B GincelPediatri

Akut Astim Atagi Tedavisi

Hasan Yiiksel
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Gocuk Alerii Bilim Dali ve Solunum Birimi, Manisa, Prof.Dr.

Siklikla eksojen yada bazen endojen provokan faktdrlerle olusan, astimda temel olan hava yolu hiperreaktivitesindeki akut
bronkospazmla karakterli tablodur. Bu bronkospazm akut ekspiratuvar obstriiksiyona neden olarak klinik ve fonksiyonel laboratuar
bulgularini gikmasina yol acar. Bunun sonucunda hafifden hayati tehdid edici tabloya kadar degisen perspektifde bir atak gelisir.
Fizik bulgu olarak ekspiryumda duyulan ince ronkiisler en tanitici bulgusudur. Cocukluk ¢caginda daha 6nceden tani almis, kontrol
altina alinmis ve uzun siireli tedavi izleminde olan bir hastanin akut atak gecirme olasiligi oldukca diisiiktiir. Akut atagin nedeni tani
alan olgularda provakan faktdrler, tedavi ve izlem aksakliklari yaninda, pediatrik olgularin biiyiik bir cogunlugunda ilk tani atakla
basvuruda konur. Astim tanisi alan pediatrik olgularda atakla basvuru orani % 60-80 arasindadir. Akut atagin uygun tedavisi igin
oncelikle atagin nedeni, agirlik derecesi ve hastanin daha dnce aldigi tedavi bilinmelidir. Her ne kadar her hasta hireysel olarak
degisik uygulamalar gerektirse de, genel bir standart yaklasim i¢in burada pediatrik astimda akut atak tedavisi icin GINA 2002, Toraks
Dernegi Ulusal Astim Tani ve Tedavi rehberi, British Thoracic Society Tani ve Tedavi rehberi ile Cocuk Solunum Yolu Hastalikar
Astim Tani ve Tedavi Rehberi g6z dniinde bulundurularak anlatilmistir.

Akut Atagin Nedeni

Akut atagin nedeni siklikla viral bir {ist/alt solunum yolu enfeksiyonu yada yogdun alerjen maruziyetidir. Bunun yaninda uzun siire-
li tedavi ve izlem altindaki olgularin tedavilerini tam yada parsiyel olarak aksatmasi da neden olabilir. Ayrica yogun hava kirliligi,
sigara dumani, hizli atmosferik yada gevresel hava dedgisiklikleri maruziyeti de atagi baslatabilir. Orta ve agir persistan astim sinifina
giren cocuklar, daha dnce agir ve hayati tehdid edici atak gegrimis olanlar, son bir yilda 2 den fazla acil servis ve hastane basvurusu
olanlar, sik kisa etkili kullanma ihtiyaci hisseden gocuklar, yiiksek doz inhale steroid yada sistemik steroid alanlar, tedavi ve izlem
sorunu olan hastalar akuta atak igin yiiksek risk grubundadirlar.

Akut Atagin Siddetinin Belirlenmesi

Akut atakda mortalite ve morbidite {izerine en etkili faktdr olasikla atagin siddetinini dogru belirlenmesi ve buna gére uygun ve
etkin tedavi planinin gizilmesidir. Atagin siddetinin belirlenmesinde ataga ait semptomlar, fizik muayene bulgulari, solunum fonksiy-
on testleri sonuglari ile miimkiin ise arteriyel oksijenizasyon parametreleri kullanilir. Ataklar hafif, orta, agir (siddetli) ve hayati tehdit
edici olarak siniflandurlmalidir. Tablo 1°'de modifiye bir siniflama verilmistir.

Semptomlar; “genel durum” hafif atakda normal iken, orta ve agir atakta huzursuz-ajite goriiniimde, hayati tehdit edici bir atakta
ise irrite ve konfii olarak izlenir. “Konugma™ hafif atakta normal iken, orta atakta birkac sozciik sdylebisir, agir atakta ise kesik kesik
kelimelerle konusur. “Dispne” en 6nemli semptomdur ve hafif atakta sadece eforla izlenirken, orta atakda konusurken ve agir atak-
ta ise istirahette bile izlenir. Kii¢ciik ¢ocuklar icin dispne bulgusu hafif atakda kisa aglama, beslenme reddi, kusma ve kesik kesik
konusma, agir siddetli atakta ise ortopne pozisyonu olabilir.

