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BÖLÜM 4.5

ÖZEL DURUMLAR

Astımlı hastalarda gebelik, cerrahi, rinit, sinüzit, nazal 
polip, meslek astımı, solunum yolu infeksiyonları, gastoö-
zofageal reflü ve aspirine duyarlı astım gibi özel durumlar 
için özel değerlendirme ve yaklaşım gereklidir.

GEBELİK VE ASTIM
Gebelik sırasında en sık karşılaşılan  solunum sistemi  

hastalığı astımdır (%4-7) (1). Gebelik astım seyrini etkiler-
ken, astımın da gebelik ve doğum üzerine etkileri olabilir. 
Gebelikte oluşan fizyolojik değişiklikler, astımın gebelik 
sırasındaki seyrini sıklıkla etkilemektedir. Kadınların yakla-
şık üçte birinde astım kötüleşirken, üçte birinde hastalığın 
şiddeti azalır, üçte birinde ise hiçbir değişiklik görülmez. 
Ağır veya kontrolsüz astımlılarda gebelikde de bir kötüleş-
me beklenebilir. Aynı kişinin farklı gebeliklerinde seyir 
farklı olabilir (2,3).

Gebelikte en şiddetli ataklar 24-36. haftalar arasında göz-
lenmekte, son dört haftada semptomlar azalmakta ve %90 
astımlıda ise doğum sırasında sorun yaşanmamaktadır (1,3).

Astımlı gebelerde %11-18 olguda en az bir acil başvurusu, 
bunların da %62’ sinde hastane yatışı bildirilmektedir (3,4).

Gebelik sırasında sağlanan astım kontrolü anne ve 
bebeğin sağlığı için çok önemlidir. Bu nedenle gebelik 
sırasında  yakın takip ve ilaç ayarlamaları gerekli olur. 
Gelişecek hipoksi bebeğin gelişimini etkilemektedir (2,4,5). 
Kontrol altında olmayan astım; hiperemesis, hipertansiyon, 
pre-eklampsi, antepartum veya postpartum vaginal kana-
ma, plasenta previa, sezaryen doğum,  doğum komplikas-
yonları, intrauterin büyüme geriliği, prematür doğum, 
düşük doğum kilosu,  perinatal mortalite artışı, ve neonatal 
hipoksi gibi  pek çok maternal ve fetal komplikasyona 
neden olur. Ağır astımlı kadınlarda  prematürite ve düşük 
doğum kilolu bebek (DDK) riski çok daha fazla bulunmuş-
tur. Astım kontrol altında ise bu komplikasyon riski hiç 
yoktur  veya çok azdır. 

Gebelik sırasında içilen sigara  ise  prematürite , DDK 
ve solunum bozuklukları riskini artırmaktadır. Gestasyon 
veya bebeklik döneminde sigaraya maruziyet bebekte 
astım gelişimine neden olmaktadır (1-5).

Gebe Astımlıda Yapılması Gerekenler
* Gebelik öncesinde kişiye gebeliği süresince oluşabile-

cek olası değişiklikleri anlatılmalı
* Gebelikte doktor önerisiyle  kullanabileceği astım 

ilaçlarının güvenli olduğunu, bebeğe zararı olmaya-
cağını aksine astımının kontrol altında olmamasının 
zararlarını anlatılmalı

* Gebe astımlı ile gebe olmayan astımlının  ilaç tedavi-
sinde değişiklik olmadığını anlatılmalı

* Allerjik ve non allerjik tüm tetikleyicilerden uzak dur-
ması önerilmeli

* Sigara kesinlikle bıraktırılmalı
* Tüm gebelik süresince yakın takip edilmeli (spiro-

metre / PEFmetre) (4)

Astım İlaçları
Astım tedavisinde kullanılan ilaçlara bağlı olası yan etki-

ler , kontrol altında olmayan astımın neden olacağı kompli-
kasyonların   yanında rahatlıkla göz ardı edilebilir. Bu neden-
le gebelikte astım tedavisi değiştirilmemelidir (1-5)

Allerjik rinit de eşlik ediyorsa intranazal steroidler de 
eklenmelidir gerekirse LTRA eklenebilir, antihistaminik ola-
rak ikinci kuşaklardan loratadin veya setirizine önerilir

Gebe astımlılarda idame  ve atak tedavisi gebe olma-
yan astımlılardan farklı değildir.Kontrolün sağlanması için 
gerekli ilaç değişiklikleri çekinmeden  yapılmalıdır (1-5).

