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BRONSIAL ASTMA

Ismet ESER*

Bronsial astma immiin mekanizmalarin rol oynadigi ekspi-
ratuvar dispne” ile” karakterize bir solunum sistemi hastaligidir.
Astma diinyada sik goriilen bir hastahiktir. ic ya da dis kokenli
allerjenlerle temas sonucunda ortaya cikar. Bu allerjenler
solunum ve sindirim sistemleri araciligr ile ya da paranteral
yolla viicuda alinabilir.

Bronsial astma tedavisinde eli minizasyon, hiposensitizasyon,
ila¢ tedavisi uygulanir.

Brons astmasi etiyopatogenezinde immiin mekanizmalarin rol
oynadigi, zaman zaman tekrarlayan brons diiz kaslari spazmi, brons
miikiis salgisinda artma ve mukoza 6demine bagli olarak gelisen
ekspiratuvar bir dispnedir. Astim diinyada sik goriilen bir
hastaliktir. Ingiltere'de yilda % 3 oraninda astimli eriskin hasta
teshis edilmektedir. Bu oran ¢ocuklarda % 5'in istiine ¢lkrnaktadir.
A.B.D.'de yapilan arastirmalara gore okul ¢ocuklarinin % 4-5'inin
astimli olduklart ve kronik hastalik nedeni ile zaman zaman
okulda devamsizlik yapan c¢ocuklarinda % 25'inin astimli oldugu
bildirilmistir.

Brons astmasi yirmibes yasin lizerinde kadinlarda erkeklere
oranla daha sik rastlanmaktadir. Genel niifusta ¢ocuklar arasinda
brons astma prevelansinin sosyoekonomik diizeyi yiiksek aileler
arasinda daha biiyilk oranda bulundugu da ayrica bildirilmektedir.
Hastalarda mortalite morbiditeye oranla daha ciasiiktiir. Oliim orani
yasa paralel olarak artmakta, iilkeden iilkeye, mevsimlere ve iklim
kosullarina gore de degismektedir (11,12).

ETYOLO ji VE PATOGENEZ

Brons astim olgularinin % 55'inde olaylar disaridan gelen
antijene baglidir ve antijenler ¢ok defa solunum yolu ile daha
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az olarakda sindirim yolu ile viicuda girerler. Belirli bir dis
kokenli antijenle temas sonucunda ortaya ¢ikan astim tipine
digsal astma (ekstrensek astma, atopik astma) denir. Dis
ortamdan gelen belirli bir antijene karsi allerjik duyarliligin
goriilmedigi olgulara ise i¢sel astma (intrensek astrna, non
atopik astma) denir. Bazi kaynaklar brons astimini bu iki
tipin yanisira mixt tip ve aspirine hassas tip olmak iizere
dorde ayirmaktadir (11,12).

a_ DISSAL ASTMA : Bu tipte IgE rol oynamaktadir. 2-50
yas arasinda sik olarak goriilmektedir. Herediter veya yapisal
etmenler sik sik gegirilen veya kroniklesen brons enfeksiyonlari
ve nonspesifik kimyasal irritasyonlar sonucunda brons mukozasinin
astmatik krizler i¢in uygun bir duruma geldigi ileri siiril-
mektedir. Digsal astmaya neden olan allerjenler; polen, mantar
sporlari, ev tozlar!, hayvan tiiyleri, vd.dir. Antijenin sindirim
yoluyla viicuda girmesi sonucu meydana gelen krizler daha
azdir (11,12).

Dissal astmada heredite faktorleri dnemlidir. Ailede
allerjik hastaliklara sik rastlanmaktadir. Ayni aile i¢indeki
astmalilarda allerjenler farkli olabilir. Anne ve baba taraflarindan
her ikisinde allerjik hastaliklar bulunan ¢ocuklarda astma orani
daha yiiksektir. Bu tip olgularda astmanin 5 yasindan Once
basladig1 gosterilmistir. Astma krizleri 40 yasindan sonra
baslayanlarda ise ailede allerji 0ykiisii oran1 azdir (12).

