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OZET
- L boy  4ahO

Astim kronik bir hastaliktir ve hastalarin astim kontroline gére yagam
kaliteleri degisir. Emosyonel durum astim kontroli koétl olan hastalarda
bozulmakta veya emosyonel durumda bozulma astim atagina neden
olmaktadir. Calismamizda astim kontroll, astima bagh yasam Kkalitesi,
anksiyete ve depresyon semptomlari arasindaki iligki arastiriimistir.

GINA kriterlerine gére astim tanili 174 hasta calismaya alindi. Her
hastaya astim kontrolini degerlendirmek igin AKT (astim kontrol testi),
astima bagli yasam kalitesini degerlendiriimesi icin AQLQ (Juniperin astima
spesifik yasam kalitesi), anksiyete ve depresyon semptomlarini
degerlendirmek igin HAD (hastane anksiyete ve depresyon 6l¢egi) uygulandi
ve tum hastalara spirometri yapildi. Anket ortalamalari AKT 18.3 + 5.1, AQLQ
toplam 4.3 + 1.2, anksiyete skoru 8.0 + 4.4, depresyon skoru 7.0 + 4.4
bulundu. Hastalarin 85 (%48.2)’i kontrol altinda (AKT=20) iken, 89 (%51.8)
hastada kétl kontrol (AKT<20) tespit edildi. AKT=20 olan grupta diger gruba
gore AQLQ, HAD-A ve HAD-D skorlan istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek bulundu (p<0.001). HAD-A ve HAD-D o&lctmleri pozitif hastalarin
AQLQ toplam ve tim alt gruplardaki skorlari negatif hastalara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede disik saptandi (p<0.001). HAD-A ve
HAD-D olgedi pozitif olanlarda AKT skoru, negatif olan hastalara kiyasla
istatistik olarak anlamli derecede diusik bulundu (p=0.018 ve p=0.000).
AQLQ toplam, tim alt grup ve AKT skorlari HAD-A ve HAD-D &lgimleriyle
anlaml sekilde negatif korelasyon gésterdi (p<0.001).

AKT, HAD-A ve HAD-D skorlari hastanin yasam kalitesini spirometrik
Olgimlerden daha iyi yansitmaktadir. Sonug¢ olarak astim tedavisine karar
vermekte astim kontrollintin, yasam kalitesinin ve hastanin emosyonel durum
degerlendirilmesinin spirometrik parametrelere gére daha c¢ok yardimci

olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Astim, AKT, AQLQ, HAD élicegi

—

’29(&

ii



e Q G QJL
(SUMMARY |
- M bos el
. : DF'%Q‘OJ\&(
Relationship between control of disease, emotional status and Cande

quality of life in asthma hatfien
b gl
Asthma is a chronic disease and according to asthma control the slace
quality of life of patients is changed. Emotional status is corrupted in patients
with poorly controlled asthma or emotional corruption is causing asthma
attacks. We investigate relationship between asthma control, anxiety and

depression symptoms, quality of life in asthmatic patients.

One hundred and seventy four patients according to GINA criteria who
diagnosed asthma were included the study. Each patient was applied ACT
(asthma control test) assess to asthma control, AQLQ (Junipers' asthma
specific quality of life questionary) evaluate to quality of life, HADs (hospital
anxiety and depression scale) assess to anxiety and depression symptoms.
Spirometry was done all patients. Average of ACT, AQLQ total, HAD anxiety
and HAD depression scores were 183 £+51,43+12,80+44,70+44
respectively. According to ACT well (ACT=20) and poorly (ACT<20) control
asthma rate was %48.2 and %51.8respevtively. AQLQ, HAD-A and HAD-D
scores were statistically significantly higher in the well control patients
according to asmatic patients who had poorly control (p<0.001). HAD-A and
HAD-D positive patients compared with negative patients had statistically
significant low in the AQLQ total and all subgroups scores (p<0.001). ACT
score in the HAD-A and HAD-D positive patients compare to negative
patients was significantly low (p=0018 and p=0.000). AQLQ total, all sub-
groups and ACT was shown significant negative correlation with HAD-A and
HAD-D measurements (p<0.001).

ACT, HAD-A and HAD-D scores reflect better quality of life than
spirometric measures. As a result decide to treatment of asthma, evaluation
of the asthma control, quality of life and patient and emotional situation will

help physicians more than spirometric parameters.

Key words: Asthma, ACT, AQLQ, HADs
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GIRiS

Astim; mast hicresi, eozinofiller ve T Lenfositler gibi pek cok
inflamatuar hicrenin rol oynadigt hava vyollarinin kronik inflamatuar bir
hastaligidir. Duyarl kisilerde o¢zellikle gece veya sabaha karsi nébetler
halinde gelen hisiltili solunum, nefes darligi, goégliste sikisma hissi ve
Okslruk yakinmalari ile ortaya ¢ikar, kendiliginden veya uygulanan tedavi ile
duzelir. Semptomlar, kismi veya tam reversibilite gbsteren yaygin ve
degisken hava yolu obstriiksiyonuna bagldir. Kronik inflamasyon nedeni ile
duyarlih@r artmis hava yollari saglikli kisileri etkilemeyecek diizeyde uyarilar
karsisinda bile bronkokonstriktr yanit verirler (1, 2).

Gunlimuzde astimin klinik belirtileri (semptomlar, uyku bozukluklart,
gunluk aktivitelerin  kisitlanmasi, akciger fonksiyonlarinin bozulmasi ve
kurtarici ilag kullanimi) uygun tedavi ile kontrol altina alindiginda, yalnizca
zaman zaman semptomlarda yineleme ve ender olarak da siddetli alevienme
gérulmelidir (1, 2).

Astim Ug tipik 6zelligi ile tanimlanir:

1-Kronik hava yolu inflamasyonu
2-Havayolu asir duyarhlig:

3-Difftiz reversibl hava yolu obstriiksiyonu (1, 3).

Epidemiyoloji

Brongiyal astim cocuklarda ve erigkinlerde en sik gorilen kronik
hastaliklardan biridir (3). Dinyada 300 milyon kisiyi etkiledigi tahmin
edilmektedir (4). Astim ylzyillardir bilinen ve Uzerinde en ¢ok arastirma
yapilan hastaliklardan biri olmasina karsin, herkes tarafindan kabul edilen
kesin ve tam bir tanimi yoktur. Bu durum, c¢ok farkh topluluklarda astim
prevalansi ile ilgili cok sayida yayina ragmen, dunyanin gesitli bélgelerinden
bildirilen prevalans degerlerinin glvenilir bir karsilastiriimasinin yapilmasini

glclestirmektedir. ~ Bununla  birlikte, cocuklarda ve  eriskinlerde
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standartlastiriimis yontemlerle &lgim yapildiginda, astim prevalansinin
dinyanin farkli Ulkelerinde yasayan toplumlarda %1 ile %18 arasinda
degistigi tahmin edilmektedir (4, 5). Elli alti Ulkeden 156 merkezi kapsayan
ISAAC galigmasinin sonuglarina gére 12 ayhk astim prevalansi 13-14 yas
grubunda %1.6-36.8 arasinda degismektedir (6). Yirmi iki Ulkede 48
merkezde, 20-44 yas aras! grupta yapilmis ECRHS calismasinin sonuglarina
gore; astim prevalanst %4.1 ile en distk Hindistan'da bulunmus, bunu %4.2
ile Cezayir, %8.5 ile Italya, %25.7 ile Oregon (ABD), %27.3 ile Yeni Zelanda,
%28.8 ile Avustralya, %29.8 ile Ingiltere, %32 ile irlanda izlemistir (7).
Ulkemizde ISAAC protokoll ile yapilan farkli calismalarda cocuklarda astim
orani %2.8-14.7, ECRHS protokoll ile yapilan ¢alismalarda ise eriskinlerde
12 aylik astim prevalansi %0.3-7.6 arasinda degismektedir (8).

Astim prevalansinin bazi Ulkelerde artmakta oldugu (9), bazilarinda
ise yakin gegmiste arttiyi ancak artik sabit bir dizeye gelmis olabilecegi
yoninde kanitlar bulunmaktadir (10). Prevalans artisinin kesin nedenleri
henliz bilinmiyor olmasina karsin degisen yasam kosullari, cevre ve hava
kirliligi, ic ve dis ortam allerjenlerinin artmasi, gocukluk c¢adinda gecirilen
infeksiyonlar, giderek daha ¢ok kapal ortamlarda yasanmasi, egzersizin
azalmas, sigara, diyet aliskanlklarindaki degisiklikler ve henliz tam olarak
agiklanamamis genetik faktorlerin - bu artistan  sorumlu olabilecegi
distnulmektedir (11, 12).

Risk Faktorleri

Kisiyi astima yatkin kilan kisisel faktorler ve astima yatkin olanlarda
astim gelisimine yol acabilen ¢evresel fakttrler olmak Uzere iki grupta
toplanmaktadir (13).

1-Kisisel faktorler

Genetik yatkinlik

Atopi

Havayolu asiri duyarhilig
Obesite




Cinsiyet
Irk/Etnik ozellikler

2-Cevresel faktorler

Allerjenler

Mesleksel ajanlar

Hava kirliligi

Solunum sistemi infeksiyonlari
Paraziter enfestasyonlar
Sosyoekonomik diizey

Aile buayuklugu

Diyet ve ilaglar

Sigara dumani maruziyeti

Kisisel faktorler

Astimda bilinen en 6nemli risk faktori cevresel allerjenlere karsi
anormal immunglobiilin E (IgE) sentezlenmesi seklinde tanimlanan ‘atopi’ dir.
Populasyon calismalarinda atopik kisilerde astim prevalansinin atopik
olmayanlara gore 10-20 kat daha fazla oldugu gériimustir (4, 9). Atopinin
ortaya ¢cikmasinda genetik faktorlerin 6nemli rolleri vardir. Astimdan sorumlu
kromozomlarin hepsi belirlenememis olmasina ragmen 5., 6., 11., 12. ve 14.
kromozomlarin c¢esiti mekanizmalarla astim gelisimiyle iligkili oldugu
gosterilmistir (14).

Genel populasyonda astim %5-10 civarinda gérilirken anne veya
babanin birisi astimli ise ¢ocuklarinda astim goériilme orani 2-3 kat, her ikisi
de astimli ise bu oran 6-7 kat artmaktadir (3). Ailede astimli birinin olmasi
riski 3-4 kat arttinr. Ebeveynlerden biri astimliysa risk 1.95 kat, ¢zellikle
annede astim varsa risk 2.67 kat fazla bulunmustur (15). Tek yumurta
ikizlerinden birinde astim oldugunda digerinde gérilme riski %30-80 iken cift
yumurta ikizlerinde %4-45 arasindadir (16).

Obesitenin de astim igin bir risk faktort oldugu gésteriimistir. Leptin
gibi bazi mediattrler hava yolu fonksiyonunu etkileyebilmekte ve astim

gelisme olasiigini  yikseltebilmektedir (1, 17). Obesite arttikca astim
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insidansina ait rolatif riskin arttigi bildiriimektedir (18). Astmatik bireyler kilo
kaybettikge astim semptomlari ve ciddiyetinde azalma bildirilmistir. Bundan
yola ¢ikilarak obesitenin hem astim gelisimine hazirlayici faktér oldugu hem
de astim kontrolinl zorlastirdidi 6ne strtlmusttr (19). Avrupa’da yasayan
16.191 bireyde sorgulanan nokturnal gastrotzafagial refll, habitiel horlama,
hirtltill solunum, gece semptomlari ve diger faktorlerle birlikte obesite de
astimla iligkili bulunmustur (20).

Cevresel faktorler

Son yillarda astim prevalansi tum dinyada Ozellikle de bati tipi
yasam tarzi olan (lkelerde artmistir. Prevalans Ulkeden Ulkeye veya bir
Ulkenin bir bolgesinden diger bdlgesine cografi farklillk géstermektedir.
Prevalanstaki farkliliklar astimda ¢evresel faktorlerin  6nemini ortaya
koymaktadir (21).

Allerjene maruziyet duyarlilik gelismesi icin cok énemli bir risk faktori
olusturmaktadir. Kisinin duyarlt oldugu allerjenle karsilagsmasi astim
semptomlarinin ortaya ¢ikmasina ve semptomlarin kalici hale gelmesine yol
agmaktadir. I¢ ortam allerjenlerinden ev tozu akarlari, hayvansal allerjenler
(kedi, kopek), hamam bocegi, kuf mantarlari, dis ortam allerjenlerinden
polenler astim igin risk faktdri olarak bilinmektedirler (13).

Aktif ve pasif sigara dumani maruziyeti astim icin risk faktérieri
arasinda sayilmaktadir. Ozellikle fetal yasamda annenin ictigi sigara
dumanina maruz kalan ve yasaminin ilk yillarinda evinde sigara icilen
¢ocuklarda astim ve hiriltill solunum gelisme riskinin arttigi bildirilmektedir.
Ancak pasif sigara maruziyetinin yetiskin doénemde baslayan astim igin
olusturdugu risk yeterince bilinmemektedir.

Ic ve dis ortam hava kirliliginin astima yol actigina dair kesin veri
olmamakla birlikte; slfir dioksit, ozon, nitrojen oksit ve egsoz gazinin brons
spazmini tetikledigi, havayolu asiri duyarlihdini artirdigi ve allerjik yaniti
indUkledikleri gosterilmistir (13). Almanya’da yapilan bir calismada; astim ve
alerjik hastaliklarin Bati Aimanya’'daki kentlerde daha yaygin oldugu, kronik
bronsitin Dogu Almanya'daki sehirlerde daha sik oldugu gosterilmistir. Bati

Almanya’'da nitrojen dioksit ve diger petrol artigi kirleticilerden kaynaklanan
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hava Kirliligi baskinken, Dogu Almanya’'da silfir dioksit ve trafikten
kaynaklanan hava kirliligi tespit edilmistir (1). Hava kirleticilerinin havadaki
alerjenlerin allerjenitesini arttirmak suretiyle alerjik hastaliklarin ortaya ¢ikma
slirecini baslatabilecegi veya bu sureci hizlandirabilecegi ileri strimustar.
Bunu destekleyen bir g¢alismada trafiin yogun oldugu yerlerde yol
kenarlarindan alinan polenlerin havada bulunan ¢ok sayida parcacikla ceuvrili
oldugu ve bu parcaciklardan hazirlanan sollsyonlarin  polenler ile
inklbasyonu sonucunda polen morfolojisinde ve antijenitesinde birtakim
degisikliklere yol actigi gosteriimistir. Cesitli galismalar, hava kirleticilerinin
neden oldudu epitel hasari ve azalmis mukosiliyer klirensin inhalasyonla
alinan alerjenlerin hava yolu mukozasina daha kolay penetre olabileceklerini
ve immun sistem hucreleriyle etkilesime girebileceklerini ileri surmuslerdir
(12).

