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OZET

Daldaban Sarica B.; inhale flutikazon propiyonat alan astimh ¢ocuklarin viicut
kompozisyonlariin degerlendirilmesi.

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah.
Uzmanhk Tezi.2015.

Astim havayollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligt olup, degisik
uyaranlara kargt artmis hava yolu duyarliligi ve hava yolu daralmasi ile
karakterizedir. Inhale kortikosteroid tedavisi asttm semptomlarini kontrol eder, atak
sikligin1 ve acil basvurusunu azaltir, yasam kalitesini, solunum fonksiyon testlerini,
bronsg asirt duyarliligini diizeltir. Uzun siireli diisiik doz inhale kortikosteroid
kullaniminin ¢ocuklarda gelisme ve biiylime hizin1 etkilemedigini gdsteren
calismalar olmasina karsin viicut yag orani, kas miktar1 gibi viicut kompozisyonu ile
ilgili bilgiler olduk¢a kisithdir. Bu calismanin amaci, puberte oncesi donemdeki
astim tanili c¢ocuklarda inhale kortikosteroid tedavisinin viicut kompozisyonuna
(viicut kitle indeksi, viicut yag orani, obezite orani, bazal metabolik hiz, viicut yag ve

kas miktari) etkisinin olup olmadigini degerlendirmektir.

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Pediatrik Alerji
Poliklinigi’ne Subat 2014- Mayis 2015 tarihleri arasinda bagvuran, 4 - 9 yaslan
arasinda olan ve son bir yil i¢inde sistemik kortikosteroid tedavisini 10 giinden daha
uzun silire almamis, en az 6 aydir, 250 mcg/giin inhale flutikazon propiyonat alan 45
astimli ve 45 saglikli ¢ocuk degerlendirildi. Hastalarin 19° unda son bir y1l i¢indeki
atak sayisi birden fazla iken 26 hasta bir atak gecirmisti. Yine bu hastalardan 29’
unda atopi vardi. Cocuklarin 31’ 1 hafif, 14’ i orta persistan asttm grubunda idi.
Astimli ¢ocuklarda solunum fonksiyon testleri yapildi. InBody 230-MW-160 cihazi
ile hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag orani
(PBF), obezite oran1 (OD), bazal metabolik hiz (BMR) , viicut yag ve kas miktari
bakildi ve bel ve kalga g¢evreleri 6l¢iildii. Her iki gruba da televizyon- bilgisayar
basinda gecirilen siire, haftalik abur cubur tiiketimleri, haftalik spor aktiviteleri bir

anket yardimiyla soruldu.



En az 6 aydir inhale flutikazon propiyonat alan astimli ¢ocuklar saglikli
cocuklarla karsilastirildiginda viicut kompozisyonu parametreleri, bel ve kalca
cevresi dlgiimleri arasinda anlamli bir fark olmadig: saptandi. inhale kortikosteroid
kullanim stiresi ile PBF, kas miktari, yag miktar1 ve kal¢a ¢evrelerinin her biri
arasinda pozitif korelasyon goriildii. Astiml1 ve saglikli cocuklar karsilastirildiginda
TV-bilgisayar basinda gecirilen giinlilkk siire ve abur-cubur tiiketimi astiml

cocuklarda fazla, haftalik spor aktivitesi siiresi daha az bulundu.

Sonug olarak inhale flutikazon propiyonat alan astimli ¢ocuklarla saglikli
cocuklar karsilastirildiginda viicut yag oraninda farklilik olmadigini saptadik. Ancak
astimli ¢ocuklarda ila¢ kullanim siiresi arttik¢a viicut yag oram artmustir. ileride
yapilacak daha genis popiilasyonlu ve daha uzun siireli g¢alismalarin, inhale
kortikosteroid kullanimimin viicut kompozisyonu {izerindeki etkilerini daha

belirleyici sekilde ortaya koyabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: bazal metabolik hiz (BMR), biyoelektrik impedans
analizi (BIA), ¢ocukluk ¢ag1 astimi, InBody, inhale kortikosteroid, obezite oram
(OD), viicut kitle indeksi (BMI), viicut kompozisyonlari, viicut yag orani (PBF),

viicut kas miktari, viicut yag miktart.



ABSTRACT

Daldaban Sarica B.; Evaluation of body composition parameters in asthmatic
children receiving inhaled fluticasone propionate treatment.

Baskent University School of Medicine, Department of Pediatrics, thesis of
pediatrics, 2015.

Asthma is a chronic inflammatory disease of the airways characterized by
airway hyperresponsiveness against variable stimulus and airway obstruction.
Inhaled corticosteroids control asthma symptoms, reduce asthma attacks, emergency
department visits and enhance quality of life, respiratory function tests and bronchial
hyperresponsiveness. Prolonged treatment with low doses of ICS in children does not
seem to affect growth rate; however, limited data are currently available on the body
composition parameters like percentage body fat and muscle mass. The purpose of
this study is to examine whether treatment with inhaled corticosteroids has an effect
on body mass index, percentage body fat, obesity degree, basal metabolic rate, body

fat mass and muscle mass on children with asthma.

45 healthy children and 45 patients who aged between 4 to 9 years, received
250 mcg fluticasone propionate per day for at least 6 months and did not receive
systemic corticosteroid treatment for more than ten days in last year and applied to
the Faculty of Medicine, Baskent University Ankara Hospital Pediatric Allergy
Clinic between February 2014-May 2015 were included in the study. 26 children had
only one asthma attack and 19 children had more than one asthma attack in last year.
29 children had atopy. 31 children had mild and 14 children had moderate persistent
asthma. Pulmonary function tests were performed with spirometry. Body Mass Index
(BMI), Percentage Body Fat (PBF), Obesity Degree (OD), Basal Metabolic Rate
(BMR), Body Fat Mass (FM) and Muscle (M) were performed with InBody 230-
MW-160 and waist-hip circumference were measured in both healthy and asthmatic
children. Written questionnaires on the duration of television/computer viewing,
frequency of fast food consumption and weekly physical activity were completed by

the parents/guardians of all children.



When asthmatic children who received inhaled fluticasone propinate
treatment for more than 6 months and healthy children were compared, there was no
significant difference in body composition parameters and waist-hip cicumference
measurements. Positive correlation was demonstrated between the duration of
inhaled corticosteroid treatment and each of these body composition parameters;
PBF, muscle, fat mass and hip circumference. When children with asthma and
healthy children were compared, significant increase in duration of
television/computer viewing and frequency of fast food consumption; significant

decrease in weekly physical activity were observed in asthmatic children.

As a result, no statistically significant difference in PBF was found between
children with asthma who received inhaled corticosteroids and healthy children.
However, as the duration of treatment increased, PBF had increased. In future we
suggest that long-term studies with larger patient population grups may explain effect

of inhaled corticosteroids on body composition parameters more clearly.

Keywords: basal metabolic rate (BMR), bioelectrical impedance analysis
(BIA), body compositions, body fat mass (FM), body mass index (BMI), childhood
asthma, InBody, inhaled corticosteroid, muscle (M), obesity degree (OD), percentage
body fat (PBF).
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SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi

ADAM 33 : Disintegrin ve metalloproteaz 33 geni
BAD : Brons asir1 duyarlilig

BMI : Viicut kitle indeksi

BMR : Bazal metabolizma hiz1

BiA : Biyoelektrik impedans analizi

DXA : Cift enerjili X 15101 sogurma cihazi
FceRI : Yiiksek afiniteli IgE reseptorii
FceRII : Diistik afiniteli IgE reseptorii

FEV1 : Zorlu ekspiratuar birinci saniye hacmi
FVvC : Zorlu vital kapasite

HLA : Insan 16kosit antijeni

HPA : Hipotalamik-pituiter-adrenal aks
GPRA : Astima yatkinlikla iliskili G protein reseptorii
ICAM-1 : Interseliiler adezyon molekiilii

IgE : Iimmunoglobulin E

IFN-y : Interferon y

IKS : Inhale kortikosteroid

IL : Interldkin

KEBA : Kisa etkili B2 reseptor agonisti

LTC4 : Lokotrien C4

LTRA : Lokotrien reseptor antagonisti
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1.GIRIS

Astim havayollariin kronik inflamatuvar bir hastaligi olup, degisik uyaranlara
kars1 artmis hava yolu duyarliligi ve hava yolu daralmasi ile karakterizedir. Hava
yolunun ¢esitli uyaranlara asirt duyarliligi hisiltili solunuma, nefes darligina ve
oksiiriik ataklarina neden olmaktadir [1]. Cocukluk ¢ag1 astiminda tedavinin amaci;
semptomlarin kontrolii ve kontroliin devaminin saglanmasi, ataklarin ve yasam
kalitesinin bozulmasimnin 6nlenmesidir. Koruyucu ilaglar anti-inflamatuvar etkileri
sayesinde her giin diizenli olarak, uzun siireli kullanildiklarinda astimda klinik
kontrolii saglayan ilaglardir. Bu grupta inhale ve sistemik kortikosteroidler, 16kotrien
modifiye edici ilaglar, inhale kortikosteroidler ile uzun etkili inhale B2 agonistlerin
kombinasyonu, yavag saliimli teofilin, kromonlar ve anti-IgE bulunmaktadir. En

etkili koruyucu ilaglar inhale kortikosteroidlerdir.

Inhale kortikosteroid tedavisi hastalarda astim semptomlarii kontrol eder, atak
sikligin1 ve acil basvurusunu azaltir, yasam kalitesini, solunum fonksiyon testlerini,
brons asir1 duyarliligini diizeltir. Hastalarin ¢ogu diisiik dozlarla kontrol altina
alinabilmektedir. Inhale kortikosteroidlerin yan etkilerinden ¢ekinilmesi tedavi
kontrolsiizliigii yaratmaktadir. 1Inhale Kortikosteroidlerin sistemik etkilerini
degerlendiren calismalarin ¢ogu 5 yasindan biiyiikk g¢ocuklarda yapilmistir [2,3,4].
Uzun siireli diisiik doz inhale kortikosteroid kullaniminin gocuklarda biiylime hizini
etkilemedigi goriilmekle birlikte bir yili agkin flutikazon propiyonat ve beklometazon
tedavilerinin viicut yag orani, kas miktar1 gibi viicut kompozisyonu parametreleri
izerine olan etkilerini inceleyen c¢alismalar olduk¢a  kisithdir [5]. Viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde son yillarda gelistirilmis olan farkli ve etkin
yontemlerden Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) ile viicut yag yiizdesi (%), yag
agirhigi, toplam viicut agirliginin % olarak sivi seviyesi, bazal metabolik oran, viicut

Kitle indeksi, akim gegisine kars1 viicut direnci (impedans) saptanir.

Bu ¢alismanin amaci; prepubertal donemdeki astim tanili hastalarda inhale
kortikosteroid tedavisinin viicut kitle indeksi, viicut yag orani, obezite orani, bazal
metabolik hiz, viicut yag ve kas miktar1 {izerine etkisinin olup olmadigini

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Astim Tanim

Astim hava yollarmin persistan inflamasyonu ve Klinik olarak ataklar halinde
oOkstiriik, nefes darligi, higiltili solunum ve gogiiste ¢ekilmelerle kendini gdsteren

akcigerin kronik inflamatuvar hastaligidir [6].

Epizotlar siklikla sabaha kars1 ve gece ortaya ¢ikan, kendiliginden veya tedavi
ile geri doniislii hava yolu daralmasiyla iligkilidir [7]. Hava yolunun yapisal ve
inflamatuvar hiicrelerinin katildig1 bu kronik inflamasyon ile hava yolu daralmasi ve

brons asirt duyarliligi (BAD) astimin temel 6zelliklerini olusturmaktadir [8].

2.2. Epidemiyoloji

Astim c¢ocukluk caginda en sik karsilagilan kronik hastaliktir. Astimin
diinyada yaklagik 300 milyon, ililkemizde ise yaklagik 3.5 milyon kisiyi etkiledigi
diisiiniilmektedir. Cocukluk dénemi astim epidemiyolojisi arastirmalar: International
Study for Asthma and Allergies In Childhood (ISAAC) anketi, Amerikan Toraks

Dernegi’nin uyarlanan anketi ve Aberg anket yontemleri kullanilarak yapilmistir.

Gelismis toplumlarda ISAAC yontemi ile astim prevalanst %4-23 arasinda
saptanmistir. Tirkiye’de yapilan ¢cocukluk ¢agi prevalans ¢aligmalarinda ise ISAAC

yontemi ile kiimiilatif astim prevalansi %13.7-15.3 arasinda bulunmustur [9].

