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OZET

Metin Aksu, N. Acil Servis’e astim atag) ile basvuran hastalarm klinik profilleri,
tedavi ozellikleri, AS’de kahs siireleri ve atagin maliyeti. Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Acil Tip AD Tezi, Ankara 2004. Astim atagi, Acil Servis’de (AS)
sik karsilagilan bir durumdur. Atagin derecesine gore hastalar AS’de tetkik ve tedavi
edilerek, hospitalize etmeye gerek olmadan taburcu edilebilirler. Bu galismaya 1
Ocak 2003-30 Haziran 2003 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Eriskin Hastanesi Biiylik Acil Servisi’ne astim atag: ile bagvuran 18 yas isti 48’
kadin 65 hasta alindi. Yas ortalamasi 54,9+14,4 idi. En sik bagvuru yapilan ay %
32,3 ile Ocak, en az bagvuru yapilan ay ise % 3,1 ile Haziran idi. Giindiiz bagvuru
oram % 69,2 iken, gece bagvuru oram1 % 30,8 idi. Hastalarin 23’ {inde (% 35,4) hafif,
32’sinde (% 49,2) orta ve 10’unda (% 15,4) agir atak tespit edildi. Atak nedenleri
infeksiyon (% 66,2), diizenli ila¢ kullanmama (% 64.,6), stres (% 3,1) ve temizlik

maddelerine maruziyet (% 4,6) idi. Biitiin hastalara nazal O, verilmisti. Tedavinin
ikinci basamagi olan kisa etkili B,-agonist nebul formda 59 (% 90,8), inhaler formda

ise 8 (% 12,3) hastaya uygulanmisti. On bir (% 16,9) hastaya inhaler steroid, 41 (%
63,1) hastaya intraventz formda steroid verilmisti. Bir hasta entiibe edilip, mekanik
ventilatér uygulanmigti. Yirmi yedi (% 41,5) hastada atagin nedeni infeksiyon
disliniilerek tedaviye antibiyotik eklenmisti. Hastalarin AS’de kalis siireleri
ortalama 13,7+14,9 saat idi. Hastalarin AS’e bagvuru maliyetleri ortalama
260.000.000 TL-169,3 $ idi. Sonug olarak; astim atagi olan hastalarin AS’de uzun
stire kaldig1 ve maliyetinin de {ilkemiz kosullarina gére yliksek oldugu goriilmiistiir.
Ancak daha dogru ve kesin sonuglara ulagmak i¢in bundan sonra yapilacak

calismalarin cok merkezli ve daha uzun siire aralifinda yapilmas: gerekmektedir.
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ABSTRACT

Metin Aksu, N. Clinical profiles, treatment properties and the cost of the
patients referring to the emergency room with acute asthma attack
Acute asthma attack (AAA) is a frequently faced problem in the emergency room
(ER). Patients can be investigated, treated and discharged without need for
hospitalization, depending on the degree of the attack. Sixty-five adult patients (48
females) who presented to the ER of Hacettepe University School of Medicine with
AAA between 1st January-30th June 2003 were included in this study. The mean age
of patients was 54,9+14,4 and they presented most commonly in January (32,3%)
while least in June (3,1%). Rate of referrals were 69,2% at day time and 30,8% at
night. Thirty two (49,3%) patients had moderate, 23 (35,4%) had mild and 10
(15,4%) had severe acute attack. Causes of attacks included infections (66,2%),
inappropriate use of medication (64,6%), stress (3,1%) and exposure to cleaning

chemicals (4,6%). All of the patients received nasal oxygen. Short acting 3-agonist

was administered as nebulised form in 59 (90,8%) and as inhaler form in (12,3%)
patients. Eleven patients (16,9%) received inhaler steroid, 41 (63,1%) received
intravenous steroid and 3 (4,6%) received intravenous teophylline derivatives.
Antibiotic therapy was initiated in 27 patients (41,5%) in whom infection was thougt
to be responsible for the attack. The mean length of stay in emergency room was
13,7+14.,9 hours. The mean cost of patients including examination, tests and drugs
was 260.000.000 TL- 169,3 $. As a result, the most common cause of the attack in
patients with AAA is infection and they seem to stay for a long time in ER with high

COSts.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ABD Amerika Birlesik Devletleri
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ACE Anjiokonverting Enzim

AD Anabilim Dal

ark. Arkadagslar1

AS Acil Servis

dak. Dakika

DM Diabetes Mellitus

ECLS Extracorpereal Life Support System
EKG Elektrokardiyogram

FEV1 Forced Expiratory Volume First Second
FvC Forced Vital Capacity

HT Hipertansiyon

HUTF Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
IgE Immunglobulin E

iv Intravenoz

KAH Koroner Arter Hastaligi

KKY Konjestif Kalp Yetmezligi

KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig:
LT Lokotrien

NSAID Non-steroidal Antiinflamatuar Drug
0, Oksijen

PaO, Parsiyel Oksijen Basinci

PaCO, Parsiyel Karbondioksit Basinci

PEF Peak Expiratory Flow

SSK Sosyal Sigortalar Kurumu

TL Ttirk Liras1
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GIRIS

Astim atag1 Acil Servis’te (AS) sik kargsilagilan bir olgudur. Atagin derecesine
gore hastalar AS’de tetkik ve tedavi edilerek, hospitalize etmeye gerek olmadan
taburcu edilebilirler. Astimin patofizyolojisi hakkinda daha ¢ok bilgi edinilmesi ve
tedavi alaninda geligmeler olmasina ragmen astim atagi ile AS’e bagvuru oraninda
artis vardir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 1995 yilinda AS’e 1,9 milyon
astim atag1 bagvurusu olmustur (1). Yine ABD’de 1992-1999 yillan arasinda astim
atagi ile AS’e bagvuru orant her 1000 astim hastas1 i¢in 5,8’den 7,4’e yiikselmistir.
Bu orandaki yiikselme astimin prevelansinin giderek artmasi ile agiklanmaktadir.

Tiirkiye’de ise astim atagi ile AS’e bagvuru konusunda veriler ¢ok kisitlidrr.
Bu c¢alismada; astim atafi ile AS’e bagvuran hastalarin klinik 6zelliklerini, bu
hastalar1 ataga sokan nedenleri, hastalara uygulanan tedavi 6zelliklerini, hastalarin
AS’de kalig siirelerini ve atagin maliyetini saptayarak bu konudaki eksik veriyi

tamamlamay1 amagladik.



TANIM

Astim, genetik ve ¢evresel etkenlerin rol oynadigi revesibl obstriiksiyonla
karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir. Bu inflamasyonda mast hiicreleri,
eozinofiller ve T lenfositler olmak {izere degisik hiicreler ve hiicre elemanlar rol
oynamaktadir. Bu kronik inflamasyon, brons asirt duyarliligmna yol agar ki bu da
wheezing, nefes darligi, gogiiste sikisma hissi ve dksiiriik yakinmalarina neden olur.
Yakinmalar daha ¢ok gece ve/veya sabaha karsi goriiliir. Bu semptomlar spontan
olarak veya tedavi ile kismi veya tam revesibilite gosteren yaygm ve degisken hava
yolu obstriiksiyonuna baglidir (2).

Sonug olarak bronsiyal astim {i¢ 6zelligi ile tanimlamr. Bunlar:

1- Kronik hava yolu inflamasyonu

2- Brons asir1 duyarlilig:

3- Diffiiz, reversibl hava yolu obstriiksiyonudur.

EPIDEMIYOLOJI

Astimuin prevelansi diinya lizerinde {ilkeden iilkeye ve hatta aym {ilkenin bir
bolgesinden diger bolgesine farklilik gosterir. Gortinme sikligi Eskimolar, Afrikanin
ilkel toplumlari, Kuzey Amerika Kizilderilileri ve Giiney Dogu Asya’da % 1 den
diisiikken, Yeni Zelanda ve Avustralya’ nin bazi bslgelerinde % 20 nin tizerine kadar
¢ikabilmektedir (2,3) On doért milyon altiyliz bini ABD’ de olmak {iizere diinya
tizerinde yaklagik 150 milyon astim hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Hastalifin
Avrupa iilkelerindeki prevelans: ise % 5-10 arasindadir (2).

