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ÖZET
Astım,  kolayca  tanınabilen  klinik  bulgu ve  semptomları  olan,  inflamatuvar  bir  hastalıktır.
Astım  atağı,  astımlı  bir  hastada hızla  ilerleyen  nefes  darlığı,  öksürük,  hışıltı  ve  göğüste
baskı hissi yakınmalarının varlığı  ve ekspiratuvar hava akımında azalmayı  yansıtan zirve
akım hızı (PEF) ve 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar volum (FEV1) gibi solunum fonksiyon
testi  (SFT)  parametrelerinin  ölçümü  ile  tanınır.  Bu  yazıda  GINA  rehberi  temel  alınarak
ağırlıklı olarak astım atağının tedavisi anlatılacaktır.
Anahtar sözcükler: Astım, atak, tedavi, çocukluk çağı
SUMMARY
Asthma is  an inflammatory  disease  with  easily  recognized clinical  signs  and symptoms.
Exacerbation of asthma is defined as rapidly progressive increase in shortness of breath,
cough,  wheezing,  or  chest  tightness  and  a  decrease  in  expiratory  airflow  that  can  be
qualified  by  measurement  of  pulmonary  function  tests  such  as  the peak expiratory  flow
(PEF) and forced expiratory volume in 1 second (FEV1). This review mainly focuses on the
treatment of acute asthma considering the recommendations of GINA guideline.
Key words: Asthma, attack, treatment, childhood

Astım atağı nefes darlığı, hışıltılı solunum, göğüste sı-
kışma  ve  baskı  hissi,  öksürük  gibi  semptomlarla  ve
bronkodilatatör ihtiyacında artma ve ekspiratuvar akım
hızında azalma ile karakterizedir (1). Allerjenler, hava
kirliliği,  solunum  yolu  enfeksiyonları,  egzersiz,
hiperventilas-yon,  duygusal  stres,  hava  değişikliği,
gastroözefageal  reflü,  hormonal  değişiklikler,  bazı
besinler,  katkı  maddeleri  ve  ilaçlar  astım  atağını
tetikleyebilmektedir.  Atakta  kısa  öykü  alınmalı,  fizik
muayene  ve  laboratuvar  çalışma-larından  da
yararlanılarak atak şiddeti  belirlenmelidir  (Tablo I-III).
Atağın  başlama  zamanı  ve  nedeni,  semp-tomların
ağırlığı, kullanılmakta olan ve atak nedeniyle başlanan
ilaçlar  ve dozları,  tedavi  yanıtları,  astımla ilişkili  ölüm
için  risk  faktörleri  sorgulanmalıdır.  Öncesinde  entü-
basyon  ve  mekanik  ventilasyon  gerektiren  atağı

olanlar,  astım  nedeniyle  son  yıl  içinde  acil  servise
başvuran  veya  hastaneye  yatırılanlar,  oral
glukokortikoid  kullanmakta  olan  veya  yeni  kesen
hastalar, o esnada inhale steroid tedavisi almayanlar,
aşırı  doz kısa etkili  2 agonist alanlar (ayda  >1 tüp),

psikiyatrik hastalığı olan ve astım tedavi planına uyum
göstermeyen  hastalar  astımla  ilişkili  ölüm  için  risk
altındadırlar.  Fizik  muayenede  kalp  ve  solunum hızı
belirlenmeli,  pulsus  paradoksus,  aksesuvar  kasların
kullanımı  değerlendirilmeli  ve  pnömoni,  atelektazi,
pnömotoraks  gibi  komplikasyonlar  teşhis  edilmelidir
(2). Oksijen (O2) satürasyonu pulse oksimetre ile yakın
takip  edilmelidir.  O2 satürasyonunun  ölçümü özellikle
akciğer  fonksiyonlarının  objektif  ölçümü  zor  olan
çocuklarda  faydalıdır  ve  O2 satürasyonunun  <%92
olması  hastaneye  yatış  gereksiniminin  önemli  bir
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belirleyicisi  olarak  kabul  edilmektedir  (3).  Ataklar,
akciğer  fonksiyonlarının  (PEF veya FEV1)  ölçümü ile
tespit edilen ekspiratuvar akım hızında azalma ile ka-
rakterizedir. Solunum fonksiyon testleri ciddi hava yolu
kısıtlılığını,  semptom  şiddetinden  daha  güvenilir
şekilde  gösterir  (4).  Akciğer  filminin  çekilmesi
parankim  hastalığını  düşündürtecek  fizik  muayene