Solunum sistemi infeksiyonlarinin astimla iliskileri oldukca karmasik
ve hatta geligkilidir. Yasamin erken déneminde gegirilen infeksiyonlarin atopi
gelisimine kars! koruyucu ve astim riskini azaltici etkileri varken cocukluk
¢aginda gegirilen viral solunum sistemi infeksiyonlari ile ileride astim geligimi
arasinda anlamli bir korelasyon oldugu 6ne surtlmektedir. Ancak akut viral
solunum sistemi infeksiyonlari hem g¢ocuk hem de yetigkin yas grubunda
astim semptomlarinda artisa yol agmaktadir (13).

Fotus immunitesi T helper 2 (Thy) agirhkhidir ve erken cocuklukta da
Thy olarak surmektedir. Bunun sonucu ise allerjenlere duyarhh@in artisi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak erken c¢ocuklukta gecirilen bazi
enfeksiyonlar Th, cevabini Thy'e ¢evirir. Bu nedenle Thy cevabini uyaran
enfeksiyonlar astim ve allerji gelisimini baskilayici olabilirler (15). Bunu baz
alarak ©ne surilen hijyen teorisine gore batl tipi yasam tarzi infeksiyon
hastaliklari ve mikrobik Urlinlerle daha az karsilagsmaya sebep olmakta bunun
sonucu olarak immun sistem Uzerinde Th1 etkinligi azalmaktadir (22).
Avrupa’da yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda koylerde ¢iftlik hayvanlari ile
temas halinde olan ¢ocuklarda astim, allerjik rinit ve allerjen duyarhlig
sehirde yasayanlardan belirgin az bulunmustur (23). Ailedeki birey sayisi

fazla olan, ¢ok sayida buyuk kardesi olan, erken ve sik enfeksiyon geciren
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¢ocuklarda daha az astim gelismektedir (1). Hijyen teorisi gelismekte olan
Ulkelerde kétu hijyen kosullarinda yasayan populasyonda allerjik
hastaliklarin, modern yasam kosullarina sahip toplumlara gére neden daha
az goruldugunt aciklamaktadir (24).

Isyeri ortaminda bulunan, kisinin duyarlanmasina neden olan
maddeler ile karsilasma tek basina astim icin risk faktéridar. Daha énce hig
astim 6ykust olmayan kisilerde mesleksel maruziyet sonrasi astimin ortaya
ctktigr sik gortlen bir durumdur. Erigkin astimlilarin %2-15'i mesleksel
kaynakhdir (3).

Bu cevresel etkiler genetik faktdrlerle birlestiginde astim gelistigi
bildiriimektedir (20). Bu bulgular astimli hastalarda genetik faktorlerin ne
kadar 6nemli oldugunu gdstermektedir. Ancak yine de genetik yatkinligi olan
herkeste hastaligin ortaya c¢ikmamasindan cevresel faktérler sorumiu
tutulmaktadir.

Astimli hastalar astimi olmayan yasitlarina goére daha fazla stres ve
anksiyete gibi psikolojik problemlere sahiptirler (25). Molekler biyolojik bir
calismada stres gibi emosyonel faktorlerin hava vyollarinin  otonomik
kontrolini  bozdugu ve endokrin, immun sistemi etkileyerek astimi
kotulestirdigi  gosterilmistir.  Bu  sistemlerin  etkilenmesi ile  astim
alevlenmesinin baglangicinin olusturuldugu &ne surdimustir (26). Psikolojik
faktorler bazi yollarla astim tedavisini etkilemektedir. Depresyon kisilerin
zorluklarla bas edebilme performansini azaltmakta (27) ve hafizada
karigikliklara yol agmaktadir (28). Anksiyete de kisinin kendisini tedavi etme
davranislarini degistirmektedir (29).

Asiri stres, 0zUntl durumlari, korku, aglama ve panik atak gibi yogun
emosyonel faktérlerin astim semptomlarini arttirma potansiyeli nedeniyle
astim tedavisi yani sira bu hastalara egitim ve psikolojik destegin veriimesi

gerekmektedir (8).



Patogenez

Astim fizyopatolojisi Ui¢ baslik altinda incelenebilir;
1-Kronik inflamasyon
2-Bronsiyal hiperreaktivite

3-Hava yolu obstriiksiyonu

1. Kronik inflamasyon

Hava yolu inflamasyonu gelisiminde ilk adim inhalasyonla alinan
antijenin solunum yollarindaki antijen sunucu hcreler tarafindan fagosite
edilip parcalandiktan sonra hicre ylizeyinde MHC Klas 2 doku uyum antijeni
araciligiyla yardimci CD4+T-lenfositler'e (T helper) sunulmasidir (30). CD4+
T-lenfositler antijeni algilar ve aktive olurlar. Aktive olan tarafsiz haldeki
CDg4+T-lenfositler Thy veya Thy yoninde farklilasabilirler. Th, yéniine
farklilagsmayi etkileyen en énemli faktér ortamdaki IL-4 sitokin yogunlugudur.
Eger sunulan antijen bir mikroorganizma ise farklilasma Thy y&niinde,
allerjen ise Th; yéninde olur (3).

Erken vyasta gecirilen enfeksiyonlarin Thy-Th, farklilasmasinda
6nemli oldugu bilinmektedir. Cocuklukta gecirilen enfeksiyonlar veya
endotoksin maruziyeti Thy aracilikli immuniteyi guglendirirken, temiz cevrenin
Thy hiicre ekspresyonunu artirarak atopiye zemin hazirladi§r bildirimektedir
(30). Thz yénunde farklilasan htcrelerden IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10, IL-13
gibi sitokinler salgilanir (31). Bunlardan en 6énemlisi olan IL-4 ve IL-13, B-
lenfosit aktivasyonu sonucunda bu hicrelerden spesifik IgE sentezini
arttirarak bireyin sensitizasyonu olarak tanimlanan ‘atopi’ gelisimine neden
olur (32). Daha 6nce sensitize olmus (atopik) bir bireyin ayni antijenle tekrar
kargilagsmas| sonucu mast hiicrelerinin baslattigi bir dizi reaksiyon meydana
gelir. Mast hicre ylzeyine bagl IgE allerienle gapraz reaksiyona girerek,
mast hlicre aktivasyonu sonucu histamin, l6kotrienler, PGD2, TXB2 ve PDGF
gibi mediatérlerin  salinimi sonucu hava yolu duz kas hucrelerinde
kontraksiyon, 6dem ve mukus sekresyonu ile karakterize ‘erken tip astmatik

reaksiyon’ gelisimine neden olur (33). Bunu takiben 4-6 saat sonra olusan ve
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24-48 saat devam edebilen, 6zellikle inflamasyonun yogunlagmasi ile olusan
ikinci reaksiyon olan ‘ge¢ tip’ astmatik reaksiyondan ise yine mast
hucrelerinden salgilanan IFN-alfa, IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-16 gibi
sitokinler ile MIP (major inhibitér protein)-1 alfa, MIP-1 beta, MCP (monocyte
chemotactic protein) ve RANTES (regulated on activation, normal T cell
expressed and secreted) gibi kemokinler sorumludur (33). Sekil 1’de astimda
allerjik inflamasyonun gelisimi 6zetlenmistir.

Sonucta; mast hicrelerinden degranile olan sitokinlerden IL-4 Th,
yonunde diferansiasyona neden olurken, IL-4, IL-5, IL-6, IL-13 ise ortamda
eozinofillerin birikmesini saglayarak inflamasyonun kroniklesmesine katkida
bulunur (33).

N i
o ﬂ. Balgesel lenf nodu

R

Antijen sunan
hiicre

) Th hiicre| |
Allerien % @/ »
i - -
. Y B hiicre fn41.13
:fy Y Tot Eotaksinl-3
[ RANTES
® / Mast hiicre MCP-3 4
@ -
Erkn faz cevabi Geg faz dgevabi & Ja
s ® g e
@ - x a
{LTC4, PeD2, e ECP, MBP, EPO &3 &
Histamin) Sitokinler il -
(TNFo, IL-4, IL-5 e & 2
IL-13, GM-CSF, Mediatdrier: ":
k 4 Kemokinler, sLT, PAF, TxA2) ¥
it . Mediatdrier)
Dieri: Burun: A i Gt
Kagint), Kaginti, A: hees. pelian, Endotelde adezyon molekiil
Hirdtih solunum i
Kizarma, akint Nefex darlis: ekspresyonu
ddem hapsirma - £l

Sekil-1: Astimda allerjik inflamasyonun gelisimi.

Eozinofilik infiltrasyon tum allerjik inflamasyonlarin karakteristik
6zelligidir. Eozinofillerin salgiladigi temel proteinler ve serbest oksijen
radikalleri sayesinde hava yolu epitelinde hasara neden olarak bronsiyal

hiperreaktiviteye neden olduklari gésterilmistir (34). Astimli olgularin periferik
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kan, bronkoalveolar lavaj sivisi ve brons biyopsilerinde eozinofil dizeyi
normal kontrollere gére yiksek bulunmus, ayrica eozinofili dizeyinin
hastanin agirhgi ile paralel oldugu gosterilmistir (35).

Ortamda bulunan lenfosit, makrofaj, mast hicresi gibi diger
inflamatuar hicrelerden agiga ¢ikan IL-3, IL-5, GM-CSF gibi sitokinlerin etkisi
ile aktive olurlar (36). Bu ¢ faktdrin yoklugunda eozinofiller programli hiicre
6lumt denilen ‘apopitozis’e giderler (37). Ozellikle IL-5 eozinofil bllylimesi,
diferansiasyonu ve aktivasyonu igin kritik dneme sahip bir sitokindir (38). IL-
5'e kargi monoklonal antikor olarak Uretilen mepolizumab kullanilarak yapilan
birka¢ c¢alisma sonucunda molekiulin dolagsimda ve hava yolunda biriken
eozinofil sayisint azalttiyi ancak bronsiyal hiperreaktivite veya astim klinik
parametrelerinde bir duzelmeye neden olmadigi gosteriimistir (39).
Eozinofillerin BHR (brons hiperreaktivitesi) ve astimdaki roltintin sorgulandigi
bir bagka c¢alisma sonucunda eozinofillerin TGF-beta gibi blyume faktorleri
salgilayarak kronik astim patogenezinde rol oynadigi gorust ileri strtimustiir
(40). Tum bu faktorlerin etkisi ile aktive olmus eozinofillerin yasam suresi
uzar, yuzeysel reseptor sayisi ile inflamatuar mediatér yapimi artar ve MBP
(major basic protein), ECP (eozinofil katyonik protein), EPO (eozinofil
peroksidaz), EDN (eozinofil derive norotoksin) gibi enzimler, LTC4, LTD4,
LTE4, PGD2, PAF gibi lipid mediatérler ile stiperoksid, hidrojen peroksid gibi
oksijen radikalleri salgilayarak bronsiyal epitel hiicresinde hasara ve epitel
dokulmesine neden olur (36).

Brons limenine dokilen epitel hicreleri astimli hastalarin balgam
incelemelerinde goérilebilir, kimelesmis bu hicrelere ‘creola cisimcigi' ad!
verilir. Sonugta hastada hava yolu asint duyarliigi gelisir (3). Epitelyal
batlnligin bozulmasi ile brons mukozasinda bulunan eozinofiller brons
limenine gecer. Bu nedenle astiml hastalarin balgam ve bronkoalveolar
lavaj sivisinda eozinofiller artmis olarak bulunur. Bunlar ECP salgilayan
aktive eozinofillerdir. Bu aktivite eozinofillerden agiga gikan lipofosfolipaz
enzimi in vitro ve in vivo ortamda kristallesir. Astimli hastalarin balgaminda
gorulen bu kristallere ‘Charcot-Leyden Kristalleri’ adi verilir (3). Sonucta

kronik eozinofilik inflamasyon brons duvarinda akut ve kronik yapisal
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degigikliklere neden olur. Astimda remodeling gelisimi ve inflamasyonla
etkilesimi sekil-2'de sematize edilmistir.
A- Akut degisiklikler;
a- Mukus hipersekresyonu
b- Vazodilatasyon
c- Permeabilite artisi
d- Odem
e- Bronkokonstriksiyon
B-Kalici yapisal degisiklikler;
a- Epitel dokilmesi
b- Goblet hiicre hipertrofisi
c- Subepitelyal fibrozis
d- Mikdéz bez hipertrofisi
e- Revaskllerizasyon

f- Duz kas hipertrofisi ve hiperplazisi (41).

Thiiera Pollutanlar  Enzimler Viruslar
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Sekil-2: Astimda remodeling gelisimi ve inflamasyonla etkilesimi
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2. Bronsiyal hiperreaktivite

Bronsiyal hiperreaktivite saghkli kisileri etkilemeyecek derecede
distk duzeydeki ve nonspesifik uyarilara (toz, duman, soguk hava, parfum)
havayollarinin verdidi anormal bronkokonstriktér yanit olarak tanimlanabilir.
Astimli hastalarda bronsiyal hiperreaktiviteyi géstermek igin histamin (H;
reseptor Uzerinden etki gdsterir) veya metakolin (M3 reseptorii Gzerinden
etki gosterir) basta olmak tzere sulfur dioksit, bradikinin, kapsaisin, egzersiz,
hiper/hipotonik soltisyonlar veya kisinin duyarl oldugu dustnulen allerjenler
kullanilabilir. Bronsiyal astimda bronsiyal hiperreaktivitenin temel nedeni
kronik inflamasyondur. Kronik inflamasyon brons capinda daralma, brons
epitelinde yikim ve hava yolu direncinde artis sonucu BHR ile sonuglanir.
Epitel batinlGginin bozulmasi ile miyelinsiz duyu sinirlerinin (c-lifleri) uglar

agiga cikar ve nonspesifik uyarilar bronkokonstriktér yanita neden olur (3).