Degisen yasam kosullari, ¢evre ve hava kirliligi, ¢ocukluk doneminde
gegirilen infeksiyonlar, giderek daha g¢ok kapali alanda yasanmasi, glinlitk yasamda
azalan egzersiz, sigara, diyet aligkanliklarindaki degisiklikler ve belki heniiz tam
olarak agiklanamamus genetik faktorler hastaligin diinyanin cesitli bélgeleri ve gesitli
insan topluluklart ile irklar1 arasindaki prevelans farkliliklarindan sorumlu
tutulmaktadir (2). Gegen 20 yilda astim prevalansinin 6zellikle cocuklar arasinda
arttif1 tespit edilmistir (4).

Cocukluk ¢aginda astim prevelans: erkeklerde kizlardan daha yliksekken,
pubertede bu durum tersine déner. Yetigkinlerde de prevelans kadinlarda erkeklere

gore daha yiiksektir. Aspirine duyarli astim da yine kadinlarda sik gériilmektedir (5).



Ulkemizde rakamlar daha degisik diizeydedir. Cocukluk donemi icin astim
prevelansi % 5-8 arasinda iken, erigskinlerde % 5’ in altindadir (2).

Astim nedeniyle hospitalizasyonda diinyada farkli oranlar goriilmektedir.
ABD’de 1993 yilinda astim nedeniyle hospitalizasyon sayis1 198.000°dir (6). Bu say1
1980 yilmna gére % 28 oraminda bir artisi ifade etmektedir. Tiirkiye’® de Saglik
Bakanlig1 Yatakli Tedavi Kurumlari Genel Miidiirliigii’'nce yayimlanan istatistiklerde
astim ayr1 bir hastalik olarak degil, brongit ve amfizem tamilari ile aym baglik altinda
toplanmistir ve kayitlara gore tilkemizde 1994 yilinda hastanelere yatan hasta sayisi
94.624 tir (3). Bu say1 astim disindaki hastalar1 da igerdiginden anlamli degildir.
Astimin mortalitesi 1990°larin baglarinda artmaya baslamistir; ancak en ¢ok artigt
1970-1980 arasi olmustur. Avrupa’da 5-44 yas arast yillik mortalite oram
0,05/100.000°dir (7). Ulkemizde astimin mortalitesi ile ilgili yeterli veri yoktur.

ETYOLOJI

Hava yolu inflamasyonunun olugmasinda genetik ve gevresel faktorler rol
oynar. Astim ve atopinin ailesel gecis gosterdigi bilinmekte, kalitimin biiyiik oranda
rol oynadig1 tahmin edilmektedir. Ebeveynlerden birisinin astimli olmasi halinde
dogacak ¢ocukta astim riski 2-3 kat, anne-babamn her ikisinin de astimli olmasi
durumunda ise bu risk 6-7 kat artmaktadir (2).

Astima zemin hazirlayan risk faktorlerini kisisel ve gevresel faktorler olarak
iki gruba ayirmak miimkiindiir. Kigisel faktorler atopi (cevresel allerjenlerle temas
sonrast cevap olarak anormal Ig E iiretimi), hava yolu agir1 duyarliligi, cinsiyet ve
yastir. Cevresel faktorler ise ev ici ve ev dig1 allerjenler, mesleki maruziyet, solunum
yollarinin viral infeksiyonlari, diyet, sosyoekonomik durum, aile yapisi (¢ok gocuklu
veya az ¢ocuklu olmak) ve obezitedir (viicut kitle indeksi ile astim gelisme riski
arasinda korelasyon oldugunu gésteren ¢aligmalar vardir) (4, 8).

Risk faktorlerinin yamsira hastalik basgladiktan sonra hastamn atak
gecirmesine neden olabilecek etkenlere presipite eden faktdrler denir. Bunlar:

- Allerjenler (9)

- Solunum yolunun viral infeksiyonlari

- Egzersiz ve hiperventilasyon

- Hava degisiklikleri

- Siilfiir dioksit (10, 11)



-Yiyecekler, katki maddeleri ve ilaglar (asetilsalisilik asit, beta-blokerler,
kokain, kontrast maddeler, dipiridamol, eroin, hidrokortizon, NSAID, propafenon,
protamin, nitrofurantoin)

-Emosyonel stres

-Diger faktorler (rinit, siniisit, nazal polip, gastrodzefageal reflii,
menstruasyon, premenstriiel donem, hamilelik) dir (12).

FIZYOPATOLOJI

Son 10 wildir hava yolu inflamasyonunun, astimm en dnemli komponenti
oldugu diistintilmektedir. Inflamatuar degisiklikler, fonksiyonel degisikliklere yol
acarak astimin nefes darlifi, gdgiiste siksma hissi ve wheezing gibi karakteristik
semptomlarint  olustururlar. Oksiiriik inflamatuar mediatorlerin duyusal sinirleri
stimtilasyonu sonucu olusur ve bazen Oksiirtik, 6zellikle de gocuklarda, astimin tek
semptomu olabilir (4).

Hava yolunun daralmasi multifaktdriyeldir. Ana neden inflamatuar
hiicrelerden salinan maddeler ile brons diiz kasinin kontraksiyonudur (7). Bu

maddeler mast hiicresinden salinan histamin, triptaz, prostaglandin D, ve lkotrien
(LT)Cy; lokal afferent sinirlerden salinan ndropeptitler ve postganglionik efferent

sinirlerden salinan asetilkolindir. Diiz kas kontraksiyonun neden oldugu hava yolu
obstritksiyonu; akut 6deme bagli hava yolu duvarmun kalmlagmasi, hiicresel
infiltrasyon ve remodeling ile artar (13-17). Goblet hiicreleri ve submukozal
glandlardan salinan viskdz sekresyonlar da hava yolu obstrilksiyonunu arttirir.
Yapilan transbrongiyal biyopsiler  inflamasyonun biitiin pulmoner yapilar
etkiledigini gostermektedir. Daralmmg hava yolundan havanin hareket etmesi igin
yliksek basing gerekir; bu da solunum igini arttirnr. Sonugta yorgunluk ve solunum
yetmezligi gelisir (4, 7, 13).

KLINiK

Astimmn semptomlar1 temel olarak nefes darlig, wheezing ve Oksiiriik
triyadindan olusur. Atagin erken evresinde hastalar gogiiste sikisma hissi ve
okstiriikten sikayetcidir. Atak ilerledikge wheezing belirginlesmeye, ekspirasyon
uzamaya baglar ve yardimci solunum Kkaslari solunuma katilir. Aynntili anamnez

onemlidir.



Fizik muayene hastamin o anki klinik durumuna gére normal olabilecegi gibi
atagin derecesine gore degisik bulgular saptanabilir. Atagin derecesine gore biling
durumu degisiklikleri olabilir. Solunum sistemi muayenesinde inspeksiyonda
yardimci solunum kaslarmin kullamldifi goriilebilir. Perkiisyonda hiperrezonans
hissedilir. Oskiiltasyonda, ekspirasyonda uzama ve ronkiisler duyulabilir. Solunum
seslerinin duyulamadif1 “sessiz gogiis” de hava yolu obstrilkksiyonu ¢ok giddetlidir.
Agir atakta pulsus paradoksus saptanabilir. Tasikardi ve tagipne de eslik edebilir.
Hava yolu obstriikksiyonu diizelmeye bagladiginda vital bulgular hizla normale
doner.

TANI

Tamda anamnez ¢ok 6nemlidir. Uygun anamnez, fizik muayene bulgulart ve
solunum fonksiyon testleri ile tan1 koyulur. Solunum fonksiyon testleri iki sekilde
yapilabilir:

1-“ Forced expiratory volume first second ” (FEV1) ve “ Forced vital
capacity ” (FVC) ol¢timii: FEV1 degerinde bronkodilatatdr inhalasyonundan sonra
spontan olarak en az % 12 ve 200 ml iyilesme varsa astim tanisi konulur. Buna erken
bronkodilatasyon testi denir ( 4).