ICSEL ASTMA Ne sekilde meydana geldigi kesinlikle
bilinmiyor. I¢sel astmada krizi baslatan etmenler immiinolojik
'olmayabilir. Enfeksiyon, 1s1 degisiklikleri, hava kirliligi, ef for
veya diger bazi etmenler astim krizini baslatabilir. Solunum
yolu enfeksiyonlari i¢sel astmanin ortaya c¢ikisinda 6nemli rol
oynar. Bu nedenle bakteri toksinlerinin antijen olarak etki
gosterdigi ileri slrilmistiir. Solunum sistemi sekresyonlarindan
hemophilus influenzae, pneumococcus, streptecoccus iiretilebil-
mistir (1,12). I¢sel astmada deri testleri genellikle negatifdir
veya yanilticidir (7).

Dissal Astma Ile i¢sel Astma Arasindaki Farklar
Pl$sallﬁesrtr?l§ eﬁmeq(le vardir. .ﬁ%f}f’ﬁ%menler yoktur.

— Serumda IgE yuksektir.
Serumda IgE normal veya

) Genellikle

) - Krizler daha uzun sirelidir.
Krizler daha belirli ve kisadir. Allerji dykiisii oran1 diisiik

— Ailede allerji 6ykiist vardir. - veya yoktur.

Hasta

allerjik deri hastalig1 gecir-
memistir (12).

disiiktiir.

— Hasta kiigiik ¢ocukken
allerjik deri hastaligi
gecirmistir.
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BRONSIAL ASTMADA ALLERJENLERIN ORGANIZMAYA
GIRIS YOLLAR'

1. Solunum vyolu ile viicuda giren allerjenler : Atmosfer
havasinda bulunan bitkisel, hayvansal ve kimyasal kdkenli her
cins yabanci maddelerdir. Bunlar bitkisel polenler, kiif, mantar
ve bakteri sporlari, pamuk, yiin, ipek, keten tohumu tozlar',
h¢r cins ev ve kiimes hayvanlar: ile sigir, at gibi hayvanlarin
tily ve killar1, ev tozlar!, endiistri boyalari, vb.dir.

2. Sindirim sistemi ile organizmaya giren allerjenler daha
azdir. Bunlar arasinda en onde gelenler yumurta, balik, istiridye,
karides, istakoz, ¢ilek, unlu maddeler, ¢ikolata, agiz yoluyla
alinan vitaminler, analjezikler, antibiyotikler.

3. Daha seyrek olarak bazi ila¢ enjeksiyonlarinin ve bodcek
sokmalarinin bronsial astma nedeni olabildigi ya da nodbetlerini
provake ettigi bir gergektir.

Dissal antijenlere veya enfeksiyonlara bagli olarak astmatik
reaksiyon verme durumu bir kez yerlestikten sonra krizler bazi
non-spesifik sekonder faktorlerle de meydana gelmeye
baslarlar. Bunlarin basinda psisik ve emosyonel durum yer
almaktadir. Ani 1s1 degisiklikleri, irritan gazlarin solunmasi,
kuvvetli kokular 6nde gelen sekonder faktorlerdendir (11,12).

PATOGENEZ

Digsal astma tip I immiin yanit sonucu ortaya ¢ikan bir
hastaliktir.

Tip 1 atipik reaksiyonlar atopik bir kiside antijene maruz
kalma ile baslar. Bu doneme sensitizasyon (duyarlasma) donemi
denir. Antijenle karsilasan B lenfositleri duyarli hale gelir ve
bu antijene karsi 6zel bir antikor (IgE) . meydana getirme
niteligini kazanirlar. Ayni antijenle tekrar karsilasildiginda
duyarli hale gelmis olan B lenfositleri lenfoblastik transforrnas-
yon yapar ve 0zel IgE sentezi yapan lenfosit nesilleri meydana
getirirler. Bu genis sitoplazmali lenfositlere plazma hiicresi
ad1 verilir. Plzlzma hiicrelerinin ortaya c¢ikardig: IgE, mast
hiicreleri ve bazofil lokositlerin yiizeyine yapisir ve antijenle
bu hiicrelerin yilizeyinde birlesir. Bu birlesme mast hiicresi ve
basofillerin belirli kimyasal mediatorler salgilanmasina neden
olmaktadir (8,12).