Gebelik sırasında kesinlikle kullanılmaması gereken 
ilaçlar:

Bromfeniramin, epinefrin, adrenalin (anafilaksi dışın-
da), alfa-adrenerjik ilaçlar, dekonjestanlar, tetrasiklin, sulfo-
namid, siprofloksazin, iyot tedavisi, immunoterapinin yeni  
başlanması veya doz artırımı (6).

Atak Tedavisi
Sıklıkla viral infeksiyonlar veya koruyucu tedavi yetersiz-

liği ile oluşur, DDK bebek riskini artırır. Fetal hipoksiyi 
önlemek için çok hızlı ve enerjik tedavi yapılmalıdır. Anne 
PO2 70mmHg, Sat %95 üzerinde tutulmalıdır.

Nebulize kısa etkili beta2-agonist,oksijen ve sistemik 
steroid kullanılır (2,3).

Doğum:
Endojen steroid üretimi nedeniyle doğum sırasında 

atak çok nadir görülür.
Astımı kontrol altında olan hafif ve orta şiddetli astım-

lılarda, normal gebelerden farklı bir yaklaşım izlenmez. 
Sezaryen özellikle tercih edilmemelidir. Sezaryen doğum 
sonrası atak sıklığında artış bildirilmektedir ancak bu artış 
sezaryenin ağır astım nedeniyle tercih edilmiş olmasına da 
bağlı olabilir. Epidural veya spinal anestezi tercih edilmeli-
dir. Analjezik kullanımına dikkat edilmelidir.

Doğum sırasında daha önce kullandığı ilaçlara devam 
edilir Doğumdan önce 2 haftadan fazla 7.5mg /gün 
dozun üzerinde prednisolon kullananlarda  doğum sırasın-
da sistemik steroid uygulanmalıdır.

Indüksiyon için prostoglandin F2 α kullanılmamalıdır. 
PGE2 kullanılabilir (3,4).

Postpartum Dönem:
3 ay içinde gebelik öncesi duruma dönülür. Emziren anne-

lerin kullandığı ilaçların bebekte zararlı etkileri gösterilmemiş-
tir. Anneler özellikle emzirmeye teşvik edilmelidir (3,4).

CERRAHİ VE ASTIM
Astımlı hastalar, cerrahi işlemler sırasında ve sonrasın-

da bazı özel komplikasyonların gelişimi  için risk altında 
olan hastalardır. Astımlılarda var olan hava yolu aşırı duyar-
lılığı, hava akımı kısıtlılığı ve  mukus artışı  bu komplikasyon-
lara neden olmaktadır. Komplikasyonların  ortaya çıkışı 
astım hastalığının o andaki şiddeti, operasyonun ve verile-
cek anestezinin tipi, daha önceki cerrahi girişimler ve lateks 
duyarlılığı ile  yakından ilişkilidir. Toraks ve batın operasyon-
larında  ve endotrakeal intubasyon uygulan genel aneste-
zide risk en yüksektir (2,5).  Entübasyonun tetiklediği 
bronkokonstrüksiyon, hipoksemi ve olası hiperkapni, öksü-
rük etkinliğinin bozulması sonucu gelişen atelektazi ve 
akciğer infeksiyonları, lateks ve hatta bazı anestetik ajanla-
ra  maruziyetle oluşan anafilaksi  bu komplikasyonlar için-
de sayılabilir. Önceden geçirilmiş cerrahi  girişim, lateks ve 
anestetik madde duyarlılığı için önemli bir risk faktörüdür 
(5). Çocuklar istemli öksürme ve balgamını çıkarma 
manevralarını yeterince yapamadıklarından postoperatif 
komplikasyon sıklığı artabilir. 
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Astımlı hastalar, cerrahi girişim öncesinde  semptomlar 
ve ilaç kullanımı (özellikle son 6 ay içinde 2 haftadan uzun 
sistemik kortikosteroid kullanımı) ve yukarıda belirtilen  tüm 
durumlar açısından sorgulanmalı ve  solunum fonksiyonları 
gözden geçirilmelidir.  Eklenecek  tedavi için yeterli süre 
olabilmesi için bu değerlendirme mümkünse cerrahi girişim-
den birkaç gün önce yapılmalıdır. Hastanın FEV

1
 değeri 

kişisel en iyi değerinin %80’inin altında ise, son altı ay içinde  
sistemik kortikosteroid almış ya da yüksek doz IKS kullanı-
yorsa cerrahi öncesi sistemik steroid verilmeli, cerrahi sonra-
sı doz 24 saat içinde hızla düşürülmelidir (2,5).