2-“ Peak expiratory flow ” (PEF) olciimii: PEF metre ile PEI’’de
bronkodilatatér inhalasyonundan sonra en az % 15 iyilesme varsa astim tanisi
konulur (4).

Diger yardimci metodlar; brons provokasyon testleri (metakolin, histamin,
egzersiz testi), spontan veya hipertonik salin indiikklemesiyle balgamda eozinofil ve
metakromatik hiicre gosterilmesi, ekshale edilen nitrikoksit ve karbonmonoksit
dl¢iimleri, deri testi ile alerjen tayinidir.

Akut astim atagiyla AS’ e bagvuran hastada,

- Pulse oksimetre ile O, satiirasyonu bakilabilir.

- Arter kan gaz1 analizi yapilabilir.

- Akciger grafisi eger pndmomediastinum, pndmotoraks, pnémoni gibi
komplikasyonlardan siipheleniliyorsa ¢ektirilebilir.

- Rutin tam kan analizine gerek yoktur. 3,-agonist veya steroid tedavisine
sekonder 16kositoz goriilebilir.

- Teofilin kullanan hastalarda teofilin seviyesine bakmak gereklidir.



- Rutin EKG’ye gerek yoktur. Eslik eden kalp hastaligi varsa kullamilabilir
(18).

AYIRICI TANI

- Akut bronsit ve bronsiolit

- Kronik siniizit, postnazal akinti, gastro6zefageal reflii, ACE inhibitorleri
ile olugan oksiiriikler

- Lokal hava yolu obstriiksiyonlar

- Yaygm hava yolu obstriiksiyonlar1 (KOAH, brongektazi, obliteratif
bronsiolit, kistik fibrozis, reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromu) (4).

ASTIM SIDDETI EVRELENDIRMESI

4 simnifa ayrilir:

a) Hafif intermittan astim: En az son 3 aydir semptomlar haftada birden az

oluyor, kisa siirede gegiyor, nokturnal semptomlar ayda ikiden az oluyorsa,

ataklar diginda hasta asemptomatik ve solunum fonksiyonlari tamamen

normal (PEF degerleﬁ beklenenin ya da hastanin en iyi degerinin % 80’inden

daha fazla, giinliikk degiskenlik % 20°den az) ise hastada intermittan astimdan

soz edilir.

b) Hafif persistan astim: En az son 3 aydir semptomlar haftada birden fazla,

ancak giinde birden az oluyor, giinliik aktiviteyi ve uykuyu etkiliyorsa, kronik

semptomlar nedeniyle hastanin hemen her giin bronkodilatatér ilag

gereksinimi oluyorsa, nokturnal semptomlar ayda ikiden fazla ve PEF

degerleri % 80’in tizerinde; ancak giinliik degiskenlik % 20-30 arasinda ise

hastada hafif persistan astim vardir.

¢) Orta persistan astim: Her giin semptomu olan, semptomlar nedeniyle

giinlik aktiviteleri ve uykusu etkilenen, haftada birden fazla nokturnal

semptomlar1 olan, semptomlar1 gidermek igin her giin bronkodilatatdr ilag

kullanan, PEF degerleri % 60-80 arasinda ve giinlilk degiskenligi % 30°dan

fazla olan hastalardur.

d) Agir persistan astim: Bu grup siirekli semptomatiktir. Tedaviye ragmen

stk ataklar olur. Hasta, ¢ok sik gece semptomlar1 ile uyanir; hastalik

nedeniyle giinlitk aktiviteleri kisitlanmistir. PEF degerleri % 60°mn altinda,

glinliik degiskenlik ise % 30’dan fazladir.



ASTIM ATAGI SiDDETININ EVRELENDIRILMESi

a)

b)

d)

Hafif: Hastanin yiiriirken dispnesi vardwr. Ciimlelerle konusabilir.
Huzursuzlugu olabilir. Solunum hizi artmugtir. Yardime:r solunum
kaslarim kullanmaz. Wheezing hafiftir ve genellikle ekspirasyonun
sonunda duyulur. Nabiz 100’den diisiik, PEF beklenen degerin % 80’1,
PaO, normal, oksijen satlirasyonu % 95°‘den yiiksek, PaCO, 42 mmHg’

dan diisiiktiir.

Orta: Hastanin konusurken dispnesi vardir ve hasta yatmaktan ziyade
oturmay1 tercih eder. Bir ka¢ sozciikle konugabilir. Genellikle
huzursuzdur. Solunum hizi artmigtir. Yardime:r solunum kaslan siklikla
solunuma katilir. Wheezing yaygindir, uzaktan duyulabilir, ekspirasyon
boyunca siirer. Nabiz 100-120 arasindadir. Pulsus paradoksus olabilir.
PEF % 50-80 arasindadir. PaO, 60 mmHg’dan, oksijen satiirasyonu %
91-95°den yiiksek, PaCO, 42 mmHg’dan diisliktlir.

Agir: Hastanin dinlenirken dispnesi vardir. Dik oturmak zorundadir.
Kelimelerle konusabilir. Genellikle huzursuzdur. Solunum hizi genellikle
30/dak’dan yiiksektir.Yardimer solunum kaslar1 genellikle kullanilir.
Wheezing uzaktan duyulabilecek derecede yaygindir ve inspirasyon ve
ekspirasyon boyunca duyulabilir. Nabiz 120°nin {izerindedir. Pulsus
paradoksus genellikle vardir. PEF % 50°den, PaO, 60 mmHg’dan, oksijen
sattirasyonu % 91°den diisiik, PaCO, % 42 mmHg’dan yiiksektir.

Hayati tehdit edici: Hasta irritedir veya konflizyona egilimlidir.
Paradoksal solunumu vardir. Wheezing kaybolur, sessiz gogiis gelisir.
Bradikardisi vardir. Pulsus paradoksusun olmamasi solunum kaslarinin

yoruldugunu gosterir.



TEDAVI

Kullanilan ilaglar 2 grupta incelenir.

1- Uzun siireli kontrol saglayan ilaglar:
¢ Inhaler ve sistemik steroidler
e Kromonlar
e LT antagonistleri

o Uzun etkili B,-agonist

e Uzun etkili teofilin
2- Semptom giderici ilaglar:

e Teofilin (iv formu)

e Antikolinerjikler

e Kisa etkili B,-agonist

Steroidler: Antiinflamatuar ilaglardir. Inhaler ve sistemik olarak

kullanilabilirler.

o Inhaler steroidler: Beklometazon dipropionat
Budesonid
Flutikazon

e Sistemik steroidler: Prednizolon
Prednizon
Metilprednizolon

Kromonlar (Sodyum kromoglikat ve nedokromil sodyum): Inhaler formda

ilaglardir. Mast hiicrelerinden Ig E salimmini inhibe ederek antiinflamatuar etki
gosterirler. Ancak astim tedavisinde artik pek tercih edilmemektedirler.

Teofilin deriveleri: Fosfodiesteraz inhibisyonu yaparak bronkodilatasyon

olustururlar. Antiinflamatuar etki olusturma mekanizmas: bilinmemekle beraber
diisik dozlarda bu etkiyi olusturabilirler. Oral ve intravendz (iv) formda
kullanilabilirler (19).

Uzun etkili inhaler [, agonistler: Hava yolu diiz kasim gevsetir,

mukosilier klirensi arttirir, vaskiiler permeabiliteyi azaltir, mast hiicreleri ve
bazofillerden mediatér salimminda azalmaya neden olurlar: Formoterol

Salmeterol



Uzun etkili oral B,-agonisler: Salbutamol

Terbutalin

LT antagonistleri: Son yillarda kullammlarinda artig vardir (20,21).