bulgularının  olmaması  halinde  rutin  olarak
önerilmemektedir  (5).  İlk  tedaviye  yanıt  vermeyen,
PEF  değerleri  beklenen  değerin  %30-50’si  olan,
yüksek akımlı O2 verildiği halde O2 satürasyonu <%90,
PaO2 <60  mmHg,  PaCO2>45  mmHg  saptanan

hastalar  için  arteriyel  kan  gazları  analizleri  öne-
rilmektedir (2).

Tablo I.  Atak şiddetinin sınıflandırılması-2 (GINA 2005)
                    

Bulgular Hafif Orta Ağır Hayatı Tehdit
Edici

Nefes darlığı Yürürken Konuşurken (kısa ağlama,
beslenme güçlüğü)

Dinlenirken -

Pozisyon Yatabilir Oturmayı yeğler Dik oturur      -

Konuşma Cümlelerle Birkaç sözcükle Kelimelerle -

Bilinç Huzursuz Genellikle huzursuz Huzursuz Konfüzyona eğilimli

Tablo II. Atak şiddetinin sınıflandırılması-2 (GINA 2005)

Bulgular Hafif Orta Ağır Hayatı tehdit edici
Solunum hızı
     Normal
      < 2 ay
      2-12 ay
      1-5 yaş
      6-8 yaş

Artmış
< 60/dk
< 50/dk
< 40/dk
< 30/dk

Artmış
-
-
-
-

Genellikle >30/dk
-
-
-
-

-
-
-
-
-

Yardımcı
solunum kas
kullanımı

Genellikle yok Sık Genellikle var Paradoksal  solunum

Hışıltı Hafif,  ekspiryum sonunda Uzaktan, ekspiryum
boyunca 

Yaygın, uzaktan,  inspiryum ve
ekspiryumda 

Sessiz toraks

Tablo III.   Atak şiddetinin sınıflandırılması-3 (GINA 2005)

                 

Bulgular Hafif Orta Ağır Hayatı tehdit edici
Nabız: (atım/dk)
     2-12 ay
     1-2 yaş
     2-8 yaş

< 100
< 160
< 120
< 110

-
100-200
-
-

-
> 120
-
-

-
Bradikardi
-
-
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 Pulsus paradoksus Yok
< 10 mmHg

Olabilir
10-25 mmHg

Genellikle 
20-40mmHg

-
-

PEF % 80 % 60-80 < % 60 -
PaO2 Normal > 60mmHg < 60 mmHg -
SaO2 > % 95 % 91-95 < %91 -
PaCO2 <45mmHg < 45mmHg  45mmHg -

TEDAVİ

O2 Tedavisi: O2 satürasyonu  ≥%95  tutulmaya
çalışılmalıdır.  Arteriyel  O2 monitorizasyonu  yapılamayan
hastalarda  destekleyici  O2 nazal  kanül  veya  maske  ile
verilmeli,  O2 tedavisi  oksimetreye  göre  ayarlanmalıdır
(2,6).

2  Agonist  Tedavisi  (Inhale/Parenteral):

Ölçülü  doz  inhaler  (ÖDİ)  +  aracı  tüp,  kuru  toz  inhaler,
nebulizer yardımı ile kullanılan 2

 agonist solusyonları gibi inhalasyon yoluyla kullanılanlar
ve kısa etkililer tercih edilmelidir (2).  ÖDİ + aracı tüp ve
nebulizatör  kullanımı  arasında  hastaneye  yatış
oranlarında  farklılık  bulunmamıştır.  ÖDİ  +  aracı  tüp
kullanımında acil serviste geçirilen zamanın daha kısa ve
yan etkinin daha az olduğu ve ÖDİ + aracı tüp ile verilen
2 agonist  tedavisinin  en  az  nebulizatör  tedavisi  kadar

