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ONSOZ

Brong astmast, toplumda en sik goriilen kronik karakterli birkac hastaliktan birisidir. Hastalik her yas
grubundan kisilert etkilemekte ve bazi durumlarda olame dahi sebebiyet verebilmektedir. Hastaligin
prevelansiin yapilan gesitli arastirmalarla cocuk ve geng eriskinlerde artis gosterdigi anlasilmistir,

Ulkemizde de Gogts Hastaliklari Kliniklerine basvuran hastalarin yartya yakimi astmah hastalardir.
Tams1 nispeten kolay olmasina karsin tedavi ve izleminde bir cok sorunlar yasanmakradir. Tedavinin
en onemli kismini olusturan hasta egitimi ¢ogu kez kalabalik poliklinik sartlarinda yeterince ve-
rilememektedir. Bu nedenle 6zel kullanim yontemleri gerektiren ilaclan hastalarn bir bélami kul-
lanamamakia ve gereksiz acil servis ziyaretleri ile hastane yatislari ortaya cikmaktadir, Gunlik pratikte
bu denli sorunlar olmasina karsin, tedavi alaminda her gecen gun yenilikler olmakta ve her yil yeni bir
kag ilag kullamma girmetedir. Hastaligin tedavisine yaklasum konusunda son yillarda cesitli alkelerden
ulusal ve uluslararasi duzeylerde konsensus raporlani yaymlanmistir. Her rapor bir digerine gore bazi
farkhihklar gostermekte ve ashnda bu durum o ilkenin icinde bulundugu sartlardan kay-
naklanmaktadir. Kurulusundan bu yana ¢ok zaman gecmemesine karsin, gogts hastaliklan alaminda
yogun faaliyet icerisine giren Toraks Dernegi biinyesinde kurulan "Brons Astmasi Calisma Grubu"da
bu ditstinceden yola cikarak elinize ulasan bu "Tam ve Tedavi Rehberini" hazirlanustr. Goglis has-
taliklar: alanina giren diger konularda da yakin zamanda bu tiir ulusal diizeyde teshis ve tedavi reh-
berteri hazirlayacagimiz tmidini muhafaza ediyorum.

Astma Tam ve Tedavi Rehberi'ni hazirlayan calisma grubu tyelerine ve kitabin basim ve dagiiminda
bizlere destek veren Glaxo sirketine dernegimiz adina igten tesekkiirti bir borg bilirim,

Prof. Dr. Y. lzzettin Baris
Toraks Dernegi Genel Baskam
Ankara 28 Mart 1996
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1-TANIM

Astma, hava yollanmin kronik inflamatuar bir
hastaligidir. Bu inflamasyonda mast hticreleri, eo-
zinofiller ve T-lenfositler basta olmak fizere
degisik hicreler rol oynamakiadir. Duyarl
kisilerde, nébetler halinde gelen hinta (hisit,
shik sesi), nefes darhigy, gognste sikisma hissi ve
okstirak  yalkinmalar:  ortaya  cikmaktadir.
Yakinmalar, ozellikle gece vefveya sabaha karsi
gorillur. Bu semptomlar, spontan olarak veya
ilaclarla en azindan kismi reverzibilite gdsteren
vaygm ve degisken hava yolu obstritksiyonuna
baghdir. Kronik inflamasyon, ayrica hava yol-
lannm  uyanlara karst duyarhginm artmasina,
baska bir deyimle brons hiperreaktiivitesine neden
olmaktadir.

2-EPIDEMIYOLO]J1

Hastahgin dinya fizerindeki dagihm, tilkeden
tlkeye ve bazen bir dlke icinde bolgeden bélgeye
degisim gostermektedir. Avusturalya, Yeni Ze-
landa, baz1 Pasifik adalarinda sik (3%10'dan fazla)
bazi Giuneydogu Asya tlkeleri, Kuzey Amerika
Kizilderilileri ve Eskimo'larda seyrek (%1%den az)
goraltir. Avrupa Birligi arastirmasinda son bir yil
icinde astma atag gecirme sikhifi eriskinlerde
Avusturalya ve Yeni Zelanda'da %7-10, Ingiltere ve
A.B.D'de 9%5-6, Fransa, Almanya, Norveg, Isvec,
Danimarka, Hollanda, Ispanya, ltalya, Yunanistan,
Portekiz  ve lzlanda'da %2-4 arasinda bu-
lunmustur.

Brons astmas prevalansimn son yillarda arttign
gozlenmektedir.

Ulkemizde astmamn  eriskinlerde  9%2-4,
cocuklarda %6-8 civarinda oldugunu goésteren
calismalar vardir. Cevresel allerjen miktan, ev ici
ve dis ortamdaki hava kirliligi, gocmenlik pre-
valans artisinm nedenleri arasinda bulunmalcadir.

3-PATOGENEZ

Astma patogenezi 2 baslhkta incelenir.

igE'ye Bagh Yol (Allerjik Astma)

Genellikle ekstrinsik faktorlere baghdir ve iki
yoldan gelisir:

-Atopi Zemininde Gelisen Astma

-Atopi Zemini Olmaksizin Gelisen Astma

(Ornegin; Mesleksel allerjenlerle gelisen astma)

lgl'ye Bagli Olmayan Yol (Nonallerjik astma)

Ekstrinsik faktorler (6rnegin; isosyanat vs.), in-
trinsik faktorler (infeksiyonlar vs.), aspirin ve
nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, gida ve katk
maddeleri ile gelisen astma.

3.1. IgE'YE BAGLI YOL

3.1.1. Genetik faktorlerin etkisi

Atopi, yaygin cevresel allerjenlere (ev akarlan,
polen, kaf mantarlann gibi) karsi, asirni miktarda
IgE  dretilmesi yatkinlig olarak tammlanr.
Kalitsaldir. 11. kromozomun kisa kolunda lokalize
bir kisim genlere bagl olarak atopi bulgularimin
ortaya cikuig bildirilmistir. Baska bir calismada
IgE yapimindan ve allerjik inflamasyondan so-
rumlu sitokinlerin, betaadrenerjik ve steroid re-
septorlerinin sentezini kodlayan genlerin 5. kro-
mozomun uzun kolunda bulundugu
gosterilmistir, Aynica bazi HLA doku grubu anti-
jenlerinin, sadece belli antijenleri T-lenfositlere
sundupuna dair bulgular vardir.

3.1.2. Allerjenler

Yaygm cevresel allerjenler: Ev tozu akarlan, ev
hayvanlan kedi, képek, kemiriciler ve hamam
boceklerinin  sekresyonlari, idrar, feces ve
tiylerindeki antijenlerin, polenler, kal mantarlar
(alternaria, aspergillus, cladosporium) sporlarimn
ortamda fazla wmiktarda bulunmasi genetik
yatkinhig olan kisilerde astmaya neden olur.

Diger allerjenler: Un, enzimler gibi mesleksel,
soya fasulyesi gibi cevresel allerjenler yiiksek doz-
da ve uzun sireli maruziyette astmaya yol acabilir.

3.1.3. Katkis1 Olan (Adjuvan) Faktorler

Antijen ile karsilagan kigide duyarlagmay: ko-
laylastiran ve astmanin ortaya ¢ikisinda rol oy-
nayan faktorlerdir. Bunlar sigara (aktif ve pasit
icicilik), ev ici ve dis ortam hava kirliligi, viral so-
lunum yolu infeksiyonlandir.

3.1.4. Allerjik Astma Patogenezi

Antijen sunan hticreler (dendritik hicre, mak-
rofaj veya B-lenfosit) klas Il doku uyumu antijeni
arahgiyla allerjeni yardimer T-lenfositlerine iletir.
T lenfositleri bu allerjene karsi ézel bir duyarlilik
kazanarak spesifik T-lenfosit subgrup kolonlarina
(Th2) donusir. Th2 lenfositleri, 1L4 ve difer si-
tokinler aracih@y ile B-lenfositlerini etkileyerek
spesifik IgE tiretimine yol acar. Spesifik IgE'ler
mast hicre, bazofil, eozinofil, makrofaj ve trom-
bosit yuzeylerine baglamrlar. Antijenle tekrar
karstlasmada buradaki spesifik IgEler aracihigiyla
reaksiyonlar baglar. Bu hiicrelerden salinan baz
mediatorler ve sitokinler erken reaksiyona ve/veya
inflamatuar hiicreler (eozinofil vs.) aracihgiyla gec
reaksiyona yol acarlar. Th2 lenfositleri ayrica



salgiladiklari baz1 sitokinler (GM-CSF, 1L3 ve IL5)
aracihgiyla bagta eozinofiller olmak Gzere diger in-
flamatuar hiicreleri  direkt olarak uyarnr. Bu
lacreler ve salgiladiklar sitokinler ise astmada
kronik inflamasyona ve epitel yikamina sebep olur.

3.2. IgE'YE BAGLI OLMAYAN YOL

Baz1 mesleksel etkenler (isosyanat vs.), aspirin
ve nonsteroid antiinflamatuar ajanlarla olusan ast-
mada patogenetik mekanizmalar tam olarak bi-
linmemektedir. Ancak burada IgE tretimini
yonlendiren 114 sentez etmeyen, buna karsin
eozinofilik inflamasyondan sorumlu 1L2, IL5 gibi
sitokinleri yapan bir yardimecit T hicre alt gru-
bunun sorumlu oldugu samimaktadir (Sekil 1).

ALLERIIK ASTMA ALLFRIIK OLMAYAN ASTMA
Allerj Antijen?, Mesleksel ajenlar?
= Differ uyanlar

ERKEN g | KRONIK INFLAMASYON
REAKSIYON | — VE EPITEL YIKIMI
[ BRONSIAL HIPERREARTIVITE |

Sekil 1: Astma patogenezinde IgE'ye bagh olan
ve olmayan yollar (23)

3.3. ADEZYON MOLEKULERI

Adezyon molekulleri hiicre yiizeyinde yapisal
olarak bulunabilen ya da bazt uyanlar ile beliren,
hiicrelerin birbirine ya da ekstraselliler matrikse
baglanmasini, damar disna go¢ ederek in-
flamasyonu olusturmasimi saglayan molekillerdir.
ICAMI ve 2, VCAM-1, ELAM-1, E-Selektin astmada
en onemii molekillerdir,

10

3.4. NOROJENIK MEKANIZMALAR:

Epitel butdnlaginin bozulmasi sonucunda
myelinsiz duyu sinirlerinin uglar agiga ¢ikar. Toz,
duman, s@lfardioksid gibi uyanlar bu duyu si-
nirlerine epitel bariyerinin zedelenmis olmas:
nedeniyle daha kolay ulasir ve kolinerjik afferent
uyartyr olusturur. Akson refleksi yoluyla veya
merkezi yoldan vagus aktivasyonu, brons diiz kas-
larinda kastlmaya, vazodilatasyona, édeme mukus
sekresyonunda artisa ve nérojenik inflamasyona
neden olur {Sekil 2)

Eozinafi

Sekil 2: Astmada norojenik mekanizmalar (23)

3.5. TETIK CEKEN FAKTORLER

Inflamasyon, epitel yikami ile brons hi-
perreaktivitesine yol acar. Bu zeminde bir ¢ok
faktor degisik mekanizmalarla (mast hucresini di-
rekt veya IgE yoluyla etkileyerek, akson refleksini
veya santral kolinerjik yolu harekete gecirerek vs.)
brons obstritksiyonuna ve semptomlara neden
olur.

Inflamasyon ve hiperreaktivite zemininde tetik
ceken faktdrler sunlardar:

-Allerjenler

-Solunum yolu infeksiyonlan

-Ev i¢i hava kirliligi (pasif sigara iciciligi,
kizartma, cila, parfiim, sac spreyi, inzektisid, de-
terjan, ¢amagir suyu, temizlik malzemeleri, de-
odorant, sprey kokulart)

-D1s ortam hava kirliligi (SO2, tozlar, ozon,
nitrik oksit, egzoz gazlan, polen, mantar sporlari)

-Baz1 hava kogulan (riizgar, firtina)

-Egzersiz ve hipervantilasyon -

-Bazi gidalar ve katki maddeleri (6r; meta-
bisulfit)

-Baziilaclar



-Emosyonel faktorler (aglamak vs.)

Her hastada tetik ceken faktdrler degisikuir. Bir
hastada birden fazla fakeor bulunabilir (Sekil 3).

iu.u.mnc OLMAYAN ASTMA |

§

Alletien  Adjuvan faktbrler

¥
QGenetik Predispozisyon —» Sensitizasyon  Bilinmeyen nedenler

\ (Meslekssl, gevresel?)
| hd
Ry el |
I~ N
Semptomlar . DEGISIKLIRLER

Sekil 3: Astma patogenezinin 6zetlenmesi (23)

3.6. PATOLOJIK BULGULAR

» Hava Yollarmm Diiz Kaslarinda Kasilma ve
Hiperplazi

e Brons Duvarinda Odem, Inflamasyon ve Epi-
tel Yikimi: Vazodilatasyon, damar gecirgenliginin
artmas1, serum ve inflamatuar hilcrelerin (mast
hicresi, T-lenfosit, makrofaj, trombosit, notrofil
plazma hicresi) mukozaya ve submukozaya
toplanmasi, brons epitelinde frajilite ile displazi ve
deskuamasyon

e Mikéz Tika¢ Olusmasi: Dokilen epitel
hicrelerinin, diger inflamatuar hucre artiklannin,
artmis mukusun olusturdugu ve Kimeni ukayan
plaklar.

* Kalict Yapisal Degisiklikler: Uzun siiren in-
flamasyonlar sonucunda gelisen matriks fibro-
blastlarmin - myofibroblast tipinde artis, sub-
epitelyal fibrozis, duz kas hipertrofisi, mukoz salg
hezi hipertrofisi ve revaskilarizasyon (Sekil 4).

Kalier yapisal deffisiklikler

(fibrozis) \

Akut bronkokonstriksiyon
{Diz kas kasilmasr)

Infl ona
sekonder Gdem
Kronik mikdz tikag
(mik{s hipersekreayonu ve Direkt ve indirekt
inflamatuar cksuda) brongial hiperreaktivite

Sckil 4: Astmada hava yolu obstritksiyonu ve pa-
tolojist (23)
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4. TANI YONTEMLERI
4.1. ASTMA TANISI

Astma tamsimin temeli  anammneze da-
yanmaktadr. Diger yontemler tanmi koydurmayip,
sadece yardima olarak kullantlir.

4.1.1. Anamnez

Astmada
dzetlenebilir:

yakinmalar  su  semptomlarla
eNefes darhg

oHinlul solunum (Wheezing, hisila, 1shik sesi
olarak da ifade edilebilir. Aksi kamtlanincaya ka-
dar her hinltili solunum astma olarak kabul edil-
melidir).

°Goguste sikisma hissi

*Okstrik

(Genellikle nonproduktifdir. Hasta koyu
kivamli bir balgam c¢ikarinca rahatlar. Soguk
alginhipr nedeniyle ortaya cikan oksurakler on
ganden daha uzun strerse ve hasta "her
tsttmenin goégsane indigini" soéylerse astmadan
stphelenilmelidir).

Astmada yakinmalarm diger hastahklardan
aymricl tanist su zelliklere dayanir:

-Tekrarlayic1 karakterdedir.

-Nobetler halinde gelisir.

-Gece ve/veya sabaha kars: ortaya cikar,

-Kendiliginden veya ilaclarla hafifler veya kay-
bolur.

-Bazi faktorler (allerjenler, irritanlar, egzersiz,
virus infeksiyonlart) ile provoke olurlar.

-Mevsimsel degiskenlik gosterirler.

4.1.2 Muayene Bulgulan

Hastaligin agirhk derecesine gore degisir.
Oskiiltasyonda akciger bulgulart normal ola-
bilecegi gibi ekspiryum sonunda veya inspiryum
ve ekspiryumda ronkGs-wheeze duyulabilir. Nor-
mal solunum sesleri astmay: ekarte ettirmez.

Agir  atak sessiz hi-
perinflasyon, siyanoz, tasikardi, yardimct solunum
kaslarimn kullanimi, interkostal cekilmeler bu-
lunabilir.

