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Tanim

Egzersiz induced astma (EIA) astmali hastalarin
¢ogunda goriilen ve agir bir egzersizi takiben ortaya
cikan gegici havayolu resistans1 artisin1 ifade eder
(1).Egzersiz ve astma arasindaki iliski ilk kez M.S. ikin-
ci yiizyilda Kapadokyali Aretacus tarafindan tanimlan-
mustir (2). Daha sonra Sir John Floyer egzersizin tipinin
astmanin ortaya ¢ikisini etkiledigine dikkat ¢ekmistir.
1800’11 yillarda ise Salter EIA’nin sogukla agreve
oldugunu gostermistir. 1972 yilinda yapilan Olimpiyat
oyunlarinda Amerika Birlesik Devletlerin’den bir
sporcunun astma tedavisi amaciyla yarigmalar sirasinda
kullanilmamas1 gereken bir ilact kullanmas1 nedeniyle
bir altin madalya kaybetmesi dikkatleri bu konu {izerine
¢ekmistir.

Bazi hastalarda bronkospazmi ortaya ¢ikaran tek
faktor egzersiz olabileceginden, EIA’da havayolu asiri-
duyarliligi ve enflamasyonu olmadigi i¢in, bu durumu
egzersize bagli bronkospazm olarak tanimlamak daha
dogru olabilir; ancak literatiirde EIA olarak ge¢mesi ne-
deniyle burada da ayni ifade kullanilacaktir.

Astmada birgok faktor ataklara neden olabilmekle
beraber egzersiz bunlarin i¢inde en ¢ok ataga neden olan
etkendir. EIA astmali hastalarin %50 ile 80’inde, allerjik
rinitlilerin ise %40’inda goriiliir (3). Giintimiizde genel
gorlis yeterli siddette egzersiz yapilirsa astmalilarin
hemen hepsinde EIA goriilecegi seklindedir (4). Buna
karsin EIA’l1 hastalarin %9’unda astma veya allerji
Oykiisti saptanmamaktadir (5).

Hastalik taninir ve uygun bir sekilde degerlendirilip
tedavi edilirse hastalar egzersiz programlarina aktif
olarak katilabilir hatta yarismalarda olduk¢a basarili ola-
bilirler. Bunun en giizel 6rnegi 1984 yaz olimpiyatlarin-
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da Amerika Birlesik Devletleri takiminin %11 inin
EIA’lar1 olmasina ragmen 41 madalya kazanmalaridir

(©).

Fizyopatoloji

Yeterli siddette egzersiz yapilirsa ortaya ¢ikan EIA
paterni ilgingtir. Once astmalilarda da normal kisilerde
oldugu gibi bronkodilatasyon olur. Bunun endojen
katekolaminler tarafindan olusturuldugu diistiniilmekte-
dir. Ancak bu cevap gecicidir, egzersizin ortasinda pik
yapar ve egzersizin sonunda bazal degerlere doner (1).
Astmali hastalarda egzersizin birakilmasindan 5-10
dakika sonra maksimuma ulasan bronkospazm gelisir.
30-60 dk sonra solunum fonksiyon testleri normale do-
ner ve remisyon olur(7). Hasta agir kontrol altina alina-
mayan astmali olmadik¢a ve egzersiz yapilan ortamda
irritan maddeler veya allerjenler olmadigi siirece
bronkospazmin derecesi yagami tehdit eden boyutlarda
degildir.

Egzersizle ortaya g¢ikan bronkospazmin siddetini
belirleyen 3 dnemli faktor vardir;

1- dakika ventilasyonu (egzersizin siddeti)

2- inspire edilen havanin nemi ve 1s1s1 (ortamin ik-
limi)

3- bazal havayolu reaktivitesi.

Bazal havayolu reaktivitesi ve dakika ventilasyonu
arttik¢a ve inspire edilen havanin nem ve 1s1s1 azaldik¢a
bronkospazmin derecesi artar.

