+SS. Ortalama+SS. P
Eosinofil% | 5.56+9.3 2.74+1.8 0.03
Total IgE 297.81+487.9 128.79+206.1 0.03
CRP 4.46+3.8 3.70+3.9 0.4

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatig1 olanlar, HYOM: Hastane yatisi olmayanlar

4.20. Gruplarin SF-36 sonuc¢lariin karsilastirilmasi

Gruplar SF-36 sonuglarina gore degerlendirildiginde; hastane yatisi olanlarda (grup
1) genel saglik (p= 0.0001), fiziksel saglik (p= 0.0001), agr1 (p= 0.007), enerji (p=
0.003), emosyon (p= 0.003), fiziksel komponent (p= 0.0001), mental komponent (p=
0.02) hastane yatis1 olmayanlara (grup 2) gore daha diisiiktii. Fiziksel limit ise
hastane yatist olanlarda (grup 1) (p=0.05) sinirda diisiik bulundu (Tablo 20).
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Tablo 20: Gruplarin SF-36 sonuclarinin karsilastirmasi

GRUP
HYO (grup 1) n=27 HYOM (grup 2) n=53
Ortalama+SS. Ortalama+SS. P
Genel saglik 37.1+14.0 54.87+20.7 0.0001
Fiziksel limit 68.5+21.2 77.16£17.0 0.052
Fiziksel saglik 25.0+£37.9 62.26+46.9 0.001
Emosyonel limit 82.0+£35.4 93.08+24.7 0.1
Sosyal fonksiyon 75.4+£19.1 81.83+20.0 0.1
Agr 51.4+16.4 65.47+23.3 0.007
Enerji 42.7+£10.7 53.50+16.6 0.003
Emosyon 54.2+18.5 66.33+15.5 0.003
Fiziksel komponent 50.5£16.1 67.13+19.2 0.0001
Mental komponent 59.8+14.5 68.42+16.4 0.02

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatis1 olanlar, HYOM: Hastane yatig1 olmayanlar

4.21. Gruplarin AQLQ sonug¢larmin karsilastirmasi

Hastane yatis1 olanlarda (grup 1) AQLQ sonuglarinda faaliyet kisitlamasi parametresi

(p=0.002) hastane yatis1 olmayanlara (grup 2) gére daha diisiikk bulundu (Tablo 21).

53



Tablo 21: Gruplarin AQLQ sonuclarinin karsilastirmasi

GRUP
HYO (grup 1) n=27 HYOM (grup 2)
n=53

OrtalamazSS. OrtalamazSS p
Belirtiler 6.03+1.0 6.4+0.8 0.07
Faliyet 5.2+0.8 5.8+0.7 0.002
Kisitlamasi
Duygu Islev 5.8+1.4 6.3+0.8 0.06
Cevre uyaran 6.2+0.9 6.0x1.4 0.5

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatigi olanlar, HYOM: Hastane yatisi olmayanlar

4.22. Gruplarin HAD sonuclarinin karsilastirmasi

Gruplar HAD (hastane anksiyete depresyon Olgegi) karsilastirildiginda; hastane
yatisgi olanlarda (grup 1) HAD total skoru (p= 0.04) hastane yatis1 olmayanlara (grup

2) gore daha yuksek bulundu (Tablo 22).

Tablo 22: Gruplarin HAD sonug¢larimin karsilastirmasi

GRUP

HYO (grup 1) n=27

HYOM (grup 2) n=53

Ortalama+SS. Ortalama£SS p
Depresyon 9.0£24 8.4+2.5 0.3
Anksiyete 5.1+3.3 3.8+2.7 0.06
HAD Total 14.1+4.4 12.2+43.7 0.04

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05

HYO: Hastane yatisi olanlar, HYOM:Hastane yatis1 olmayanlar
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4.23. Gruplarin risk faktorii belirlenmesi icin yapilan multiple lojistik regresyon

analizi sonuclarn

Multiple Lojistik regresyon analiziyle cinsiyet, yas, VKI gézoniine alindiginda
FEV1% ve AKT puani hastaneye yatisin 6nemli negatif belirleyicisi olarak bulundu
(Tablo 23).