PA Akciger Grafisi:

Her hastamin ilk muayenesinde diger has-
taliklan ekarte etmek amaciyla PA akciger grafisi
cekilmelidir.

sirasmda akciger,



4.1.3. Solunum Fonksiyon Testleri tuar akim hizlarinda (FEF25, FEF50, FEE25-75)

*Spirometrik slgiimler ve PEF dlctmleri azalmalar saptanir.
Spirometre ile zorlu vital kapasite (FVC), zorlu PEFmetre ile yapilan PEF ol¢iumleri de tam igin
ekspiratuar voliim 1. saniye (FEV1), zorlu ekspira-  kullanilabilir (Sekil 5).

Peakflowmetrelerin degisik tipleri vardir. Kullanim titm peakflowmetre tipleri icin aymdir.

1) Dispozabl
agizlik takilir.

2) Hasta ayaga kalkar.
Peakflowmetreyi el

ibreye degmeyecek sekilde
horizontal olarak tutar
Ibre 0'da olmalidir.

3) Hasta derin
nefes alir
Sonra agizligy
dudaklarnnn
ram olarak
arasina alir,

4} Hasta
mimkin
oldugu kadar
cabuk nefes
verir.

Sekil 5: Peakflowmetre (PEFmetre) kullanim.
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Her hastanin en iyi olcum degerleri bron-
koobstraksiyonun  tayininde  esas  olarak
alinmahidir. Bazen bu degerler, hazir cetvellerdeki
prediktif degerlerden farkh olabilir.

eFrken Reverzibilite Testi

Orta dereceli astmada, FEV1, FVC ve PEF'de
lkisitlama bulundugunda taniya yardimerdir. FEVi,
FVC veya PEF olcumlerinden sonra hastaya kisa
etkili betaz-agonist (200meg:2 puf salbutamol veya
500mcg:2 puf terbutalin) inhale ettirilir. 15-20 da-
kika sonra FEV1 vefveya FVC'de bazal degere
gore %12'lik veya mutlak deger olarak 200ml'lik
artis, PEF'de ise %15'lik artis pozitif kabul edilir.

Kronik obstraktif akciger hastaliklarinda erken
reverzibilite goriilebilir. %12'lk degerin FEV1'in
(obmasi  gereken} predikiif degeri wzerinden
alinmas) testin astma icin spesifitesini arttinr.

*(Gec Reverzibilite

Agir kronik inflamasyonda ve ciddi brons
obstritksiyonunda erken reverzibilite olmayabilir.
Bu olgular agirhk derecesine gére 2-6 hafta stireyle
uygun dozda inhale veya
tikosteroidlerle tedaviye alinir.

Tedavi sonrasmda olciilen FEV1 ve FVC
degerleri tedavi oncesine gore %15 dizelme
gosteriyorsa geg reverzibilite pozitif kabul edilir.

sistemik  kor-

*PEF Degiskenligi

Hastanin PEFmetre ile evde kendi yapacag
olctimlerle  ganlik degiskenlik (Diurnal vari-
abilite) saptanir.

Gunlik PEF PEF aksam-PEF sabah

x 100
1/2 (PEF aksam+PEF sabah)

Degiskenligi

Sabah uykudan uyanwr uyanmaz alinan a¢ PEF
degerinin en iyisi sabah PEF'1 olarak kaydedilir.
Aksam yatarken bronkodilator kullannmindan son-
ra alinan en iyi PEF degeri aksam PEF' olarak
kaydedilir.  Verilen formiile goére ginlik

degiskenlik oram %20 (hasta bronkodilatator ilag -

kullanmiyorsa %10} iizerindeyse astma lehinde
kabul edilir,

eNonspesifik Brons Hipereaktivitesi

Spirometrik ¢lc¢tmlerde FEV1, FVC normalse,
PEF takibi yapilamiyorsa histamin veya meta-
kolinle nonspesifik bronkoprovokasyon testleri
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(NBPT) uygulamir. Histamin veya metakolin'in,
0,03-0,06-0,125-0,5-1-2-4-8-16mg/ml'lik kon-
santrasyonlari ya ayri ayrl hazirlanarak ya da do-
zimetre cihaziyla belli bir protokola gore inhale et-
tirilir. FEV1'de %20 ve daha fazla diisme olusturan
doz Provokatif Doz 20 (PD20) veya Provokatif
Konsantrasyon 20 (PC20) olarak kabul edilir. Bu
doz normal insanlarda 16mg/ml'nin ustiindedir.
Astmahlarin %95'inde 8mg/ml alunda bulunur.
NBPT pozitifligi asema icin spesifik olmayip astma
disinda allerjik rinitte, sigara igenlerde, konjestf
kalp yetmezliginde, wmitral darhginda, kronik
obstriktif akciger hastaliginda pozitif ¢ikabilir.

4.1.4. Fozinofili

Kanda eozinofili, periferik kandaki lskositlerin
%10'dan fazlasinin eozinofillerden olusmasi, veya
1 mm?® kanda eozinofil mutlak sayisimin 300'den
fazla olmasidir. Astma icin spesifik degildir. Bal-
gamda ve nazal sekresyon yaymasinda eozinofili
bulunmasi astmay: destekleyici bir bulgudur.

4.1.5. Ayric1 Tam
*Akut Bronsit ve Bronsiyolitler

Virus ve mikoplazma etkenlerinin neden
oldugu akut bronsitler alt hava yollanm tutarak
oksurik ve himluah solunuma yol acar. Semp-
tomlar akut evreden sonra hafiflemekle beraber tc
aya kadar devam edebilir. Yakinmalarm tek-
rarlayici olmamasi nedeniyle astmadan aynilr,

sKronik Sindizit, Postnazal Akinn,
Gastroozofajeal Reflu, ACE-Inhibitorleri
Olusan Oksiuriikler

Astma ile beraber veya ayn olarak bulunabilen
bu patolojiter tekrarlayict oksiiruk semptomu
nedeniyle astma ile kansabilirler. Spirometre, PEF
takibi, erken ve geg reverzibilite testleriyle ayirict
tan yapihr.

ile

*Lokal Hava Yolu Obstriiksiyonlan

Vokal kord parezisi, larinks, trakea, brons
tumorleri, yabanci cisimler, bronkopulmoner dis-
plazi astmaya benzer semptomlara yol agar.
Yakinmalarin kalict ve ilerleyici olusu ve re-
verzibilite gostermemesi mnedeniyle astmadan
ayrilir.

*Yaygin Hava Yolu Obstriiksiyonlari: Kronik
Obstritktif Akeiger Hastalig1 (KOAH),
bronsektazi, obliteratif bronsiolit, kistik fibrozis

Ozellikle yash, sigara icen hastalarda KOAH
astmayla karisabilir. Steroid ve betamimetikleri
iceren deneme tedavisine verilen dramatik yamit
(gec reverzibilite) astma lehine kabul edilir.



4.2, RISK FAKTORLERI TANISI

Astmaya yol acan nedenler, katkisi olan
[aktorler ve tetik ceken fakiorler, risk faktérleri
basligr alunda incelenecektir.

Tedavide, tetik ¢eken faktorlerin eliminasyonu

temel ilkelerden biridit. Bu nedenle astma
tarusindan sonra mutlaka anamnez ve diger tam
vontemleriyle  risk  faktorlerinin - tanisina

yonelinmelidir.

4.2.1. Atopi
Anamnez

Agagidakilerin anamnezde bulunmast atopiyi
distindurmelidir:

-Cocukluk Caginda Baslangig

-Atopinin Diger Belirtileri: Allerjik rinit (bu-
runda akma ve/veya nkanma, postnazal akinu, ge-
nizde, kulakta kasinma hissi, hapsirik nabetleri),
konjonktivit, tirtiker, egzema, besin ve ilag allerjisi
belirtilerinden biri veya birkaginin bulunmas:

-Aile Anamnezi: Yakin kan akrabalarinda astma
veya atopinin diger belirtileri.

Priclk Testleri

Standart aktivite ve konsantrasyonda allerjen
cozeltisi (ev akarlari, polenler, kedi, kopek, kaf
mantarlan vb.) deri tizerine damlanlarak lanset
veya igne ucu ile epiderme sizdinlir. Eger kiside
duyarlihk varsa, verilen antijenin derideki mast
hitcrelerindeki spesifik IgE'lere baglanmasiyla his-
tamin gibi mediatorler agiga cikar. Deride odem
(wheal) ve eritem meydana gelir. Negatif kontrol
ve pozitf kontrolle karsilastmlarak
degerlendirilen sonuglar, eger anamneze uygunluk
gosteriyorsa astma etyolojisi icin pozitif  kabul
edilir,

Diger Yontemler

RAST ve ELISA yontemleriyle serumda spesifik
IgE olgtimit pabal bir inceleme olup duyarhilizy
prick testlerine gore daha dusiktar. Anti-
histaminik tedavi veya baska bir nedenle deri re-
aktivitesi dusitk bireylerde veya trtiker, egzema,
deri testinin wuy-

dermografizm  nedeniyle
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gulanamadigy durumlarda kullamilan bir testtir.

Siiphelenilen antijenle spesifik bron-
koprovokasyon testleri icerdigi agir riskler nede-
niyle sadece bilimsel arastirma amach olarak uy-

gulamr.

4.2.2. Mesleksel Astma

Mesleksel astma, isyeri kosullarindaki bir et-
kene maruz kalma nedeniyle olusan astma olarak
tanimlamr. Bu durum ya daha 6nce varolan ast-
mada agirlasma veya astmanin ise girdikten sonra
ortaya ¢ikmasi seklinde goralar. Mesleksel astma
icin 200'a askin etken tamimlanmustir. (Mesleksel
astmaya yol acan etkenler Tablo 1l'de yer al-
maktadir).

Anamnez

sSemptomlarin  isyerine  girdikten sonra
baslamasi veya agirlasmasi.

oTatil giinlerinde sikayetlerinin hafiflemesi

veya kaybolmasi.

*Aym isyerinde cahsan birden fazla kiside
benzer sikayetlerin gorilmesi.

Tam Yéntemleri

»Buyik molekill agirlikli etkenlerde ve IgE yo-
luna bagh patogenezde prick testleri ve serumda
spesifik IgE tayini yapilabilir.

*Isyerinde FEV1 &lciimleri: Ise baslamadan
énce olcalen degere gore is sirasinda ve sonrasinda
dlgiilen FEV1'de %20'den fazla azalma gorulmesi.

«Uzun sureli PEF takibi: Sabah-tgle-aksam
olcilen PEF degerleri is zamam stiresince ve ta-
tillerde iki haftahik siireyle kaydedilir. Tatil ve is
orialamalan karsilastinihir. Hafif olgularda is gana
ve tatl ganinde iki saatte bir yapilan PEF
oletimlerinin karsilastirilmas: gerekli olabilir.

eNonspesifik  Bronkoprovokasyon  Testi
(NBPT); NBPT'de brons hi-
perreaktivitesinin is zamanlarinda ortaya cikmasi

saptanan

veya artmasl, tatil zamanlarinda normale dénmesi.
sSpesifik Bronkoprovokasyon Testi:

Suphelenilen madde gittikce artan kon-

santrasyonlarda verilerek FEV1'de diisme izlenir.



YUKSEK MOLEKUL AGIRLIKLI

Hayvan Antijenleri
Laboratuar hayvanlart
Tavuk, kiimes hayvanlan
Guvercin, kumru
Yumurta

TABLO 1
MESLEKSEL ASTMAYA NEDEN OLAN BILESIKLER

A. ANTIJENLER

MESLEK

Laboratuvar ¢alisanlar
Tavukeuluk

Kus treticileri

Besin endustrisi

Fklembacaklilar (éritmeek ve bocekler)

Tahul akariar, kurtlan
Fasulye, tohum kurtlan
Karmen (coccus cactis)
Meyve sinegi, cekirge

Bal andan

Un kurtar

Balik ve Deniz kabuklulan
Yenge¢

Karides

Alabahk

Odun tozlart, kabugu, bitki ve sebze

firetimi

Sedir apac

Mese, maun, dishudak
Tohum tozlar

Bugday, soya, ¢avdar unlar
Gluten

Yesil kahve ¢ekirdegi

Cay

Talin yaprag

Kina

Bitkisel salazlar

Enzimler

Alla-amilaz

Baciilus subtilis

Pankreatik ekstreler
Papain, pepsin

Tripsin

1laclar

Ampisiilin, penisillin, sefalasporin
lsoniazid, pensisilamin, tetrasiklin
Simetidine, hidralazin

Cilgilik

Tohum isciligi
Kozmetikboya tretimi
Laboratuvar calisanlan
Ancilik

Tavukculuk, tah isgiligi

Yengeg Greticiligi
Karides isleyiciligi
Alabalik isteyiciligi

Marangozluk
Dogramacilik, mobilyacihik
Tohum isteyiciligi
Firmeilik

Firmalek

Gida aretimi

Cay uretimi

Tatan dretimi

Kuafar

Baskicilar

Finneilar

Deterjan endistrisi
Hastane

{kag endiistrisi
Plastik ve ila¢ end.

1lag endastrisi

DPUSUK MOLEKUL
AGIRLIKLI

Aminler

Etilenaminler
Etonoclaminler
Parafenilen diamin
Piperazin hidroklorid
Anhidritler

Fratik anhidritler
Tetrzkloroftalik andidrit
Trimellitik anhidrit
Diisostyanatlar

Toluen diisosiyanat
Difenilmetan diisosiyanat
1,3 Naftilen diisosiyanat

Eriticiler

Cam saluzi, regine

Cinko ve amonyum klorid
Metaller ve metal tuzlan
Aluminyum buharlan
Krom

Kobalt

Nikel

Platin

Tungsten karbid

Cinko

Diger kimyasal maddeler
Kloramin-T

Polivinil klorid

Organik fosforlu insektisitler

Boyalar
Persiilfatlar
Heksaklorofen
Formaldehit
Gluteraldehit
Freon

Stiren

Akrilik

Lateks

B. IRRITAN MADDELER

Klor

Dizel egzos gazlart
Yangin dumani
Hidrazin
Hidrolorik asit
Hidrojen sulfit
Boyalar
Perkloretilen
Salfarik asit
Toluen diisosyanat
Uranyum heksaflorid
Kaynak buharlan
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Tlaclama
Demiryolu isgiligi
ltfaiveci

Elekirik santraly
Havuz temizleyiciler
Tanm

Sprey boyacilifa
Kuru temizleyicilik
Ev temizligi
Ressamlik

Kimya endtstrisi
Kaynakctlik

MESLEK

Cila, vernik
Lehimeilik

Kurk boyactlif
Kimya endustrisi

Kimya endiistrisi
Plastik, elektronik
Kimya endistrisi

Polifiretan, plastik
Dokimealuk
Kaucuk tretimi

Elektronik
Metal isleme

Aluminyum end.
Elektroliz

Metal isciligi
Elekiroliz

Platin end.

Agir metal bileyicileri
Lehimcilik

Kimya end.
Guda end.
Tarim ilaglama
Tekstil end.
Kuafor

Saghk personeli
Saglik personeli
Saglik personeli
Sogutucu end.
Plastik yapim
Plastik yapimi
Saghk personeli



4.2.3. llaclarla Olusan Astma

Aspirin ve Diger Nonsteroid Antiinflamatuar
ilaclarla (NSAIl) Olusan Astma

Eriskin astmalilarin yaklasik %10'unda sap-
lanir.

Anamnez:

«Hasta genellikle 30-40 yasinda ve kadmndir.

«Vazomotor rinit, tekrarlayict burun akinusi,
nazal polipler, rino-sintizit, genellikle bu tip ast-
maya refakat eder.

» Aspirin ve diger NSAII aldiktan sonra bir saat
icinde astma tablosu, rinit, konjonktival ir-
ritasyon, bag ve ensede flaging tarzinda lkazariklik
goralir, Sadece reanimasyon imkam olan kli-

niklerde ve solunum fonksiyon testlerinde FEVL
%70'in tizerindeyse oral provokasyon test
yapilabilir.
Betabloker, Parasempatikomimetik ilaclar
Astma atagini provoke edebilir.
ACE-Inhibitorleri
Baz1 hastalarda dil ve dudaklarda anjionérotik
ddeme, siddetlt kuru dksurage neden olurlar.
Diger
Noromtskiler blokerler ve radyolojide kul-

lanilan bazi kontrast ilaclar astma atagma sebep
olabilir.