Patogenezle ilgili Goriisler
Havayollarinda st degisikligi

Tidal solunum sirasinda inspire edilen havanin
1s1sinin ve neminin alveol kosullarma gelmesi icin iist
solunum yollar1 mukozasindan bu havaya 1s1 ve nem
transfer edilir. Egzersiz sirasinda ise dakika ventilas-
yonunun artmasi nedeniyle {ist solunum yollar1 by-pass
yapilarak inspire edilen havanin {ist solunum yollar
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tarafindan 1sitilmas1 ve nemlendirilmesi ortadan kalkar.
Dakika ventilasyonunun artmasi, 1sinin diismesi ve ins-
pire edilen havanin neminin azalmasi havayollarinin
termal isini artirir ve havanin 1sisin1 ve nemini viicut
kosullarina uydurmak i¢in mukozadan daha fazla 1s1 ve
nem kaybedilir. Ne kadar ¢ok 1s1 ve nem kaybedilirse o
kadar ¢cok bronkospazm olur (8,9). Aksine ventilasyonun
diisiik olmasi ve inspire edilen havanin 1s1 ve neminin
yiiksek olmasi mukozadan transferi minumuma indirir
ve cevabi azaltir. Hiperpne sirasinda havayollarindan 1s1
ve swvi kaybi olmazsa havayolu obstriiksiyonu
gelismez(10). Bunun yaninda hiperpnenin mukozal
perisilier sivinin evaporasyonu ile lokal osmolariteyi
artirdig1 boylece mast hiicre degraniilasyonu ile hava-
yolu diizkas1 kasilmasina neden oldugu hipotezi 6ne
siiriilmiigse de bu gosterilememistir (11,12).

Vaskiiler hipotez

Son yillardaki gozlemler havayollarindan 1s1 kay-
binin yalniz basina obtriiksiyonu agiklamada yeterli ol-
madigini, obstrilkksiyon gelismesi igin 1s1 kaybindan
hemen sonra havayollarinda 6dem ve yeniden 1sinma(re-
warming) olmasi gerektigini diislindiirmistiir (13,14).
Hiperpne sirasinda havanin 1sisinda ne kadar fazla
diisme olursa baglangictaki rewarming’de o kadar hizli
ve havaakimi sinirlanmasi da o kadar fazla olacaktir. Bu
nedenle hiperpneden hemen sonraki dénemde ortaya
¢ikan 1s1 kayb1 ve yeniden 1sinma dénemleri arasindaki
1s1 degisikliginin boyutu direk olarak obstriiksiyonun
derecesini belirleyecektir. Trakeabronsiyal agacin
primer perfiizyon ve 1s1 kaynagi bronsiyal dolagim
oldugu i¢in yukarida s6z edilen bulgular lokal kan akimi
ve vaskiiler permeabilite degisikligi ile agiklanabilir.
Brongiyal dolasim sistemik vaskiiler yataktir ve cilt
kapillerleri gibi lokal 1s1 degisikligi dalgalanmalarina
maruz kalir. Eger diisiiniildiigii gibi termal reaksiyon
gosteriyorsa brons duvarindan 1s1 kaybi reaktif hiperemi
ve ddeme neden olarak yukaridaki gézlemleri agiklaya-
bilir.

Mediyatérler

EIA’da mediator salinimu ile ilgili goriisler celigki-
lidir. Bu konuda yapilan ilk ¢aligmalarda periferik kanda
inflamatuar mediatorlerden nétrofil kemotaktik faktor ve
histamin diizeylerine bakilmistir. Bazi calismalar bu me-
diatorleri yiiksek diizeyde saptarken bazilari degisiklik
saptamamustir (15,16).