etkili  bronkodilatasyona neden olduğu saptanmıştır (7,8).
Hafif ve orta atakta ÖDİ + aracı tüp 20 dakika ara ile 3 kez
2-4 püskürtme şeklinde uygulanmalı, klinik yanıta göre 1-
4  saat  aralıklarla  devam  edilmelidir.  Daha  şiddetli
ataklarda 10 püskürtmeye kadar çıkılabilir.  Nebulizatörle
verildiği  zaman  0,15  mg/kg/doz  (min:  1,25-  maks  5
mg/doz) 20 dakika ara ile 3 kez verilmeli ve klinik yanıta
göre  1-  4  saat  aralıklarla  devam  edilmelidir (9).  Ağır
ataklarda  sürekli  inhale  2 agonist  tedavisinin  aralıklı

tedaviye  göre  PEF’i  daha  fazla  düzelttiği  ve  hastanede
kalış süresini kısalttığı gösterilmiştir (10-13).

 Standart  tedaviye  yanıt  vermeyen  ağır  ataklarda
nebulizatör  ile  sürekli  inhalasyon  uygulanmalıdır  (salbu-
tamol 0,5 mg/kg/saat, maks: 15mg/saat).

Ciddi bronkospazm ve mukus plağı, ilacın aerosol yoluyla
distale dağılımını engelleyebilir.  Yüksek doz veya sürekli
nebulizatör tedavisine yanıt vermeyen ağır astımlı hasta-
larda alternatif  olarak intravenöz (IV) yol kullanılabilir.  IV
salbutamol  ve terbutalin  daima monitörize edilerek  veril-
melidir.  Tremor,  taşikardi,  hipokalemi  gibi  yan  etkiler
inhale formdan daha sık görülmektedir (2,14).

Epinefrin: İnhale  veya  parenteral  2 agonistlerin

verilemediği ağır atakta subkutan (sc) veya intramusküler
(IM) olarak verilebilir. Hızlı etkili inhale 2 agonistlere yanıt

alınamayan  ağır  astım  ataklarında  tedaviye  öncelikle
epinefrin değil IV 2 agonist eklenmelidir (2,15).

Antikolinerjikler: Kolinerjik bronkospazmı önler. 

Nebulize 2 agonist ve ipratropium bromid kombinasyonu

tek ilaç kullanımına göre daha iyi bronkodilatasyon sağla-
maktadır  (16).  Kombinasyon  tedavisi  ile  hospitalizasyon
oranlarının düştüğü, PEF ve FEV1’de daha fazla düzelme
görüldüğü  saptanmıştır  (17-19). Ancak  hastanede  kalış
süresini  veya  yoğun  bakıma  yatış  ihtiyacını  azalttığı
gösterilmediğinden  atak  nedeniyle  hastanede  yatan
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hastalar için standart tedavi olarak kabul edilmemektedir
(20,21).

 Başlangıç 2 agonist tedavisine yanıtı iyi

 olmayan orta ve ağır ataktaki hastalara

 ikinci ve üçüncü 2 agonist dozuna

 ilave olarak dört yaş altında 125 μg, üstünde 250 μg

 ipratropium bromid verilmelidir (2).

Sistemik  Steroidler: Akut  astımlı  çocuklarda
sistemik steroidlerin  tedaviye erken dönemde eklenmesi
oldukça  önemlidir.  Atakta  verilen  kısa  süreli  sistemik
kortikos-teroidler  inflamatuvar  yanıtı  engelleyerek  ve
bronş  düz  kasında  2 reseptör  cevabını  arttırarak  etki

gösterirler (1,22). Orta ve ağır astım ataklarında hızlı etkili
2 agonistlerle  düzelme  kalıcı  değilse,  atak  hasta  oral

