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Bronsial astma gocukluk déneminde sik goriilen ve
okulda devamsizlik nedeni olan kronik hastaliklarin
baginda gelmektedir. Amerika’da kronik hastaliklarin
olusturdugu okul devamsizliginin 1/3’iinden astmanin
sorumlu oldugu bildirilmistir.

Son yillarda bir grup Avrupali klinisyen astmay1 da-
ha ¢ok klinik agirlikli olarak tanimlamak istemislerdir.
Bu aragtirmacilara gore astma diger nadir durumlarin
ekarte edildigi, astmaya benzeyen vizing ve oOksiiriik
episodlar1 olarak kabul edilmelidir. Giiniimiizde astma 1-
Kendiliginden veya tedavi ile diizelen solunum yolu ob-
striiksiyonu 2- Solunum yolu inflamasyonu ve 3-
Solunum yolunun degisik uyarilara kars1 artmis cevap-
lilig1 ile karakterize kronik bir akciger hastaligi olarak
tanimlanmaktadir.

Gelismekte olan iilkeler ile gelismis endiistriyel
toplumlar arasinda astma prevalanst degisiklikler
gosterebilir. Ancak her iki toplumda da kirsal alanlarda
ve eriskinlere oranla ¢ocuklarda prevalans daha diistik-
tur.

Tiim diinya iilkelerinde 17 yas altinda ve geng eris-
kinde astma prevalansiin arttig1 goézlenmektedir. Son
yayinlar gocukluk ¢aginda prevalansin %1.4-11.4 arasin-
da degistigini gostermektedir. ABD de kumulatif
prevalans yaklasik %8-13 olarak bildirilmistir.

Ulusal Allerji ve Klinik Immiinoloji Derneginin
baslattigi ve ortak kullanilan anketlerle iilkemizde
yapilan prevalans c¢alismalarinin sonuglari Tablo 1°de
goriilmektedir.

Cocuklarda ve geng eriskinde astma nadir bir 6liim
nedeni ise de son verilere gore bazi iilkelerde (6rn:Yeni
Zelanda’da) astma mortalitesinde belirgin bir artig goz-
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lenmistir. ABD’de 1965-1983 yillar1 arasinda astma
nedeniyle hastaneye yatigda %200 artis oldugu rapor
edilmistir. 1979-1987 arasinda hastaneye yatan 0-17 yas
arasindaki astmali ¢gocuklarin sayisindaki artig yilda or-
talama %4.5 olmustur. Ayrica 1970’lerde azalan ast-
madan Olim oram1 1980’li yillarda yilda %6.2 artis
gostermistir. Bu artis 5-14 yas arasinda daha hizli ol-
mustur.

Bronsial astma, vakalarin % 20 sinde 1 yastan dnce,
yarisindan ¢ogunda(yaklasik % 60 inda) 5 yastan dnce,
% 10 unda geg¢ ¢ocukluk doneminde baglar. Bu yaslarda
astma prevalansinin erkek cocuklarda kizlardakinden
yiiksek (yaklagik 2 kat) oldugu goézlenmektedir. Bu oran
adolesana dogru giderek kiigiilmekte, eriskinde ise seks
orani tersine donmektedir.

Astma gelisiminde bazi risk faktorlerinden soz
edilmektedir. Tablo 2°de 6zetlenen genetik, immiinolo-
jik, perinatal risk faktorleri atopi markerleri olarak
bilinir. Ailesel ve genetik faktorler, ailede atopi ve aller-
jinin varlig1 en 6nemli olanlaridir. Astmali ¢ocuklarin
l.derece akrabalarinda astma prevalansinda artig goz-
lenir. Cocukta bronsial astma gelisme riski ebeveynler-
den biri astmal1 ise %25, her ikisi de astmali ise %50’ye
kadar cikabimektedir. ikizlerde yapilan c¢aligmalarda
bronsial astma goriilme birlikteliginin monozigotiklerde
%14.7, dizigotiklerde %8.7 oldugu bildirilmistir.

Atopi ve allerjinin varlif1 astma gelismesinde
daima bir risk faktorii olarak kabul edilir. Astmatik
cocuklarin pekgogu atopik aileden gelir. Astmatik
cocuklarin %80’inden fazlasi lokal aero allerjenlerden
en az birine pozitif deri reaksiyonu gosterir.