3. Hava yolu obstriiksiyonu

Bronsiyal astimda hava yolu obstritksiyonu diffiz ve reversibldir,
degisik zamanlarda farkh uyaranlara yanit olarak farkli duzeylerde olabilir.

Akut Bronkokonstriksiyon: Erken astmatik reaksiyon da denir.
Reversibldir ve beta 2 agonist tedaviye iyi yanit verir.

Odem: Inflamasyon sonucudur. Geg tip astmatik reaksiyon olarak da
adlandinlir. Beta 2 agonist tedaviye yaniti kétudr, antiinflamatuar steroid
tedavi ile geriler.

Kronik Mikéz Tikag Olusumu: Mukoz tikaglari olusturan hava yolu
limenine dokulen hicreler ile 6deme sekonder olan serum sizintisi ve mukus
birikimidir. Kuglk hava vyollarinin seklini alan bu tikacglara ‘Curshman
Spiralleri’ adi verilir. Tedaviye direnclidir. Uzun sireli (en az alti hafta)
antiinflamatuar tedavi ile ¢ozilebilir.

Kalici Yapisal Degisiklikler: Ozellikle steroide yanit vermeyen astimli
olgularin bir kisminda irreversibl degisiklikler gelismistir. Genellikle yillar

icinde tekrar eden ataklar ve doku yikiminin kalici sonucudur (3).
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Tani

Astim tanisi Oncelikle anamneze dayanmaktadir. Fizik muayane,
radyoloji, solunum fonksiyon ve alerji testleri ayirict taniya yardimci olan
testlerdir.

Anamnez

Astimli hastalarin tanisi ve klinik degerlendirmesinde o6yki c¢ok
onemlidir. Oyk; tani ile birlikte hastaligin takibi, kétilesmeye yol acan
faktorlerin ve tedavinin belirlenmesi agisindan hekime blylk destek saglar.
Bu nedenle, astimli hastalarda semptomlarin zamani ve ortaya ¢ikis seklinin
tani agisindan dikkatle degerlendiriimesi gerekir. Daha énce de belirtildidi gibi
astimin en sik semptomlari nefes darhidi, hisiltih solunum ve goéguste sikisma
hissidir. Bu semptomlar degiskendir ve tipik olarak viral solunum yolu
enfeksiyonlari, asiri egzersiz ve irritanlarla (parfum, yemek kokulari, klor,
amonyak ve diger mesleki irritanlar vb. ) karsilasildiginda alevlenir. Aspirin
veya diger nonsteroidal antiinflamatuarlarin da kullanimi semptomlarin ortaya
¢ikmasina neden olabilir veya semptomlar herhangi bir nedene bagh
olmaksizin da gelisebilir (42).

Semptomlarin gece alevlenmesi cok tipiktir ve 6ykide olmamasi
astim tanisinin yeniden degerlendirilmesini gerektirir. Bunun nedeni hem
normal bireylerde hem de astimlilarda ekspiratuar tepe akim hizi (PEF)
degerlerinin glnlik bir ritminin bulunmasidir. PEF degeri sabah 3-6 saatleri
arasinda en dusuktur. Sonug olarak, astimda tani siklikla ve dogru bir sekilde
Oykul ile konulabilir (42).

Astim tanisi konulmasi sirasinda dikkate alinmasi gereken sorular:

1-Hastada bir kez ortaya cikan ya da tekrarlayan hisiltili solunum
atagi 6ykisl meveut mu?

2-Hastada Ozellikle geceleri ortaya ¢ikan 6kslruk var mi?

3-Hastada egzersiz sonrasi 6ksurik ya da hisiltih solunum meydana
geliyor mu?

4-Allerjenlere ya da hava kirlilidine maruz kalma sonrasi hastada

hisiltil solunum, géguste sikisma hissi ya da ¢kslriik meydana geliyor mu?
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5-Hastanin soguk alginligi ‘gégtse iniyor’ ya da iyilesmesi 10 ginden
uzun surdyor mu?

6-Semptomlar uygun sekilde dizenlenmis astim tedavisi ile diizeliyor
mu?

Fizik muayene

Astimli her olguda baslangicta genel bir fizik muayene yapimalidir.
Muayenede 6zellikle cilt (allerjik egzema vb. ) ve Ust solunum yollar (rinit,
nasal polip vb. ) akciger muayenesi ile birlikte degerlendiriimelidir. Astim
semptomlari degisken oldugundan solunum sisteminin fizik muayenesi
normal olabilir. Hafif ataktaki hastalarda nefes darliji olmadan yalnizca hafif
bir tasikardi ve/veya takipne olabilir. Bu hastalarda diyafragma haraketleri
normaldir. Orta atakta belirgin tasikardi ve takipne ile birlikte ekspiryum
uzunlugu, ronkusler duyulabilir. AJir atakta ise ileri derecede takipne ve
tasikardi ile birlikte siyanoz, ekspiryum uzunlugu, ronkisler ve yardimci
solunum kaslarinin kullanimi, azalmis diyafragma hareketleri ya da ‘sessiz
akciger saptanabilir. Astimhi olgularda fizik muayenenin temel amaci
hastalida eslik eden durumlar, atagin nedeni, olasi komplikasyonlar ve
hastaligi taklit edebilen diger tanilarin dislanmasidir (11).

Akciger grafisi

Ik tani esnasinda her olguya akciger grafisi cekilmelidir. Amaci
astima benzer klinik bulgular veren diger tanilarin dislanmasidir (43). Stabil
dénem astimli hastalarin takipleri sirasinda her basvuruda akciger grafisi
cekilmesi 6neriimemektedir. Ancak ataktaki her hastaya, hem atak nedenini
(pnémoni, pndmotoraks, pulmoner emboli vb. ), hem de olasi
komplikasyonlari (pnémotoraks, mediastinal amfizem vb. degerlendirmek
amaciyla akciger grafisi cekilmesi énerilmektedir (44).

Solunum fonksiyon testleri

Astim tanisi genellikle karakteristik semptomiarin varh§i ile konulur.
Astimda solunum fonksiyon testlerinin kullaniimasinin amaci obstriksiyon,
reversibilite, brons asirt duyarlihiginin ve tedavi ile bunlardaki degisimin
degerlendiriimesidir. Solunum fonksiyon testleri astim tanisina yardimci en

6nemli laboratuar yontemidir. Astimli hastalarin, 6zellikle de kronik ve agir
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olgulann Klinik yakinmalari ile hastaligin agirhgi arasinda genelde zayif bir
iliski mevcuttur. Bu nedenle objektif bir 6lgtt olan solunum fonksiyon testleri
astim tani ve izleminde dnem kazanmaktadir (1).

Ulusal Astim Tani ve Tedavi Rehberlerinde astimli hastalarin
takibinde rutin kullanimi 6neriimese de, son GINA (Global Initiative for
Asthma) raporunda spirometrinin, astim tanisinda ve hastahgin siddetinin
saptanmasinda yardimci  oldugu ve  hastahigin  uzun doénemde
progresyonunun ve tedaviye yanitinin saptanmasi icin dizenli araliklarla
yapilmasinin yararli oldugu bildirilmistir (1).

Ozellikle erken dénemde obstriksiyonu en iyi gdsteren parametre
FEV1/FVC oranidir. Birgok uzlasi raporunda obstriksiyon kriteri olarak
FEV1/FVC orani alinmakta, hastaidin siddeti ise FEV1'e gore
deg@erlendiriimektedir. Ancak obstritksiyon parametresi olarak kullanilan
FEV1/FVC oraninin ne olmasi gerektigi konusunda ise degisik gorisler
mevcuttur. Ulusal astim tani ve tedavi rehberinde FEV1/FVC oraninin %75’in
altinda olmasi obstriksiyon lehine iken, GINA %80, GOLD ise %70'in altini
obstriksiyon kabul etmektedir (1, 2).

Gergekte bir akim hizi olan FEV1 tum obstriktif hastaliklarda oldugu
gibi astimda da obstriiksiyon derecesinin en iyi gdstergesidir. Ancak, FEV1
blylk oranda efora bagimli oldugundan, zorlu ve maksimal bir eforla gercek
obstriksiyonu yansitir. Astim tanisi konulabilmesi igin genel olarak FEV1
degerinin bronkodilatér kullanimi éncesinde saptanan dedere goére >%12 (ya
da>200 ml) olmasi gerektigi kabul edilmektedir (45). Ancak codu astim
hastasinda, Ozellikle tedavi uygulananlarda her degerlendirmede geri
donislalok  goértlmez, bu nedenle testin duyarhh@ dusUktur. Farkl
muayenelerde dlgimlerin tekrarlanmasi ¢nerilir.

Hava yolu obstriiksiyonunun geriye déndurtlebilir olmasi astim icgin
tipik bir 6zelliktir. Buna dayanilarak havayolu obstriiksiyonu saptanan bir
olguda reversibilite testlerine bagvurulmaktadir.

Erken reversibilite testi: Bazal FEV1 veya PEF élcumlerinden sonra
hastaya kisa etkili beta 2 agonist inhale ettirilir, 15 dk sonra tekrarlanan
6lcimde bazal degere gére FEV1'de %12 veya mutlak 200 ml, PEF'te %15
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artis olmasi pozitif yanit olarak kabul edilir ve astim lehine bir bulgu olarak
degerlendirilir.

Geg reversibilite testi: Erken reversibilite gostermeyen hastalara 2-6
hafta steroid tedavisi (inhaler veya sistemik) uygulanir, tedavi sonunda
FEV1'de %15, PEF’te %20 artis pozitif olarak degerlendirilir.

Oyki ile astim diisinilen ancak solunum fonksiyon testlerinde
havayolu obstriksiyonu saptanmayan olgularda PEF takibi ve brons
provokasyon testine basvurmak gerekmektedir. PEF izlemi astimdaki
havayolu obstriksiyonunun gin iginde degiskenlik géstermesini esas alan ve
sabah-aksam degerleri arasindaki farkin ortaya konmaya calisildid bir testtir.

Onbes giin sire ile sabah ve aksam olglimleri kaydedilmektedir.

En yuksek PEF degeri — En dustk PEF degeri X 100
PEF degiskenligi=

(En yuksek PEF + en dustk PEF)/2

Yukaridaki formile gore hesaplanan PEF degiskenligi %20'nin
Gzerinde ise astim lehinde bir bulgu olarak kabul edilmektedir.

Bronsg provokasyon testleri ise havayolu asir duyarliligini saptamak
amaciyla uygulanmaktadir. En sik kullanilan ajanlar metakolin ve histamindir.
FEV1'de % 20 dusmeye neden olan konsantrasyon temel alinmakta ve test
sonucu PC20 degerine gére yorumlanmaktadir. Eger test sonlandiginda hala
%20 dugme olmadiysa test negatif olarak kabul edilmektedir (1, 2).

Allerji testleri

Astimda cilt testleri atopi degerlendirmesi agisindan énemlidir. Eger
olguda atopik astim dustnuluyor ancak etkene ¢ykl ile ulasilamiyorsa ve
allerjenden korunma ve tedavi i¢in ¢nlemler alinmasi mumkiin ise cilt testleri
uygulanir. En sik kullanilanlar akarlar, mantarlar, polenler gibi allerjenlerdir.
Cilt testlerinin pozitif olmasi astimin alerjik oldugunu géstermek icin yeterli
degildir, énemli olan hastanin ayni alerjenle karsilastiinda semptomiarinin

ortaya ¢ikmasidir (2, 3).
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Astimin Siddetinin Derecelendirilmesi

Astimin degisik cevresel etkenlerden etkilenen ve inflamasyon
dlzeyi, semptom ve fonksiyonel parametreleriyle farkli klinik seyir gésteren
farkl fenotipleri bulunmaktadir. Tedavilere verilen yanitlar hastadan hastaya
cesitli rehberler siniflamalar yapmistir. Bu siniflandirmalar genellikle klinik
bulgulara ve akciger fonksiyon testlerine dayali yapilir. Yapilan astim
siniflamasinin inflamasyon diizeyi ile paralel oldugu da gésterilmistir (1).

Olgular stabil dénem ve ataktaki astimin siddetine gére ayri ayri
siniflandirilir. Bu konuda ilke bazinda rehberler yayinlanmistir. Ancak,
astimda gorilen artisa kuresel bir ¢g6zim arayisi iginde ve en son yayinlanan
kanita dayall ¢alismalarin sonuglari géz 6niine alinarak GINA tarafindan bir
tani ve tedavi rehberi yayinlanmistir. ilac secimi ve doz ayarlamasi
yapilabilmesi igin oncelikle hastalik siddetinin belirlenmesi gerekmektedir.
Hastallk siddeti yakinmalarin sikligina, gece semptomlarinin varhigina,
semptomlarin  gunlik aktiviteler Gzerindeki etkilerine, FEV1 ve PEF
degerlerine gére belirlenmektedir.

Buna gore astim 4 basamakta ele alinmaktadir (1);

1-Hafif intermittan astim

* Yakinmalar haftada birden daha seyrek

* Ataklar kisa sureli

* Noktlrnal sikayetler ayda 2’den daha az

* FEV12%80 (beklenen degdere gore) veya PEF2%80 (hastanin en iyi
degerine gore)

* PEF degiskenligi <%20

2-Hafif persistan astim

* Yakinmalar haftada 2'den fazla ancak hergiin degil

* Ataklar uykuyu veya aktiviteyi etkileyebilir

* Nokttirnal yakinmalar ayda 2'den fazla

* FEV12%80 (beklenen degere gore) veya PEF2%80 (hastanin en iyi
degerine gore)

* PEF degiskenligi %20-30
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3-Orta persistan astim

* Yakinmalar her gin

* Ataklar aktiviteyi ve uykuyu etkileyebilir

* Nokturnal yakinmalar haftada birden fazla

+ GUnlik kisa etkili inhaler B2 gereksinimi var

+ FEV1=%60-80 (beklenen degere gotre) veya PEF=%60-80
(hastanin en iyi degerine gore)

* PEF degiskenligi >%30

4-Agir persistan astim

* Yakinmalar hergin

» Sik atak

» Sik nokturnal yakinma

» Aktivitede 6nemli dlclide kisitlanma

* FEV1s%60 (beklenen degere gore) veya PEF<%60 (hastanin en iyi
degerine gore)

* PEF degiskenligi >%30

Tedavi

Astim tedavisinin amaci, klinik kontrolin saglanmasi ve bunun
sUrdirlmesidir. Astim tedavisinde kullanilan ilaglar kontrol edici ve
rahatlatici ilaglar olarak ikiye ayrilir.