(Astmaya yol acan ilaclar Tablo 2'de yer al-
malktadir).

TFablo 2:
ILACLAR VE ASTMA

ASTMAYA YOL ACAN ILACLAR

1. Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar:

Salisilatlar

Aspirin

Diflunisal: Dolphin tb.

Salisilik asit

Polisiklik asitler

Asetik asitlex

Indometasin: Endol kap., sup., Endomet kap., End-
setin kap., Indocid R kap. '

Acemetasin: Rantudil kapl.

Suliudac

Tolmetin: Tolectin th.

Aryl alifatik asitler:

Naproksen: Anaprol th., Apranax th., Arpol tb., Flo-
nap sup., Floneks tb., Inaprol sup., tbl. jel, Naponal tb.,
Napren th., Naprosyn tb., sup., sasp.,jel, Naprotab th.,
Proxen th., Romaksen tbh., Rumazelidin draje, Syneflex
tb.

Diclofenac: Catallam draje, Diklofen tb, sup., Miy-
adren kap., amp., sup., tb., jel, draje, Voliaren tb.,
amp., sup., goz damlast, Difenak th., sup.

Fenoprofen

Ibuprofen: Algifen draje, Artril tb., draje, Brufen th.,
draje, sup., Bukrofen draje. Dolven draje, Fendol sup.,
Gerelen draje, Ibufen surup, Nurofen draje, Rofen th,,
Seskafen th., Siyafen th., Temsofen draje

Ketaprofen: Keto kap., Ketofen kap., Profenid th.

Fluribrofen

Enolik asitler

Piroxicam: Inflamex kap.,Oksikam tb.,Proksan
kap.sup_ Piralden kap.,Feldoks kap.sup. Felden jel,
amp.,Felden Flash th,

Tenoxicam: Qksamen tb., fl., Tenocam th., Tenox
kap.,, Tenoxitep tbl, Tilcotil th.sup., Tilko
kap. Tenoksan kap., Tenoktil kap., Zikaral kap.

Mefenamik asit: Ponstan kap., Rolan kap.

Flufenamik asit: Romafen kap.

Ketorolac tromethamol: Ketrodol amp., th., Ke-
tadon amp., Ketor tb., amp.

Meperidin: Aldelan amp., Dolantin amp.,

Tramadol: Contramol kap., amp.

Cyclofenamik asit

Aminpryine

Noramidopyrin

Sulfinpyrazon

Fenil butazon

Metamizol: Andolar th., amp., Baralgin tb., amp.,
Devalgin th., amp., Geralgin M amp., surup, Novalgin
th., amp. surup. Seskaljin tb., Novakom S th.

2. Betablokerler:

Beloc th, amp., Lopresor th., Betadol th., Dideral th.,
Proderal b., Prent th., Tensinor th., Trasicor th., Visken
th., amp., Trandate tb.,

3. Parasempatomimetikler:

Pilokarsol damla, Timoftal damla, Timoptic damla,
Timasol damla, Betagen damla, Likuifilm damla, Betop-
tic damla, Mestinon draje tb., Plantigmin amp., Pros-
tigmin th., amp., Sodyum florrossein

4. Angiotensin Konverting Enzim Inhibitérleri:

Cibacen tb., Kapril th., Kaptopril th., Kopril tb., Sin-
opryl th., Coversyl tb., Inhibace th., Delix th., Enapril
tb., Vasolapril tb., Konveril tb., Renitec tb., Cibadrex 1.
v.b.

5.Néromuskiiler Blokérler: Tracrium, Norcuran

6.Radyolojide kullanilan kontrast ilaclar

ASTMALILAR TARAFINDAN GENELDE
TOLERE EDILEBILEN ILACLAR:

Sodyum salisilat: Enter-sal draje

Kolin salisilat

Kolin magnezyum trisalisilat

Salisilamid

Delstroproxophene: Adafen th., Darval th.,, No-
valdan th., Vermidon th., surup

Azapropazone: Prodison tab.

Benzydamine: Tantum draje, Tanflex draje

Klorokine:

Parasetamol: Parol kapsul, Minoset tb., Termaljin
ib., surup.

Codein Kase
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4.2.4. Infeksiyonlar

Kontrol altina alinmis astmatik bir hastada st
ve alt solunum yolu infeksiyonlart semptomlar
alevlendirebilir. Infeksiyon tanisi, ates takibi, pe-
riferik  lokosit sayisi, balgamda ve bogaz
sturtintasande direkt mikrobiyoloik inceleme ve
kiltir, serolojik testler (Mikoplazma, klamidya
antikor tayini, respiratuar sinsisyal viras ve diger
solunum viraslerine karst antikor tayini) ile ko-
nur.

4.2.5. Ust Solunum Yolu Hastaliklar

Allerjik Rinit ve Sintizit

Allerjik  rinitte tipik semptomlar burun
tkamkhgt ve/veya akintusi, genizde ve damakta
kasinti ve hapsirik ndbetleridir. Nazal strintide
eozinofili bulunur. Sinuzit etyolojisinde ise, st
solunum yolu infeksiyonlari, allerjik rinit, nazal
polipler yer almaktadir. Tani, paranazal sinus gra-
fisi ve bilgisayarli tomografi ile koyulabilir.

Nazal Polipler

Genellikle aspirin ve diger nonsteroid anti-
inflamatuar ilaclarla olusan astmaya refakat eder.
Tam kulak, burumn, bogaz muayenesi ve paranazal
sinus grafisi ile konur.

4.2.6. Besinlere Bagli Astma

Besinlerin igerdigi allerjenlerle veya katki mad-
deleriyle olusur.

*Besinsel  allerjenlerle  IgE've bagh me-
kanizmalarla olusabilir .Daha cok cocuklarda
gorular.

*Baz1 besinlere eklenen siilfit, sart boya, tar-
trazin, benzoat ve monosodyum glutamat gibi
katki maddelerine bagh ortaya ¢ikabilir. Stlfitler
patates  cipsleri, konserve karidesler, kuru
yemisler, bira ve saraplarda, cin yemeklerinde
katk: maddesi olarak bulunabilir.

Uzaklastirma ve Yeniden Karsilasma Testi:

Saphelenilen besin gidadan uzaklastirihir. Ye-
niden alindiginda semptomlar ortaya ¢ikarsa test
pozitif kabul edilir. Testin ¢ift kor olarak
yapilmasi (uygulayan hekimin ve hastanin verilen
gidanmn icerigini bilmemesi} durumunda test daha
saglikh sonug verir.

4.2.7. Gastroozofajiyal Reflit (GOR)
Astmalhlarda daha sik gorilir.
Anamnez

-Sternum arkasinda yanma

-Kuru gksaritk
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-Dik oturma durumundan yatar pozisyona
gecince Oksuriuk ve/veya mnefes darhgimin ortaya
¢ikmasl veya artmasi

Tanu:

Ozofagus PH-monitorizasyonu ile o¢ksiirik
nébetlerinin ve broonkospazmin kaydedilmesi,
semptomlarla 6zofagus pH'deki disme arasinda
korelasyon bulunmasi ile konur.



5.ASTMA TEDAVISI

AMAC VE ILKELER

Astmanin uygun ve yeterli tedavisinde amag:

1) Semptomlar1 kontrol altina almak,
mumkanse hastanmn noktiirnal semptomlar dahil
olmak tzere hi¢ semptomu olmamasin saglamak.

2) Astma ataklanm 6nlemek, miimkanse
hastann hi¢ ataginin olmamasim saglamak.

3} Betamimetik ihtiyacin en aza indirmek.

4) Solunum fonksiyonlarinm mimkin oldugu
kadar normal smirlara yakin olmasm: saglamak
(Yaklasik normal degerlerde PEF ve %20'den az
gunlitk PEF degiskenligi).

5) Gunlitk aktiviteleri ve egzersizleri kisitlama
olmaksizin yapabilmesini saglamak.

6} Tedavide kullamlan ilaglarmm yan et-
kilerinden sakinmak.

ASTMA TEDAVI PROGRAMI

6 boliimden olusur:

1-Hasta egitimi.

2-Semptomlar ve solunum fonksiyon testleri ile
hastaligim agirhginin saptanmasi ve izlenmesi.

3-Tetik ceken etkenlerin uzaklastirilmasi.

4-Hastamin kullanacag ilaclan belirleyip uzun
stireli tedavi plant yapilmasi.

5-Olusabilecek ataklarnn tedavisi icin hastaya
6zgll tedavi plani yapilmasi.

6-Hastanim diizenli takibi.

5.1. HASTANIN EGITIMI
Tedavinin basarili clabilmesi icin hastanin ve
ailesinin igbirligine gereksinim vardir. Bu amacla

hastanin su konularda mutlaka egitilmesi gerekir.

1-Hastaligin ozellikleri, kronik inflamasyonun
varlig

2-Strekli antiinflamatuar ila¢ ve semptom
sirasinda bronkodilatatér ilag kullanim gerekliligi,
inhalasyon teknikleri ve spacer kullanimi

3-Atak  belirtilerinin =~ ¢nceden  tamnmasi,
diizenli PEFmetre kullammi ile solunum fonk-
styonlarindaki  bozulmanin farkedilmesi, buna
yonelik ilag¢ eklenmesi veya doz artuirum

4-Tetik ceken fakidrierden uzaklasilmas

5.2. HASTALIGIN AGIRLIGININ

BELIRLENMESI

1)Semptomlarin siddeti ve stiresi.

2)Solunum fonksiyon testlerinde olugan azal-
malar ve ganlik PEF degiskenligi.

3)Semptomlari gidermek i¢in gereksinim du-
yulan ginlik bronkodilator ilac miktarlan ile
hastaligin aguligs saptanabilir. Burada solunum
fonksiyon testleri objektif degerler vermesi nede-
niyle cok ¢nemlidir. Bu amacla elde edilmesi ve
kullamm kolay bir cihaz olan PEFmetreler kul-
lamhr. Hastabgin = agihgmun  belirlenmesinde,
degerlendirme son bir ayhk stre icin yapblr.
Tabloda gosterilen kriterlerden sadece biri dahi
hastamin o agirhik derecesine girmesi igin yeterli
kabul edilir. Semptomlar, solunum fonksiyon
degerleri ve ilac gereksinimleri goz ontine ahmarak
agairhgina gore astma dort grupta incelenebilir:
Bunlar intermittan, hafif persistan, orta persistan
ve agir persistan'dir.

TABLO 3
ASTMA AGIRLIK DERECESI]

Semptom
siklip

Semptom sdresi
ve agirlig

Gunlak
PEF
degiskenligi

Nokturnal
semptom
siklig1

FEV1, PEF
% olarak

Surekli

— Gunlak aktivite ve
uyku lasitlanmistr.

— Yitksek dozda BD
ilag gereksinimi vardur.

Hergitn <% 60 >% 30

ORTA Hergtn

Hergiin BD ilag
kullanim vardhr.

> Haftada 1 % 60-80 >% 30

HAFIF
persistan

> Haftada 1
< Her giin

— Semptomlar ganlak
aktiviteyl veya
uykuyu engeller

— Haftada birkac giin
BD ilac kullanim
vardir.

> Ayda 2 2% 80 % 20-30

HAFIF
intermittan

< Haftada 1

Kisa streli (birkag
saat, birkag gin)
semptom vardir.
Atak dis1
semptom yoktur.

<Ayda2 Normal veya <% 20

> % 80




5.3. TETIK CEKEN ETKENLERIN UZAK-
LASTIRILMASI

5.3.1.Ev icin Allerjenler

Ev tozu akar: Tim diinyada en yaygm al-
lerjendir. Ulkemizde sahil kesimlerde ev tozu
akarlan duyarliligy, i¢ ve yiksek kesimlere oranla
daha sik saptanmaktadir. Ev tozu akarlar halilar,
yatak, yorgan, battaniyve ve kumasla kaph mo-
bilyalarda kendilerini tekstil lifleri arasinda de-
rinlere gomerek yasarlar. Yasamlar icin ideal or-
tam 22-26°C 1s1 ve %55'in tUzerinde nemdir.
Mantar sporlari ve bakteriler ile kontamine olmus
insan epitel dokuntileri ile beslenirler. Akarlarin
vasamasl icin gereken bu kosullar hemen hemen
her evde vardur.

Ahnacak Tedbirler:

*Fv ici nem oram disitk tatulmalidar,

«Ozellikle hastanin yatak odasinda bulunan
halt, kilim, battaniye, kumagla kaph mobilyalar ve
tiiyltt oyuncakiar kaldiriimahdir.

eNevresim, ¢arsaf ve yatak lkahflan ditzenli o-

larak haltada bir kez sicak su ile (53°C uzeri)
vikanmalidir Battaniye ve perdeler ¢ ayda bir
yikanmali veya temizlenmeye veritmelidir.

*Onemli bir akar kaynag olan tiyli yumusak
oyuncaklar sicak suyla yikanmah, derin don-
durucuda haftada bir dondurulmal veya giinese
ctkanlmalidir.

*Evde deri, ahsap, plastik ve vinleks esyalar ve
maobilyalar kulamimalidir.

sEvde tayla hayvan ve kus beslenmemelidir.

Elektrik stpurgelerinin, akarisidlerin (benzil
benzoat, swv1 nitrojen, piretoidler) ve vyatak
kilflarimn kullannm: tartismalidar.

Ev hayvanlar: Evde beslenen hayvanlarn
idrar, tiy ve salyas: allerjik reaksiyonlara neden
olabilir. Bu nedenle evde hayvan beslenmemesi
uygundur.

Hamam bocekleri: Evin sirekli temizlenmesi

ilaclanmas1  gerekir. llaclamamn duzenli
araliklarla ve mutlaka hastanin evde olmadig
sirada yapilmast gereklidir.

Ve

5.3.2. Ins Ortam Allerjenleri

Bunlar degisik bitkisel polenler, ve mantar
sporlardir. Dis ortam allerjenlerinin kontrol aluna
almmas) mimkin degildir. Ancak karsilasmay:
onlemek icin:

= Allerjenlerin yogun oldugu dénemlerde hasta
chisart cikmamalicdir.

Kap1 ve pencereler kapali mutulmalidir.
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eHavalandirma icin 6zel filtreli air condition
kullanmast dnerilebilir.
durumu

sSeyahatlerde gidilecek ¢evrenin

gozoniine alinmalidir,

5.3.3. Ev I¢i Hava Kirliligi

Sigara Dumani

L Predispozan Faktor: Cocukluk ¢aginda sigara
dumam ekspozisyonu, allerjik duyarlasmaya ne-
den olur. Sigara ayrica mesleksel astma icin de pre-
dispozisyon yaratir.

2) Tetik Ceken Faktor: Aktf igicilik ve pasif
icicilik astma semptomlarim arttirr.

Astmali  hastamin  aktif ve pasif
iciciliginden kesinlikle kacinmasi gerekir.

sigara

Diger Faktorler

Nitrik oksid, karbon moenoksid, karbon dioksit,
silfur dioksit, formaldehid vb.dir. Kaynaklan,
soba ve firin yakitlar (komiir, odun, siv1 yakitlar),
kizarmus yaglar, oda spreyleri, boya ve ciladur.

Bacall soba kullamilmasi, bacamn sik sik te-
mizlenmesi, mutfaktaki ocagin, firmin dumanimn
aspiratorierle uzaklastirilmasi, mutfagin kapah tu-
tulmasi ve iyi havalandirilmas: gereklidir.

5.3.4. D1s Ortam Hava Kirliligi

Sulfurdioksit, ozon, nitrojen oksitler, asit aero-
soller, partikitler maddelerdir. Kaynaklari, 1sinma
ve sanayi yakitlarl, egzoz dumanlandir. Hava kir-
liligi epizodlarn sirasmda astmatik hastalann uy-
mas! gerekli kurallar sunlardir:

oGereksiz  fiziksel aktiviteden kacmmahdir.
Agik havada  ozellikle  sogukta  egzersiz
yapilmamahidir.

« Aktif ve pasif igicilikten, sa¢ spreyi, boya, cila,
egzoz dumani veya herhangi bir dumandan
kacinmalidir.

eDisariya ¢ikmaktan kagimmahdir. Eger mut-
laka disan ¢ikacaksa énceden kisa etkili bir bron-
kodilator almalidir.