Tiim astmali ¢ocuklarda histamin, metakolin ve
soguk havaya kars1 brons asir1 duyarliliginin var oldugu
saptanmigtir. Bu ¢ocuklarn %40’ min ebeveynlerinde ve
kardeslerinde de brons asir1 duyarliligina yatkinlik bu-
lunmaktadir. Total IgE diizeyleri ile metakoline karsi
olan artmig cevap arasinda giiclii bir iligski oldugu gos-
terilmistir.
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Tablo 1. Ulkemizde okul ¢agindaki ¢ocuklarda bron-
sial astmanin kiimiilatif prevalansi

Bolge Cocuk Sayist Astmali Sayisi %
Adana 2334 301 129
Ankara(Isaac) 2784 225 8.1
Ankara 3024 209 69
Bursa 3055 242 79
Istanbul 2216 217 9.8
Ege 3646 138 3.8
Izmir 3152 154 49
Samsun 3118 256 82
Trabzon 950 39 4.1

Tablo 2. Atopiyi belirleyici genetik-immiinolojik-peri-
natal risk faktérleri

* Ailede atopi 6ykiisii

*  Kord kaninda artmig IgE diizeyi

* Kromozom I1q (genel atopi), kromozom 7 (spesifik IgF)
ve kromozom 5q (total serum IgE) iizerinde RFLP

* Kord kaninda IgE baglayici faktdrlerin artmis olmasi

* Infant déneminde total ve spesifik IgE (5zellikle yumur-
ta’ya) diizeylerinin artmasi

*  Kord kaninda ve infant déneminde T hiicrelerinin azalmig
olmasi IFNY/IL-4 oraninmn azalmasi

* Kanda eozinofillerin veya nazal eozinofil / bazofil orani-
nin artrmig olmasi

¢ Artmig monosit PDE aktivitesi

*  Kord kaninda trombositopeni

*  Kord kaninda artms linoleik asid diizeyi

. Apne siitiinde wzun zincirli doymamus yag asid diizeyleri-
nin azalmast

» _Erkek cinsiyet ve diisiik dogum agirlig

Yillardir respiratuvar sistemin viral enfeksiyon-
larinin gocuklarda, ozellikle infant doneminde astma
ataklarim provoke ettigi bilinmektedir. Onemli viral
ajanlar RSV, parainfliienza, inflilenza ve rinoviristir.
Viral bronsiolit gegiren ¢ocuklarin % 40 inda siirekli viz-
ing veya vizing ataklar1 aylarca siirebilir. Bronsiolit
geciren cocuklarin akciger fonksiyonlarmin aragtiril-
masi, bu hastaligin daha sonra astma gelisimine predis-
pozisyon yarattigint telkin etmektedir. Martinez ve
arkadaglar1 daha Onceki yasamlarinda diisiik akciger
fonksiyonlarina sahip oldugu saptanan infantlarin hay-
atin ilk 3 yilinda hem yiiksek oranda vizing gelistirme,
hem de ileri yaglarda daha diisiik akciger fonksiyonlari-
na sahip olma riski tasidiklarin1 gostermislerdir.
Brongiolit nedeniyle hastaneye yatma sayisi astma
gelisme riskinin gostergesi olabilir.

Son c¢alismalar hayatin ilk yilinda ¢ocuklarin % 15
-32 sinin vizing atagi gecirdigini gostermistir. Atopi
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gelisme riski tasiyan ¢ocuklarda yapilan prospektif bir
calismada vizing prevalansi dort yila kadar her yil orta-
lama % 35 iken daha sonraki yillarda daha yavas bir artis
gostermistir.Kiigiik yaslardaki pek ¢ok anatomik ve fiz-
yolojik 6zellik infantlarda vizinge predispozisyon yaratir.
Bunlarin en 6nemlileri periferik hava yollarinin oransiz
daralmasi ve akcigerlerin azalmis "statik elastik recoil"
ozelligidir. Santral hava yollarinin tersine periferik hava
yollarindaki iletimin hayatin ilk bes yilinda diigiik
oldugu rapor edilmistir. Kiigiik hava yollar1 ¢apindaki
artisa paralel olarak takriben bes yas civarinda iletimde
bes kat artig saptanir. Akcigerlerin statik elastik 6zel-
liginin de yagla iliskili oldugu gosterilmistir.
Akcigerlerin elastik 6zelligi ekspirasyon sirasinda "air-
way closure"un temel belirleyicisi oldugu icin azalmig "
elastik recoil" periferik hava yollarinda istikrarsizliga ve
ekspirasyon sirasinda ventilasyon / perflizyon uyumsu-
zlugu sonucu hipoksemiye neden olur. Erken ¢ocukluk
cagmda rekiirrent solunum yolu obstriiksiyonu gegiren
cocuklarin pek ¢ogunda 4-5 yas civarinda gozlenen
klinik iyilesmenin nedeni muhtemelen solunum yolu
capmin artist ve elastik doku gelisimidir. Kii¢iik cocuk-
larda azalmis bronsiyoler diiz kas ve ana bronslarda art-
mis mukus sekresyonu ve mukus bez hiperplazisi de sol-
unum yolu obstriiksiyonuna predispozisyon olusturur.
Yumusak kosta kafesi, azalmig kolleteral ventilasyon, di-
afragma kaslarmin ¢abuk yorulmasi veya yorgunluga
duyarli olusu gibi 6zel durumlar infantlarda obstriiktif
solunum yolu hastalig1 icin mevcut olan dezavantaj-
lardir.

