T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

AKUT ASTIM ATAGI NEDENIYLE YOGUN BAKIMDA TAKIP EDILEN
HASTALARIN OZELLIKLERI

Dr.Selen USLU

UZMANLIK TEZI

Olarak hazirlanmigtir

ANKARA
2013






T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

AKUT ASTIM ATAGI NEDENIYLE YOGUN BAKIMDA TAKIP EDILEN
HASTALARIN OZELLIKLERI

TEZ DANISMANI
Prof.Dr.Gul KARAKAYA

UZMANLIK TEZI

Olarak hazirlanmigtir

ANKARA
2013



TESEKKUR
Bu c¢alismanin gergeklesmesi icin gerekli kosullari saglayan, tezin
planlanmasindan tamamlanmasina kadar her asamasinda, benden manevi
ve bilimsel destegini esirgemeyen, ve uzmanlik egitimime buyuk katkilari
olan, Sayin Prof. Dr. Gul Karakaya'ya, Sayin Prof. Dr. A.Fuat Kalyoncu'ya,
hastalarin yogun bakim verilerinin degerlendiriimesi ve hasta toplama
asamasinda destek veren Sayin Prof. Dr. Arzu Topeli iskit'e, Sayin Dr. Serpil
Ocal'a, Sayin Dr. Ebru Orta¢ Ersoy’a, tezin istatistik ¢alismalarini yapan
Sayin Prof. Dr. Ahmet Ugur Demir’e, uzmanlik egitimim boyunca tecrubelerini
benden esirgemeyen Sayin Prof. Dr. K. A.Salih Emri'ye, Sayin Prof. Dr. Latfi
Coplu’'ye, Sayin Prof. Dr. Z.Toros Selguk’a, uzmanlhk egitimim ve tez
calismam boyunca kiymetli arkadasliklari ve buyuk manevi destekleri igin Dr.
Aynur Soyudz, Dr. Canan Aycan, Dr. Elir Er, Dr. Pamir Cergi, Dr. Yasemin
Yasar, Dr. Ebru Celebioglu, Dr. Tuba Erdogan, Dr. Begum Ergan’a, degerli
calisma arkadaslarim ve tum gogus hastaliklari ailesine ve bu gunlere

gelmemde en buyuk pay sahibi olan degerli aileme tesekkurlerimi sunarim.



OZET
Uslu S, Akut astim atagi nedeniyle yogun bakimda takip edilen

hastalarin 6zellikleri. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Goégiis
Hastaliklari Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Ankara, 2013. Akut astim atagi
zamaninda ve dogru sekilde mudahale edilmediginde ciddi morbidite ve
mortalite nedeni olabilmektedir. Erigkinlerde astim atagi nedeniyle gelisen
solunum yetmezliginde NIV veya MV kullaniimasi ile ilgili yayinlanmis veriler
kisithidir. Bu ¢aligma ile yogun bakima agir astim atagi ile yatirilan hastalarin
yas, cinsiyet, eslik eden komorbiditeler, astim sureleri, atak aninda almakta
olduklari tedaviler, tedaviye uyumlari ile atagin agirhg: arasindaki iligki,
YBU'de aldiklari NIV/IMV desteklerinin mortalite ve hastanede yatis sireleri
uzerine etkileri belirlenmeye calisildi. Bu amagla astim atagi nedeni ile yogun
bakim Unitesine (YBU) yatirilan hastalarin ézellikleri incelendi. Ocak 2002 ile
Aralik 2012 tarihleri arasinda i¢ hastaliklari yogun bakim Unitesine astim atak
tanisi ile yatirilan hastalar retrospektif olarak tarandi ve verilerine tam olarak
ulasilabilen 22 hasta c¢alismaya dahil edildi. Medikal tedavilerin yaninda 8
hasta NIV (noninvaziv mekanik ventilasyon), 5 hasta IMV (invaziv mekanik
ventilasyon), 5 hasta énce NIV sonrasinda MV destegi almisti, 4 hasta higbir
MV destegi almamigti. Dort hasta yogun bakim Unitesinde exitus olmustu.
Sonug olarak hastalarin bahsedilen demografik 6zellikleri ile hastanede yatis
sureleri ve mortaliteleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi. Ancak
arteriel kan gazi degerlerinden yogun bakima yatis aninda ve son olarak
alinan pH, PaCO2 ve HCO3 giris ve degiskenlikleri arasinda anlamli bir
iligki oldugu goruldu. Bunlar yogun bakimda uygulanan NIV veya IMV
tedavilerinin dogru ve etkin olarak yapildigini gdstermekle birlikte bunlarin da
mortalite ile bir iligkisi tespit edilmedi. Bu nedenle oOlen hastalarin 6lum
sebeplerinin  solunumsal  problemler olmadigi, enfeksiyon veya

komorbiditelere bagh olabilecegi disunuldd.

Anahtar kelimeler: Astim, ciddi astim, yogun bakim



ABSTRACT
USLU S, Characteristics of patients with asthma attack followed in the
intensive care unit. Hacettepe University Medical School, Department of
Chest Diseases, Speciality Thesis, Ankara, 2013. Asthma attack is a
serious reason for morbidity and mortality when it is not treated effectively at
the right time. The data about efficiency of noninvasive mechanical
ventilation in respiratory insufficiency due to asthma attack are scant. In this
study we investigated if there is a relation between age, sex, comorbidities,
asthma duration, asthma treatment, compliance to this treatment, NIV/IMV
treatment efficiency if performed and its relation with severity of asthma
attack, length of hospital stay and mortality. In this study we investigated the
characteristics of patients with severe asthma who were treated in Hacettepe
University Medical Intensive Care Unit(ICU) between January 2002 and
December 2012 by reviewing the patients’records retrospectively. A total of
22 patients were included in this study. Besides medical treatment,
noninvasive positive pressure ventilation (NPPV) was provided to 8 (36.6%),
invasive mechanical ventilation was to 5 (22.7%) and both were provided to 5
(22.7%) patients. Four (18.1%) patients died in the ICU. In conclusion, we did
not observe any relation between these parametres and length of hospital
stay and mortality. Only the first and the difference of PaCO2, pH and
HCO3 changes were significant which shows the correct and effective use
of NIV/IMV. There was no relation between these and mortality which
revealed that the reasons of death of the patients were not respiratory, but

rather infection or comorbidity.

Key words: Asthma, severe asthma, intensive care unit
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1. GIRIS

Astim nedeni henlz tam olarak anlagilamamig, hava yolu
inflamasyonu ve brons hiperreaktivitesiyle iligkili kronik inflamatuar bir
hastaliktir (1) . Aralikli nefes darli§i, oksuruk, hisilti ile karakterizedir.
Alerjen, egzersiz, viral enfeksiyon gibi tetikleyicilere maruziyet sonrasinda bu
semptomlar artar. Tetikleyicilere maruziyetin ortadan kalkmasiyla bu
sikayetlerin gerilemesi astim tanisi lehine bir bulgudur. Astim agiklanamayan
kronik Oksurigin de sik nedenlerindendir (2) . Ulkemizde astim
prevalansinin ¢ocukluk doneminde %5-10, yetigskin donemde %2-6 civarinda
oldugu bildirilmistir.

Astim icin risk faktorleri kisisel faktorler (genetik yatkinlk, cinsiyet,
obezite) ve gevresel faktorlerden (alerjenler, solunum sistemi infeksiyonlari,
sigara dumani maruziyeti, mesleksel ajanlar, hava kirliligi, beslenme)
olugsmaktadir. Tum dinyada tani problemi yaratan bir hastaliktir. Tanida
anamnez, fizik muayene, solunum fonksiyon testleri (erken ve geg
reverzibilite testleri), brons provokasyon testi, egzersiz testi, deri testleri veya
serumda spesifik IgE olgimud kullanilir. Astimli hastada oksurik, nefes
darhgi, goguste sikisma hissi ve higiltili solunum gibi semptomlarin ortaya
¢lkmasi ya da bu semptomlarin artmasi ve semptomlara paralel olarak
solunum fonksiyonlarinda bozulmalarin olusmasina "astim atagi" denir.
Astim ataginin agirligi semptomlarda basit artislardan, 6limle sonuglanan
solunum yetmezligine kadar degisebilir. Atak tedavisinde en 6nemli nokta
hastanin nobetin bagladigini erken farkedip, uygun tedaviyi evde en kisa
surede baglamasidir. Evde baslanan tedavi ile atak kontrol altina alinamazsa
hasta hastaneye bagvurmalidir. Atagin agirlik derecesine gore gerekli
tedaviler baglanir ancak her zaman basarili olunamayabilir ve hastalarin
bazen solunum yetmezIligi tablosu ile yogun bakim servislerinde izlenmesi
gerekebilir. Ataklarin agirlik dereceleri ve hastalarin tedaviye verdikleri
yanitlar farkh olabilmektedir (3) . Astim, tanisi konulduktan sonra klinik
olarak agirlik derecesine gore tedavi baglanmasi gereken bir hastaliktir.
Tedavinin devamliligi ataklarin dnlenmesi agisindan dnemlidir . Astimda ilag

tedavilerinin son yillarda belirgin iyilesmesi ve hastalarin biling duzeyinin



artmasiyla atak nedeniyle yogun bakima yatiglar gittikge azalmakta, tedaviler
ayaktan da yapilabilmektedir.

Bu calisma ile astim atak nedeniyle yogun bakim Unitemizde takip
edilen hastalarin genel o6zellikleri incelenerek yas, cinsiyet, eslik eden
komorbiditeleri, astim sureleri, kullandiklari astim ilaglari ve diger ilaclar,
ataklarin sebepleri, yogun bakimda aldiklari medikal tedaviler ve varsa
NIV/IMV tedavilerinin incelenmesi, bunlarla mortalite ve hastanede kalis

sureleri arasinda bir iligki olup olmadiginin arastiriimasi amacglanmigtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Astim

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Astim Kklinik, fizyolojik ve patolojik 6zelliklerine goére tanimlanan bir
hastaliktir. Nobetler halinde gelen nefes darligi, hisiltili solunum ve siklikla
bunlara eslik eden Oksuruk klinik Ozellikleridir. Astimin baglica fizyolojik
ozelligi hava akimi kisittanmasi ile karakterize hava yolu daralmasidir. En
belirgin patolojik bulgu ise bazi olgularda kalici yapisal degisikliklerin de eslik
ettigi kronik hava yolu inflamasyonudur. Astim olusumunda genetik ve
cevresel faktorlerin birlikte rol aldiklari bilinmesine karsin etyopatogenezi
henuz tam acikliga kavugsmamistir. Bu nedenle tanimi buyuk olgide hastalik
Ozelliklerini tarif edici niteliktedir.

Havayolu inflamasyonunun yol actigi fonksiyonel degisikliklere gore
yapilan astim tanimi goyledir: Astim hava yollarinin kronik inflamatuvar bir
hastaligidir. Kronik inflamasyon, 0zellikle gece veya sabahin erken
saatlerinde meydan gelen tekrarlayici hiriltili solunum, nefes darhgi, géguste
sikisma hissi ve Oksuruk ataklarina neden olan hava yolu agiri duyarlihgi ile
iligkilidir. Bu ataklar kendiliginden veya tedavi ile geri donuglu, degisken bir
hava yolu obstruksiyonu ile birliktedir (4) .

Astimin duinyada yaklasik 300 milyon Kisiyi etkiledigi dusunulmektedir.
Dunyanin farkh bdlgelerinden bildirilen ¢cok sayida arastirma sonuglari,
prevalans oranlarinda buyuk farkliliklar gostermektedir. Cocuk ve eriskinler
icin nisbeten standardize ve karsilastirilabilir yontemlerle yapilan
arastirmalarda, bu rakamlarin farkh Ulkelerde %1-18 arasinda degistigi
bulunmustur. Bazi tlkelerde artis trendi géstermektedir. Diinya Saglik Orgiti
tarafindan astimdan dolayi dinyada yilda 15 milyon sakatliga ayarlanmig
yasam yili kaybi (DALY) oldugu bildirilmis olup bu rakam dinyadaki tim
hastaliklara bagli toplam kayiplarin %1’ine karsilik gelmektedir. Astimdan
dolayi dunyada yilda yaklagik 250.000 kisinin 6ldugu tahmin edilmektedir.

Astim prevalansi Ulkemizde sehirler ve bolgeler arasinda 6nemli

farkhliklar gostermektedir. Genelde kiy1 kesimleri, sehirler, baylk metropoller



ve duslUk sosyoekonomik yasam kosullarinda daha siktir. Cocuklukta
erkeklerde, eriskin donemde kadinlarda biraz daha siktir. Ulke capinda
morbidite, mortalite ve maliyete iliskin net bilgiler yoktur. Turkiye’de gocukluk
gaginda 1992-2004 vyillari arasinda, yayimlanmis bir metaanalizde higilti
semptomunda vyillar i¢cinde artis egilimi oldugu goralmustar (1,5-7) .