Fizik muayene bulgulari; temel olarak solunum distresi ile ilintili direk yada indirek bulgulardir ve atagin agirligi ile belirginlesir.

i. Solunum hizi artmistir (tasipne). Giinki atak sonucu olusan bronkospzm hipoksiye yol agmistir ve bunun yenilmesi igin ilk verile-
cek fizyolojik yanit tasikardi ve tasipne seklinde olacaktir. Hafif
atakta da vardir ancak belirgin tasipne izlenmeyebilir. Ancak
orta atakta belirgin, siddetli atakta ¢ok siddetli tasipne izlenir.
Hayati tehdid edici chir atakta ise ¢ok siddetli tasipne yada uzun
siirmiigse sonlum yorulmasi ve santral duyarlilikda diistise bagl
bir yiizeyele solnumizlenebilir. Ancak tasipneyi degerlendirirken
mutlaka ¢ocuklarda yaslara gdre normal solunum sayisi
degerleri goz dniinde bulundurulmahdir. Tagipne siniri 1-5 yas

bronkokonstriiksiyon

Normal Submukozal | arasinda 40/dk, 6 yas Ustiinde 30/dk alinmalidir.
submukoza enflamasyon ii. Kalp hizi, hafif atakta kalp hizi normaldir. Ancak orta atak-
/ ddem

ta daha az olmakla birlikte, agir atakta belirgin tasikardi vardir.
Agir atakta ise uzamis ve agir hipoksi nedeniyle miyokard
yaninda His huzmesinde de beslenme bozuklugu ve brakardi
izlenir. Cocuklar icin tasikardi sinir 1-2 yasda 120/dk, 2 yas
tistiinde 110/ dk alinmalidir.

iii. Yardimei solunum kaslarinin kullanimi ve gekilmeler daha
cok erken yas gruplarinda belirgin ve siktir. Hafif ataklarda
goriilmemekle birlikte, orta atakda siklikla gozlenir, agir ataklar-
da ise tiimiinde vardir. Once burun kanadi solunumu ve
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suprasternal ¢cekilmeler, daha sonra alt interkostal, sonra iist interkostal ve en son subkostal ¢cekilmelr agirlik artisi ile ¢ikar. Hayati
tehdit edici ataklarda torakoabdominal paradoksal solunum izlenir.

iv. Oskiiltasyonda ronkiis (wheezing) duyulmasi, hafif atakta ekspiryumda inspiryumla esitlenme yada ekspiryum sonunda duyu-
lur. Orta atakta ekspiryumda belirgin, agir atakta ise ¢ok siddetli inspiryum ve ekspiryum uzamasi ve wheezing vardir. Orta atakta
hafif ve a§ir atakta belirgin bu digaridan da duyulur. Hayati tehdid edici atakta ise sessiz akciger izlenir. Ancak oskiiltasyon yapilirken
akut atagin komplikasyonlarina da dikkat edilmelidir. Orenedin agir ayada hayati tehdit edici bir atakda sag orta lob yada bir bagka
yerde atelektazi gelisebilir ve burada solunum seslerinde azalma duyulabilir. Yada mediasten anfizemi, boyunda cilt alti anfizemi
gelisebilir.

v. Pulsus paradoksus, hafif atakta (<10 mmHg) izlenmez. Orta atakta 10-20 mmHg arasinda, agir atakta 20-40 mmHg, hayati tehdid
adici atakta ise yoktur.