Okul dncesi donemde gelisen vizing episodlar vi-
ral enfeksiyonlarla agik bir birliktelik gosterir.
Giiniimiizde PCR teknigi ile tiim akut vizing episod-
larmin %77-85’inde viral ajanin tesbiti miimkiin ola-
bilmektedir. Pek ¢ok cocuk 1-2 atak gecirir, fakat
bazilar1 hayatlarinin ilk 2-3 yilinda 6zellikle kisin hemen
her ay vizing atagi gegirirler. Takriben 3 yastan sonra vi-
ral enfeksiyonlar digindaki dénemlerde geceleri, aglama
-eksersiz ve emosyonel faktorlerle oksiiriik ve vizinge
meyil artar. Boylece alt solunum yolu enfeksiyonu ile i-
ligkili olan akut vizing sayis1 azalirken, tabloya atopik
astmal1 biiyiik cocuklarin yasla artan karakteristik semp-
tomlar1 ilave olur. Ancak daha sonralari atopik astma
veya kronik semptomlar gelistiren pek ¢ok cocukta
goriilen viris iliskili vizing ile bir kag¢ y1l sonra vizing-
leri kaybolan ¢ocuklari klinik olarak birbirinden ayirmak
zordur. Pek ¢ok kisi persistan veya rekiirrent postbronsi-
olitik vizingi olan infant1 astmali olarak tanimlamak-
tadir. Ozellikle atopik ekzemasi ve ailesinde atopi
Oykiisii olan bir ¢ocukta kis epidemileri ile iligkili ol-
mayan vizing ataklar1 astma lehinde olmalidir.

Cocukluk astmasi tipik olarak ¢evresel uyarilarla
alevlenen solunum yolu obstriiksiyonun fluktuasyonu ile
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karakterizedir. Erken ¢ocukluktaki alt solunum yolu en-
feksiyonu ile iligkili episodik vizingin aksine g¢ocukluk
astmasi atopi ve brons asir1 duyarliligi ile yakindan ilig-
ki gosterir. Kiigiik ¢ocuklarda viriis enfeksiyonlari ile i-
ligkili atak sayist1 viriisle karsilasma derecesi ve gocugun
imminiite diizeyi ile yakindan ilgilidir. Solunum yolu in-
flamasyonu gibi altta yatan 6zel bir patolojiyi akset-
tirmez.Erigkinde ise astma solunum yolu inflamasyonu
ile sinonim hale gelmistir. Ancak bilinmeyen nokta
bunun ne kadarinin gocuklukta gelistigi ve sadece sol-
unum yolu allerjen duyarliligi ile mi olustugudur.

Infantta ¢evresel allerjenlere karsi gelisen du-
yarliligin derecesi ¢ocuklukta atopik astmanin siddetini
tayin eden bir faktordiir. Riskli infantlarda koruyucu ve
terapotik Onlemlerin alinabilmesi i¢in taninin siit
¢ocugu, hatta yeni dogan gibi erken donemde konula-
bilmesi gerekir. Bunun i¢in de asagida s6zii edilen tara-
ma yontemlerine gereksinim vardir:

1- Yenidoganda dikkatli alinmis aile oykiisii gele-
cekte cikabilecek allerjik-atopik hastalik i¢in en iyi tara-
ma aracidir. 2-Yenidoganda IgE tayinleri ytiksek risk ne-
deniyle koruma tedavi uygulanacak adaylar1 saptamada
yararlidir. 3- Siit cocuklugu doneminde yumurta ve inek
siitii gibi besin allerjenlerine kars1 yiiksek diizeyde IgE
antikorlarinin varligi, gelisebilecek respiratuvar semp-
tomlar i¢in yiiksek riskte olan vakalari tayin eder.

Bazi testler ise tarama yoniinden degerlidir, ancak
klinik olarak rutinde kullanmak igin olduk¢a komp-
likedir. Orn: Daha 6nce risk faktorleri olarak Tablo 1°de
gosterdigimiz T supressor hiicre fonksiyonlari, T helper
alt gruplari, inteleukinler arasi imbalans, IFN-y/IL-4
orani, mononiikleer hiicrelerde PDE aktivitesi, yeni
doganlarda hiicre duvar1 fosfolipitleri yag asidi kompo-
sizyonunun analizi gibi. Bu testler tarama amac1 igin
pratik olmadiklar1 gibi prediktiv degerleri de tam olarak
bilinmemektedir.