Idrar 16kotrien diizeylerine bakilan calismalarda da
benzer geliskili sonuglar alinmistir (17). Ancak daha
sonra idrar 16kotrien (LT) diizeylerinin lokal diizeyleri
yansitmayacagi diisiiniilerek BAL ¢aligmalari ve LT an-
tagonistleri ile yapilan galigsmalar baglamigtir. Bu ¢alis-
malar sonucunda LT lerin EIA patogenezinde rolii ola-
bilecegi ve bu mediatorlerin antagonistlerinin terapotik
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etkisi olabilecegi goriilmistir (18). Bronkoalveoler
lavaj caligmalar1 ile egzersizin mast hiicre degraniilas-
yonu ve eozinofilik havayolu enflamasyonu yaptigi
bildirilmistir. Mediator diizeylerine bakilan ¢aligmalarda
ise dikkate deger bir bulgu saptanmamuistir. Buna karsin
eozinofil ve eozinofil katyonik protein (ECP) diizeyle-
rine bakilan ¢aligsmalar hastaligin patagenezinde eozi-
nofillerin roliinii diistindiirmiistiir. Bir eozinofil proteini
olan ECP astmali hastalarda balgam, BAL, serumda
yiiksek diizeylerde saptanabilir ve bu diizeylerin hava-
yolu enflamasyonunun derecesi ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir (19,20). Venge ve ark. yaptiklari ¢alis-
mada EIA’I1 hastalarin bazal serum ECP diizeylerini
EIA’s1 olmayanlardan yiiksek bulmuslardir ve bunu
hastaligin siddetinin altta yatan inflamasyonun derecesi
ile korele oldugu seklinde agiklamiglardir (21). EIA’s1
olanlarda gegici serum ECP yiikselmesi gosterilirken ol-
mayanlarda bu goriilmemistir. Yine bu calismada egzer-
siz oncesi kullanilan budesonid ve kromolinin ECP ce-
vabin1 engelledigini gostermislerdir. Bu bulgular serum
ECP diizeylerinde goriilen yiikselmenin havayolu infla-
masyonunun bir gostergesi oldugunu ve egzersiz dahil
cesitli uyarilara havayolu cevabimin artmasi ile birlikte
oldugunu gosterir.

Refrakter peryot

Astmali hastalarin %40 ile 50’sinde hafif astma
atagindan bir saat sonra ayni siddette egzersiz daha az
cevaba (refrakter) neden olmaktadir. Buna refrakter
peryot denir ve 2. testte veya uyarida ilk cevabin yarisin-
dan daha az yanit olugsmasi olarak tanimlanir. Bunun ne-
deni bilinmemekle beraber mast hiicre mediyatdrlerinin
bosalmasi, endojen katekolamin ve inhibitor
prostaglandin salimimi, bronsiyal mikrosirkiilasyonun
cevap verme Ozelliginde degisiklik gibi cesitli mekaniz-
malar 6ne stiriilmektedir. Ancak bu donemde havayollari
sadece egzersiz uyaranima refrakterdir. Diger uyarilar
bronkospazma neden olabilir.

Geg reaksiyon

Baz1 astmalilar egzersizden 6-10 saat sonra
bronkospazma girebilirler buna geg¢ tip reaksiyon denir.
Onceleri geg tip reaksiyon insidansi % 20-25 olarak ver-
ilirken daha sonra %0-16 arasinda bildirilmeye baglan-
mistir. Giinlimiizde insidansin ¢ok daha diisiik oldugu
diigiiniilmektedir.

Klinik
EIA siklikla ¢ocuklar ve geng eriskinler gibi fizik-
sel aktivitesi fazla olan kisilerde goriilmekle beraber her
yasta goriilebilir (22). Bronkospazmin derecesi havayolu
reaktivitesinin derecesine gore az veya cok olabilir.
Egzersizin yapildig1 ortamda allerjen, virus olmasi veya

hava kirliliginin s6z konusu olmasi1 hafif eforlara daha
fazla bronkospazmla cevap verilmesine neden olabilir.
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EIA’min klinik 6zelligi oldukca tipiktir. Once egzer-
siz sirasinda havayollar1 dilate olur, egzersizin siddeti
artttkca hemen bronkospazm baglar ve 5-10 dakika
icinde pik yapar, 30 dk icinde spontan olarak rezoliis-
yona ugrar. Egzersiz sirasinda veya hemen sonra
wheezing, oksiiriik, gogiisde tikaniklik hissi, nefes dar-
lig1 tanimlayan hastada EIA’dan siiphelenmelidir.
Bununla beraber bir¢ok geng atlet olduk¢a formda ol-
masina ragmen akranlarindan geri kalmak korkusu ile
veya egzersiz intoleranst endigesi ile bu durumu ko-
laylikla kabullenmez. Bir¢ok kez de hasta, antrenor ve
doktor bu durumu kotii kondisyona bagli nefes darlig
olarak algilar ve g6z ard1 ederler. Cocuklarda EIA go6giis
agrist veya karin agrist olarak ortaya ¢ikabilir.