Fonksiyonel degerlendirmeler; ekspiryumdaki obstriiksiyonu géstermede ve oksijenizasyon durumunu belirlemede kullanilir.

i. PEF, ekpiratuvar tepe akim hizinin acil servi, muayenehane ve klinik izlemde gok rahat kullanilabilen basit bir cihazla élger.
Olciim sonunda ekspiratuvar tepe akim hizi lt/dk olarak belilenir ve orta ve kiiiik hava yolu akim hizi ile koreledir. Eger uygun yapilir
ve ¢ocuk uyum gosterise FEV1 kadar degerlidir. Hafif atakta beklenen degere gore > % 80, ortada % 50-80, agir atakta ise % 50 nin
altinda degerler izlenir. Ancak bu sonuclari elde edebilmek icin yas, boy ve agirliga gore normal degerleri kullanmak ancak ¢cok daha
ideali cocugun daha onceki sabit PEF degerini bilmek gerekir.

ii. Sat02, perkiitan bir puls oksimetre ile etmek oldukca kolaydir. Hafif atakta % 95 in iistiindedir. Orta atakta % 91-95, agir atakta ise <% 91 dir.

iii. Pa02 agir ve hayati tehdit edci ataklar diginda rutin olarak kullanilmaz. Hafif atakta normal, orta atakta % 60-80, agir atakta ise <% 60 dir.

iv. PaC0O2 de rutin olarak kulaniimaz. Hafif ve orta atakta <42 mmHg, ancak agir atakta ise >42 mmmHg dir. Bu degerin {istii astim
atagindaki bir cocukda solunum yetmezliginin baslangici igin ¢ok dnemli bir uyaricidir.

Akut Atak Tedavisi

Akut atagin nedeni akut bronkospazm ve/veya enflamatuvar yanit ile gelisen degisik derecelerdeki hipoksi olduguna gdre akut
atak tedavisinde en temel olan bu bronkospazmin bir an dnce sonlandiriimasi ve enflamasyonun baskilanmasidir. Bronkospazm
hipoksisye yol actigi ve bu da bronkospazmi tetikledigi icin bir dnce bronkodilatasyon saglanmali ve hipoksi giderilmelidir. Bu neden-
le atak tedavisi evde baglar.

Tablo 1.Astim ataklarinin siddetinin siniflandiriimasi

Semptomlar Hafif Orta Siddetli Hayati tehdit edici
Dispne Yiiriiken Konusurken Dinlenirken
Yatabilir Oturmayi tercih eder Dik oturmak zorundadir
Konusma Ciimlelerle Birkag sozciikle Kelimelerle
Genel durum Huzursuz olabilir Genellikle huzursuz Genellikle huzursuz irite veya konfiizyona egilimli
Bulgular Artmig Artmig Genellikle >30/dak
Solunum hizi
Cocuklarda solunum hizi
yas normal hiz
<2 ay <60/dak
2-12 ay <5b0/dak
1-5yas <40/dak
6-8 yas <30/dak
Yardimci solunum Genellikle yok Sik Genellikle var Toraks ve abdomenin

kaslarinin kullanimi,
suprasternal gekilmeler

zit hareketi (paradoksal
solunum)

Oskiiltasyon bulgusu
(Ronkiis)