Daha önce yüksek doz IKS alan bazı hastalarda – özellikle 
çocuklarda- daha yüksek dozda kortikosteroid gerekebilir (5).

RİNİT, SİNÜZİT, NAZALPOLİP
Üst solunum yolunu etkileyen rinit, sinüzit, polip gibi 

patolojiler sıklıkla astıma eşlik ederler. Astımın kontrol altı-
na alınabilmesi için üst solunum yollarına ait semptomların 
tedavi edilmesi önerilmektedir.

ALLERJİK RİNİT
Allerjik Rinit (AR) allerjen maruziyeti sonrasında , nazal 

mukozanın IgE aracılı inflamasyonu sonucu gelişen bir kli-
nik durumdur. Burun akıntısı, tıkanıklık, kaşıntı  başlıca 
semptomlardır ve  aynen astım gibi tedaviyle veya spontan 
geri dönüşüm gösterir. ARIA (Allergic Rhinitis and its 
Impact on Asthma) , AR’i  intermittan (IAR) ve Persistan 
(PER) olarak ikiye ayrılır. Bu terimler mevsimsel ve perenni-
yal rinitle eş anlamlı değildir. Haftada 4 günden fazla 
semptomu olan hastalar PER olarak tanımlanır. PER her 
zaman allerjiyle bağlantılı olmayabilir. Hastalık şiddeti ise  
hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılır  (Tablo 4.5.1) (7).

Astım olgularının %75’inde allerjik rinit, allerjik rinit  
olgularının  da % 10-40’ında astım varlığı veya gelişimi  bilin-
mektedir. Alt ve üst havayolları yatay ve dikey bir etkileşim 
içindedir. Her iki hastalık  birbirine paralel seyir gösterir. Rinit 
astım gelişimine öncülük ettiği gibi ve  astımlılarda rinit var-
lığı  astımın şiddeti için önemli bir risk faktörüdür (7,8). 

Alt ve üst hava yolu arasındaki  etkileşim  için öne 
sürülen hipotezler, nasal konjesyona bağlı bu yolun bypass 
edilmesi sonrası üst hava yolunun  koruyucu mekanizmala-
rından mahrum kalan alt hava yolunun kötü etkilenmesi, 
inflamatuvar nazal materyalin aspirasyonu, nazofaringob-
ronşiyal refleks  ve inflamasyonun sistemik yayılımıdır. 

AR ve astım için risk faktörleri ortaktır. Ev tozu,  ev hay-
vanları, polenler gibi iç ve dış ortam allerjenleri, mesleki etkile-
nimler,  aspirin gibi non-spesifik faktörler  hem burnu  hem de 
bronşları etkilemektedir.  Bu nedenle astım ve AR birlikteliğini 
tek hava yolu hastalığı olarak düşünmek , birlikte olmaları 
durumunda birinin diğerinin seyrini olumsuz etkilediği bilmek 
ve  tedaviyi bu şekilde düzenlemek gerekir (2,7,8). 

AR TANISI:
Burunda kaşıntı, irritasyon, sulu akıntı ve göz semp-

tomları olan hastada alınacak ayrıntılı öykü (aile ve kişisel 
allerji , çevre, meslek, fizik bakı (burun, boğaz, göz, kulak) 
spirometrik ölçümler, allerji testleri tanıyı koyduracaktır.

Bazı ilaçlar, meslek, gıda, emosyonel ve hormonal 
durum, anatomik bozukluklar,  kimyasal etkenler, viral ve 
bakteriyal enkefsiyonlar gibi non-allerjik bazı etkenler AR’i 
düşündürecek semptomlar oluşturabilir (4,7).  Allerjik rinit-
te yaklaşım Tablo 4.5.1’de özetlenmiştir (7). 

