ASTIM TANI ve TEDAVISI

Dr. Dilsad Mungan

Tanim

Astim hava yollarinin kronik inflamatuar bir hastaligidir, bu inflamatuar siirecte
basglica T lenfositler, eozinofiller ve mast hiicreleri olmak tizere bir¢ok hiicre rol
almaktadir. So6zii edilen inflamasyon hastalarda tekrarlayan ataklar halinde 6zellikle
gece ve/veya sabah hiriltili solunum, nefes darligi, gogiiste sikinti hissi ve Oksiiriik
semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Semptomlara kendiliginden veya
tedavi ile diizelen hava yolu obstriiksiyonu eslik etmektedir. Mevcut inflamasyon
nedeniyle cesitli uyaranlara kars1 havayollarinda asir1 duyarlilik meydana gelmektedir.

Epidemiyoloji

Astimin goriilme sikligr tilkeden iilkeye hatta ayni iilkede bir bolgeden digerine gore
farklilik gdstermektedir. Erigkin yas grubunda astim sikliginin % 2 (Estonya) ila %
11.9 (Avustralya), cocukluk doneminde hiriltili solunum (wheezing) sikliginin %2
(Endonezya) ila % 32 (Ingiltere) arasinda oldugu bildirilmektedir. Diinyada astimin
en sik goriildiigii iilkeler; Avustralya, Yeni Zelanda, Kanada, Ingiltere olup, diisiik
oranda rastlandig1 toplumlar arasinda; Kuzey Amerika kizilderilileri, eskimolar ve
Afrikalilar sayilmaktadir. Avrupa iilkelerinde prevelansin % 5-10 arasinda, iilkemizde
ise c¢ocukluk doneminde % 5-10, yetiskin donemde % 2-6 arasinda oldugu
bildirilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore tiim diinyada 100 ila 150
milyon astimli bulunmaktadir, iilkemizde ise yaklagik 2.5 — 4 milyon astimli oldugu
tahmin edilmektedir.

Risk faktorleri
Risk faktorleri; kigiyi astima yatkin kilan kisisel faktorler ve genetik olarak astima
yatkin olanlarda astim gelisimine yol acabilen cevresel faktorler olmak {izere 2 grupta
toplanmaktadir:

RISK FAKTORLERI

KISISEL FAKTORLER
Genetik yatkinlik
Atopi
Havayolu asir1 duyarliligi
Cinsiyet
Irk/ Etnik 6zellikler
CEVRESEL FAKTORLER
Allerjenler
Mesleksel ajanlar
Hava kirliligi
Solunum sistemi infeksiyonlar1
Paraziter enfestasyonlar
Sosyoekonomik diizey
Aile buylkligi
Diyet ve ilaglar
Obesite
Sigara dumani maruziyeti
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Astimin genetik bir hastalik olduguna dair yeterince veri bulunmaktadir. Ailesel
birikim gostermesi, tek yumurta ikizlerinde ikisinde birden astim goriilme oraninin
(konkordans) ¢ift yumurta ikizlerinden daha fazla olmasi astimin genetik gecisli bir
hastalik oldugunu destekleyen bulgulardir. Bu giine kadar astim ve atopi ile iliskili
bir¢ok kromozom ve genetik mutasyon tanimlanmstir. Ancak tanimlanan bu genlerin
hicbirisi kesin olarak astim ve atopinin patogenezi ile iliskilendirilememistir. Halen
astim poligenik kompleks bir hastalik olarak ele alinmaktadir.