Tablo 23: Gruplarin risk faktorii belirlenmesi analizi sonug¢lari

OR p
Yas 1.0 (0.9-1.0) 0.2
Cinsiyet 0.3 (0.05-1.6) 0.1
VKI 0.9 (0.8-1.03) 0.1
FEV1% 0.9 (0.8-0.9) 0.002
AKT 0.8 (0.6-0.9) 0.03

SS: Standart sapma, istatistiksel anlamlilik: p<0.05

4.24. Korelasyon Analizi Sonuclari

Hastaneye yatis ile sik solunum yolu enfeksiyonu gecgirme (r = 0.30, p= 0.005),
pnémoni gecirme hikayesi (r = 0.25, p= 0.024), eslik eden hastaliklar (r = 0.22, p=
0.04), serum eosinofil % duzeyi (r =0.23, p=0.03), total Ig E diizeyi (r =0.23, p=
0.03), total HAD skoru (r = 0.22, p= 0.04), evde beslenen hayvanlar arasinda (r =
0.29, p= 0.009) pozitif; egitim (r = -0. 27, p= 0.01), FEV; It (r = -0. 30, p= 0.006),
FEV1 % (r =-0. 37, p= 0.001), SF-36 hayat kalitesi anketi parametreleri olan genel
saglik (r =-0. 41, p= 0.0001), fiziksel saglik (r = -0. 37, p=0.001), agr1 (r =- 0.30, p=
0.007), enerji (r =- 0.32, p= 0.003), emosyon (r =- 0.33, p= 0.003), fiziksel
komponent (r =- 0.39, p= 0.0001), mental komponent (r =- 0.25, p= 0.02), AKT
puani (r =- 0.32, p= 0.003), astim yasam kalitesi faaliyet kisitlamasi (r =- 0.34, p=
0.002), gucli kokular ve spreyler ile (r =- 0.27 , p= 0.01) negatif iliski saptandi.
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Tablo 24: Korelasyon Analizi Sonuclar:

Hastaneye yatis ile
r P

Egitim -0.27 0.01
Sik solunum yolu enf. ge¢irme | 0.30 0.005
Pndmoni gegirme oykisu 0.25 0.024
Eslik eden hastaliklar 0.22 0.04
FEV1 It -0.30 0.006
FEV1 % -0.37 0.001
Serum eosinofil % duzeyi 0.23 0.03
Total IgE duzeyi 0.23 0.03
Total HAD 0.22 0.04
SF 36 — genel saghk -0.41 0.0001
SF 36 — fiziksel saghk -0.37 0.001
SF 36 — agn -0.30 0.007
SF 36 — enerji -0.32 0.003
SF 36 — emosyon -0.33 0.003
SF 36 — fiziksel -0.39 0.0001
SF 36 — mental -0.25 0.02
AKT puani -0.32 0.003
AQLQ - faaliyet kisitlamasi -0.34 0.002
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Gugclu kokular ve spreyler -0.27 0.01

Evde beslenen hayvanlar 0.29 0.009

r degeri i¢in < 0.25 ¢ok zayif, 0.26-0.49 zay1f, 0.50-0.69 orta, 0.70-0.89 giicll, > 0.90 cok gii¢li korelasyon.

SS: Standart sapma, Istatistiksel anlamlilik: p<0.05
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5. TARTISMA

Astim, solunum yollarinin kronik inflamatuar bir hastaligidir (1). Toplumu hem
ekonomik hem de sosyal anlamda etkilemektedir. Tiim diinyada 6nemli bir okul ve is
giicii kayb1 nedenidir (4,5). Astim atagi, astimli bir hastada ilerleyen nefes darligi,
Okslrik, hisiltt veya gogiiste baski hissi yakinmalarinin ortaya ¢ikist ve bunlara Pik
ekspiratuvar akim (PEF) , Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye (FEV1) azalmasi gibi
solunum fonksiyon testi (SFT) parametrelerinin bozulmasinin eslik etmesi olarak

tanimlanir (6).

Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki efektif ilag¢ gelistirilmesine ve uluslararasi tedavi

klavuzlarina ragmen astim ataklari nedeniyle hospitalizasyon artmistir (17).