Glikokortikosteroidler, LTA leri , allerjen spesifik immu-
noterapi ve anti IgE her  iki durum üzerine de etlikilidir (2).

SİNÜZİT
Sinüzit,  üst solunum yolu infeksiyonları, allerjik rinit, 

nazal polip sonucu ortaya çıkan nazal obstrüksiyonun bir 
komplikasyonudur. Astımlı olgulara sinüzit de sıklıkla eşlik 
etmektedir (2). Astım şiddeti arttıkça sinüzitin klinik tablo-
ya etkisi ve radyolojik bulgu verme oranı artar. Türkiye’den 
bildirilen bir çalışmada birliktelik için %46.4 gibi bir oran 
verilmektedir (9). Hem akut hem kronik sinüzit astım kont-
rolünü bozabilir. 

Klinik olarak sinüzit tanısı zordur bu nedenle gerekli 
olduğu durumlarda paranazal Bilgisayarlı Tomografi (BT) 
önerilmektedir (7,10). Tedavide nazal konjesyonu azalt-
mak için topikal nazal dekonjestan veya nazal veya siste-
mik kortikosteroid verilmelidir (2,5,7).  Kronik rinosinüzit 
ve astımlı olgularda sinus cerrahisinin  sonuçları çelişkilidir.  
Eşlik eden nazal polipozis ve analjezik intoleransının endos-
kopik sinüs cerrahi başarısını azaltabileceği ve nüks riskini 
arttırdığı bilinmektedir (11). Tanı ve tedavide karar  Kulak 
Burun Boğaz uzmanlarıyla ortaklaşa alınmalıdır.

NAZAL POLİP
Astımlı hastalarda görülen nazal polipler sıklıkla ASA 

duyarlılığı ile birliktedir (12,13). Aspirin duyarlılığı olan has-
taların %36-96’sında polip bulunur ve nazal polpi olan 
hastaların %29-70’inde astım bulunabilir. Nazal polipli 
çocuklar kistik fibrozis ve immotil silia sendromu açısından 
değerlendirilmelidir. Nazal polipler topikal kortikosteroidle-
re oldukça iyi yanıt verir, yanıt vermeyen sınırlı sayıdaki 
hasta cerrahiden yarar görebilir (2).

MESLEK ASTIMI
Meslek astımının gerçek sıklığı bilinmemekte ancak 

yeterli tanı konmaması nedeniyle bildirilen sıklıktan çok 
daha fazla olduğu düşünülmektedir. Erişkin döneminde 
ortaya çıkan astımın %9-15’ini oluşturmaktadır. Gelişmiş 
batı ülkelerinde bildirilen 400’ün üzerinde etkenle en sık 
görülen endüstriyel akciğer hastalığıdır (Tablo 1b2) (2,3). 
Türkiye’de 1970’den bu yana resmi kayıtlara girmiştir ve 
pek çok farklı iş kollarından meslek astımı çalışmaları sunul-
muştur (Tablo 4.5.2).

Erişkin döneminde ortaya çıkan veya çocukluk astımının 
erişkin döneminde yinelediği tüm kişilerde mesleksel maru-
ziyet akla gelmelidir. Ancak  astımı olan ve toz veya dumana 

Tablo 4.5.1. ARIA Allerjik Rinit Sınıflandırılması (7)
1.İntermittan (IAR)

Semptomlar haftada <4 günden az  ya da 4 ardışık haftadan az

2. Persistent (PAR)

Hafatada 4 günden fazla semptom ya da 4 ardışık haftadan fazla  

3. Hafif

Aşağıdakilerin hiç biri yok 

Uykuda bozukluk 

Günlük aktiviteler ve sporda etkilenim 

İş veya okul  etkilenimi 

Semptom var ama rahatsız edici değil 

4. Orta/Ağır

Aşağıdakilerden 1 veya daha fazlası mevcut 

Uykuda bozukluk 

Günlük aktiviteler ve sporda etkilenim 

İş veya okul etkilenimi 

Rahatsız edici semptomlar 
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bağlı non-spesifik etkilenimi olan kişileri mesleksel maruziye-
te bağlı astım gelişen  kişilerden ayırt etmek gerekir (2-5).