*Evin pencerelerini  kapall tutmali, hava-
landirma icin aircondition ve miimkunse filtreler
kullanilmalidur.

eHava kirliligi sirasimnda hekim ilag, doz ve
kombinasyonlarinda arttirmaya gitmelidir.

5.3.5. Meslekler

Eger bir mesleksel etken saptarursa (Bkz:Tablo)
hasta mutlaka o etkenden uzaklastairilmalidir.



5.3.6. llaclar
Astmanm herhangi bir ilacla iligkisi sap-
taniidign (Bkz:Tablo) zaman mutlaka o ilaglardan

salkinmast gerekir.

5.3.7. Infeksiyonlar

»Astmalt hastanmn solunum yolu infeksiyonu
olan kisilerle temastan kagmmas: gerekir.

s Astrnah hastalarin her yil Eylil ve Ekim ay-
larinda grip asis1 olmalan tavsiye edilir.

sInfeksiyonlar sirasinda hastada inhaler, gere-
kirse oral steroidlerle tedaviye baglamir veya doz
arttirtdabilir.

5.3.8. Ust Solunum Yolu Hastaliklan

Allerjik, rinit, sintizit ve nazal poliplerde topi-
kal nazal steroidler uygulanir. Gerekli oldugunda
kisa stireli nazal dekonjestan tedaviye eklenir. Si-
niizitte 3 haftalik antibiyotik kartt sekonder en-
feksiyonlar icin gereklidir. Topikal veya oral ste-
roidlerden yarar gormeyen mnazal poliplerde cer-
rahi tedavi gerekli olabilir.

5.3.9. Gastrodzofajiyal Reflit (GOR)

GOR  saptandipy  takdirde (Bkz:
Yontemleri) alinacak dnlemler sunlardar;

» Az miktarda yemek sik 6gtnle alinmalidir.

*Yemelkler arasinda, ézellikle yatmadan once
icecek ve yiyecekten kacimilmalidr.

*Yagh yiyeceklerden kacimilmalidir.

Tam

+Alkol, teofilin = ve  betamimetiklerden
kacimlmahdar.

eMumkiin oldugunca yatagin bas kisim
yukseltilmelidir.

*Mide asitini azaltic1 medikal tedavi uygulanir.
Hasta bu tedbirlerden istifade etmedigi takdirde
cerrahi diizeltme onerilir.

5.3.10. Besinler

Eger besinlere bagh reaksiyonlar soz konusu
olursa (Bkz: Tani Yoéntemleri) bu gidalardan
kacmmak gerekir.

5.4. UZUN SURELI TEDAVI PLANININ
YAPILMASI

Astmamn kontrol altina ahnmas1 ve kontrol
alinda tutulmas: i¢in yapilacak olan uzun streli
tedavi planinda ¢ dnemli noktamn vurgulanmas:
gerekir.

Bunlar;

-Hastanin kullanacag ilaclar

-Basamak tedavisi

-Bolge sistemi

5.4.1. Haglar

[la¢ Gruplan

Astma tedavisinde kullamlan ilaglar iki ana
grupta toplanabilir. Bunlar:

ayAntiinflamatuar ilaclar
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b)Bronkodilator ilaglardir.

Antiinflamatuar ilaclar: Uzun sire kul-
lanilmas: gereken, giinlik dizenli ahnan ve ast-
may: kontrol altinda tutan ilaclardir. Proflaktik,
koruyucu, ya da idame tedavisinde kullamlan
itaclar olarak da adlandinlirlar. Gunamiizde bi-
linen en etkili antiinflamatuar ilac inhaler stre-
odlerdir. Antiinflamatuar ilaglar hava yollarindaki
kronik inflamasyonu baskilarken, solunum fonk-
siyonlarinda normallesme, brons hi-
perreaktivitesinde azalma, semptomlarda diizelme
ve hastanin yagam kalitesinde artmaya neden olur.

Bronkodilatér ilacglar: Brons diz  kasim
gevseterek bronkodilatasyonu ve semptomlarin
diizelmesini saglayan ilaglardir.

5.4.2. Mlaclarin Kullamm Yollar

Astma tedavisinde kullamlan ilaclar degisik
yollarla (inhaler, oral, parenteral) verilebilir.

eDogrudan hasta olan bolgeye (hava yollar)
ilacin verilebilmesi

»Sistemik yan etkilerinin chmamast, ya da mini-
mal olmasi nedeniyle astma tedavisinde ilaclar "in-
halasyon" yolu ile verilmelidir. Bu amacla kul-
lamlmak tzere ol¢ild doz inhalerler (metered
dose inhalers {MDI]}, kuru toz inhalerler (dry
powder inhalers {DPI}) ve nebulizasyon ile verilen
ilaclarin dogru kullamilmas: ve sonuc olarak ast-
manin iyl tedavi edilmesi hastanin uyumuna
baghdir. Bu nedenle inhaler ila¢ verilen astmal
hastalara inhalasyon tekniklerinin mutlaka
ogretilmesi gerekir,

Olcali doz inhalerin kullamm koordinasyon
ve senkronizasyon gerektirir. Yanhs kullanmmmn
éntine gecebilmek icin hasta ile ilac arasmda bir
hazne kullamlabilir, buna "spacer" denir. llag
spacer'in icine sikildiktan sonra 3-5 saniye havada
astl1 kalir. Bu stre icerisinde hastanin spacerdan
yavas ve derin bir inspirasyon yapmas: ve 10 sa-
niye kadar nefesini tutmasi gerekir. Spacer kul-
lanimi tedavi etkinligini arttirdign gibi, ilaglann
agiz ve orofarenks mukozasina yapismasini azal-
tarak  inhaler steroidlerde gortlen kom-
plikasyonlar1 da (6ksarik ve oral kandidiazis) en-
geller. Spacer igerisinde ilacin cok yogun olmasi
halinde ila¢ partikileri havada birleserek daha az
etkili bityak partikileri olusturabilirler, bu ne-
denle her seferde spacer igerisinde birden fazla
doz ila¢ sikilmamas: gereklidir.

Kuru toz inhalerde itici gaz (kloroflorokarbon)
bulunmaz. Ol¢iilii doz inhalerlere gore kullamim
teknigi biraz farkh ve daha kolaydir. Hasta izl ve
derin bir inspirasyonla toz ilaci igerisine ceker.
Inspiratuar alkam hizlan dastk olan hastalar kuru
toz inhaler ilaclan kullanamazlar. Nemli ortamda
kuru toz ilaglarin su tutmasi nedeniyle baz cograli
bolgelerde depolanmasi ve kullanilmas1 sorun
olabilir (Ilaclarin kullamim yollann sekil 6'da
gosterilmistir).



TABLO 4
ASTMADA KULLANILAN ILACLAR

UZUN KISA
GENERIK ISIM ETKI MEKANIZMASI YAN ETKILER SURELIL SUREL]
ETKI* ETKI*
ANTIINFLAMATUAR
ILACLAR
1. Kortikosteroidier Inflamatuar hiicrelerin say1 ve | Oral kandidiazis +++ -
1.1. Inhale steroidler aktivasyonunu Vokal kord parezisi (Spacer
Beclomethasone DP Mikrovaskuler permeabil.$ kullanim ile+ )
Budesonide Brong duvari ddemini
Fluticasone DP Mukus prodﬂksiyonunu* 1 mg/gin uzerinde sistemik
Triamsinolone Betareseptor cevaphiligini f steroid yan etkileri
1.2. Oral, intravendz formlar Osteoporoz, katarakt, hipertansi- 4+ ++
Prednisone yon, diabet, cushing sendromu,
Prednisolone hipotalamo-hipefizer-sarrenal
Metilpredisolone aksda siipresyon, ciltte incelme,
kas zaafiyeti
2. Sodyum lkromoglikat Inflamatuar hucrelerin Nadiren inhalasyon sirasinda + -
aktivasyonunu ve mediatér akstrak
salgitanmasini engeller
2. Nedokromil sodyum Inflamatuar hicrelerin Kota tad + -
aktivasyonunu ve mediator
salgilanmasint engeller
BRONKODILATOR
[LACLAR
1. Beta 2-agonistler Brons diiz kaslarinda Kardiyovaskuler stimtlasyon,
relaksasyon, mukosilyer tremor, basagnst, irritabilite,
1.1. Kisa Etkili Betaagonistler kiirensdef . hipopotasemi {inhale formlarda
Salbutamol, Terbutalin vaskiler permeabililede* bu yan etkiler minimaidedir.)
1.1.1. Inhale formlar - o+
1.1.2. Tablet, surup, parenteral _ o
formiar
1.2, Uzun Etkili Betaagonistler
Ataklarda
1.2.1. Inhale formlar + Jullamima-
Formoterol salmeterol malidr
1.2.2. Yavag salinmnh tabletler Ataklarda
Rt + kullapulma-
Terbutalin, Salbutamol malidir
2. Teofilin Fosfodiesteraz, inhibisyonu ile | Yoksek dozlarda: Basagrsy,
2.1. Kisa Etkiti Teofilin diiz kas relaksasyonuy, erken ve | uykusuzluk, bulant, kusma, - oo
(intravenoz, wablet, surup, | gec allerjik reaksivonun inhi- { epileptik nobet, tagikardi, aritmi,
suppozituar formlar) bisyonu, {antinflamatuar etki?)] ventrikiiler fibrilasyon
2.2, Uzun Etkili Teefilin (oral Strekli serum ditzeyi olgtimleriyle
o 1 + ++
yavag saliiml tablet) doz monitorizasyonu gereklidir.
3. Antikolinerjikler Vagal tontitsti azaltarak Apiz kurulugn ve kota 1ad - ++

inhale formlar
[pratopium bromid
Oxitropium bromid

diiz kas relaksasyonu yapar.

* Uzun sareli etki: Hafltadar ve aylar boyu
* Kisa sareli etki: Dakikalar ve saatler icinde

21




5.4.3. Basamal Tedavisi

Astma, agirhg hastadan hastaya ve aym has-
tada zaman, zaman degisiklikler gosterebilen kro-
nik bir hastahktir. Bu nedenle tedavide temel ku-
ral hastalifin agirhgina gore ilag doz ve cesidini
ayarlamakur. Hasta semptomlar ve PEF ol¢amleri
ile izlenir, bunlarda olusacak degisiklere gore te-
davi yeniden dizenlenir. Bu sekilde astmanm
agirhgina gore tedavinin ayarlanmast yontemine
"basamak tedavisi" denir. Burada amag en az ilag
kullanilarak en etkin tedaviyi saglamakur. 1tk kez
hekime basvuran hastada tedaviye hastanin bul-
gularina en uygun olan basamaktan baslamr. Has-
taya baslangicta o basamak icin gecerli olan mak-
simum bir tedavi baglanip hastahk en kisa
zamanda kontrol altima almir ve en az bir ay

streyle o ila¢ kombinasyonuyla kontrol altinda
kalirsa bir basamak asa inilir. Hastann ilaclan
dogru kullandigindan emin olmak gerekir.

Mevsimsel Astma: Mevsimsel yakinmalan olan
bir hastanin sadece mevsimsel allerjen ile
karsilastipi aylarda semptomlan ortaya qikiyorsa
ve bu aylar disinda hasta tamarmen normalse inter-
mittan mevsimsel astma dastnilor. Ancak, al-
lerjen duyarlibipy olan persistan astmali hastanm
da allerjen ile karsilasngi aylarda semptomlan ar-
tar. Beklenen mevsimin baslangicinda, ya da has-
tada ilk semptom ciknktan sonra kontrol edici
ilaclar baslanmir ve mevsimin sonuna kadar devam
edilir. Semptomlar igin gerektiginde lkisa etkili
bronkodilatorler kullamlir. Aym tedavi her yil
ayn1 mevsimde tekrarlamr.

TABLO 5

KRONIK ASTMADA BASAMAK

TEDAVISI (ERISKINLERDE)

Basamal 4: A

ar

Ganlok Tedavi
— Inhaler steraid 800-2000 meg veya daha yiksck
«— Uzun sitzeli oral steroid
— Uzun etkili bronkodilaidrler

(

Tedaviye hastanm bulguiznna

en uygun basamaksan baglaowr,
Herhangi bir zamanda ve herlangi
Inr basumaku cZer gerekirse lusa

surcli oral sterofd kullaniir,
e

Uzun ctkili beta2-agonist veya yavag salinan teofilin)

Semplomatik Tedavi
— Gerelaidinde kisa etkili
inhaler beta2-agenist

iR gy R

Basamak 3: Orta Persistan

Ganlak Tedavi
— Inhaler sicroid 800-2000 mcg
— Qzcllikle gece semplomdan i¢in uzum
etkili bronkodilatorler

(

Sempromiatik Tedavi
— Gereluiginde gonde 3-4i
geememek kosuluyla lusa etkili
inhaler be(a2-agonist

v
¥

Basamak agag

3-6 ayda bir edavi
sonacwn deferlendir.
Lger en az bir :li' sire
ile hasta kontrol alunda

Ganlitk Tedavi
— Inhaler steraid 200-500 meg
o Na kromoglikal veya Nedokromil Na
— Gezektiginde inhaler sieroid dozu 800 meg'a
arttnthr veya uzun cikili bronkodilator
ekleniz

Basamak 1: Intermittan

Seenptomatik Tedavi :za:\'fﬁ'i?:m‘]‘ increk
— Gerektiginde gande 340

gecmemek kosubuyla kisa etkili

inhaler beta2-agonist

TEDAVI

Semptomatik Tedavi
— Haltada biri gegmemek kosutuyla
gerektipinde kisa exkili inhaler beta2-agonist
— Egzersiz yada allerjenie karsilagmadan
ance inhaler beta2-agonist

/
/

Basamak yukar1

Kontro! saplanamassa bir
basamak yukan ¢k Ancak

once cevre kontrolizni, hastanm
tedaviyi wygun alp almadiguy,
hastanin uyumly olup elmadgo
wozden gegir,
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5.4.4. Bolge Sistemi

Bélge sisteminde amag¢, hastaya hastaligini
tanitarak tedavide hekimle isbirligi yapmasmi
saglamakur. Hastaya astmamn degisken bir has-
talik oldugu, semptomlar ve PEF degerleri ile bu
degiskenligin izlenebilecegi, klinik bulgulardaki
kétalesmenin erken saptamp, uygun tedavinin
kisa siirede baslanmas: ve hastanin ne zaman he-
kime, ya da hastaneye basvurmas1 gerektigi ko-
nulan ogretilir. Béylece elinde bulunan yazih pla-
na gore hasia ne zaran, ne yapmasi gerektigini bi-
lir. Onerilen bélge sistemi trafik 1siklarindan esin-
lenerek yapilmustir. Buna gore yesil, sar1 ve kirmizi
bolge vardar.

Yesil Bolge: Yesil hersey yolunda demektir.
Astma kontrol alindadir.

*Hastanin hemen hi¢ semptomu yoktur

sUyku kesintileri ve aktivite kisitlanmas1 ol-

maz.
* PEF beklenenin %80-100' arasinda
e« Gunlik PEF degiskenligi %20'den azdar.

Yesil bolgede hastalipn kontrol altinda tutmak
icin verilecek tedavi hastahgin agirhgina gore
degisir. Hafif persistan, orta persistan, ya da agr
persistan astinasi olan hastay1l yesil bélgede tut-
mak icin verilen ila¢ doz ve cesidi farkhdir. Eger
hasta bir ay boyunca yesil bélgede kalirsa bir bas-
amak asagl inilerek tedavi tekrar dazenlenir.