Ankara’da 183 ¢ocuk astimlida yapilan bir astirmada astimin siddeti,
koruyucu ilaglarin kullanimi, acil servis basvurusu ve hastane yatisi maliyetle
iligkili bulunmustur (8) . Ulkemizde erigkinlerde yapilan ¢ok merkezli
PARFAIT calismasinda astim, hisilti, alerjik rinit ve egzemanin erkeklerde
gorulme sikligi sirasiyla %8.5, %13.5, %17.5 ve %10.8 iken kadinlarda
%11.2, %14.7, %21.2 ve %13.1 olarak bildirilmigstir (9) .

2.1.2. Risk Faktorleri

Risk faktorleri; kisiyi astima yatkin kilan kigisel faktorler ve genetik
olarak astima yatkin olanlarda astim gelisimine yol agan cevresel faktorler
olmak tzere iki grupta toplanmaktadir. Astim gelismesine yol agan faktoérlerin
yani sira astim semptomlarini tetikleyen faktérler de vardir. Astimin ortaya
cilkmasinda etkili risk faktorlerinin basinda genetik faktorler gelir. Astim
alevlenmesine yol agan faktorler ise genellikle gevresel olanlardir. Genlerin
hem kendi aralarinda, hem de cevresel faktorler ile etkileserek bireyin astima
egilimini arttirdiklari dagunulmektedir.

Kisisel faktorler

Genetik

Astimin  genetik bir hastallk olduguna dair yeterince veri
bulunmaktadir. Anne babadan birinin astimh olmasi durumunda c¢ocukta
astim gorllme riski %20-30’a yukselmekte, anne ve babanin her ikisinin de
astimli  olmasi durumunda bu risk % 60-70'e ulagsmaktadir. Cesitli
kromozomlar Uzerinde astim ile iligkili bolgeler tayin edilmigse de astim veya
atopi ile iligkili spesifik bir gen henliz bulunamamistir.

Obezite

Obezite de son yillarda astim icin risk faktdoru olarak bildiriimektedir.
Yag dokusunda bulunan leptin gibi bazi mediatorlerin hava yolu fonksiyonunu

etkilemesi ve astima egilimi artirmasi s6z konusu olabilir.



Cinsiyet

Erkek cinsiyet ¢ocukluk donemi astimi igin énemli bir risk faktoradur.
On dort yasindan énceki donemde astim prevalansi erkek ¢ocuklarinda kiz
cocuklarinin yaklasik iki misli olarak bulunmustur. Yas ilerledikge bu fark
kapanmakta, yetigkin doneme gelindiginde astim kadinlarda daha sik gorultr
hale gelmektedir.

Cevresel faktorler

Alerjenler, enfeksiyonlar, mesleksel ajanlara maruziyet, sigara, dis ve
ic ortam hava kirliligi ve diyetin, astim olusumunda direk rol oynadiklari
ispatlanamasa da astim gelisimini hizlandirdiklari, astimli olanlarda
semptomatik hale gelme ve semptomlarin kotulesmesine sebep olduklari
bilinmektedir. Astimdaki “hijyen hipotezi” de erken c¢ocukluk déneminde
infeksiyonlara maruziyetin, cocugun immun sistemini “nonallerjik” yola
kanalize edecegini ve astim ile diger allerjik hastaliklarin riskini
azaltabilecegini ileri sirmektedir (10) . Bununla paralel olarak, kirsal kesimde
yetisen ¢ocuklarda, astim prevalansi genel olarak disik bulunmustur. Atopi
ve viral infeksiyonlar arasindaki iligki oldukga karmasiktir. Atopik durum, alt
solunum yollarinin viral infeksiyonlara olan cevabini etkilemekte, daha sonra
viral infeksiyonlar allerjik duyarlanmanin olusumuna katkida bulunmaktadir.
Bu etkilesim bireyler es zamanli olarak allerjenlere ve viral infeksiyonlara
maruz kaldiklarinda ortaya ¢ikmaktadir. Mesleksel ajanlara baktigimizda ise
u¢ yuzden fazla maddenin mesleksel astim ile iligkili oldugu bulunmustur (11)

Sigara kullanimi ve/veya dumanina maruziyet, astimhilarda akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi, astim semptomlari ve
agirhginda artisa yol agmaktadir (10,12) . Annenin sigara icmesinin bebegin
akciger gelisimini olumsuz etkiledigi ve anneleri sigara i¢en infantlarin,
hayatlarinin ilk yihnda hisilti gecirme olasiliklarinin 4 kat arttigi
bildiriimektedir (10,13) . Dig ortam hava kirliligi ile astim arasindaki nedensel
iligki halen tartismalidir. Hava kirliliginin oldugu ortamda buyuyen ¢ocuklarda
akciger gelisimi kisith olmakla beraber, bunun astima yol agip agmadigi
bilinmemektedir. Diger yandan, astim alevlenmeleri ve astima baglh hastane

bagvurulari ile hava kirliligi duzeylerindeki artiglar arasinda iligki oldugu bir



cok galismada gézlenmistir. i¢ ortamdaki hava kirleticileri ve alerjenler (gaz
ve ‘biomass’dan kaynaklanan duman ve buharlar, kif ve hamam bdcegi) ile
de benzer iligkiler goézlenmistir (10,14) . Diyet agisindan bakildiginda artmis
oranlarda hazir gida ile beslenme, disuk antioksidan (meyve, sebze) alimi,
artmisg n-6 poliansatire yag asidi (margarin ve bitkisel yaglarda bulunan)
alimi, yetersiz oranlarda n-3 poliansatire yag asidi aliminin (yagh balikta
bulunan) son zamanlarda goértlen astim ve atopik hastaliktaki artisa katkida

bulundugui ileri strGimektedir (15) .

2.1.3. Patogenez

Astim hava yollarinin inflamatuvar bir hastalii olup karakteristik
patofizyolojik dedisikliklerle sonuglanan bir¢gok inflamatuvar hicre ve
mediatorleri icerir (16) . Bu inflamasyonun hava yolu hiperreaktivitesi ve
astim semptomlari ile guglu iligkisi de bilinmektedir.

Hava yolu inflamasyonun temel 6zellikleri

Semptomlar epizodik olsa da astimdaki hava yolu inflamasyonu
sureklidir ve astim siddeti ile inflamasyonun yogunlugu arasindaki iligki de net
olarak gosterilememistir (17) . inflamasyon biitiin hava yollarini etkiler ama
fizyolojik etkileri orta boy bronglarda en belirgindir. Hava yollarindaki
inflamasyon paterni, allerjik, non-allerjik, veya aspirinle indiklenen olmak
uzere astimin butun klinik formlarinda ve butun yas gruplarinda benzer
gorunmektedir.

Mast hticreleri, eozinofiller, T lenfositler, dendritik hiicreler, makrofaj ve
noétrofiller inflamasyonda rol alan inflamatuar htcreler olup ayrica epitel, diz
kas, endotel hucreleri, fibroblastlar, miyofibroblastlar ve hava yollari sinirleri
de inflamasyonda rol alan yapisal hucrelerdir. Astim patogenezinde rol alan
anahtar mediatorler kemokinler, sisteinil 16kotrienler, IL13, TNF-a, GM-CSF,
IL4, IL5 ve IL13’G igeren sitokinler, histamin, nitrik oksit ve prostaglandin
D2'dir. Astim hastalarinin hava yollarinda inflamatuar cevaba ek olarak, hava
yolu yeniden yapilanmasi (remodelling) olarak adlandirilan karakteristik
yapisal degisiklikler de olmaktadir (18,19) . Bu degisikliklerin bir kismi
astimin agirhigi ile iligkilidir ve hava yollarinda rolatif olarak irreverzibil darlikla

sonuglanabilir. Bazal memban altinda kollajen lifleri ve proteoglikanlarin



birikimine bagli olarak astimlilarda subepitelyal fibrozis olugur. Ayni zamanda
hava yolu diz kasinda artis, kan damarlarinda proliferasyon ve mukus
sekresyonunda artis olur (20) (Sekil 2.1).

Fizyopatoloji

Hava yolu daralmasi semptom ve fizyolojik degisikliklere yol agan asil
olaydir. Hava yollarindaki duz kas kontraksiyonu, 0Odem, yeniden
yapilanmaya bagli duvar kalinlagsmasi, mukus sekresyonu artisi ve bunun
olusturdugu tikacglar hava yolu daralmasini ortaya g¢ikarir. Astim taniminin
bilesenlerinden biri olan hava yolu asiri duyarlihgi astimli hastanin hava
yollarinin normalde zararsiz olan bir uyarana kargi daralmayla cevap
vermesidir. Bu daralma da degisken hava akimi kisitlanmasina ve aralikh
semptomlara neden olur. Hava yollarindaki bu asiri duyarlihk hem
inflamasyon hem de hava yollarinin onarimi ile iligkili olup, tedavi ile kismen
geri donebilir. Astim patogenezine gore artan inflamasyon havayolu asiri
duyarhih@ini artirir, klinik semptomlar ortaya ¢ikar veya kétllesir ayni sekilde
inflamasyon hava vyolu obstriksiyonunu artinr bu da semptomlarin
olugsmasina veya kotulesmesine sebep olan bir kisir dongu olusturur (Sekil
2.2).
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Sekil 2.1 :Astimda hava yollarindaki inflamatuar cevap ve hava yolu
yeniden yapilanmasi (remodeling), Turk Toraks Dernegi Astim Tani ve
Tedavi Rehberi 2010 dan alinmistir.

Hava yolu asiri duyarliliginin mekanizmasi igin birkag hipotez ileri
surtlmus olmakla birlikte, hentuz tam olarak bilinmemektedir (19,20) . Hava
yolu duz kas hucrelerinin hacimce artigi, inflamasyon ve 6dem nedeniyle
hava yolunun daralmasi, diz kas kontraksiyonu ve brons asiri duyarlihigi

patogenezdeki basamaklardir.



Havayolu
asiri Havayolu
duyarhhig: K A obstriiksiyonu

Sekil 1.2 : Hava yolu inflamasyonu, klinik semptomlar ve astimin
patogenezi arasindaki iligki. Expert Panel Report 3 (EPR-3): Guidelines
for the Diagnosis and Management of Asthma-Summary Report 2007’
den alinmigtir.

2.1.4. Klinik Tani ve Siniflama

Dogru medikal tedavinin verilebilmesi igin astim tanisinin dogru
konulmasi ¢ok dnemlidir. Tibbi dyku, fizik muayene, akciger fonksiyonlarinin
Olculmesi ve erken reverzibilitenin gosterilmesi tani i¢in gereklidir (Tablo 2.1).

Semptomlar

Astim, KOAH gibi diger obstruktif akciger hastaliklariyla karigabildigi
icin  tanida anamnez c¢ok Onemlidir. Tani, ndbetler halinde gelen nefes
darhgi, hisilti, 6ksuruk ve goguste baski hissi gibi semptomlarin varligi ile
konur. Tanida kullanilan SFT (solunum fonksiyon testi) ve akciger grafileri
gibi yardimc tetkikler normal olabilir. Pozitif olmalari taniy1 destekler ancak

negatif olmalari hastaligi ekarte ettirmez (21) .
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Tablo 2.1 : Astimdan Suphelenilen veya Astim Tanisi Olan Bir Kiside
Sorgulanmasi Gerekenler- Tiirk Toraks Dernegi Astim Tani ve Tedavi
Rehberinden Alinmistir.