İş yeriyle ilişkili havayolu kısıtlılığı semptomlarının varlığı 
ve işyeri dışında semptomların düzelmesi kuşkulanmak için 
yeterlidir. Özellikle yüksek riskli iş yerleri belirlenmeli ve 
buradaki çalışanlar  ayrıntılı sorgulanmalı ve incelenmelidir. 
Riskli iş kollarında çalışıp yeni  riniti ortaya çıkan kişiler  
özellikle yüksek riskli olarak belirtilmektedir. Sigara içimi 
riski artıran bir faktördür (3-5).

İşyerinde semptomu olan kişiler seri solunum fonksi-
yon ölçümlerine alınmalıdır. Ancak spirometrinin bu şekil-
de uygulanması pratik olamayacağı için başlangıç araştır-
malarda iş ve iş dışında  PEF ölçümleri önerilir. Duyarlılığı 

%70- 80 , özgüllüğü %85-90, olan bu yöntemin % 30 
yanlış negatiflik verebileceği için meslek astımını dışlamada 
yetersiz olabileceği bildirilmektedir (3). 

Deri prik testi veya serum spesifik IgE tanıyı destekleye-
bilir ancak bu alanda standardize edilmiş allerjenler çok 
kısıtlıdır. Non-spesifik bronş provokasyon testi de işyerinde 
ve iş yeri dışında ayrı yapıldığı koşullarda bile orta derecede 
duyarlı ve özgüldür. Negatif bir test semptomları çok tipik 
olan bir kişide tanıyı dışlayamaz. Altın standart spesifik 
provokasyon olsa da bu  test sadece özel merkezlerde 
yapılabilir ve  standardize antijen çok sınırlıdır (3-5).

Tanı alan kişilerde en önemli yaklaşım maruziyeti sonlan-
dırmaktır ancak bu her zaman mümkün olmayabilir. Bu 

Şekil 4.5.1 Allerjik Rinitte yaklaşım
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durumda çalışanı, maruziyetin az veya nadir olduğu  bir bölü-
me kaydırıp,  bir uzman kontrolünde kalması sağlanmalıdır. 
Maruziyet ne kadar uzun ise prognoz o kadar kötüdür.

Tedavi temel astım tedavisinden farklı değildir. Tanı 
konduğu anda normale yakın solunum fonksiyonları olan 
kişilerde yanıt en iyidir. Ancak maruziyet sürüyorsa solu-
num fonksiyonları giderek bozulur, hatta maruziyet daha 
sonra ortadan kalksa da semptomlar ve fonksiyonel bozuk-
luk yıllarca sürebilir (3-5).

SOLUNUM YOLU ENFEKSİYONLARI 
Solunum yollarının viral, nadiren bakteriyal enfeksiyon-

ları astımlı hastalarda mevcut semptomları artırabilir ve 
astım ataklarını tetikleyebilir (44-46). Astımlı hastalarda 
viral enfeksiyonlar sırasında hastane yatışı, acil poliklinikle-
re başvuru sıklığı, tedavi gereksinimleri ve mortalite hızı 
astımı olmayan kişilerden daha yüksekdir. 

Çocukluk çağında akut astım ataklarının %60-80’inde 
solunum yolu virüsleri rol oynamaktadır. Rinoviruslar yetiş-
kinde ve özellikle geç çocukluk döneminde hışıltılı epizotla-
rı ve astım ataklarını tetikleyebilir. Yeni doğanda hışıltılı 
epizotların %50’sinden, bronşiolitlerin ise %80’inden respi-
ratuvar sinsitial viruslar sorumludur (47- 49). Parainfluenza, 
influenza, adenovirus ve koronavirus gibi diğer solunum 
yolu virusları da çocuklarda hışıltılı epizotları, erişkinde de 
astım ataklarını tetikleyebilirler (49- 51). 

Astımlı hastalarda solunum yollarında gelişen viral 
enfeksiyonlar hava yolu epitel hasarını ve mediatör salını-
mının artırarak, virusa spesifik IgE antikor üretimini uyara-
rak ve inhaler antijene geç astmatik yanıtı tetikleyerek 
hışıltılı epizotlara ve bronş aşırı cevaplılığına sebep olmak-
tadır. Ancak bu ilişkinin mekanizması henüz anlaşılamamış-
tır (47,48).