Hafif, genellikle
ekspirasyonun sonunda

Yaygin uzaktan duyulabilir,
ekspirasyon boyunca

Genellikle yaygin ve
uzaktan duyulabilir,

Wheezing kaybolur.
Sessiz toraks gelisir

Wheezing inspirasyon ve
ekspirasyon boyunca

Nabiz Normal Yiiksek Cok yiiksek Bradikardi

yas normal hiz

2-12 ay <160/dak

1-2 yas <120/dak

2-8 yas <110/dak

Pulsus paradoksus Yok Olabilir Genellikle vardir Olmamasi

<10 mmHg 10-25 mmHg >25 mmHg (erigkin) solunum kaslarinin

20-40 mmHg (cocuk) yorgunlugunu gdsterir

PEF (beklenen degere gére) | % 80 % 50-80 <%50

Pa02 Normal <60 mmHg <60 mmHg siyanoz gelisebilir

Sa02% >%95 >%91-95 <%91

PaC02 <42 mmHg <42 mmHg >=42 mmHg
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Evde atak tedavisi; burada cocuk bulgular kendisi yada ailesi hissederse ve eger PEF dlciilebiliryorsa 6nce 2-4 doz 0DI salbu-
tamol alir yada 0.15 mg/kg nebulize alir. Bulgularinda tam diizelme ve PEF % 80 olursa doktoruna haber vererek 24-48 saat inhale
salbutamole devam eder. Ancak PEF % 60-80 ve bulgularda kismi azalma varsa salbutamole devam ederek oral steroid alarak (0.5 -
1 mg/kg) acil servise basvurur. Eger PEF < % 60 ve agir bulgular varsa salabutamol ve steroidi alip hemen acile basvurur.

Acil servis yada hastanede atak siddeti belirlendikten sonra tedavi plani da bu agirlifa goére planlanmaldir. Ancak bu plan
yapilirken sik degerlendirmlerle atagin geriledigi yada sonlandidi izlenmeli, ancak atagin daha da agirlasabilecegi ve bir {ist tedavi
basamagina ¢cikmak gerekebilecedi unutulmamalidir. Bu nedenle hastanin anlik degerlenderilmelerinde bir siit basamaga gegcilebilir.

Hafif ataklarda; cocukda yapilacak en 6nemli ilk is hizli bir bronkodilatasyon saglamaktir. Hasta acil servis yada poliklinikte
izlenebilir.Bunun igin atak agiiginda bir artis olmazsa siklikla 20 dakika arayla verilecek 0,15 mg/kg/doz (maksimum 2.5 mg/doz) ii¢
nebiilizasyon salbutamol yeterlidir. Bu 2 saat sonra tekrarlanabilir. Eger nebiilizér yoksa ayni araliklarla 2-4 puf ODI ile de atak son-
landirilabilir. Atak sonlanirsa, yani PEF > %80, tasipnenin ve dinleme bulgularinin kaybi gerceklesirse kronik tedaviye bir st
basamaga gecilerek devam edilir. Ancak atak sonlanmazsa bir tist basamagin (orta siddetteki atak) birinci saatinin sonunda itibaren
devam edilir.

Orta siddetteki bir atakta; oksijen inhalasyonu (Sat02 yi % 95 in Ustiinde tutacak sekilde tercihan maksimum % 40 Fi0O2 ile) ile
baslamak uygun olur. Hasta acil servisde izlenebilir. Ciinki hipoksi bronkospazmi provoke eder, bronkospazm ise hiposkiye neden
olan bir kisir déngiiye girer. Ayni anda salbutamol nebiilizasyonuna baslanir. Bu ilk birinci saate yine 20 dakika arayla 3 kez dir. Son
nebiilizasyondan sonra hasta degerlendirilir. Daha sonra yanita gore 2-4 saate bir tek tekrarlanir. Ayni sekilde bir doz nebiilize salbu-
tamol karsiligi olarak 2-4 puf ODI ile salbutamol de kullanilabilir. Salbutamolle birlikte sistemik steroid tercihan prednizolon olarak
0.5-1 mg/kg/doz (maksimum 60 mg) olacak sekilde oral yada intravendz olarak baglanir. Atak sonlaninca 1-2 mg/kg/giin den 2 doza
bodliinerek, salbutamol ise 4-6 satte bir 3-5 giin devam edilir. E§er atak aciimiyorsa bir {ist basamaga gecilir. Kismi yanitta (PEF % 60-
80, fizik bakida azalmis bulgular) hastaneye yatirilarak ayni tedaviye devam edilir.