2.3. Patofizyoloji

Astim mastositler, eozinofil, T hiicreleri ve dendritik hiicrelerin katilimini
iceren inflamatuvar bir hastaliktir. Farkli fenotipler arasinda en yaygin olan atopik
astim, akut faz sirasinda mastositler ve tirtinlerinin katilimiyla eozinofil sayisinda ve
total immiinoglobulin E (IgE)’de artis ile karakterize edilmektedir. Bu hiicreler, ayni
zamanda makrofajlar, eozinofiller ve T lenfositlerle birlikte, kronik yang: siireci ile,
asirt brons duyarliligina neden olur [10]. Eozinofilik infiltrasyon astimli kisilerde
solunum yollarmin patofizyolojik bir 6zelligidir ve diger inflamatuvar durumlarin

astimdan ayrilmasina katkida bulunur. Kronik inflamasyon; sekresyon ve hiicre

2



debrisi birikimi, brons diiz kas kontraksiyonu, epitelyal bazal membran kalinlagsmasi
ve brons duvar1 6deminin yol a¢tigi distal hava yollari daralmasia yol agar [11].
Astimin en ¢arpici 0zelligi, cocuk bir astim ataginda olmasa bile sebat eden hava
yolu inflamasyonudur. Inflamasyon derecesi brons asir1 duyarliligi ve semptomlar ile
iligkilidir. Kronik yangi pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar mekanizmalar
arasindaki dengesizlige neden olur [12]. Yillar iginde sik akut ataklar ile birlikte bu
inflamatuvar durumun devam etmesi akciger fonksiyonu iizerinde olumsuz etkide

bulunur (Sekil 2.1).

| Astim Patolojisi |

Alveolde hava

hapsi

G?V§Ek Kasilmis
duzkas 25

duzkas

Kalinve
inflame duvar

Astimda atak
sirasindaki havayolu

Normal Astimda
havayolu havauolu

Sekil 2.1. Normal, astim ve akut astim ataginda bronsun kesitsel goriiniimii.

Inflamatuvar reaksiyon bir alerjen ve dendritik hiicrelerin temasi ile baslayarak
mastositleri aktive eder ve dolayisiyla alerjenlere spesifik IgE salinimina yol agar
(Sekil 2.2). Bu ilk islem, farkli aracilarin salinmasina yol acar. inflamatuvar kaskadin
bu ilk faz1 (4-6 saat) klinik olarak bronkospazm ile kendini gosterir [13].
Inflamatuvar kaskadin ge¢ fazinda kemik iliginden salinan ve hedef organa (akciger)
go¢ eden eozinofiller doku hasarina ve toksinlerin salinimina neden olur [14,15].
Inflamatuvar sitokinler indiiklenebilir nitrik oksit sentaz olusumunu uyarir. Yiiksek
konsantrasyonlarda, nitrik oksit astimin inflamatuvar siirecine katki saglayan temel

unsurdur [16].
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Sekil 2.2. Mast hiicrelerinin aktivasyonu ve IgE salinima.

Astim, apopitotik potansiyelin azalmasi ve izleyen devamli inflamatuvar siire¢ ile
karakterizedir. Bu olaylar kronik inflamasyon ve hava yollarinin yapisal yeniden
sekillenmesi ile sonuglanir. Tiim bu faktorler brons asir1 duyarliigi ve diger

semptomlarin temelini olusturmaktadir [14-17].

2.4. Patogenez

Astim patogenezinde temel rolii alerjenle duyarlilasmayi takiben gelisen erken
ve gec¢ reaksiyonlar istlenmektedir. Genel olarak protein yapisindaki alerjenler
immiin yaniti uyaran bir araci hiicreye gereksinim gosterirler. Antijen sunucu
hiicreler olarak adlandirilan bu hiicreler solunum yollarinda dendritik hiicrelerdir.
Alerjen MHC II molekiillerine baglanarak spesifik immiin yanitin verilecegi T

lenfositlere (naif Th lenfosit) tanitilir.

Atopik yapili kisilerde bu alerjen i¢in spesifik yanit1 verecek T lenfosit klonu
CD4 pozitif T lenfosit seklinde farklilasir. Bu farklilagma ile antijen sunan hiicre ile
T lenfosit arasindaki baglant1 , CD 4 molekiilii ve MHC II yaninda CD 28 molekiilii
ile antijen sunucu hiicre lizerindeki B7 molekiilii arasinda olur. Bu asamadan sonra
naif T lenfosit Th2’ ye doniisiir ve karakteristik sitokinleri salgilar. Bu doniisiim tiim
alerjik hastaliklar i¢in temel ve ortaktir. Th2’ ler i¢in mikrogevredeki karakteristik
sitokinler 1L-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13 ve GM-CSF’ dir. Ortamda bulunan IL-
13 ve IL-4 ThO’ larin gecikmis tipte asir1 duyarlilik reaksiyonunu ve IgG yapimi ile



sonuglanan Th1’ e doniistimiinii engeller. Buna karsilik ortamda IL-12, IL-18, IF-y
varliginda ise Th2’ ye doniisiim engellenir. Th1 agirlikli bir T lenfosit aktivasyonu
olusur.

Bundan sonraki asamada Th2 lenfositten salgilanan IL-4 ve IL-13 araciligiyla
B lenfositlerden IgE sentezi gergeklesir. Alerjen icin spesifik spIgE gelistirmis kisi
arttk duyarli kabul edilir. IgE sentezlendikten sonra bir siire kanda serbest olarak
dolagsmay1 takiben yiiksek afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FceRI) dokuda mast
hiicreye, dolasimda bazofile ve diisiik afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FceRII -CD 23)

lenfosit, eozinofil, makrofaj ve trombosite baglanir.

Daha onceden duyarlanmis yani IgE olugmus bir kiside tekrar alerjen
maruziyetinde alerjen mast hiicresi iizerinde kendisi i¢in hazir bekleyen IgE’ ye
baglanarak mast hiicrelerinin aktive olmasina neden olur. Basta histamin olmak iizere
LTC4 ve PGD2 alerjik inflamasyonun ilk birka¢ dakikada olusan erken faz yanitina
yol agar. Bu yanitla beraber vazodilatasyon, 6dem, bronkokonstriiksiyon ve mukus

artig1 gortliir.

Erken faz yanit1 esas olarak mediatorler ile olusan bir reaksiyon tipi iken, geg
faz reaksiyonu inflamasyonun baslangicindan 6-8 saat sonra gelisen baslica
eozinofilden zengin olmak {izere lenfosit, ndétrofil ve bazofil iceren hiicre

toplulugunun olusturdugu bir tablodur.

Geg¢ faz reaksiyon sonucunda hava yolu epitelinde hasarlanma, diiz kas
hipertrofisi, bazal membranda kalinlasma ve ektraseliller matriks yapisinda
degisiklikler olmaktadir. IgE aracili inflamasyonun erken ve ge¢ fazlar sekil 2.3.” de

gosterilmistir.
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Sekil 2.3. Erken ve ge¢ faz reaksiyonlarmin sunumu.

Eozinofiller  ekstraseliiler ~matriks yikimima neden olan  matriks
metalloproteazlarint da sentezlerler. Ayni zamanda biiylime faktorlerinin

salgilanmasinda ve hava yolu “remodellingi’’nde rol alirlar.

Astimda eozinofil ve lenfositler gibi kronik inflamatuvar hiicrelerden salinan
sitokinler ve biliylime faktorleri, bronglarda subepiteliyal fibrozis, diiz kas
hipertrofisi, revaskiilarizasyon ve goblet hiicre hipertrofisine yol acar ve solunum
yollarinda kronik hasar ve tamir olaylarmin sonucunda ‘’remodeling (yeniden

yapilanma) ‘> olarak tanimlanan kalic1 degisikliklere neden olur [17].
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Sekil 2.4. Astimda hava yolundaki inflamatuvar yanit ve hava yolunun yeniden
yapilanmasi.

2.5. Risk faktorleri

Astimda risk faktorleri hem genetik hem de g¢evresel etkenlerle iligkilidir.
Astimin ortaya ¢ikmasinda etkili risk faktorlerinin basinda genetik faktorler gelir.

Astim alevlenmesine yol agan faktorler ise genellikle ¢evresel olanlardir [18].

A Kisisel etkenler

Genetik faktorler: Giliniimiizde astimin kalitim bi¢iminin multifaktoriyel poligenik
oldugu kabul edilmektedir [19]. Interlokin gen kiimesinin iiyesi kromozom 2q14°de
yerlesen dipeptidil peptidaz X, ADAM 33, GPRA, protocadherin 13, filaggrin,
ORMDL3, B2 adrenerjik reseptor gen, interlokin-4 reseptor gen de astimla iliskili
genler olarak bulunmus ve arastirilmaya devam edilmektedir [20,21,22,23].

Obezite: Epidemiyolojik c¢aligmalar astim ve obezite arasinda genetik iligki
saptamistir [24]. Genom c¢alismalari, 5q, 6p, 11q ve 12q kromozom bdlgelerinin

astim kalitiminda etkili oldugunu gostermektedir. Obezite genleri de ayn1 bolgelerde
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yer almaktadir. Hem astim, hem de obezitede P2-adrenerjik reseptor ve TNF-a
genleri 6nemli rol oynamaktadir. Kromozom 5q31-q32 lokalizasyonundaki [2-
adrenerjik reseptor genindeki bir polimorfizm, astimlilarda hava yolu duyarliligi,
serum IgE yiiksekligi ve obezite ile iliskili bulunmustur [25].

Cinsiyet: Bir¢ok c¢alismada puberte Oncesi donemde astim insidansi erkeklerde
kizlara oranla iki kat yiiksek bulunmustur. Bu insidansin yiiksekligi erkeklerin diisiik
ekspiratuar akim hizina sahip olmalar1 ve daha sik iist solunum yolu enfeksiyonu
gecirmelerine baglanmistir [26].

Atopi

Hava yolu asir1 duyarliligi

B. Cevresel faktorler

Alerjenler: I¢ ortam: Ev akarlari, tiiylii hayvanlar, hamam bocegi, kiif
D1s ortam: Polen, kiif

Enfeksiyon (Ozellikle viral iist solunum yolu enfeksiyonlart)

Mesleksel ajanlar

Tiitlin maruziyeti (aktif/pasif)

Ev i¢1/dis1 hava kirliligi

Diyet

Stres

2.6. Tam

Astim tanisi temel olarak hastanin anamnezine dayanmaktadir. Ataklar ve
arada yakinmasiz donemlerin olmasi, tetikleyici ajanlarla bulgularin ortaya ¢ikmasi,
kendiliginden veya tedaviyle diizelme olmasi1 ve gece veya sabaha kars1 yakinmalarin

belirgin olmasi astimin belirleyici 6zelliklerindendir [27].

2.7 Fizik inceleme

Fizik incelemede solunum sistemi muayenesi normal olabilir. Astimli ¢ocukta
en sik rastlanan fizik inceleme bulgusu hava akimi kisitlamasinin varligint gosteren

hisiltili solunumdur. Hiperinflasyon daha kiigiik hava yollarinin agikligin1 korumak



amaciyla daha yiiksek akciger hacimlerinde solunum yapmaktan kaynaklanir. Agir

atak sirasinda ise sessiz akciger durumu gelisebilir.

Fizik incelemede tasikardi, siyanoz, yardimci solunum kaslarmin kullanimi,

konusmada giigliik gibi bulgular yoniinden dikkatli inceleme yapilmalidir [28].

2.8. Astim Tam ve Takibi I¢cin Gerekli Olan Testler
2.8.1. Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fonksiyon testleri solunum hastaliklarinin klinik
degerlendirmelerinde yaygin olarak kullanilan bir laboratuvar yontemidir. Solunum
sisteminin ventilasyon, difiizyon ve mekanik 6zelliklerinin incelenmesinde kullanilan
objektif bir degerlendirme yontemidir. Spirometrik testler solunum fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan testlerdir. Spirometre, zorlu inspirasyon ve
ekspirasyon sirasinda dinamik akciger voliimlerinin ve kapasitelerinin zamanl olarak

Olctilmesidir.

Zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim
(FEV1), bu iki volimiin oran1 (FEV1/FVC) ve ek olarak kiigiik hava yollarini
gosteren vital kapasitenin %50’ sindeki maksimum ekspiratuar akim (FEF 25-75%),
birinci saniyede zorlu inspiratuar voliim (FIV1), ve zorlu inspiratuar vital kapasite

(FIVC) olglimleri yapilabilir [29].