Solunum yollarının viral enfeksiyonlarının tetiklediği 
astım ataklarının tedavisinde kısa etkili β2-agonistler ve oral 
kortikosteroidlerin tedaviye erken dönemde başlanması 
veya inhaler kortikosteroid dozunun en az 4 kat artırılması 
önerilmektedir. Astımlı hastada gelişen viral enfeksiyonlar 

sırasında eğer bakteriyal enfeksiyon şüphesi yok ise antibi-
yotik verilmemelidir. Enfeksiyonun tedavisinden sonra da 
astım semptomları birkaç hafta devam edebilir. 
Antiinflamatuvar tedavi yeterli kontrol sağlanıncaya kadar 
sürdürülmelidir (49).

 Solunum yollarının bakteriyel enfeksiyonları daha az 
sıklıkla astım ataklarına sebep olmaktadır. Streptococcus 
pneumonia, Hemophilus influenzae ve Morexella catarha-
lis enfeksiyonları özellikle sinüziti olan hastalarda astım 
atakları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (46). Eğer bakteriyel 
bir solunum yolu enfeksiyon şüphesi varsa tedavi bu orga-
nizmalara göre planlanmalıdır.  

Mycoplasma pneumoniae ve Chlamidia pneumoniae 
gibi atipik bakteriyel enfeksiyonların astım patogenezi ya 
da kötüleşmesindeki rolü henüz kesin değildir. (50,51).

GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ VE ASTIM
Gastroözofageal reflü (GÖR), hışıltılı solunumu ve 

öksürüğü provoke edebilir ve astımlı hastalarda semptom-
ları artırabilir. Toplum geneliyle karşılaştırıldığında astım 
hastalarında GÖR üç kat daha sık görülmektedir (52,53). 
Bu hastaların bazılarında hiatus hernisi de bulunmaktadır, 
ayrıca teofilin ve β2-agonist kullanımı, alt özefagial sfinkte-
ri gevşeterek semptom görülme olasılığını artırabilir. 

Astımı kontrol altına alınamayan ve özellikle noktürnal 
semptomları olan hastalarda tipik reflü yakınmaları olmasa 
da reflü düşünülmelidir. Kesin tanı özefagial pH ve akciğer 
fonksiyonu eş zamanlı izlenerek konur (54-56). Ancak 
çocuklarda çoğu zaman klinik bulgular yol göstericidir.

Reflü yakınması olan ve özellikle noktürnal astımı olan 
hastalara medikal tedavi verilmelidir. Diyet, kilo verme ve 
yatak başının yükseltilmesi gibi yaşam stiline yönelik öneri-
ler ile birlikte, az miktarda sık aralıklarla yemek yenmesi, 
yemekler arasında ve özellikle yatmadan en az 3 saat önce 
katı ve sıvı gıda alınımının kesilmesi ve özellikle yağlı yiye-
ceklerden, alkol, kafein, teofilin ve beta-agonist kullanımın-
dan kaçınması söylenmelidir. Başlangıç tedavisi mutlaka 
proton pompa inhibitörleri (PPI) veya H2 reseptör antago-

Tablo 4.5.2. Türkiye’deki Meslek Astımı  Çalışmaları

İş Kolu Araştırıcı

Oto ve mobilya boyacıları Özkurt, Uçgun, Turgut, Çımrın, Yılmaz, Fişekçi (14-19)

Fırıncı Kılıçaslan, Topçu (20,21)

Poliüretan köpük Yorgancıoğlu (22)

Kuaförler Fişekçi, Akpınar, Gülmez (23-25)

Dokuma Özemsi, Kılıçaslan, Güven,Görgüner, Şahin, Er, Zencir (26-32)

Orman ürünleri Erdoğan (33)

Lateks Çuhadaroğlu (34)

Toz morfin işçileri Ardıç (35)

Deterjan işçileri Kılıçaslan (36)

Cam süsleme Demirel (37)

Çiçek satıcıları Odabaşı (38)

Seramik işçileri Şakar (39)

Bisiklet işçileri Temel (40)

Gül Yetiştiricileri Demir (41)