gluko-kortikoid alırken geçirilmişse ve daha önceki  atak-
larda oral glukokortikoid ihtiyacı olmuşsa sistemik steroid
kullanımı önerilmektedir (2,23). Oral yol IV yol kadar etkili,
daha  az  invaziv  ve  ucuz  olduğundan  tercih  edilmelidir
(24,25).  Çocuk  yaş  grubundaki  astım  atağında  oral
steroidlerle,  plasebo ve diğer steroid preparatlarının kar-
şılaştırıldığı  17  kontrollü  klinik  çalışmanın  toplandığı  bir
metaanalizde  erken  dönemde  verilen  oral
kortikosteroidlerin  hastaneye  yatış  oranını  azalttığı,  oral
kortikosteroidlerin akut astımın ayaktan tedavisinde etkili
olduğu ve tercih edilmesi gerektiği ve tedavinin iyi şekilde
sonuçlanmasında  erken  kortikosteroid  kullanımının  kritik
önem taşıdığı saptan-mıştır (26). Astım atağında sistemik
steroid ile inhale steroid/plasebo kullanımının karşılaştırıl-
dığı bir metaana-lizde sistemik steroid kullanımında 

taburculuğun daha erken ve relaps sayısının daha az ol-
duğu gösterilmiştir (27). Çocuklarda astım atağında öneri-
len steroid dozu 0,5-2 mg/kg/gün prednizolon veya eşde-
ğeridir (1,2,28).  Ağır astım ataklarında daha yüksek doz-
larda  steroid  verilmesinin  ek  yarar  sağlamadığı  ve  IV

yolun  oral  yola  bir  üstünlüğünün  olmadığı  gösterilmiştir
(1). IV giriş istenirse ve gastrointestinal emilim bozukluğu
varsa  IV,  acil  servisten  taburcu  edilen  ve  uyumu
konusunda  endişe  duyulan  hastalar  için  de  IM  yol
kullanılabilir. Çocuklarda  oral  steroidin  3-5  günlük
kullanımı  yeterlidir  ve  dozun  azaltılarak  kesilmesi
gerekmemektedir  (2,29). Orta  ve  ağır  astım  atağının
evdeki tedavisinde, kısa etkili 2 agonistlere yanıtın yeterli

olmaması durumunda sistemik steroide başlanması öne-
rilmektedir  (2).  Ancak  ülkemiz  koşullarında  sistemik
steroidlerin  mümkün olduğunca doktor  gözetiminde baş-
lanması gerekmektedir.  

İnhale Glukokortikoidler:

 Astım  atağındaki  oral  steroidi  tolere  edemeyen  ya  da
kullanmak  istemeyen  hastalarda,  çok  yüksek  dozlarda
inhale steroid kullanılabileceği bildirilmektedir (2). Yüksek
doz  inhale  glukokortikoid  (2,4mg/gün  budesonid)  ile
40mg/gün dozunda oral kortikosteroid kullanımında relaps
oranları  benzer  bulunmuştur  (30).  Ataklarda  inhale
steroidlerin  tek  başına  kullanımının  sistemik  steroidler
kadar  etkili  olduğuna  ve  inhale steroidlerin  sistemik
steroidlere  ek  olarak  verilmesinin  fayda  sağlayacağına
dair  henüz  yeterli  veri  bulunmamaktadır  (7,31,32).
Bununla  birlikte  Nuhoğlu ve ark.  henüz hastaneye yatış
ihtiyacı olmayan akut astımlı çocuklar üzerinde yaptığı bir
çalışmada  inhale  budesonid  (1600mg/gün)  ile  oral
metilprednizolon  (1mg/kg/gün)  +  inhale  budesonid
(800mg/gün) karşılaştırılmış ve yüksek doz inhale steroid
alan grupta diğer  gruba göre solunum skorlarında  daha
anlamlı bir düşme gözlenmiştir. İki grup arasında solunum
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fonksiyonları  açısından  farklılık  saptanmamıştır.  Sonuç
olarak, evdeki düzenli  2 agonist tedavisine yanıtsız olan

ancak henüz hastaneye yatış  kriterlerini  taşımayan akut
astımlı  çocuk  olgularda,  kısa  süreli  yüksek  doz  inhale
steroidlerin  sistemik  steroidlere  alternatif  olarak
kullanılabileceği bildirilmiştir (33).  

Magnezyum: Fizyolojik kalsiyum (Ca) antagonistidir.
Düz  kaslarda  Ca  içeri  alımını  etkileyerek  kaslarda
relaksasyona yol açar. 