Spirometre disinda zirve akim 6lger ile de (PEF metre:peak flow meter) zirve
akim hizim1 (PEFR: Peak expiratory flow rate) degerlendirmek miimkiindiir.
Solunum fonksiyon testleri ile saptanan FEV1 veya PEFR diisiikliigii obstriiktif bir
hastaliga isaret ederken bu bozukluk kisa etkili bir B2 agonist inhalasyonu ile
PEFR’de %15°den fazla FEV1’de %12’den fazla diizeltilebiliyorsa bu astim tanisi

i¢in giivenilir bir laboratuvar yontemidir, buna reversibilite denir.



2.8.2. Atopinin Degerlendirilmesi ve Deri Testleri

Atopi varlig1 astim tanisinda énemli bir yere sahiptir. Alerjik rinit ve atopik
dermatit siklikla astima eslik ettiginden, alerjik duyarliligi ve alerjik inflamasyona
neden olan alerjen spesifik IgE yanitin1 aragtirmak gerekir. Cocukluk ¢ag1 astiminin

yaklagik %70-80’ i alerjen spesifik IgE nin eslik ettigi atopik astimdir [30].

2.9. Astim Siddetinin Siniflandirilmasi

Astim siddeti tedavi planlamasinda yol gostericidir. Uluslar arast astim
kilavuzlarinda astimin agirligi semptomlarin ve hava akimi kisitlamasiin diizeyi ile
akciger fonksiyonlarindaki degiskenlige gore dort gruba ayrilmistir: Intermitan, hafif
persistan, orta persistan ve agir persistan. Cocuklarda tedavi oncesi klinik bulgulara

gore astim siddeti Tablo 2.1’ de gosterilmistir.

2.10. Astim Kontrolii

Astim tedavisinde hedef; hastaligin uzamis periyotlarindan klinik tablonun
kontroliine ulasmak ve bunu siirdiirmektir. Astimin kontrol altina alinmasiyla,
hastalarin atak gecirmesi Onlenmis olup, gece ve gilinliz semptomlarinda azalma ve

fiziksel aktivitelerinin devamlilig1 saglanmis olur.

Astim  kontroliiniin degerlendirilmesinde klinik tablonun kontrolii ve
alevlenmeler, akciger fonksiyonlarinda bozulma ve tedavi yan etkisi gibi gelecekteki
muhtemel risklerin kontrolii klinikte degerlendirilmelidir. Genel olarak astimin klinik
kontroliiniin basaris1 alevlenmelerin riskinin azaltilmasina baghdir [31]. Cocuklarda

astim kontrolii degerlendirilmesi Tablo 2.2° de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.1. Tedavi 6ncesinde klinik bulgulara gore astim siddetinin belirlenmesi.

Astim Siddeti
Astim siddetinin intermitan Persistan
bilesenleri Hafif Orta Agir
Giindiiz <2 giin/hafta | >2 Her giin Tiim gilin
semptomlart giin/hafta boyunca
ama her giin
degil
Gece
uyanmalari
0-4 yas 0 1-2 kez/ay 3-4 kezlay >1kez/hafta
> 5 yas <2 kez/ay 3-4 kez/ay > 1 kez/hafta Ama her Sik, 7
gece degil kez/hafta
Semptomlar <2 giin/hafta | >2 Her giin Giinde birkag
i¢in hizl etkili giin/hafta kez
-2 agonist ancak her
ihtiyaci giin degil ve
b herhangi bir
g giin giinde
D
i, bir kezden
i fazla degil
Aktivite Yok Hafif Biraz Ileri derecede
kisitlanmasi
Akciger
fonksiyonu
FEV1, Ataklar
(beklenen arasinda
deger %) normal FEV1
> 5 yas Beklenen Beklenen Beklenen degerin % 60- Beklenen
degerin degerin 80 degerin
>%80 >%380 <%60
FEV1/FVC
orant
5-11 yas > %85 > %80 %75-80 < %75
Sistemik
kortikosteroid
gerektiren
ataklar
0-4 yas 0-1/y1l >2/yill 6 ay iginde sistemik kortikosteroid
X gerektiren
x > 2 alevlenme veya bir giinden fazla siiren
> 4 vizing atagl/y1l ve persistan astim i¢in
risk faktorleri
> 5 yas 0-1/y1l >2/y1l
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Tablo 2.2. Cocuklarda astim kontroliiniin degerlendirilmesi.

Astim kontrol siniflamasi

Kontrol Kontrol altinda | Kismen kontrol Kontrol
Bilesenleri altinda Altinda Degil
Giindiiz <2 giin/hafta > 2 giin/hafta Giin boyunca
Semptomlar: ancak giinde veya <2
birden fazla giin/hafta
degil
Gece
uyanmalari
0-4 yas <1 kez /ay > 1 kez /ay > 1 kez /hafta
5-11 yas <1 kez /ay > 2 kez /ay > 2 kez /hafta
Kisa etkili 2 < 2 giin/hafta > 2 giin/hafta Giinde bir¢ok
agonist ihtiyaci kez
e Aktivite Yok Biraz Ileri derecede
15 kisitlanmasi
x
L Akciger
fonksiyonu
5-11 yas
FEV1, % veya | Beklenen deger | Beklenen deger | Beklenen deger
zirve akim hizi | > %80 veya %60-80 veya <% 60 veya
FEV1/FVC kisinin en iy1 kisinin en iy1 kisinin en iyi
yapabildigi yapabildigi yapabildigi
deger > %80 deger %75-80 deger
< %75
Sistemik
kortikosteroid
gerektiren
ataklar
0-4 yas 0-1/y1l 2-3 yil > 3/yll
X
(%2)
@ > 5 yas 0-1 /y1l >2/yil
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2.11. Astim Tedavisi

Cocukluk cag astiminda tedavi amaci yakinmalarin kontrol altina alinmasi ve
bu kontroliin devamliliginin saglanmasi, ataklarin 6nlenmesi ve yasam Kkalitesinin

bozulmasinin 6nlenmesidir.

Astim tedavisinde ilaglar siklikla inhale yolla verilir. Tiim yas grubundaki
cocuklar uygun cihaz ve egitimle inhale yolla ilag alabilir. En uygun olan cihazin

saptanmasi ila¢ tedavisinin en 6nemli basamagidir.

Astimin tedavisinde ilk adimda saptanan risk faktorleri ortamdan
uzaklastirilmasi, ikinci adimda ise ilag tedavisi uygulamas: yer almaktadir. inhale
tedaviler tim yas grubundaki ¢ocuklarin astim tedavisinin temelini olusturur [32].
Astim tedavisindeki amag¢ hava yollarindaki kronik inflamasyonu kontrol altina
almaktir. Anti inflamatuvar ilaglar kullanildigi siirece inflamasyon baskilanir,
bdylece bulgular kaybolur; solunum fonksiyonlarinda ve brons asir1 duyarliliginda
diizelme ortaya c¢ikar. Bu arada ortaya c¢ikan semptomlara yonelik baslanan
bronkodilatorlerle diizelme saglanir. Sonug¢ olarak astim tedavisinde kullanilan

ilaglar:

l. Astim1 kontrol altina alan ilaglar (anti inflamatuvar ilaglar)
Il. Semptom giderici ilaclar (bronkodilatorler)

olmak iizere iki grupta degerlendirilebilir.

Semptom giderici gruptan kisa etkili B2 agonistler anti-kolinerjikler ve
sistemik kortikosteroidler ise bronglardaki daralmayi ortadan kaldirip, buna bagh
ortaya ¢ikan nefes darlhigi, Oksiirik gibi yakinmalar1 giderirler. Kontrol edici
ilaglardan inhale steroidler kromolin, teofilin, uzun etkili B2 agonistler ve lokotrien
antagonistleri ~ hava  yollarindaki  inflamasyonu  baskilayarak  solunum
fonksiyonlarinda diizelme, bronsg asir1 duyarliliginda azalma, semptomlarda gerileme
ve yasam kalitesinde iyilesme saglarlar. Inhale kortikosteroidler kontrol edici ilaglar

grubunda bilinen en etkin ve ilk segenek anti inflamatuvar ilaglardir [33].
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Kortikosteroidler hiicre ¢ekirdegi igerisinde ¢esitli pro-inflamatuvar gen
tirtinlerinin transkripsiyonunu kontrol eden regiilatdrlere baglanir ve bdylece bu
cesitli mediatorlerin neden oldugu inflamasyonu azaltarak astimi kontrol altina
almakta etkili olurlar. Ozel olarak, kortikosteroidlerin etki mekanizmasinin hiicre
membranindan diflizyon ve bunu takiben hedef hiicrelerin sitoplazmalarinda bulunan
glukokortikoid reseptorlerine baglanma ile bagladigina inanilmaktadir [34]. Bu
baglanma aktive olmus glukokortikoid-reseptor-kortikosteroid kompleksine neden
olur, bu da daha sonra ¢ekirdek membrani igerisinde yer degistirir ve spesifik DNA
dizilimlerine baglanir [35]. Bunun bir sonucu olarak gen transkripsiyonu ve protein

sentezi degisir.

Kortikosteroidler, hava yollarinda bulunan makrofajlar, eozinofiller,
lenfositler, mast hiicreleri ve dendritik hiicreler gibi inflamatuvar hiicrelerle
baglantili mediatorlerin iiretimini degistirerek havayolu inflamasyonunu ve asiri
duyarliligini azaltirlar Havayolu asir1 duyarliligindaki azalma astim semptomlarinda

goriilen klinik a¢idan anlaml diizelme ile baglantilidir [36].

Astim tedavisinde tercih edilen kortikosteroid verilis yolu ilacin dogrudan
akcigerlere gitmesini saglayan inhalasyondur; ilag burada lokal olarak etkisini
gosterir ve oral veya parenteral verilme ile iligkili sistemik yan etkiler en aza iner.Ne
yazik ki, inhale kortikosteroidler (IKS) hem lokal hem de sistemik yan etkilere neden
olabilir (Tablo 2.3) [37]. Orofarengeal kandida enfeksiyonu, disfoni, refleks oksiiriik,
bronkospazm ve farenjit gibi genellikle IKS ile iliskili olan lokal yan etkilerin

insidans1 degiskenlik gosterebilir [38].

Bu yan etkilerin meydana gelmesi hem kullanilan IKS’nin tipine ve dozuna
hem de verilis sekline (drnegin, olgiili doz inhalerleri (ODI) veya kuru-toz
inhalerleri (KTI)) baghdir. Ornegin ses kisikligi veya seste degisiklikler ile
karakterize olan disfoni hastalarm %1-58’inde bildirilmistir ve IKS ve kullanilan
inhalatériin tipi, IKS dozu ve vokal stres gibi ¢esitli faktdrlere baghdir [39]. Her ne
kadar IKS ile iliskili lokal yan etkiler &nemli bir morbiditeye neden olmuyorsa da
uyumu azaltirlar, bu da kontrol altina alinmamis astima neden olur ve hastanin yagam

kalitesini azaltir [40].

IKS ile iliskili sistemik yan etkiler daha ciddi olabilir. Olasi sistemik yan

etkiler osteoporozu, ¢ocuklarda azalmis biliyiime hizini, deride incelmeyi, katarakti
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ve glokomu kapsamaktadir; bunlarin hepsi IKS’ nin hipotalamik-pituiter-adrenal
(HPA) aks fonksiyonunu baskilamasi ile iliskilidir [41]. HPA aksinn iKS tarafindan
baskilanmasi adrenal yetmezlik olgularinda klinikle ilgili bir son nokta olabilir.
Ekzojen kortikosteroidler HPA aks supresyonunu etkileyebilir ve bdylece adrenal
supresyonuna ve Kkortizol diizeylerinin azalmasmma neden olur, bu, endojen
glukokortikoid {iiretimini kontrol eden ayni feed back inhibisyon halkalar1 ile
adrenokortikotrop hormon {iretimini azaltarak etki eden bir farmakodinamik
ozelliktir. HPA aks supresyonunun derecesi doza, tedavinin siiresine ve

kortikosteroid verilis zamanlamasina baghdir [42].

Cocuklardaki biliylime acisindan azalmig biiylime hizi ile sistemik

kortikosteroid dozlar1 arasinda dogrusal olmayan bir korelasyon saptanmistir [43].

Tablo 2.3. inhale kortikosteroidlerin olas1 lokal ve sistemik yan etkileri.