Montelukast
Zafirlukast
Kaisa etkili B,-agonistler: Inhaler formda kullamlirlar.

Salbutamol
Terbutalin

Antikolinerjikler: Hava yollarinda intrensek kolinerjik etkiyi azaltarak

bronkodilatasyon yaparlar. Bazi ¢alismalarda astim ataklarinda kisa etkili [B,.
agonistle beraber nebulize olarak kullanimin etkili oldugu oldugu gosterilmigtir (22-
30).
ATAK TEDAVISI
- O, tedavisi
4 1t/dak’dan baslanmalidir. Hedef PaO,’yi 92 mmHg’in veya oksihemoglobin
satiirasyonunu % 95’in {izerine ¢ikarmaktir (31).
- Kisa etkili B,-agonist
Hazne ile birlikte 6l¢iilii doz inhaler her 15-20 dakikada 2-4 puff 1 saat boyunca veya
nebulizatér ile her 20 dakikada bir 2,5 mg 3 doz verilir (31). Calismalarda 2 tedavi
arasinda klinik cevap olarak fark bulunmanus fakat kargilagtirma yapildiginda hazne
ile 6l¢iilii doz inhaler kullanimimin daha ¢abuk etkili ve ucuz oldugu bulunmustur
(32,33). Salbutamoliin aralikli veya devamh nebul halinde verilmesini karsilastiran
calismalarda herhangi bir fark bulunamamustir (34-37). B,-agonist ve antikolinerjik
kombinasyonunun nebul halde verilmesinin daha iyi bronkodilatasyon yaptigin
gOsteren caligmalar vardir (26-28).
- Sistemik steroid
Kullanilma endikasyonlar1 vardir. Bunlar:

e Inhaler B,-agoniste cevap almamamasi

e Son 7 giin i¢inde AS’e bagvurmus olmas1

e Oral steroid alirken atagin olmast

Klinik iyilesme i¢in en az 4 saat gereklidir.



Ampirik olarak 125 mg metilprednizolon iv formda uygulanabilir. Ancak

kullamim dozu 1-2 mg / kg’dir ve hastalik derecesine gore 6 saatte bir tekrarlanabilir.

Hidrokortizon 5-7 mg / kg iv formda 4-6 saatte bir uygulanabilir.

Deksametazon 0,25 mg / kg iv formda 8-12 saatte bir uygulanabilir.

Calismalarda yiiksek doz iv steroid kullaniminin pulmoner fonksiyonlar {izerine

ek pozitif etkisi olmadig1 gosterilmistir (38,39). Yiiz mg ve 500 mg metilprednisolon

ile yapilan randomize kargilagtirmali bir ¢alismada da yiiksek doz steroid kullammin

avantaj saglamadig bulunmustur (40).

Tedavi rehberlerinde yer almayan diger tedaviler

Magnezyum: Ataklarda rutin kullammda yeri yoktur ama kullanimin
yararli oldugunu gésteren ¢alismalar oldugu gibi klinik olarak standart
tedaviye ek pozitif etki yapmadigimi g6steren ¢alismalar da vardir (41-
44). Dozu 200 mg /dak toplam 2 veya 3 gr iv olarak uygulanir.
Heliox: Helyum ve oksijenin kombine formudur. Tek basina oksijen
kullanimi ile karsilagtiran c¢aligmalar vardir. Ama kullanimi rutin
degildir (45-48). '

Glukagon: Diiz kasta hizli olarak gevsemeye sebep oldugu igin
bronkodilatat6r etkisini aragtiran ¢alismalarda klinik olarak Snemli bir
bulgu saptanamamuigtir (49).

ECLS (Extracorporeal life support system): Afir astim ataginda
kullanilabilen bir yontemdir. Ventz kan akimindaki karbondioksiti
atip yerine oksijen ekleyerek sistemik dolagima veren bir sistemdir
(50-51).
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YONTEM

1 Ocak - 30 Haziran 2003 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi (HUTF) Eriskin Hastanesi Biiyiik Acil Servisi’ne astim atag1 ile bagvuran
hastalar prospektif olarak degerlendirilmistir. Daha Once astim tanis1 almis; astuma
yonelik ilaglar kullanan; fizik muayenede astimi destekleyecek bulgulari olan 18 yas
iistli 65 hasta ¢aligmaya alinmugtir.

Hastalarin yas, cinsiyet, 6grenim durumlari, meslekleri ve sosyal gilivenlik
kurumlar: sorgulanmistir. Hastalardan eglik eden hastaliklari, astima y&nelik olarak
kullandiklar: ilaglar, son bir yil icinde AS’e astim atag1 ile basvuru ve/veya
hospitalizasyonlar ve /veya entiibasyonlar: hakkinda bilgi alinmistir. Hastalara astim
tanisinin  siiresi ve herhangi bir merkez tarafindan kontrolde olup olmadiklan
sorulmustur.

Hastalarin atak derecesi, hastayr muayene eden doktor tarafindan fizik
muayene ve yardime: tani testleri kullanilarak hafif, orta, agir ve hayat: tehdit edici
olmak {izere 4 grup olarak tanimlanmigtir. Atak nedeni yine hastayr muayene eden
doktor tarafindan not edilmistir. Atak sebebinin enfeksiyon olarak diistinildigi
hastalarda tam kan sayimi yapilarak 16kositoz olup olmadif: tespit edilmistir.

Hastalara verilen tedavi nazal oksijen, iv ve/veya inhaler steroid, inhaler

ve/veya nebulize B,-mimetik, antibiyotik ve teofilin deriveleri olarak kayit edilmistir.

Hastalarin AS’e bagvuru zamanlari 12 saatlik dilimler halinde 08.00-20.00
(glindiiz) ve 20.00-08.00 (gece) olarak ayrilmis ve en sik bagvuru zamam dilimi
bulunmustur.

Hastalarin AS’de kalig siireleri hesaplanmis ve ortalama kalis stiresi saat
olarak verilmistir. Bu hesap yapilirken 15 giin AS’de kalan bir hastanin verisi
ortalama kalig stiresini ¢ok fazla arttirdig1 ve standart sapmayi etkiledigi i¢in dikkate
alinmanmugtir,

Hastalarin AS’e bagvuru maliyetleri muayene, ilag, tetkik ve toplam olarak
ayr1 ayr1 hesaplanmug, Tiirk Lirasi (TL) ve Amerikan Dolar1 (ABDS) olarak iki ayr
deger seklinde verilmistir. Iki hasta SSK’l1 olup ilaglarini oradan temin ettikleri; 2
hastanin ilag maliyetleri yanlishkla vezne kayitlarina gegilmedigi ve yukarida sozii

edilen bir hastanin maliyeti ortalamanin ¢ok iizerinde oldugu i¢in ilag maliyeti
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hesaplanirken bu 5 hastanun ilag maliyet verileri dikkate alimmamstir. Ulkemizde
Amerikan Dolar1 kurunda 6 aylik ¢alisma siiresi boyunca sabit bir fiyat olmadig1 i¢in
calismanin baslangi¢ tarihi olan 1 Ocak 2003 ve bitis tarihi olan 30 Haziran 2003
tarihlerindeki Amerikan Dolar1 kur degerlerinin aritmetik ortalamas: alinarak
(1.532.415 TL) maliyet hesabinda bu deger kullanilmugtar.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 24.12.2002 tarihinde
LUT 02/58 sayili onay alinmistir.

Istatistiksel analiz

Verilerin analizi igin SPSS for Windows 11.5 istatistik yazilimi kullanildi.
Sayisal degerlerin ortalamalar1 ve standart sapmalari hesaplandi. Verilerin
gruplandirilarak karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi, Kruskall-Wallis testi ve
Chi-Square testi kullanildi. Biittin testlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR
Hastalarin 48’1 (%73,8) kadindi. Yag ortalamasi1 54,9+14,4 (minimum 18-

maksimum 84) idi (Sekil 1).