Allerjene maruziyet duyarhilik gelismesi icin ¢ok Onemli bir risk faktorii
olusturmaktadir. Kisinin duyarh oldugu allerjenle karsilagmasi astim semptomlarinin
ortya ¢citkmasma ve semptomlarin kalici hale gelmesine yol agmaktadir. I¢ ortam
allerjenlerinden ev tozu akarlari, hayvansal allerjenler (kedi, kopek), hamam bocegi,
mantarlar, dig ortam allerjenlerinden polenler ve mantarlar astim i¢in risk faktorii
olarak bilinmektedirler. Aktif ve pasif sigara dumani maruziyeti astim igin risk
faktorleri arasinda sayilmaktadir. Ozellikle fetal yasamda annenin ictigi sigara
dumanima maruz kalan ve yasaminin ilk yillarinda evinde sigara icilen ¢ocuklarda
astim ve wheezing gelisme riskinin arttig1 bildirilmektedir. Ancak pasif sigara
maruziyetinin yetigkin donemde baslayan astim i¢in olusturdugu risk yeterince
bilinmemektedir. Bunlarin disinda i¢ ve dis ortam hava kirliliginin astima yol actigina
dair kesin veri olmamakla birlikte; siilfiir dioksit, 0zon, nitrojen oksit ve egsoz gazinin
brons spazmimi tetikledigi, havayolu asir1 duyarlihigmmi artirdigi ve allerjik yaniti
indiikledikleri gosterilmistir. Solunum sistemi infeksiyonlarinin astimla iligkileri
oldukca kompleks ve hatta celiskilidir; yasamin erken doneminde gegirilen
infeksiyonlarin atopi gelisimine karsi koruyucu ve astim riskini azaltic1 etkilerinin
yanisira ¢ocukluk caginda gecirilen viral solunum sistemi infeksiyonlari ile ileride
astim gelisimi arasinda anlamli bir korelasyon oldugu 6ne siirilmektedir. Ancak akut
viral solunum sistemi infeksiyonlari hem ¢ocuk hem de yetiskin yas grubunda astim
semptomlarinda artmaya yol agmaktadir.

Patogenez

Astim patogenezi oldukc¢a karigik ve heniiz yeterince agiklanamamis olmakla birlikte
esas mekanizmanin havayolu duvarindaki inflamasyon ve bunun yol a¢tig1 havayolu
akiminda kisitlanma ve artmis havayolu duyarliligi oldugu one siiriilmektedir.
Mukozada ve liimende toplanan T lenfositleri, mast hiicreleri, eozinofiller ve
makrofajlar bu inflamasyonun karakteristik 6zellikleridir. Yapilan biopsi ¢aligmalari
asemptomatik olgularda bile kronik inflamatuar degisikliklerin oldugunu ve
inflamasyonun yogunlugu ile hastalik siddetinin korelasyon gdosterdigini ortaya
koymustur. Kronik inflamasyona paralel olarak hasar gormiis epitelden kaynaklanan
bir tamir siireci baglamakta ve remodelling olarak bilinen bazi yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerin olusmasina yol agmaktadir. Remodelling tanimlamasi altinda bazal
membran kalinlagsmasi, goblet hiicre hiperplazisi, brons diiz kasinda kitlesel artis ve
damarlanmada artis gibi degisiklikler yer almaktadir. Astimlh bir olguda altta yatan bu
kronik degisiklikler zemininde tetikleyici ajanlarla karsilasma sonucu akut
inflamatuar ataklar yasanmaktadir. Bu akut donemlerde hastalarda oksiiriik, hirltilt
solunum, nefes darlig1 gelismekte ve incelemelerde degisken ve reversibl havayolu
obstriiksiyonu gozlenmektedir.

Astimda erken tip hipersensitivite reaksiyonun rol oynadigi bir inflamasyon sz

konusudur. Alllerjik astimda allerjen bilinirken, nonallerjik astimda inflamasyonu
baslatan ana neden bilinmemekte ancak endojen kaynakli bir antijen olabilecegi
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disiiniilmektedir. Erken tip hipersensitivite reaksiyonunun temelini olusturan allerjik
inflamasyon, erken fazda mediatér saliniminin gerceklestigi, ge¢ fazinda ise baglica T
lenfosit ve eozinofiller olmak {izere ortama hiicre gocii ve inflamasyonu ile
karakterize dual yanit gdsteren bir patolojidir. Organizmaya alinan allerjenin "Antijen
sunan hiicre" ile karsilagmasiyla immiin yanit baglamaktadir. Allerjen antijen sunan
hiicre icinde lizozomal enzimler ile kiiciik peptid yapilara doniistiiriildiikten sonra
bolgesel lenf bezlerinde T lenfositlere sunulmaktadir. Antijen sunumu antijen sunan
hiicre ile CD4+ T helper (Th) hiicrelerin karsilikli olarak bir etkilesime girmeleri ile
gerceklesmektedir._T hiicre, kendisine MHC Class Il molekiilii ile birlikte sunulmus
olan allerjeni "T hiicre reseptori" ile tamir. Bu etkilesimin hiicre i¢i sinyal
mekanizmalarini uyarmasi ic¢in ayrica aksesuar molekiillerin de devreye girmesi
gerekmektedir. Bu etkilesim sonrast ThO hiicreler IL-2 sentezleyerek aktiflesir ve Th2
tipi sitokin paterni salgilayacak bir yapiya doniisiirler. Th2 doniisimii geciren
hiicreden IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, GM-CSF salinmaktadir. Bu sitokinler
allerjik inflamasyonda onemli rol alacak mast hiicre, eozinofil, makrofaj, epitel
hiicresi gibi bir ¢ok hiicreyi aktive ederek inflamatuar siireci baslatirlar

