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Brons astmasi diinyada, tizerinde en ¢ok arastirma
yapilan bir ka¢ hastaliktan birisidir. Hastalik hakkkinda
her gegen giin yeni bir ilerleme saglanmasina, fizyopa-
tolojisinin giderek daha iyi anlagilmasina, tedavi alanin-
da biiyiik ilerlemeler olmasina ragmen morbidite ve
mortalitesinin giderek artmakta oldugu zannedilmekte-
dir (1,2).

Astma prevalansi yoniinden {ilkeler arasinda biiyiik
farkliliklar bulunmasina ragmen, gelismis ilkelerde
yetigkinlerin %5’inde, ¢ocuklarin ise %10’unda astma
oldugu bildirilmistir. ABD’de hastaligin prevalansi orta-
lama %4 kadardir. Ulkemizde son yillarda yapilan calis-
malarda astma prevalansinin yetiskinler arasinda %2.2-
6.4, cocuklarda ise %5.6-9.4 civarinda oldugu tahmin
edilmektedir. ABD’de 6liim hiz1 10.000°de 0.3’tiir
(0.3/10.000). Bu her yil 2000-3000 kisinin 6limii de-
mektir. Ulkemizde bronsit, ampiem ve/veya astmaya
bagl olim orani, Saglik Bakanligi verileri ile 1.5-
2.09/100.000’dur. Ancak bu dliimler hastane dliimleridir.
Astma i¢in bunu net saglikli bir veri kabul etmek zordur
(1-3).

Astma, insan yasaminin iki doneminde de (¢ocuk-
luk ve yetiskinlik) baglayabilmektedir. Cocukluk ast-
masl, daha ¢ok 5 yasindan dnce baglamaya ve genellikle
erkek cocuklarda daha fazla olusmaya egilimlidir.
Adolesan doneminden sonra ise, prevalansdaki cinsiyet
farklilig1 ortadan kalkmaktadir (1,2,4).

Yeni dogan doneminde solunumsal infeksiyonlar
sirasinda tekrarlayan "wheezing" ataklar1 gegiren ¢cocuk-
larin bir kisminda okul ¢caginda astma tablosu ortaya ¢ik-
abilmektedir. Astma gelisiminde atopi varligi ve
yasamin ilk yillarinda (6zellikle 0-1 yasta) cevresel
allerjenlerle yogun karsilasma ve annenin sigara icmesi
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o6nemli risk faktorleri olarak goriilmektedir. Cocukluk
doneminde astmasi bulunan ¢ocuklarin %30-50’sinde
puberte doneminde hastalik kaybolmakta, fakat yetiskin-
lik déneminde g¢ogunlukla tekrar ortaya g¢ikmaktadir.
Genel olarak, astmali ¢ocuklarin 2/3’iinde hastalik pu-
berte ve yetiskin déneminde de devam etmektedir.
Hastalik klinik olarak kaybolsa bile, bu hastalarin ak-
ciger fonksiyonlarinda bozulma veya hava yolu asir ce-
vaplilig1 veya Oksiiriik devam edebilmektedir. Cocukluk
astmasinin yetiskin doneminde de devam etmesinde bazi
risk faktorleri 6nemli rol oynamaktadir. Bunlar;
hastaligin 3 yasindan Once baglamasi (6zellikle yeni
dogan doneminde sik "wheezing" ataklari) egzema veya
allerjik rinit varhig1 (veya ailede egzama Gykiisiiniin bu-
lunusu), aeroallerjenlere karsi cilt testlerinin pozitif
olusu, ¢ocukluk doneminde hastaligin siddetli olusu,
allerjenlerle o6zellikle i¢ ortam allerjenleri ile yogun
karsilagma olarak tanimlanmustir (1,2,4, 5).

Astma, isyerinde duyarlilastirici etkenlerle karsilag-
maya ve muhtemelen yagamin ileri donemlerinde atopi
gelismesi nedeniyle yetigkin yasta da baslayabilmekte-
dir. Yetigkinlerde goriilen astmanin ne kadarmin yeni
basladig1 ve ne kadarimin ¢ocukluktan beri siiregeldigini
belirlemek giigtiir. Yetigskinlik déneminde astmanin
stirekli hale gelisinde birgok risk faktorii 6nemli rol oy-
namaktadir. Bunlar; geri dondiiriilemez hava yolu ob-
stritksiyonu ile karakterize siddetli hastalik varligs,
hastaligin 40 yasindan sonra baslamasi, sik goriilen
allerjenlere karsi deri testlerinin negatif olusu, astma
gelistikten sonra allerjenlerle ve mesleki etkenlerle
stirekli karsilagma olarak 6zetlenebilir (2,3).

Mekanizmasi tam olarak agiklanamamakla birlikte
immunoterapi (IT) alan hastalarm kiiciik bir boliimii IT
siiresince remisyona girebilmekte ve IT sonrasi yeniden
agreve olmaktadir. Hastaliga bagli mortalite ve mor-
bidite tiim diinyada arti trendi gdstermektedir. Oliim-
lerin 2/3’1 hastane disinda olmaktadir. Fatal artma de-
nilen bu durum igin risk faktorleri Tablo 1°de verilmistir
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Tablo 1. Fatal artma i¢in risk faktorleri

1. Onceden astma atag1 nedeniyle hastaneye basvuru ve
yogun bakimda izlenmis olma, entiibasyon oykiisii.

2. Son bir yi1l iginde ikiden fazla astma nedenli
hospitalizasyon.

3. Ciddi psikiyatrik veya psikososyal problemler.

4. Havayolundaki diiirnal varyasyonun ¢ok fazla oynama
gosterdigi durumlar (unstabil astmalilar; brittle astma,
nokturnal astma ve premenstriiel astmalilar).

5. Yetersiz tedavi, yetersiz izlem

Astmanin kesin bir tanimlamasinin yapilmamis ol-
masi ve hastaligin standart tan1 yontemlerinin belirlene-
memis olusu, degisik epidemiyolojik calismalardan elde
edilen sonuglarin degerlendirilmesini ve karsilastiril-
masini giiclestirmektedir (2,4,5).

Benson ve Perlman’in (1948) inhale adrenerjik
ajanlara bagl 6liimlerin giderek arttigina dair sunduklari
ilk raporlari oldukga dikkat ¢ekici olmustur. Bir dekatlik
siire i¢inde 2236 olguyu ileriye doniik incelemislerdir.
Bu olgularin 648’1 adrenalin sprey kullanan olgulardi.
Bu 648 olgunun 48’1 (%7,4) dlmistiir. Diger 1588 olgu-
da oliim sadece 22 idi (%]1,4). Sprey kullanimina bagli 5
kat daha fazla 6lim olduk¢a O6nemlidir. Bu 6liimii tek
basina sprey kullanimina baglamak olduk¢a énemli ve
zor bir soru gibi goriilmektedir. Bununla beraber pro-
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gramda, yetersiz tedavi kadar, egitilmemis ve ¢ok fazla

b-agonist sprey kullaniminin da énemli bir rolii oldugu
kesindir (4).

Yeni Zelanda’da son yillarda, fenoterol ve diger B-
agonistlerin yiiksek dozda kullanimi ile, astma 6lim-
lerinde artigin goriilmesi, eski hikayeyi tekrar giindeme
getirmistir (Crane ve Ark. 1989; Pearce ve Ark. 1990)
(G2

Egitim, diizenli tedavi siirekli izlemeye ragmen
(gelismis tilkelerde bile) astmaya bagli 6liimler tam an-

lamiyla saptanamamakta ve maalesef 6nlenememektedir
(2,3,5,6).
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