OKadin
B Erkek

73.8%

Sekil 1: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimu,

Ogrenim durumu sorgulanamayan 2 hasta diginda; 63 hastamin 29°u (%44,6)
ilkokul, 10°u (%15,4) ortaokul, 7’si (% 10,8) lise ve 4ii (% 8,2) yiiksekokul mezunu
idi. On ti¢ (% 20) hastanin okuma yazma bilmedigi tespit edildi (Sekil 2).

Hasta Sayisi

likokul Ortaokul Lise  Ylksekokul Okuma Belirsiz
Yazma
Bilmeyen

Ogrenim Durumu

Sekil 2: Hastalarin Ogrenim Durumlarina Gére Dagilim
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Hastalarin 61°i (% 93,8) Emekli Sandigi’na, 2’si (% 3,1) Sosyal Sigortalar
Kurumu’na (SSK), 2’si (% 3,1) Bag-Kur’a bagliydi. Ozel Sigorta’s1 olan veya sosyal
giivencesi olmayan hasta yoktu (Sekil 3).

OEmekli Sandigi |
}H Bag-Kur :
|OSSK

93,8%

Sekil 3: Hastalarin Sosyal Giivenlik Kurumlarina Gore Dagilimi.

Hastalarin meslekleri agisindan dagilimi s6yleydi: 39 ev hanimi, 6 emekli, 5

memur, 4 §gretmen, 2 ¢iftci, 2 hemsire, 2 is¢i ve 2 teknisyen (Tablo 1).

Meslek Hasta Sayisi (n) | Yiizde (%)
Ciftei 2 3,1
Emekli 6 9,2
Ev Hanmimi 39 60
Hemgire 2 3,1
Isci 2 3,1
Memur 5 7,7
Ogretmen 4 6,2
Teknisyen 2 3,1
Toplam 65 100

Tablo 1: Hastalarimm Mesleklere Gore Dagilimi.
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Bagvuru orami 21 hastayla ( %32,3) Ocak’ta en yiiksek iken 2 hastayla ( %3,1)
Haziran’da en diigtiktii (Sekil 4).

25

20

15

10

Hasta Sayisi

’ Ocak Subat Mart Nisan Mayis Haziran
: Ay

Ocak
32,3% Subat
OMart
ONisan
HEMayis

21,5% — 13,8% CHaziran

7.7% 3,1%
21,5% P 4

Sekil 4: Hastalarin Bagvuru Oranlariin Aylara Gére Dagilima.

Ayrica astim atag ile AS e glindiiz bagvuru oran1 % 69,2 iken gece bagvuru oran1 %
30,8 idi ( Sekil 5).
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Hasta Sayisi

!
|

Glnduz Gece
Bagvuru Zamani

ElGiind{iz
E Gece

Sekil 5: Hastalarin AS’ye Bagvuru Zamanina Gore Dagilimi.

Hastalarin  atak baslangici ile AS’e bagvuru arasindaki zaman aralif
ortalama 23,1+26,4 saat; hastalarin AS’de ortalama kalis stiresi 13,7+14,9 saat idi.

Hastalar;n 22’si herhangi bir merkez veya doktor tarafindan diizenli takipte
degildi. Takipte olanlarin da 27°si HUTF Gogtis Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
(AD) izlenmekteydi (Tablo 2).

Hastalarin 35°inin son bir yil i¢inde astim atag ile AS’e bagvurdugu, 17°sinin
son bir y1l i¢inde astim atagi nedeniyle hospitalize oldugu ve 6’sinin da astim atagi

nedeniyle entiibe edilip mekanik ventilatdr tedavisi aldif: tespit edildi (Tablo 2).
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Hasta Sayis1| Yiizde
(o) (%)

Hastanin Takipte Oldugu Merkez

Takibi Olmayan 22 33,8
Afyon Devlet Hastanesi 1 1,5
Ankara Numune Hastanesi 2 3,1
Ankara Atatiirk G8giis Hastaliklar1 ve Cerrahisi Merkezi 2 3,1
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogtis Hastaliklar1 AD 2 3,1
Hacettepe Universitesi Tip Fakilltesi Gogiis Hastaliklar1 AD 27 41,5
Son 1 Yil Igerisinde Astim Atagi Nedeniyle AS’e Basvuru 35 53,8
Son 1 Y1l Icerisinde Astim Atag1 Nedeniyle Hopitalizasyon 17 26,2
Astim Nedeni ile Entiibasyon 6 9,2

Tablo 2: Hastalarin takipte olduklar: merkezler

Hastalarin % 29,2’inde hipertansiyon (HT), % 13,2’sinde diabetes
mellitus (DM), % 7,7’sinde konjestif kalp yetmezligi (KKY), ve % 4,6’sinda ek
olarak koroner kalp hastaligi (KAH) oldugu tespit edildi (Sekil 6).

Hasta Sayisi

DM HT KKY KAH
Eslik Eden Hastaliklar

‘Sekil 6: Hastalarin Eslik Eden Hastaliklara Gére Dagilima.

Yasla astima eslik eden hastaliklarin iligkisine bakildiginda astim ile HT ve
astim ile KKY birlikteliginde Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilan analizde

17




istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0,05). Yani yas arttik¢a hastalarin astimla
beraber HT ve KKY hastaliklarinn olmast ihtimali de artiyordu.

Hastalar astim ilaci olarak kisa etkili inhaler B,-agonist (% 47,7), inhaler
steroid (% 41,5), uzun etkili inhaler P,-agonist (% 32,3), inhaler kombine
steroid+uzun etkili B,-agonist (% 24,6), inhaler ipratropium bromide (% 18,5),
inhaler kombine ,-agonist+antikolinerjik (% 23,1), LT antagonisti (% 1,5), teofilin

deriveleri (% 15,4), oksiiriik surubu (% 1,5), mukolitik (% 4,6), ve ekspektoran (%
1,5) kullanmaktaydilar (Tablo 3). Inhaler steroid kullanan 26 hastanin 14’ (% 53,8)

son bir yil icinde AS’e astim atagi ile bagvurmustu.

Kullandiklan ilaglar Hasta Sayis1 | Yiizde (%)
(m)
Inhaler Steroid 27 41,5
inhaler Kisa Etkili B5-mimetik 31 47,7
Inhaler Uzun Etkili Bp-mimetik 21 32,3
Inhaler Uzun Etkili B-mimetik + Steroid 16 24,6
Inhaler Uzun Etkili Bo-mimetik + Antikolinerjik 15 23,1
Inhaler Ipratropium Bromide 12 18,5
Inhaler LT Antagonisti 1 1,5
Oral Teofilin Deriveleri 10 15,4
Okstiriik Surubu 1 1,5
Mukolitik 3 4,6
Ekspektoran 1 1,5

Tablo 3:Hastalarin astim tedavisi i¢in kullandiklari ilaclar

AS’e hastalarin 23’0 ( %35,4) hafif, 32°si ( %49,2) orta ve 10°u (
%15,4) agir atakla bagvurmustu (Sekil 7). Atak derecesi hafif olanlarin yas
ortalamas1 49,0£12,2, orta olanlarm 55,8+14,3 ve agir olanlarin ise 62 ,4+16,3 idi

(Tablo 4).
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WHasta Sayisi |
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Oagir

Sekil 7: Hastalarin Atak Derecelerine Gire Dagilima

Atak derecesi | Hasta |Yas Std.sapmal Min.yas | Maks.yas
sayis1 |ortalamasi
Hafif 23 49,0 12,2 31 72
Orta 32 55,8 14,3 18 84
Agir 10 62,4 16,3 21 76
Tablo 4: Hastalarin atak dereceleri ve yas ortalamalari

19




Atak derecesi ile AS’de kalig siireleri Kruskall-Wallis testi kullanilarak
karsilagtinnldiginda agir atakta olanlarin AS’de kalig siirelerinin anlamli olarak daha
uzun oldugu bulundu (x2=6,781 p<0,05).