Sar Bolge: San dikkatli olun uyansidar,

sHastada oksturuk, hsilal solunum, goguste
nkanma gibi semptomlar ortaya ¢ikmuis, noktarnal
semptomlar ve aktivite kisitlamas: baslarmstr.

eSemptomlara paralel olarak PEF'de dists
vardir (%60-80)

Giinlik PEF degiskenliginde arnslar (%20-30)
olusmustur,

Yesil bolgede giden bir hastada bu bulgularin
gorilmesi akut bir eksaserbasyonu, ya da has-
tahgin kotulestigini gosterir. Bu durumda hasta in-
haler kisa etkili beta-agonist dozunu arturir, oral
steroid baslar ve daha once yazilip eline verilen
akut atak tedavi plamm uygular. Klinik bul-
gulardaki bozulmalar proflakiik tedavinin yetersiz
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oldugunun ve hastahigin kotilestiginin gostergesi
de olabilir. PEF olgimleri yesil zon degerlerine
ulasincaya kadar:

»Kisa bir siire gande 30-60mg oral steroid ver-
yesil bolge steroid
azaltilarak kesilir.

ilir, degerine ulasinca
eDaha once inhaler steroid alan hastalarda ise
inhaler steroid dozunun arttirilmast diger bir

secenektir.

Yesilden saniya gecisler sik oluyor ise astma
kontrol altinda degil demektir. Hastayr yesil
bolgede tedavi
kalryordur,

tutmak igin  verilen
bu

degerlendirilmesi ve tedavi dozlarimn arttirilmas

yetersiz

nedenle  hastamin  tekrar

uygun olacaktir.
Kirmizi Bélge: Kirmizi renk alarm demektir.

eHastanin istirahatte de yalonmalarnt vardir,
semptomlar nedeni ile aktivite kisttlanmstir.

*PEF %601 alundadir. Agir semptlomlan olan
hastanin PEF'deki asir1 dastsleri saptar saptamaz
akut atak tedavi planim uygulamasi gerekir.

*Hasta hemen 2-4 puf kisa etkili inhaler beta2-
agonist alir. Bronkodilatére ragmen PEF %60'1n
alunda kalhyor ise zaman kaybetmeden dokiora, ya
da acil servise bagvurur. Kirmiz1 bolgede kisa etki-
li inhaler beta2-agonist dozunun arturilmasi ve
sistemik steroidlerin mitmktn oldugu kadar erken
tedaviye eklenmesi tedavinin temelini olusturur.
Ik bronkodilatér tedaviye iyi yamt ahmrsa hasta
sar1 bslge tedavi plamni uygular. Hastanin kirmiz:
bslgeye girmesi yesil bolgede kullandigi tedavinin
yetersiz oldugunun gostergesidir. Hasta uyumu ve
tedavi plam tekrar gézden gecirilir. Hastay1 yesil
bolgede tutabilmek icin ila¢ dozlar arttirilir.



5.5. AKUT ATAK TEDAVISI

5.5.1. Atagin Nedenleri ve Agirhik De-
recesi

Brons astmali hastada ¢ksurik, nefes darhg,
goguste tikaniklik ve hirilul solunum gibi semp-
tomlarin ortaya ¢ikmasi, ya da bu semptomlarin
artmas1 ve semptomlara paralel olarak solunum
fonksiyonlarinda bozulmalarm olusmasma "akut
astma atagl" denir. Akut atak tetik geken etkenler
ile  karsilasma sonucu dakikalar icerisinde
gelisebilir. Bu tip atak patogenezinde ozellikle
brons diz kas kasilmas: 6n plandadir. Bazi has-
talarda, ya da aym hastada degisik zamanlarda ast-
ma atagl saatler, ganler igerisinde yavag yavas
gelisir. Bu grup hastalarda atagin agrhig hasta ve
hekim tarafindan gézard: edilebilir dolayisiyle er-
ken ve yeterli tedavi yapilmaz. Mortalite ézellikle
bu tip hastalarda yiiksektir. Brons duz kas
kasilmasy ile birlikte brons mukozasinda in-

flamasyonun artmasi ve mukéz tkaglar yavas
gelisen ataktan sorumludur. Astmali hastada akut
atagin iki 6nemli neden vardir.

a)Proflaktik antiinflamatuar tedavinin uy-
gunsuz, ya da yetersiz yapilmasi:

Brons astmasinin  proflaktik  tedavisindeki
amaclardan birisi de akut ataklanin 6nlenmesidir.
Eger hastaya yeterli antiinflamatuar tedavi ve-
rilmemis, ya da hasta proflakeik tedaviyi dizenli
kullanmiyor ise astma kontrol edilmemis de-
mektir. Bu grup hastalarda ataklar sik gorilar.

b)Tetik ceken faktorlerle karsilasma:

Uygun proflaktik tedavi alan, asemptomatik ya
da minimal semptomlar olan hasta tetik ceken bir
etken ile karsilasmasi sonucu nobete girebilir.

Atagin agulik derecesi: Akut astma ataginin
agirhgn  semptomlarda  basit  alevlienmelerden,

olimle sonuglanan solunum yetmezligine kadar
degisebilir (Bkz: Tablo 6).

TABLO-6.
AKUT ATAK AGIRLIK DERECESI

BULGULAR HAFIF ORTA AGIR
NEFES DARLIGI Yirtrken Konusurken Istirahatte
Yatabiliyor Oturmay: yegliyor Ortopneik
(infantlarda beslenme (Infant beslenemez)
gagligi, zayf aglama)

BILINC Ajite olabilir Genellikle ajitedir Genellikle ajitedir
ya da konfizyon
olabilir.

SOLUNUM HIZI <20 20-30 >30

(Cocukta normal
ya da ortalamanin
%30 tizerinde)

(Cocukta ortalamann

%30-50 tizerinde)

{Cocukta ortalamanin
%50 1izerinde)

YARDIMCI SOLUNUM Eslik etmez Genellikle eslik Eslik eder,

KASLARI eder (Cocukta inspirasyonda
burun kanad
solunumu vardar)

NABIZ <100 103-120 >120

(Eriskinde) leri evrede Bradikardi

HIRILTILI SOLUNUM Orta derecede Kulakla duyulabilir Kulakla duyulur

(WHEEZING) expirium sonu {leri evrede sessiz toraks

PULSUS PARADOKSUS <l0 mmHg 10-25 mmHg 20-40 mmHg

BRONKODILATORDEN >%80 %60-80 <%60

SONRA PEF (<100L/dak erigkinlerde)

(beklenenin %si)

Pa02 Normal (Teste > 60 mmHg <60 mmlHg

gerek yok)
PaCO2 <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg
OKSIJEN SATURASYONU  >9%95 %90-95 <%90
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5.5.2. Evde Atak Tedavisi

Semptomlarda baslayan artiglar agir bir atagin
habercisi olabilir. Bu nedenle atak tedavisinde en
onemli nokta hastamn nébetin basladigim erken
farkedip, uygun tedaviyi evde en kisa stirede
baslamasidir.

Hastalar:

-Semptomlardaki degismelerin  nébetin  ha-
bercisi olabilecegini bilmeli

-Semptomlar ortaya cikinca hemen PEF
olciimlerine baslayarak nébetin agirligint  sap-
tamall

-Tedaviye baslayip, tedaviye olan yaniu izlemeli
Bu amacla hasta atak sirasinda nasil daveanmasi
gerektigi konusunda egitilmeli ve yapacag: seyler

yazili bir plan haline getirilip hastaya verilmelidir
(Tablo 7).

Boylece hasta tedaviye erken baslayarak agir
ataklarin olusumunu engelleyebilir. Risk gru-
bundaki hastalar ise evde vakit kaybetmeksizin he-
men hastaneye basvurmalidir. Hasta icin risk
faktorleri sunlardir:

-Son bir y1l icerisinde astma noébeti nedeniyle
hastaneye yatmis, ya da acil servise bagvurmus

-Halen sistemik steroid kullaniyor, ya da yakin
zamanda kesmis

-Psikiyatrik hastalig1 veya psikososyal sorunlan
var

-Hasta proflaktik tedaviye uyumsuz

TABLO 7
EVDE ATAK TEDAVISI

betaZ-agonist

Tedaviye bagla

- Bir saat siire ile 20 dakikada bir
2-4 puf inhaler kisa etldli

- 24-48 saat siiresince - Oral steroid ekle - Oral steroid ckie
3-4 saatte bir beta? - Beta2-agoniste devam B Hem.en ek doz beta2
agonist al et agonist al

Doktoru ara Hemen doktora bagvur Acil servise bagvur
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5.6.3. Poliklinik, Acil ve Hastanede Atak
Tedavisi

Poliklinige, ya da acil servise gelen akut astma
atagindaki bir hastada, hastanin degerlendirilmesi
ve nobetin agirhginin saptanmast icin  kisaca
oykusit almur, fizik muayene yapilir, PA grafisi
cekilir ve oncelikli olan laboratuar incelemeleri
istenir.

Genel durumu degerlendirilen, nébetin agirhig
saptanan hastada hemen tedaviye baslamr. Tek-
rarlanarak verilen yiiksek doz lusa etkili inhaler
beta2-agonist ve erken baslanan oral, ya da pa-
atak  tedavisinin  temelini

renteral  steroid

olusturur.
Alkut atzk tedavisinde amag;

1-Hava yolu obstriksiyonunu mtmkiin olan en
kisa strede dizeltip solunum fonksiyonlarini nor-
male déndarmek

2-Hipoksemiyi dazeltmek

3-Daha sonra olusabilecek ataklart &nlemek
icin gerekli onemleri almak (Hasta egitimi, uygun
ve yeterli proflaktik tedavi)

4-Daha sonra olusabilecek atakta hastamn nasil
davranmasi, hangi ilaglarn kullanmasi, ne zaman
hastaneye basvurmas: gerektigi konusunda hastay
aydinlatip, yazih bir plan olusturmak.

Nobet tedavisinde kullamilan ilaclar asagida
kisaca anlatilms, tedavide izlenmesi gereken yol
ise sekilde de 6zetlenmistir:

a)Oksijen: Astma ataginin aguhgr nasi olursa
olsun tim hastalarda atak sirasinda hipoksemi
gelisir. Hipoksemiyl diizeltebilmek, arteriel ok-
sijen sattrasyonunu %901 (¢ocuklarda %93)
tzerine cikartabilmek igin hastaya oksijen verilir.
En verilme
kantillerdir. Genelde 1-2lt dakikada verilen nazal
oksijen ile hipoksemi dizeltilebilir. Astmali has-

kolay oksijen yontemi  nazal

tada kronik hiperkapni olmadig icin gerekirse ok-
sijen daha yuksek konsantrasyonlarda da ver-
ilebilir. Kan gazi bakilamayan durumlarda da
oksijen vermek gerekir.

b)Beta2-agonist: Inhalasyon yolu ile verilen
kisa etkili beta2-agonistler (salbutamol, terbuta-
lin) ilk sirada tercih edilen ilactir. Nebilizasyon
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ile 20 dakikada bir 2.5-5mg verilir. Baytk hacimli
spacer aracihfi ile 20 dakikada bir 8-10 puf verilen
olculit doz inhaler betamimetikler, nebulizor ile
verilenler kadar etkilidir. Inhalasyon ile yant
alinamayan hastalarda parenteral (in;ravenéz,
subkitan) beta2-agonist ilaglar denenmelidir.

Bu durumda baslangic dozu 0.2 mcg/kg/
dak.'dir. Bu tesirsiz kalirsa doz her 20 dakikada bir
kat arttirilarak 1 meg/kg/dakikaya cikahr.

c)Kortikosteroidler: Bronkodilator tedaviye di-
rencli ataklar sistemik steroid tedavisi ile kisa
siirede diizelir Oral verilen steroidler intraventz
verilenler kadar etkilidir, bu nedenle verilebildigi
stirece oral yol tercih edilmelidir. Ancak hastanin
bulanti kusmas: varsa, intravendz yol kullanikir.
Tek doz 1-2mg/kg metilprednizolon, ya da pred-
nizolon veterlidir. Ancak gerekirse bu doz 3-4 kat
arttirabilir. Steroidlerin etkist en erken 4 saatte
baslar.

Ozellikle:
-Orta-agwr derecedeki ataklarda

-Baslangicta verilen kisa etkili inhaler beta2-
agonistlere yamt vermeyen hastalarda

Jzun  sireli oral steroid  kullanmilmasina

ragmen ortaya ¢ikan ataklarda

-Daha onceki ataklarda steroid ile acilms olan

hastalarda
kortikosteroidler  mutlaka  tedaviye  ek-
lenmelidir.
d)Diger Bronkodilator Ilaclar: Hastalarin

bityiik ¢ogunlugunda yuksek doz inhaler bera2-
agonistler ve sistemik steroidler ile yeterli sonug
alinir. Ancak bu tedavilerle dazelmeyen hastalarda
ek bazi ilaclar verilebilir. Bunlar antikolinerjikler
(ipratropium bromid) ve metilksantinler (teofilin,
aminofilin)'dir.  Antikolinerjiklerin

ve me-

tilaksantinlerin  akut astma atagindaki yeri
tartismalidir. Bunlar beta2-agonistlere gore daha
zayif bronkodilatér ilaglardir. Acil servisde intra-
vendz aminofilin, diger ilaclar ile tam dizelme
saglanamayan hastalarda denenebilir. Eger inhale
betamimetik kullanma imkani yoksa, teofilin kul-
lamlir. Hasta daha once (48 saat icerisinde) te-
ofilin kullanmamus ise 6mg/kg dozda, 20-30 da-

kikada yavas inftzyonla (200cc serum fizyolojik



veya %35 dekstroz icinde} ytkleme dozu verilir ve
bunu takiben 0.6-0.9mg/kg/saatte gidecek sekilde
idame doz verilir. Hasta 48 saat icerisinde teofilin
kullanmis ise yitkleme dozu verilmez, sadece
idame dozda devam edilir. Serum duzeyleri iz-
lenerek ilag dozu ayarlanmalidir. Subkiitan, ya da
intravendz adrenalin ise anaflaksi ve anjioodem te-
davisinde kullamhr. Astma ataginda eger elimizde
parenteral beta2-agonistler yoksa veya yetersiz
kahrsa intubasyona gitmeden 6nce son segenek o-
larak adrenalin verilebilir. Bu durumda adrenalin
dozu 1/1000'ik sokisyondan 0.3cc kadardir. An-
cak yash hipoksik hastalarda kardiyovaskiiler yan
etkiler stk goruldiign icin dikkatli olmak gerekir.
Koroner hastahk anamnezinde, gebelikte, ti-
reotoksikoz ve malign hipertansiyonda adrenalin
kontrendikedir.

ACILDE
KRITERLERL:

GOZLEM ALTINA ALMA

Poliklinige basvuran hastalarda asagida be-
lirtilen ozellikler varsa hasta hastaneye yaunnlarak
gozlem altina alimr:

-1-2  saatlik tedaviye ragmen iyi yanut
alinamayan

-Hava yolu obstriksivonu devam eden
(PEF<%40)

-Risk grubu

-Agir astma atagt dykiist olan

-Hastaneye basvurmadan once semptomlan
uzun siiren

-Evde yetersiz tedavi alan

-Acil bir durumda hastaneye ulasmasi zor olan
HASTANEYE YATIRMA KRITERLERI:

Acil serviste tedavisi devam eden hastada eger;

-Tedaviye yanit alinamiyor ve hastanin durumu
hizla bozuluyorsa

-Konftizyon, biling bulamikhg ve diger sol-
unum yetmezligi bulgular varsa

-Oksijen tedavisine ragmen PO2<60 mmHg,
PCO2>45mmHg ise hastaneye yatinhr,

TABURCU EDILME KRITERLER}

Yakmn gozlemden ¢ikartilan hastada belirtilen
bulgular varsa hastanin kullanacag ilaclar, in-
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halasyon teknigi ve PEF metre kullamm tekrar
gozden gecirilerek hastaneden taburcu edilir ve
kronik tedavi programina almir:

-Kisa etkili inhalar betaZ-agonist gereksinimi 4
saatten daha uzun strede oluyor

-Hasta rahathikla yurtyebiliyor
-Gece semptomlan olmuyor
-Fizik muayene normal

-PEF>%70-80, sabah-aksam
degiskenlik %20'den az

farka  azalmus,

-Hasta inhaler ilaclan dogru kullanmasim
Ofrenmis

-Hasta kronik tedavi plamini anlamis

-Daha sonraki akut ataklarda nasil davranmasi
gerektigini 6grenmis.