Yiiksek riskteki vakalari bulmada diger pratik bir
yontem "Aile Allerji Skoru"nu hesaplamaktir. Aile fert-
lerindeki belirgin atopik hastalik i¢in 2, muhtemel atopik
hastalik i¢in 1 puan verilir. Anne ve babanin puanlar
cocuklardan birindeki en yiiksek puana eklenir. Ug ve
iizerindeki skor bebekte allerji gelisme riskinin istatis-
tiksel olrak arttig1 anlamina gelir.

Cocuklarda Bronsial Astma Klinigi ¢ok hafif
tablolardan hayati tehdit eden durumlara kadar degisik-
lik gosterebilir. Bronsial astma ndbeti sirasinda gelisen
solunum yolu obstriiksiyonunun derecesi, semptomlarin
siddetini ve fizik bulgular tayin eder. Klinik bulgular
gogiiste daralma hissi ve eksprium uzamasindan inspri-
yumda bile vizing duyulmasi, nadiren de solunum yet-
mezligi bulgularina kadar uzanabilir.
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Cocuklarda astma prevalansi goz Oniine alinirsa
tan1 dis1 kalma orani sasirticidir. Taninin gézden kagmasi
pek cok nedenle olur. Orn: ilk bir yilda doktorlar ast-
ma’dan ¢ok hastalifin enfeksiyéz natiiriinii yansitan
"astmatik bronsit", "wheezy bronsit", "wheezy cold" gibi
diagnostik terimleri kullanmay1 tercih ederler. Ozellikle
kiigiik cocuklarda oksiiriikk brons hiperreaktivitesinin
predominant bir bulgusu olabilir ve egzersiz, soguk ha-
va ile temas ve uyku ile geceleri sikayetlerin artmasi
doktorun goziinden kacabilir. Diger bir tant kronik
bronsit olabilir. Erigkinde kronik bronsit ayr1 bir antite
iken, ¢ocuklarda hemen daima kistik fibroziz, immiin
yetmezlik, silier disknezi gibi diger bir hastaliga sekon-
der olarak gelisir.

Astma Tams1 detayl dykii, dikkatli fizik inceleme
ve destekleyici labaratuvar testleri ile konur. Tekrarlayici
nitelikteki ekspratuvar vizing, dispne ve Oksiiriik atak-
lari, kronik gece oksiirtikleri, semptomlarin 6zellikle
gece ve sabahin erken saatlerinde siddetlenip bronkodi-
lator tedaviye iyi yanit vermesi, allerjene maruz kalma,
hastanin kendisinde diger atopik hastaliklarin veya akra-
balarinda bronsial astma ve diger atopik hastaliklarin bu-
lunmasi tan1 koymada yardimci olur. Ayrica ¢ocuklarda
sik nezle, burun tikanikligi, kulak enfeksiyonlari ile ton-
sil, adenoid ve kulak ameliyatlar1 ayrintili bigimde sorul-
malidir. Cocugun yasadigi ¢evre kedi, kdpek ve diger
evcil hayvanlarin varligi, ev tozu ve sigara duman ile
temas yoOniinden arastirilmalidir.

Kronik astmali bir hastanin fizik muayenesi iist sol-
unum yolu, gégiis ve deriye odaklanmali, diger sistemler
de gozden gecirilmelidir. Boy ve agirlik oSlgiilmeli,
adolesanda maturasyon fazi not edilmelidir. Solunum
hizi, dudak ve tirnak yataklarinin rengi, perioral siyanoz,
parmaklarda ¢omaklagma, gogiis deformitesi, retraksiy-
onlar, ve gogilis dinleme bulgular1 kaydedilmelidir.
Muayene sirasinda gogiise bastirarak sik ve kuvvetli ne-
fes aldirmak latent vizingi ortaya ¢ikarabilir. Belirgin an-
fizemi olanlarda karaciger ele gelebilir.

Fizik muayene sirasinda siklikla astma ile birlikte
bulunan iist solunum yolu allerjisi bulgulari, siniizit gibi
astmay1 siddetlendiren faktorler, nazal polip, deride
atopik dermatit lezyonlari1 arastirilmalidir. Nazal polip
varsa kii¢iik ¢ocuklarda kistik fibrozis, addlesanda as-
pirin duyarliligi mutlaka ekarte edilmelidir. Tedavide
kullanilan adrenerjik ilaglar ve teofillin dolasim sistem-
ine etkili oldugundan nabiz ve kan basinct yakindan
izlenmelidir.