Atak nedenleri infeksiyon (% 66,2), diizenli ilag kullanmama (% 64,6) , stres
(% 3,1) ve temizlik maddelerine maruziyet (% 4,6) idi (Sekil 8). Ogrenim durumu
ile diizenli ila¢ kullanmama arasinda istatistiksel olarak anlaml: bir iliski saptanmadi

(p=0,778).

Hasta Sayisi

Infeksiyon Stres Duizenli llag Temizlik
Kullanmama Malzemeleri
Atak Nedenleri

Sekil 8: Hastalarin Atak Nedenlerine Gére Dagilimi.

Bagvuran her hastaya tedavide ncelikli olarak nazal O2 verilmisti. Tedavinin
ikinci basamag: olan kisa etkili B,—agonist nebul formda 59 (% 90,8), inhaler
formda ise 8 (% 12,3) hastaya uygulanmisti. On bir (% 16,9) hastaya inhaler
steroid, 41 (% 63,1) hastaya da iv formda steroid verilmisti. U¢ (% 4,6) hastaya
teofilin deriveleri iv formda uygulanmugti. Bir (% 1,5) hasta entiibe edilip mekanik
ventilasyon uygulanmisti. Atagin nedeni infeksiyon olarak diistintilen 27 ( %41,5)
hastanin tedavisine antibiyotik eklenmigti (Tablo 5).
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Uygulanan tedavi | Hasta sayisi(n) | Yozde (%)
Nazal O, 65 100
Inhaler B)-mimetik 8 12,3
Nebul B,-mimetik 59 90,8
Inhaler steroid 11 16,9
Iv steroid 41 63,1
Iv teofilin 3 4.6
Antibiyotik 27 41,5

Tablo 5: Hastalara uygulanan tedavi formlar:

Hastalarin AS’ e bagvuru maliyetleri ortalama

kullamlarak yapilan karsilagtirmada pozitif zayif iliski (r=0,345 p=0,006) bulundu.
Atak derecesi ile maliyet karsilastinildiginda istatistiksel olarak anlamli bir ilgki

bulunmad: (p=0,73).

toplam 260.000.000 TL,
169,34 ABDS$ idi (Tablo 6). Yas ile maliyet arasinda Spearmann’s rho analizi

Maliyet TL(MIiN)| TL.(ORT)| TL (MAKS)
Muayene 6.500.000|  6.500.000 6.500.000
Tetkik 10.750.000| 200.000.000{  98.000.000
flag 2.395.000| 56.000.000]  360.000.000
Toplam 20.000.000 | 260.000.000| 1.200.000.000
Maliyet ABDS$(MIN) | ABD$(ORT) | ABD$(MAKS)
Muayene 4,23 423 4,23
Tetkik 6.64 130.59 641,19
ILag 1.55 36,74 234,46
Toplam 12,66 169.34 770,46

Tablo 6: Hastalarin AS’e Bagvuru Ortalama Maliyetleri
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TARTISMA

Caligma siiresince, yani 1 Ocak-30 Haziran 2003 tarihleri arasinda, HUTF
Erigskin Hastanesi Biyilk Acil Servisi'ne astim atagi ile bagvuran 65 hasta
kaydedilmigtir. Alt1 aylik ¢aligma siiresi igin bu say1 diisiik gorinmektedir. Bunun
cesitli sebepleri olabilir. Calismanin yapildign donemde HUTF Hastanesinin SSK ve
Bag-Kur ile anlagmasinin olmamasi nedeniyle bu kurumlara bagli hastalarca
ekonomik nedenlerle tercih edilmemis olabilir. Ayn1 zamanda &zel sigortasi olan
veya saglik glivencesi olmayan hasta olmamas: da yine hastanenin bu hastalarca
tercih edilmedigini gostermektedir. Hastalarin % 41,5°in HUTF Gégiis Hastaliklari
AD’nca takip ediliyor olmas1 ve kontrollerde hafif derecede atak saptandiginda bu
hastalara poliklinik sartlarinda atak tedavisinin veriliyor olmasi AS’e bagvuran hasta
sayisint etkilemis olabilir. Caligmamizdaki hasta sayisimi sinirlandiran olasi  diger
nedenler siirenin 6 ay olmasi ve ¢alismanin tek merkezli olmasidir. Boudreaux ve
arkadaglarimn (ark.) yaptiklart caligmada 1996-1998  yillart arasinda Kuzey
Amerika’da 64 tane aynn AS’e bagvuran toplam astim atag: sayis1 1847°dir (52).
Rodrigo ve ark.’in yaptig1 ¢alismada da Uruguay, Montevideo sehrinde bir hastaneye
bir yil boyunca astim atagi ile bagvuran hasta sayist 1200°diir (53). Bu rakam bir
hastaneye atakla bagvuran astimli hasta sayisi i¢in bizim ¢alismamiz ve Amerika’da
yapilan arasgtirmaya gére oldukca yliksektir. Bu da astim prevelansin bdlgeden
bolgeye degismesinden kaynaklaniyor olabilir.

Caligmamizda 6 aylik siirede en ¢ok bagvurulan ay ocak, en az bagvurulan ay
ise haziran idi. AS’ e bagvuru saatleri ise en ¢ok giindiiz saatleri idi. Rossi ve ark.”in
1 yillik siirede prospektif olarak yaptiklari ¢alismada da mevsimsel fark bulunmus;
en sik bagvurunun mart ayinda, en az bagvurunun da temmuz ayinda oldugu
kaydedilmistir. Ayn1 ¢caligmada AS’e bagvuru saatlerinin en sik giindiiz 10.00-11.00
arast oldugu tespit edilmistic (54). Rodrigo ve ark.’in Uruguay’da yaptiklari
calismada da mart-mayis arasinda yani sonbaharda bagvuru oraninin yiiksek oldugu;
aralik-subat arasinda yani yaz mevsiminde ise bagvuru oranimin diisiik oldugu
gosterilmistir (Uruguay giiney yarimkiirede oldugu i¢in mevsimler bizim
yasadiimiz kuzey yarimkiireye gére ters yasanmaktadir) (53). Bizim ¢alismamizda
bu iki ¢aliymadan da farkli sonug¢ saptanmasimin atak nedenleriyle iliskisi olabilir.

Infeksiyon en sik atak nedeni olup, ocak ayinda hava sicakliginin diismesi ile kapali
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ortamlarda daha ¢ok ve beraber yasanmaya baslanmas: infeksiyona duyarliligt
arttirtyor olabilir.

Boudreaux ve ark.in yaptiklar1 ¢aligmada astim ata8 ile bagvuran hastalarin
AS’de kalis siireleri beyazlar igin 180, zenciler i¢in 182 dakika (dak.) olarak
belirtilmistir (52). Edmond ve ark. ataktaki astimlilarin AS’de kalis stirelerini Ocak
1994° de ortalama 212, Ekim 1994’ de 202, Subat 1995” de 187 ve Haziran 1995’ de
159 dak. olarak bildirmislerdir. Ocak 1994 ile Haziran 1995 arasinda stire olarak 58
dak. azalma oldugunu vurgulamiglardir (55). Lenhardt ve ark. Chicago’da yaptiklari
51 AS’i iceren ¢alismada 1996-1997 willari arasinda astim atagi ile AS’e
basvurularda AS’de kalis siiresini ortalama 3,1 saat, 2000 yilinda ise 3,2 saat olarak
kaydetmislerdir (1). Bu ¢aligmalara gére galiymamizda AS’de kalis siiresi oldukca
yitksektir. Bunun birden fazla sebebi olabilir. AS’de hastalarin tedavisinin deneyimli
personel tarafindan degil de 6. simf tip fakiiltesi dgrencileri tarafindan uygulaniyor
olmas: tedavide bir takim aksakliklara yol agarak tedavinin ge¢ baslanmasina sebep
oluyor olabilir. Bir diger sebep Acil Tip asistan doktorlariun AS’deki agin1 yogunluk
ve gereksiz kalabalik nedeniyle takip ettikleri hastay1 ancak 1-2 saat sonra tekrar
muayene edebilmeleri olarak diistiniilebilir. Caligmamizda infeksiyon % 66,2
oraninda atak nedeni idi. Bu da atagin tedavisini ve dolayistyla hastalarin AS’de kalig
stiresini etkilemis olabilir. Ayrica eslik eden hastaliklar ve atagin derecesiyle ilgili
olarak tetkik istenmesi, tetkiklerin minimum 2 saat iginde sonuglanmasi; yine aym
sebeplerden ilgili boliimlerden konsiiltasyon istenmesi ve konsiiltasyonlarin geg
sonuglanmas: siireyi etkilemis olabilir.