Kontrol Edici ilaglar

Esas olarak antiinflamatuar etkileri yoluyla astimin kontrol altinda
tutulmasini saglamak amaciyla her giin ve uzun sureli kullanilan ilaclardir.
Inhale steroidler astim semptomlarinin  azaltilmasi, yasam kalitesinin
dlzeltiimesi, akciger fonksiyonlarinin duzeltimesi, hava vyolu asir
duyarlih@inin azaltilmasi, hava yolu inflamasyonun kontrol altina alinmasi,
alevlenme sikliginin ve siddetinin azaltiimasi, astima bagli mortalitenin

azaltilmasinda etkinligi gosterilmistir (46-48).
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Loékotrien modifiye edici ilaglar sistenil 6kotrien 1 (CysLT1) reseptor
antagonistlerini (montelukast, pranlukast, zafirlukast) ve bir 5-lipooksijenaz
inhibitért  (zileuton) kapsamaktadir. Klinik calismalar bu ilaglarin az ve
degisken bir bronkodilatatdr etkisinin  oldugunu, 6ksurik semptomlarini
azalttigini, akciger fonksiyonlarinda duzelme sagladigint ve hava yolu
inflamasyonu ile astim alevlenmelerini azalttigini géstermistir (49, 50).

Uzun etkili inhale beta 2 agonistler hava yollarindaki inflamasyonu
etkilemedikleri icin formoterol ve salmeterol dahil uzun etkili beta 2 agonistler
astimda monoterapi olarak kullanimamalidir. Bu ilaglar inhale steroidler ile
birlikte kombine olarak kullanildiginda en vyuksek etkiyi gosterir (51).
Kombinasyon tedavisinin daha etkin oldugunun goésterilmesi es zamanli
kullamimi saglayan sabit kombinasyon preparatlarinin gelistiriimesine neden
olmustur.  Kontrolli  ¢alismalar bu tedavinin  inhaler steroidle
kombinasyonunun ayri ayri verilmesi kadar etkili oldugunu gdéstermistir (52).

Teofilin dustk dozlarda kullanildidinda hafif bir antiinflamatuar etki de
gosteren bir bronkodilatatérdir (53). Tek basina inhale steroid kullanimi ile
kontrol saglanamayan hastalarda teofilin eklenmesi yarar saglayabilmektedir
(54). Sistemik Steroidler agir ve kontrol altina alinamayan astimda uzun
sUreli oral glukokortikosteroid tedavisi (iki haftadan uzun slre) gerekebilir;
ancak bu tedavinin kullanimi istenmeyen yan etkiler nedeniyle sinirlidir.

Anti IgE (omalizumab), kullanimi yil boyu alerjenlere duyarli olup
diger tedavilerle yanit alinamayan agir alerjik astimli hastalarda bir tedavi
segenegidir. Calismalarda es zamanli tedavide farkh dozlar kullaniimis
olmakla birlikte, bu ilag ginimuzde inhale glukokortikosteroid tedavisi ile
kontrol aitina alinamayan agir allerjik astimli hastalarda endikedir (55).
Semptomlarin, rahatlatici ila¢g kullanma gereksiniminin ve alevienmelerin
azalmasl, astim kontrolindeki rollinl yansitmaktadir (56).

Rahatlatici ilaglar

Bu gruptaki ilaglar bronkokonstriksiyonu ve eslik eden akut
semptomlari hizla rahatlatir. Hizli etkili inhale beta 2 agonistler akut astim
alevlenmeleri sirasinda ortaya ¢ikan bronkospazmin giderilmesi ve egzersize

bagh bronkokonstriksiyonun énlenmesi amaciyla segilecek ilaclardir. Uzun
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etkili bir beta 2 agonist olan formoterol etkisinin hizli baslamas! nedeniyle
semptomlarin giderilmesi amaciyla kullaniimak Gzere onaylanmistir; ancak
bu amacla yalnizca inhale steroidler ile dizenli bir kontrol tedavisi altinda
olan hastalarda kullaniimahdir.

Astim tedavisinde kullanilan antikolinerjik etkili bronkodilatatérler
ipratropyum bromir ve oksitropyum bromurdir. Antikolinerjik ilacin akciger
fonksiyonlarinda ki¢guk miktarlarda olmakla birlikte, istatistiksel olarak anlamli
bir duzelme sagladi§i ve hastaneye yatis riskinde anlamh bir azalma

meydana getirdigini saptamistir (57).

Kronik Astim Tedavisi (Basamak Tedavisi)

Tedaviye hastalik siddetine gére baslanmakta; hastaligin agirhgi
arttikga kullanilan ilag sayisi ve dozlar artirithp, semptomlar kontrol altina
alindikca azaltiimaktadir. Bu sekilde uygulanan yéntem astimda basamak
tedavisi olarak adlandiriimaktadir.

Hastallk siddetine gbre uygun dozda tedavisi baslanan hastalar 1-3
ay ara ile degerlendiriimektedir. Eger hasta haftada 3'ten fazla semptomatik
dénem tanimliyorsa, kullandigi ilaglara ragmen giinde 4'ten fazla 2 agonist
gereksinimi oluyorsa hastaligin kontrol altinda olmadigi disinulerek bir Ust
basamaga gecilmektedir. Bir basamakta astim 3 ay sire ile kontrol
altindaysa bir basamak asag! inilmektedir. Amac en dislk ilag dozlariyla en
iyl kontroli saglamak olmaldir. Bu prensipler gercevesinde hazirlanan
uluslararasi ve ulusal astim tani ve tedavi rehberleri bulunmaktadir. Ulusal
rehberler uluslararasi 6nerileri kendi Ulkelerindeki hastalarin 6zelliklerine,
ulkenin ekonomik kosullarina, sosyal guvenlik sistemlerine gére uyarlamak
amaciyla hazirlanmaktadirlar (1).

Astim tedavisinde medikal tedavi yaninda hasta hekim diyalogu
geligtirilerek her vizitte hastanin medikal tedaviye uyumu, inhaler teknigi
kontrol edilmeli, risk faktérleri tanimlanarak maruziyetin azaltimasi
saglanmalidir. Hastaya astim kontrol testlerinden biri uygulanarak hastaligin

kontrol dlizeyi belirlenmelidir. Kismi kontrollti ve kontrolsliz olgularda kontroli
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saglayacak sekilde GINA kilavuzunda belirtlien kombine tedaviler
uygulanmalidir. Tedavinin takibinde kontrol saglandiktan sonra Uger aylik
vizitlerde kontrolin devami saglanmasi amagli degerlendirme yapilmaly;
anamnez, fizik muayene ve astim kontrol testi ile yapilan degerlendirmede
tam kontrol saglandi ise basamak indirilerek tedavi azaltiimahdir (58).

Sonug olarak astim tedavisi ekip uyumu icerisinde, tanida oldugu gibi
tedavide ve tedavi izleminde de dinamik bir bicimde degerlendirilip, her vizitte
astim kontrolii de@erlendirilmeli; astim kontrolii hedeflenmelidir ve kontrolin

devami saglanmalidir (1).
Astim Kontroliiniin Degerlendirilmesi

"Astim kontrold” terimi ile ginimuizde hastaligin belirtilerinin kontrol
altina alinmasi hedeflenmektedir. ideal olan hastaligin yalnizca Kklinik
belirtilerinin  kontrolinde degil, inflamasyona isaret eden laboratuvar
gostergelerinin ve fizyopatolojik dzelliklerinin de kontrol altina alinabilmesidir.
Inflamasyonun kontrol edici tedavi ile azaltimasiyla klinik kontrol
saglanabildigine iliskin kamitlar vardir. Ancak brons mukoza biyopsisi,
balgamda eozinofil saptanmasi ve ekspirasyon havasinda nitrik oksit
dicumleri gibi inflamasyonu degerlendiren testler maliyet ve/veya ulasimdaki
zorluk nedeniyle yapilamamaktadir. Bu nedenle tedavi ile hastaligin klinik
belirtilerinin ~ (akcider  fonksiyonlari  dahil)  kontrol altina  almasi
hedeflenmektedir. Rehberlere gbére iyi hastallk kontrolunin amaci;
semptomlarl en aza indirmek, kisa etkili beta2 agonist ihtiyacini azaltmak, is
ve fiziksel aktivitedeki kisitlanmalari azaltmak, akut atak sayisini azaltmak,
acil tedavi ve hastane yatislarini en aza indirmektir (1). Glvenligi, potansiyel
istenmeyen etkileri ve maliyeti dikkate alinarak yuratdlen, hastahgl kontrol
altina almay! ve bunu uzun zaman sirdirmeyi hedefleyen bir tedavi
yaklasimiyla, astimda genellikle tam kontrol sadlanir.

Kontrol dizeylerini belirlemek icin olusturulmus 6lgtimler mevcuttur,

bu olgtimler ulasiimasi planlanan hedefleri puanlamakta ve farkli astim
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kontrol dlzeylerini saptamaya yarayan sayisal degerler saglamaktadir(58).
Onaylanmis bu lgimlerden biri de astim kontrol testi (AKT)'dir (Bak. Ek-1).

AKT, astim semptomlar, kurtarici ilag kullanimi, astimin gunlik
yasama olan etkisini degerlendiren ve astim kontrolinin c¢ok boyutlu
oldugunu belgeleyen, bes maddeden olusan bir testtir. Bu test astimin gunlik
okul veya is yasami Gzerindeki etkisini degerlendirererk astimin islevsel
etkilerini yansitmaktadir. Hastanin kendi astim kontrolini deg@erlendirdigi
soruyla semptom algilamalarini saptama olanagi da vermektedir. Bu soruya
verdigi yanit hastanin diger AKT maddelerine verdigi yanitlarin aksi yéniinde
ise hastayl astim kontrolu ve kendi kendini izlemeyle ilgili daha ileri egitim
verilmesi gerekir (58).

AKT'nin gelistiriimesinde astim kontrolint yansitabilecek bagimsiz
degisken olarak 22 parametre belirlenmis, bagimli degisken olarak da
klinisyenin klinik degerlendirmesi alinmistir. Hastalar bu 22 parametreye
dayanarak kontrol altinda olmayan, kismi kontrol ve tam kontrol olarak 3
gruba aynimistir. Sonugta yapilan degerlendirmede 5 sorunun kontrol
durumunu belirlemede &nemli oldugu saptanmistir. Bu sorular; nefes
darliginin  deg@erlendiriimesi, kurtarict ilag ihtiyaci, gunlik aktivitelerin
kisitlanmasi, gece semptomlarinin varligi ve hastanin astim kontrolin
kendisinin degerlendirmesidir. Her sorunun yaniti 1: en kétd, 5: en iyi olacak
sekilde puanlanmig, elde edilen toplam skor ile klinisyen degerlendirmesinin
cok iyi korele oldugu saptanmistir. AKT'nin klinik degerlendirme ile uyumu
FEV1'in klinik degerlendirme ile iliskisinden daha guiglti bulunmustur (58).

Galigmalarda AKT ile kontrolu belileme sinirt 20 puan olarak
belirlenmigtir. AKT220 ise kontrol altinda, AKT skoru 19 ve altl ise astimin
kKismi kontrollii ve kontrolsiiz oldugunu gostermede duyarliligi %71, 6zgulligu
%71 olarak saptanmistir. AKT, diger astim kontrol testleri olan AKSF gibi
FEV1 Olgimi gerektirmediginden daha basit bir test olup ATDF ‘den de
kapsamii olan bir testtir. AKT, FEV1'in kullaniimadigi durumlarda basarili
olmasina ragmen astim kontroltnln en iyi dicistnin AKT ile FEV1’in birlikte

kullaniimasi oldugu saptanmistir (58).
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Astim Yasam Kalitesi Anketi

Saglikla ilgili yasam kalitesinin élcimi astim klinik calismalarinda ve
hastalik tedavi programlarinda énemli bir hale gelmistir. Astima 6zel olan
anketler ise Kanada ve Avustralya’'da iki farkli Astim Yasam Kalitesi Anketi
(AQLQ), ingiltere'de Astimla Yasama Anketi ve St George Solunum Anketi
olup, bu anketlerin glvenilirlik ve gegerliligi gosterilmistir. Kanada AQLQ testi
Juniper ve ark. tarafindan gelistirilen (Bak. Ek-3) astima 6zel bir yasam
kalitesi OlgUtl olup, yetiskin astimli hastalari en ¢ok etkileyen doért alt grup

(etki alani) degerlendirmektedir (59). Bu alt gruplar séyle siralanabilir;

1-Semptomlar: Nefes darli§i, géguste sikisma, hisiltili solunum,
goguste agirhk hissi, 6ksuriik, sabah semptomlari, gece uykudan uyanma

2-Aktivite kisitlanmasi: Astima bagh aktivitelerden kaginma ya da
kisitlanma

3-Cevresel etkenler: Sigara dumani, toz, hava kirliligi, glclt kokular

4-Duygusal iglevler: Astim konusunda endiselenme, dus kinkhgi, ilag
alma konusunda endiselenme, ilacin yaninda olmayacagindan korkma, nefes
alamayacagindan korkma.

Ankette her grup igin farkli sorular yer alir: Aktivite sinirfamasi (11
soru), semptomlar (12 soru), duygusal fonksiyon (5 soru) ve cevresel
maruziyettir (4 soru). Hasta her soruyu birden yediye kadar (1= en fazla
bozulma ve 7= hic bozulma olmamasi) skorlamaktadir. Alt gruptaki soru
puanlarinin ortalamasi alt grup puanini olusturur. Tum alt grup skorlarinin
(toplam 32 sorunun) ortalamasi toplam skor olarak hesaplanir (60). AQLQ'da
yiksek puanlar daha iyi yasam kalitesini gosterir. Klinik olarak anlamli artis
sinirt 7 puan uzerinde ortalamada 0,5 puan artigi olarak kabul edilmektedir
(60).