Bu maddeler :

a. Histamin : Brong diiz kaslarinda spazm, damar permeabili-
tesinde ve miikiis sekresyonunda artma meydana getirir.

b. Bradikinin Vazodilatasyon, bron
s diiz kaslar
inda spazm
ve kapiller perbeabilitede artmaya neden olur.

c. Seratonin : Brons diiz kaslarinda spazma yol agar.

d. SRS-A (Allerjinin yavas etkileyen maddeleri) : Bronko-
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spazm ve brong diiz kaslarinda histamine karst duyarlilik meydana
getirir.

e. Asetilkolin t Kapiller gecirgenligi arttirdigina iliskin
raporlar vardir (5,11,12).
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BRONSIAL ASTMA TEDAVISI

Bronsial astma tedavisi ; I.
Eliminasyon

[L Hiposensitizasyon

I1I. ilag tedavisi.

L Eliminasyon
Eliminasyon, hastanin allerjenler ile temasini Onlemektir.
Spesifik allerjenler bilindigi zaman bunlardan kaginmak kolaydir.
Solunum yolu ile giren allerjenlerden tam olarak kaginmak ¢ok
defa olanaksizdir. Allerjenin belirlenmesinde dikkatli alinmis
oyki, cilt testleri, bronsial provakasyon testleri ve olgunun uzun
stireli gozlemi 6nemli yol gostericilerdir (12).

Il. HiposenSltizasyon

Ekstrensek brons astmasi, allerjenlerden kagcinma veya ilag
tedavisi ile kontrol altina alinmadigi zaman hiposensitizasyon
tedavisine basvurulabilir.

Hiposensitizasyon genel olarak deri alti enjeksiyonlar: ile
yapilmakta ve antijenin 1/10.000-1/100.000 oranindaki ¢ozelti-
lerinden 0.1 cc. ile tedaviye baslanmaktadir. Antijen miktar:
giderek arttirilir. Uygulama hasta en asagi iki semptomsuz yil
gecirinceye kadar siirdiiriilmelidir (12).

1. ila¢ Tedavisi

Brons astmasi hastalarinda semptomatik tedavi immiin
patoloji sonucu gelisen klinik tabloya yonelik diizenlenir.

L Sempatikomimetikler; brons diiz kaslar1 spazmina
yonelik sagitimda on sirada yer alirlar.

a. Adrenalin : Beta reseptorleri uyararak bronkodilatatiir
etki, alfa reseptdor uyarimi ile kapiller spazm olusturup mukoza
O0demini onler. 1/1000'lik Adrenalin ¢dzeltisinden cilt altina 0.3-0.5
cc. enjekte edilir. 5-10 dakika gibi kisa stirede etkilidir. Adrenalin
1/100iliik ¢6zelti halinde aerosol olarak kullanilabilir (5,11,12).

Yiksek dozlarda ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
fibrilasyon ve kalp durmasi olabilir. Damar igine ¢ok yavas ve
dikkatli verilmeli, uygulama sirasinda hastanin nabzi ve T.A.'i
izlenmelidir. Vazokonstriktor etkiye bagli olarak solukluk,
tasikardi, tremor, sinirlilik, uykusuzluk, basagrisi, basdonmesi gibi
yan etkiler goriilebilir (5,7,11,12).

b. Efedrin : Dogrudan sempatik sistem iizerine etki eder.
Krizleri 6nlemede kullanilir. Tasikardi, uykusuzluk, mesane atonisi,
titreme gibi yan etkilerini gidermek i¢in luminal ile birlikte verilir
(5,11).

c. lIsoproterenol : Sublingual, parenteral ve inhalasyon yolu
ile kullanilabilir. Aritmi ve paroksismal tasikardiyi arttira-
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rak miyokard hipoksisine neden olur ve boylece astmada ani 6liime
yol agabilir (11). Parenteral yolla verildiginde sistolik kan basinci
yikselmesi, tinnitus, basagrisi, sinirlilik "gibi yan etkileri yiiksek
oranda goriliir (12).

d. Salbutamol; fierbutolin Oral ve inhalasyon yoluyla
alinabilen bronkodilatator ilaglardir (11,12).

2. Kolinerjik Reseptor Antagonistleri

a. Atropin Kolinerjik reseptorlerde asetilkolirii inhibe
ederek bronsial dilatasyon yapar. Yiiksek dozlar1 kalp atimini
hizlandirir. inhalasyon yolu ile daha etkilidir (1,11,12).