Semptomlar

Oksurik

Hisiltih solunum
Nefes darligi
Goguste baski hissi

Balgam

Semptomlarin 6zelligi

Mevsimsel, yil boyu veya ikisi birlikte

Surekli, epizodik veya ikisi birlikte

Baslangic¢ suresi, sikhgi

(gece ve gunduz sikligi, ayda veya yilda sayisi)

Gunlik degiskenlik

Tetikleyen ve/veya siddeti arttiran nedenler

Viral solunum yolu enfeksiyonlari

ic ortam alerjenleri (mantar, ev tozu akarlari, hamam bécegi, evcil
hayvanlar ve bunlarin sekresyonlari) veya dis ortam alerjenleri (polen
gibi)

Mesleksel kimyasal ve alerjenler

Cevresel degisiklik (tasinma, is degisikligi, seyahat etme, kullanilan
malzemelerde degisiklik)

iritanlar (sigara dumani, giiclii kokular, mesleksel kimyasallar,
partiktller ve tozlar, buhar, gaz veya aerosoller)

Emosyonel faktorler (korku, kizginlik, asiri gilme veya aglama)
ilaglar (aspirin, beta-blokorler, NSAIi)

Gidalar, katki maddeleri ve koruyucular (sulfitler gibi)

Hava kosullarinda degisiklikler, soguk havaya maruziyet

Endokrin faktorler (mensturasyon, hamilelik, tiroid hastaliklari)
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Hastaligin geligsimi ve tedavi

Baslangi¢ yasi ve tani

Hava yollarinda erken yaglarda harabiyet dykusu
Hastaligin ilerlemesi (iyiye veya kotlye gidis)

Su anda uygulanan tedavi plani ve cevap, atak plani
Sistemik kortikosteroid kullanim ihtiyaci ve sikligi

Komorbid durumlar

Aile dykusu

Yakin akrabalarda astim, aleriji, rinit, sinuzit veya nazal polip oykusu

Sosyal oykii

Yasanilan konutun, igyeri, okul veya gunun gecirildigi yerin ozellikleri
Sigara igimi

Madde bagimhligi olup olmadigi

Egitim dlzeyi

Astimin hasta ve ailesi lizerine etkileri

Planlanmig kontrollerin sikhgi (acil basvurulari, hastaneye yatig)
Hayati tehdit eden atak sikhgi (entibasyon veya yodun bakima yatis)
ise veya okula gidilemeyen giin sayilari

Aktivite kisittanmasi (6zellikle spor ve performans gerektiren
durumlarda)

Gece uyanma oykusu

BlyUme, davranig, okul ve is performansina, yasam bigimine etki
Aile rutinleri ve aktiviteleri Uzerine etki

Ekonomik etkisi
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Hasta ve ailesinin hastalik hakkinda izlenimleri

e Hasta, ailesi ve yakininin hastalik hakkinda bilgileri, hastaligin kronik
seyri ve tedauvisi ile ilgili bilgi durumlari

e Hastanin uzun sure ilag kullanma ile ilgili algilama ve inanglari

e Hasta ve yakinlarinin hastalik ile basa ¢gikma yetenekleri

e Hasta, ailesi ve yakinlarinin astim atak ciddiyetini tanima yetenekleri

e Ekonomik kaynaklar

e Sosyokdulturel inanglar

NSAIl: Non-steroid antiinflamatuar ilaglar

Fizik muayene

Hastalarin fizik muayeneleri Ozellikle o an aktif gikayetleri yoksa
normal olabilir, hirilti-hisilti, dinlemekle ronkus duyulabilir. Her zaman normal
inspirasyonla ronkus duyulamayabilir bu nedenle muayene esnasinda
mutlaka zorlu ekspirasyon manevrasi yaptiriimalidir. Ciddi astim ataklarinda
ileri derecede azalmig ventilasyon ve hava akimi nedeniyle ronkus ve higilti
duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda atagin ciddiyetini gosteren siyanoz,
uykuya meyil, konugsma guglugu, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin
kullanimi ve interkostal c¢ekilmeler gibi diger fizik inceleme bulgulari da
gO6zlenir (4) .

Fizik muayene esnasinda mutlaka orofaringeal sistem ve burun
muayenesi unutulmamali, nazal polip, geniz akintisi olup olmadigina da
bakilmalidir.

Astim fenotipleri

Astimin glinimuizde bircok klinik fenotipi bulunmaktadir (22) . Onceleri
ekstrensek (allerjik) ve intrensek (allerjik olmayan) astim seklinde baslayan
fenotipik yaklagsima zamanla erken-ge¢ baglangicli astim, Oksurukle
seyreden astim, egzersiz astimi, nokturnal astim, aspirine duyarli astim,
premenstriel astim, steroide direngli/bagimli astim, brittle astim, mesleksel
astim gibi fenotipler eklenmistir. Bunlardan tani konmayan astimlilarin en

bayuk kismini 6ksurukle seyreden astim olusturur.
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Oksdrikle seyreden astim, kronik dksuriik sebepleri arasinda bulunan
diger kronik 6ksuruk nedenlerinden ayirici tanisinin yapilmasi gereken, tanisi
ve tedavisi zor bir fenotiptir. Okslrikle seyreden astimin, dksuriik ve balgam
eozinofilisinin goruldigu ama spirometrik inceleme ve hava yolu duyarhliginin
normal olarak bulundugu eozinofilik brongitten ayiriminin yapiimasi gerekir
(23) . Kronik oksuruk ayirici tanisinda akla gelmesi gereken diger durumlar
postnazal akintiya bagl UHOS (iist hava yolu 6ksirik sendromu), GORH
(gastrodzefageal refli hastaligl), larengofaringeal refli, ACE inhibitoru
kullanimidir (24) .

2.1.5. Tani ve Takip igin Kullanilan Testler

Solunum fonksiyon testleri

Spirometre ile olglilen FEV1 (1. saniyede zorlu ekspiratuar akim
hacmi) ve FVC (zorlu vital kapasite) degerleri ve PEFmetre ile belirlenen PEF
(zirve ekspiratuvar akim) ol¢cumleridir. FEV1, FVC ve PEF olgumlerinin
beklenen dederleri popllasyondan elde edilen yas, cinsiyet ve boy
parametrelerine gore belirlenir. Astimda bu olgimler normal olabilir veya
obstruktif bulgular gorulebilir.

Reverzibilite ve degiskenlik kavramlari, spontan olarak veya ilaglara
yanit sonucunda ortaya ¢ikan ve semptomlardaki degisikliklere paralel olugan
hava akimi kisittamasindaki degisiklikleri ifade eder. Reverzibilite terimi
genellikle FEV1 (veya PEF) degerinde kisa (hizlh) etkili bronkodilatorlerin
etkisiyle ortaya ¢ikan veya inhaler kortikosteroidler gibi kontrol edici ilacin
uygulanmasindan gunler veya haftalar sonra daha yavas ortaya c¢ikan
dizelmeyi ifade eder (25) . Hava yolu obstriksiyonu saptanan hastalarda
kisa etkili beta-2 agonist olan 4 puf salbutamol (400 mikrogram) veya 4 puf
terbutalin (1000 mikrogram) inhalasyonundan 15-20 dakika sonra FEV1'de
bazal degere gore >%12 veya >200 ml, PEF degerinde %20 artis olmasi
hava akimi kisithliginin reverzibl oldugunu gosterir. Bazi hastalarda reverzibil
hava akimi kisittanmasi 2-3 hafta oral kortikosteroid (20-40 mg/gln
prednizolon) veya 6-8 hafta uygun doz inhaler steroid tedavisi sonrasinda
ortaya konulabilir. Tedavi sonrasi FEV1 degerlerinde baslangica gore %15

artis gorulmesi ge¢ reverzibilite varligi olarak degerlendirilir. Birgok hastalikta
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FEV1 degeri dusuk bulunabileceginden, hava akimi kisithigi tanisini koymak
icin en uygunu FEV1/FVC oraninin kullaniimasidir. Bu oranin %75’den duguk
bulunmasi hava yolu obstriksiyonunu gosterir. Ciddi hava yolu darhdi
olanlarda hava hapsi nedeniyle FVC degeri de azalabilir, FEV1/FVC orani
degismeyebilir (4,26,27) .

Semptomlarin astimi dusundurdugu fakat solunum fonksiyonlarinin
normal oldugu hastalarda metakolin, histamin, adenozin, mannitol veya
egzersiz ile brons provokasyonu astim tanisinin konmasina yardimci olabilir.
Test sonucu genellikle FEV1'de baslangica gore %20 veya daha fazla
azalmayi provoke eden doz (veya konsantrasyon) seklinde ifade edilir. Bu
test astim icin duyarlidir fakat 6zgul degildir yani testin negatif olmasi, inhaler
kortikosteroid kullanmayan bir hastada, astimin ekarte edilmesi agisindan
yararhdir fakat pozitif test her zaman hastanin astim oldugu anlamina
gelmez. Cunku hava yolu duyarlih@i allerjik rinit, kistik fibrozis, bronsektazi
veya KOAH gibi hastaliklarda da olabilir (2,4) .

Alerjinin degerlendirilmesi

Astim ile bagta alerjik rinit olmak Uzere diger alerjik hastaliklar
arasinda guclu bir iliski vardir. Anamnezinde alerji dustunulen hastada ilk
tercih edilecek yontem deri prik testidir. Eger hastanin anamnezi test
sonuglari ile uygunluk gostermiyorsa bu degerlendirme anlam tasimaz
(28,29) .

Allerjen ile spesifik brong provokasyon testi, tUm dinyada c¢ok az
merkezde mesleksel astim tanisi ve akademik arastirmalar yodndnden
uygulanmaktadir. Yasami tehdit eden astim atagini tetikleyebileceginden
rutin olarak kullaniimamaktadir (28) .

Ulkemizdeki atopik astimli hastalarin gogunda hemen hemen tim
dinya Ulkelerindeki gibi ev tozu akarlarina karsi duyarhlik saptanmaktadir
(29) . Spesifik IgE 6lgimu, pahali ve duyarlih@ disuk bir yéntemdir. Serum
total IgE dlgumunun atopi tanisinda kisisel bazda higbir degeri yoktur.
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Diger tetkikler

Hastalarin ilk muayenesinde diger hastaliklari ekarte etmek, ataklarda
ise pnomoni ve pnomotoraks yonunden degerlendirmek amaciyla PA akciger
grafisi ¢ekilmelidir. Grafi genellikle normal olup, ataklarda hiperinflasyon
bulgular vardir. Hastanin duzenli kontrollerinde rutin grafi ¢cekimi gerekmez
(30) . Kanda eozinofili astim tanisi igin spesifik degildir ve izlem igin rutin
kullaniimasi 6nerilmez (30) .

Ayirici tani

Cocukluk cagr ve erigkin yaglarda ayirici tanilar degiskenlik
gOsterebilir. Ayirici tanida disunulmesi gereken durumlar ise:

- Obstriktif hava yolu hastaliklari: Baslica KOAH ve bronsiektazi gibi

- Hiperventilasyon sendromu ve panik atak

- Obstruktif olmayan akciger hastaliklar: difuz parankimal akciger
hastaliklari gibi

- Ust hava yolu obstriiksiyonu ve yabanci cisim aspirasyonu

- Kronik 6ksuriik nedenleri: UHOS, GORH, laringofaringeal reflii gibi

- Akut bronsit ve bronsiolitler

- Vokal kord disfonksiyonu

- Akciger digl hastaliklar: Sol ventrikil yetersizligi gibi

KOAH tam reverzibil olmayan, genellikle ilerleyici ve akcigerin irritan
partikil ve gazlara anormal inflamatuvar cevabi ile seyreden hava yolu
hastaligidir (31) . Belirgin sigara 6ykusunun olmasi, atopi oykusunin
yoklugu, ge¢ baslangi¢l olmasi ve hava yolu darliginin tam olarak geri
déniisimli olmamasi ile astimdan ayrilir. Ulkemizde astimli hastalarin
1/4’Gnin halen veya ge¢miste sigara igicisi oldugu gdsterilmistir (32) . Bu
hastalarda fiks hava yolu darhgi gelisebilir ve hastalar KOAHdan ayirt
edilemeyebilir.

Ust solunum vyolu enfeksiyonlarindan sonra olan kronik okslrik
oykiude yakin zamanda gecirilen Ust solunum yolu hikayesinin olmasiyla,
kronik siniizit, postnazal akinti, GORH, ACE inhibitéri kullanimi gibi durumlar
ayrintih  anamnez, spirometre, PEF takibi, reverzibilite durumu gibi

parametreler kullanilarak, sol kalp yetersizligine bagh gelisen hisilti, nefes
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darligi ve oksurukte ise ayrintili anamnez, fizik inceleme, spirometri, akciger
grafisi, EKG (elektrokardiyografi) ve EKO (ekokardiyografi) incelemeleri ile
ayirici tani yapilabilir. Astim tedavisinden fayda gorulmedigi durumlarda akla
vokal kord disfonksiyonu, endobronsial lezyonlar, bronkopulmoner displazi,
brong tuberkulozu akla gelmeli, hasta toraks bilgisayarli tomografi ile

degerlendirilerek gerekirse bronkoskopi yapiimalidir (30) .

2.1.6. Astim Siniflamasi

Astim intermittan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan
olarak siniflandirilir (Tablo 2.2). Bu tani aninda kullanilan bir siniflandirmadir,
takiplerinde agirlik derecesi degil kontrol kavrami kullaniimaktadir (4) . ClUnku
hastaliklarin agirlik dereceleri zaman icinde degisebilmekte, semptomlar her
zaman agirlikla korele olmayabilmekte ve agirlik tedavi yanitini 6ngérmede
yetersiz olabilmektedir. Bu nedenle hastayr o anki semptom ve
fonksiyonlariyla degerlendirmenin hastaligin degisken dogasina aykiri oldugu
sonucuna variimistir. Kontrole goére degerlendirme (Tablo 2.3)’ te gdsterildigi

sekilde yapilip basamak tedavisi seklinde duzenlenebilir.