PEF degerleri diisiik, konusurken ciimlelerini
tamamlayamayan, yardimci solunum kaslarini kullanan,
15 mm Hg dan daha fazla pulsus paradoksus’u olan
siyanotik bir hastanin durumu acildir. Akut ataktaki ast-
matik bir ¢cocukda gdgiis ve ense agrisi pndomomedi-
astinum’u telkin eder.
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Astma Tam ve Ayirict Tanisi

Bir ¢ocukta yast ne olursa olsun 3 veya daha fazla
vizing episodu aksi kanitlanincaya kadar astma olarak
kabul edilir. Belirli faktorlerle tetiklenen episodik
hastalik Oykiisti, antiastma ilaclarla semptomlarin
diizelmesi taniy1 destekler. Tiim astmatik ¢ocuklarin viz-
ing ile prezante olmayacagi unutulmamalidir. Tablo 3’de
erken cocukluk doéneminde vizinge dolayisi ile tanida
astmaya alternatif olabilecek durumlarin klinik bulgular
verilmistir. Bu bulgularin varlifinda mutlaka ayirici
taniya gidilmelidir.

Tablo 4°de infant ve kiiglik ¢ocuklarda vizing ve
Oksiiriik nedeni olabilen durumlar goriilme sikliklarina
gore gosterilmistir.

Bronsiolit nezle,oksiiriik ile baslayip dispne,
vizing, siyanoz ve solunum yetmezligine kadar gidebilen
akut bir solunum yolu hastahigidir. Infantlardaki alt so-
lunum yolu enfeksiyonlarinin %350-70’inden sorum-

Tablo 3. Astmava alternatif olabilecek tamlar1 telkin

eden bulgular

HIKAYE:

Yeni dogan doneminde baglayan semptomlar
Yeni dogan doneminde ventilatdr gereksinimi
Beslenme-kusma ile birlikte olan vizing

Ani baglayan oksiiriik ve bogulma hissi

S teatore

Stridor

FiZIK MUAYENE:

Gelisme geriligi

Kalpte tifirim

Comak parmak

Tek tarafli bulgular

LABORATUVAR:

Bronkodilator ile reversibilite gdstermeven solunum volu
obstriiksiyonu

L] E]]]] ~~] P ] ]...]] l

Tablo 4. Infant ve kiiciik cocuklarda vizing / 6ksiiritk
nedenleri

Sik Seyrek Nadir
Astma Bronkopulmoner Sol ventrikiil
Displazi yetmezligi
Bronsiolit Yabanci cisim Vaskiiler anomaliler
Rekiimrent Kistik fibrozis M ediastinal kitleler
aspirasyon
Bronsiolitis obliterans
Trakeobronsiyal
anomaliler
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Tablo 5. Cocuklarda aspirasyon nedenleri

Yutma Disfonksiyonu
® SSS disfonksiyonu (perinatal distres, toksin veya ilaca
bagh)

®  Noromuskiiler immatiirite

®  Ailesel disotonomi
L]

Agz, dil, nazofarenks ve ¢enede yapisal bozukluk

Regiinjitasyon

®  Gastrodzafagal reflii

®  Hiatal hemi

*  Ozofagusta obstriiksiyon (atrezi, stenoz, vaskiiler ring,
striktiir)

Nomal Anatomi Dis1 Baglanti

®  Trakeodzefagal fistiil

®  Laringotrakeodzefagal kleft

®  Bronkobilierbronkojejuneal fistiil
Bronkogastiointestinal fistiil

ludur. Sorumlu etkenler RSV, parainfliienza, infliilenza
ve rinoviriislerdir. Adenoviriis tip 3.7 ve 21’in neden
oldugu bronsiolit, bronsiolitis obliterans olarak bilinen
kronik akciger hastalig: ile ilgilidir. Bronsioitli infant-
larin % 50 kadarinda ileri dénemlerde rekiirrent vizing
ataklarinin devam ettigi gosterilmistir.

Rekiirrent Aspirasyon astma ve respiratuvar en-
feksiyonlari taklid eder. Aspirasyon hava yolu ve alve-
olde inflamatuar reaksiyonla sonlanir. Problem kalici ise
pulmoner fibrozis, kronik interstisiel akciger hastaligi ve
bronsiolitis obliterans geligebilir. Tablo 5°de ¢esitli re-
kiirrent aspirasyon nedenleri goriilmektedir. Radyolojik
olarak hiperenflasyon, atelektazi,bronsiektazi alanlari ve
fibrozis goriiliir. Baryum tetkiki floroskopik kontrol al-
tinda taniya yardimer olur. Gastrodzafagal refli’ niin
tanis1 giigtiir. Radyoniikleid scan teknigi, 6zafagoskopi,
24 saat pH moniterizasyonu en etkin tetkiklerdir. Trakeal
ve brongial sekresyonlarda yag yiiklii makrofajlarin var-
l1g1 aspirasyonu dogrular.