Schreer ve ark. yaptiklan ¢alismada iiniversite egitimi alanlarin lise egitimi
alanlara gore hastaliklarina ve tedavisine uyumlarmin daha iyi oldugunu
gostermislerdir. Bu ¢alismada 51 astim hastasina anket formu gonderilmis; 29 hasta
anket formunu cevaplamigtir (56). Bizim ¢alijmammzda ise 6grenim durumu ile
diizenli ilag kullanmama arasinda istatistiksel olarak anlamb bir iligki
saptanmamistir. Calismamizdaki hasta sayisinin, bu ¢aligmadakinin yaklagik iki kati
olmasina ragmen anlamli bir iligki olmamasi hastalarin 6grenim durumlarinin
dengesiz dagilimina ve {ilkemizde 6grenim diizeyinin daha diisiik olmasima bagh

olabilir.

23



Bu ¢alismada astima en sik eslik eden hastalik HT idi (% 29,2). Standford ve
ark. da 328 hastay1 iceren ¢aligmalarinda bizim sonucumuza benzer olarak astima en
stk eslik eden hastalifin HT oldugunu belirtmiglerdir (% 10,2) (6). Bunun iki
aciklamasi olabilir:

1- HT’nun astima eslik etme oram yiiksektir, ki bunu da daha saglam verilere
dayanarak gostermek icin hem hasta grubunun sayisini arttirmak hem de
bagka bir hastalif1 olan kontrol grubu ile de karsilagtirmak gerekir.

2- Her iki calismada da astimh hastalarin yag ortalamalar1 50°nin tizerindedir ve
calismamizda da gosterildigi gibi artan yasla birlikte astima eglik eden
hastalik olasilig1 da artmaktadir.

Calismamizda atak derecesi siddetli olanlarin yas ortalamasimn (62.4+16.3)
atak derecesi hafif olanlara (49+12.2) goére daha yiiksek oldugu bulundu. Fakat
Richards ve ark.’mn yaptiklar1 g¢aligmada Yeni Zelanda’da hayati tehdit edici
derecedeki astimin 25 yag alt1 hastalarda % 45 gibi yiiksek bir oranda goriildiigii
tespit edilmistir (57). Buna karsin, Kolbe ve ark.’nin yine Yeni Zelanda‘da yaptiklar
¢alismada yas arttikca hayat: tehdit edici derecedeki astim gelisme riskinin arttigs
belirlenmistir (58). Yas arttikga eslik eden hastaliklarin artmasi, hastalarin
hastaliklarina ve tedavilerine uyumunda azalmaya sebep olarak daha sik ve derecesi
daha siddetli atak gecirilmesine sebep oluyor olabilir. Yine yas arttikga immiin
sistemin baskilanmasi nedeniyle infeksiyona duyarliligin artmasi ile infeksiyon
nedenli astim ataf gegirme riskinin artmasi olasi bir diger sebep olarak
diistiniilebilir.

Astim tedavisinde inhaler steroid kullananlarm son 1 il iginde acile
bagvuru oranlarinin tiim hastalarin bagvuru oranlan ile karsilagtirmasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,924). Oysa Newcomb ve ark.’in yaptig 37
haftalik 1209 hastay: kapsayan ¢alismada; caligmaya alinan biitiin hastalarin tekrar
bagvuru oran1 % 9 iken, steroid kullananlarin tekrar basvuru oram1 % 20 gibi yliksek
bir orandir (59). Calismamizda inhaler steroid kullananlarla kullanmayanlar arasinda
tekrar bagvuru yoniinden anlamli bir fark saptanmamasi yine hasta sayisiin az
olmasina baglanabilir.

Gottlieb ve ark. Boston’da yaptiklar1 ¢aligsmada inhaler steroid alanlarla [3,-

agonist kullananlar arasinda hospitalizasyon oranlarinda ters bir iligki (r=-0,55,
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p=0,008) oldugunu gostermislerdir. Yani inhaler steroid kullananlarin

hopitalizasyonu B,-agonist kullananlara gére daha az orandadir (60). Calismamizda

bu konuda anlaml bir fark tespit edilmedi.

Sonuglarimiza gore en sik atak nedeni infeksiyondu (% 66,2). Rodrigo ve
ark. astim atagim hizli ve yavas baglangicli olarak iki gruba ayirarak incelemislerdir.
Atak nedenlerini, hizli baslangich astim ataginda % 12,1 st solunum yolu
infeksiyonu, % 36,5 diger nedenler ve % 51,4 tespit edilemeyen nedenler olarak;
yavas baglangicli astim ataginda ise % 38,1 iist solunum yolu infeksiyonu, % 42,8
diger nedenler, % 19,1 tespit edilemeyen nedenler olarak belirtmislerdir (53).
Calismamizin kig ve ilkbahar aylarinda olmas: ve bu aylarda da infeksiyon
hastaliklan1 olasihgmn diger aylara gore daha yiiksek olmas: infeksiyonun en sik
goriilen neden olmasini agiklayabilir.

Calismamizda oksijen tedavisinden sonra en sik uygulanan tedavinin % 90,8

oranmnda nebul formda B,-agonist oldugu belirlendi. Inhaler formda [,-agonist

kullanimimn orani ise % 12,5 idi. Nebul formun kullanim oraminin daha yiiksek
olmasimin nedeni AS’de inhaler formun daha etkili olmasi igin birlikte kullanilan
haznenin bulunmamasi olabilir. Ayrica agir atakla basvuran hastalarn huzursuzluk
ve ajitasyon nedeniyle inhaler ilaglara uyum saglayamamasi da bir bagka neden
olabilir. Idris ve ark.” in randomize ¢ift kdr plasebo kontrollii yaptiklar1 ¢alismada
nebulize formdaki albuterol ile olgiilii doz inhaler albuteroliin kullanimi arasinda
tedaviye cevap agisindan bir fark bulunamamus; ve inhaler formun kullaniminin daha
cabuk etki ettigi ve ucuz oldugu saptanmustir (33). Grunfeld ve ark. Kasim 1992-
Ocak 1993 tarihleri arasinda Kanada’daki 25’in {izerinde yatak kapasitesi olan biitiin
hastanelerin AS’lerine gonderdikleri anket ¢aligmasina 602 hastaneden % 60,1

oraminda cevap almuglardir. Buna gore B,-agonistin 6l¢iilii doz inhaler formunun
hazne ile kullamimin % 61,6, B,-agonistin nebul formda kullamiminin % 99,8 ve iv

formda steroidin kullaniminin ise % 98,6 olarak tercih edildigi tespit edilmistir (61).
Calismamizda % 63,1 hastaya iv ve % 16,9 hastaya ise inhaler steroid

tedavisi verilmis ve intravendz steroidin nebul formda [,-agonist ile beraber
uygulandig1 goriilmiistiir. Hastalarimizin tedavisine P,-agonist tedavisinin sonucu

beklenmeden iv steroid eklenmesi AS’de tedavi rehberlerine tam olarak

25



uyulmadigini géstermektedir. Thomas ve ark.’in akademisyen olan ve 6zel olarak
calisan AS doktorlar1 ile yaptiklari caligmada biitiin doktorlarin % 65’inin,
akademisyen doktorlarin % 57’sinin ve 6zel galisan doktorlarin % 78’inin steroid
tedavisi igin iv yolu tercih ettikleri belirlenmistir (62). Milks ve ark.’mn yaptiklar
retrospektif calismada AS’de yetigkinlere ise % 49 oraminda steroid verildigi
saptanmistir (63). Rodrigo ve ark.’in yaptiklari meta-analizde ise hastalara AS’e
astim atagi ile bagvurduklar1 anda parenteral steroid uygulanmasinin hava yolu
obstriiksiyonunda gerilemeyi saglamadifi ve hospitalizasyon oranini azaltmadigi
bulunmugtur (53). Yiiksek doz inhaler steroidin uygulanimindan 3 saat sonra dlgiilen
pulmoner fonksiyonlarda plaseboya gore belirgin iyilesme yaptifn goriilmiistiir.
Diger ¢alismalarda ise akut astim ataginda steroidin iv veya oral formda kullanimimin
esit etki yaptig1 belirtilmistir (64-67).