Tablo 2.2 : Tedavi Oncesi Astim Agirlik Siniflamasi

intermittan

Haftada birden az semptomlar

e Kisa ataklar

e Gece semptomlari ayda ikiden az

e FEV1 veya PEF = beklenenin %80’i

o PEF veya FEV1 degiskenligi < %20

Hafif persistan

e Semptomlar haftada birden fazla, giinde birden az
o Ataklar aktivite ve gece semptomlarini etkileyebilir
e Gece semptomlari ayda ikiden fazla

o FEV1 veya PEF 2 beklenenin %80’i
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e PEF veya FEV1 degiskenligi < %20-30

Orta persistan

e  Semptomlar giinlik

e Ataklar aktivite ve uykuyu etkileyebilir

o Gece semptomlari haftada birden fazla

e  Gunluk hizli etkili inhaler beta agonist kullanimi
e FEV1 veya PEF beklenenin %60-80’i

o PEF veya FEV1 degiskenligi > %30

Agir persistan

e  Ginlik semptomlar

e Sik alevlenme

e Sik gece semptomlari

o Fiziksel aktivitelerde kisitlanma

e FEV1 veya PEF < beklenenin %60’i

o PEF veya FEV1 degiskenligi > %30

Astim kontrolunde amag¢ sadece klinik semptomlari kontrol altina
almak degil alevlenmeler, akciger fonksiyonlarinda azalma, tedavinin yan
etkileri gibi hastanin gelecekte beklenen riskini de kontrol altina almaya
calismaktir (33) .

inhale glukokortikosteroidler hem klinik kontrolii cok iyi saglarlar hem
de gelecekteki riski azaltirlar, ama bazi farmakolojik ajanlar klinik kontrolu
daha iyi saglar, bazilari da alevlenmeleri daha iyi azaltir. Hastalarin
fenotiplerine gore tedavi hedefleri belirlenip ona goére ilag se¢imi yapiimalidir.

Astimin klinik kontrolinu belirlemek igin birgok olgutler gelistirilmigtir,
ornegin Astim Kontrol Anketi (ACQ), Astim Kontrol Testi (ACT), Cocukluk
Cagr Astim Kontrol Testi(C-ACT), Astim Tedavisi Degerlendirme Anketi
(ATAQ), Astim Kontrolu Skorlama Sistemi bunlar arasinda en sik
kullanilanlari olarak sayilabilir (4) .



Tablo 2.3: Astim Kontrol Degerlendirilmesi
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Ozellik Kontrol altinda Kismen kontrol | Kontrol altinda
(asagidakilerden altinda degil
timundn (herhangi birinin
karsilanmasi) bulunmasi)
Glinduz Haftada < 2 kez ya | Haftada 2 Bir haftada
semptomlari da yok kezden fazla kismen kontrol
altinda olan
astim
Ozelliklerinden 3
ya da daha
fazlasinin
bulunmasi
Aktivitelerin Yok Varsa
kisitlanmasi
Gece Yok Varsa
semptomlari
Rahatlatici ila¢ | Haftada <2 kez ya | Haftada 2
gereksinimi da yok kezden fazla
Solunum Normal Beklenen ya da
fonksiyonlari bilinen en iyi
(PEF yada degerin <%80’i
FEV1)
Alevlenmeler Yok Yilda bir kezya | Haftada bir kez

da daha fazla

PEF: Tepe Ekspiratuar Akim Hizi, FEV1: 1.Saniyede Zorlu Ekspiratuar Volim

2.1.7. Astim ilaglan ve Tedavisi

Astim tedavisinin amaci,

surduridlmesidir.

Astim tedavisinde kullanilan

klinik kontrolun saglanmasi

ilaclar

ve bunun

kontrol edici ve

rahatlatici (semptom giderici) ilaglar olarak ikiye ayrilir (2,4,30) .
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Tablo 2.4: Astim Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Kontrol edici Semptom giderici
Etki Antiinflamatuar Hizli etkili
Kullanim Her gun devamli Ldzumu halinde
Uzun sure
ilaglar IKS SABA
LABA Kisa etkili teofilin
Sistemik steroid Kisa etkili anti
Yavas salinimli teofilin | kolinerjikler
Kromonlar
Anti-Ig E

iKS: inhaler kortikosteroid, LABA: Uzun etkili beta agonist, SABA: Kisa ekili beta agonist

Astim ilaglari uygulama yolu

Astim ilaglart erigkinlerde inhale, oral, parenteral (subkutan,
intramuskuler veya intravendz) yollar gibifarkli yollardan verilebilir. inhaler
tedavinin avantaji etken maddenin direk akcigerlere ulagsmasi, ylksek lokal
konsantrasyonlara ulasmalari ve sistemik yan etkilerinin daha az olmasidir.

Astim icin kullanilan inhaler ilaglar; basingli dlguli doz inhaler (34) ,
nefesle harekete gecen ODI, kuru toz inhaler (KTi), ve nebiilizasyon seklinde
bulunmaktadir. inhalasyon cihazlari, ilaclari alt solunum yollarina
ulastirabilme konusundaki etkinlikleri ile birbirinden ayriimaktadir ve bu
Ozellik aygitin sekline, ilag formulasyonuna, partikil bayukligune, aerosolin
hizina (aygita bagli olarak) ve hastalara sagladigi kullanim kolayhgina
baghdir (35,36) .

Kontrol edici ilaglar

a) inhaler Steroidler

inhaler steroidler giiniimiizde persistan astimin tedavisinde kullanilan
en etkili antiinflamatuvar ilaclardir. inhaler steroidlerin astim semptomlarinin
(37) , havayolu asiri duyarliiginin (38) , hava yolu inflamasyonunun (39) ,
atak sikhigi ve siddetinin azalmasi (40) , astima bagli mortalitenin azalmasi

(41) , yasam kalitesi ve akciger fonksiyonlarinin arttiriimasi, astimin kontrol
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altina alinmasindaki etkinligi gosterilmistir. Ancak bu ilaglar astimda surekli
kullanim gerektirir, tedavi kesilecek olursa klinik kontrolde bozulma meydana
gelir (42,43) . Daha yuksek dozlarin kullaniimasi astim kontroli agisindan
yalnizca kuguk bir ek yarar saglamakta ama yan etki riskini artirmaktadir.
Inhaler steroid tedavisine iyi uyum gostermeyenlerde ve sigara kullanan
hastalarda daha yuksek dozlar gerekebilmektedir (44,45) .

inhaler steroidlerin lokal yan etkileri orofaringeal kandidiyazis, ses
kisikligi (disfoni) ve Gst solunum yolu iritasyonuna bagh olusan oksuruktur.
Kullandiktan sonra agzi ¢calkalama ve spacer (hazne) kullanimi bu yan etkileri
azaltabilir (2,10,30,35) . inhaler steroidlerin akcigerlerden emilimi sistemik
biyoyararlanimin bir bolimunden sorumludur. Yuksek dozda uzun sulre
kullanilan inhaler steroidlerin sistemik yan etkileri ciltte incelme ve ekimoz
(46) , bobrek Ustu bezlerinin baskilanmasi (2,10,30,47) ve kemik mineral
yogunlugunun azalmasidir (48,49) . Ozellikle postmenopozal dénem
kadinlarda tedaviye kalsiyum ve D vitamini eklenmesi 6énerilmektedir.

b) Lokotrien antagonistleri

Lokotrien antagonistlerinden montelukast ve zafirlukast ulkemizde
bulunmaktadir. Bronkodilator, antiinflamatuar ve astim alevlenmelerini
azaltici etkileri vardir (50-53) . Tedavi basamaklarinda tek basina, hafif
persistan duzeyde alternatif ilag olarak kullanilabilmesiyle beraber 6zellikle
inhaler steroidlere eklenebilmektedir.

Olgu sunumu olarak bildirilen Churg-Strauss sendromu gelismesine
sebep olduguna dair bilgi ise sistemik ve/veya inhaler steroid dozunun
azaltiimasiyla bu sendromun ortaya ¢ikmasina baglanmaktadir (54) .

¢) Uzun etkili inhaler beta 2 agonistler

Formoterol ve salmeterol gibi uzun etkili inhaler beta2-agonistler hava
yolu inflamasyonunu etkilemedigi icin tek basina kullaniimamalidir. inhaler
steroidlerle birlikte kullanildiginda en yuksek etkiyi gosterir (55,56) . Tek
basina inhaler steroid tedavisinin klinik semptomlari kontrol altina alamadigi
durumlarda inhaler uzun etkili beta agonist eklenmesi gece ve gunduz
semptomlarinda azalma saglar, hizli etkili beta 2 agonist eklenmesi ise

alevlenme sayisinda azalma (43,57-62) ve hizh klinik kontrol saglar. Daha
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uzun sureli koruma sagladigi icin uzun etkili beta 2 agonistler egzersize bagli
bronkospazmi o6nlemede de kullanilabilir (57) . Inhaler steroidle kontrol
saglanamazsa teofilin eklenmesi yarar saglayabilir ancak, uzun etkili inhaler
beta 2 agonist eklenmesine gore daha az etkilidir (63,64) .

Beta2-agonistlerin duzenli olarak kullaniimasi tasifilaksiye yol acgabilir
(58) . Olim riskinde artis yapabilecekleri igin mutlaka steroid ile beraber
kullaniimalari énerilir (59) .

d) Teofilin

Teofilin dusuk dozlarda hafif antiinflamatuvar etkisi olan bir
bronkodilatordur (65) . En sik gorulen yan etkiler; bulanti ve kusma olup,
bunun disinda gastrointestinal semptomlar, yumusak diskilama, kardiyak
aritmi, konvdlsif ndbet gorilebilir. Plazma dizeyi bazi durumlardan ve
ilaclardan etkilenebilir bu agidan da dikkatli olunmalidir (66) .

e) Anti- IgE

Anti-lIgE (omalizumab), inhaler steroidlerle kontrol altina alinamayan
agir allerjik astimi olan, perennial bir allerjene (akar, kuf, ev hayvani) duyarli
hastalarda endikedir (10,67) , serum total IgE duzeyi 30-700 IU/ml olan, 12
yas Uzeri ergen ve erigkin astimhlarda kullanilabilir (68) .

f) Sistemik steroidler

Astimda uzun sureli sistemik steroid tedavisinin terapotik indeksi
(etki/lyan etki) uzun sureli inhaler steroide gore daha dusukttr (69,70) . Oral
yolun ¢izgili kas Uzerine etkisi daha az, yarilanma 6mru daha kisa ve doz
uygulamasi daha esnek oldugu igin parenteral (IM ya da V) yola tercih
edilmelidir.

Sistemik yan etkiler osteoporoz, hipertansiyon, diyabet, hipotalamo-
hipofizer-adrenal aksin baskilanmasi, obezite, katarakt, glokom, deride stria
olusumu ve deri incelmesi, kolay berelenme ve kas zayifligidir. Uzun suireli
sistemik steroid kullanan astim hastalari osteoporoz agisindan onleyici tedavi
almalidir (71) .
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g) Diger kontrol edici tedaviler
Dusuk doz metotreksat, siklosporin, makrolid antibiyotikler, alerjen

immunoterapisi, secilmis sinirli hastada kullanilabilen tedavilerdir (72,73) .

Semptom giderici ilaglar

Hizli etkili inhaler beta agonistler, sistemik steroidler(5-10 gun gibi kisa
sureli), kisa etkili antikolinerjik ilaglar(ipratropium) ve kisa etkili teofilin
sayllabilir.

Astim tedavisinde ilag tedavilerinin yaninda hekim-hasta isbirligi ve
hasta egitimi de énemli basamaklardandir (74) . Farmakolojik tedavi astimda
kontrolun saglanmasi ve yasam kalitesinin arttriimasinda oldukga etkilidir.
Buna ragmen astim gelismesinin engellenmesi, semptomlarin kontrol altina
alinmasi ve ataklarin 6nlenmesi adina risk faktorleri ile temasin ortadan
kaldiriimasi veya azaltilmasina yonelik Onlemler mumkun oldugunca
uygulanmalidir. Genel olarak allerjenlerle tetiklenen semptomlari olan allerjik
astimli  hastalarda allerjenlerden korunma tedavideki ilk basamak
Onerilerdendir. Astimlilarda i¢ ortam alerjenlerine maruziyetin atak
olusmasinda 6énemli yeri oldugu bilinmektedir (75,76) . Mesleksel astimlilarda
maruziyet slresinin kisalmasi ile semptomlarin daha fazla duzeldigi
belirtiimektedir. Bu nedenle is ortamindaki maruziyetlerin dnlenmesi gereklidir
(77) . Astimh hastalara rutin influenza asisi yapilmasi tartismal bir konu

olmakla beraber agir astimli hastalara 6nerilmelidir (78) .