Bu anketin Tlrk erigkin astim hastalarinda gecerlilik ve guvenirligi
Eser ve ark. (61) tarafindan yapilmis, Turkge cevirisinin gecerli ve givenilir

oldugunu da $Sahin ve ark. oldugu gosterilmistir.
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Astimli hastalarda genel saglikta yasam kalite (SYK) anketleri ile
FEV1 arasinda zayif iliski s6z konusudur. Yasam kalitesinde azalma en
basta semptomlu gunler/geceler, ylksek dispne indeksi olmak Uzere dislk
egitim seviyesi, yasanan yer, wheezing, kronik 6ksiriik, balgam, komorbid
hastaliklar, inhaler steroid veya bronkodilatér kullanimi, dustk solunum
fonksiyonlari ve BHR ile iliskili bulunmustur (62, 63). SYK skorlarinin
solunum fonksiyonlarla iliskisi zayitken, semptomlarla guglt iligkili
bulunmustur. SYK skorlarinin ve solunum fonksiyon testlerinin hastalik
siddetinin farkh yoénlerini yansittigi ve bu nedenle her ikisinin birlikte
kullaniimasi gerekliligi vurgulamaktadir (64).

Astimli hastalarda genel ve 6zel anketler karsilastiriidiginda Ware ve
ark AQLQ'in astim siddet degisikligini géstermede bir SYK anketi olan SF-
36’ya goére daha duyarli oldugunu gdstermistir. Pek ¢ok ¢alismanin sonuglari
da bu gozlemleri desteklemekte ve astimda 6zel anketlerin daha gecerli,

guvenilir ve hepsinden daha duyarl oldugunu belirtmektedir (62).

Astim ve Emosyonel Durum

Kronik hastaligi olup beraberinde psikiyatrik hastali§gi olanlar
psikiyatrik hastalii olmayanlara goére saglk bakimina daha cok ihtiyac
duymaktadirlar (65). Astim ve beraberinde psikiyatrik hastal§i olanlar
psikiyatrik hastali§i olmayanlara gore astim kontrol(i daha kétl, saglik bakim
ihtiyaci ve poliklinik ziyaretleri daha fazla olmaktadir (66). Diger kronik
hastaliklarda oldugu gibi astimda da psikolojik faktérlerin saglik durumu ve
yagsam Kalitesi ile hastalik ciddiyetinden daha ¢ok iligkili oldugunu gosteren
calismalar vardir (67). Mental saglk durumu astimda yasam kalitesini
etkilemektedir (25) ve ozellikle anksiyete ve depresyon varliyli astimda
hastalik Uzerinde olumsuz etkiye neden olmaktadir (68). Hastalar strese
sokan olaylarin yasam kalitesini distrdugu gosterilmistir (69).

Astim saglikla ilgili yasam kalitesini bozmaktadir (70). Ayni hastada
bulunan astim ile depresif hastaliklar birbirlerinin siddetini arttirabilmektedir

(30). Mrazek'in (71) hipotezine gére astim gibi kronik hastalija sahip olma

23



stres, anksiyete ve depresyon semptomlarinda artisa yol agcmaktadir. Stres
olusturan olaylarin astim hastalarinda semptomlari attirdigi gosterilmistir
(72). Akut veya kronik stresin astimli hastada alerjene bagh FEV1 diizeyinde
daha fazla dusise yol actigi (73) ve hastada allerjenle temastan 6-24 saat
sonra havayolu inflamasyonunu arttirdigr g&sterilmistir (74). Anksiyeteye
bagh hiperventilasyonun yol actigi havayollarinda soguma ve kuruma etkisi
kolinerjik uyar! yoluyla asil tetigi ¢ceken neden olabilir ve psikolojik uyari
yaratarak kisir dongl olusturabilir (75). Bu ¢alismalarin sonuglarina
dayanarak, akut stres ve anksiyetenin havayollarinda otonom sinir sistemi
tzerinden, kronik stresin ise immun sistem Uzerinden etki ettigini ileri
surtlmastar (73). Cohen (76) ve Wright (77) ise astim acisindan risk
altindaki hastalarin stresle tetiklenerek stresle iligkili astima dénisebilecegini
6ne surmuslerdir.

Astimli hastalarda yapilan iki farkli calismada %34 ve %65 hastada
bir ya da birden fazla psikiyatrik hastalik saptanmistir (68, 78). En sik
rastlanan psikiyatrik bozukluk anksiyete bozukluklarn ve buna bagl panik atak
iken, duygudurum bozukluklarina bagl majér depresyon ikinci sirada tani
almistir. Psikiyatrik bozuklugu olanlarda astim kontroli ve yasam kaliteleri
daha koétl saptanmistir. Kiside bir psikiyatrik bozukluk varliinin astim
kontrollinii olumsuz etkiledigi sonucuna varilmistir (68). Astim hastalarinin
psikolojik iyi olma durumunun, hastaliin kontrol altinda olma durumunun
devami olarak yorumlanmistir (79).

Astimhlarin yalnizca kiiglk bir grubunda agir astim mevcuttur ve bu
grup hastanin saglk harcamalari tim astimlilarin énemli bir bolimun
olugturmaktadir (80). Birgok psikososyal ve emosyonel faktoriin yetersiz
astim kontrolti, agir astim ataklari ve astim mortalitesi ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Agir astimh hastalarda %21-49’unda psikolojik disfonksiyonun
bulundugu bildiriimis, en sik goézlenen psikiyatrik tani depresyon olmustur
(81, 82). Kolbe ve ark (83) ise agir astimi olan hastalarin %56'sinda siddetli
anksiyete ve %19'unda depresyon oldugunu belirtmistir. Anksiyete ve
depresyon orani ile oral kortikosteroid kullanimi arasinda pozitif korelasyon

oldugunu gosterilmistir (84). Araujo ve ark (85) psikolojik durumu iyi olan
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astimhilarin, psikolojik durumu bozuk olan benzer siddetteki astimlilara gére
daha dusik doz inhale kortikosteroid ihtiyaci oldugunu saptamistir. Atakta
panik korkusu olan astim hastalarinin hastanede daha uzun yatti§i ve daha
¢ok poliklinik kontroliine geldigi gosterilmistir (86). Astimli hastada psikolojik
disfonksiyon varligi sik agir atak gegirmek igin bagimsiz risk faktérii olarak
bulunmustur. Ataklarla iligkili diger komorbiditeler gibi psikolojik tedavinin
astimda kontroli arttiracag 6ngorulebilmekle birlikte, psikolojik durumun
duzeltimesiyle astim kontrolintn iyilestigini g&sterebilen longitudinal
calismalara gereksinim oldugu ifade edilmistir. (81).

Yukarda belirtilen bulgulara karsit olarak Afari ve ark. (87)
yetiskinlerde astim siddeti ile anksiyete ve depresyon arasinda iliski
olmadigini gostermistir. Jonson ve ark. (88) ise astim hastalarinda astimi
olmayanlara gore depresyon ve anksiyete sikliginda fark bulmamistir.

Psikolojik faktorlerin farkindahdi klinik pratigi de etkileyebilmektedir.
Bukstein (89), hastalarinin poliklinik degerlendirmesinde 'astim rapor kart!’
kullanmistir. Klinik parametreleri stabil olan hastalar eder astimlarini kot ve
enerjilerinin tikendigini belirtmislerse depresyon agisindan degerlendiriimesi

onerilmistir.

Hastane Anksiyete ve Depresyon (HAD) Olgegi

Bedensel hastalikla en sik birlikte bulunan psikiyatrik bozukluklar
depresyon ve anksiyetedir ve ¢cogu zaman bu iki bozukluk birlikte bulunur
(90, 91). Bedensel hastalija eslik eden psikiyatrik bozuklugun hastaligin
gidisini  etkileyebilmesinden dolayl taninmasi ve sagaltimasi &nem
tagimaktadir. Clnkid hastanede yatis slresini uzatmakta ve hastanin bir siire
sonra yeniden hastaneye yatma riski arttirmakta, ayni zamanda mortalite de
ylkselmektedir (92). Psikiyatrik bozuklugu olan hastalarin bedensel
hastaliklarina katlanabilme glct azalir, sagaltim ve rehabilitasyon
programlarina istekle katilmalari ve tedavi uygulamalarina uyumlar kotu
yonde etkilenir. Ote yandan hastaneye yatirilan ya da ayaktan basvuran her

hastanin psikiyatrist tarafindan degerlendirilmesi olanaksizdir. Psikiyatrist
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olmayan diger brans hekimlerinin bu hastalar yeterince taniyamadiklar géz
ontne alinarak, kisa surede ve kolayca uygulanabilir psikiyatrik tarama
Olgcekleri gelistiriimistir (93).

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi Zigmond ve Snaith (94)
tarafindan 1983'te gelistirilip gecerlilik ve guvenilirligi yapiimistir. Anksiyete
ve depresyon alt dlceklerini icermektedir. Hasta tarafindan doldurulan bu
Olgcek 7'si depresyon, 7’si anksiyete belirtilerini arastiran toplam 14 sorudan
olusmaktadir (Bak. Ek-3). Yanitlar dortlu likert biciminde degderlendirilip ve 0
(en iyi), 3 (en kotll) arasinda puanlanmaktadir. Olgegin amaci tani koymak
olmayip, bedensel hastaliyi olanlarda anksiyete ve depresyonu kisa siirede
tarayarak risk grubunu belirlemektir. Ayrica o6lcek hastanin emosyonel
durumunun degisiminin  izleminde de kullanilabilmektedir. Ismindeki
‘hastane” sozclUgline karsin sahada ya da ayaktan hastalarda yapilan
arastirimalarda da bu olcekten yararlanilabilir. HAD Olgeginde varolan
bedensel hastahgin olgek sonuglarina etkisinin  en aza indiriimesi
amaclanmistir. Bu nedenle higbir bedensel belirti icermemektedir.
Puanlamanin hazirlanmasinda “0-1 arasi” normal, “2” sinirda semptom, “3”
belirgin semptom olarak kabul edilmistir. HAD olgeginin kullanish bir
degerlendirme araci oldugu, puan aralginin yanlis pozitif ve yanhs negatif
sonucu en aza indirecek sekilde verdigi kanitlanmistir (94). Olcekten elde
edilen puanin bedensel hastaligin varligindan etkilenmedigi gésterilmistir
(95). HAD olcedi baska olceklerle karsilastirmali olarak kullaniimis ve
bedensel hastaligi olanlarda anksiyete ve depresyonu degerlendirme
yonunden yeterli oldugu bulunmustur. Bunun disinda cesitli bedensel hasta
gruplarinda da arastirmalarda kullaniimistir (96-98).

HAD ¢lgegi, gelistirilme amacina uygun olarak anksiyete, depresyon
semptom varligini bedensel hastaligi olanlarda olmayanlara gére daha
basarili saptamaktadir. Bunun yaninda, anksiyete ve depresyon alt dicekleri
ayri ayri incelendiginde semptomlari saptamada anksiyete sorular
depresyon sorularina gére daha tstin bulunmustur (99, 100). Bu durumun

¢ogu depresyon hastasinin depresyonun emosyonel ve bilissel belirtilerini
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dislayarak, somatik bilesenlerine yogunlasmasi nedeniyle ortaya c¢iktig
distnulmektedir (101).

HAD oOlgeginin psikiyatrik tani koymada pozitif prediktif degerinin
dustk olmasina kargin, negatif prediktif degeri yiksek bulunmustur. Yani
HAD negatif saptanan olgularin yiksek oranda psikiyatrik bir hastaliga sahip
olmadigi séylenebilir (102).

Son vyillarda yapilan calismalarda kronik astim tedavisinde uygun
ilaca ragmen g¢ogu hastada semptomlarin hala devam ettigi ve kontrole
ulagilamadigr gérulmustir (103-105). Bu kontrolstiziiguin nedenleri arasinda
hastalann psikolojik bozukluklarinin da rol oynayabilecedi birgok calisma
tarafindan desteklenmektedir. Bu nedenle astimli hasta kontrollerinde astim
kontroliniin ve psikolojik durumun beraber degerlendiriimesi 6nerilmektedir.

Bu prospektif calismanin amaci; poliklinikteki astim hastalarinin
depresyon ve anksiyete semptomlarini arastirmak, bu semptomilarla astim

kontrol durumu ve astim yasam kalitesi arasindaki iligkiyi incelemektir.
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GEREC ve YONTEM

Ekim 2008-Mart 2009 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Faklltesi Gogus Hastaliklart Anabilim Dali blnyesindeki Allerjik Gogus
Hastaliklari Bilim Dal'na bagh Astim ve Allerji Polikliniginde takip edilen ve
duzenli kontrole gelen astim hastalari arasindan galigsma grubu olusturuldu.
Randevu listesinden 174 hasta ¢alismaya alindi. GINA (1) kriterlerine gére
astim tanisi alan ve en az 1 yildir astim polikliniginde takipte olan hastalar
caligmaya alinirken, 10 paket/yildan fazla sigara icme 6ykisi olanlar ve
bronsektazi, alerjik Ost solunum yolu hastaliklari disindaki nefes darligina
neden olabilecek ek hastaligi olanlar ¢calismaya alinmadi.

Dislama kriteri bulunmayan ve bilgilendiriimis olur formu imzalayarak
arasgtirmaya katiimay! kabul eden hastalarin timine demografik 6zellikleri,
antropometrik 6lclleri ve astim 6zellikleri ile ilgili anket formu uygulandi. Tim
hastalar AKT, AQLQ (Turk¢e versiyonu) ve HAD anketlerini doldurdu ve
sonuglart anket formuna kaydedildi. Hastalara uygulanan anket formu
asagida tablo 1'de gortlmektedir.