Th2 lenfositten salgilanan IL4 ve IL-13 araciligi ile plazma hiicresi B hiicresine
doniigerek IgE sentezlemektedir. Sentezlenen IgE bir siire kanda serbest olarak
dolastiktan sonra yiiksek afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FceRI) dokudaki mast
hiicreleri ile dolasimdaki bazofillere ve diisiik afiniteli IgE reseptorii tasiyan (FceRII-
CD23) lenfosit, eozinofil, trombosit ve makrofajlara baglanmaktadir. IgE'nin kendisi
icin ylksek afiniteli reseptor tasiyan mast hiicresine baglanmasi allerjik
inflamasyonun ilk klinik bulgusu olan "erken faz reaksiyonun" gézlenmesine neden
olmaktadir. Solunum yolu ile tekrar allerjenle karsilasmada, allerjen mast hiicresinin
ylizeyindeki IgE molekiilii ile baglanarak "mast hiicresinin aktiflesmesine" neden
olur. Mast hiicre aktivasyonu, hiicredeki mevcut ve yeni sentezlenmis bir takim
iriinlerin degraniile olmasina yol acar. Basta histamin olmak tizere LTC4 ve PGD,
allerjik inflamasyonun ilk birka¢ dakikada olusan erken faz cevabina yol acarak brons
diiz kasinda kasilmaya ve damar gecirgenliginde artisa neden olurlar. Bu olaylar
klinige nefes darlig1 ve hiriltili solunum seklinde yansimaktadir.

Erken faz cevap asil olarak mediatorler ile olusan bir reaksiyon tipi iken genelde 6-8
saat sonra asil olarak hiicresel elemanlarin rol aldig1 ge¢ faz yanit gézlenmektedir.
Mast hiicreleri sadece erken faz yanitinda degil gec¢ faz cevabinda da 6nemli rol alan
mediatdr ve sitokinler sentezleyerek, endotel, eozinofil ve IgE yapimi iizerinde etkili
olmaktadirlar. Geg faz yanit baslica eozinofilden zengin olmak {izere lenfosit, nétrofil,
ve bazofil igeren hiicre toplulugunun olusturdugu bir tablodur. T hiicre, mast hiicre
ve aktif epitel hiicresinden salinan IL-3, IL-5 ve GM-CSF kemik iliginde eozinofil
farklilasmasina, ¢ogalmasimma ve dolasima gecmesine neden olurlar. Eozinofillerin
hedef dokuda toplanmalar ¢esitli sitokinler, adezyon molekiilleri ve kemokinlerin
etkilesimleri sonucu gergeklesmektedir. Eozinofiller igerdikleri toksik iiriinler
nedeniyle inflamasyonun ge¢ fazinin effektdr hiicreleridir. Icerdikleri MBP, ECP,
EPO ve eozinofil kdkenli norotoksin 6zellikle solunum yolu i¢in toksiktir ve epitelde
dokiilmeye neden olur. Vaskiiler gecirgenlikte artmaya, diiz kas kontraksiyonuna, diiz
kas hipertrofisine, mukus bezlerde hipertrofiye ve eozinofil gogiine yol agan sisteinil
l6kotrienlerin de ana kaynagi eozinofillerdir. Eozinofiller ayrica makrofajlara benzer
sekilde ekstraselliiler matriks yikimina neden olan matriks metalloproteazlarini
sentezlerler.
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Sekil 1 : Astimda allerjik inflamasyonun gelisimi