Agir atakta; hemen orta atakta oldugu sekilde oksijen inhalasyonu baglanir. Bu hasta mutlaka hastaneye yatirilarak izlenir ve
yogunbakim sartlari hazir tutulur. Es zamanli olarak salbutamol ise 0.15 mg/kg/doz ilk 1 saate yine 20 dk arayla 3 kez uygulanir yada
0.15 mg/kg siirekli nebiilizasyon yapilir. Ayni zamanda bronkodilatasyonu potansiyelize etmek iin gerekirse additif etkili ipratropiyum
bromid 125-250 mcgr/doz yine ilk 1 saatte 3 kez sabutamolle es zamanda daha sonra 4-6 satte bir tedaviye eklenir. Salbutamol nebiil-
izasyonu 1-2 saatte bir tekrarlanir. Eger gerekirse ipratropium bromidden Gnce yada sonra ( ancak tercihan 6nce ipratropiyum
denenir) bronkodilatasyon 0.5-1 mg/kg/saat hizindaki bir infiizyonla teofillin ile de potansiyelize edilebilir. 1-2 mg/kg/ doz (maks 60 mg)
prednizolon intravendz olarak baslanir. Atak sonlaninca 1-2 mg/kg/giin iki esit doza bdliinerek 3-10 giin devam edilir. Atak sonlan-
mazsa akut atakta kullanilabilecek diger alternatif tedaviler de kullanilabilir. Bunlara asagida deginilecektir. Ancak agir atagain kismi
yanit alinan durumlarinda orta atak gibi tedaviye devam edilmesi, ancak hi¢ yanit alinamayan durumda ise yogunbakim tedavisi
gerekir.

Hayati tehdid (Respiratory arrest imminent = Solunum durmasina yakin atak) edici atak tedavisi; hemen agir atak gibi ve
miimkiinse yogun bakimda baslanir. Siklikla devamli salbutamol inhalasyonu ve 4 saate bir prednizolon kullanimi tercih edilir. Additif
bronkodilatasyon ipratropiyum bromid ve teofilin ilavesi ile saglanmaya calisilir. Hatta hastanin ventilatér endikasyonunu azaltmak
icin subkutan/intravendz salbutamol kullanilabilir. Eger varsa magnesium sulfat, heliox ve diger alternatif akut bronkodilatér tedavil-
er denenebilir. EGer tabloda progresyon varsa yada 12 saat gegmesine ragmen tablo gerilemiyorsa yogun bakim ortaminda ventilatér
endikasyonu icin degerlendirirlir.

Ventilator icin kesin endikasyonlara olmamakla birlikte PaC02'de 45 mmHg iistiinde artis olan, genel durumu bozulan ve atak
agirhgi giderek artan olgularda ventilatdr endikasyonu vardir. Entibasyon icin anestezi siiksisnil kolin ve ketamin ile saglanmasi éner-
ilir. Ancak ¢ocukluk ¢aginda vantilatér endikasyonu oldukga nadir konulur.

Akut atakla gelen hastanin ilk degerlendirilmesinde ve atagin tedavisi siiresince tam yanit PEF veya elde etmek miimkiinse FEV1
benzeri degerlederde beklenen degerin % 80'nin {istiine ¢ikmasi ve sibilansin kaybaolmasi basta olmak {izere fizik muayene bulgu-
larinin normale donmesidir. Kismi yanitta ise PEF degerinde kismi bir diisme (% 60-80 gibi) ve fizik muayene bulgularinda kismi bir
diizelme saptanir. Yada atak daha da agirlasabilir. Bu durumda tedaviye verilen yanita gére o basamagin tedavisine devam edilir
veya bir ist basamaga gecilebilir. Hastanin ilk basvurundaki baslangi¢ tedavi ve tedaviye verilen yanitin degerlendirilerek devaminin
saglanmasi her hasta igin bazi farkliliklar gdsterebilir. Bu nedenle her hasta kendi 6zelliklerine gére degerlendirilmeli ve risk faktor-
leri goz oniinde tutulmalidir.

Akut astim atagi icin mortalite ve morbidite agisindan yiiksek risk tagiyan astimli gocuklarin ézellikleri sunlardir:

1. Yakin zamanda sistemik steroid kullanan hastalar
Yakin zamanda atak tanimlayan ve son bir yil icinde acil servis bagvurusu olan hastalar
Tedavinin ilk 2 saatinde yetersiz yanit alinanlar
PEF degeri % 50 nin altinda olanlar
Daha 6nceden agira atak ve yogun bakim tedavisi alan hastalar
Basvurur dncesi uzun siireli atak klinigi olanlar
Hayati tehdid edici atakla gelenler
Pa02 < 60 mmHg, PaC02 > 45 mmHg, Sat 02 > % 90 olanlar.