Lokal yan etkiler Sistemik yan etkiler
Bronkospazm Adrenal kriz
Dispne Katarakt
Glokom
Orofarengeal kandida enfeksiyonu Cocuklarda alt bacak uzunlugunda
Farenjit azalma
Refleks oksiiriik Cocuklarda biiylime hizinin
Bogaz agrisi baskilanmast
Azalmis kemik mineral dansitesi
Kemik kiriklar1
Osteoporoz

Deride incelme

Bir kortikosteroidin metabolizmas1 ve atilimi, sistemik yan etkilerine katkida
bulunan ¢ok onemli faktorlerdir. Genellikle, daha hizli1 bir metabolizma daha diisiik
konsantrasyonlara ve daha az sistemik yan etki olasiligina neden olur. Yari édmriin
yorumlanmasi daha zordur; uzun bir yar1 dmrii olan ve diisiik konsantrasyonlarda
bulunan bir IKS olasilikla daha kisa bir yar1 émrii olan ve yiiksek konsantrasyonlarda
bulunan bir IKS’ den daha iyi bir giivenilirlik profiline sahip olacaktir. Giiniimiizde
mevcut IKS’ lerin eliminasyon yar1 émrii 1.6 ile 14.4 saat arasinda degismektedir
[44].
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Son rehberlerde astimdaki anti-inflamatuvar tedavi segenekleri i¢cinde 16kotrien
antagonistleri alternatif tedavide yer almaktadir [45].  Lokotrienler brong
mukozasinda eozinofil, bazofil ve mast hiicresi gibi inflamatuvar hiicrelerde
sentezlenen ve astim patogenezinde onemli rolleri olan mediyatdrlerdir. Lokotrien
reseptOr antagonistleri bes yas istiindeki ¢ocuklarda klinik yarar saglamaktadir,
ancak bu yarar genel olarak diisitk doz inhale kortikosteroidlerden daha azdir [46].
Disiik doz inhale kortikosteroidlerle astimi kontrol edilemeyen ¢ocuklarda 16kotrien
reseptor antagonistlerinin tedaviye eklenmesi klinik diizelmeyi ve ataklarin

azalmasini saglamaktadir.

Uzun etkili inhale B2 agonistlerin bes yas istli astimli ¢ocuklarda diisiik doz
inhale kortikosteroid ile kontrol saglanamadiginda inhale tedaviye ilk segenek olarak
eklenmesi onerilmektedir. Tedavide tek basmna kullanilmamalidirlar. inhale
kortikosteroidlere uzun etkili inhale B2 agonistlerinin eklenmesi gece ve giindiiz
semptomlarinda, kisa etkili inhale B2 agonisti kullaniminda, alevlenme sayisinda
azalma ve akciger fonksiyonlarinda diizelme ile hizli klinik kontrol sagladigini

gosteren ¢alismalar vardir [47].

Astim tedavisinde astimin siddeti arttikca ilag¢ tiirli, sayist1 ve dozunun
arttirtlmasi Onerilir. Ama¢ miimkiin olan en az ilagla tedavi hedefine ulagmaktir.
Astim tedavisi planlamasinda, doktor ya baglangigta maksimum tedavi dozunu segip
(oral kortikosteroidleri de iceren yiiksek doz tedavi ile astimi miimkiin olan en kisa
stirede kontrol altina alarak) daha sonra tedavi dozunu azaltmak ya da baslangicta
astim ataginin siddetini gbz Oniine alarak tedaviyi diizenleyip, daha sonra gerekirse

basamak arttirmak konusunda bir karar vermelidir.

Her basamakta yaslara gére astimi kontrol altina almak i¢in gereken tedavi
Tablo 2.4’ te ve astimin kontrol durumuna gére basamak artirip azaltilmasi Sekil 2.5’
de 6zetlenmistir [48]. Astimin kontrolii li¢ ay saglandiktan sonra tedavide dikkatli
bir sekilde doz azaltmasi yapilabilir. Bu azaltma, gereken minimum tedaviyi
belirleyebilmek i¢in gereklidir. Astimin kontrolii kesin olarak en az {i¢ ay siiresince
saglandiktan sonra, atagin ortaya ¢ikmasini engellemek i¢in gereken minimum tedavi
dozunu belirlemek amaciyla idame tedavisinde basamakli azaltilma yapilabilir.

Boylece yan etkilerin ortaya ¢ikma riski azaltilarak hastanin tedavi planina uyumu
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arttirtlacaktir. Tedavi dozlariin azaltilmasi i¢in semptomlarin, klinik bulgularin ve

miimkiinse akciger fonksiyonlarinin gézlenmesi gereklidir [49].

Tablo 2.4.

0-4 yas ve 5-11 yas cocuklarda basamak tedavi yaklagimi.

Astim kontrol simflamasi

Kontrol Kontrol altinda Kismen kontrol | Kontrol Altinda
Bilesenleri altinda Degil
Giindiiz <2 giin/hafta > 2 giin/hafta Glin boyunca
Semptomlari ancak giinde veya <2 giin/hafta
birden fazla degil.
Gece uyanmalari
0-4 yas <1 kez /ay > 1 kez /ay > 1 kez /hafta
5-11 yas <1 kez /ay > 2 kez /ay > 2 kez /hafta
Kisa etkili -2 < 2 giin/hafta > 2 giin/hafta Gilinde bir¢ok kez
agonist ihtiyaci
g Aktivite Yok Biraz fleri derecede
S kisitlanmasi
T Akciger
i, fonksiyonu
5-11 yas
FEV1, % veya | Beklenen deger > | Beklenen deger Beklenen  deger
zirve akim hizi %380 veya kisinin | %60-80 veya <% 60 veya
FEV1/FVC en iyi yapabildigi | kisinin en iyi kiginin en 1iyi
deger > %80 yapabildigi deger | yapabildigi deger
%75-80 < %75
Sistemik
kortikosteroid
gerektiren
ataklar
0-4 yas 0-1 /yil 2-3 yil > 3/y1l
X
[%2]
@ > 5 yas 0-1 /y1l >2/yil

IKS: Inhale kortikosteroid, LABA: Uzun etkili beta-2 agonist, LTRA: Ldkotrien reseptor

antagonisti
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<'AL7.M.T

Kontrolii sadlamal

1. Basamak 2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak** | 5. Basamak
Hasta egitimi
Cevresel Kontrol
Gerektiginde hizh etkili 52-agonist
i1k secenek kontrol edici tedavi
N Diisitk doz IKS* | Dissiik doz IKS | Orta/yiiksek Yitkksek  doz
z +LTRA doz IKS +|IKS + LTRA
3 LTRA ve/veya LABA
§ Alternatif tedavi | veya Alternatif Veya
2 tedavi
i Lokotrien Orta doz IKS** | Orta - yiiksek | + Oral steroid
g2 reseptor doz IKS + uzun | (en diisiik doz)
g E antagonisti etkili B,-agonist
M =0 (LTRA) (LABA)
Kontrol diizeyi ' Tedavi
Kontrol altinda Kontrolil saglayan en diigiik basamaga*
R ~ ulasarak kontrolii siirdiir
Kismen kontrol altinda Kontrolii saglamak i¢in basamak*
arttirmay diisiin
Kontrol altinda degil Kontrol saglanincaya kadar basamak*
arttir
Atak Atak tedavisi uygula
—=
| e
s J
"N

*Astim tedavisinin basamaklar:

Sekil 2.5. Astim kontrol durumuna gore basamak artirip azaltilmas.
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2.12. Astim Atak Siddeti ve Atak Tedavisi

Atak tedavisinde basarinin ilk kosulu tedaviye atak siddeti agirlasmadan,
erken evrede baslamaktir. Hastalara, astim yakinmalar1 basladiginda veya 6nceden
hafif olan yakinmalarin siklig1 ve siddetinde artig gozlendiginde hemen inhale kisa
etkili B2 reseptor agonisti (KEBA) kullanmalari Onerilmelidir. PEF metre
kullanabilecek uyumu gosteren biiyiikk cocuklarda PEF Olglimleri yapilmasi
uygundur. Astim atak siddeti Tablo 2.5 de verilmistir.

Ancak giinliik pratikte PEF metreyi dogru kullanip giivenle kayit tutabilecek
cocuk sayisinin az oldugu gozlenmektedir. Bu nedenle en pratik yaklasim, inhale
kisa etkili B2 reseptdr agonisti yarim saat ara ile 3 kez aldigi halde (6rnegin her
kullanimda 2-6 puff, 1puff=100 mikrogram) rahatlamayan hastalarin acilen bir saglik
merkezine bagvurmasidir [50]. Orta ve agir siddette ataklarda doktor kontroliinde ve

erken baslanan kisa siireli sistemik kortikosteroid tedavisine iyi yanit alinir.

Kisa etkili beta agonistlere yanit degisken olabilir. Ancak KEBA sonrasinda
fizik inceleme bulgularinda ve objektif bir kriter olan Sa02’de diizelme olmamasi
durumunda hasta hospitalize edilmelidir. Atakta erken donemde oral sistemik

kortikosteroid baslanmasi tedaviyi olumlu etkiler [51].

Acil servise atak ile bagvuran hastalarda tedavi ajanlar1 oksijen, KEBA, agir
ataklarda ise inhale ipratropiyum bromid ve sistemik kortikosteroidlerdir. Daha agir

vakalarda entiibasyon dncesinde magnezyum siilfat, helioks tedavileri denenebilir.

Arteryel O2 satiirasyonunun %90 ve tizerine (¢ocuklarda %95) ulasabilmesi
icin oksijen nazal kaniil veya maske ile verilmelidir. Oksijen tedavisinin “pulse
oksimetre” ile ayarlanmasi gerekir. Solunum yollarindaki obstriiksiyonu en hizl
diizeltebilecek ila¢ nebiilize kisa etkili B2 agonistlerdir (0.15 mg/kg, 2.5 mg
salbutamol nebiillerinden hazirlanabilir, viicut agirhgr > 15 kg olan cocuklarda
nebiilizer haznesine 1 nebiil salbutamol koyularak uygulanabilir). Acil serviste 20-30
dakika ara ile 3 kez nebiilizer ile KEBA giivenle verilebilir [52,53]. Acil serviste
KEBA’ ya ilaveten yiiksek doz ipratropiyum bromid (0.25-0.5 mg nebiilizer veya
ODI ile 4-8 puff) uygulandiginda daha fazla bronkodilatasyon yanit1 elde edilir.

Acil serviste KEBA tedavisine yanit vermeyen orta ve agir ataklarda sistemik

kortikosteroid verilmelidir. Kortikosteroidler solunum yollarindaki darligin daha
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cabuk agilmasini ve yakin gelecekte atak tekrarimi onler.

Acil servisteki tedavi

sonrasinda 3-5 giin siire ile sistemik kortikosteroid verilmesi erken donem atak

gelisimini Onler [54]. Astim atak tedavisi Sekil 2.6 da 6zetlenmistir.

Tablo 2.5. Astim atak siddetinin degerlendirilmesi.

Hatt Orta A« Her an sohunum aresd
oclatsle
Netos darddy Yoromnen Monugursen b anane
Bobokcaha hatt, Butos Doskerymery heser
hasa adfama;
Yatakan yatabill Onrmayt terch ader Ore dogry kamburuny
TR AN oYy
Nonuprats Clumistarse Kosa Cumielore Ketrmowre
Bl Afte clabile Canwabio a0 Ceorerln i dpte Uyt kondiryony viw
Soturum ha Artmay Actnry Saosda » 300k
Uyandk gocuta normal solunemn halar:
Yay Norma! he
2w <60 Can
22wy SO0k
15 yay «$0cam
60 yay <ok
Yardent: solunum Geacnliie yokdus Carwdibio Carwlise Parscoksl Jorsho
hasian ve sgratennal vaoe vaede ataceminal harehotier
Gokdmaler
Hgada sohrum Orta Ozeye. shihia Garonoo (e S N) Mgt sohunum yok
WSO RTYON 0NN
Naba dak «100 100-120 »120 Brashard
Cooubiarda normad naba senwrian on e
Betokier 212 syt Normad he <10
Ohuionces 12 <1200k
Ohad gady 28ym <O
Putsus parascoksus Yok Otaiw Shdida v Btunmamas: solanum ke
<10 men Hy 1025 mm Mo >29 mem HY (erghin) YOrQUROUNL CURNU
2040 mm Hg (gocus)
PEF
Baglangs; brorkodiiatte >80 Yadaph %8020 Bekdernmn ya da Ngnn
B sorTasecs o0 iyt Gederin <500
Bokiermen %W ya da (erphurserce « 100 Lde
hprn oo yace
Sadednin %' yantn Sovam oS
500 < 2 sant
Pa0, (havayla) Normad »80 mm Hg « 80 mm Mg
Garoliaie test gerehmal Munderrms wy ancs
voya da
Paco,! <45 mm Mg <45 mm Mg » 45 mm Mg
Mutemed sokuanum
yotersiziy (k2 metn)
%530, (havayla)' »N05 “91-95 «W0
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PEF veya FEV |, Sa0:, gerekirse arter kan gazi