Astim atagina neden olan faktorler hastaneye yatis sikligini etkilemektedirler (7).
Tetikleyicilerle karsilasma ve kullanilan antiinflamatuvar tedavinin yetersiz kalmasi

astim atagina neden olan baslica faktorlerdir (13,64).

Astim ataklarinda hastaneye yatisa neden olan risk faktorlerinin tanimlanmasi astim
ataklarinin insidansimi diisiirmek icin girisimsel stratejilerin gelistirilmesine ve

maliyetlerin diisiiriilmesinde yol gosterici olacaktir (17).

Biz bu g¢alismamizda, 18 yasin iizerinde, GINA kriterlerine gore astim tanisi almis

hastalarda hastaneye yatis sikligin1 ve etkileyen faktorleri arastirdik.

Calismamizda, Son bir yil icinde hastane yatisi olan hasta sayis1 18 (%22.5), son bes
yil i¢inde yatis1 olan hasta sayist 27 (%33.7) olarak saptandi. Hastalar son 5 yilda
hastaneye yatisi olanlar (HYO) (grup 1) ve hastaneye yatisi olmayanlar (HYOM)
(grup2) seklinde iki gruba ayrildi.

Gruplar, gegirilmis solunum yolu enfeksiyonu ve eslik eden hastaliklar 6zelliklerine
gore karsilastirildiginda sik solunum yolu enfeksiyonu gegirme, gegirilmis pnémoni
hikayesi ve eslik eden hastaliklarin goriilme siklig1 hastane yatisi olanlarda daha

fazlaydi, 6zellikle hipertansiyon bu grup hastalarda daha yiiksek oranda saptandi.
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Viral solunum yolu enfeksiyonlari hava yolu inflamasyonunu artirarak astim atagina
neden olur, pek ¢ok atagin altinda 6zellikle rinoviriislerin olusturdugu viral
enfeksiyonlar yatmaktadir (13).

Viriisler, hava yollarinda eozinofil ve/veya noétrofil agirlikli inflamasyon yaratarak
veya var olan inflamasyona katkida bulunarak hava yolu duyarligini artirip brons
obstriiksiyonuna neden olurlar (123).

Bu konuyla ilgili yapilan bir ¢alismada 138 astimli hastada viral enfeksiyonlarin
astim ataklariyla bir arada oldugu gosterilmistir. Semptomatik soguk alginligi olan
astiml1 hastalarin % 57’sinde viriis izole edilerek, bunlarin % 64’{iniin rinoviris,
%30’unun coronaviriis oldugu rapor edilmistir (132). Green ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmada ise akut astim nedeniyle hastaneye yatisi olan 61 astimli hasta,
ayaktan takip edilen 58 stabil astimli ve hastanede yatan solunumsal sikayetleri
olmayan 59 kontrol grubuyla karsilastirilmis viral enfenksiyonlar her iki astimli
grupta kontrol grubuna gore daha sik saptanmistir. (Timgrupta % 17; akut astimli
hastalarda 9%26.2; stabil astimli grupta %17.5; kontrol grubunda %8.5). Akut astiml
hastalarda saptanan viruslerin % 10’u picorna viriis, %16’s1 corona viriis olarak rapor
edilmistir (14).

Bavbek ve arkadaglari, hastaneye yatis1 olan 81 akut astimli hastada yaptiklar
caligmalarinda, son bir yildaki hastaneye yatis oranmmi % 49.3 olarak; astim
ataklarinin major sebebini de soguk alginligr (%32.1) ve nonspesifik irritanlara (%
14.8) (sigara dumani, hava kirliligi ve giicli kokular) maruziyet olarak
raporlamislardir. Yine ayni ¢alismada siniizit enfeksiyonlar: da % 10 olarak tespit
edilmistir (17). Yildiz ve arkadaglar ise 199 astimli hastada yaptiklari caligmalarinda
son bir yildaki hastaneye yatis oranin1 %9; en sik saptanan atak nedenlerini ise soguk

algilig1 ve kontrol edici tedavinin yetersiz kullanimi olarak belirtmislerdir (133).

Polonyada 10982 astiml1 hasta iizerinde yapilan ¢ok genis kapsamli bir ¢alismada ise
hastalarin son bir yilda acil bagvurulart %16.6, son bir yildaki hastaneye yatis

oranlarida %18.1 olarak saptanmistir (134).