9. Genel durum bozuklugu ve biling bulanikhgr olanlar.

Atak tedavilerinin izleminde, atak sonlanmigsa hasta akut atagin idame tedavisinden sonra rekiirrensi dnlemek ve radikal bi tedavi
almak icin uzun siireli astim tedavi ve izlem programina alinir. Eger tedavi aliyorsa bir basamak yukari ¢ikarilir eger almiyorsa hastalik
siddetinin skoruna gore tedavisi planlanarak ¢ikarilir.
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Akut Atakda Kullanilan Alternatif ve Yeni Yontemler

Akut atakda heniiz standart uygulamalara ve uzlasi raporlarinin standart uygulamalarina girmemis olsa da anlattigimiz algoritma
disinda da alternatif tedavi yontemleri kullanilmaktadir. Bu tedavi yontemleri bazen ucuz olmalari, bazen yan tekilerinin az olmasi
yada siklikla etkin ve giiclii bir bronkodilatasyon saglamalari igin tercih edilmektedir. Bunlarin bazalirina agagida deginilmistir.

1. inhale glukokortikosteroidler: Yiiksek doz inhale, tercihan nebulize steroidlerin salbutamolle birlikte akut atakta kullaniimasi
tek basina salbutamole gore daha etkin bir bronkodilatasyon saglayabilir. Ayni zamanda bu hastalarda daha az ataka rélapsina
neden olabilir. Tek bagsina sistemik steroid kullananlara gore sistemik ve yliksek doz nebulize steroid kullanilanlarda rélaps daha az
goriilmektedir. Hatta yliksek doz nebulize steroid alanlarda rdlaps 40 mg/giin prednizonla es deger bulunan yayinlar vardir. Ancak
inhale steroid maliyeti oldukac yliksek bir tedavidir ve bu konuda daha uzun siireli verilere ihtiyag vardir.

2. Magnesium: intravendz verildiginde additif bri bronkodilatasyon saglayabailir. Rutin uygulamada yeri olmamakla birlikte addi-
tif bronkodilatasyonun gerektigi durumlatrda kullanilabilir. Ozellikle hastaneye yatis endikasyonunu azaltmak ve ayrica agir atakla
gelen ¢ocuklarda yogun bakim ve ventilator endikasyonunu azaltmak igin PEF ya da FEV 1 dederi % 40'in altinda olan ¢ocuklarda ¢ok
faydali bulunmustur.

3. Helium-Oksijen karisimi: Hafif ve orta ataklarda dnerilmemektedir. Bu tedavide amag daha iyi oksijen diffuzyonu saglamak,
hava yolu direncini yenmek ve bronkodilatasyona katkida bulunmaktir. Bu nedenle agir atak ve hayati tehdid edici ataklarda kullanimi
Gnerilir.

4. Levalbuterol: Ozellikle cocularda akut astmada sonuglari sinirlidir. ilag albuteroliin R- izomeridir. Gocuklarda salbutamole gére
hastaneye yatis endikasyonunda anlaml azalma sagladigi bildirilmistir. Ancak fiyat dezavantaji vardir.

5. Lokotrien modifiye edici ilaglar: Akut atakta bronkodilatasyona yardimci olabiliriler. Bunlar 5-LO inhibitdrleri, [6kotrien resep-
tor antagonistleri olabilir. intravendz uygulanan montelukastin bronkodilatasyonda % 10 ve iizerinde katki sagladigi gotsrilmistir.
Ancak ¢ocuklarda bu veriler oldukga kisitlidir. Ancak salbutamol ve benzeri kisa etkili beta-2 agonsit yaniti kotii olan ¢ocuklarda kul-
lanimi ileride diisiindlebilir.
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