Tamamen saglikli olan bir ¢ocukta ani baslayan ok-
suriik, vizing ve solunum gii¢liigii Yabanci Cisim
Aspirasyonu’nu diigindiirmelidir. %50 vakada sag,
%30 sol ana brons tutulur. Ozefagus yabanci cisimleri
ise siklikla disfajiye neden olur. Radyolojik olarak 6n-ar-
ka ve yan gogiis grafileri ile opak cisimler goriilebilir.
Kontrlateral mediastinal sift, hiperenflasyon, floroskopi-
de paradoxal diafragma hareketleri, inspirium-ekspirium
filmlerinde "air trapping" varligr gozlenebilir. Direkt
laringoskopi ve bronkoskopi hem tani, hem tedavi igin
gereklidir.

Kistik Fibrozis’li hastalarda esas bulgular malab-
sorbsiyon, gelisme geriligi ve kronik okstiriikdiir. Fakat
ilk bulgu vizing olabilir. iki yastan énce kistik fibrozis
tanis1 olan vakalarin %25’inde vizing saptanmistir. il-
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ging olarak 2 yasa dogru infantlarin % 50 sinde, 4 yas
civarinda ise %75’inde vizing kaybolur. Kistik fib-
rozis’li hastalarda atopi insidansinda artis ve solunum
yolu asir1 duyarliliginin varlig1 gosterilmistir.

Neonatal dénemde O, ve mekanik ventilasyon
gereksinimi olan ve prematiire dogan infantlarda
Bronkopulmoner Displazi muhtemel vizing nedeni
olarak diigtiniilmelidir. Bronko pulmoner displazi’li pek
¢ok infantta rekiirrent vizing ve respiratuvar sorunlar de-
vam eder. Bunlar antiastmatik tedaviden yarar goriirler.
Bu hastalarin solunum fonksiyon testlerindeki obstriik-
siyon bulgularina ilaveten bronsial asir1 cevaplilik gos-
terdikleri kanitlanmstur.

Aort arka anomalileri Vaskiiler Ring formasyonu
ile sonlanir veya bu yapilar trakeaya basing yaparak so-
lunum yolu obstriiksiyonuna neden olurlar. En yaygin
anomaliler ¢ift aortik ark, duktus arteriosis veya liga-
mentum arteriosis ile birlikte sag aortik ark’dir. Stridor
en yaygin semptomdur. Vizing, rekiirrent enfeksiyon,
disfaji ve apne de tanimlanmistir. Hasta basini hipereks-
tansiyonda tutmay:1 tercih eder. Tan1 radyolojik olarak ve
baryum tetkiki ile konabilir. Echo ve angiografi taniyi
destekler.

Pek cok degisik kardiak neden bronsial obstriksi-
yon ve vizingle sonlanir. Bunlarin basinda VSD, PDA
gibi soldan saga genis santlar ve sol ventrikiil yetmezligi
gelir. Problem siskin pulmoner arter veya genislemis sol
atriumun biiyiik hava yollarina baskisindan kaynaklanir.
Kalpte iifiiriim ve kardiomegali varsa EKG, echo ve an-
giografi yapilmalidir.

Kronik oksiirik ve vizing mediastinumda kitle
lezyonu nedeniyle olusan havayolu kompresyonuna
bagli olabilir. Arka mediastendeki ndrojenik tiimorler
lezyonlarin 1/3 {inii olusturur. On veya arka mediastinal
kitleler ise lenfomatozdiir. Anormal kitle 6n-arka veya
yan gogiis kafesinde saptanabilir. Baryum tetkiki, ultra-
sound, CT scanning gerekebilir. Mediastinal lenfadeno-
pati varsa PPD yapilmalidir. Ayrica tam kan sayimi, pe-
riferik yayma ve kemik iligi incelemesi, VMA, ho-
movanilik asid tayinleri gereklidir. Bronkoskopi ve
torakotomi gerekebilir.

Trakeobronsial Anomaliler kronik oOksiiriik, stri-
dor, vizing, siyanoz ve dispne gibi ¢ok ¢esitli respiratu-
var semptomlara neden olabilir. Laringeal stenoz ve veb-
ler, laringosel, trakeal stenoz, trakeodzofagal fistiil,
laringotrakeomalasi en sik goriilen durumlardir. Tan
baryum tetkiki, laringoskopi veya bronkoskopi ile konur.