Ciddi astiml1 136 hastada yapilan bagka bir ¢aligmada ise; hastalar atak sayilarina

gore gruplara ayrilmiglar. Bir yilda iicten fazla siddetli astim alevlenmesi olan 39
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asttimli hasta, yilda bir kez siddetli astim atagi olan 24 hasta ile risk faktorleri
acisindan karsilastirilmis ciddi nazal siniis hastaligi (OR:3.7), gastroozefagial refli
(OR:4.9), tekrarlayan respiratuar enfeksiyonlar (OR: 6.9), psikolojik disfonksiyon
(OR: 10.8), obstriiktif uyku apnesi (OR: 3.4) sik eksaserbasyonlarla iligkili onemli
faktorler olarak bulunmustur. Olgularin %52’sinde li¢ yada daha fazla faktor eslik
etmektedir. Ayrica tekrarlayan respiratuar enfeksiyonlar en sik tetikleyici faktor

olarak saptanmustir (135).

Yetigkinde astim, gerek morbidite gerekse toplumda olusturdugu saglik harcamalari
bakimindan ilkelerin saglik politikalarini yakindan ilgilendiren bir konudur. Buna
ragmen diger hastaliklar ile birlikteligi ve bunun sonugclarina iliskin ¢ok az sayida
aragtirma vardir ve bunlardan saglanan bilgilerde sinirhdir. Ciinkii bu bilgiler az
sayida hasta popiilasyonundan elde edilen verilere dayanmaktadir. Ayrica astim ile
ilgili klinik ¢aligmalarda komorbid durumu olan olgular genellikle ¢alismadan harig
tutuldugundan, siklikla bilgilerine ya da komorbiditelerin yasam kalitesine ve

fonksiyonel duruma etkisine iliskin bilgi elde etmek zordur (136, 137).

Astim hastalarinda komorbiditelerin bulunma sikligina ve dagilimlarin anlamliligina
iliskin degisik sonuglar bildirilmistir. (136, 137). Ben-Noun ve arkadaslar1 141
astiml1 hastay1, 423 astimli olmayan hastayla karsilastirmis ve astimli hastalarda en
sik hipertansiyon (%22.7), diabet (%16.3) ve gastrotzefagial reflu ile birlikte veya
olmayan hiatal herni (%13.5) saptanirken, cerebrovascular olay (%1.0) ve depresyon
(%0.7) daha az siklikta tespit edilmistir (138).

Astima eslik eden hastaliklar, gerek hastaneye yatma durumuna gerekse mortalite
tizerine olumsuz etki etmektedir. ABD’de astim hastalarinin hastaneye yatislari
sirasinda ve Oliimle sonlanmalar1 halinde eslik eden komorbiditelere iligkin igeren
genis kapsamli bir ¢alisma yapilmistir. Hastalarin %68’inde komorbid durum
saptanmistir. Komorbiditeler yas ile birlikte artis gostermektedir. Geng hastalarda
infeksiyon hastaliklari, ileri yaslarda ise kardiyovaskiiler hastaliklar daha siklikla
eslik etmektedir (136,139). Bizim calismamizda sik solunum yolu enfeksiyonu
gecirme siklig1 hastane yatisi olanlarda daha fazlaydi ayrica hastaneye yatis ile sik

solunum yolu enfeksiyonu gecirme arasinda pozitif korelasyon mevcuttu, elde
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ettigimiz sonuglar litaretiir ¢aligmalartyla uyumludur. Ayrica ¢alismamizda gruplarin
karsilastirilmasinda ve pearson korelasyon analizinde hastaneye yatis ile eslik eden
hastaliklar arasinda pozitif iliski bulundu, bu sonucta literatiir g¢alismalariyla

benzerdir.

Gruplar, sikayetlerini baglatan veya arttiran tetikleyici faktdrler acisindan
karsilastirildiginda, ruhsal durum bozuklugu hastane yatist olanlarda sinirda
anlamliydi. Ayrica gruplarin, hastane anksiyete depresyon (HAD) 0lcegi
karsilagtirildiginda HAD total skoru hastane yatisi olanlarda daha yiiksek bulundu.