2.1.8. Astimin Degerlendirilmesi ve izlemi

Astim tedavisinin amaci klinik kontrolu saglamaktir. Daha 6nce hig
tedavi almamis hastada ilk kez baglanacak olan tedavi astimin agirligina
gore ayarlanir. Olgu hafif intermittan ise baslangi¢ tedavi 1. basamaktan,
hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persistan ise 3. basamaktan, agir
persistan ise 4-5. basamaktan baglanmalidir. Yeni tedavi baglanan astimlilar
4 haftada bir de@erlendirilerek tedavinin yeterli astim kontrolu saglayip
saglamadigi deg@erlendirilmelidir (2,30) (Bkz Tablo 2.3). Kontrol saglanana
kadar tedavi her kontrolde basamak yukseltilerek tekrar dizenlenmelidir (10)
Kontrole dayali tedavi yaklagimi Sekil 2.2 de gdsterilmigtir. Astim kontrolinu
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anketler kullanilabilmektedir.
Bunlar ACT(Astim Kontrol Testi), ACQ(Astim Kontrol Olgegi) dir. ACT=25
veya ACQ <0.75 ise kontrol altinda astim, ACT:20-24 arasinda, ACQ: 0.75-

1.50 arasinda ise kismen kontrol altinda, ACT<19 veya ACQ 21.5 ise kontrol

degerlendirmede standardize edilmis bazi

altinda olmayan astim olarak degerlendirilir (79-81) .

Kontrol diizeyi Tedavi
Kontrol altinda Kontrolii saglayan en diisiik basamaga*
~d > ulasarak kontrolii stirdiir

Kismen kontrol altinda Kontrolii saglamak igin basamak*

arttirmay1 diisiin

A\

Kontrol altinda degil 7 [~ Kontrol saglanincaya kadar basamak*
arttir
Alevlenme Alevlenme tedavisi uygula
——
G J
Y
*Astim tedavisinin basamaklar
<\ZAL1~ Kontrolii saglamak icin D
1. Basamak | 2. Basamak | 3. Basamak | 4. Basamak | 5. Basamak**
Hasta egitimi
Cevresel Kontrol
Gerektiginde hizh etkili B,-agonist
ik secenek kontrol edici tedavi
Diisiik doz Diisiik doz Orta - yiiksek 4. basamak
® IKS* IKS+ uzun doz IKS+ uzun | tedavisine
S etkili B,-agonist | etkili B,-agonist
4
(3}
Eo Alternatif Alternatif Yetersiz kalirsa | eklenebilecekler
z tedavi tedavi eklenebilecekler
] Lokotrien Orta doz IKS Lokotrien Oral kortikosteroid
=2 reseptor reseptor (en diisiik doz)
g antagonisti antagonisti
L
3 veya ve/veya ve/Yeya
2 Diisiik doz Yavas salinimli | Anti Ig-E
v [KS+ Lokotrien | oral teofilin tedavisi***
reseptor
antagonisti
veya
DUsﬁk doz
IKS+ yavas
salinimh oral
teofilin

Sekil 2.3: Kontrole Dayali Tedavi Yaklagimi — TTD Astim Tani ve Tedavi

Rehberinden Alinmistir
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Hastalar klinik olarak kontrol altina alindiktan sonra kontrolin
surdurllebilmesi icin U¢ ayda bir kontrollerle izlenmelidir. Alevlenmeler
sonrasinda ise iki hafta sonra hasta kontrole ¢agrilmaldir. Uygun tedavi ile
astim semptomlari 1-2 haftada duzelirken, 3-4 ayda ancak tam kontrol altina
alinabilir (40,82) . Bu nedenle ancak 3-4 aydir kontrol altinda olan hastada en
dusuk tedavi basamagi ve dozu belirlemek amaciyla tedavi azaltilip basamak
inilebilir. Daha erken doz azaltmalari astim kontrolinin bozulmasi ile
sonuclanabilir.

Zor Astim

Hastanin astim tanisi dogru ise, sigara icimi, alerjen maruziyeti, ilaglar,
mesleksel maruziyetler, GORH gibi diger durumlar kontrol edildikten sonra
tedaviye uyum, inhaler teknigin dogrulugu da kontrol edilmesine ragmen
dorduncu basamak tedavi ile sik kurtarici ilag gereksinimi ve sistemik steroid

ihtiyaci olan olgular zor astim olarak tanimlanir (10,83) .

2.2. Astim Atak

2.2.1. Tanim

Astim atagi, astimli bir hastada ilerleyen nefes darli§i, 6ksuruk, hisilti
veya goguste baski hissi yakinmalarinin ortaya ¢ikisi ve bunlara PEF, FEV1
azalmasi gibi SFT bozukluklarinin eglik etmesi olarak tanimlanir. Solunum
fonksiyon testi bozukluklari atak varligi ve ciddiyetinin en objektif
gOstergesidir. Atak tanisi, 6yku ve fizik inceleme ile konur. Ayirici tanida
KOAH, hiperventilasyon sendromu, akciger tromboembolisi, sol kalp
yetmezligi gibi sik gérulen klinik tablolar dusunulmelidir (10,30,84) .

2.2.2. Risk Faktorleri

Astim atagini tetikleyen sebepler arasinda viral enfeksiyonlar,
allerjenler, ilaclar, egzersiz, soguk hava, emosyonel durumlar sayilabilir
(85,86) . Viral enfeksiyonlardan en sik goruleni rinoviruslar havayollarinda
eozinofil ve/veya notrofil agirlikli inflamasyon olusturarak astim atagini
tetikleyebilirler. Aspirin, diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ve beta
blokerler ise astim atagini tetikleyen ilaglar icinde en sik karsilagilanlaridir.



2.2.3. Tedavi

Astim ataginin siddeti hastanin ilk goéruldugu andaki fizik muayene ve
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bulgular, SFT, arteriel kan gazina gére hafif, orta, adir, hayati tehdit eden
siddette olmak Utzere siniflandirilir (10,87,88) (Tablo 2.5).

Tablo 2.5 : Astim Ataginin Agirhik Derecesinin Degerlendirilmesi-TTD
Astim Tani ve Tedavi Rehberinden alinmigtir

Bulgu/semptom | Hafif Orta Agir Hayati tehdit
eden
Nefes darhigi Eforla Konusurken Dinlenmede
Yatabilir oturmayi tercih | 6ne egilmis
eder
Konugma Cumleler Kisa cumleler Kelimeler
Biling Huzursuz Cogunlukla Cogunlukla Cok huzursuz ve
olabilir huzursuz huzursuz konflizyon
Solunum hizi Artmis Artmis >30/dakika
Yardimci Genellikle yok Genellikle var Genellikle var Torakoabdominal
solunum paradoks hareket
kaslarinin
katilimi
Hisiltih Genelde Belirgin Belirgin Sessiz akciger
solunum ekspirasyon
sonunda
Nabiz/dakika <100 100-120 >120 Bradikardi
Pulsus Yok,<10mmHg | 10-25 mmHg >25 mmHg Solunum
paradoksus kaslarinin
yorgunluguna
bagli olarak
bulunmaz
PEF* >%80 %60-80 <%60*
<100 L/dk
PaO2(oda Normal >60mmHg <60mmHg
havasi)
Ve/veya PaCO2 | <45mmHg <45mmHg >45mmHg
SaO2(oda >%95 %91-95 <%90
havasi)

*Bronkodilatér sonrasi % beklenen, % kendi en iyisi, PEF: Tepe ekspiratuar akim hizi, FEV1:
1. Saniyede zorlu ekspiratuar volim, PaO2: Arteriel parsiyel oksijen basinci, SaO2: Oksijen
saturasyonu

Her bir agirlik basamaginda belirleyici olan parametrelerden hepsinin
ayni zamanda olmasi sart degildir, birkag tanesinin bir arada olmasi yeterlidir.
Ozellikle konusma glicliguniin olmasi, SFT degerleri, SaO2 (oksijen
saturasyonu), vital bulgularin bozulmus olmasi en 6nemli parametrelerdendir.

Daha d6nce astim atagi ile entibasyon dykusU olanlar, son bir yilda
hastaneye yatis veya acil servise bagvuru hikayesi olanlar, oral steroid
kullanmakta olan veya kullanmayi yeni birakmis olanlar, inhaler steroid
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kullanmayan veya yeni birakmig hastalar, asiri beta-2 agonist kullanan
hastalar, psikiyatrik hastaligi olanlar, tedaviye uyumsuz hastalar, dusuk
sosyo-ekonomik duzey, kardiyovaskuler veya eglik eden bagka bir akciger
hastaligi olanlar 6limcdul atak igin risk altindadirlar (2,10,85,89-91) .

Hafif veya orta duzeyde bir atak ise evde atak tedavisine baslanabilir.
Hastalar evde PEF takibi yapmalidirlar. Evde atak tedavisinde kisa etkili beta
2 agonistler spacer (ara odacik) veya nebdulizatoér aracihigiyla ilk bir saat
icerisinde 20 dakika ara ile 2-4 puff uygulanir, yanita gére SABA doz ve
sikligi ayarlanir (90,92,93) . ilk bir saat icinde PEF degeri %80’ in (izerine
¢cilkmigsa ve bu iyilik hali 3-4 saat devam etmisse ek bir tedaviye gerek
yoktur. ilk birkac doz SABA tedavisi ile cevap alinamamissa sistemik steroid
tedavisi 0,5-1 mg/kg/gin prednizolon veya esdegeri dozunda baslanabilir,
inhaler steroid dozunu iki kat arttirmanin ise vyararli ispatlanamamistir
(2,94,95) .

Agir atak sirasinda ise hastalar hastanede tedavi edilmelidir. Hastanin
biling durumunun ve konusabilme halinin degerlendiriimesi, kisa bir anamnez
hizlica ilk yapilmasi gerekenlerdir. Hastanin diuz yatamamasi, yardimci
solunum kaslarini kullaniyor olmasi, solunum sayisi ve nabiz hizinin artmig
olmasi, pulsus paradoksus ve siyanozun varligi agir astim atagini
diistundirir. ik PEF élgiimleri ve AKG analizleri yapiimali, Sa02>%90 olacak
sekilde izlenmelidir, Sa02’ nin <%90 olmasi halinde hasta hastaneye
yatirilarak tedavi edilmelidir (96) .

Acil serviste astim atak tedavisi Sekil 2.4 de gosterilmistir. Sa02 >
%90 olacak sekilde baslangigta nazal kanulle oksijen destek tedavisi
verilmeli, agir havayolu obstriksiyonu olan olgularda COZ2fi
arttirabileceginden yuksek akimli oksijen tedavisinden kaginiimalidir (90,96) .
Atak tedavisinde segilecek ilaglarin basinda SABA’ lar gelmekte, 4-6 saat ara
ile duzenli verilmelidirler, spacer ile 2-4 dakikada verilen 400 mcg salbutamol,
jet nebulizator ile 15-20 dakikada verilen 2,5 mg salbutamole esdegerdir, bu
nedenle spacer kullanimi jet nebulizatdére gore Ustun gérinmekte ve maliyet

etkin bir secenek olarak belirtiimektedir.
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PEF veya FEV,, Sa0z2, gerekirse arter kan gazi

ilk Degerlendirme: oykii, fizik inceleme (oskiiltasyon, yardimer solunum kaslari, nabiz, solunum sayisi,

ilk Tedavi:
= Oksijen (Sa02> %90 tutacak bigimde)

L ]
= Sistemik steroid
= Sedasvon kontrendike

Inhale kisa etkili 32 agonist, (SABA) 4-6 saat arayla

1

| saat sonra degerlendirme
FM, PEF, SaOzve gerekirse diger testler

1 |

1 1
Orta Atak :
= PEF :%60-80 beklenen/kendi en iyi degeri
= FM: orta diizeyde yakinmalar yardimei
solunum kaslari kullanimi
Tedavi:
= Oksijen
= SABA ve inhale antikolinerjik/saat bast
= Oral steroid
= Tedaviye 1-3 saat devam

Ciddi Atak :
= PEF : < %60 beklenen/kendi en iyi degeri
= Olum riski tasiyor
= FM: ciddi yakinmalar, retraksiyonlar
= [lk tedaviye yamtsizlik
Tedavi:
= Oksijen
= SABA ve inhale antikolinerjik
= Sistemik steroid
* [V magnezyum

| |

I |

1-2 saat sonra degerlendirme

|

1_1

|
iyi Yamit:
= Son tedaviden sonra 60dk
stiren iyilik
= FM: Normal
= PEF: >%70
= Sa02:>%90

Kismi Yanit:

= Olam riski tagtyor

= FM:hafif-orta yakinmalar
= PEF:<%060

= Sa02: diizelme yok

Yamtsiz:

Oliim riski tasiyor

FM: yakinmalar ciddi,
bilinci bulanik, konflizyon
PEF: <%30
PaCO2:>45mmHg
Pa02:<60 mmHg

Hastaneye Yatir

= Oksijen

= SABA ve antikolinerjik
= Sistemik steroid

= [V magnezyum

= PEF, Sa0z nabiz takibi

Yogun Bakima Yatir

Oksijen

SABA ve antikolinerjik
IV steroid

IV SABA

IV teofilin

Muhtemelen entiibasyon/
mekanik ventilasyon

Sekil 2.4: Acil Serviste Astim Atak Tedavisi- TTD Astim Tani ve Tedavi

Rehberinden alinmigtir.