Seyisler Tutluoğlu (42)

Ayçiçeği işçileri Atiş (43)
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nistlerini içermelidir. Orta ve şiddetli vakalarda ve reflü 
epizotları ile astım semptomları eş zamanlı olanlarda PPI 
tedavisi ile astım kontrolü daha iyi sağlanmaktadır (5). 
Hastalarda medikal tedavi ile solunum fonksiyonlarında 
düzelme olmadığı bildirilse de, PPI’nin astım ataklarını ve 
noktürnal astım semptomlarını azalttığı, yaşam kalitesini 
artırdığı gösterilmiştir (55, 57-59).  

Cerrahi tedavi endikasyonları konusunda halen kesin 
kriterler mevcut olmamakla birlikte özofajiti biyopsi ile ıspat-
lanmış olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen ağır semp-
tomları olan hastalarda cerrahi düşünülmelidir (58-60).  

ASPİRİNE BAĞLI ASTIM
Aspirine bağlı astım (ABA), rinosinüzit, nazal polip ve 

aspirin duyarlılığı ile birliktedir (61). Sıklıkla 3. ve 4. dekatlar-
da vazomotor rinit semptomları ile başlar. Rinore ataklarının 
yerini birkaç gün-ay sonra burun tıkanıklığı alır. Aylar içinde; 
kronik nazal konjesyon, anosmi ve rinore tablosu gelişir. Bu 
aşamada fizik incelemede nazal polipler saptanabilir. Astım 
ve aspirine duyarlılık ise genellikle sonradan gelişir. Nazal 
polipler genellikle 40 yaşın üzerindeki hastalarda görülür. 
Hastaların %36-96’sında nazal polip vardır, nazal polipli 
hastaların ise % 29-70’inde astım vardır (2,12,62-65). 

Astımlı bir hastada aspirin veya diğer siklooksijenaz-1 
inhibitörlerinin alımından sonraki ilk 2 saat içinde akut bir 
astım atağı gelişebilir. Astım atağına baş ve boyunda hipe-
remi, burun akıntısı veya tıkanıklığı ve konjonktival irritas-
yon da eşlik edebilir. Şiddetli bronkospazm, şok, bilinç 
kaybı ve hatta solunum aresti gelişebilir (63,66-68). 

ABA, üst ve alt hava yollarında kronik eozinofilik infla-
masyon, epitel harabiyeti, sitokin üretiminde ve adezyon 
moleküllerinde artış ile karakterizedir. Hava yolunda, eozi-
nofillerin birikmesini ve yaşam süresini artıran interlökin-5 
(IL5) ekspresyonu da artmıştır. Ayrıca, ABA’lı hastaların 
yaklaşık %70’inde gösterilen LTC4 sentaz genindeki poli-
morfizm ile kısmen ilişkili olarak sisteinil lökotrien aktivas-
yonu da artmıştır. Bununla birlikte aspirinin tam olarak 
hangi mekanizma üzerinden bronkokonstrüksiyonu tetik-
lediği halen bilinmemektedir (69-72). Siklooksijenaz inhibi-
törlerinin hastalığı tetikleyici etkileri hem ilacın siklooksije-
naz inhibitörü olarak gücüne hem de hastanın kişisel 
duyarlılığına bağlıdır. 

Tedavide en önemli nokta, astım tedavi prensiplerinin 
uygulanması ve hastanın duyarlı olduğu ilaçtan sakınması 
sağlanarak olabilecek tehlikeli atakların önlenmesidir. NSAİ 
ilaç kullanımının zorunlu olduğu hastalarda siklooksijenaz-2 
(COX-2) inhibitörleri bir hekim gözetiminde verilebilir 
(73-79). Tipik öyküsü olan çocuklara bu grup ilaçlar veril-
memelidir Üst hava yolu hastalığı (nazal polipozis) olan 
astımlı çocukların aileleri NSAİ ilaçlardan uzak durmaları 
konusunda uyarılmalı, bunun yerine asetominofen/parase-
tamol gibi zayıf COX-1 inhibitörü ilaçları kullanmaları öne-
rilmelidir. 

Antilökotrien ilaçlar hastaların bir bölümünde yarar 
sağlayabilir (62,80).
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