Astimin iyi kontrolii, astim tedavisinin ana hedefidir. Ancak bir ¢ok ¢alismada yeterli
astim kontroliiniin saglanamadig1 bildirilmektedir. Astimda yetersiz kontroliin
nedenleri ¢ok c¢esitli olmakla birlikte %20.4’linde psikolojik disfonksiyonun
bulundugu bildirilmistir (135). Anksiyete, korku ve kizginlik gibi emosyonel
durumlar havayolu tonusunda degisiklik yaparak havayolu reaktivitesinde artig
olusturup, fiziksel ve g¢evresel uyaranlarin etkisini arttirarak astim atagina zemin

hazirlayabilir (16).

Lavoie ve arkadaslarinin 406 astimli olgu iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, %34’iinde
bir ya da birden fazla psikiyatrik hastalik saptanmistir. En sik rastlanan psikiyatrik
bozukluklar ise anksiyete bozukluklar1 olarak bildirilmistir. Anksiyete bozukluklar
arasinda panik atak %12 ile en yiiksek diizeyde bulunmustur. Mood bozukluklar
toplam %20 oraninda bulunurken bunlar i¢inde major depresyon %15 oraninda en
yiksek tani  olmustur. Psikiyatrik bozuklugu olanlar ile olmayanlar
karsilastirildiginda ise psikiyatrik bozuklugu olanlarda astim kontroliiniin ve yasam
kalitelerinin daha kotii oldugu, bu olgularin son hafta icinde daha fazla astim
semptomuna sahip olduklar1 ve daha fazla bronkodilatér kullandiklar1 goriilmiistiir
(140). Sonugta kiside bir psikiyatrik bozuklugun bulunusu astim kontroliinii olumsuz
etkilemektedir. Astimlilarin yalnizca kiigiik bir grubunda agir astim mevcuttur ve bu
grup hastanin saglik harcamalart tiim astimlilarin  6nemli bir bdliimiini
olusturmaktadir (141,81). Bircok psikososyal ve emosyonel faktoriin yetersiz astim
kontrolli, agir astim ataklar1 ve astim mortalitesi ile iligkili oldugu bildirilmistir.

Hastane anksiyete depresyon (HAD) skalasinin psikiyatrik tan1 koymada pozitif
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prediktif degerinin diisiik olmasina karsin, negatif prediktif degeri yiiksek
bulunmustur. Yani HAD negatif saptanan olgularin kabaca psikiyatrik bir hastaliga
sahip olmadigi sOylenebilir (142). Bizim calismamizda, hastaneye yatis ile HAD
total skoru arasinda arasinda pozitif iliski bulundu. Bizim bulgularimiz literatiirle

uyumluydu.

Calismamizda pearson korelasyon analiz sonuglarina gore; hastaneye yatis ile egitim

arasinda negatif iliski mevcuttu.

Tiirkiyeden yapilan bagka bir calismada da diislik egitim seviyesi, ileri yas, uzun
stireli astim Oykiisii, nonatopi, aspirin-nonsteroid antiinflamatuar ila¢ intoleransi,

sinUzit hastaneye yatis ile iligkili nemli risk faktorleri olarak bulunmustur (17).

Brezilyada 253 astimli hastada (107 gocuk, 44 adelosan, 102 erigkin astimli) yapilan
bir ¢alismada astim alevlenmesi %36.5 gibi yiksek bulunmus, astim alevlenmesiyle
ile ilgili risk faktorleri; 20 yasin {izerinde olmak, kirsalda yasamak, egitim diizeyinin
diisiik olmasi, ciddi astim atagi Oykiisiiniin olmasi, kronik rinite sahip olunmasi
olarak bulunmus. Sonu¢ olarak bu calismada astim atagini ortaya cikaran risk
faktorleri Onceki ¢alismalarla uyumludur diye belirtmislerdir (143).  Bizim

calismamizdaki sonug da literatiirdeki ¢alismalarla uyumluydu.

Gruplar labaratuvar parametrelerinden, Total IgE, eosinofili% agisindan
karsilastirildiginda, hastane yatist olanlarda daha yiiksek degere sahipti. Ayrica
serum eosinofili% ve total IgE ile hastaneye yatis arasinda pozitif korelasyon

saptandi.