PEF: Tepe ekspiratuar akim hizi
FEV1: 1.saniyede zorlu ekspirasyon hacmi

Sa02: Oda havasindaki oksijen saturasyonu

SABA: Kisa etkili beta agonist
FM: Fizik muayene

PaCO2: Parsiyel arteriel karbondioksit basinci

PaO2: Parsiyel arteriel oksijen basinci
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Tedavide SABA’nin yanina ipratropium eklenmesi PEF ve FEV1
degerlerinde daha hizli bir duzelme saglar, hastaneye vyatislar azaltir
(97,98) . Sistemik steroidler hafif atak disinda tim ataklarda kullaniimalilar,
atagin  duzelmesini  hizlandirirlar.  Hastanin  oral alhm bozuklugu,
gastrointestinal yakinmasi yoksa oral form tercih edilmelidir, oral ve
parenteral yol arasinda etkinlik agisindan bir fark yoktur. 40 mg/gun
prednizolon dozu genellikle vyeterli olmakta, >40 mg/gin dozlarin bir
Ustiinligu bulunmamaktadir (90) .

Alternatif tedavi olarak magnezyum sdulfat, intravenoz teofilin, heliox
sayllabilir. Magnezyum sulfat diz kaslarda kalsiyum kanallarini bloke eder,
kas kasilmasini engeller ve varolan spazmi ¢ozer. Astim atak tedavisinde
rutin olarak énerilmez ancak hastaneye basvuru aninda PEF %25-30 olan ya
da bir saatlik tedavi sonrasinda PEF>%60 olamayan hastalarda hastaneye
yatis oranlarini azaltabildigi gésterilmistir (10,97,99) . intravendz teofilin
SABA’lardan daha az etkilidir ve genis bir yan etki spektrumu vardir bu
nedenle atak tedavisinde pek yeri yoktur. Heliox ise helyum ve oksijen
karisimindan ibarettir, standart atak tedavisinde kullanim yeri hentz yoktur,
daha ileri calismalara ihtiyag vardir (10) .

Ataklarda ates, purulan balgam, pndmoni veya sinuzit yoksa rutin
olarak antibiyotik verilmemelidir. Mukolitik ve antihistaminik ilaglarin da rutin

atak tedavisinde yeri yoktur (30) .

2.3. Astim ve Solunum Yetmezligi iligkisi

2.3.1. Yogun bakima yatis endikasyonlari

Astim atak sirasinda hasta acil serviste verilen tedaviye ragmen
gittikgce kotulesiyorsa, oksijen tedavisine ragmen PaO2<60 mmHg ve/veya
PaC0O2>45 mmHg ise, biling bozuklugu, siyanoz, sessiz akciger mevcutsa,
kalp ve solunum durmasi olmussa hastanin yogun bakimda izlenmesi
gerekmektedir (84) . Hastada yardimci solunum kaslarinin kullanimi ve buna
bagli solunum kaslarinda yorgunluk gelismisse, bilinci agik, koopere ise, asiri
OksUrigu ve balgami yoksa, kusmasi yoksa, klinik olarak stabilse NIV

uygulanabilir. Biling bulanikhdi hiperkarbiye bagh ise etkin bir pozitif basingli
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ventilasyon ile bilinci hizla duzelebileceginden IMV’'dan o6nce NIV
denenmelidir. Ik bir saatte biling ve AKG’nda dlizelme gézlenmesi gerekir,
diizelme olmazsa IMV’a gecilmelidir. NIV’nun IMV’a gdére avantajlari
bulunmaktadir. Daha az sedasyon gerektirmektedir, hasta konusabilir,
hastanin biraz sivi almasi, okslrmesi, ekspektore etmesi icin igleme ara
verilebilir, ventilator iligkili pndmoni agisindan daha az risklidir (100,101) . NIV
gelecek vaad eden bir yontem gibi gorUinmesine ragmen hala rutin olarak
kullanimi énerilmemektedir. Astimda NIV ile ilgili tecribeler ve bu konuda
literatlrde yayinlanmis veriler oldukga azdir (102,103) . Sadece iki kuguk
randomize kontrolli c¢alismada secilmis hastalarda, yakin monitérizasyon
altinda, yogun bakim sartlarinda uygulanabilecegi bildirilmistir (104,105) .
Astim atak tedavisinde NIV uygulanmasinin temel amaci entibasyona gidisi
engellemeye calismak, solunum kaslari Gzerindeki yukdn azaltiimasi ve
uygulanan ilaglarin etki edebilmesi igin zaman kazaniimasidir.

IMV ise fatal astimda entlibasyon ve pozitif basingli ventilasyon
uygulamalarindan dogabilecek komplikasyonlar nedeniyle ideal bir tedavi
yaklagimi degildir ve mumkun oldugunca kaginilmahdir (106) . Astim
atagindaki hastada entubasyon igin gerekli standart arterial kan gazlari
degerleri bulunmamaktadir, hastanin gégus karin paradoksik solunumunun
olmasi, biling bulanikhidinin olmasi veya gittikgce artmasi, hastanin solunum
distresinde olmasi gibi durumlarda entibasyon igcin hazir olunmaldir (107) .
Astimda meydana gelen havayolu obstriuksiyonu ve hiperinflasyonu
nedeniyle entubasyonun ve sonrasinda ventilasyon desteginin ehil ellerde
yapilmasi gerekmektedir. IMV sonrasinda oksijen saturasyonlari = %90
olmali (gerekirse %100 oksijen verilmeli), PaCO2 yukselirse de sabirli
olunmali, pH > 7.10 seviyesinde tutulmali (gerekirse bikarbonat verilebilir),
dinamik hiperinflasyon en aza indirgenmeli (solunum sayisi 8-12/dak, tidal
volim 6-8 mL/kg, inspiratuar akim hizi >60 L/dak, inspirasyon zamani < 1-1.5
sn), tepe basinci < 50 cmH20, plato basinci < 35 cmH20), ekspirasyon sonu
basinci dusik degerlerle baslanmali, hasta ve ventilatér uyumu igin veya

solunum yukunu kirmak icin iv opioitler kullanilabilir (106) .
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Astim atak ile hastaneye basvuran hastalarin %20-30’unun hastaneye
yatisi gerekmektedir. Atak dluzeldikten sonra taburculuk kriterleri konusunda
kesin bir géris olmamakla beraber en az 3-4 saat kisa etkili beta agonistlere
ihtiyacinin olmamasi, SaO2’'nin %90’In Uzerinde olmasi, fizik muayenesinin
normal, vital bulgularinin stabil, rahat yurlyebilir durumda olmasi, gece
sikayetlerinin olmamasi, PEF ve FEV1 degerlerinin %70’ in Uzerinde olmasi
durumunda taburcu edilebilirler.

Taburculuk esnasinda inhaler kullanim teknigi ogretilmeli, kontrol
edilmeli, ipratropium atak sonunda kesilmeli, sistemik steroid 7-10 gune
tamamlanmali, inhaler steroid ve LABA’ ya devam edilmeli, ataklari tetikleyen

etkenlerden uzak kalmasi gerektigi belirtiimelidir (10,108,109) .
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu ve Tanimlamalar

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Hastanesi ic Hastaliklari
Yogun Bakim Unitesine astim atadi ile basvuran eriskin hastalar bu
calismaya dahil edildi. Calismaya baglanirken Hacettepe Universitesi Bilimsel
Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu’nun onayi alindi (Onay tarihi ve
numarasli:10.04.2013; GO 13/207-10).

Ocak 2002 ile Aralik 2012 tarihleri arasinda i¢ hastaliklari yogun bakim
Unitesine astim atagi nedeni ile yatirilan hastalar retrospektif olarak tarandi.
Hasta bilgilerine bilgisayar kayitlarindaki ve dosyalardaki epikrizlerden
ulasildi. Basvuru aninda giderek artan nefes darligi tariflemeleri, dksuruk,
hirilti, goguste sikisiklik hissi gibi semptomlarin biri veya birkaginin bir arada
bulundugu hastalar epikriz ve basvuru formlarindan taranarak segildi.

Tani kodu astim olmasina ragmen klinigi yukarida belirtildigi gibi astim
ata@i ile uyumlu olmayan hastalar calismaya dahil edilmedi. Astim tanilarinin
hepsi hekim tanilariydi. Hastalarin yas, cinsiyet, astim baglangi¢c yaslari,
yogun bakim unitesine ilk yatiglarina kadar gegen sure, astim atak ile
basvurduklarinda kullandiklari ilaglari, astim atagina sebep olabilecek
durumlar, eslik eden komorbiditeler, APACHE Il skorlari, yogun bakim
unitesinde kalis sureleri, yogun bakimda aldiklari tedaviler, yogun bakimdan
taburcu olug halleri, akciger grafisi ve akciger bilgisayarli tomografi bulgulart,
yapilmigsa EKO, BNP, D-dimer dederleri toplandi. Verilerine ulasilabilen 22
hasta calismaya dahil edildi.

Astim alevlenmeleri (astim atak veya akut astim) tanimi igin progresif
nefes darhgi, oksurik, wheezing, goguste sikisma hissi gibi sikayetlerinden
birinin veya bir kaginin bir arada bulunmasi ile beraber giden epizodlarin
varhgi esas alindi (30) . Vucut sicakhgi igin 238.3 “C’nin Uzerindeki degerler
veya en az iki kez 38°C ve uzeri de@erler ates, beyaz kire icin >10000 p/L
I6kositoz olarak tanimlandi. Pnémoni tanisi akciger grafisinde infiltrasyon
yaninda ates veya l0kositozdan birinin daha bulunmasi ya da varsa toraks
bilgisayarli tomografisinde enfeksiyon ile uyumlu bulgularin olmasiyla

konuldu. BNP igin KKY agisindan 100 pg/ml Uzerindeki degerler anlaml
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kabul edildi. Akciger grafileri yogun bakim hekimlerince degerlendirilmis ve
toraks bilgisayarli tomografileri radyoloji bdliumunce raporlanmisti. EKO

degerlendirmeleri kardiyoloji hekimlerince yapilmisti.

3.2. istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistik, kategorik degiskenler i¢in sayi ve oran ile surekili
degiskenler icin ise ortalama * standart deviasyon, minimum-maksimum,
ceyrek dilimlerin kesim noktasi ile bildirildi. Mortalite ve tedavi gruplari igin
yapilan kargilastirmalarda kategorik degiskenler igin ki-kare testi, surekli
degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degigkenlerle ilgili
karsilastirmalarda hucrelerin %25’inde beklenen sayi 5’in altinda olmasi
durumunda Fisher'in kesinlik (Fisher's exact) testi uygulandi. Kan gazi
degisimleri ile ilk Olcumler arasindaki iligki non-parametrik (Spearman)
korelasyon katsayisi ile degerlendirildi. Korelasyon grafikleri cizildi.
istatistiksel analizde SPSS 18.0 kullanildi. Tim karsilastirmalarda istatistiksel

anlamlilik igin, iki tarafl testlerde, p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Ozellikleri

Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi'ne astim
atagl nedeni ile yatirilan 22 hasta retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi.
Doérdlu erkek, on sekizi kadin olan hastalarin yas ortalamasi 71+14 idi.
Hastalarin acil servise en sik basvuru nedeni hemen hepsinde olan nefes
darligiydi ve eslik eden en sik kronik hastalik hipertansiyondu (%50). Astima
sik eslik edebilen rinit ise sadece iki hastada vardi (Tablo 4.1). Tani
zamanindan astim atak nedeniyle YBU’ ne yatirildiklari zamana kadar gecen
sure ortalama 17 £ 18,8 yil oldugu goruldi. Yogun bakim unitesine yattiklari
zamanlara bakildiginda 6 hasta kis, 6 hasta sonbahar, 5 hasta yaz, 5 hasta
ilkbahar aylarinda yatmisti.

Basvuru aninda hastalarin iki tanesi hari¢ digerleri astim ilaglar
kullanmaktaydi. Hastalarin kullanmakta oldugu ilaclar Tablo 4.2'de

Ozetlenmigtir.