Atak tedavisinde neler yapilacagi anlatildiktan

gelten hastada
yapilmamalidir, kisaca asagida 6zetlenmistir:

sonra nhébette astmah neler

-Rutin olarak her hastaya antibiyotik baglamak
dogru degildir. Balgamda bulunan eozinofiller bal-
gama purilan ézellik kazandirabilecegi icin tek
bagina balgam ptirilans: antibiyotik baglamay: ge-
rektirmez. Balgam yaymasinda nétrofiller én plan-
daysa hastada ates, lokositoz ve akciger grafisinde
pnomoni ile uyumlu bulgular varsa antibiyotik
baslanar.

-Solunum merkezinin depresyonuna neden
olabilecegi icin sedatifler kesinlikle verilmez.

-Inhaler mikolitik ilaclar hastada oksuritk ve
nefes darligim arttirabilecegi icin nobetteki has-
taya verilmez.

-Antihistaminikler ve magnezyum silfatn

olumlu bir etkisi gosterilemedigi i¢in verilmez.

-Nobetteki
yapilmamalidir.

hastaya  gogus  fizyoterapisi
-Hastalarin asir1 miktarda sivi ile hidrasyonu
dogru ve uygun degildir.

5.6. DUZENLI IZLEME

Astma kontrol alina ahmncaya kadar hastanin
semptom kayitlar,, PEF 6lctimleri, ilac kullanma
teknikleri, ¢cevre kontrolii icin ahnan onlemler ve




TABLO 8
HASTANEDE ATAK TEDAVISI (Cocukta ve Erigkinde)

v
TEDAVIYE BASLA

- Inhaler kisa etkili beta2-agonist

- Oksijen

- Sisternik steroid

-

- Oksijen

- Saatte bir inhaler beta? - Siirekli beta2-agonist
agonist neblilizasyonu

- Sistemik steroid - Sistemik steroid

- Antikolinerjik eklenebilir

- IV/SC beta2-agonist
denenebilir

| 13 saat sonra

v b4

Taburcu Et Hastaneye Yatir Yofun Baloma Al
~ Inhaler beta2-agoniste devam et - Oksijen - Oksifen .
~ Bir sfire oral steroide devam et - Beta2-agonist - Beta2-agonist nebiilizasyonu
- Hastarun egitimini safila - IV steroid -1V steroid
- Antikolinerjik eklenebilir - Antikolinerjik eklenebilix
- IV aminofilin denenebilir - IV/SC beta2-agonist verilebilir
- Nabiz, PEF, O2 satiirasyonu, - IV aminofilin denenebilir
teofilin serum diizeyini takip et - Gerekirse mekanik ventilasyon
|
Dlzelme var Dilzelme yok l T

28




hasta uyumu yakindan izlenir. Hastahk kontrol
altma almdiktan sonra 1-6 ay araliklarla hasta
dazenli takip edilir.

5.7. SPESIFIK IMMUNOTERAPI

Astma tedavisindeki rold halen tartismalidir.
Su olgularda uygulanmasi dasaniilebilir:

1)Allerjik astmada etyolojisinde sadece bir al-
lerjenin rel oynadifi olgularda

2)Medikal tedavi altinda FEV1 veya PEFi
970'in tzerinde olan hafif astmal olgularda

3)Provokan faktorlerin eliminasyonu
vapilamayan ve medikal tedavi ile yeterli kontrol

saglanamayan olgularda
Uygulama Kosullar:
1)Standart allerjen solisyonlar kulanilmalidir.
2)Allerji uzman tarafindan uygulanmahidir.
3)Anaflaksi sok ve élum riski nedeniyle re-
animasyon kosullannin saglandigt bir hastanede
hastanmn  yazih alindiktan uy-

onayl sonra

gulanmalichr.

5.8. OZEL KOSULLARDA TEDAVI:
5.8.1. Hamilelik

Hamilelik sirasmda astma semptomlarn %25 ol-
guda azalr, %25 olguda artar, %30 olguda
degismez. Tedavi edilmeyen astma sonucunda
gelisebilecek hipoksi fetus iizerinde ilaclardan
daha fazla istenmeyen etkiye sahiptir. Teofilin,
sodyum kromoglikat, inhale beta2-agonistlerin fe-
tus Gzerinde yan etkileri gosterilmemistir. Semp-
tom kontrolu saglayacak dozlarda inhale ste-
roidler, agir akut ataklarda gerekirse sistemik
steroidler kullamlabilirler. Alfaadrenerjik ilaglar
{acdrenalin) kontrendikedir.

5.8.2. Cerrahi Girisimler

*Cerrahi girisimden en az 1-2 hafta énce FEV1
%80'in altinda bulunursa

*Solunum fonksiyonlar1 normal olsa bile,
anamnezde son 6 ayda sistemik steroid kullanmayt
gerektirecek akut atak ve agir semptom varsa

Cerrahiden 3 gun o6nce sistemik steroid te-
davisine baslair. Prednisolon giinde 0.5mg/kg
gibi dozdan baslayarak gitgide azalulir ve tedavi
cerrahi girisimden 24 saat sonra bitecek sekilde
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planlamr.

5.8.3. Egzersiz ve Astma

Egzersizde ortaya ¢ikan bronkospazm spesifik
bir  astma brons  hi-
perreaktivitesinin bir sonucu ve kontrol altinda ol-

formu  olmayip,

mayan astmanin bir belirtisidir. Genellikle soguk,
kuru havada kosma ve izl yariimeyle gelisir. Eg-
zersiz baslangicindan 30-45 dakika sonra semp-
tomlar ortaya ¢ikar.

Tedbirler:

Muilaka yeterli proflaktik tedavi verilmelidir.

Buna karsm semptomlar ¢ikarsa.

1Egzersizden once kisa etkili beta2 mimetik

vefveya sodyum kromoglikat almak gerekir.

Inhaler formdaki ilaclar doping olarak kabul edil-
memektedir.

2)Egzersiz  kisitlamast yanhstir.  Aksine ha-
stanin tolere edebildigi spor ttrleriyle (6rnegin:
ytizme vs.) kondisyonunun arturlmasi gereklidir.

5.9. ASTMA TEDAVISINDE KUL-
LANILAN GELENEKSEL ve ALTERNATIF
TIP YONTEMLERI

Etkinligi bilimsel arastirmalarla ispatlanmamms,
tartismali yontemlerdir.

I.Akupunktur

2.Homeopati

3.Herbal tip (Bitkilerle tedavi)

4.Detoksifikasyon (Egzersiz-terleme-oral bit-
kisel yaglar)

5.Magara tedavisi (Speleoterapi)

6.Gida ekstreleri injeksiyonu

7. ldrar injeksiyonu

8.Vitamin-mineral-besin takviyesi .

9. Ayurveda ubb

10.Iyonizerler

11.Hipnoz

12.Yoga

13 Bioenerji

14.Lokal ve intravendz disuk enerjili laser

15.Baz1 besinler (Bildircin yumurtas: vs.)



6. HASTA ORNEKLERI

1)Atopik, Orta Dereceli Persistan Astma

24 yasinda, evli, bir cocuklu ev hammi

Anamnez: 12 yasindan beri oksuruk, nefes
darhg ve hunluh solunum. Efor, kokular, soguk
ve sigara etkiliyor. Cocuklugunda egzemasi
varnus. Annesi astma. Haftada en az 2 gece
noktirnal asunast oluyor. Sik sik antibiyotik ve
oksuruk surubu kullamyor. Onceden iki kez 7 ve
12 yil immunoterapi olmus.

Tetkikler: Cocuklukta astma baslangici, eg-
zema, annede astma olmasi atopik astma
oldugunu gésteriyor. Yapilan prick testlerinde ev
akarlarina kars: allerji bulundu. Ev tozu akarlarina
karst korunma tedbirleri tavsiye edildi. Kocasinin
evde sigara icmesi 6nlendi. Haftada iki kezden faz-
la gece semptomlanyla orta derecede persistan ast-
maya uyuyordu. Solunum fonksiyonlart basvuru
sirasinda normaldi. Fakat daha sonraki hafta
vapilan PEF izlenmesinde sabah ve aksam PEF'leri
arasinda %50 civarinda degiskenlik oldugu
gorilda. Orta dereceli persistan astma kabul edil-
erek su tedavi yazildy,

1. llac

Beclomethason Diproprionate (250 mcg) 2x2
puf (1000mceg/gun) veya Budesonid (800meg/giin)
2x2 puf veya Fluticasone 125 mcg 2x2 puf (500
meg/gin) strekli kullamlacak.

2. 1ac

Salbutamol veya Terbutalin Inhaler (ihtiya¢ ha-
linde).

Hasta tedavinin ilk haftasinda bronkodilatore
stk ihtiyac duyarken bu thtiyac gunler icinde
azald

3 ay sonra yapilan kontrolde sikayetlerin ol-
mamasi, solunum testlerinin normal bulunmas
nedeniyle inhalatif steroid dozu 4 pufdan 3'e in-
ildi. 2. kontrolde iyilik hali devam ediyorsa 2 pufa
inilebilecek.

2)Atopik-Hafif Persistan Astma

38 yasinaa evli, cocuksuz, birokrat hamim. Si-
gara iger.

Sorunlar:: Son bes yildir zaman zaman ancak
giderek artan sikltkta hinltuli selunum ve nefes
darhgr hissediyor. Yakinmalan premenstaral
dénemde artiyor. Cantasinda inhaler betamimetik
ve burun acict damla tasiyor; Canka son 10 yildir
surekli nezle. Evinde ¢ kedi besliyor. Ayrica
anamnezinde sigaraya ara verdigi donemler ve
yillik tatillerde kendini iyi hissettigi ogrenildi.
Yapilan allerji prick testi negatif cikti. Fakat ke-
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dilerle iliskili olabilecegi dustnilerek ve prick test
sonucu anemnezle uyumsuz bulunarak istenen
spesifik IgE tayininde kediye karsi antikorlar bu-
lundu. Kedileri evinden uzaklastirmas, sigaray: ve
burun acic1 damlalan birakmasi onerildi. Solunum
fonksiyon testleri normal bulundu. Hafif derecede
persistan astma kabul edilerek:

1. llac olarak

Budesonid 2x1 puf (400mcg) veya Bec-
lomethasone (250mcg) 2x1 puf (500mcg) veya
Fluticasone 125mcg 2x1 puf (250meg)

2. llac

Budesonid Burun Spreyi 2x1 puf veya Bec-
lomethasone Burun Spreyi 2x1 puf veya Flu-
ticasone Burun Spreyi 1xl puf verildi. Bir ay
icinde hi¢ bronkodilatér ihtiyaci kalmaci. 1'er
aylik kontrollerde inhale steroidler kademeli ol-
arak azaltilarak 1 yil icinde ttim ilaclan kesildi.

3)Atopik-Mevsimsel Astma

20 yasinda erkek, tniversite 6grencisi

Sorunlar: Bes yildir mayis-agustos aylarnda
rinokonjonktivit, iki yildir aym dénemde ilave o-
larak nefes darligt ve kuru éksurik de hissetmeye
baslamis. Tium yakinmalan daha sonra tamamen
duzeliyor.

Yorum: Mevsimsel rinokonjonktivitin nedeni
polen allerjisidir. Bu mevsimde hastalarin bir
bolimiande brons hiperreaktivitesi gelismektedir.
Bu tip hastalara nazal steroid, oftalmik Na-
kromoglikat ve nonsedatif antihistaminikler
onerilmelidir. Ad1 gecen hastanin bu tedaviyle ri-
nokonjonktiviti diizeldi. Ancak ékstiragi hic et-
kilenmedi. Daha sonra tedaviye eklenen inhaler
Nedokromil sodyum 4x2 puf (veya Sodyum Kro-
moglikat 3mg 4x2 puf) veya disuk doz inhaler
steroid (Beclomethasone 50mcg 2x1 puf) ile tama-
men asemptomatik hale geldi Hastanin tim
yakinmalar1 23 yasindan sonra kayboldu

4)Meslek Astmasi

24 yasinda tipgaz bayii, bekar, sigara igmez

Sorunlar: Mobilya tretimi ile ugrasan bir ai-
lenin ¢ocugu. Anne taraft astmali. Sekiz aydir
nefes darligi ve oksarik nedeniyle isyerine gi-
demiyor. Bu  nedenle tipgaz  bayiiligi
isletmeciligine baslamis. Ancak yakinmalart yine
de devam ediyor. Surekli ellerinde titreme ve
kramplardan yakimyor.

Yorum: Mesleksel o6zellikte baslayan ancak
daha sonra meslekten ayrlmaya rafmen stiren ast-
ma. Muhtemelen atopi predispozan rol oynamus.



Hastalann bir kismu meslek degistirme sonrasi
diazelebilmekte, bir kismunda da hastalik devam
edebilmektedir. Hasta stirekli olarak kisa etkili
beta2-mimetik tablet ve suruplar kullandigindan
tremor ve adale kramplar gorialmekteydi. Diizenli
otarak 500-1000mcg/gin arasinda degisen doz-
larda Beclometasone veya Budesonid veya Flu-
ticasone ile ¢ yildir asemptomatik olarak iz-
lenmektedir.

Nllaclarla Gelisen, Orta Derecede Persistan
Astma

44 yasinda erkek, 2 ¢ocuklu eczaci, énceden si-
gara kuilanms.

Sorunlar: 3 yildir kuru oksarik, hinluli so-
lunum ve nefes darhg. Iki y1l énce burnundan po-
lip aldumis, iki aydir burnu yine tikah, son bes
yildir siirekl nezle. Son 6 aydir bazi ilaclarin nefes
darhgr yapugim farketmis. Tum baba tarali ast-
malt.

Yorum: Klasik Samter sendromu (veya aspirin
astmasy). Hasta sadece aspirin degil metamizol,
ibuprofen ve diklofenak ile de astma atagina gir-
mekeeydi. Duzenli olarak kullanmak tizere 1000
mcg/gin Beclometasone veya 800mcg Budesonid
veya 500 mcg Fluticasone inhaler steroid, nazal
steroidli sprey, gerektiginde kullanmak tizere kisa
sareli betamimetik inhaler (Terbutalin veya Sal-
butamol) analjezik olarak parasetamol kullanmas:
onerilidi. Yalnmiz bunun icin hastanede tolerans
testi yapildi Ug ay iginde tim yakinmalan kontrol
aluna girdi. Tum ilaglan iki yil icinde azalularak
kesildi.  Sadece solunum yolu infeksiyonu
gecirdiginde inhaler bronkedilatére ihtiyac duyu-
yOr.

6)1laca Bagh Astma

68 vyasinda hamim, 6 cocuklu, hic sigara
icmemis.

Sorunlar: Son bir wildir nefes darhg ve
okstrik yakinmalart var. Hipertansiyonu icin
diizenli vazodilator tedavi aliyor, tuzsuz diet uy-
guluyor. Glokomu icin verilen géz damlalanm
diizenli kullaniyor. Ailede astmali yok.

Yorum: Glokom tedavisinde kullamlan beta
bloker ilaclar astmaya benzer bir tablo yaratabilir.
Hastamin  tedavisi goz doktoru ile birlikte
dizenlenmelidir.

7)Egzersiz Astmasi-Orta Derecede Persistan
Astma .

27 yasinda guresci, bekar, mesleginde iddiah
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Sorunlar: Son bir yidir eforla nefes darhg,
genellikle her guin hunltth solunum, okstrak, kuv-
vetli kokulardan etkilenme ve performans
dustklagii. Yakinmalan ozellikle grip oldugundan
cok aruyor. Anne tarafinda astma var. Spor
hayatm: etkileyecegini dastndtgt icin tedavi al-
mak istemiyor.

Yorunt: Orta derecede brons astmast.

Hastaya inhaler olarak kullanacagi ilaglann
doping kapsamma girmedigi anlanldi Giinde
800meg/giin  Budesonid (veya 1000mcg Bec-
lometasone veya 500mcg Fluticasone} ve ge-
rektiginde kullanabilecegi kisa etkili betamimetik
ile hastahig1 kontrol altina girdi.

8)Orta Derecede Persistan Astma

44 yaginda erkek, kahveci, 4 cocuklu, énceden
sigara igmis.

Sorunlar: 10 yil once sag akcigerinden
bigaklanmis ve ampiyem gecirmis. lki yil once
akciger taberkalozu nedeniyle tedavi almis. Son
bir yildir orta derecede brons astmasi. Doktoru,
steroidin  tiberkiillozunu  aktive  edecegini
ditsinerek Na kromoglikat, okstardk surubu ve
kisa etkili beta2 mimetik Onermis, hasta yarar
gormemis. Bu nedenle alternatif tedavi yontemleri
uyguluyor.