Tam

EIA tanist i¢in egzersizi takiben bronkospazmin
derecesinin objektif olarak 6l¢iilmesi ve reversibilitenin
gosterilmesi gerekir. Saha caligmalarinda, egzersizden
ve semptomlardan 6nce ve sonra peakflow 6l¢iimlerinin
monitdrizasyonu ile kolayca yapilabilir. Yine bronkodi-
latorden 6nce ve sonra peak flow Olciimii yapmak
gerekir. Genellikle peak flow veya FEV1 de %10 diisme
pozitif cevap olarak kabul edilir (23).

Klinik veya laboratuvarda, EIA tanisi en dogru
olarak egzersiz provokasyon testi ile konulur. Klinik
pratikte bu testler en ¢ok treadmill ve bisiklet er-
gometrisinde yapilir.

Bu durumda egzersizin siddetini standardize etmek
gerekir. Bu amagla kullanilan kriterler;

1- 6-10 dk siire ile kalp hizinin maksimum kalp
hizinin(220-yas) %80’inde olmast,

2- oksijen uptake’inin 30-35 mL/dk/kg olmasidir.

Egzersizden hemen 6nce ve egzersizden sonra 5.
dk’dan itibaren her 5 dk’da bir 30 dk boyunca peak flow
ve FEV1 degerleri dlgiiliir. Egzersiz birakildiktan 5-10
dk sonra ortaya ¢ikan FEV1 veya peak flow degerinde
%10(olast EIA) veya %15’den fazla diisme(kesin EIA)
pozitif cevap olarak kabul edilir(1).

Negatif test hemen daima EIA tanisini ekarte eder.
Ancak kondisyonu cok iyi olan kisilerde hesaplanan
maksimum kalp hiz1 ve oksijen uptake’inde egzersizin
siddeti EIA olusturmak i¢in yeterli olmayabilir. Bu kisi-
lerde daha agir egzersizle EIA ortaya ¢ikarilabilir.

Egzersiz testi yapilamayan ve astma olup olmadigi
bilinmeyen kisilerde izokapnik hiperventilasyon, hista-
min ve metakolin testleri ile bronsiyal asir1 duyarlilik or-
taya konulabilir. Egzersiz testlerinin avantaji EIA ol-
maksizin egzersizde ortaya ¢ikan nefes darliginin etyo-
lojisini ortaya koyabilmesi ve EIA varliginda tedavinin
etkinligini degerlendirmeye olanak tanimasidir. Astma
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tanist olan hastalarda egzersiz semptomlarini ortaya
koymak icin izokapnik hiperventilasyon veya egzersiz
testi yapmaya gerek yoktur. Ancak klinik tablo EIA ile
cok uyumlu degilse ve tedaviye iyi cevap vermiyorsa o
zaman egzersiz testi yapmak gerekebilir. Daha sik olarak
onceden astma tanist olmayan kigiler efor dispnesi
yakinmasi ile gelebilirler ve bu durumda yapilan rutin
solunum fonksiyon testleri beta-2 agoniste cevap veren
bronkokonstriksiyon gosterirse ve hastanin oykiisii de
astma ile uyumlu ise yine egzersiz testi yapmaya gerek
yoktur.

Tedavi

Tedavinin amaci1 EIA semptomlarin1 azaltarak veya
ortaya cikmasini engelleyerek sporcunun veya atletin
istedigi sporu veya aktiviteyi yapabilmesi i¢in ce-
saretlendirilmesidir.