Tablo 4.1 : Eslik Eden Komorbiditeler

Hastalik adi n(%)
Hipertansiyon 11 (50)
Diyabetes Mellitus 6 (27,2)
KAH 4(18,1)
KKY 4 (18,1)
Rinit 2(9)
Diger (AAA, bronsiektazi, guatr, AF, 12 (54)
BPH, endometrium kanseri, KBY)

KAH: Koroner arter hastalidi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, AAA: Abdominal aort
anevrizmasi, AF: Atrial fibrilasyon, BPH: Benign prostat hipertrofisi, KBY: Kronik bdbrek
yetmezligi
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Tablo 4.2 : Bagvuru Aninda Almakta Olduklar Astim Tedavileri

ilag Adi n(%)
Hic ilag kullanmayan 2(9)
Lidzum halinde SABA 1(4,5)
IKS 4 (18,1)
IKS+LABA 8 (36,3)
Tiotropium 0 (0)
IKS+LABA+Tiotropium 6 (27,2)
Nebiilizer ile IKS 1 (4,5)

SABA: Hizli etkili beta agonist, iIKS: inhaler kortikosteroid, LABA: Uzun etkili beta agonist

4.2. Yeni Tanilar

Hastalarin yogun bakimdaki izlemleri sirasinda en sik aldiklari yeni

tani 20/22 oranla pnémoni iken bir hasta pulmoner tromboemboli nedeniyle

bir hasta da asetil salisilik asit kullanimi sonrasinda astim atagi nedeniyle

yogun bakim Unitesine kabul edilmiglerdi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 :Hastalarin YBU’de Saptanan Atak Sebepleri

Basvuru Sebepleri n(%)
Pndémoni 20 (90,9)
Pulmoner tromboemboli 1(4,54)
NSAIi ’ a bagli bronkospazm 1(4,54)

NSAIl: Nonsteroid antiinflamatuar ilac
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4.3. Bagvuru Anindaki Bulgular

Hastalarin en sik acile basvuru sebepleri nefes darligi ve gece nefes
darligi nedeniyle uyuyamamayken, ilk muayene aninda hastalarin hepsinde
en sik klinik bulgu akcigerlerin oskulltasyonu sirasinda duyulan runkistu.

Hastalarin basvuru aninda ortalama PaO2leri 71,9 + 28,2 mmHg,
PaCO2’ leri 55,6 + 21,5 mmHg idi. Yirmi iki hastanin 20’ si pnémoni tanisiyla
yatirimisti. Yogun bakima vyatirildiktan sonra hesaplanan APACHE I
skorlarina 20 hastada ulasilabildi, bunlarin ortalamalari 13,6 olarak
hesaplandi. Yatis sirasinda 11 hastanin toraks bilgisayarli tomografisi
cekilmisti. Bulgularda emboli, brongiektazi, sag kalp bosluklarinda
genislemeler, atelektazi, plevral efflizyon gibi bulgular ve enfeksiyon ile
uyumlu goriinimler tespit edilmisti. iki hasta disinda diger hastalara akciger
grafisi ¢cekilmis ve 10 hastanin akciger filmi normal olarak degerlendirilmisti.
Sadece sekiz hastadan BNP gonderilmis 4 tanesinin BNP dizeyi yuksek
tespit edilmisti. On dort hasta EKO ile degerlendiriimis ve bunlardan 5
tanesinde kalp yetmezIigi, dérdlinde PHT tespit edilmigti.

Kaybedilen 4 kadin hastanin Ozelliklerine bakildidinda; yas
ortalamalarinin 80, yatis sebeplerinin pnémoni oldugu goéraldu. Takipte
ategleri olmus, iki tanesinin I6kositozunun oldug@u, diger iki tanesinin beyaz
kirelerinin normal oldugu goérildi. Basvurudaki AKG’nda; bir tanesinin
metabolik asidoz+respiratuar asidozu digerlerinin kompanze respiratuar
asidozlar vardi. Bir tanesi atak aninda astim icin tedavi kullanmiyorken
digerleri IKS+LABA tedavilerini almaktalardi. Astim ataginin agirlagsmasina
sebep olabilecek altta yatan ek bir akciger hastaligi olup olmadigina
bakildiginda bir tanesinde kistik bronsiektazi oldugu digerlerinde altta yatan
baska bir akciger hastaligi olmadigi gérildi. iki tanesine EKO yapilmisti, bir
tanesinde EF %39, 3.derece TY, digerinde EF %55 tespit edilmigti. 2 hasta
yeni tani astim iken diger iki hastanin astim sureleri 10 ve 30 yildi. Yeni tani
astim olan hastalardan bir tanesi yogun bakima alindiginda NIV tedavisine
yanit vermeyip entlbe edilmis, 28 gin entlbe kalarak eksitus olmustu. Diger
hastalara ise ortalama 7 gun NIV tedavisi uygulanmis sonrasinda entlibe

edilmiglerdi. Bu dort hastanin yogun bakimda ortalama yatis sureleri 16
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gundu. Doérdinun de sigara igme hikayesi yoktu, yalnizca bir tanesinin eglik
eden komorbiditesi yoktu, digerlerinin bir veya daha fazla eslik eden dahili

hastaliklari vardi.

4.4. izlem

Hastalar acil servisten veya i¢ hastaliklari servislerinden YBU’'ne agir
astim atagi tanisi ile yatirildiktan sonra yakin oksijen saturasyonu, vital
bulgularin takibi yapilmisti. Solunum fonksiyon testi veya PEF takip bilgilerine
dosyalardan ulagilamadi. Iki hasta hari¢ diger hastalarin arterial kan gazlari
almakta olduklari tedaviye yaniti dederlendirmede kullaniimisti. Hastalarin
giris ve giris ile ¢ikis arasindaki fark ile giris AKG degderlerini karsilastirmasi
Tablo 4.4’te gosterilmistir. Ataklarini agirlastiracak sebep arastirilirken
akciger grafisi ¢ekilmisti, akciger grafisinde anormallik tespit edilen hastalara
da toraks bilgisayarli tomografisi ¢ekilmisti. Kardiyak hastalik oykisu olan
veya takipte kardiak bir patolojiden suphelenilen hastalar EKO ile de
degerlendirilmiglerdi. NIV ve entibasyon uygun endikasyonlar dahilinde
hekimler tarafindan uygulanmigti. Medikal tedavinin yaninda 8 hasta NIV, 5
hasta IMV, 5 hasta 6nce NIV sonrasinda IMV desteg@i almisti, 4 hasta higbir
mekanik ventilasyon destegi almamisti. NIV’larin hepsi agiz-burun maskesi
ile yapiimig, lokal basiya bagl yuz yaralanmalar diginda barotravma gibi

diger komplikasyonlar gézlenmemisti.
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Tablo 4.4: Girig ve Cikis Anindaki AKG Degerlerinin Yagayan ve
Olenlerde Degerlendirilmesi

Yasayanlar (n=15) Olenler (n=4)
Median Ceyrekler Median | Ceyrekler arasi | p degeri
arasi dilim dilim (%25,%75)
(%25,%75)

Giris
Degerleri
pH 7.37 (7.27,7.4) 7.37 (7.29,7.39) 0,74
Pa02 60 (54, 85) 62.5 (55.25, 102) 0,89
(mmHg)
PaC0O2 49 (36, 73) 60.5 (32.25, 82.75) 0,74
(mmHg)
Sa02 (%) 92 (82, 96) 94 (91.25,96.75) 0,47
HCO3~ 25 (21.7,31) 29 (14.5, 33) 0,96
(mmol/L)
Cikis
Degerleri
pH 7.40 (7.37,7.45) | 7.43 (7.02, 7.48) 0,81
Pa02 72 (56, 80) 140 (54.25, 156.75) | 0,15
(mmHg)
PaCO2 41 (35, 47) 37.5 (30, 62.25) 0,74
(mmHg)
Sa02 (%) 95 (91, 96) 98 (67.75,99) 0,15
HCO3~ 26 (23, 29) 28 (12, 33.5) 0,67
(mmol/L)
Farklar
pH 0.04 (0.00, 0.10) 0.06 (-0.27,0.10) 0,74
PaCO2 -10 (-21,0) -13 (-43, 10.25) 0,96
(mmHg)
HCO3~ -1 (-6, 3) -2 (-6, 5) 0,96
(mmol/L)
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4.5. Yogun Bakim Unitesine Yatista Baslanan Tedaviler

Hastalara YBU’ nde baglanan tedaviler incelendiginde, dort saatte bir
salbutamol ve ipratropium inhalasyon yoluyla uygulanmisti ve devaml
oksijen tedavisi oksijen saturasyonu %90 ve Uuzerinde olacak sekilde
verilmigti. Nazal veya yuUz maskesi ile istenen oksijen saturasyonu
hedeflerine ulagilamadiinda veya hastanin takipnesinin yaninda yardimci
solunum kaslarinin kullanimi mevcut oldugunda NIV uygulanmisti (13/22). Bu
hastalardan 5 tanesinde uygulanan NIV’ a cevap alinamadigi igin entlbe
edilerek IMV’ a gegilmisti. Bes hasta ise medikal tedaviye yanit vermeyen
agir astim atagi nedeni ile hemen entube edilmislerdi. Dort hastaya NIV/IMV
uygulanmamisti. Pndmoni tespit edilen hastalara uygun antibioterapiler
verilmisti, 1 hastada pulmoner emboli tespit edildigi icin tedavi amach
antikoagulasyon baslanmisti. Hastalarda aldiklari bu tedavilere bagh

herhangi bir yan etki gézlenmemisti.
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5. TARTISMA

Noninvaziv mekanik ventilasyonun etkinligi 0Ozellikle hiperkarbik
solunum yetmezligi ile giden KOAH gibi hastaliklarda kanitlanmis olup
hipoksemik solunum yetmezliklerinde ve astim atakta kullanimi ise halen
tartismaldir (110-113) . Ancak son zamanlarda yapilan calismalarda
hipoksemik solunum yetmezliginde NIV uygulamalarinin entibasyona gidisi,
mortaliteyi ve hastanede yatis suresini azalttigina dair veriler elde edilmigtir
(111,113,114) . Bu ¢alismada yogun bakima astim atagi nedeniyle yatirilan
hastalarin demografik 6zellikleriyle ve NIV/IMV tedavileri almalariyla mortalite
ve hastanede yatis sureleri arasindaki iliski incelenmisgtir.

Toma S. ve ark. yaptiklari prospektif randomize kontrolli bir
calismada (yas ortalamasi <45, kadin erkek orani 16/24), 44 astimli hastaya
5mg/kg iv hidrokortizon verdikten sonra hastalari NIV ile birlikte standart
astim atak tedavisi grubu ve kontrol grubu olarak randomize etmislerdir.
Kontrol grubundaki hastalara fizyolojik dlizeye ¢ok yakin olan ¢ok dusuk
pozitif basing uygulanmistir. NIV grubundaki 30 hasta da 16’si yuksek
basingh (IPAP: 8 cmH20, EPAP: 6 cmH20) tedavi grubuna, 14’0 dusuk
basingh (IPAP: 6 cmH20, EPAP: 4 cmH20) tedavi grubuna olmak Uzere
ikiye ayrilmislardir. Hastalarin FEV1, SaO2, kalp hizi, solunum sayisi,
yardimci solunum kaslarinin kullanimlarinin skorlari, hisilti varhgi, modifiye
Borg skalasi skorlari, ortalama hava yolu i¢i basinglari incelenmigtir. Yirmi alti
hasta calismayl tamamlayabilmis ve eksitus olmamistir. Yiksek basing
tedavisindeki hastalarda kontrol grubuna goére 40. dakikada FEV1 degerleri
anlamli olarak daha yuksektir(p<0.0001). Yuksek ve dusik basing tedavi
gruplarinda modifiye Borg skalasi skorlari ve fizik muayene bulgulari benzer
bulunmustur. Toma S. ve ark.nin yaptigi bu ¢alismada hastalara NIV sadece
60 dakika uygulanmig ve anlamli fayda sagladigi gosterilmistir (105) . Bu
calismada ise NIV gin boyu hastanin solunum distresi duzelene kadar
uygulanmigtir. Hastalara uygulanan basinglarin, yuksek basing tedavi
grubundaki degerlere yakin oldugu belirlenmigtir. Rehberlere gore 6nerilen
NIV basing ayarlarindan daha dusuk basing degerleri astim ataginin

tedavisinde faydali olabilmektedir. Boylece barotravmaya bagli pnédmotoraks
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gibi komplikasyonlarin riski de azalmis olacaktir. Yine de astim ataginda NIV
uygulama sureleri ile IPAP ve EPAP ayarlari igin daha ileri galismalara ihtiyag
oldugu belirtiimigtir. Bizim calismamizda NIV sik uygulanmisti ve bunun
mortalite ile iliskisi tespit edilmedi. Strauss L. ve ark. galismalarinda acil
servise astim atagi ile bagvuran 92 hastanin 2.5 mg’lik albuterol dozlarina
yanitlarini incelemigler ve hastalarin sadece 2/3’Unun yanit verdigini, bunun
da 5 veya 7.5 mg dozlarinda oldugunu belirtmislerdir (115) . inhaler
bronkodilatorler her zaman tek baslarina astimdaki bronkokonstriksiyona
faydali olamayabilirler. Toma S. ve ark. da ¢aligmalarinda NIV'un bu nedenle
acil mudahalede vyeri olabilecegini, bronkodilatér olmadan da akciger
fonksiyonlarini arttirdigini ve genel durumu dizelttigini, NIV’un bu nedenle
acil servislerde veya ayaktan tedavilerde alternatif olabilecegini
belirtmiglerdir.