Ik Degerlendirme: dyki, fizik inceleme (oskiiltasyon, vardimer solunum kaslar, nabiz, solunum sayisi,

ik Tedavi:
*  Oksijen (Sa0z= %90 tutacak bigimde)

L]
*  Sistemik steroid
= Sedasvon kontrendike

inhale kisa etkili p2 agonist, (SABA) 4-6 saat arayla

1 1

1 saat sonra degerlendirme
FM, PEF, 5a0:z ve gerekirse diger testler

1 |

|
Orta Atak :

* PEF :%60-80 beklenen/kendi en iyi degeri

* FM: orta diizeyde yakinmalar yardimei
solunum kaslan kullammu
Tedavi:
*  Oksijen
= SABA ve inhale antikolinerjik/saat bagi
® QOral steroid
* Tedaviye 1-3 saat devam

Ciddi Atak :
= PEF : < %60 beklenen‘kendi en iyi degeri
= Oliim riski tasiyor
= FM: ciddi vakinmalar, retraksiyvonlar
= {lk tedaviye yanitsizlik
Tedavi:
=  Oksijen
= SABA ve inhale antikolinerjik
= Sistemik steroid
[V magnezyum

1 |

1 |

1 |

|

1-2 saat sonra degerlendirme

iyi Yanit: Kismi Yamt: Yamtsiz:
* Son tedaviden sonra 60dk = Oliim riski tagiyor » Oliim riski tagiyor
siiren iyilik » FM:hafif-orta vakinmalar * FM: yakinmalar ciddi,
* FM: Normal = PEF:<%60 bilinci bulamk, konfiizyon
= PEF: >%70 * Sa0: diizelme yok * PEF: <%30
= 3a02.>%90 = PaCOz2:=45mmHg
® Pa02:<60 mmHg

* Oksijen

Hastaneye Yatir

= SABA ve antikolinerjik
* Sistemik steroid

* IV magnezyum
L]

PEF, Sa0z nabiz takibi

Yogun Bakima Yatir
* QOksijen

* SABA ve antikolinerjik

s [V steroid

* IV SABA

= [V teofilin

* Muhtemelen entiibasyon/
mekanik ventilasyon

Sekil 2.6. Astim atak tedavisi.
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2.13. Biyoelektrik Impedans Analizi

2.13.1. Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA)

Biyoelektrik impedans Analizi (BIA) viicut kompozisyonunu degerlendirmede
kullanilan bir yontemdir. Doku yatagina elektrotlar aracilig: ile degisik frekanslarda
alternatif akimlar verilir ve akimin voltajindaki diigme "impedans" olarak tespit
edilir. Impedans dokunun elektrik akimma gosterdigi direnctir, iletkenlikle ters
orantilidir. Elektrolitten zengin sivilar elektrik akimi icin, yag ve kemik dokusundaki
minerallere gore daha fazla direng olustururlar [55]. 50 kHz gibi yiiksek akimlar
hiicre membranlarin1 gegerek tiim viicut suyunun miktarin1 verirken, 1 kHz gibi
diisiik akimlar hiicre membranin1 gegemez ve sadece ekstraseliiler sivi miktarim
verirler. Elde edilen impedans degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile;
viicut yag yiizdesi (PBF), viicut yag miktar1 (FM), yagsiz viicut yiizdesi (LBM),
yagsiz viicut kitlesi (LBM), viicut su ylizdesi(W), viicut su miktar1 (TW), viicut kitle
indeksi (BMI), obezite orani (OD), bazal metabolizma hizi (BMR) gibi viicut

bilesenleri hesaplanmaktadir.

2.13.2. Calisma Prensibi

Yagsiz doku kitlesi ve yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayali bir analiz
yontemidir. Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) ile él¢iilen elektriksel ve biyolojik
parametreler kisiden kisiye degisiklik gosterir. Biyoelektrik Impedans Analizi
cihazinin elektrik akimi SOkHz frekansa sahip 800 mA'lik bir akimdir. Kaynak ve
dedektor olarak isimlendirilen iki elektrodu vardir. Cihaz viicutta ohm kanununa goére
farkli noktalar arasinda gerilim olusturur. Uygulama sirasinda elektrotlar el ve ayak
bilegine yerlestirilir. Elektrik akimi viicuttaki iletken materyaller araciligiyla iki
elektrot arasinda akar. Akimi fiziksel olarak tasiyan viicut bilesenleri sodyum,
potasyum gibi iyonlardir. Bu iletken materyaller kan ve idrarda yiiksek, kaslarda

orta, kemik, yag ve havada diisiik oranda bulunur.

Elektrik akimi esas olarak tasiyiciligi yiiksek olan materyaller i¢inden geger.
Viicudun 6n kol gibi boliimlerinde yiiksek bir rezistans vardir. Gévde gibi viicudun

genis bolgelerinde ise rezistans daha diistiktiir.
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Biyoelektrik Impedans Analizi, duyarli elektrotlar arasindaki yol iizerinde
ortaya c¢ikan voltaji 6lcer. Bu voltaj, el bileginden ayak bilegine kadar olan yolda,
yiikiin {initesi bagina harcanan enerjiyi gosterir. Akimin gectigi yol; kisiler arasindaki
vicut tipi, elektrolitler ve sivi dagilimindaki farkliliklar nedeniyle degisiklikler

gosterir.

Biyoelektrik impedans Analizi ile degerlendirilecek kisinin;

Testten en az 4-5 saat 6ncesinde hi¢bir sey yememis ve icmemis olmasi, testten
12 saat oncesinde higbir egzersiz yapmamis olmasi, testten onceki 24 saat igerisinde
alkol ve kafein igeren icecek ve yiyecekleri tiiketmemis olmasi test sonuglarinin
dogru olarak degerlendirilmesi agisindan Onemlidir. Test, hamileligin 1ilk
donemindeki kadinlara ve kalp pili tasiyan kisilere tavsiye edilmemektedir. Asit,
periferal O6dem, travma, yanik, sepsis ve diyaliz sirasinda ayrica viicut sivi

dagiliminin degistigi durumlarda BIA analizi gecerli sayilamaz.

Biyoelektrik Impedans Analizi cihazi, 6l¢iim kolayligi, tagmabilirligi,
maliyetinin nispeten diisiikk olmasi ve giivenilirligi nedeniyle viicut bilesenlerinin
belirlenmesine yonelik diger kompleks yontemlere gore daha c¢ok tercih

edilmektedir.

2.13.3. Viicut Kompozisyonlarinin Degerlendirilmesinde BIA’nin Yeri

Obezite degerlendirilmesinde viicut yag yiizdesi ve miktar1 ve bunlarin dagilimi
tek basma toplam viicut agirligindan ¢ok daha Onemlidir. Viicut yag oraninin
degerlendirilmesinde en etkin yontemlerden bir tanesi de BIA yontemidir . Bu
yontem yagin uygulanan elektrik akimma karsi zayif gecirgen olmasi esasina

dayanmaktadir [56].

Viicut kompozisyonlarinin degerlendirmesinde farkli ve etkin yontemler son
yillarda gelistirilmistir. Viicut kompozisyonunun etkin bir sekilde olgiimii klinik
bilimlerinin farkli dallarinda saglikla ilgili 6nemli kararlarin alinmasinda hayati rol

oynamaktadir [57]. Biyoelektrik impedans Analizi giivenli olmasi, indirekt bir
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yontem olmasi, kismen diisilk maliyeti icermesi, etkili bir degerlendirme yontemi
olmas1 gibi nedenler sonucunda kliniklerde, hastalarin viicut kompozisyonlarinin

degerlendirilmesinde sik kullanilan bir yontemdir [58,59].

Biyoelektrik impedans Analizi yonteminin cocuklarda, genglerde yetiskinlerde
ve yaslilarda etkili bir yontem olarak viicut kompozisyonlarinin degerlendirilmesinde
kullanilabilecegi gosterilmistir [60,61]. Ayaktan ayaga BIA yonteminin ¢ocuklarin
viicut kompozisyonlarini degerlendirmedeki etkinligi gosterilmistir . Ayaktan ayaga
BIA olgiimleri elektrotlar ile ekstremite ayirimi dl¢iimii yapilan BIA yontemlerine
gore istatistiksel olarak ayni sonuglar1 daha hizli ve daha kolay sekilde vermektedir

[62].

Obez, normal c¢ocuk ve geng eriskinlerde BIA yonteminin viicut
kompozisyonlarint  belirlemedeki  etkinligi ~ gosterilmistir  [63].  Viicut
kompozisyonlarinin etkin olarak tespit edilmesi c¢ocuk ve geng¢ erigkinlerde
uygulanacak olan kilo kaybettirici tedavinin basarisinda ve obezite ile ilgili olan
problemlerin  degerlendirilmesinde ©6nem tasimaktadir [64,65]. Biyoelektrik
Impedans Analizi, yagm uygulanan akima karsi kotii bir iletken, buna karsilik
yagdan bagimsiz kitlenin su ve elektrolit igcerigine bagh olarak iyi bir iletken olmasi
prensibine dayandigindan deneklerin hidrasyonu normal olmalidir [66]. Odemli
hastalarda artan viicut suyu, yagsiz doku kitlesinin genisledigi seklinde
yorumlanmasina ve dolayisiyla viicut yaginin oldugundan diisiik tahminine yol acar .
Biyoelektrik Impedans Analizi metodu grubunun igindeki deneklerin yas, cinsiyet ve

viicut kitlesinden de etkilenebilecegi de gosterilmistir [67].
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3. HASTALAR ve YONTEM

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Pediatrik Alerji
Poliklinigi’ ne Subat 2014- Mayis 2015 tarihleri arasinda bagvuran, 4 -9 yaslar
arasinda olan 45 astimli ve 45 saglikli ¢ocuk degerlendirildi. Etik kurul onayi
(KA14/170) alind1 ve Helsinki Deklarasyonu uyarinca her hastanin anne/babasina

caligsma ile ilgili aydinlatilmis onam formu imzalatildi.
Hastalarin ¢alismaya alinma kriterleri;
1- 4 ile 9 yas arasinda olmak,

2- Hafif-orta siddette astim tanili olmak ve en az 6 ay siiresince inhale

flutikazon propiyonat tedavisi almakti.

Astim siddeti Uluslararasi Astim Tani1 ve Tedavi Rehberi (GINA)’ ndeki
kriterlere gore belirlenerek hastalar hafif aralikli, hafif, orta ve agir persistan astim

olarak belirlendi (50).

Bu ¢alismada Baskent Universitesi Hastanesi Pediatrik Alerji Poliklinigi’ nde
astim tanist ile takip edilen, 4-9 yas arasinda, en az 6 aydir 250 mcg/giin inhale
flutikazon propiyonat kullanan 45 hasta degerlendirildi. Metabolik hastaligi, mental
retardasyonu, kronik sistemik hastalii olanlar, son bir yil i¢inde sistemik
kortikosteroid tedavisini 10 giinden daha uzun siire almis olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmedi.

Calismaya alian 45 hasta hafif-orta persistan astimliydi. Bu hastalardan 19
hastada bir y1l i¢indeki atak sayisi birin iizerinde iken 26 hastada bir atak gortiilmiistii.
Yine bu hastalardan 29’ unda atopi varken, 16’sinda atopi saptanmadi. Calismaya
aliman 45 hastanin tiimiine solunum fonksiyon testi (SFT) yapildi. Solunum
fonksiyon testleri spirometre cihazi (Flowhandy ZAN 100 spirometer, ZAN
Messgerate Gmbh, Almanya) ile yapildi. Spirometrik degerlendirmelerden FVC,
FEV1, FEV1/FVC ile MEF25-75 parametreleri incelendi.

Bu gruptaki hastalara Inbody 230 (Model:Inbody 230-MW-160. Seri
No:P401677CE. Uretici firma:272-1 Yongjeong-ri, Ipjang-myeon, Cheonan-si,
Chungcheoognam-do, 330-824 KOREA) isimli cihaz ile viicut kitle indeksi (BMI),
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viicut yag oran1 (PBF), obezite oran1 (OD), bazal metabolik hiz (BMR) , viicut yag

ve kas miktar1 bakildi ve bel ve kalca ¢evreleri Olgtildii.

Kontrol grubundaki 45 hastaya da yine Inbody 230-MW-160 isimli cihaz ile
viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag orani (PBF), obezite orant (OD), bazal
metabolik hiz (BMR) , viicut yag ve kas miktar1 bakildi ve bel ve kalca ¢evreleri
olgiildii.