Green ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda total IgE diizeyini akut astimli hastalarda (%53)
stabil astimli hastalara (%29) gore daha yiiksek olarak (p=0.04) saptamislardir.
Ayrica bu ¢alismada allerjenlerle duyarlanma, bir veya daha fazla allerjen ile yogun
temas ve viriis infeksiyonu, sinerjik etki gostererek akut astimli hastalarda hastaneye
yatis riskini arttirdigr gosterilmistir (14). Bu bulgular, sogukalginligr sirasinda astim
ataklarinin ortaya ¢ikmasinda, viriislerin havayollar1 i¢inde allerjik cevaplar

gliclendirerek bronsiyal inflamasyona katkida bulunabilecegini gostermektedir (17).

62



Bir diger calismada ise hastalarin %5’inden azinda astim atagi nedeni olarak
allerjene maruziyet gosterilmistir (17). Bizim c¢alismamizda da hastaneye yatigi
olanlarda evde beslenen hayvanlar (p=0.01) istatistiksel anlamli olarak hastaneye

yatis1 olmayanlara gore daha sik astimi tetikleyici faktdr olarak bulundu.

Gruplar, solunum fonksiyon testi parametrelerine gore karsilastirildiginda ise, FEV
litre, FEV1%, FVC litre, FVC%, MEF litre, MEF%, PEF% degerleri hastane yatist
olanlarda anlamli olarak daha diisiiktii, ayrica pearson korelasyon analizinde FEV;

It, FEV1% parametreleri ile hastaneye yatis arasinda negatif iliski mevcuttu.

Yapilan ¢alismalarda atak siddetine gore 3 ana gruba ayrilan astimli hastalardan agir
grupta olanlarda, hava yolu obstriikksiyonu ve siddetini belirleyen FEV1, FVC,
FEV1/FVC, FEF 25-75 ve PEF degerlerinin olduk¢a diisiikk oldugu goriilmiistiir
(144). Nowak ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada da agir astim grubuna ait
olgularda FEVI1, FE1/FVC ve PEF degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur.
(145). Bozbas ve arkadaslarinin 100 astiml1 hastada yaptiklar1 calismada da solunum
fonksiyon testi parametrelerinden FEV; ve FVC ile yillik atak sayis1 arasinda negatif

korelasyon saptanmistir (146). Bizim bulgularimizla literatiir sonuglari uyumludur.

Bizim calismamizda gruplarin SF-36 sonuglar karsilagtirildiginda, genel saglik,
fiziksel limit, fiziksel saglik, agri, enerji, emosyon, fiziksel komponent, mental

komponent puanlar1 hastane yatis1 olanlarda daha duisiiktii.

Astim yasam kalitesi (AQLQ) acisindan gruplar karsilastirildiginda, AQLQ
parametrelerinden sadece faaliyet kisitlamasi hastane yatisi olan hastalarda daha

diistik ortalamaya sahipti.

Yapilan bir c¢alismada, klinikte astim tanisiyla takip edilen 100 hasta
degerlendirilerek, hastalarin demografik ozellikleri, solunum fonksiyon testi
parametreleri, kullandiklar1 tedaviler ve yillik atak sayis1 incelenmis. Astim kontrol

testi (AKT) ile hastalik kontrolii, ve SF-36 ile yasam kaliteleri karsilastirilmistir.
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Hastalarin ortalama atak sayisi 1.5 atak/yil bulunmus ve 22 hastada hastaneye yatisi
gerektirecek siddetteymis. Astim kontrol diizeyi azaldik¢a SF-36 parametrelerinden
fiziksel islevsellik, genel saglik algisi, vitalite, emosyonel rol giicliigii, ruhsal
(mental) saglik durumlarinda anlamli azalma saptanmis ve yapilan bu calismayla
asttimli hastalarin tedavisi diizenlenirken sadece solunum fonksiyonlarimin degil,
yasam kaliteleri ve psikolojik durumlarmin da degerlendirilmesi gerektigi
gosterilmistir (146). Greiner ve arkadaslarimin yaptigi bir c¢alismada da, astim
hastalarinin yasam kalitesi hastalik agirhigi ile giiglii olarak iligkili bulunmustur

(147).