Tedavi edilmeyen hastalarda hafif derecede fiziksel
aktivite bile kisitlanabilir. Onceleri bu nedenle astmali
hastalarmn aktiviteleri kisitlanirdi. Gliniimiizde ise orta ve
agir astmasi olan hastalar dahil tim EIA’I1 hastalar
hastaliklarinin optimal tedavi edildigi dénemde spor
faaliyetlerine katilmalari igin cesaretlendirilmektedir.

EIA’s1 olan birgok kisi aynt zamanda kronik astmali
da oldugu i¢in sadece egzersiz semptomlarini diizeltme-
ye yonelik tedavi altta yatan havayolu enflamasyonunu
baskilamaya yetmeyecektir. Bunun yaninda hastanin is-
tirahat solunum fonksiyon testleri normal veya en iyi du-
rumunda ise yalnizca EIA’dan korunmaya yodnelik tedavi
planlanabilir.

Tedavi yaklasimi farmakolojik ve nonfarmakolojik
olarak ayrilabilir. Farmakolojik olmayan tedavi yak-
lagimlart baslangi¢ tedavisi olarak olduk¢a dnemlidir ve
farmakolojik tedaviyi destekler.

Bu yaklagimlar hasta veya sporcunun egitilmesi,
aerobik aktivite programlari, 1stnma peryotlar1 ve uygun
cevre ve iklim kosullariin &gretilmesidir. Hasta yakin-
larinin, &gretmenlerin, beden egitimi Ogretmenlerinin,
koclarin, antrendrlerin ve sporcularin astmanin spor yap-
mak i¢in bir engel olmadig1 konusunda iyi bir sekilde
egitilmesi gerekir. Konuyla ilgilenen herkesin reversible
havayolu daralmasi seklindeki fizyolojik cevabin bi-
lincinde olmasi gerekir. Bu egitim sayesinde sporcular
performanslarinda belirgin bir bozulma olmaksizin
zevkle aktivitelerine devam edebilirler ve bu egitim ayni
zamanda farmakolojik tedaviye uyumu da artirir.

EIA’l1 hastalarda aerobik fitness’in oldukga yararli
oldugu gosterilmistir. Bu programlar uzun siire uygu-
lanirsa baslangigtaki bronkodilatasyonun daha uzun
siirdiigii bildirilmistir (24). Yarigmalardan 6nce tekrar-
lanan kisa mesafe kosulari ile veya uzun siire submaksi-
mal egzersiz yapilarak isinilabilir ve bdylece refrakter
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peryot indiiklenebilir (25). Sporcular yiizme, cimnastik,
hentbol, tenis gibi daha az astmojenik sporlari(dakika
ventilasyonunun daha az arttig1) kosu, bisiklete binme,
basketbol gibi daha astmojenik sporlara tercih ederek
EIA olugsma sansimi azaltabilirler. EIA’s1 olan Kkisiler
bronkospazm riskinin yiiksek oldugu kosullar1 iyi bilme-
lidir. Ornegin soguk ve kuru havada veya allerjen iceren
yada kirli havada spor yapmak EIA riskini artirirken 1lik
ve nemli havada bu risk azalir. Egzersiz sirasinda burun-
dan solumak, soguk havalarda bir maske veya atki ile
agiz1 ve burunu kapamak solunan havanin daha 1lik ve
nemli olmasini saglayacaktir.

Egzersiz induced astmada en yararh tedavi yak-
lasim1 aeresol yolla verilenidir. Bu arada kullanilan
soguk kanisterlerin ilacin havayollarinda depozisyonuna
neden olarak etkinligini azaltabilecegi ve paradoks
bronkospazma neden olabilecegi unutulmamalidir. Bu
nedenle kanisterler kullanilmadan once 1sitilmalidir.
Spacerlar hem ilacin daha iyi dagilimini saglar hem de
cocuklar igin daha uygundur.