Butln olgularin solunum fonksiyon testleri Uludag Universitesi Tip
Faklltesi G6gus Hastaliklari ve Tuberkiloz Poliklinigi Solunum Fonksiyon
Testi Laboratuarinda SpiroAnalyser ST 300 cihazinda ayni teknisyen
tarafindan yapildi. Olgulara sabah bronkodilatér ilag kullanmadan énce ve en
az 15 dakika oturur durumda istirahat ettirildikten ve bilgilendirilmis onam
alindiktan sonra SFT yapildi. FEV1, FVC, FEV1/FVC, PEF olgtlen degerleri
ve beklenene gore bu degerlerin yuzdeleri alindi. Her kisi icin ticer 6lcim
yapildi. Bu élgumler iginde en iyi sonug kaydedildi.

Calisma igin Uludag Universitesi Etik Kurulu'ndan onay alindi.
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Astim kontroliiniin degerlendirilmesi

Uygulanan astim kontrol testinde (AKT) 25 puan tam kontrol, 20-24
puan kontrol altinda, 16-19 puan kismi kontrol, 15 puan ve alti kontrol altinda
degil olarak yorumlandi. Istatistiksel degerlendirme yapilirken 20 puan ve
tzeri (kontrol ve tam kontrol), 19 puan ve alti (kismi kontrol ve kontrol altinda

degil) birlikte degerlendirildi.

Yasam kalitesi degerlendirmesi

AQLQ anketinde semptomlar (12 soru), aktivite sinirlama (11 soru),
duygusal fonksiyon (5 soru) ve gevresel maruziyet (4 soru) olarak ayri skorlar
ve toplam 32 sorunun ortalamasi toplam skor olarak hesaplandi. Her sorunun
yaniti birden yediye kadar (1=en fazla bozulma ve 7=hi¢ bozulma olmamasi)
skorlanmaktadir. Etki alanlar puanlamasi soru basina ortalama puan olarak
ifade edildi.

Emosyonel durum degerlendirilmesi

HAD 6lgegi kullanilarak olgtlmusttr. Anksiyete icin kesme noktasi 10
ve Uzeri, depresyon igin kesme noktasi 7 ve Uzeri olarak alinmistir. Anksiyete
skoru 10°'nun Uzeri olanlar HAD-A(+), altinda olanlar HAD-A(-) ve depresyon
skoru 7'nin Gzerinde olanlar HAD-D(+), altinda olanlar HAD-D(-) olarak

degerlendirilmistir.

Allerjik cilt testi degerlendiriimesi

Hastalarin atopik durumunu belirlemek amaciyla 20 yaygin
aeoallerjen kullanilarak cilt testi yapildi (Dermatofagoides farinea, D.
pteronyssinus, depo akar, hamambdcegi, lateks, tlyler, mantarlar |,
mantarlar Il, bugday, mese, zeytin, agaclar |, agaglar Il, yabani ot karisimi,

kedi tuyt, képek tuyd, ot karigimi, ot-tahil karisimi, pozitif kontrol histamin,
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negatif kontrol salin) (ALK-Abello, Madrid, Spain). On bes dakika sonra

degerlendirilen 6dem ¢ap1 3 mm’nin Ustl reaksiyonlar pozitif kabul edildi.

Istatistiksel Analiz

Calismanin analizinde SPSS for Windows 13.0 (Chicago, IL) paket
programi kullaniimistir. Calismada surekli deger alan degdiskenler ortalama,
standart sapma, maksimum ve minimum degerleriyle birlikte verilmistir.
Surekli degiskenlerin normallik testi icin Shapiro-Wilk testi kullaniimistir.
Surekli degiskenlerden normal dagihm gdsteren degiskenlerde iki grup arasi
karsilastirmalar parametrik testlerden bagimsiz érneklem t testiyle, ikiden
fazla grup icin karsilastirmalar ANOVA ile normal dagiim géstermeyen
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalari Mann-Whitney U testiyle, ikiden
fazla grup karsilastirmalan da Kruskal-Wallis testiyle yapilmistir.

Kategorik deger alan degiskenlerin gruplarla olan
karsilastirmalarinda Pearson Ki-kare veya Fisherin kesin ki-kare testi
kullamimis ve capraz tablolarda (crosstab) gosterilmistir. Strekli deger alan
degiskenlerin aralarindaki korelasyon analizinde Pearson korelasyon veya
Spearman korelasyon katsayisi kullaniimistir.

Calismada %95 anlamlilik seviyesi benimsenmistir.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Gogus Hastaliklari ve Tuberkiloz
Anabilim Dali astim polikliniginde takipte olan 174 hasta calismaya alindi.
Tablo-2'de hastalarin demografik 6zellikleri, antropometrik Glclleri ve astim
ozellikleri gorulmektedir. Hastalarin 134U (%77) kadin, 40’1 (%23) erkek ve
yas ortalamasi 43.8 + 12.9 yil (18-72) idi. Ortalama BMi 27.5 + 5.5 kg/m?,
ortalama astim yas1 8.3 £ 7.6 yil idi. 138 (%79.3) hastada atopi varken 137
(%78.7) hastada rinit vardi.

Tablo-2: Hastalarin demografik ve astim 6zellikleri.

Cinsiyet (K/E) 134 (%77) - 40 (%23)
Yas (yil) 43,8 £12,9

BMi (kg/m?) 27,5+5,5

Astim yasi (yil) 8,3+7,6

Rinit 137 (%78,7)

Atopi 138 (79,3)

FVC (ml) % 28497 +858,3-84,5+ 16,3
FEV1 (ml) % 24147 £7654-851+195
FEV1/FVC (%) 84,6+9,5

PEF (ml) % 4709,2 £1791,9-67,4 £ 20,0

Hastalarin AKT, HAD 6lcegi ve AQLQ anket sonuglarinin cinsiyete

gore ortalamalari tablo-3'de gérilmektedir.
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Tablo-3: Cinsiyete gére AQLQ, AKT ve HAD anket ortalamalari.

Anketler Kadin (134) | Erkek (40) | Toplam (174) p
AKT 18,145,1 19,045,0 18,3£5,1 0,26
AQLQ Toplam 4.2+1,2 4.6+1,2 4. 341.2 0.57
AQLQ Semptom 4,6+1,3 4,9+1,3 4,7+1,3 0,24
AQLQ Faaliyet 2,9%1,2 4,412 4,0+1,2 0,03
AQLQ Duygusal 44+1.5 4 8+1,6 4.5+1.5 0,10
AQLQ Cevresel 3,4+1,6 41+16 3.611.6 0,02
Anksiyete Skoru 8,5+4,4 6,514,1 8,0+4,4 0,015
Depresyon Skoru 7,5+4.5 5,2+3,5 7,04 4 0,006

p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

AKT

Tum olgularin (n=174) AKT anket skorlar sekil-3'de gorilmektedir.

Hastalarin 85 (%48.2)'inde AKT=20 (kontrol altinda) iken, 89
(%51.8)’'unda AKT<20 (kismi kontrol+ kontrolstiz) skorlanmistir. AKT<20 ve
AKT=20 hasta gruplarinin AQLQ, HAD-A ve HAD-D 6&l¢giim skorlari tablo 4’de
gorulmektedir. AQLQ skoru (toplam, semptomlar, faaliyet, duygusal,
cevresel), HAD-A ve HAD-D skorlari karsilastirildiginda AKT=20 olan grupta
diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiksek bulunmustur
(p<0.001).
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AKT'nin 5-25'e kadar skorlayan kisi sayisi

5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

AKT Skoru

Sekil- 3: Hastalarin AKT anket sonuglari

Tablo-4: Astimi kontrol altinda olan ve olmayan hastalar arasindaki AQLQ ve

HAD 6&l¢im ortalamalari

Anketler AKT<20(n=89) | AKT220(n=85)
AQLQ Toplam* 3,6+1,1 5,0+0,9
AQLQ Semptomlar* 3,941,2 5,6+0,8
AQLQ Faaliyet* o.9E1.1 4,5+11
AQLQ Duygusal* 3.8%1.5 5.141.2
AQLQ Cevresel* 3114 41+1,6
HAD-A (Anksiyete) Skoru* 9,144 .4 6,9+4 1
HAD-D (Depresyon) Skoru* 8,2+4,1 5,614,3
*p<0,001

Yasam kalitesi (AQLQ)
Anksiy6z ve depresif semptomlari pozitif olarak kabul edilen HAD-A
skoruz10 ve HAD-D skoruz7 olan astim hastalarinin AQLQ toplam ve alt

grup ortalamalari tablo-5'de gérulmektedir. HAD-A ve HAD-D 6lgumleri pozitif
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hastalarin AQLQ toplam ve tum alt gruplardaki skorlari negatif hastalara

Kiyasla istatistik olarak anlamli derecede disik olarak saptanmistir.

Tablo-5: HAD-A ve HAD-D 6l¢cimu pozitif ve negatif olan hastalarin AQLQ

toplam ve alt grup ortalamalari

HAD-A (+) | HAD-A (-) HAD (+) HAD-D (-)
AQLQ toplam 3.641.2" 4.6+1.1 3.BE1. 2™ 4.8+1.0
AQLQ semptomlar | 4.0+1.4* 5.1+£1.2 4.2+1.4* 65.211.1
AQLQ faaliyet 3.4+1.1* 4.31+1.2 3.5£1.1* 44412
AQLQ duygusal 3.311.4* 5.0£1.2 3.811.5™ 5.0+1.3
AQLQ cgevresel 3.0£1.4* 3.911.6 3. 1+1.5™ 4.01.5
*p<0.001

*HAD-A (-) ile HAD-A (+) arasinda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
**HAD-D (-) ile HAD-D (+) arasinda istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Hastalarin AQLQ toplam ve tim alt grup skorlari ile AKT skoru HAD-
A ve HAD-D olgimleriyle anlamli sekilde negatif korelasyon gostermekteydi
(Tablo 6).

Tablo-6: AQLQ toplam ve tim alt grup skorlari ile AKT'nin HAD-A ve HAD-D

skorlari ile lineer regresyon sonuglari

HAD-A HAD-D

AQLQ r p r p

Toplam -0.479 <0.001 -0.466 <0.001
Semptom -0.445 <0.001 -0.451 <0.001
Faaliyet -0.361 <0.001 -0.379 <0.001
Duygusal -0.568 <0.001 -0.489 <0.001
Cevresel -0.321 <0.001 -0.284 <0.001
AKT -0.382 <0.001 -0.420 <0.001
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Emosyonel durum

Sekil-4’de HAD-A ve HAD-D olgumlerinin astim kontroliine goére
degerlendirilmesi goérilmektedir. HAD-A ve HAD-D skorlariyla AKT iligkisine
bakildiginda HAD-A ve HAD-D 6lgegi pozitif olanlarda AKT skoru, negatif
olan hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede diisik

bulunmustur (sirasiyla p=0.018 ve p=0.000).

P=0,018 P=0,000

Kisi sayisi

HAD-A()  HAD-A(+) HAD-D() HAD-D(+)

OAKT?20 mAKT<20
Sekil-4: HAD-A ve HAD-D o6lgtimleriyle A iliskisi 7/

Sekil-5'de cinsiyete gére HAD-A ve HAD-D élgiimlerinin astim

kontrollyle iligkisi gérilmektedir. HAD-D skoru pozitif olan hem erkek hem
kadinlarda, HAD-D negatiflere gére AKT skoru anlamli sekilde daha disik
bulunmustur (sirasiyla p=0,041 ve p=0.006). HAD-A pozitifligi her iki
cinsiyette de astim kontroliinde anlamli bir farklilik olusturmamistir (sirasiyla
p=0,066 ve p=0.128). Cinsiyetin kadin ya da erkek olmasi HAD D ve A

skorlarinin AKT ile iligkisini deg@istirmemektedir.
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Sekil-5a-b: Cinsiyete gére HAD-A (a) ve HAD-D (b) olcimlerinin astim

kontroluyle iligkisi

Astim siddetine gére 174 hastanin 79 (%45,4)'0 hafif intermittan, 38
(%19)’u hafif persistan, 44 (%25.3)’'U orta persistan, 18 (10.3)'U agdir persistan
olarak gruplandirnimistir. Farkli astim siddetlerinde HAD-A &lgcuimu pozitiflik
oraninda anlamli farkhlik yokken (p=0.196), HAD-D d&lgimu pozitifligi ve
negatif olanlarda anlami farkliik (p=0.045) saptanmistir. Sekil-6’da HAD-A
ve HAD-D olcimu pozitif ve negatif olan hastalarin astim siddetine gére
dagilimlar gérulmektedir.
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p=0.196

p=0.045

Kisi sayisi
Kisi sayisi

Hi HP oP AP

[OHAD-A() mHAD-A() | ‘D HAD-D(-) B HAD-D(+) ]

Sekil-6: HAD-A ve HAD-D o6lgimu pozitif ve negatif olan hastalarin astim

siddetine gore dagilimlari
Astim siddetine gére hasta gruplarinin AQLQ ortalamalari tablo-6'da
gorulmektedir. Astim siddetine gére AQLQ toplam ve alt grup skorlari

istatistiksel anlamli farklilik géstermistir.

Tablo-6: Astim siddetine gére hasta gruplarinin AQLQ ortalamalari

Hi HP O AP
AQLQ toplam* 49410 | 3,8x1,0 | 4,1+1,1 | 3,012
AQLQ semptom* 5410,9 | 41+1,1 | 45+1,3 | 3,1t1.4
AQLQ faaliyet* 4.0%1,1 | 3,611 | 3,8¢81.1 | 3,012
AQLQ duygusal* 51£1,3 | 4,0£1,1 | 42+1,5 | 3,2+1,8
AQLQ cevresel* 40£16 | 3,3x1,5 | 3,3x14 | 2,6+1,3
*p<0.001

AKT skoru ile degiskenler arasinda istatistiksel korelasyon atak
sayisi, FVC, FEV1 ve PEF ve %PEF parametrelerinde bulunmustur. Tablo-
7’de AKT'nin istatistiksel anlamli olan lineer regresyon analiz sonuglari

gosterilmistir.
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Tablo-7: AKT’nin istatistiksel anlamli olan lineer regresyon analiz sonuglari

AKT r p

Atak sayisi -0.27 <0.001
FVC 0.18 0.019
FEV1 0.18 0.016
PEF 0.23 0.004
%PEF 0.23 0.004

HAD-A ve HAD-D o&lgekleri ile FEV1 ve PEF degerleri arasinda
anlamh negatif korelasyon saptandi. HAD-A skoru yas ile anlamli negatif

korele iken, HAD-D skoru ise BMI ve atak sayisi ile anlamli pozitfi korelasyon
gOstermistir (Tablo 8).