Yapilan baska bir ¢alismada da, kronik hastaligi olan astimlilarda yasam kalitesi
skoru daha da diismektedir. Yas gruplarina gore degerlendirmeler yapildiginda 55
yas uizerinde astimi olanlarda kronik hastalik da eslik ediyorsa yasam kalitesi skoru
%10 daha diisiik iken, 35-54 yas grubunda %35, 18-34 yas grubunda %3, daha
diistiktiir. Arastirmada astimda en sik rastlanan komorbid durum artrit olmasina
ragmen yasam kalitesinde en biliylik kayiplar inme, kalp hastaligi, osteoporoz

komorbiditelerinde olmaktadir (137).

Bizim c¢alismamizda da hastaneye yatis ile SF- 36 ile Olculen hayat kalitesi
parametreleri ve AKT puani arasinda negatif korelasyon mevcuttu. Bu sonuglar

litaretiirdeki ¢aligmalarla paralellik gostermekteydi.

Multiple Lojistik regresyon analiziyle cinsiyet, yas, VKI gdzoniine alindiginda

FEV1% ve AKT puani hastaneye yatisin 6nemli belirleyicileri olarak bulundu.

Bizim ¢alismamiza benzer olarak polonyada yapilan bir ¢aligmada kontrol altinda
olmayan astimli hastalarda son bir yilda astimdan dolay: hastanede yatis oran1 %62.1
iken, kismi kontrol altindaki grupta ise %41.7, kontrol altindaki grupta ise %31.2,
olarak saptanmistir (134). Bavbek ve arkadaslarida yaptiklar1 ¢alismalarinda ciddi

astimi1 varligini hastaneye yatis ile iliskili faktdrlerden biri olarak saptamiglardir (17).

Sonu¢ olarak astim yaygin goriilen kronik bir hastaliktir. Giinlimiizde astim
tedavisinin hedefi astim kontroliiniin saglanmasidir. Bizde bu ¢alismamizda astimli

hastalarda hastaneye yatig sikligin1 ve etkileyen faktorleri arastirdik, FEV1% ve AKT
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puanin1 hastaneye yatisin 6nemli belirleyicileri olarak  bulduk. Elde ettigimiz
sonuglar literatiirdeki calisma sonuglartyla uyumluydu. Bu faktorlerin astimli
hastalarin takip ve kontroliinde dikkate alinmasi, hastalarin hastaneye yatis sikligini
azaltarak, okul ve is giicli kaybini1 azaltacak; boylece astimin topluma olan maliyeti

azaltilip, hastalarin yasam kalitesinin artirilmis olmasi saglanmis olunacaktir.

6. SONUC VE ONERILER

Astim diinyada yaygin goriilen ve ataklarla seyreden kronik bir hastaliktir.
Gliniimiizde uluslararasi ve ulusal astim tan1 ve tedavi rehberlerine gore astim

tedavisinin hedefi astim kontroliiniin saglanmasidir.

Bizde bu c¢alismamizda, 18 yasin iizerinde, GINA kriterlerine gbére astim tanisi

almis hastalarda hastaneye yatis sikligini ve etkileyen faktorleri arastirdik.

Son bir y1l i¢inde hastane yatisi olan hasta sayisin1 18 (%22.5), son bes yil i¢inde
yatist olan hasta sayisini ise 27 (%33.7) olarak saptadik.

FEV1% ve AKT puanini hastaneye yatisin 6nemli belirleyicileri olarak bulduk. Elde

ettigimiz sonuglar literatiirdeki ¢calisma sonuglariyla uyumluydu.

Tespit ettigimiz bu faktorlerin astimli hastalarin takip ve kontroliinde dikkate
alinmasi, hastalarin hastaneye yatis sikligin1 azaltarak, okul ve is giicii kaybim
azaltacak; boOylece astimin topluma olan maliyeti azaltilip, hastalarin yasam

kalitesinin artirilmis olmasi saglanmis olunacaktir.

Astimli hastalarda hastaneye yatis sikligin1 belirleyen faktorler daha genis takip

caligmalariyla desteklenmelidir.
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