Astimda inflamasyona paralel seyreden ve hastalik semptomlarinda &nemli rol
oynayan bir diger 6zel durum "remodelling"dir. "ekstraselliiler matriksin yeniden
yapilanmasi" olarak da adlandirilan bu durum patolojik olarak bazal membranda
kalinlagma, diiz kas hipertrofisi, yeni vaskiiler yapilar ve sinir yapilarinin olugmasi ve
goblet hiicre hiperplazisi ile karakterizedir. Remodelling hava yollarmin yapisal
elemanlarinin gecirdigi degisiklikler sonucu meydana gelir. Astimda remodelling ve
inflamasyonun hangi asamalarda ortaya ¢iktigi acik degildir. Birbirine parallel
seyredebilecegi gibi remodelling’in hastaligin erken agamalarinda hatta asemptomatik
bireylerde dahi gozlendigi bildirilmistir. Ote yandan remodelling aslinda
inflamasyonun gelismesi i¢cin uygun bir mikroortam yaratmaktadir. Bu patolojinin
gelisiminde rol alan baslica hiicreler epitel hiicresi, fibroblast ve hava yolu diiz kas1
iken, mast hiicre, eozinofil ve makrofajlarin da 6énemli katkilar1 vardir.
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Inflamasyon gelisiminde cesitli mediatdrler ve sitokinlerin etkilesimi ile havayolu
yapisal ozellikleri degismektedir. Inflamasyonun erken asamasinda kolinerjik ve
duyusal liflerin uyarilmasi sonucu "diiz kas kontraksiyonu" olugsmakta, ardindan mast
hiicre degraniilasyonu olmakta, bu da vazodilatasyon, mukus hipersekresyonu ve
vaskiiler sizinttya yol ag¢maktadir. Geg fazdaki degisiklikler baglica hava yolu
epitelindeki hasarlanma ve bununla paralel olarak diiz kas hipertrofisi, bazal
membranda kalinlagma, ekstraselliller matriksin yapisindaki degismeler ile
seyretmektedir.
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Sekil 2 : Astimda remodeling gelisimi ve inflamasyonla etkilesimi

Tam

Astim tanist Oncelikle anamneze dayanmaktadir. Yakinmalarin ataklar halinde
gelmesi, arada normal donemlerin olmasi, tetikleyici faktdrlere maruz kalmakla
semptomlarin ortaya ¢ikmasi, gece veya sabaha karsi yakinmalarin daha belirgin
olmasi, kendiliginden veya ilaglarla diizelme olmasi astimin belirgin 6zellikleridir.
Astiml1 olgularda yakinmalari artmasina neden olan bazi tetikleyici faktorler vardir:

1. Solunum yolu viral infeksiyonlar1
2. Sigara dumani maruziyeti

3. 1¢ ve dis ortam hava kirliligi

4. Egzersiz

5. Soguk hava



6. Allerjen temasi
7. Besinler ve katki maddeleri
8. Ilaclar: beta bloker iceren antihipertansifler ve gdéz damlalari, ACE
inhibitorleri, aspirin ve diger nonsteroid antiinflamatuar ilaclar gibi
9. Emosyonel faktorler
Ayrica siklikla astima eslik eden rinit, siniizit, polip, analjezik intoleransi, atopi gibi
durumlarin varlig1 da taniya yardimer olmaktadir.

Astimli olgularda solunum sisteminin fizik muayenesi normal olabilir. Semptomatik
olgularda ekspiryum uzamasi ve ronkiisler saptanabilmektedir. Ancak normal dinleme
bulgular1 saptanmasma karsin ciddi havayolu obstrilkksiyonu olan olgulara
rastlanabilecegi de hatirda tutulmalidir.

Astim tanisinda bazi yardimci laboratuvar testleri de kullanilmaktadir, bunlarin
basinda solunum fonksiyon testleri gelmektedir. Burada zorlu vital kapasite (FVC),
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) ve bunlarin birbirine oranina
bakilmaktadir. Hava yolu obstriiksiyonunun geriye dondiiriilebilir olmasi astim igin
tipik bir ozelliktir. Buna dayanilarak havayolu obstriiksiyonu saptanan bir olguda
reversibilite testlerine bagvurulmaktadir:

1) Erken reversibilite testi: bazal FEV1 veya PEF ol¢iimlerinden sonra
hastaya kisa etkili beta2 agonist inhale ettirilir, 15 dk sonra tekrarlanan
6l¢timde bazal degere gore FEV1°de %12 veya mutlak 200 ml, PEF’te
%15 artis olmast pozitif yanit olarak kabul edilir ve astim lehine bir
bulgu olarak degerlendirilir.

ii) Geg reversibilite testi: erken reversibilite gdstermeyen hastalara 2-6
hafta steroid tedavisi (inhaler veya sistemik) uygulanir, tedavi sonunda
FEV1°de %15, PEF’te %20 artis pozitif olarak degerlendirilir.