Tablo-8: HAD-A ve HAD-D élceklerinin lineer regresyon analiz sonuglari

HAD-A r p HAD-D r p

Yas -0.16 0.03 BMI 0.20 0.01

FEM1 -0.15 0.04 Atak sayisi 0.26 <0.001

PEF -0.19 0.01 FEV1 -0.19 0.01
PEF -0.23 0.004
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TARTISMA VE SONUC

Astima bagli morbiditenin giderek arttigi gosterilmistir. Astimin kronik
tedavisinde astim kontrolinl, astim siddetinden ayirmaya dogru giden bir
egilim olusmustur. Astim kontrolli, hem tetikleyicilere verilen yanit hem de
tedaviye verilen yanit agisindan astimin dinamik dogasint 6n plana
cikarmaktadir (106). AKT astim takibinin etkin yapilabilmesine yonelik olarak
gelistiriimis olan bir test ydntemidir (58). AKT skoruz20 alindiginda astim
tedavisini belirlemedeki duyarhligi %70.5, dogrulugu %76.0, pozitif prediktif
degeri %76.2 ve negatif prediktif degeri %70.2 bulunmustur (107).

AKT skoru

AKT skorlarina goére astimda tam kontrol ve iyi kontrol oranlarn
incelendiginde Pakistan’da bu oran %37.7 (108), Japonya'da %42.6 (109),
Sili'de %54 (110) olarak bildirilirken Ulkemizde yapilan ¢alismalarda %35.6
ve58.1 (111, 112) bulunmustur. Calismamizda ortalama AKT 18,3 £ 5,1 olup,
tam kontrol orani (AKT=25) 19 hasta (%10.9), iyi kontrol orani 66 (%37.9)
olup toplam kontrol orani Dinya ve Ulke verilerine yakin olarak %48.2
bulunmustur. Kontrol dis1 hasta orani ise 89 (%51.2) saptadik.

Uzman bir hekimin astim kontroltne iligkin klinik degerlendirmesi ile
AKT skoru arasindaki iliski FEV1 ile olan iliskiden daha gug¢lu bulunmustur
(58). Gogus hastaliklar uzmanlarinin verdigi tedavi kararlarinin AKT’nin ile
korelasyonu spirometri, FeNO ve PEF degdiskenligine kiyasla daha gugli
bulunmustur (107). AKT, FEV?Tin kullaniimadidi durumliarda basaril
olmasina ragmen astim kontrolintn en iyi 6lgisinin AKT ile FEV?1'in birlikte
kullanilmasi oldugu vurgulanmistir (58, 113, 114).

Zhou ve ark. (115) yaptigi validasyon c¢alismasinda AKT skorunun
%FEV1 deki degisiklikleri 6ngoérebildigi gosterilmistir. Yapilan calismalarda
astimli hastalarda AKT skoru ile FEV1 degeri (107, 111, 113), %FEV, %PEF

(112) degerleri arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon saptanmistir.
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Calismamizda AKT skoru ile FEV1, PEF ve %PEF degerleri arasinda anlamli
zayif pozitif korelasyon saptadik.

Rodrigo ve ark. (113) AKT skoru ile astim ciddiyeti (r=-0.19 p=0.01)
arasinda anlamli zayif negatif korelasyon oldugu gdsterilmistir. Bu calismada
AKTz20 ve AKT<20 gruplar karsilastirildiinda hafif intermittan, hafif
persistan, orta persistan ve agir persistan gruplar arasinda astim kontrol(

acisindan anlaml farklilik bulunmustur (p=0.000).

AQLQ skoru

Astim, hayati fiziksel, emosyonel ve sosyal acilardan etkileyen kronik
bir hastaliktir. Yasam kalitesi ile klinik dlgimlerin korelasyonu cok ¢nemli
olmaya baslamistir. Hastalarin saglhk durumlan hakkinda tam bilgiye sahip
olmak i¢cin klinik élcimler yaninda yasam kalitesi de 6lctlmelidir (1). Son
yillarda hastaligin bu yénunu de degerlendirmek amaci ile yasam kalitesi
Slgum formlari gelistirilmistir.

En yliksek puani 7 olan AQLQ testi farkh tlkelerde astim hastalarina
uygulandiginda toplam skorlar Isveg'te 4.97, Hollanda'da 5.04, Norvec'te
4.68, Yunanistan'da 4.68 saptanmistir. Toplam skorlar agisindan Ulkeler
arasinda anlamh farklilk varken, aktivite ve semptom alt gruplan
karsilastirildiginda Ulkeler arasinda fark bulunmamistir. Aradaki farkliliklarin
kiltirel  ozelliklerden, cinsiyet ve  sosyoekonomik farkliliklardan
kaynaklanabileceg@i belirtiimistir (116). Ekici'nin (117) cahsmasinda Turk
hastalarda AQLQ toplam skoru 4.1 £ 1.5, semptom skoru 4.1 + 1.9, aktivite
skoru 4.6 = 1.5, emosyonel durum skoru 4.2 + 1.7, cevresel etkiler skoru
2.9£1.7, ve %FEV1 80.8£17.3 bulunmustur. Calismamizda AQLQ toplam
skoru 4.3 £ 1.2, semptom skoru 4.7 + 1.3, aktivite skoru 4.0 £ 1.2, emosyonel
durum skoru 4.5 + 1.5 ve cevresel etkiler skoru 3.6 + 1.6 bulunmustur.
Ekici'nin galismasiyla karsilastirdigimizda calismamizda AQLQ semptom ve
cevresel etki skorlari daha ylksek, aktivite skoru daha dustk, toplam ve

emosyonel durum skorlari ise benzer bulunmustur. Calismamizda %FEV1
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85.1 + 19.5 bulunmustur. Toplam skorlara bakildiinda Turk hastalarda
AQLQ skorlari Isvec ve Hollanda'ya gore dusiik bulunmustur.

Astimli kadin hastalarin erkeklere gore daha kotlu yasam kalitesine
sahip olduklari daha énceki galismalarla ortaya konmustur (117-120). Leidy
ve ark. (120) erkeklerde daha yuksek AQLQ toplam, aktivite ve gevresel etki
skorlari bulmuslardir. Bizim galismamizda da aktivite ve ¢evresel etki skorlar
erkeklerde kadinlardan daha yuksek bulunurken, toplam, semptom ve
emosyonel AQLQ skorlari cinsler arasinda anlamli fark gostermemistir.

Bir cok calismada AQLQ toplam skorlari ile %FEV1 arasinda pozitif
korelasyon saptanirken (118, 121-125) bazilarinda iligki bulunmamistir (120,
126). AQLQ skoru ile iligkili bulunan %PEF’in hastalarin saglik durumunu
belirlemede kullanilabilecegdi vurgulanmistir (127). Bizim ¢alismamizda AQLQ
toplam skoru ile %FEV1 ve %PEF gibi diger SFT parametreleri (FEV1/FVC,
%FVC) arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Bu bulgu diger
calismalarin verileri ile benzerlik géstermistir.

Literatire bakildiginda AKT ile hem genel (128) hem astimla iligkili
(129-131) yasam kalitesi arasindaki iliskiyi ortaya koyan galigmalarda astim
kontrolii yasam Kkalitesi ile anlaml pozitif korelasyon gdstermistir. Bu
calismalardan ikisi bizim de kullandiyimiz AQLQ ile yapiimis olup, bizim
calismamizda da AKT skorlari ile AQLQ’nun tum alt gruplari arasinda pozitif
korelasyon bulundu. Astimi kontrol altinda olan hastalarimizda (AKT220)
kontrol disi olanlara gére (AKT<20) AQLQ'nun total ve alt grup skorlari
anlaml derecede yuksek olarak saptandi. AKT'nin AQLQ toplam skorunu iyi
predikte eden bir degisken oldugu gosterildi.

AQLQ skoru ile astim siddeti arasinda korelasyon oldugu da diger
calismalarla ortaya konmustur (118, 119). Bizim calismamizda da hafif
intermittan astimla kiyaslandiginda hafif, orta ve agir persistan astimlilarda
AQLQ skorlannin anlaml sekilde azaldi§i saptandi. Ancak astim siddetiyle
AQLQ degisimi yalnizca bir noktada kademeli azalmamaktadir. Hafif
persistan grupla (3,8 + 1,0), orta persistan grup (4,1 £ 1,1) arasinda anlaml
farklilik saptamadik. Buna benzer bir sonu¢ ERCHS Il ¢alismasindaki astim

hastalarinin degerlendirildigi bir arastirmada da saptanmistir. AQLQ skoru
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agir persistan astimli olgularda anlamli derecede azalma gosterirken, orta
persistan ve hafif persistan olgularin AQLQ ortalamasi benzer bulunmustur
(119). Bu sonuglara bakildiginda astim siddetinin hafif ve orta persistan
oldugu gruplarda yasam kaliteleri esdeger iken, agir persistan olgularda
yasam kalitesinde belirgin bir dusls dikkati gekmektedir.

Astim siddetinin artigi ile AQLQ skorlarinin kademeli olarak
azalmamasinin bir agiklamasi olarak bazi hastalarin semptom agisindan hafif
persistan grupta olmasina ragmen disuk FEV1 degerlerinden dolay! orta
persistan gruba dahil edilmesinden kaynaklanabilecegi dustnGlmustar. Agir
persistan gruba baktigimizda ise AQLQ degerleri bizim calismamizda oldugu
gibi tim calismalarda azalmaktadir (118, 119). Sadece agir persistan astimh
hastalarin alindigi bir calismada (126) olgulen AQLQ toplam ve alt grup
skorlari ile karsilastinldiginda bizim calismamizdaki agir persistan 18
hastada emosyonel durum ve cevresel etki skorlar dusuk bulunurken,
toplam, semptom ve aktivite skorlari benzer saptanmistir. Astim atak sayisi
ile AQLQ skoru arasinda saptadigimiz anlamli negatif korelasyon literatlrle

uyumliudur (119).

HAD-A ve HAD-D skorlan

Asiri stres, GzUntu durumlari, korku, aglama ve panik atak gibi yogun
emosyonel faktérlerin astim semptomlarini arttirabilecegi igin astimda ilag
tedavisinin yani sira bu hastalara egitim ve psikolojik destegin de verilmesi
onerilmektedir. Psikiyatrik hastaligi olanlarda astim kontroli ve AQLQ
skorlarinin daha kéti oldugu belirtiimistir. Yine bu hastalarda yas, cinsiyet ve
astim siddetinden bagimsiz olarak daha fazla bronkodilatér kullanimi oldugu
bildirilmistir (132).

Stabil astim hastalarinin 5 yil boyunca izlendigi bir ¢calismada HAD-A
ve HAD-D skorlarinda énemli degisiklik saptanmamis, HAD skorlarindaki
degisiklikler AQLQ skor degisiklikleri ile korele bulunmustur. Bazal HAD-A ve
HAD-D skorlari spirometrik o6lgiimlerle anlaml korelasyon géstermedigi

bildirilmistir. 5 yil boyunca hastalarin psikolojik durumlan stabil kalmis.
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Psikolojik durumundaki degisiklikler saglik durumundaki degisiklikler ile
korele saptanmistir. Bu galismada bazal HAD skorlari distk olan hastalarin
daha sonra daha ani psikolojik bozulma yasadiklari gézlenmistir. HAD
skorunun hastanin daha sonraki psikolojik durumunu 6ngérmede
kullanilabilecegini vurgulamislardir (133).

Anksiyete ve depresyonun hastalarin AQLQ toplam ve alt grup
skorlarini olumsuz etkiledigi gosterilmistir. Anksiyete ve depresyon koétu
yasam kalitesi ile iligkili bulunurken, depresyonun kot astim kontroll ile
iliskili oldugu vurgulanmistir (134). Diger bir caligmada Mancuso (135)
depresif semptomlari olan hastalarin daha kétu AQLQ degerleri oldugunu
saptamistir. Bizim calismada da anksiyete ve depresyon skorlari pozitif olan
hastalarin daha kotii yasam kalitesine sahip olduklan gosterilmistir. Hem
HAD-A hem HAD-D skoru pozitif olan hastalarda astim kontrolt daha kotl
bulunmustur. Calismamizda %FEV1, %PEF ile HAD-A ve HAD-D skorlari
arasinda anlamli iliski saptamazken negatif korelasyon bulunurken atak
sayis! yalnizca HAD-D ile negatif iligkili saptanmistir.

Mancuso (135): astimli hastalarin %50'sinde depresyon semptomlari
bildirirken, biz de benzer sekilde HAD-D pozitiflik oranini %47.7 saptadik.
Schneider (136) ise astim hastalarinda majér ve mindr depresyon varligini
toplam %26,6 oraninda bildirmis ve bir yillik izliemde depresyon varhginin
AQLQ'nun tim alt gruplarindaki distst 6ngérmede yararl bir belirteg
oldugunu géstermistir. Biz de HAD-A ve HAD-D skorlari pozitif olan
hastalarimizin AQLQ toplam ve tim alt grup skorlarini daha diglk saptadik.
Bu sonuglara dayanarak astimli hastalarda depresif semptom varliginin
yasam kalitesini olumsuz etkiledigini sdyleyebiliriz.