Iimmiin Yetmezlik Sendromlari 6zellikle humoral
tipte immiin yetmezlikler sik akciger enfeksiyonlarima
ve vizinge neden olarak astmanin ayirici tanisinda yer
alirlar. IgA ve IgG alt grup eksiklikleri en 6nemli olan-
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Tablo 6. Cocukluk c¢agi ve addlesan’da bronsial ast-
ma’nin ayirici tanisi

Yabanci cisim

Kistik fibrozis

Gastrodzefagal reflii
Laringotrakeobronsit

Krup

Silier disknezi

Vaskiilit sendromlar1 (Churg-Strauss)
Hiperventilasyon sendromu
Laringeal disfonksiyon

Bronsiektazi

Alfa-1 antitripsin eksikligi

Mekanik obstriiksiyon (lenfnodu, kitle, vs)

laridir. Tablo 6’da ¢ocuk ve addlesanda astmanin ayirici
tanisinda ozellikle diisiiniilmesi gereken durumlar
Ozetlenmistir.

Silier Disknezi kronik obstriiktif pulmoner
hastalik, rinit, siniizit, otit ile karakterizedir. Silier dis-
fonksiyon spermleri de etkileyerek eriskinde infertiliteye
neden olur. Kesin tan1 bronsial ve nazal mukoza 6rnek-
lerinin elektron mikroskopik incelenmesi ile konur.
Dynein kollarinin eksikligi veya disfonksiyonu, mikro-
tubuler yap1 bozuklugu saptanir.

Hiperventilasyon Sendromu bariz dispne, solu-
num giicliigii, bas agrist ile karakterizedir. Astma ile
karigabilir veya ona eslik edebilir. Dinlemekle akciger
havalanmasi iyidir, vizing yoktur. Ayirici tanida solu-
num fonksiyon testleri yararl olabilir.

Laringeal veya Vokal Kord Disfonksiyonu ast-
may1 taklid eden fonksiyonel bir bozukluktur. Hastalar
rutin astma tedavisine refrakter dramatik vizing ve nefes
darlig1 ataklar1 ile prezante olurlar. Hipoksi yoktur,
metakolin ve histamin ile yapilan provakasyon testleri
genellikle negatiftir.

Akcigerin ayn1 segmentine lokalize olan rekiirrent
pnomoni veya atelektazi kronik 6ksiiriik ve bazen sinii-
zitin eglik ettigi durumlarda Bronsiektazi mutlaka
distiniilmelidir. Astmali hastalar gibi bronsial hiperak-
tiviteye sahiptirler. Kesin tan1 bronkografi ve yiiksek re-
zoliisyonlu kompiiterize tomografi ile konur.

Alfa-1 antitripsin eksikliginde amfizem predomi-
nant bir bulgudur. Homozigot ve heterozigot diizeyde
eksiklikler astmayi taklid edebilir.

Astmali adélesan siklikla egzersiz sirasinda nefes
darlig1 ve gogiis agrisindan yakinir. Ancak bu kardio-
vaskiiler sistem anomalilerinin ekarte edilmesini gerek-
tirecek kadar siddetli olabilir. EKG, tele, iki boyutlu
ECHO, egzersiz ve solunum fonksiyon testleri, kan gaz-
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larina bakilmalidir. Kardiovaskiiler anomali nadiren bu-
lunabilir. Orn: mitral valv prolopsus’lu hastalar egzersiz
sirasinda veya takiben gogiis agrist tariflerler. Bunlar
siklikla astenik yapili kiz hastalar olup dinlemekle klik
duyulur. Tan1t ECHO ile konur.

Habiitiiel oksiiriik, hastanin normal aktivitesini
bolen stirekli ve rahatsiz edici havlar tarzda oksiiriik ile
karakterizedir. Astma ile karisabilen bu durumun te-
davisinde psikoterapi yararli olabilir.

Laboratuvar Bulgular

Tam kan sayimi genellikle normaldir. Lokositoz en-
feksiyona isaret eder. 400/mm3’iin lstiinde eozinofilinin
bulunmasi atopik biinyenin varligini gosterir. Enfek-
siydz rinitte nazal sekresyonda nétrofil hakimiyeti mev-
cuttur. Nazal yaymada eozinofil bulunmasi allerjik riniti
telkin eder, ancak nazal polip ve aspirin duyarliligina es-
lik eden eozinofilik nonallerjik rinit de unutulmamalidir.
Balgam yaymasinda eozinofil goriilmesi, parazitik
hastaliklar disinda tan1 koydurucudur.