Havayolu obstriiksiyonu saptanmayan olgularda PEF takibi ve brons provokasyon
testine bagvurmak gerekmektedir. PEF izlemi astimdaki havayolu obstriiksiyonunun
giin i¢inde degiskenlik gostermesini esas alan ve sabah-aksam degerleri arasindaki
farkin ortaya konmaya c¢alisildigi bir testtir. Onbes giin siire ile sabah ve aksam
Olciimleri kaydedilmektedir.

En yiliksek PEF degeri — En diisiik PEF degeri X 2

PEF degiskenligi=
(en yliksek PEF + en diisiikk PEF)/2

Yukaridaki formiile gore hesaplanan PEF degiskenligi %20’nin {izerinde ise astim
lehinde bir bulgu olarak kabul edilmektedir.

Oykii ile astim diisiiniilen ancak solunum fonksiyon testlerinde havayolu
obstriiksiyonu gdsterilemeyen olgularda, laboratuvar ortaminda havayolu asir
duyarliligim saptamak amaciyla brons provokasyon testleri uygulanmaktadir. En sik
kullanilan ajanlar metakolin ve histamindir. FEV1°de % 20 diismeye neden olan
konsantrasyon temel alinmakta ve test sonucu PC20 degerine gore yorumlanmaktadir.
Eger test sonlandiginda hala %20 diisme olmadiysa test negatif olarak kabul
edilmektedir.
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Astim tanisinda izlenmesi gereken algoritma:

Anamnez

v

Fizik inceleme

A\
PA akciger grafisi

v
Solunum fonksiyon testleri

—

Obstriiksiyon var }mﬁl degerler

Reversibilite testi PEF takibi Brons provokasyon testi  PEF takibi
(erken ve gec)

TEDAVI

Astim sadece hasta olan kisiyi degil, hastalarin ailelerini ve tiim toplumu etkileyen
kronik bir hastaliktir. Giinlimiizde uygulanan tedavi yontemleri ile astim tamamen
ortadan kaldirilamamakla birlikte uygun ve etkin tedavi ile hastaligin kontrol altina
alinmas1 miimkiindiir.

Astiml1 bir hastada tedavi hedefleri sunlar olmalidir :

Hastanin sikayetlerini diizeltmek

Solunum fonksiyonlarini normal veya normale yakin tutmaya ¢aligmak
Hastanin giinliik aktivitelerini rahat yapabilmesini saglamak

Astim ataklarini dnlemek

[laglara ait yan etkileri engellemek

Irreversibl havayolu obstriiksiyonunun gelismesini énlemeye ¢aligmak
Astim mortalitesini engellemek

NN E W=

Astiml1 bir hastanin tedavisi planlanirken sadece farmakolojik tedavi diigiiniilmemeli,
hastalig1 kontrol altina almak i¢in hastanin egitimi, tetikleyici faktdrlerden uzak
durmasi gibi diger kontrol yontemlerinin de uygulanmasi gerekmektedir. Bu nedenle
astimli bir olduda tedavi yaklasimlari su sekilde olmalidir :

1. Hasta egitimi
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Astimin klinik siddetinin belirlenmesi

Tetikleyen faktorlerin tanimlanmasi ve olabildigince kaginilmasi

Olgu bazinda ilaglarin secilerek uzun dénemli ilag tedavisi planinin yapilmasi
Hastanin atak konusunda aydinlatilmasi ve bu durumda neler yapacagi
konusunda bilgilendirilmesi

6. Diizenli takip

A

Hastaligin klinik siddetinin belirlenmesi

flag secimi ve doz ayarlamasi yapilabilmesi igin Oncelikle hastalik siddetinin
belirlenmesi  gerekmektedir. Hastalik siddeti yakinmalarin sikligina, gece
semptomlarinin varligina, semptomlarin giinliik aktiviteler {izerindeki etkilerine,
FEV1 ve PEF degerlerine gore belirlenmektedir.