Soroksy A. ve ark. prospektif, randomize, plasebo kontrolll
calismalarinda, astim atagi ile basvuran 30 hastanin yarisini kontrol
grubuna(standart astim tedavisinin yaninda sham NIV), vyarisini da
BIPAP+standart astim tedavi grubuna randomize etmislerdir. Baslangig
FEV1 degerleri iki grup arasinda benzer iken, tedavi sonrasi bazal FEV1'de
%50 artis olmasi, NIV grubunda %80, kontrol grubunda ise %20 oraninda
olmustur. Bu nedenle secilmis hastalarda ciddi astim ataginda konvansiyonel
tedaviye NIV eklenmesinin akciger fonksiyonlarini daha cok arttirdigini,
atagin daha erken duzelmesini sagladigini ve hastaneye yatiglari azalttigini
(ki grup arasinda hastaneye vyatislarda anlamh bir fark bulunmugtur
p=0.0134) bildirmislerdir (104) .

Pollack CV. ve ark. randomize, prospektif klinik calismalarinda astim
atak tedavisi sirasinda beta 2 agonistin nazal BIPAP ile verilmesinin
nebulizator ile verilmesine gore daha etkin oldugunu bildirmiglerdir (IPAP: 10
cmH20, EPAP: 5cmH20 ile NIV uygulanan 60 hastanin PEF degisiminin,
nebdulizator ile bronkodilator alan 40 hastaya gore anlamli olarak daha yuksek
oldugunu gostermislerdir, p=0.001).

Gupta D. ve ark. randomize kontrollii calismalarinda YBU’'ne astim

atak ile yatinlan 53 hastanin (42’si kadin) 28’ini NIV tedavi grubuna, 25'’ini ise
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standart astim atak tedavisi grubuna randomize etmiglerdir. TUm hastalarin
FEV1 degerleri beklenen FEV1 degerlerinin %30’unun altindaydi. ki grup
arasinda FEV1 artsinda anlamlh fark bulunmamakla birlikte, NIV grubunda
YBU ve hastanede yatis siiresi anlamli olarak disiik bulunmustur (p=0.01).
inhaler albuterol ve ipratropium kullanimi NIV grubunda daha azdir ve NIV
grubundan iki hasta tedaviye cevap vermeyerek entibe edilmis ama eksitus
olmamiglardir. Diger calismalardan farkli olarak Gupta D. ve ark.
calismalarinin sonucunda NIV ile standart astim atak tedavisinin sonuclarini
benzer bulmuslardir (114) . Bizim calismamizda da buna benzer olarak
NIV/IMV uygulanmasi ile mortalite ve hastanede yatis slresi arasinda
anlaml bir iliski bulunmamuistir.

TUum dunyada 300 milyon kisi astim hastasidir, prevalansi erigkinlerde
%2 ile %12 arasinda degismektedir (116) . Astim insidansi da hem
erkeklerde hem de kadinlarda gittikge artmaktadir, astim atadi nedeni ile
acile basvuru erkeklerde daha sik iken agir astim atagi ise kadinlarda daha
siktir (117) . Bu calismadaki 22 hastanin 4’0 erkek ve YBU’de exitus olan 4
hastanin 4’UG de kadindi.

Agir astim atagi ile acil serviste hasta ilk degerlendirilirken anamnez
¢ok onemlidir. Fizik muayenede ise hastanin genel durumu dikkatle
incelenmeli, yardimci solunum kaslarini kullanip kullanmadidi, ortopne,
takipne, pulsus paradoksus, tasikardi veya siyanoz varhd dikkatle
degerlendiriimelidir. Bu ¢alismada acil servise basvuran hastalar degil ama
yogun bakima astim atagi nedeniyle yatirilan hastalar incelendi. Bu hastalar
ya servise astim atak nedeniyle yatirilmis ya da acil servise astim atagi ile
basvurmus, medikal tedavi ile duzelmeyen, NIV veya entibasyon ihtiyaci
olabileceg@i 6ngoruldigu icin yogun bakima nakledilen hastalardi.

ilk basamak tedaviye cevap vermeyen hastalarda iv magnezyum (Mg)
ikinci veya Uguncu basamak ila¢ olarak kullanilabilir. Astim atakta Mg
kullanimi ile ilgili son yayinlar genellikle ¢cocukluk ¢agi astimi ile ilgilidir. Lydia
Ciarallo ve ark. calismalarinda ciddi astim atagindaki hastalarda iv Mg
alanlarin FEV1, FVC, PEF degerlerinin almayanlara gbére daha c¢abuk

duzeldigini ve hastanede yatis surelerinin daha kisa oldugunu bildirmislerdir
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(118) . Ahmed S. ve ark. yakin zamanda vyayinlanan calismalarinda ise
inhaler Mg ile salin verilen gruplar karsilastirmig, PEF degerlerinde Mg
grubunda plasebo grubuna goére anlamli bir artis tespit etmisler ancak
solunum sayisi, nabiz, sistolik ve diastolik kan basinglarinda anlamli bir fark
belirlememislerdir (119) . Bu calismadaki hastalarin higbiri, hastanemizde
agir astim atagr tedavisinde Mg kullanilmadigi igin, iv veya inhaler
magnezyum tedavisi almamisti.

Sistemik steroidler hafif atak diginda tim ataklarda atagin dizelmesini
hizlandirdiklar i¢in kullaniimalidir (90) , bu calismadaki hastalarin hepsine
rehberlere uygun sekilde sistemik steroid tedavisi baslanmigti. Her astim
ataginda antibiyotik baslanmasi oOnerilmemektedir (30) . Hastalardan 6n
tanida ya da tanida pndémoni dustntlen 20 hastaya ampirik olarak antibiyotik
baslanmigti. Bronkodilator tedavi ise her hastaya baslanir ve dozu hastanin
dispnesinin ve takipnesinin duzelmesine gore ayarlanir. Hisiltinin olup
olmamasinin hava yolu obstriksiyonunun derecesi ile zayif bir korelasyonu
vardir bu nedenle higilti bronkodilator dozunun titre edilmesi igin
kullanilmamalidir (120) . Bu g¢aligmadaki hastalarin da bronkodilator dozlari
klinige ve solunum hizinin normale dénmesine gére ayarlanmig ve giderek
azaltiimistir.

Hastalarin yogun bakima giris arteriel kan gazlarina ve qiris ¢ikis
degerleri arasindaki degisimlere bakildiginda PaO2 acgisindan anlamli fark
gorilmemekle birlikte, pH, PaCO2 ve HCO3 giris degerleri ile bunlarin
degisimleri arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (Tablo 5.1).

Yatis PaCO2 ne kadar ylksekse tedavi ile PaCO2’deki disme de o
kadar fazla olmustu; ancak bu dizelmenin mortalite ile bir iliskisi tespit
edilmedi (Sekil 5.1 a,b,c). Bu da hastalarin kaybedilmesi ile ventilasyon
bozuklugunun duzeltilebilmesi arasinda bir iligki olmadigini

dusundurmektedir.
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Tablo 5.1: PaC0O2, HCO3, pH Degerlerinin Yatig ile Degigimleri
Arasindaki lligki

Parametre Tum hastalar Olenler Yasayanlar
Korelasyon Korelasyon Korelasyon
katsayisi katsayisi katsayisi
(p degeri) (p degeri) (p degeri)

PaCO2 -0,76 -0,80 -0,80
(<0,001) (0,2) (<0,001)

HCO3 -0,61 -0,4 -0,70
(0,005) (0,6) (0,003)

pH 0,58 0,94 -0,84
(0,009) (0,051) (<0,001)

PaCO2: Parsiyel arteriel karbondioksit basinci
HCO3 : Plazma Bikarbonat seviyesi

Hastalarin giris HCO3 ve HCO3 degisimleri arasindaki iligkiye
bakildiginda (Sekil 5.2 a,b) yasayanlardaki HCO3 degisikligi ile, PaCO2
degisikligi arasinda benzer bir iliski oldugu gorildi. Yani yatis HCO3
degerleri yuksek olanlarin bu degerleri tedavi ile dugsmustl, Olenlerde ise
bdyle bir iligki yoktu (Sekil 5.2 c¢). Bu sonug¢ kaybedilen hastalarin solunumsal
nedenlerle degil de metabolik hadiseler nedeniyle kaybedilmis olabilecegini
dusundurmektedir.

Hastalarin kabul anindaki pH degerleri ve pH degisimleri arasindaki
iliskiye bakildiginda diger parametrelerden ters bir egilim oldugu goéruldd.
Yasayanlarda baslangi¢c pH’lari daha yiksek olan hastalarin bu degerleri
tedavi ile normale dénme egilimindeydi. Olenlerin yatis stresince pH
degerleri giris degerlerine gore artmaktaydi (Sekil 5.3 a,b,c). Bu bulgular da
yine HCO3 degisiminde oldugu gibi, kaybedilen hastalarin solunumsal
nedenlerden ziyade metabolik bagka sebeplerden o6tluri kaybedilmis
olabileceklerini desteklemektedir.

Hodder R. ve ark. yayinladiklari derlemelerinde astim hastalarinin
aslinda mekanik ventilasyon altinda gabuk toparladiklarini ve ekstibasyonun
diger hastalara gére daha hizli oldugunu, ancak hastanin akciger mekanikleri

yavas duzelirse ve PaCO2 degerleri yuksek seyrederse ekstubasyonun zor
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olabilecegini bildirmiglerdir (106) . Bu ¢alismadaki hastalarin IMV surelerinin

uzun olmasi da buna baglanabilir ( NIV: 8.4 gun, IMV: 11 gun).
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Sekil 5.1. Yatis PaCO2’si ile PaCO2 degisimi arasindaki iligkinin grafigi
a: Tum hastalarda; b: Yasayanlarda; c: Olenlerde
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Sekil 5.2. Yatigs HCO3’1 ile HCO3 degisimi arasindaki iligkinin grafigi
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Sekil 5.3. Yatig pH’si ile pH degisimi arasindaki iligskinin grafigi
a: Tum hastalarda; b: Yasayanlarda; c: Olenlerde

Astim ataklarinin ¢codu acil servislerde verilen tedaviler ile etkin bir
sekilde tedavi edilebilmektedir. Tum dunyada astim atagi nedeniyle yogun
bakima yatirilan hastalarin sadece 1/3’ U mekanik ventilasyon destegine
intiyag duymaktadir ve bu mekanik ventilasyon destegine ihtiyaci olan
hastalar arasindaki mortalite orani %8 (%95 Cl %0- %38) dir (87) . Bu
calismada NIV/IMV uygulanan hastalardan % 22’si exitus olmustu. Bu oran
McFadden ER Jr. ve ark. yaptidi ¢alismada bildirdikleri mortalite sikligindan
daha yuksektir. Bu durum galismadaki hasta sayisinin az olmasi ile iligkili
olabilir.

Bu calismanin kisithliklari da bulunmaktadir. ilk olarak hastalarin
solunum fonksiyon testlerine ulasilamadigindan PEF, FEV1 gibi dederli
parametreler karsilastirlamamstir. ikincisi calisma populasyonu kiigiik
oldugundan istatistiksel glcii diismektedir. Uglincli olarak konvansiyonel

tedavi ile kargilastirmasi yoktur, tek basina NIV/IMV etkilerini géstermektedir.
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Son olarak da retrospektif bir ¢galisma oldugundan segilmis vakalar olabilir.
Ancak dosya ve verilerin incelemeleri iyi yapilmistir, objektif Dbilgiler
kullaniimistir. Bu konuda daha genis populasyonda, ileri galismalara ihtiyag

vardir.
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6. SONUG ve ONERILER

Bu caligma ile yogun bakim unitesine agir astim atagi tanisi ile
yatirilan hastalarin medikal tedaviye yanit vermediklerinde NIV/IMV igin
degerlendiriimelerinde gecikiimeden dogru endikasyonlar dahilinde NIV/IMV
ile solunum destegi aldiklarinda solunum yetmezligi tablolarinin dizeldigi
goruldd. Ancak bu tablonun duzelmesine ragmen hastalarin enfeksiyonlar
gibi baska nedenlerle kaybedildikleri belirlendi. KOAH gibi hiperkarbik
solunum yetmezliginde etkinligi kanittanmig olan NIV uygulamalarinin astima
bagh hipoksemik solunum yetmezliginde de etkili oldugu goruldu. Astim
nedeniyle yogun bakimda takip edilen hastalarin tedavilerine klavuzluk
yapmasi amaclyla daha fazla hasta sayisi ile yapilacak, diger nedenlerle
NIV/IMV destegi alan hasta gruplari ile karsilastirmali ¢alismalara gereksinim

vardir.
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