Yorum: Astmadaki inflamasyonu kontrol altina
almak icin verilecek olan steroidin tiberkitlozu
aktive ettigi gosterilmemistir. Orta derecede ast-
mada antiinflamatuar ila¢ olarak Na kromoglikat
etkisizdir. Inhale steroidler kullamlmiyorsa Ne-
dokromil Sodyum denenebilir Inhaler 750mcg/
gin Beclomethasone (veya 600mcg Budesonid
veya 375mcg Fluticasone) ile hastanin yakinmalarn
yaklasik iki hafta icerisinde kontrol altina girdi.

9)Sorunlu Hasta-Agir Persistan Astma

26 yasinda bekar gen¢ kiz, tezgahtar, sigara
icmez.

Sorunlari: Son 2 yildir astmali. Haftada bir kac
kez acile basvuruyor. Cushingoid gérantimla, isi
ve ailesinde sorunlarnt var. Onceki bir acil
basvurusunda bir kez trakeostomi acilmis. Mu-
ayeneye geldiginde yaninda biv canta dolusu kul-
landip1 astma ilaci getirmisti. Strekli kisa etkili
beta2 mimetik inhaler kullaniyor.

Yorum: Ciddi astmali, tedaviye uyumsuz ve
muhtemelen psikolojik sorunlann bulunan riskli
bir hasta. Oncelikle egitimden gegirilmesi ve has-
talign hakkinda bilgilendirilmesi sart. Takibinin
mutlaka bir gégas hastaliklar uzmam tarafindan




yapilmiis: lazim, Hasta inhaler tip ilact yanhs kul-

lamyordu  ve bir rturlit dogru  kullanmasim
ogrenemedi. Astmasi ancak duzenli olarak 1500
meg/gin toz biciminde inhaler steroidli ila¢, uzun
etkili beta2 mimetik, 600 mg/gin teofilin ve ge-
etkili ~ beta2-

mimetiklerle kontrol altina girdi. Al ay iginde

rektiginde  kullanilan  kisa
onar ginlik G¢ kisa kur oral steroid kiara kul-
lanmak gerekti. Bir yil icinde sadece iki acil ziyaret
oldu. Cushingoid gorintimi diizeldi. Daha rahat
bir girdi. Evde icen
agabeyleri bu aliskanhklarindan vazgectiler. lkinci
sadece  1000-1500

arasinda degisen dozlarda inhaler steroidli ilacla

edebilecegi ise sigara

yildan itibaren meg/giin

asemptomatik olmustu.

10)Gastrodzofajiyal Refli

Agir dereceli astmali olgu yiksek doz inhaler
steroid 4x2 pufl (1600mcg Budesonid veya
2000mcg Beclomethasone Diproprionate veya
1800mcg Fluticasone Diproprionate} ile tedaviye
alindi. Ek olarak uzun etkili teofilin verildi. Kon-
geldiginde
diizelme saptandi. Ancak geceleri yaunca artan

trole solunum  fonksiyonlarinda
siddetli oksturuk sikayeti ortaya ¢ikmist. Ayrica
sternum arkasinda yanmadan sikayet ediyordu. Bu
nedenle gastrodzofajiyal reflu dusanilerek teofilin
kesildi, o6zofagus pH monitorizasyonu yapildi.
Oksiiritk nobetlerinin pH'daki dusmelerle es za-
manh ortaya ¢ktgr saptandi. GOR tamsi ke-
sinlesti. Hastaya antasit tedavi verildi. Az ve sik
yemek vyemesi, yagh yiyeceklerden Lkagimmasi,
yalagin basi yiikseltilmis pozisyonda uyumas:
ogutlendi. Ttm sikayetleri bu tedaviyle diizeldi.

11)1laca Baglh Oksiiriik

64 yasinda ev hammi, 3 cocuklu, énceden si-
gara i¢mis.

Sorunlari: 7 aydir strekli kuru okstrik, gogis
ardinda baski ve bogazinda gicitk hissi, sik sik
kasinti ve bir ka¢ kez dudak ve dilde lokalize
odem gecirmis. 12 yildir
Gengliginde bronsit gecirmis.

atag hipertansif.

Yorum: Astma icin tipik bir oyka degil. Hi-
pertansiyon icin kullandig ilaclar sorgulandiginda
sont 7-8 aydir aldig: ilacin ACE inhibitérii oldugu
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ogrenildi. Bu ilag vazodilatér etkili baska bir anti-
hipertansif ile degistirildiginde hastamin hi¢ bir
yakinmasi kalmadi.

12)Orta Dereceli Astma Atagy

Guinde 800mcg Budesonide (veya 1000mg Bec-
lomethasone Diproprionate) ile tamamen kontrol
alinda olan hasta evinde boécek ilaclatmas:
yapihiyor. Bu durumda agir hinlule selunum, kuru
okstrak ortaya cikiyor. PEF olmasi gerekenin
9%60'tna iniyor. Hasta 5 gtnlak oral steroid (giinde
32 mg prednisolon} aldi. Tedaviye inhale uzun et-
kili betamimetik (Salmeterol veya Fomoterol 2x2
puf) Inhale

2000mceg'a cikardh. Sikayetleri tamamen kontrol

eklendi. steroid dozunu 1600-
altina ahndiktan iki hafta sonra yine eski tedavi
dozlarma donda.

13)Agir Astma Atag

Hastaneye basvuran mobilyacimin ditkkaninda,
yitksek dozda komponente (izosyanat)'a maruz
kaldigr ogreniliyor. Siyanoz, yardimci solunum
kaslannmin kullannmi, sessiz toraks mevcut. Ne-
bulizatérle 2 Ampul 2.5mg'lhik salbutamol ne-
bulizasyonu, 2-3 lt/dak nazal oksijen veriliyor.
Ayni anda agizdan 3 tablet 16 mg'hik prednizolon
veriliyor.. Yeterli diizelme olmadig gérilerek 20
dakika sonra tekrar 2 Ampul Salbutamol ile ne-
bulizasyon tekrarlaniyor. 20 dakika sonra siya-
nozun geriye dondugi, sessiz toraks yerine iki ta-
ciktign  saptaniyor.
Prednisolon oral olarak 32mg/gin, (2x1 16mghk
tablet), Salbutamol 6x1/glin
(2.5mg'lik Ampul) ile tedaviye devam ediliyor. Bu

rafli. wheezing'in  ortaya

nebulizasyon

olguda nebulizator cihazi olmasayd: Spacer ile 20
dakikalik aralarla 8 puf lkisa siireli betamimetik
spray (Terbutalin veya Salbutamo!l) verilecekti.
Hichir
masaydi teofilin verilebilirdi. Daha 6nce teofilin al-
madif icin baslangicta 6mg/kg (360mg 1.5 Ampul
Aminofilin) 15 dakika icinde infizyon seklinde
verilecekti. Daha sonra 0.6mg/kg/saat seklinde he-
saplanarak 720mg (3 Ampul} aminofilin serum
icinde 24 saat infuzyon seklinde uygulanacakn.

betamimetik kullanma imkam ol-



7- COCUKLUK ASTMASI TANI VE
TEDAVISI

Cocukluk astmas: tanim cesitli bakis acilanna
gore, farkh sekillerde yapilirsa da, pediatrik astma
konsensus grubunun tapumi  bu  gin igin
gecerliligini korumaktadir. Buna gore, astmanin
olast oldugu klinik durumlarda, diger nadir du-
rumlar ekarte edildikten sonra tekrarlayan whee-
zing ve/veya inat¢i Oksiiriik astma olarak kabul
edilmelidir. Ug yasdan ve ozellikle alti yasdan son-
ra astma daha kolay tanumlanabilir bir hastahik ol-
makiadir. Al yasindan sonraki cocuklar igin, Na-
tional Heart, Lung and Blood Institute tanim
uygun bulunmaktadir. Bu tamima gore: Cocukda
astma, cogu kez brons hiperreaktivitesi ve degisik
derecelerde hava akmm suurlanmas: ile birlikte
tekrarlayan oksirik ve wheezing ataklarma neden
olan hava yollarinda eozinofil ve mast hiicresinin
on planda bulundugu bir inflamasyon hastaligidur.

Wheezingi olan bir siit cocugunun gelecegini
belirleyecek dlctimlerin duyarlhihgn ve ozgiinligi
halen tartismahdir. Bir cok kohort calismas: siit
.cocuklugunda wheezingi olan bebeklerin bir
cogunun (%45-85) daha sonraki yillarda astmal
olarak kalmadiklarim géstermistir. Ileride devam
edecek apgir hastahfin, su ana kadar yapilan
calismalarda, en onemli belirleyicisinin, daha once
var olan egzema ile birinci derece akrabada bu-
lunan astima ve/veya egzema oldugu bilinmektedir

7.1. TEDAVININ AMACI

Tedavinin amac sunlar olmahdir:

a) Akut semptomlarin hizh olarak silinmesi

h) Allerji testleri ile gosterilen allerjen varsa
¢evre kontrolunun yapilmasi

c) Astma siddeti gerekiiriyorsa profilaktik
ilaclarm kullanilmasi

d} lyi bir hayat kalitesi iyi saglanmas:

¢) Hasta ve ailesine astma tedavisinin amaclan
ve uygulanacak ilaclar hakkinda egitim verilmesi

£} Akut ataldariun tedavisinin evde baslanacak
sekilde planlanmasi, hasta ve ailesinin bu konuda
egitilmesi

g) Hastamin duzenli kontrollere gelmesinin
saglanmas.

Brons astmali hastalarda yapilan incelemeler
hastaligan iki ayr klinik seyir gosterdigini ortaya
cikarmmistir:

1) Intermittan ya da epizodik form: Ataklar
arasinda tamamen semptomsuz ve normal so-
lunum fonksiyon testleri olan hastalar;

2) Kronik persistan form: Hafif, orta ve agir
siddette olmak utzere G¢ ayn hastahk seyri
gosteren hastalar.

Brons astmasinda iki patolojik bulgu vardir ki
bir kere ortaya gikuktan sonra, hayat boyu devam
etmekte, yilksek doz steroid tedavisiyle bile geri
déntis mimkin olmamaktadir. Bunlardan biri so-
lunum yolu daz kas hipertrofisi, digeri ise brons
bazal membran kalinlasmasidir. Her iki yapisal
degisikligin kronik astmada giderek gelisen ir-
reverzibl solunum yolu obsuiksiyonunda ¢ok
buyak paylart vardir. Bu iki durum ancak erken
donemde baslanan anti-inflamatuar tedavi ile
onlenebildiginden, ¢ocukluk yas grubunda uy-
gulanacak astma tedavisi ¢ok biaydk onem ka-
zanmaktadir. Astmali cocuklarin erigkin déneme
bronglarinda kalict sekeller gelismeden gikmalan
icin, ozellikle ¢ocuk doktorlanna cok biyitk so-
rumluluk diismektedir.

7.2. COCUKLARDA ILACLARIN VERILIS
YOLLARI

Brons astmasi solunum yollarnmin hastalign
oldugu i¢in inhalasyon yolu ile verilen ilaclar ya-
rar saglamaktadir. Bu tedavi sekli ile ¢ok daha
diistik dozda ilacla maksimum etki elde edilmekte
ve yan etkiler minimum duzeyde tutulmaktadir.
Astma ilaglart iki yasindan kacuak couklarda
nebulizer veya "Aerochamber" ile verilmelidir.
Cocuklar ti¢ yasindan itibaren (¢lgila doz in-
haler) preparatlan nebtihaler veya voltimatik gibi
aract bir aygitla kullanmay1 6grenebilirler. Kuru
toz inhalerler bes ila yedi yasmdan buyak
cocuklarda kullamlmalidar.

TABLO 9
ILAC VERME CIHAZLARI

CIHAZLAR YAS

<2YAS 2-5 YAS >3 YAS
Olctla doz inhaler +
(ODI) aerosol
ODl+kicik hacimli + +
spacer (<350 mb) (yuz maskesi) (mimbkiinse agiz

pargas ile)

ODl+buyuk hacimli +
spacer ile (inhale steroid i¢in)

Kuru toz inhaler

+

Nebilizer +

+ +




7.3. COCUKLARDA KRONIK ASTMA TE-
DAVISI

7.3.1. Intermittan ya da Epizodik Astina

Bu grup hastalara dizenli-profilaktik tedavi ve-
rilmez, sadece akut ataklar atagin siddetine gore
tedavi edilir. Ataklar arasmda anormal solunum
fonksiyonlar saptamirsa ya da tg¢ aylik periyotta
bir haftadan daha wzun streli tedavi gerekiyorsa
bir tst basamak tedaviye gecilmelidir.

7.3.2. Hafif-Persistan Astma

Astmayt kontrol altinda tutmak icin her gin
duzenhi anti-inflamatuar bir ilag¢ vermek gereklidir.
Tedaviye inhaler steroid, kromoglikat ya da ne-
dokromil ile baslanir. Cocuklarda genellikle ilk o-
larak kromoglikat denenmekte dort-aln haftada
yanit alinamazsa inhaler steroidlere gecilmektedir.
Ancak astmalt
cocuklarda da eriskinlerde oldugu gibi dastuk doz
inhaler steroidlerin (<400mcg/gin) kromoglikat
denenmeden de, ilk secenek olarak kullanilmaya

tim dunyada hafif-persistan

baslandigr goralmektedir. Cocuklarda baslangic
dozu ginde 200-500 mcg arasindadir. Bu doz uy-
gun inhalasyon teknigi ile alinmasma ragmen
semptomlar stiriiyorsa inhaler steroid dozu gande
800 mcg a kadar artturilir. Doz arttinlmasina al-
ternatif bir diger yol da 6zellikle noktiirnal semp-
tomlar1 olan hastalarda inhaler steroid dozunu
artirmadan once, 500 mcg/gin inhaler steroid te-
davisine uzun etkili bronkodilator ekleyerek kom-
bine tedavi uygulamakur. Hentiz bu iki secenekle
yeterl arastirma  ol-
madigindan, bu secim doktorlara birakilmistir.

ilgili karsilastirmalh

7.3.3. Orta Derecede Persistan Astma

Gunhik dizenli inhaler steroid profilaksisi
onerilir. Ozellikle noktirnal semptomlan kontrol
etmek icin uzun etkili bronkodilatorler ek-

lenebilir.

7.3.4. Siddetli-Persistan Astma

Guinlik dizenli inhaler steroid profilaksisi
onerilir. Aynca uzun etkili bronkodilatérler bu

tedaviye eklenmelidir. Uzun streli oral steroidler
optimal kontrolii saglayacak en dusik dozda kul-
lanulabilir. Verilmesi gereken toplam doz, alterne
ya da gunlik tek doz seklinde verilmelidir. Oral
steroid dozu vyiksek doz
baslanarak azalulabilir. Boyle hastalar adrenal yet-
mezlik icin izlenmelidir. Persistan astmal hastalar
profilaktik gerektikce
kodilator kullanabilirler. Bunun icin ilk secenek
kisa etkilt inhaler beta-2 agonistlerdir. Gunde dért
dozdan fazla (toplam 6 puf/giin) verilmelidirler.

inhaler steroid

tedavi yamisira bron-

Carpinti, tremor gibi yan etkiler nedeniyle kul-
(ip-
ratropium bromid) ayni amacla verilebilir. Diger
alternatif ilaclar oral beta-2 agonistler ve kisa etkili
teofilindir. Ancak bu ilaglarm hepsinin etkileri
hem daha ge¢ baslamakta, hem de daha fazla yan
etki ortaya ¢ikmaktadir. Persistan asumada pro-
filaktik tedavi basladiktan sonra t¢ ay sireyle has-
taligin kontrolt tam olarak saglanrmssa tedavi bas-

lanmilamazlarsa inhaler  antikolinerjikler

amagi tedricen azaltilir,

Profilaktik kontrolinn

surdtrecek minimum doz ilacla, her hasta icin

tedaviye  astma

degisen bir stire devam edilir.