Akut atakta rutin olarak kullanılması önerilmez. 

Standart  tedaviye  yanıt  vermeyen  ağır  ve  hayatı  tehdit
eden ataklarda önerilmektedir. 

IV 40 mg/kg (maks: 2gr) infüzyon halinde 20 dk’dan uzun
sürede verilir. 

En sık  bildirilen  yan  etki  hipotansiyondur  (14).  Nebulize
salbutamolün  normal  salin  yerine  izotonik  magnesyum
sulfatla  birlikte  verilmesinin  daha  etkili  olduğu
gösterilmiştir  (34).  Ancak henüz yeterli  çalışma olmadığı
için rutin olarak kullanımı önerilmemektedir (2).

Metilksantinler: Inhale  2 agonistlerle eş düzeyde

bronkodilatasyon sağlarlar. 

Yan  etkilerinin  fazla  oluşu  nedeniyle  rutin  olarak
kullanılmamalı, alternatif olarak düşünülmelidirler (14,35).
Maksimal  dozdaki  bronkodilatör  ve  steroid  tedavisine
yanıtı olmayan, hayatı tehdit edici bronkospazm nedeniyle
yoğun  bakımda  izlenen  çocuklarda  aminofilin  kullanımı
önerilmektedir (36,37). Ami-nofilinin 5mg/kg yükleme dozu
20 dakikadan  uzun  sürede  EKG monitörizasyonu  ile  IV
verilmeli, dakikada 25 mg’dan fazla verilmemeli, ardından
1  mg/kg/saat  dozunda  sürekli  infüzyona  geçilmeli  ve
serum düzeyi takip edilmelidir. 

İnhale  Heliox: 70/30  oranında  helyum/oksijen
karışımıdır. İnhale  heliox  tedavisi  astım  atağının  henüz
başlangıcında  iken  β2  agonistlerin  ve  sistemik  steroidin
bronkospazmı  çözücü  etkisi  ortaya  çıkana dek  solunum
yetmezliğini azaltıcı amaçla kullanılabilir (38). Ancak, ağır
vakalarda  yüksek  konsantrasyonlarda  oksijen  ihtiyacının
olması  %30 oksijen içeren helioxun kullanımını  sınırlan-
dırmaktadır.  Status  astmatikus  tanılı  onsekiz  çocuk
hastada  yapılan  randomize,  kontrollü,  çift  kör  bir  çalış-

mada  heliox’un  erken  kullanımının  pulsus  paradoksusu
azalttığı, PEF ve dispne skorlarını iyileştirdiği gösterilmiştir
(39). 

Diğer  Tedaviler: Antibiyotiklerin  kullanımının  akut
astım  tedavisinde  yeri  yoktur.  Sedasyondan
kaçınılmalıdır. Mukolitik ilaçlar, antihistaminikler ve göğüs
fizyoterapisi  bronkospazmı  tetikleyebileceğinden
ataklarda kullanılmamalıdır (2).

Astımın evde ve hastanedeki  tedavi  akışı  Şekil  1 ve
2’de özetlenmiştir.

Hastaneye Yatış Kriterleri:

 Solunum  yetmezliğine  gidiş  olduğunda,  acil  servise
gelmeden önce uzamış semptomların varlığında, 

evdeki  tıbbi  bakım  ve  ilaçların  yetersiz  olması  halinde,
uygun  olmayan  ev  koşullarında,  daha  da  kötüleşme
durumunda  hastaneye  ulaşım  koşullarının  güç  olması
halinde hasta hastaneye yatırılmalıdır (40).