3. Aminofilin : Hisarnin ve diger kimyasal mediatorlerin
hiicre dis1 salimmlarim engeller. Damar i¢ine verildiginde etkisi
cabuk goriiliir. Sik goriilen yan etkileri istahsizlik, bulanti, kusma,
abdominal  gerginlik,  tasikardi, uykusuzluk; ajitasyon ve
konviilsiyondur (1,5,11,12). Aminofilin ¢ok yavas verilmelidir
(ortalama 5 dakikada) (4,8). Bu ilaglar verilirken kafein igeren kahve,
kola, ¢gaydan genellikle kaginilmalidir.

4. Wortikosteroidler : Genel bir kural olarak kortikosteroidler
diger ilaglarla basar1 kazanilmadigi durumlarda kullanilmalidir. Status
astmatikus bu kuralin disindadir (2,5). Kortikosteroidler brons
astmasindaki inflamasyonu azaltarak hava yolu obstriikksiyonunu
hafifletirler (5).

Kortizon tedavisinin erken kesilmesi semptomlarin
alevlenmesine ve baslangigtaki dozlardan daha yiiksek kortikosteroid
dozlarinin gerekli oldugu krizlerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir
2,5,12).

( ) KOrtikosteroidlerin hamile  hastalarda kullanilmasi
sakincalidir. Olii fetiis dogumuna neden olmaktadir (10).

5. Kromolinsodium : Mast hiicrelerinden mediator salgi-
lanmasini inhibe etmektedir. ila¢ toz halinde dogrudan hava
yollarina . inhale edilmektedir. Kromolinsodium tedavisi astma
nobetlerinden koruyucu bir tedavidir bu nedenle sik sik kriz
geciren hastalara ilag stirekli verilmelidir (5,7). Abut krizlerde etkili
degildir (1,8).

6. Ekspektoranlar : Sagitimda en dnemli etkenlerden biri de
visk6z brons salgist ile savagsmaktir. Bu konuda ilk yapilacak olan
hiperpne ve ates nedeni ile kaybedilen sivinin yerine
konmasidir. Su, yetiskinde agiz yoluyla giinde 3-4 litre kadar
saglanmalidir.

Agiz  yoluyla potasyum iyodiir verilmesi sekresyonlari
sulandirmaktadir (4,11,12). Potasyum iyodiirin % 10'luk ¢ozel-
tisinden 3-4 defa 15-60 damla agiz yolu ile verilir (5). Uzun siire
kullamlirsa mide irritasyonu, tiikritkk bezlerinde enflamasyon yapabilir
(4,11).

7. Antibiyotikler Bron
§ astmas
1 i¢in etyopatogenezde
infeksiyon s0z konusu ise sagitict anlamda, uzun siiren krizlerde
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koruyucu olarak antibiyotikler kullanilmalidir (4).

Penicillin ve tiirevleri ciddi allerjik reaksiyonlara neden
(()ldl)lklal‘l icin astmatik hastalarda dikkatli kullanilmalidir
3,9)-

Oksijen Tedavisi Status astmatikus ve agir astma ataklarinda
arter kani 02 basinci, 50 mmHg ve altina diismiisse oksijen
tedavisi gerekir. Bu deger 60-70 mmHg diizeyinde tutulmaya
calisilmalidir (4).

Mekanik Ventilasyon hastalarda kan pHil 7.20'nin altina
diiserse mekanik ventilasyon gereklidir. Koopere hastalarda
intermittent basingli 02 tedavisinden yararlanilabilir (4,11).

Sedatifler, trankilizanlar solunurrisal depresyona neden
oldugundan akut astmatik atakta kullanilmalari sakincalidir (11).
Sismanlik, asir1 egzersiz, asir1 yorgunluk, fazla yemek yeme,
sigara igme astmatiklerin kaginmasi gereken etmenlerdir (6).

SUMMARY
Bronchial Asthma

The basic cause of bronchial asthma is on inherited
tendency to develop a hypersensitivity reaction of the antigen-
antibody type. The reaction is manifested physically by
bronchospazm, bronchial edema and hyperactive mucous glands.

Bronchial asthma has basically two forms: 1- EXxtrinsic
asthma is caused by external agents such as dust, pollens e.g.,
2- Iritrinsic asthma, in which the spesific cause frequently rannot be
identified. Often precipitating cause is predominantly in upper or
lower respiratory tract.
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