7.3.5. Mevsimsel Astma tedavisi

Polen duyarhi olan hastalarda allerjenle mev-
sim boyu temas sonucunda astma semptomlarn or-
taya ¢ikar. Bu hastalar mevsim digt donemde
semptomsuz olabilirler. Baz1 persistan astmal has-
talarda da polen duyarlihgina bagh olarak semp-
tomlarda mevsimsel alevlenmeler olabilir. Has-
taligin siddeti hastadan hastaya ya da mevsimden
mevsime degisebilir. Hastahgim siddetine gore
mevsim oncest baslanacak profilaktik tedavi,
semptomlar yoksa ve solunum fonksiyonlan nor-

malse mevsim sonu kesilir.
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7.4. AKUT ATAK TEDAVISI

Tedavi baslamadan 6nce Tablo 6'da belirtildigi
gibi akut atagin siddeti belirlenmelidir. Tedavi
oncelikle evde baslar, hastanin durumuna goére
gerekirse hastanede devam eder.

7.4.1. Akut Ataklarin Evde Tedavisi

Semptomlar ortaya ¢kar c¢ikmaz tedaviye
baslamak gerekmektedir, Kullanilan ilaglar agagida
aciklanmistir:

Bronkodilatorler: Hafif-orta derecede siddetli
ataklarda spacer (2-4 puf) ya da nebiilizer ile kisa
etkili inhaler beta-2 agonist-(0.1 mg/kg) baslamak
en iyi yoldur. Aym doz bir saat icinde g kere tek-
rarianabilir.  Alternatif olarak inhaler anti-
kolinerjik, oral beta-2 agonist ya da kisa etkili te-
ofilin verilebilir. Ancak bu tedavilerin etkisi daha
gec baslar, yan etki riskleri daha yuksektir.

Kortikosteroidler: Kisa etkili inhaler beta-2 a-
gonistlere bir saat icinde yanit alinamazsa ya da bu
ilaclar yavas etki gosteriyorlarsa oral steroid (pred-
nisolon 0.5-1 mg/kg/doz) baslanmas: iyilesmeyi
hizlandirir. Semptomlar ve PEF'de diizelme varsa
tedavi  evde tam iyilesme saglanana kadar
sarduaralur. Ancak asagida belirtilen durumlarda
vakit gecirmeden hastayr hastaneye yatirmak ge-
relamekterdir:

- Mortalite riski yiitksek astmal hastalar

- Atak siddeti yiksek ise (érnegin PEF bek-
lenenin %60"1mdan diistikse)

- Bronkodilatdrlere hemen yanit alinamyorsa
ve t¢ saatlik bir gecikme varsa

- Steroid bagladiktan 2-6 saat sonra duzelme
yoksa

- Genel durumu giderek bozuluyorsa

7.4.2. Ataklarin Hastanede Tedavisi

Olsijen: Arteriel oksijen satiirasyonu %95 ola-
na kadar nazal kaniil ya da maske ile sirekli ve-
rilmelidir.

Beta-2 agonist: Kisa etkili inhaler beta-2 a-
gonist (0.15 mg/kg/doz, maksimum 5 mg/doz)
nebtlizerle verilmelidir. Doz bir saat iginde 20 da-
kika arayla tekrarlanabilir. Daha sonra saat bas
verilerek hastanin cevabina gore doz aralan agilir.
Uk bir saatte dizelme olmuyorsa devamh beta-2
agonist nebulizasyonu (0.5 mg/kg/saat, maksimum
15 mg/saat) uygulanabilir, yanit alinamyorsa pa-
ranteral (subkitan ya da intramuskiiler) kisa etkili
beta-2 agonist preparati eklenir. Intravenoz verilen
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ilaclanin yan etki riski ¢ok yuksektir. Cocuklarda
en etkili ve gavenilir yol her zaman inhalasyon yo-
ludur.

Adrenalin: Eger inhaler ya da paranteral kisa et-
kili beta-2 agonist yoksa adrenalin 0.01 mg/kg
subkiitan ya da intramuskuler yapilabilir.

Kortikosteroidler: Oral ya da intravenoz yolla
verilebilir. (1-2 mg/kg/doz, 6 saat arayla tek-
rarlanabilir). Orta derecede siddetli ya da agir
ataklarda baslangicta verilen beta-2 agonist ile
ditzelme olmuyorsa, uzun stre oral steroid alirken
akut atak gelismisse, ya da énceki atakda oral ste-
roid gerekmisse mutlaka vakit gecirmeden
baslanmalidir. Hasta taburcu olduktan sonra or-
talama 3-3 gun sureyle tedavi (beta-2 agonist ve
oral steroid) evde doz tedricen azaltilarak
sardaralar ve tam iyilesme saglaninca kesilir. Te-
davide inhaler mulkolitiklerin, sedatiflerin, anti-
histaminiklerin ve asirn1 miktarda sivirun yeri yok-
tur. Antibiyotikler, pnomoni bulgularnda, yaksek
ates, purtlan balgam ve sintzit saptanirsa
baslanmalidir. (Tablo 8)



TABLO 10
COCUKLARDA BASAMAK TEDAVISI

INFANT VE BUYUK
KUCUK COCUKLARDA COCUKLARDA
TEDAVI TEDAVI

Onerilen tedavi daha Basamalk 4: Agir Persistan

koyu yaztlnngur
Kontrol Ediciler Kontrol Ediciler Semptom Gidericiler
: Nebilizer ile budesonid Ganligk tedavi — Gerekuiginde kusa ckili

Es(:lwlz;ﬁss?;;l::i‘?;é?;? > 1000 megfgan — Inhaler steroid 800-2000 bronkedilatorler. Kisa

H l)g i bi a1 ve herhang — Gerelds isc oral steroid meg veya daha yitksck, ve ctkili Inhalez beta2-

ierhangl oir zamanda ve nerhangl ekdenir {en dasak dozda, wes Uzam etkili bronkodilatorler aganist
bir b:'isamakm eder gerekirse lusa ghnagint tek doz} Uzan etkili beta2-agonist
sureli oral steroid kullanihy. veya yavag sahinan teofilin
— Uzun streli oral steroid

Basamak 3: Orta Persistan

Kontrol Ediciler Kontrol Ediciler Semptom Gidericiler

Mebatizer ile budesonid Gunlok tedavi — Gunde 3-4'% geememck

< 1000 meg/gin — Inhaler sieroid 300-800 kosuluyta gerektiginde
meg ve lasa etkili bronkeditaior:

— Uzun etkili brankodilatgrler Kisa etkili fnhaler beta2.

Ozellikle gece semptomian agonist
fein uzun etkili beta2-aganist
veya yavag salinan teolilin

B da e fent

" - Basamak asafn
mak 2: Hafif Persistan

Basa 3-6 ayda bir tedavi
sonucunu deperlendir.

Egerenaz 1 ay sire

Kontrol Ediciler Kontrol Ediciler Semptom Gidericiler {l¢ hasia konerol alunda
— Inbsaler steroid ya da Gunlik tedavi — Gunde 3-4'd gegmemck ise bir basamak increk
kromoglikat — tnhaler steroid 200-500 mcg kosuluyla gereltiginde tedaviyi azal.
{spacer ve masle ile MDI veya kromaglikat, nedokromil lusa etili bronkedilmar:
ya ta nebildzer) yavag sahnan teofilin Kisa etkili Inbaler beta2.
— Gercktiginde inhaler steroid agonist
dozun artns, y& da uzun
ctkili bronkoditator ckle

e e A R R A Sk

Basamak 1: Intermittan

Kontrol Ediciler Kontrol Ediciler Semptom Gidericiler

— Gerelyok - Gerelt yok — Haftada biri gegmemek
kosuluyla perekiiginde kisa
eikili Inhaler beta2-agonist

— Tedavinin yoguniugu atagin
agarligina gare uTgulamr

— Egzersiz ya da allerjenle

karszlasinaclan énce inhaler

betaZ-agonisi veya kromolin

Basamak yukar

Konirol sagiznamassa bir
basamzk yukan gk, Ancak

once ¢evie kentreluni, hastanin
tedaviyi uygun ahp almadiim,
hastanin uyumlu olup elmadipm
pozden gegir.

T e e R AT

TEDAV1
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Sekil 6: {HLAC KULLANIM TEKNIKLER]

Olgitlit doz inhaler

L.
2.

4.

3.

Agiz clagindaki kapak cikarihr ve inhaler sallamr.
Derin inspiryum ardindan ekspiryum ile gégusteki
hava bosalulir.

. Aletin agiz kismi agiza konur, derin ve yavas bir ins-

pirium yapilirken es zamanli olarak alete basihir ve ins-
piryuma devam edilir.

Nefes ortalama 10 saniye kadar wtulur ve burundan
yavas olarak ekspiryum yapilir.

lkinci inhalasyon i¢in en az 30 sn. beklenmelidir.

Spacer {Volumatic, Nebuhaler, Aerochamber, Fisonair)

1.

2
3.

Agiz gkasindaki kapak c¢ikarihir, Inhaler sallamir ve
spacer'a talaler.

Spacer'in agiz kisnu agiza alimr.

Inhaler'dan spacer icine bir doz ila¢c basilir, derin ve
yavas bir inspiryum yapilarak bu ila¢ ahmr.

Nefes ortalama 10 sn tutulduktan sonra ekspiryum
yapilir.

. Inhaler'a basmadan iki kez daha aym manevra tek-

rarlanir.

Alet agizdan uzaklasuriip 30 sn bekledikten sonra
diger doz uygulamir. Acil durumlarda hastaya spacer
icine  8-10 pul ilag verilerek kullamldiginda,
nebilizere esdeger etki ortaya cikar.

Kullamim sonrast alet haftada 1 kez sabunlu suyla
yikanmahdir.  Bulagtk  makinesinde  yikanabilir.
Baylelikle icinde fungus iiremesi onlenmektedir.

Turbohaler

l.

b

4.
3.

Uzerindeki kapak ¢ikarihr. Agiz kisnu yukan gelecek
sekilde tatulur.

Alttaki mavi kisim kendi ekseni iizerinde ilert ve geri
dondurilerek "klik" sesi duyulur.

Yelerli ekspiryum sonrast aletin agiz kismu dudaklar
arasina ahmir ve olabildigince derin bir inspiryum
yapilhir.

Alet agizdan cekilir ve nefes ortalama 10 sn tutulur.
1kinei inhalasyon i¢in 60 sn beklenir

Aﬁtohalcr

L.

2

Apiz cilasindaki kapak ¢ikarihr ve alet sallanr,

Aletin agiz lusm asagida tutulur ve ustieki mandal
hazir konuma getirilir.

Yeterli bir ekspiryum sonrasi aletin agz1 dudaklar
arasina almur, dudaklarla alet arasinda bosluk kal-
mamasina ozen gdsterilerek derin ve dizenli bir ins-
piryum yapalir.

Inspiriumda alet otomatik olarak bir doz ilac verecek
ve bu arada bir "klik" sesi duyulacakur. Hastalar bu
ses esnasinda inspiryum diizenini bozmamalidir.

Neles ortalama 10 sn kadar tutulduktan sonra yavas
olarak ekspiryum yapikmahdir.

lkinci doz icin en az 60 sn beklenmelidir.

37




Diskhaler

1. Aletin agiz kismindaki kapag: ¢ikanlir,

2. Icindeki ucu agizlikh tabla kenarlarindan sikisunlarak
citkanlir,

3. Doz numaralan fste gelecek sekilde plastik disk
Uzerine, blister ilac diski yerlestirilir. Diskhaler elde,
yere paralel olarak tutulur.

4. Tablay: tekrar ana govdeye yerlestirip ve ileri-geri oy-
natarak isaret deliginde (8) rakami gorualar.

5. Aletin tzerindeki kapak arka ucundan kaldirilarak én
ucundaki igne ila¢ diskindeki bir kapsil delinir.
Kapak kapanlir.

6. Yeterli bir ekspirium sonrasi aletin agzi dudaklar
arasina almarak hizli ve derin bir inspiryum manevras:
yapilir,

7. Nefes ortalama 10 sn tutulur.

8. Tablayr iceri-disar1 oynatarak, bir sonraki kullamm
i¢in diskteki bir sonraki numara ayarlanir.

9. Aletin govdesine arka kismindaki firca ile tabla ve de-
likli tekerlek kismi tozlardan temizlenebilir.

Spinhaler

1. Spinhaler dik olarak ttulur ve kapag ¢ikarihir.

2. Kapsul renkli ucundan, aletin i¢ine konulur.

3. Kapsulun aleti okla isaretli yénlere en az iki kez
bastirarak kirilmas: saglantr.

4. Yeterli bir ekspiryum sonrasi aletin ucu dudaklar
arasina almarak hizli ve derin bir inspiryum manevras
yapilir.

5. Nefes ortalama 10 sn tutulur.

Rotahaler

I. Rotahaler dik olarak tutulur ve 6zel kapstuli renkli
ucu yukarn bakacak sekilde yerine konur.

2. Alet horizontal konuma getirilir, u¢ kismindan tu-
tularak alt kismi ileri ve geri déndaralir. Bu
déndiirme esnasinda kapsul parcalanacakur.

3. Yeterli bir ekspiryum sonrasi aletin ucu dudaklar
arasina alinarak hizli ve derin bir inspiryum manevras
yapihr.

4. Nefes ortalama 10 sn tutulur.

Diskus

1. Diskus'u agmak icin bir el kapag tutarken diger elin
basparmagi basparmak kismini sonuna kadar iter.

2. Diskus agiz kismm hastaya donik twtulur. Hareket
kolu bir "klik" sesi duyana kadar hastadan uzaga itilir.
Hareket kolu her geriye itilisinde inhalasyon icin bir
doz kullanima hazir hale gelir.

3. Disar1 nefes verilir, agizhik dudaklara yaslanir, devamh

ve derin bir nefes alimr. (agizdan) Daha sonra 10 sa-
niye kadar nefes tutulup yavasca verilir.
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TABLO L1:

ULKEMIZDE PIYASADA BULUNAN ILACLAR

BETA 2 AGONISTLER:
SALBUTAMOL.:

1) Salbulin inh.

2) Ventolin inh.

3) Ventodisk inh.

4) Salbutol aeresol

5) Salbutol th.

6) Salbutol surup

7) Ventolin tb

8) Ventolin surup

9) Ventolin ampul (Halen yok)
10) Ventolin nebules

11) Volmax tb
SALMETEROL:

Serevent inh. veya diskhaler
Astmerol inh. veya dishaler
TERBUTALIN:

Bricanyl th.

Bricanyl surup

Bricanyl inh.

Bricanyl durules
FORMOTEROL:

Foradil inh.

TEOFILIN:

Talotren kap.

Teokap SR kap.

Theo-dur th.

Xantium kap.
Aminokardol amp.

Aminokardol tb.

Difilin sup. th.

Difilin amp.

Carena amp.

SODYUM KROMOGLIKAT:
Intal inh.

Kromolin kap. kompose ve simple

Kromolin aerosol
NEDQKROMIL SODYUM:
Tilade inh.
KORTIKOSTEROIDLER:

BECLOMETASON DIPROPIONAT:

Becloforte inh.
Becodisk inh.

Becotide inh.
BUDESONID:
Pulmicort inh.
Pulmicort turbuhaler inh.
FLUTIKAZON:
Flixotide inh.
HYDROCORTIZON:
Hydro Adreson flakon
PREDNISOLON:
Prednisolon amp.
Codelton th.
Deltacortril tb.
Neocorten th.
METILPREDNISOLON:
Prednol th.

Prednol-L amp.
Urbason tb,

Urbason retard draje

Birim doz

100 mcg

100 mcg
200-400 mcg/puf
0.1 mg

0.5-1 mg/ml
2,5mg/2,5 ml
4-8 mg

25-50 mcg
25-50 mcg

2.5 mg
3mg
250 mcg
5 mg

12 mcg

200, 350 mg

100, 200, 300 mg
100, 200, 300 mg
200, 400 mg

200 mg teofilin

40 mg etilendiamin
100 mg

400 mg

300 mg

240 mg

1-5mg
20 mg
Img

4 mg

250 mcg
100, 200 mcg.
50 mcg.

200 meg.
200 meg.

50-125 meg.
23 mg.

25 mg.
5 mg.
5 mg.
5 mg.

4-16 mg.

20, 40, 250 mg.
16 mg.

8 mg.
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