Astma ataginin siddeti paralelinde gdgiis grafisinin
rutin ¢ekilmesi onerilir. Hastaligin siddeti arttik¢a radyo-
grafik bulgular zenginlesir (diagrafma ve kostalarda dii-
zlegsme, havalanma artis1, 6n-arka ¢apta artma, atelektazi
gibi).Gogiis grafisi yabanci cisim aspirasyonu, paranki-
mal hastaliklar ve konjenital yapisal anomalileri bronsial
astmadan aywrt etmek i¢in gereklidir. Bronsial astmali
hastalarin akciger grafileri normal olabilecegi gibi kro-
nik degisiklikler, amfizem ve atelektazi goriilebilir.
Siirekli gece oOksiiriigii ve bas agrisi olan hastalarda
paranazal siniis grafileri alinmali, gereken vakalarda ko-
ronal CT yapilmalidir. Astma tedavisine iyi yanit ver-
meyen vakalar hiatal herni ve gastrodzafagal reflii
yoniinden arastirilmalidir. Nadiren etkin medikal te-
daviye iyi yanit vermeyen vakalarda kompiiterize gogiis
tomografisi veya bronkoskopi gerekli olabilir.

Immiinglobiilinlerin kantitatif tayini sik enfeksiyon
geciren cocuklarda immiin yetmezlik sendromlarini
elimine etmek icin gereklidir. Ozellikle IgA ve son yil-
larda IgG alt gruplarmin tayini ayirict tanida dnemlidir.
IgE diizeyleri allerjik astmali ¢ocuklarin yaklasik % 80
inde normalin 2 SD {izerindedir. Ancak normal hatta
diisiik IgE diizeyleri astma tanisini ekarte ettirmez.
Cocuklukta allerjik hastalik bulgusu olmaksizin yiiksek
IgE diizeyleri nadirdir.

Uygun teknik ve taze-standardize antijenlerle
yapilmis deri testleri antijen spesifik IgE tayininde ¢ok
duyarl bir yontemdir. Ancak infant ve kiigiik ¢ocuklarda
histamin ve allerjenlerle deri reaktivitesi diisiiktiir. Bu
nedenle ufak cocuklarda, yaygin ekzema ve dermo-
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grafizmi olanlarda, asir1 duyarlilik nedeniyle anafilaksi
riski tasiyanlarda serumda allerjen spesifik IgE tayini
yapilabilir. Ancak bunlar daha az sensitif, daha pahali ve
zaman gerektiren, ancak daha az travmatik olan
testlerdir. Allatop veya phadiatop testleri ile birden fazla
antijene karst spesifik IgE varligi ayni anda test
edilebilir. Deri testleri ve invitro test sonug¢lart mutlaka
klinik hikaye 1s1ginda degerlendirilmelidir.

Solunum fonksiyon testleri astmanin klinik
tanisinin dogrulanmasi, astma siddetinin tayini ve te-
daviye yanitin takibinde yararlidir. Spirometrik ¢alisma
teste koopere olabilen her astmali ¢ocukta bronkodilator
Oncesi ve sonrast yapilmalidir. FVC, FEV1, FEF25-75
6l¢timlerinin normal "predicted" degerlerle kiyaslanmasi
o6nemli bilgiler saglar. Giiniimiizdeki spirometrelerle
akim-volim grafiklerini elde etmek miimkiindiir.
Maksimum ekspiratuvar akim-volim (MEFV) egrisi
zorlu ekspirasyonun incelenmesinde fevkalade bir
aragtir, ve hafif derecedeki solunum yolu obstriiksiyonu
ve azalmig "elastik recoil" i¢in de duyarli bir indekstir.
Maksimum bir ekspirasyonu takiben yapilan maksimum
bir inspiriyum {ist solunum yolu obstriiksiyonu var-
ligmin tayininde c¢ok yararlhidir. Om: Laringeal dis-
fonksiyon ki 6zellikle addlesan yasta astmay: taklid ed-
er, karekteristik bir inspiratuvar akim egrisi paternine
sahiptir. Daha siddetli vakalarda daha gelismis
(6rn:body-box gibi ) cihazlarda solunum testleri 6lgiim-
leri yapilmalidir. Evde giinliik solunum fonksiyon takibi
" peak flow meter" gibi mini aletlerle miimkiindiir.
Olgiilen PEF degerleri ile solunum yolu obstriiksiyonu
ve solunum yolunun diurnal degiskenligi takip edilebilir.
"Peak flow " degerlerindeki diurnal degisiklikler ast-
manin kontrol altinda olmadigin1 gésterir. PEF izlemi
evde tedaviye olan yanitin takibine ve atagin erken sap-
tanip hemen tedavi edilmesine imkan verir.

Histamin, metakolin, ekzersiz ve allerjenle yapilan
brons provakasyon testleri ise giiniimiizde ¢ocuklarda da
Ozellikle Oykiinlin tartigmali oldugu vakalarda astma
tanisinda kullanilan 6nemli yontemlerdir. Calismalar
histamin cevabi ile astma siddeti arasinda 6nemli bir ko-
relasyon oldugunu gdstermistir. Dosimetre yontemi veya
iki dakikalik inhalasyon teknigi ile uygulanir.
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