Her iki gruba da televizyon- bilgisayar basinda gegirilen siire, haftalik abur

cubur tiiketimleri, haftalik spor aktiviteleri bir anket yardimiyla soruldu.

iki grup arasinda;

-Viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag oran1 (PBF), obezite oran1 (OD), bazal
metabolik hiz (BMR), viicut yag, kas miktari, bel-kalga ¢evresi 6l¢timleri,

-Televizyon- bilgisayar basinda gegirilen siire,
-Haftalik abur cubur tiiketimleri,

-Haftalik spor aktiviteleri bakimindan fark olup olmadig,

Astimli grupta;

-SFT ve viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag oran1 (PBF), obezite oram
(OD), bazal metabolik hiz (BMR) , viicut yag, kas miktari, bel-kalca cevresi

Ol¢timlerinin birbiriyle iligkisi,

-llag siiresi, atak sayisi, atopi varhigi, hastalik siddeti ve hastalik kontrol
durumunun; viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag oram1 (PBF), obezite oran1 (OD),
bazal metabolik hiz (BMR) , viicut yag, kas miktari, bel-kalca ¢evresi 6l¢limleriyle

olan iligkisi,

- Kiz ve erkeklerin SFT, viicut kitle indeksi (BMI), viicut yag oran1 (PBF),
obezite oran1 (OD), bazal metabolik hiz (BMR) , viicut yag, kas miktari, bel-kalca

cevresi, hastalik siddeti, hastalik kontrol durumu ve atopileri degerlendirildi.

26



3.1. istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen veriler, sosyal bilimler i¢in hazirlanmuis istatistik programi (SPSS)
(Version 17, Chicago IL, USA) kullanilarak analiz edilmistir. Calismada kategorik ve
stirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler (ortalama, standart sapma, ortanca
deger, minimum, maksimum, say1 ve yiizdelik dilim) verilmistir. Ayrica parametrik

2

testlerin On sartlarindan varyanslarin homojenligi “ Levene ” testi ile kontrol
edilmistir. Normallik varsayimina ise “Shapiro-Wilk” testi ile bakilmistir. Tki grup
arasindaki farkliliklar degerlendirilmek istendiginde parametrik test 6n sartlarini
sagladigl durumda “Student’s t Test”; saglamadiginda ise “Mann Whitney—U testi”
kullanilmistir. Siirekli iki degisken arasindaki iligki Pearson Korelasyon Katsayisi ile
parametrik test On sartlarin1 saglamadigi durumda ise Spearman Korelasyon
Katsayisi ile degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Fisher’s
Exact Test ve Ki Kare testi ile analiz edilmistir. Beklenen frekanslarin % 20’den
kiigiik oldugu durumlarda bu frekanslarin analize dahil edilmesi i¢in “Monte Carlo

Simulasyon Yontemi” ile degerlendirme yapilmistir. p<0,05 diizeyi istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Alerji Poliklinigi’ne basvuran, yaslar1 4-9
arasinda degisen 22° si kiz (%48.8) ve 23° 1 erkek (%51.1) olmak {izere 45 astim
tanili ve 21° 1 kiz (%46.6) ve 24° i erkek (%53.3) toplam 45 saglikli ¢ocuk ¢aligmaya

alindi. Cocuklarin yas ortalamasi 5.9+1 idi.

Hastalik siddetlerine goére hafif persistan astimli grupta 31 hasta (13 kiz
(%41.9), 18 erkek (%58)), orta persistan astimli grupta 14 hasta (9 kiz (%64.2), 5
erkek (%35.7)) vardi.

Astim hastalarinda birinin BMI” si 18-25 kg/m? arasinda ve 44° {iniin BMI” si
18 kg/m*’ nin altinda altinda (22’ si erkek, 22° si kiz) idi. Kontrol grubunda ise 5°
inin (%11.1) BMI’si 18-25 kg/m? arasinda (2° si erkek, 3° i kiz) ve 40° inin (%88.8)
BMT’ si 18 kg/m?’ nin altinda (22° si erkek, 18 i ki1z) idi.

Astimli hastalarinin 26° s1 (%57.7) son bir yilda bir atak gegirmis ve 19° u (%
42.2) ise birden fazla atak ge¢irmisti.

Astim tanili ve saglikli cocuklar viicut agirligt ve boy agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Astim tanili hastalar i¢inde solunum fonksiyon testi parametreleri ile viicut
kompozisyonu parametreleri (PBF, OD, BMR, kas ve yag miktar1) ve bel-kalca

cevreleri karsilastirildiginda anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Astimli ¢ocuklar ve kontrol grubu karsilastirildiginda iki grup arasinda TV-
bilgisayar basinda gecirilen giinliik stire bakimindan anlamli bir fark bulunmaktadir.

Astimli ¢ocuklarda bu siire daha yiiksek bulunmustur (p<0,05)(Sekil 4.1).
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Hasta Savisi
40—

Il a=t1m
M kontrol

1 saatten az 1 saat 1 saatten fazla

glinltk tvibilgisayar kullanimi

Sekil 4.1. Astim ve kontrol grubundaki c¢ocuklarin ginliik TV/bilgisayar

kullanimlarinin karsilagtirilmasi.

Astimli ¢ocuklar ve kontrol grubu karsilastirildiginda iki grup arasinda
haftalik spor aktiviteleri bakimindan anlamli bir fark bulunmaktadir. Astimli

cocuklarda haftalik spor aktivitesi daha diisiik bulunmustur (p<0,05)(Sekil 4.2).

Hasta Sayis1

M astim
M kontrol

1 saat 1 saatin dzerinde

haftalik spor aktivitesi

Sekil 4.2. Astim ve kontrol grubundaki c¢ocuklarin haftalik spor aktivitelerinin

karsilastirilmast.
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Astimli ¢ocuklar ve kontrol grubu karsilastirildiginda iki grup arasinda
haftalik abur-cubur tiiketimi bakimindan anlamli bir fark bulunmaktadir. Astimli

cocuklarda abur-cubur tiiketimi daha fazla bulunmustur (p<0,05)(Sekil 4.3).

Hasta Sayisi

25
M =stm
W kontrol

ok 1 kere 1'den fazla

haftalik abur cubur tiketimi

Sekil 4.3. Astim ve kontrol grubundaki c¢ocuklarin haftalik abur cubur

tikketimlerinin karsilagtirilmasi.

Astimli ¢ocuklar ve kontrol grubu karsilastirildiginda iki grup arasinda viicut
kompozisyonu parametreleri ve bel-kal¢a ¢evreleri bakimindan anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05). Astim tanili ¢ocuklar ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin
demografik ozellikleri Tablo 4.1’ de gosterilmistir. Astim grubunda iki cinsiyet

arasindaki degiskenlerin karsilastirilmasi ise Tablo 4.2 de gosterilmisir.
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Tablo 4.1. Astimli ¢ocuklar ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin demografik 6zellikleri.

Astim grubu Kontrol grubu p
n=45 n=45

Cinsiyet (K/E) 22/23 21/24 0.8
Yas(y1l)=SD 5.9+1 5.6+1.3 0.25
Ortanca (min-max) 6 (4.5-8.5) 5.5 (4-8)
Boy(cm)+SD 117.147.4 114.4+10.72 0.16
Ortanca (min-max) 117 (101-130) 113 (98-136)
Viicut agirligt (kg)£SD | 25.842.6 20.7£5.5 0.17
Ortanca (min-max) 22.5(15.7-20.1) | 18.3(12.4-24)
BMI+SD (kg/ m?) 15.5+1.4 15.60+1.7 0.73
OD=+SD (%) 99+9.5 97.5+11.2 0.44
PBF+SD (%) 31.35+38.31 25.16£19.81 0.98
BMR=+SD (kcal) 728.8+50.6 704.35+105.08 0.19
Kas (kg) +SD 9.6+12.78 7.23£2.06 0.14
Yag (kg) +SD 6.3+10.4 5.4+3.8%* 0.26
Bel ¢evresi (cm) =SD 55.3£2.7 55.68+3.42 0.85
Kalga ¢evresi (cm) £SD | 57.4+2.8 57.434£3.75 0.45
TV- 1 saatin 3 (%6.7) 10 (%22.2) 0.06
bilgisayar | altinda
basginda | 1 saat 33 (%73.3) 34 (%75.6)
gegirilen  ""Gaatin 9 (%20) 1(%2.2)
anluk tizerinde
sure
n (%)
Haftalik | Yok 3 (%6.7) 17 (%37.8) 0.01
abur
cubur 1 kere 23 (%51.1) 18 (%40)
tiiketimi
n (%) 1’den fazla | 19 (%42.2) 10 (%22.2)
Haftalik | Yok 25 (%55.6) 9 (%20) 0.01
spor
aktivitesi | 1 saat 20 (%44.4) 32 (%71.1)
n (%)

1 saatin 0 (%0) 4 (%8.9)

lizerinde
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Tablo 4.2. Astimli ¢ocuklarda iki cinsiyet arasindaki degiskenlerin karsilastirilmasi.

Kiz Erkek P

BMI (kg/m?) 15.9+1.8 17.342.6 0.847
OD (%) 101.6+13.2 109.8+18.2 0.946
PBF (%) 25.4+7.9 35.6+49.9 0.625
BMR (kcal) 712.7+58.1 766.1+82.6 0.048
Kas (kg) 7.3+1.6 12.4+16.5 0.073
Yag (kg) 5.5+2 9.5+13.5 0.699
Bel gevresi (cm) 56£3.1 58.6+6 0.680
Kalca gevresi (cm) 58.1+3 60.9+5.7 0.508
FEV1(%)+£SD 103.8+£12.6 98.3+12,6 0.184
Ortanca (min-max) 101 (76-128) 101 (76-128)
FVC(%)+SD 100.4+7.6 96.3+9.4 0.183
Ortanca (min-max) 99 (77-114) 97 (78-119)
FEVI1/FVC+SD 105.6+5 104.9£5 0.836
Ortanca (min-max) 106 (94-121) 104 (89-128)
MEF25-75(%)+SD 117.1£25 115.1+£21.1 0.937
Ortanca (min-max) 114 (64-195) 112 (59-190)
Hastalik Kismi 7 (%36.8) 6 (%23.1) 0.749
kontrol
durumu
n (%) Tam 12 (%63.2) 20 (%76.9)
Hastalik Hafif 12 (%63.2) 19 (%73.1)
siddeti Persistan 0.530
n (%) Orta 7 (%36.8) 7 (%26.9)

Persistan
Atopi varligt n (%) (var) 9 (%47.4) 20 (%76.9) 0.221
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Astim grubunda BMR cinsiyete goére anlamhi farklilik gostermektedir
(p<0.05)(Sekil 4.4).

850,00~

800,00

750,00

BMR

700,00

650,00

600,00

T T
erkek kiz

Sekil 4.4. Astim grubunda cinsiyete gore BMR degerlerinin kargilastiriimasi.

Astim  grubunda atopi varlifi cinsiyete gore anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05).

Astim grubunda astim kontrol durumu ve hastalik siddeti cinsiyete gore

anlaml farklilik gostermemektedir (sirasiyla p>0.05, p>0.05).

Astimli gocuklarda ilag kullanim siiresi (8.8+£3.8 ay) ile PBF (spearman’s
rho=0.316, p=0.034), kas miktar1 (spearman’s rho=0.362, p=0.015), yag miktar
(spearman’s rho=0.435, p=0.003) ve kalga gevresi (spearman’s rho=0.467, p=0.001)

arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5. Astimli hasta grubunda ila¢ kullanim siiresi ile kalgca ¢evresi arasindaki

iligkinin gosterilmesi.

Atak sayis1 bir ve birden fazla olan hastalar karsilastirildiginda yag miktar: ve
kalga ¢evresi bakimindan anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05)(sekil 4.6, 4.7).

Atak sayis1 fazla olan hastalarda yag miktar1 ve kalga ¢evresi artmaktadir.

34



15,00

—
3‘0 10,00
—
=
©
)
=
€
00
©
>
5,00

T
1'den fazla

=

son bir yilda atak sayisi

Sekil 4.6. Astim grubunda son bir yildaki atak sayisi ile yag miktar1 arasindaki

iligskinin gosterilmesi.