Neville ve ark.’mnin yaptiklarnn retrospektif karsilagtirmali galismada
Ingiltere’de astim ataklarinda antibiyotik kullaniminin 1991-1992 yillan arasinda %
32’den % 40’a ylikseldigi saptanmustir (68). Bu, ¢calismamizdaki antibiyotik tedavisi
kullanim oranina (%41,5) yakin bir orandir. Ayrica 43 (% 66,2) hastamizda atagin
nedeni infeksiyon olarak kaydedilmis olmasina ragmen sadece 27 (% 41,5) hastaya
antibiyotik tedavisi baslanmistir. Bu fark diger 16 hastada viral infeksiyon
diistiniilmesine bagli olabilir. Ayrica, antibiyotik verilen hastalarda infeksiyonu
destekleyecek ates, yan agrisi, plirilan balgam gibi semptomlar veya akciger
grafisinde infiltrasyon bulgusu saptandigina dair yeterli kayit olmamasi antibiyotigin
dogru kullanim1 konusunda sliphe uyandirmaktadar.

Barnes ve ark. astimin maliyetini direk ve indirek maliyet olarak
incelemislerdir. Direk maliyette doktor, hemsire, ilag, hastane tedavisi, disposable
ekipman ve sosyal yardim i¢in harcanan masraflar g6z 6niine alindifinda hastane
masraflarmin % 14-18’ini AS tedavisinin olusturdugu belirtilmistir. Indirek maliyette
ise hastanin is gilicli kaybi, hastanin yakinlarmin ig giicti kaybi, hastanin erken
emekliye ayrilmasi ve erken 6limii ile olusan kayiplar g6z 6niine alinmastir (69).

1990 yilinda ABD’de astimin AS ve hastane maliyeti toplami 1.9 milyar
ABDS$’dir (60). Ingiltere’de ise ayni dsnemde astimun yillik toplam maliyeti 322-
686 milyon sterlin arasindadir (69). Krahn ve ark. Yine 1990’da Kanada’ da astimin
toplam maliyetini 504-648 milyon Kanada dolar1 olarak bildirmislerdir (70).
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Calismamizda AS’e astim atafi ile bagvuran hastalarin ortalama toplam
maliyeti 260.000.000 TL — 169,3 ABDS$, ortalama tetkik maliyeti 200.000.000 TL —
130,6 ABD$ ve ortalama ila¢ maliyeti 56.000.000 TL -36,7 ABDS$ olarak
hesaplandi. Standford ve ark. 1 Ekim 1996-30 Eyliil 1997 tarihleri arasinda 27 AS’e
astim atag ile basvuran 18 yas iistii 3223 hasta kaydetmislerdir. Bunlardan 2149°u
sadece AS’de tetkik ve tedavi edilmis olup, bunlarin ortalama maliyeti 234,48 ABD$
olarak hesaplanmigtir (6). Bu maliyetin % 53,1°ini kullamlan ekipman ve hekim
iicreti, % 5,5’ini ise ilag ficreti olusturmaktadir. Bizde tetkik maliyetinin yiiksek
olmast; tetkiklerin pahali olmasi ve gereksiz tetkik yapilmasina baglanabilir. Aym
zamanda eslik eden hastaliklar nedeni ile istenen tetkikler de maliyetin artmasina
sebep olmus olabilir. Ormegin DM olan hastada kanda ve idrarda glukoz tayini, KAH
olan hastada EKG ve kanda kardiak enzim tayini astim atagina yonelik olmamasina
ragmen atagin maliyetini etkilemektedir. Bunun yanisira iilkemizde her tiirlii hastalik
icin AS’de standart ve tetkiklerden ¢ok daha ucuz bir muayene iicreti olmasina ek
olarak, hekim ve hemsire hizmetlerinin ayrica iicretlendirilmemesi toplam maliyetin
ABD’e gore daha diisiik olmasimin sebebi olabilir. Yine Standford ve ark‘inin
yaptiklar1 ¢alismada yas arttik¢a astim hastaliginin maliyetinin de arttifi belirtilmis
olup (p<0,001), 45 yas listiinde ortalama maliyet 294,08 +£10,5 ABD$ iken 45 yas
altinda 210,04+5,0 ABDS$ olarak bildirilmistir (6). Calismamizda ise yas ve maliyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Bu durum yine hasta
sayisinin az olmastyla agiklanabilir.

Sonug olarak; tilkemizde liglincii basamak bir hastanenin AS’ne akut astim
atagl ile bagvuran hastalarin gogunlugu orta yasta, egitim diizeyi diisik kadinlar olup
en sik atak nedeni infeksiyondur. Tedavinin en 6nemli basamaklarindan olan kisa

etkili Po-mimetik tedavisinin nebul formda verilmesi tercih edilirken, steroid

kullamm literatiirdekine benzer olarak yiiksek orandadir ve daha ¢ok iv form tercih
edilmektedir. Diger iilkelerde yapilan benzer ¢aligmalarla karsilastinldifinda ise

calismamizda AS’de kalis siiresi daha uzun ve maliyet daha diistiktiir.
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SONUCLAR

1-

Bir iiniversite hastanesinin AS’ne 6 ay siiresince akut astim atag ile
bagvuran hastalarin gogunlugu orta yasta, egitim diizeyi diistik, ev hanim
kadinlardir.

Bagvuru orani kig aylarinda ve giindiiz saatlerinde daha yiiksektir.
Belirlenen en sik atak nedeni infeksiyon olup, hastalar en sik orta
derecede atakla bagvurmuglardir.

Astima en sik eslik eden hastalik HT dur.

Basvurduklarinda hastalarin yariya yakininin astim tedavi rehberlerine
uygun tedavi almakta olduklar belirlenmistir.

Tedavinin en o6nemli basamaklarindan olan kisa etkili Bo-mimetik

tedavisinin nebul formda verilmesi tercih edilirken, steroid kullanimi
literatiirdekine benzer olarak yiiksek orandadir ve daha ¢ok iv form tercih
edilmektedir.

Diger iilkelerde yapilan benzer caligmalarla karsilastirildiginda ise
calismamizda AS’de kalig stiresi daha uzun ve maliyet daha diisiiktiir.
Calisma siiresinin 6 ayla kisitli olup, tek merkezde yliriitlilmiis olmasi
calismanin zayif yoniidiir. Bu konuda yapilacak caligmalarin stiresinin
biitiin mevsimleri icermesi acisindan en az 1 yil olmast ve daha dogru
istatistiksel sonuglara ulagmak igin ¢ok merkezli yapilmas: daha uygun
olabilir.

Bu calismada AS’de astim atagina yaklagimin tedavi rehberlerine ¢ok
uygun olmadig goriilmiistir. Ancak diger yaymlar da goz Oniine
alindiginda ABD ve Kanada’da da tedavi rehberlerine ¢ok uyulmadigi
saptanmigtir. Tedavi rehberlerine uygun tedavi yapildig: takdirde
muhtemelen hastalara gereksiz steroid ve antibiyotik uygulanmasinda

azalma olacak ve bu da maliyeti dolayli olarak diistirecektir.
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