Rimington (125); HAD-A pozitifligini %30, HAD-D pozitifligini %10
saptamistir. HAD-D skorunu AQLQ semptom skoru, PEF ve FEV1 ile negatif
korele bulunmus. HAD-A skoru AQLQ semptom skoru ile negatif korele ama
PEF ve FEV1 ile korele bulmamis, HAD skoru AQLQ semptom skorunu
SFT'ye gore daha iyi yansittigini ve AQLQ skorlan ile FEV1 arasinda pozitif
korelasyon saptamiglardir. HAD skorunun daha ¢ok semptomlar ile korele

oldugunu vurgulamigtir. Bizim sonuglarimiz da benzer sekilde AQLQ skoru
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ile FEV1 arasinda anlamli korelasyon saptadik. HAD-A pozitiflik oranimiz da
%35.8 ile benzerdi. HAD-D skorlari ile AQLQ, PEF ve FEV1 arasinda negatif
korelasyon saptadik. Rimington'dan farkli olarak HAD-A skorunu FEV1 ile
negatif korele bulduk ve HAD-D skorlarimiz da %47.7 gibi Rimington'a gore
daha yilksek orandaydi. Rimington Ingiltere’deki Londra bolgesinde yaptig
calisma sosyoekonomik ve kulturel olarak belli bir toplulugu igerdigi igin
dustk HAD-D oranlari saptamis olabilir.

HAD skorlarinin gincel astim degerlendirme anketi olan AKT skoru
ile iliskisini arastiran bir galismaya rastlamadik. Bizim galismamizda kontrol
altindaki astimlilardaki HAD-A ve HAD-D'yle saptanan depresyon ve
anksiyete semptomlar kontrolstizlerden daha digik bulundu. AKT skorlari
HAD-A ve D skorlari ile giicli negatif korelasyon gésteriyordu. Bu olaya diger
yénden bakidiginda HAD-A ve HAD-D skoru pozitif olan hastalarini ele
aldigimizda da astimlari daha kontrolsiiz bulundu. Bu bulgular astimin
kontrolsiizligu ile depresif ve anksiyéz semptomlarin birlikteligini géstermek
acisindan dikkat gekicidir. Cinsiyetin kadin ya da erkek olmasi HAD-A ve
HAD-D skorlarinin AKT ile iliskisini deg@istirmemektedir.

Astim hastalarinin izleminde spirometrik odicimler hemen hemen
daima yapilmasina ragmen emosyonel durum degerlendiriimesi genellikle
gézardi ediimektedir. Oysa calismamizda AKT, HAD-A ve HAD-D skorlarinin
hastanin yasam kalitesini spirometrik ¢lglimlerden daha iyi yansitabildigini
gosterdik. Astim tedavisine karar vermekte astim kontrolunin, yasam
kalitesinin ve hastanin emosyonel durum degerlediriimesinin spirometrik
parametrelere gére hekimleri dogru tedaviye yoéneltmekte daha gok yardimci
olacagini disunmekteyiz. Astim hastalarindaki anksiyéz ve depresif
semptomlarin  yiksek prevalansindan dolayr hekimlerin  hastalar
degerlendirirken mental saghk durumlarini géz éninda bulundurmalari ve
gerekirse psikiyatriden yardim almalari, hastalarin kontrolini ve yasam

kalitelerini arttiracaktir.
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EKLER

Ek-1: Astim Kontrol Testi

Bes sorudan olusan testte son 4 hafta igerisinde astim kontrolu ile ilgili
sorular sorulmaktadir ve 25 puan alan astimlilar tam kontrolde, 20-24 puan
arasinda olanlar hedefe yakin, 20 puanin altindaki astimiilar kontrol altinda
degil, olarak kabul edilmektedir.

1) Son 4 hafta icerisinde astiminiz sizin iste, okulda veya evde yeterince

calismanizi ne siklikla engelledi?

1. Her zaman
2. Gogu zaman
3. Bazen

4, Cok az

5. Hicbir zaman

2) Son 4 hafta igerisinde ne siklikla nefes darligi hissettiniz?
1. Ginde birden fazla

2. GlUnde 1 kez

3. Haftada 3-6 kez

4. Haftada 1 veya 2 kez

5

. Hicbir zaman
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3) Son 4 hafta icerisinde astim sikayetleriniz (hirilti, dksirik, nefes darlg,
gbgls sikismasi veya agrisl) kag kez gece veya sabah normal kalkis

saatinizden énce sizi uyandirdi?

-—

. Haftada 4 veya daha fazla gece
2. Haftada 2 veya 3 gece

3. Haftada 1 kez

4. Ayda 1 veya 2 kez

5

. Hicbir zaman

4) Son 4 hafta igerisinde rahatlatici inhaler cihazinizi veya albuterol turt
nebulizer ilacinizi kag kez kullandiniz?

1. Gunde 3 kez veya daha fazla

2. Gunde 1 veya 2 kez

3. Haftada 2 veya 3 kez

4. Haftada1l kez veya daha az

5. Hicbir zaman

5) Son 4 haftadaki astim kontroltintizi nasil degerlendirirsiniz?
Kontrol disi

Cok az kontrol altinda

Biraz kontrol altinda

Epey kontrol altinda

O SR Ea- IO sk

Tamamen kontrol altinda

Toplam Puan:
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Ek-2: HAD Olgegi
Son birkag¢ ginintzu géz énunde bulundurarak nasil hissetiginizi en iyi ifade
eden yanitin yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiniz igin gok dusunmeyin,

akliniza ilk gelen yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, “patlayacak gibi” hissediyorum.
[0 Cogu zaman 3
[ Birgok zaman 2
0 Zaman zaman, bazen 1
[0 Higbir zaman 0
2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
OAyni eskisi kadar 0
OPek eskisi kadar degil 1
OYalnizca biraz eskisi kadar 2
ONeredeyse hi¢ eskisi kadar degil 3
3) Sanki kotii bir sey olacakmis gibi korkuya kapiliyorum.
OKesinlikle dyle ve oldukga da siddetli 3
CEvet, ama c¢ok da siddetli degil 2
OBiraz, ama beni endiselendiriyor 1
OHayir hig 6yle degil 0
4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gérebiliyorum.
OHer zaman oldugu kadar 0
0Simdi pek o kadar degil 1
O0Simdi kesinlikle o kadar degil 2
JArtik hig degil 3
5) Aklimdan endise verici diisiinceler gegiyor.
0Cogu zaman 3
OBirgok zaman 2
[0Zaman zaman, ama ¢ok sik degil 1

OYalnizca bazen O
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6) Kendimi neseli hissediyorum.
OCogu zaman 0
[Bazen 1
OSik degil 2
UHigbir zaman 3
7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
OKesinlikle O
OGenellikle 1
[ISik degil 2
OHi¢bir zaman 3
8) Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum.
[JHemen hemen her zaman 3
OCok sik 2
[OBazen 1
COHigbir zaman 0
9) Sanki i¢im pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
OHigbir zaman 0
OBazen 1
OOldukea sik 2
OCok sik 3
10) Dis goriinisume ilgimi kaybettim.
COKesinlikle 3
OGerektigi kadar 6zen goéstermiyorum 2
OPek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum 1
OHer zamanki kadar 6zen gdsteriyorum 0
11) Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi
hissediyorum.
OGergekten de ¢ok fazla 3
[0Oldukega fazla 2
OCok fazla degil 1

THic degil 0
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12) Olacaklari zevkle bekliyorum.
[OHer zaman oldugu kadar O
OHer zamankinden biraz daha az 1
[JHer zamankinden kesinlikle az 2
OHemen hemen hig 3
13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
OGergekten de ¢ok sik 3
Oldukga sik 2
OGok sik degil 1
OHigcbir zaman 0
14) lyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.
OSiklikla 0
[Bazen 1
OPek sik degil 2
0OCok seyrek 3

Degerlendirme Olgegi: 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13 nolu sorular anksiyeteyi 6lger,
skor 10 ve Uzerinde ise pozitif kabul edilir. 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14 nolu sorular
depresyonu Olger, skor 7 ve Uzerinde ise pozitif kabul edilir.

Anksiyete skoru:

Depresyon skoru:
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Ek-3: AQLQ

Asagida bazi astimli hastalarda kisitlanan faaliyetlerin bir listesi var.

Son 2 hafta boyunca astimin yuzinden kisitlanmis olan en énemli 5

faaliyetinizi belirlemenize, bu listenin yararl olacagini umuyoruz.

1-Bisiklete binme

15-Kar kiireme

2-Alisverise ¢cikma

16-Sarki sdyleme

3-Dans etme

17-Dizenli sosyal faaliyetleri

strdirme

4-Evin gundelik ihtiyaclarini

18-Cinsel faaliyetler

giderme
5-Ev isi yapma 19-Uyuma
6-Bahce isleri 20-Sohbet etme

7-Kosusturma

21-Kosarak merdiven ¢ikma ya da

yokus tirmanma

8-Jimnastik veya kosu yapma

22-Elektirikli stiptrge kullanma

9-Gulme

23-Arkadas ya da akrabalari

ziyaret etme

10-Yerleri stpurtp silme

24-YUruayuse cikma

11-televizyon seyretme

25-Merdiven ¢ikma ya da yokus

timanma

12-Ev hayvanlari ile oynama

26-Agac isleri veya marangozluk

13-Cocuklar veya torunlarla

oynama

27-igyerindeki faaliyetlerinizi

yuritme

14-Kahveye gitme

28-Cocuk bakimi

58




Asagidaki faaliyetleriniz ne 6lctide kisitlandi?

Hafif

T 0 Ckduk :
Butiindyte Cok fazla fazla derertZde derecede k‘:ﬂ;i;z Hig
ksitlands kisitiandi lasitland « kisttland kisitlanmad
wsitlandi
1 2 3 4 5 6 7
1 O 0 o 0 ] O 0
2 O O ] O 0 O O
3 O O 0 O ] O o
4 = O O O O [ =
5 ] 0 O o O o D
Son 2 hafta boyunca ne kadar sikinti ve rahatsiziik duydunuz?
Cok biyik Oldukga Orta Hafif Hig
blglide Cok fazla fazla derecede derecede Oldukga az duymadim
1 2 3 4 5 6 7

Son 2 hafta boyunca
GOGUS SIKISMASI

6- nedeniyle ne kadar [ M ] = 0 0 0
stkinti ve rahatsizhk
duydunuz

Son 2 hafta boyunca sunlari genel olarak ne siklikta yasadiniz?

Hemen Genellikle Higbir
Her zaman hemen her Ara sira Zaman Cok az zaman
zaman zaman
1 2 3 4 5 6 7
7 Astimli olmaktan
" Kaygi duyma O 0 O O O [ 0
Astiminiz yiiziinden
8- NEFES DARLIEI O i 0 0 . O [

cekme

Sigara dumanna

O~ maruziyet sonucu astim O O | ] O ) O
belirtileri yagsama
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10- Gogiiste hiniftr o O | 0 | [ O
duyma

Sigara dumant

1 1_ nedeniyle bir yerden ya 0 = 0 0 0 O o
da ortamdan kaginma

gereksinimi duyma

Son 2 hafta boyunca ne kadar sikinti ve rahatsizlik duydunuz?

Cok biylik Oldukea Orta Hafif Oldukea 22 Hig
Slglde Cok fazla fala derecede derecede duymadim
Son iki hafta boyunca
dksiiritk nedeniyle ne
12- Y O m o o O O o

kadar sikintt ve
rahatsizhik duydunuz

Son 2 hafta boyunca sunlari genel olarak ne siklikta yasadiniz?

Hemen

Zaman Higbir
Her zaman hemen her Genellikle Ara sira zaman Cok az zaman
aman
1 2 3 4 5 6 7
13- Astiminiz | O O ] O O =)
nedeniyle kendini
lzgln, gergin ve
sinirli hissetme
Gogstntzde agirhk
14- O o O i 0 o 0

hissi duyma

Astim ilaci kullanma
gereksiniminden kaygi
15- duyma (keske ilag O O O O d O g
kullanmaya ihtiyacim
olmasaydt diye diisiinme)

16- BoBazimzi temizleme O 0 0 O O O 0
gereksinimi duyma

Toza maruz kalma
17- sonucunda astim 0 O [ O ] O 0
belirtileri tasama

Astiminiz nedeniyle
18- soluk alma ve verme O O 0 O . 0 r
glgligl yasama
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19-

20-

21-

22-

23-

24-

25-

26-

27-

29-

Toz nedeniyle
bulundugunuz konum
ve ortamdan
uzaklagma gereksinimi
duyma

Sabahlart uykunuzdan
astim belirtileriyle
uyanma

Astim ilaglarinizi el
altinda bulamama
korkusu yasama

Solunum gligligu
nedeniyle rahatsiz olma

Disart giktiginizda hava
durumu ve hava kirliligi
nedeniyle astim belirtileri
yasama

Astimimz nedeniyle
gece uykunuzdan
uyanma

Hava durumu ve hava
kirliligi nedeniyle disan
hig gtkmama ya da sinirli
¢tkma

ABir koku veya
parfime maruz kalma
sonucu astim
belirtileri yagama

Nefessiz kalma
korkusu duyma

Aglr koku veya
parfim kokusu
nedeniyle bir yerden
veya ortamdan
uzaklasma
gereksinimi duyma

Astiminmizin gece iyi
uyumanizi engellemesi

Havasiz kalmaya karst
micadele etme

O 3 0 0 O O 0
0 0 0 ] O 0 0
] (| O O O 0 i
0 O O W] ] a O
O m O O 0 O 0
0 O 0 ] (| 0 O
O O 0 [ ] ] ]
0 0O 0 d | 0O O
| O O ] 0 O [
O O O O O O O
O O ] O O ] O
O O 0l a 0 O O
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Son iki hafta boyunca ne 6lctide kisitlandiniz?

31-

32-

Cok siddetli
kisitlandi

Cok fazla
kisttlandt

1 2

Son 2 hafta boyunca

yapmis olmayi 0 0
istediginiz

faaliyetlerin hepsini

birden disininiz.

Bu faaliyetler astimli

olmaniz nedeniyle ne

kadar kisitlandi?

Son iki hafta
boyunca yapmig
oldugunuz tiim
faaliyetler astiminiz
yiiziinden ne kadar
kisttlandi?

Orta
Fazla derecede
kisitlandi kisttland

3 4

0 0

ALAN KODU

Hafif
derecede
kisitlandi

5

]

Oldukga az X H!i; 4
kisitland) isitlanmadi
0 O
0 0

Semptomlar: 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20, 22, 24, 29, 30
Faaliyet kisittanmasi: 1, 2, 3, 4, 5, 11, 19, 25, 28, 31, 32
Duygusal islev: 7, 13, 15, 21, 27
Cevresel uyaranlar: 9, 17, 23, 26
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