65,004

62,50

60,00

57,50~

Kalga cevresi (cm)

55,00

52,50

T
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Sekil 4.7. Astim grubunda son bir yildaki atak sayisi ile kalga ¢evresi arasindaki

iligskinin gosterilmesi.
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Atopisi olanlar ve olmayanlar arasinda kas miktar1 ve PBF bakimindan
anlaml bir fark bulunmaktadir. Atopisi olmayanlarin kas miktar1 daha az, PBF’ si

daha fazladir (p<0.05)(Sekil 4.8, 4.9).

15,00

10,00

Kas miktari (ke)

5,00

T T
ok vari(evtozu/polen /kif)

atopi

Sekil 4.8. Atopi bulunan ve bulunmayan c¢ocuklarin kas miktarlarinin
karsilastirilmasi.

50,00
40,00
30,00 T

1 -

10,00+

PBF

T T
atopi yok atopi var

Sekil 4.9. Atopi bulunan ve bulunmayan c¢ocuklarin PBF degerlerinin

karsilastirilmast.
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Astimli hastalar i¢inde hastalik siddetine ve kontrol durumuna goére, viicut
kompozisyonu parametreleri, bel ve kal¢a c¢evrelerinde anlamli bir farklilik

gosterilmemistir (sirasiyla p>0.05, p>0.05).
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5. TARTISMA

Astim havayollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligi olup, degisik
uyaranlara kars1 artmig hava yolu duyarliligt ve hava yolu daralmasi ile
karakterizedir. Astim tedavisindeki amag hava yollarindaki bu kronik inflamasyonun
kontrol altina alinmasidir. Astim tedavisinde tercih edilen kortikosteroid verilis yolu
ilacin dogrudan akcigerlere gitmesini saglayan inhalasyondur; ilag burada lokal
olarak etkisini gosterir ve oral veya parenteral verilme ile iligkili sistemik yan etkiler
azalir. Literatiirde bir takim yan etkilerin kullanilan IKS nin tiiriine, dozuna ve verilis
sekline gore degistigini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir [35]. Calismamizda alti
ay siresince inhale flutikazon propiyonat aliminin astim tanili ¢ocuklarda viicut
kompozisyonlari, bazal metabolik hizlari, bel ve kalga cevreleri lizerine olan

etkilerini sorguladik.

Son yillarda viicut kompozisyonlarinin degerlendirmesinde farkli ve etkin
yontemler gelistirilmistir. Viicut kompozisyonunun etkin bir sekilde 6l¢iimii klinik
bilimlerinin farkli dallarinda saglikla ilgili 6nemli kararlarin alimmasinda rol
oynamaktadir [54]. Biyoelektrik Impedans Analizi giivenli olmasi, indirekt bir
yontem olmasi, kismen diisilk maliyeti icermesi, etkili bir degerlendirme yontemi
olmasi nedeniyle  kliniklerde,  hastalarin ~ viicut =~ kompozisyonlarinin
degerlendirilmesinde sik kullanilan bir yontemdir. Bizim ¢aligmamizda da giivenli,
indirekt ve kismen diigiik maliyetli bir yontem olmasi nedeniyle hastalarimizda viicut
kompozisyonlar1 degerlendirilmesinde bu yontemi uyguladik. Giintimiizde astimli
eriskinlerde viicut yaglanmasi konusunda c¢aligmalar olmasina karsin astimh

cocuklarda viicut kompoziyonunu ayritili degerlendiren ¢alismaya rastlanmamaistir

[68].

Viicut kompozisyonu degerlendirilmesinde gegerli ve giivenilir olarak ele
alinmis olan ¢ift enerjili X 1511 sogurma cihazi (DXA), 1995 yilindan bu yana
Amerika birlesik devletlerinde ulusal saglik hizmetleri sigortasi tarafindan uzun
donem  Kortikosteroid tedavisi alan hastalarda viicut kompozisyonunun
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Cift enerjili X 1sin1 sogurma cihazinin pahali
olmasi, uzman uygulayict personel gerekliligi, iyonize radyasyon maruziyeti ve
tasinabilir olmamas: kullanimini kisitlamaktadir. Biyoelektrik Impedans Analizi ise

daha ucuz ve tasinabilir olmasi, saglik yoniinden herhangi bir risk tagimamasi ve
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uzman uygulayici personel gerektirmemesi yoniinden DXA ‘ya iyi bir alternatif
olmaktadir. Yapilan calismalarda DXA ile BIA’ nin benzer sonuglar gosterdigi

bulunmustur [70]. Bu nedenlerle biz ¢alismamizda BIA cihazini tercih ettik.

Salvatoni ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 6 aylik IKS tedavisi alan astiml1
¢ocuklarin viicut yag birikimine ve gelisme hizindaki azalmaya yol agip agmadigini
sorgulamistir. Inhale budesonid veya flutikazon propiyonat tedavilerinin viicut
yaglanmasinda artis veya biiylime hizinda yavaglamaya sebep olmadigi, B2 agonist
(salbutamol) ve sodyum kromoglikat alan kontrol grubunda bu siire sonunda viicut
yag Kkitlesinde anlamli disiis oldugu bulunmustur [71]. Bu c¢alisma inhale
kortikosteroid tedavisi alan astimli gocuklarin biiytime hizlari ile viicut yag kitlesi ve
total viicut suyu disinda bagka bir parametre incelenmemis olmasi dolayistyla kisith
veri sunmaktadir. Bizim ¢alismamiz ise OD, PBF, BMR, BMI, kas kitlesi ve yag

kitlesinin de incelenmis olmasi ile bu ¢alismaya gore daha ¢ok veri saglamaktadir.

Bekkers ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada yeni dogan déneminden 8
yasina kadar olan donemde bel ¢evresi, BMI ve akciger fonksiyonlar: arastirilmistir.
Cocugun etnik kokeni, TV karsisinda gegen siire, anne-baba astim Oykiisii, annede
alerji, anne BMI’ si, annenin egitim seviyesi gibi sorular anket yoluyla sorulmustur.
Bel cevresi diisiik ya da yiliksek Olgiilen cocuklarin normal bel cevresine sahip
olanlara gore FEV1 ve FVC degerleri gore daha diisiik bulunmustur. Bel ¢evresi
veya BMI’ 1 yiiksekligi ile FEV1 veya FVC arasinda anlamli iliski saptanmamustir.
FEV1/FVC oram1 BMI si yiiksek olan erkek ¢ocuklarda BMI’si normal olanlara gore
diisiik goriilmiistiir. Normal BMI veya bel cevreli ¢ocuklarda FEV1 ve FVC ‘de,
BMI ve bel gevresi artigina paralel bir artis goriilmiistiir [72].

Amerika Birlesik Devletleri’nde yaslar1 5-12 arasinda degisen hafif ve orta
persistan astimli ¢ocukta yapilan bir ¢alismada BMI’ deki artis, FEV1 ve FVC
yiiksekligi ile iligkili bulunmustur. Ancak yaslar1 6-11 arasinda degisen ve ¢ogu obez
olan c¢ocuklarda yapilan bagka bir ¢alismada normal kilolu ¢ocuklara goére FEV1 ve
FVC degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur. Abdominal yaglanmanin
ekspiratuar rezerv voliimiinii azaltarak FEV1 ve FVC* de diisiise neden oldugu
diistiniilmiistir. Literatiirde BMI degerleri yiiksek olan kizlarda FEV1 ve FVC
degerlerinin arttigini, PBF ve govdesel yag miktar1 yliksek olan erkeklerde FEV1 ve

FVC degerlerinin azaldigin1 gésteren bir ¢alisma mevcuttur [69].
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Musaad ve arkadaslarinin yaslar1 5-18 arasindaki non-alerjik rinitli astim
hastalarinda yaptig1 calismada bel ¢evresi ve BMI ile FEV1 arasinda pozitif bir iliski
saptamistir [73]. Bizim ¢alismamizda astimli hastalar ve saglikli ¢ocuklarin solunum
fonksiyon testi parametreleri ve BMI’ lerinin karsilastirilmasinda iki grup arasinda
fark bulunmamistir. Hastalarimizin BMI degerlerinin normal siirlarda olmasi obez
hastamizin bulunmamasindan ve calismamizin kesitsel olmasindan kaynaklaniyor
olabilir. Astimli ¢ocuklarda BMI ve solunum fonksiyonlar1 arasindaki iliskinin
degerlendirildigi ¢alismalardaki farkli sonuglar muhtemelen hastalarin yas ve
cinsiyet degisikligine bagl olabilir. Sonug olarak yag kitlesindeki artigin solunum
fonksiyonlarindaki diisiise sebep olmasina iligkin, yag kitlesinin solunum
fonksiyonlar1 iizerindeki mekanik etkisi, obezite iliskili inflamatuvar belirteglerin
hava yolunu daraltmas1 gibi potansiyel mekanizmalarin varlig1 tartigilabilir. Buna
karsilik yaptigimiz calismada astimli hastalarda bel ve kalca cevresi ile FEV1 veya
FVC arasinda anlamli bir iligki saptamadik. Bunun olas1 nedeni ¢alisma grubunda
BMTI’ si yiiksek obez hasta olmamastyla iligkili olabilir. Kiz-erkek cinsiyet arasinda
bel ve kalca cevresi dl¢iimlerinin de fark bulunmamasi, hastalarin puberte dncesi yas

grubunda olmalarindan kaynaklanabilir.

Vangeepuram ve arkadaslar1 yaslar1 6-8 arasinda degisen ¢ocuklarda yaptigi
caligmada astimli ve saglikli gocuklarin fiziksel aktivitelerini degerlendirerek,
fiziksel aktivitenin etnik koken ve bakicinin egitim diizeyi arasindaki iligkiyi
incelemistir. Fiziksel aktivite televizyon/bilgisayar basinda gecirilen siirelerin
soruldugu bir anket ve adim-0lcer yoluyla degerlendirilmistir. Kontrol edici astim
tedavisi alan ¢ocuklarin daha fazla TV- bilgisayar baginda vakit gecirdikleri ve daha
az spor yaptiklar1 goriilmiistiir. Birgok calisma astimli ¢ocuklarda diisiik fiziksel
aktivitenin varligina dikkat ¢cekmektedir [74-79]. Bir ¢alismada inhale kortikosteroid
alan astimli hastalarda, haftada 2.8 saatlik giinliik aktivitenin, haftada 33 dakikalik
orta siddetteki aktiviteye gore astim kontroliinii saglamada daha etkin iyilestirme
sagladig1 gorilmistiir [80]. Ayrica persistan astimli 224 ¢ocuk iizerinde yapilan bir
diger c¢alismada astimli ¢ocuklarin hastaliklarindan dolay1 fiziksel aktivitelerini
kisitlayanlarin, kisitlamayanlara goére daha fazla ekran karsisinda olduklar
gosterilmistir [78]. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde astim tanili ¢ocuklarin
kontrol grubuna gére daha fazla ekran basinda vakit gegirdiklerini ve daha az spor

yaptiklarini saptadik. Bu durumun astimli ¢ocuklarin hastaliklarindan dolay: fiziksel
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aktivite yapamayacaklarini diisiinmelerinden ve ailelerinin ¢ocuklarin1 bu anlamda
kisitliyor olmalarindan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Bir baska ¢aligmada fiziksel
aktivitenin kisitlanip evde kalim siiresinin artmasinin bu ¢ocuklarda ev tozu alerjisine
bagl atopinin olusumunu artirdigi distinilmistiir [81]. Astimi olan g¢ocuklarin
aktivite diizeylerini artirmasi, onleyici tedaviye uyum ve etkinliklere katilmak igin
cocuklarin yetenegi hakkinda ebeveynlerinin bilgilendirilmesiyle saglanabilir. Astim
kontrol altinda iken yapilan fiziksel aktivitenin astim atagina neden olmayacagi

aileye anlatilarak astimli ¢ocuklarda aktivitenin Kisitlanmasi 6nlenebilir.

Ellwood ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 6-14 yas arasindaki adolesan
ve ¢ocuklarda haftada iicten fazla meyve tiiketiminin ciddi astim semptomlar1 (son
bir yilda > 4 vizing atag1 veya haftada > 1 gece Oksiiriikle uyanma) gelisimi lizerinde
koruyucu olabilecegi gosterilmistir. Ciddi astim bulgularinda artmis risk yine haftada
ticten fazla abur-cubur tiiketimi ile iliskili bulunmustur. Bu sonug¢ ayn1 zamanda TV-
bilgisayar basinda daha fazla vakit gegiren astimli ¢ocuklarin bu siire i¢inde daha
fazla abur- cubur tiiketiyor olabilecegini diisiindiirmektedir [82]. Bizim ¢alismamizda
da, abur-cubur tiiketimi kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunmustur. Abur-
cubur tiikketiminin global olarak artis gdsteren bir halk saglig1 sorunu olmasi1 yaninda
obezitenin astim iizerindeki olumsuz etkisi yoniinden ailelerin bilgilendirilmeleri

Onem tagimaktadir.