Korunmada ilk segilecek ilag egzersizden 15 daki-
ka once alinacak kisa etkili beta-2 adrenerjik agonist
aeresoldiir. Bu amagla en ¢ok kullanilan ilaglar; salme-
terol, pirbuterol ve terbiitalin siilfattir. Etki kisa siirede
baslar ve yaklasik 6 saat siirer. Yan etkileri oldukca azdir
ve hastalarin  %80-90’inda etkilidir. Bu ilaglar
bronkospazm gelistikten sonra da etkilidir. Bu amagla
kullanilabilecek bir diger ilag uzun etkili beta-2 adrener-
jik agonistlerdir. Bunlardan salmeteroliin etkinligi
hemen hemen salbutamole esit olup etki siiresi 12 saat-
tir. Bu ilaglarin oral formlar1 bazi ¢alismalarda yararli
bulunurken diger bir grup calismada yararli bulun-
mamustir Gstelik yan etkileri de daha fazladir.

Tedavide secilecek ikinci grup ilag kromolin
sodyum ve nedokromil sodyumdur ve bu ilaglar beta-2
agonistlerle EIA’s1 kontrol altina alinamayan hastalarda
diisiiniilmelidir. Her ikisinin etkisi hemen hemen esittir.
Yapilan c¢aligmalarda beta-2 agonistlerin her ikisine de
iistlin oldugu gosterilmistir.

EIA tedavisinde metilksantinler de kullanilabilir
ancak ilk iki grup ilacin yarar saglamadigi hastalarda
distiniilmelidir. Oral uzun etkili ve hizli salinimh
preparatlar tercih edilmelidir.

Egzersizden hemen 6nce kullanilan inhaler steroid-
lerin koruyucu etkisi yoktur ancak uzun siireli inhaler
budesonid tedavisinin EIA insidansin1 %33 siddetini ise
%50 oraminda azalttigi gosterilmistir  (26,27).
Antihistaminikler de hastaligin siddetini azaltabilir ve
bunlar nazal solunumu artiracagi igin 6zellikle allerjik
riniti olan hastalarda tercih edilebilir. Antikolinerjikler,
kalsiyum kanal blokiirleri, 5 lipooksijenaz inhibitorleri
veya lokotrien antagonistleri EIA’da daha az etkin bu-
lunmuslardir (18).
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Tablo 1. USOC tarafindan kabul edilen ve kullanimina
izin verilmeyen astma ilaglari

Kullanilabilenler Kullanilamayanlar
Albuterol Bitoterol
Terbiitalin Metaproterenol
Beclomethasone Salmeterol
Dexamethasone Orciprenaline
Triamcinolone Rimiterol
Flunisolide Pirbuterol
Cromolyn

Nedocromil

Theophylline

EIA’ll sporcularin tedavisi planlanirken dikkat
edilmesi gereken bir nokta da kullanilan ilaglarin doping
etkisi olup olmadigidir. Birlesik Devletler Olimpiyat
Komitesi (USOC) eger sporcu yarismadan 6nce yazili
izin alirsa bazi ilaglarin inhaler formlarmin spocu
tarafindan kullanilmasina izin vermektedir. Kullanimi
serbest ve yasak olan ilaglar Tablo 1’de verilmistir (28).
Bu tabloda gosterilen beta-2 agonist ve steroidlerin yal-
nizca inhaler formlart kullanilabilmektedir. Komite an-
titiisif ve soguk alginlig1 tedavisi amaciyla kullanilan
ilaglarin ¢oguna izin vermemektedir. Kafein ve metilk-
santin kullanimi ise idrar diizeyleri sirasiyla 12 ve 15
mcg/ml’yi gecmeyecek sekilde sinirlandirilmisgtir.

Astmali hastalarin hemen tamami yeterli giddette
egzersiz yaparlarsa bronkospazm gelisebilmektedir.
Egzersizin neden oldugu bronkospazmin nedenini agik-
lamak amaciyla 1s1 ve su kaybi, egzersiz sonrasi hava-
yollarinin yeniden 1sinmasi ve 6dem ve ¢esitli mediator-
lerin rolii one siiriilse de bunlarin higbirisi kesin olarak
gosterilememistir. EIA hastalarin ¢ogunda kolayca
taninip tedavi edilebilir. Tiim tedavi planinin iginde
antrenmana mutlaka yer verilmelidir. Sonug olarak uy-
gun bir sekilde tedavi edildiginde tiim astmali hastalar
sportif aktivitelere ve yarigmalara katilabilirler.
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