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Astim, genellikle kronik hava yolu inflamasyonu
ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Degisken
ekspiratuar hava akimi sinirlamast ile birlikte, hi-
rilt1, nefes darhigi, gogiiste sikisma ve zaman igin-
de ve siddetinde degisen oOksiiriik gibi solunum
semptomlarinin oykiisii ile tanimlanir. Hava aki-
m1 sinirlamast daha sonra remodelling ile kalici
olabilir[1]. Astim diinya ¢apinda yaklasik 300 mil-
yon kisiyi etkilemekte, yilda 250000 éliime neden
olmaktadir ve milyarlarca dolarlik saglik harca-
malarindan sorumludur[2]. Her ne kadar inhale
kortikosteroidlerin diizenli kullanimi ile astim-
dan oliim azalmis olsa da, astimin global etkisi
yiitksek kalmaya devam etmektedir ve astim pre-
valansi artmaktadir[3]. Taninin ve astimin semp-
tomlarinin bildirilmis prevalansi kiiresel olarak
degismekle birlikte, muhtemelen degisken tani
kriterleri ve epidemiyolojik ¢aligmalarda mevcut
dogrulama stratejileri nedeniyle, popiilasyondaki
belirli gruplar genel popiilasyondan daha yiiksek
astim oranlarina sahiptir. Ornegin, astim preva-
lans1 kentsel alanlarda kirsal alanlara gore daha
yiiksek goriinmektedir([4].

Her ne kadar alerjenden kaginma ve sigara
icme ve obezite gibi yandas durumlarin yonetimi
gerekli olsa da, ilaglar tedavinin temel tag1 olmaya
devam etmektedir. Baz1 ilaglar astim i¢in onaylan-
mistir ve birgogunun rolii hafif ila orta siddette
hastalig1 olan hastalarda, en son olarak Astim i¢in
Kiiresel Inisiyatif’in kapsamli bir sistematik ince-
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lemesinde iyi tanimlanmistir[1, 5]. Son 10 yilda,
astim genetigi, hava yolu biyolojisi ve immiin hiic-
re sinyallerinin anlasilmasinda 6nemli ilerlemeler
olmustur. Bu gelismeler, gelecekte astim bakimini
iyilestirebilecek kii¢iik molekiillii terapétiklerin ve
biyolojik ajanlarin gelismesine yol agmustir[6].

PATOGENEZ

Astimin patogenezi karmagiktir ve klinik endotip-
ler ve fenotipler arasinda degisiklik gosterir. Gene-
tik, epigenetik ve ¢evresel faktorler arasindaki kar-
masik etkilesimler, hastalari, klinik endotiplerin
sunumunu belirleyen sinirli sayida disfonksiyonel
immiinolojik diizenleyici patern gelistirmeye yat-
kin hale getirir[6]. Ikiz ¢alismalardan elde edilen
klasik genetik hesaplamalar:1 kullanarak, astimin
yaklasik% 60 oraninda kalitsal oldugu tahmin
edilmektedir[7]. DNA metilasyonundaki epige-
netik degisiklikler, ¢evresel degisikliklerin zaman
icinde hastalik prevalansinda 6nemli degisiklikle-
re neden olabilecegi bir yol saglar. Alerjen maru-
ziyetinin fare modelleri, TH1 ve TH2 tepkilerinde
yer alan genlerle iliskili epigenetik degisiklikler
gostermistir[8] . Bazi gevresel riskler astim ile ilis-
kilidir. Bebeklik ¢aginda solunum sinsityal viriisii
ile siddetli enfeksiyon, hastalar1 yasamlarinin son-
raki donemlerinde astima yonlendirir, yasa baglh
olarak yaklagik % 20 oraninda viriise bagl olarak
atfedilen bir astim orani vardir[9]. Aksine, mik-
robiyal igerigin yiiksek derecede ortamlara erken
maruz (6rnegin, kirsal ciftlik ortamlar: ve giinliik
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UZMANA SEVK ENDIKASYONLARI

Yeterli egitim ile astimin biiyiik ¢ogunlugu birinci
basamakta bagarili bir sekilde yonetilebilir. Bu-
nunla birlikte, bazi durumlarda, ozellikle siirekli
kontrolsiiz veya agir astiml hastalarda veya astim
tanisinin agik olmadig: hastalarda uzman tavsiyesi
alabilir. Sevk endikasyonlar1 tablo 1de belirtil-
mistir[26].

Tablo 2. Astiml1 hastanin sevk endikasyonlar:

Bagka bir akciger hastalig: siiphesi var

Astim tanis1 stiphesi mevcut, dogrulanmas gerekli
Muhtemel meslek astimi

Kalic1 olarak kontrolsiiz hastalik

Gegtigimiz y1l 1'den fazla alevlenme

Hayati tehdit edici alevlenme 6ykiisii

flag segiminde zorluk

Komorbiditelerden dolay: astim tedavisinde zorluk
Ozel tedavi gerektiren ciddi hastalik

SONUC

Astim; mast hiicreleri, eozinofiller, T-lenfositle-
ri, notrofilleri, makrofajlar1 ve epitel hiicrelerini
iceren cesitli hiicrelerin dahil oldugu kronik hava
yolu inflamasyonundan kaynaklanir. Bu hiicreler,
solunum yolu iltihabin1 giigclendiren ve diizenle-
yen proinflamatuvar sitokin mediatorlerini ser-
best birakarak, dispnenin, hiriltinin ve gégsiin
sikigikliginin kronik astim semptomlarindan so-
rumlu hava yolu agir1 duyarliligina yol agar. Inf-
lamatuar etkilerin geri doniisii olmayan yapisal ve
fonksiyonel hava yolu degisikliklerine yol agabi-
lecegi varsayilmaktadir, ancak kanitlanmamigtir.
Anti-inflamatuar ajanlarla erken miidahale, inf-
lamatuar degisiklikleri hafifletir, hava yolu tika-
nikligini tersine gevirir ve muhtemelen hava yolu
yeniden yapilanmasinin ilerlemesini 6nleyebilir.
Mevcut astim rehberleri, baglangigtaki tedavinin,
bireysel hastalarda klinik ve spirometrik bozulma
onlemleri ile belirlenen astim siddetinin on te-
davi degerlendirmelerine dayanmasi gerektigini
onermektedir; Daha sonra yapilan farmakoterapi
ve kacinma oOnerileri diizeltmeleri, diizenli takip
ziyaretlerinde yapilmali ve astim kontroliiniin
sik sik degerlendirilmesi ile yonlendirilmelidir.

Hekimler, astimli hastalar: siirekli olarak astim
denetleyici ilaglarin uygun kullanimi, astim tetik-
leyicilerinden kaginma ve astim alevlenmelerinin
kendi kendine yonetimi konusunda egitmelidir.

Anahtar Kelimeler: Astim, bronkodilator, as-
tim yonetimi
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