Inhale Kkortikosteroidler kronik tedavide semptomlar1 ortadan kaldirarak ve
onleyerek astimim uzun siireli kontrol altina alinmasini saglar. Ozellikle uzun siireli
inhale kortikosteroid alan c¢ocuklarda okiiler toksisite, biiylimenin olumsuz
etkilenmesi, hipotalamus-hipofiz-adrenal aks baskilanmasiin olup olmadigi ve
kemik dansitesinin etkilenip etkilenmedigi merak konusu olmustur. Yaslar1 3.9-14.9
arasinda degisen 42 astimli cocukta yapilan bir c¢alismada, 6 aylik inhale
kortikosteroid tedavisinin viicut yaglanmast ve biiylime hizina olan etkisi
aragtirtlmistir. Hastalar 3 gruba ayrilmis; bir gruba inhale budesonid (400 pg/giin),
bir gruba inhale flutikazon propiyonat (200 ug/giin) ve bir baska gruba da (kontrol
grubu) sodyum kromoglikat ve B2 agonist (salbutamol) verilerek bu hastalarin DXA
ve BIA ile viicut kompozisyonlar1 ve biiyiimeleri incelenmistir. Tedavi siireleri her
i grupta da yaklasik olarak benzer aralikta ve ortalama 3,5-9,5 ay arasinda olmak
lizere se¢ilmis ve ii¢ grupta da tedavi Oncesi ve sonrast bakilan yag Kkitlesi

bakimindan farklilik gosterilmemistir [71]. Berthon ve arkadaslarmin astiml
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eriskinlerde yaptig1 ¢ift kor, plasebo- kontrollii randomize bir ¢alismada hastalara 10
giin silireyle 50 mg oral prednisolon verilmis ve bu hastalar tedavi Oncesi ve
sonrasinda spirometri, kilo 6l¢iimii, biyoelektrik impedans ile viicut kompozisyonlari
Olcimii ve leptin diizeyleri ile degerlendirilmistir. Tedavi Oncesi ve sonrasi,
hastalarda kilo ve viicut kompozisyonu parametreleri arasinda anlamli bir fark

olmadigi goriilmistiir [83].

Bizim ¢alismamizda diger ¢calismalarda oldugu gibi 6 aydan daha uzun siirede
inhale flutikazon propiyonat alan cocuklarla kontrol grubu arasinda farklilik
bulunmamustir. Bu ¢alismalarla inhale Kkortikosteroidin uzun siire kullanimi veya
diger c¢alismalarda gosterilen oral kortikosteroidlerin kisa siireli kullanimlarinin
viicut kompozisyonu parametreleri iizerine etkisi olmadig1 gosterilmistir. inhale
kortikosteroid kullanim siiresi ile PBF, kas miktari, yag miktar1 ve kalca ¢evrelerinin
her biri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Bu sonucun inhale kortikosteroid
alma siiresi uzadik¢a kiimiilatif kortikosteroid dozun artmasina ya da astiml
¢ocuklarin yaslarinin da ilerlemesi ve viicut kompozisyonu degerlerinin dogru
orantili olarak artmasiyla iligkili olabilir. Ayn1 zamanda bu konuyla ilgili daha genis
popiilasyonlu ve tedavi siiresinin daha uzun oldugu arastirmalara ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.

Yag kitlesinin, akciger fonksiyonlari, hava yolu inflamasyonu ve alevlenme
sikligr ile iligkisi saptanmamustir. Astim kontrolii erkeklerde yag kitlesi ile iligkili
bulunmusken, kadinlarda bdyle bir iliskiye rastlanmamistir. Kilo degisiklikleri ile
asttm kontrolii, hava yolu inflamasyonu ve alevlenme sikligi arasinda iliski
saptanmazken sasirtict olarak sadece kilo kaybi olan kadinlarda akciger
fonksiyonlarinda iyilesme saptanmistir [84]. Bizim ¢alismamizda birden fazla atak
sayisinin yag miktart ve kalca cevresini pozitif yonde etkiledigini saptadik. Bu
durumun  astimli  ¢ocuklarin  hastaliklarindan  dolayr  fiziksel  aktivite
yapamayacaklarint diisiinmelerinden ya da ailelerinin ¢ocuklarini bu anlamda
kisitliyor olmalarindan kaynaklandigr diisiiniilebilir. Atak sayisinin fazlaligi astiml
cocuklarda inhale ve oral kortikosteroidlerin kiimiilatif dozunu artirarak belki de yag

miktar1 ve kalga ¢evresindeki artisa neden olabilecegi diisiiniilebilir.
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Bir calismada ¢ocukluk ¢agi1 obezite sindeki artigla birlikte, obezite ile astim
ve atopi arasindaki iligki one stiriilmistiir. Biiylik epidemiyolojik ¢aligmalardan elde
edilen son verilerde astim ve obezite arasindaki iliski gosterilmekteyken [85-87],
atopi ve obezite arasindaki iliskiye dair kanitlar halen ¢eliskilidir [88-90].
Astim/atopi ve obezite iliskisini inceleyen bir¢ok arastirmada bir yag belirteci olarak
kullanilan BMI ‘nin, kas kitlesini yag Kitlesinden ayiramiyor olmasi hem de yag
dagilimmi Olcememesinden dolayr viicut yaglanmasini tahmin etmekte yeterli
olmamaktadir. Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 11 yasina kadar takip
edilen 339’ u erkek 646 cocukta BMI ve PBF gibi yaglanma kriterleri astim, atopi
ve akciger fonksiyonlartyla karsilastirilmistir. Kizlarda PBF ve govdesel yag miktari
ile astim arasinda pozitif iligki bulunmustur. Ayni ¢aligmada kizlar ve erkekler
arasinda astim/atopi prevalansi ayrica viicut yag miktar1 kizlarda daha fazla
bulunmustur. Yaglanma ve atopi arasinda iliski bulunamamistir [91]. Bizim
calismamizda BMI’si normal olan astimli ¢ocuklarda atopisi olmayanlarin kas
miktarinin az, yag miktarinin ise fazla oldugu goriilmiistiir. Bu konuda daha ayrintili

calismalara ihtiya¢ vardir.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda astimli ¢ocuklar saglikli ¢ocuklarla
karsilastirildiginda 6 aydan daha uzun siirede inhale flutikazon propiyonat
kullantminin, viicut kompozisyonu parametreleri, bel ve kalca g¢evresi Ol¢iimleri
arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir. Ancak inhale kortikosteroid
kullanim siiresi ile PBF, kas miktari, yag miktar1 ve kalga cevrelerinin her biri
arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir. Bu sonucun inhale Kortikosteroid alma
stiresi uzadikga kiimiilatif kortikosteroid dozuna ya da astimli ¢ocuklarin yaslarinin
da ilerlemesi ile viicut kompozisyonu degerlerinin dogru orantili olarak artmasiyla
iliskili olabilecegini diistinmekteyiz. Astimli ve saglikli ¢ocuklar karsilastirildiginda
TV-bilgisayar bagsinda gecirilen giinliilk siire ve abur-cubur tiiketimi astiml
cocuklarda fazla iken haftalik spor aktiviteleri astimlilarda daha az bulunmustur. Bu
durumun TV-bilgisayar basindayken eslik eden abur-cubur tiiketiminin artmasindan,
astimli ¢ocuklarin hastaliklarindan dolayr fiziksel aktivite yapamayacaklarin
diistinmelerinden ve ailelerinin ¢ocuklarint bu anlamda kisithyor olmalarindan
kaynaklanabilir. Obezitenin astim iizerindeki olumsuz etkisi ve obezitenin global
olarak artig gosteren bir halk sagligt sorunu olmasi yoniinden de ailelerin

bilgilendirilmeleri 6nem tasimaktadir. Calismamizin en 6nemli kisitlayici faktorii
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kesitsel olmasiydi. Ileride yapilacak daha kapsamli calismalarin, inhale
kortikosteroid kullaniminin viicut kompozisyonu iizerindeki etkilerini daha agiklayici

bir sekilde ortaya koyabilecegini diisiinmekteyiz.

6.SONUCLAR

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Alerji Poliklinigi’ne bagvuran, yaslar1 4-9
arasinda degisen 22° si kiz ve 23 i erkek olmak tizere 45 astim tanili ve 21° i kiz ve
24° 1 erkek toplam 45 saglikli ¢cocuk calismaya alindi. Hastalik siddetlerine gore
hafif persistan astimli grupta 31 hasta, orta persistan astimli grupta 14 hasta vardi.
Astimli hastalarinin 26° s1 son bir yilda bir atak gecirmis ve 19° u ise birden fazla

atak gecirmisti.

Cocuklarin yas ortalamasit 5.9+1 yildi. Astim ve kontrol grubu arasinda yas agisindan

anlamli fark yoktu (p>0.05).

. Astim tanili ve saglikli ¢gocuklar viicut agirligi ve boy ag¢isindan karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
. Astim tanili hastalar i¢inde solunum fonksiyon testi parametreleri ile viicut
kompozisyonu parametreleri (OD, PBF, BMR, BMI) ve bel-kalga g¢evreleri

bakimindan anlamli iligki gbzlenmedi (p>0.05).

. Astim ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda iki grup arasinda viicut kompozisyonu

parametreleri ve bel-kalca ¢evreleri bakimidan anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

. Astim grubunda bazal metabolizma hizi (BMR) cinsiyete gore anlamli farklilik
gosterdi (p<0.05).
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10.

11.

12.

13.

Astim ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda TV-bilgisayar basinda gegirilen giinliik
stire astiml1 ¢ocuklarda daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Astim ve kontrol gruplarn karsilastirildiginda haftalik spor aktivite siiresi astimli

cocuklarda daha diisiik izlendi (p<0,05).

Astim ve kontrol gruplart karsilastirildiginda haftalik abur-cubur tiikketimi astiml

cocuklarda daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Astimli ¢ocuklarda ilag kullanim siiresi ile PBF (spearman’s rho=0.316,
p=0.034<0.05), kas miktar1 (spearman’s rho=0.362, p=0.015<0.05), yag miktar
(spearman’s rho=0.435, p=0.003<0.05) ve kal¢a ¢evresi (spearman’s rho=0.467,
p=0.001<0.05) arasinda pozitif korelasyon izlendi.

Atak sayisi bir ve birden fazla olan hastalar arasinda yag miktar1 ve kalga gevresi
bakimindan anlamli bir fark bulundu (p<0.05). Atak sayisi fazla olan hastalarda yag

miktar1 ve kalga gevresinde artis izlendi.

Atopisi olanlar ve olmayanlar arasinda kas miktar1 ve PBF bakimindan anlamli bir
fark goriildii. Atopisi olmayanlarin kas miktar1 daha az, viicut yag oran1 (PBF) daha
fazla idi (p<0.05)

Astimli hastalar iginde hastalik siddetine gore, viicut kompozisyonu parametreleri,

bel ve kalca ¢evrelerinde anlamli bir farklilik gosterilmedi (p>0.05).

Astimli hastalar iginde hastalik kontrol durumuna gore, viicut kompozisyonu

parametreleri, bel ve kalga ¢evrelerinde anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
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8. EKLER

8.1. Anket (IKS alan hastalarin ebeveynlerine yoneltilen sorular1 icermektedir.)

INHALER (KORTIKOSTEROID)TEDAVI EN AZ 6 AYDIR KULLANMAKTA
OLAN GRUP (4-9 Yas):

ADI- SOYADI:

TEL:

D.TARIHI: YAS: CINSIYET: TANI
YASL: Hastalik siiresi(ay):

VA: BOY: BMI:

Kronik hastalik, metabolik hastalik, mental retardasyon ?:

Son Bir Y1l i¢inde steroid kullanimi ?:

Inhaler ilag kullanimi; kag aydir? Siklik: Doz:
Son bir y1l iginde atak sayisi:

Hastalik siddeti: (hafif persistan/orta persistan)

Giinde kag saat bilg-TV karsisinda kaliyor?:

Diizenli spor aktivitesi? Haftada kag saat?

Beslenme; fast-food?

INBODY: ............. (0.ay) BMI: OD: PBF: BMR;:
KAS: YAG:

............. (6.ay) BML: OD: PBF: BMR:
KAS: YAG:
Solunum Fonk. Testi: FEV1: FVC: FEV1/FVC:
MEF25-75: REV:
Bel ¢evresi : kalca ¢evresi:
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