Acil Servisten Taburculuk: Tedavi sonrası FEV1

veya PEF değerleri,  beklenenin >%60 ise veya %40-60
arasında  ancak  tedaviye  uyumun  iyi  olacağı  ve  takibin
yapılabileceği  düşünülüyorsa  taburculuk  planlanabilir.
Prednizolon 3-5 gün kullanılmalı, kısa 

etkili  β2  agonist  tedaviye  devam  edilmeli,  iyileşme  fazı

boyunca uzun etkili β2 agonist kullanılmamalı, ipratropium

bromide akut faz dışında ek yarar sağlamadığından erken
dönemde  kesilmelidir.  İnhale  kortikosteroidlere  devam
edilmeli veya kullanılmıyorsa başlanmalı, 

tedavi  tekniği,  atağa  neden  olan  tetikleyici  faktörler
gözden geçirilmeli, 

taburculuktan sonraki  ilk 24 saat içinde astımla ilgilenen
uzman hekimle temas kurması sağlanmalıdır (2).
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                  İyi Cevap                                  Yetersiz Cevap
                             Kötü Cevap

             
     

   Şekil 1. Astım Atağının Evdeki Tedavisi-GİNA 2005

  *PEF: Zirve akım hızı
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  Astım Ağırlığının Belirlenmesi 
  Kısa etkili β

2
 agonist inhale et 

(1 saat içinde 3 kez)

          *PEF > % 80
β

2
 agonist cevabı 4 saate

uzamıştır. 24- 48 saat için 
β

2 agonisti her 3-4 saatte 
ver.

        PEF % 60-80
Oral glukokortikoid ekle.
İnhale antikolinerjik ekle.
β

2 agoniste devam et. Aynı 
gün doktorla temas kur.

PEF < %60
Oral glukokortikoid ekle.
β

2 agonisti hemen tekrarla
İnhale antikolinerjik ekle.
Acil servise naklini sağla.
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Eve Taburcu Et     Hastaneye Yatır Yoğun Bakıma Al

       ORTA ŞİDDETLİ    
            PEF %60-80
FM: Orta derecede semptomlar, aksesuvar kasların 
kullanımı
Her 60 dk’da bir inhale 

2
 agonist ve inhale 

antikolinerjik, kortikosteroidleri düşün.Yanıt varsa 
tedaviye 1-3 saat devam et ve düzelmeyi değerlendir. 

                          AĞIR 
                  PEF %60 
FM: İstirahatte şiddetli semptom, retraksiyonlar
Hikayede yüksek riskli hasta
Başlangıç tedavisinden sonra gelişme yok. İnhale 

2 
agonist 

ve inhale antikolinerjik, O
2
, sistemik kortikosteroid, 

sc/İM/İV 
2 
agonist, İV metilksantinleri, İV magnezyum 

düşün. 

İYİ YANIT
Son tedaviden 60 dk sonra
cevap devam ediyor.
FM: Normal.
PEF > %70
Solunum sıkıntısı yok
O

2
 satürasyonu %95

1-2 SAAT İÇERİSİNDE
    YETERSİZ YANIT
Yüksek riskli hasta
FM: hafif-orta semptomlar
PEF < %70 
O

2
 satürasyonu düzelmiyor. 

1 SAAT İÇERİSİNDE
     KÖTÜ YANIT
Yüksek riskli hasta
FM: ağır semptomlar, konfüzyon
O

2 
satürasyonu < %90

PEF < %30. PCO2 > 45 mmHg, PO2 
< 60 mmHg

Hızlı etkili inhale 
2  

agonist 1 saat içerisinde her 20 dk’da bir; O
2

 satürasyonunu ≥%95 olacak şekilde O
2
; yanıt 

alınamadı ise, atak ciddi ise ve yakın zamanda sistemik steroid aldı ise oral steroid. 

            Tekrar Değerlendirme
       

               Atak Ağırlığının Belirlenmesi
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FM: Fizik muayene, PEF: Zirve akım hızı
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Tedaviye inhale 2 agonist ile
devam.
Oral kortikosteroidi düşün.
İlaçların doğru kullandığından
emin ol.
Tedavi planını gözden geçir.
Yakın takip et. 

İnhale 2 agonist  inhale
antikolinerjikler
Sistemik steroid, oksijen
İV metilksantini düşün.
PEF, O2 satürasyonu, nabız,
teofilin düzeyi takibi 

İnhale 2 agonist  inhale
antikolinerjikler
İV kortikosteroidler 
sc, İM, İV 2 agonist 
Oksijen 
İV metilksantini düşün. 
Mekanik ventilasyon 
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