Buna gore astim 4 basamakta ele alinmaktadir :

Hafif intermittan astim
e Yakinmalar haftada birden daha seyrek
e Ataklar kisa stireli
e Noktiirnal sikayetler ayda 2’den daha az
o FEVI>%80 (beklenen degere gore) veya PEF>%80 (hastanin en iyi degerine
gore)
e PEF degiskenligi <%20
Hafif persistan astim
e Yakinmalar haftada 2’den fazla ancak hergiin degil
e Ataklar uykuyu veya aktiviteyi etkileyebilir
e Noktiirnal yakinmalar ayda 2’den fazla
o FEV1>%80 (beklenen degere gore) veya PEF>%80 (hastanin en iyi degerine
gore)
e PEF degiskenligi %20-30
Orta persistan astim
e Yakinmalar hergiin
Ataklar aktiviteyi ve uykuyu etkileyebilir
Noktiirnal yakinmalar haftada birden fazla
Giinliik kisa etkili inhaler B2 gereksinimi var
FEV1=%60-80 (beklenen degere gore) veya PEF=%60-80 (hastanin en iyi
degerine gore)
e PEF degiskenligi >%30
Agir persistan astim
e Yakimmalar hergiin
Sik atak
Sik noktiirnal yakinma
Aktivitede dnemli 6l¢iide kisitlanma
FEV1<%60 (beklenen degere gore) veya PEF<%60 (hastanin en iyi degerine
gore)
e PEF degiskenligi >%30
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Ilag tedavisi

flag tedavisi ile kronik inflamasyonun kontrol altina alinmasi ve brons diiz kas
spazminin  diizeltilmesi hedeflenmistir. Bu amacgla havayolu inflamasyonunu
baskilamak i¢in kullanilan ilaglar “kontrol ediciler, bronkospazmi gidermek igin
kullanilanlara ise “semptom gidericiler olarak adlandirilmaktadirlar. Asagida astim
tedavisinde kullanilan ilaglarin buna gore siniflandirilmalart mevcuttur.

Kontrol ediciler Semptom gidericiler

Inhaler kortikosteroidler Hizl etkili inhaler 32 agonistler
Antilokotrienler Antikolinerjikler

Sistemik kortikosteroidler Metilksantinler

Kromonlar Kisa etkili oral 32 agonistler
Metilksantinler

Uzun etkili inhaler 32 agonistler
Uzun etkili oral 2 agonistler

Kronik astim tedavisi (basamak tedavisi)

Tedaviye hastalik siddetine gore baslanmakta, hastaligin agirligi arttikca kullanilan
ilag sayis1 ve dozlar artirilip, semptomlar kontrol altina alindik¢a azaltilmaktadir. Bu
sekilde uygulanan yontem astimda basamak tedavisi olarak adlandirilmaktadir.
Hastalik siddetine gore uygun dozda tedavisi baslanan hastalar 1-3 ay ara ile
degerlendirilmektedir. Eger hasta haftada 3’ten fazla semptomatik dénem
tanimliyorsa, kullandigi ilaglara ragmen giinde 4’ten fazla B2 agonist gereksinimi
oluyorsa hastaligin kontrol altinda olmadigi diisiiniilerek bir iist basamaga
gecilmektedir. Bir basamakta astim 3 ay siire ile kontrol altindaysa bir basamak asag1
inilmektedir. Amag en diistik ila¢ dozlariyla en iyi kontrolu saglamak olmalidir. Bu
prensipler ¢ergevisinde hazirlanan uluslararasi ve ulusal astim tan1 ve tedavi rehberleri
bulunmaktadir. Ulusal rehberler uluslararas1 onerileri kendi iilkelerindeki hastalarin
ozelliklerine, iilkenin ekonomik kosullarina, sosyal giivenlik sistemlerine gore
uyarlamak amaciyla hazirlanmaktadirlar.
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Basamak tedavisinde Onerilen ilaglar ve dozlari:

Hastalk siddeti Kontrol edici ilag Alternatifler
Hafif intermittan Gerekli degil
Hafif persistan Diisiik doz inhaler steroid | Yavas salinan teofilin veya
<500ug BDP veya esdegeri Lokotrien reseptor antagonisti
veya
Kromonlar
Orta persistan Diisiik—orta doz inhaler steroid |Inhaler steroid (500-1000ug

(200-1000pg BDP veya | BDP veya esdegeri) + yavas
esdegeri) +inhaler uzun etkili B2 | salinimli teofilin ~ veya
agonist
Inhaler steroid (500-1000ug
BDP veya esdegeri) + oral
uzun etkili B2 agonist veya

Yiiksek doz inhaler steroid
(>1000ug BDP veya esdegeri)
veya

Inhaler steroid (500-1000ug
BDP veya esdegeri) +
Lokotrien reseptdr antagonisti

Agir persistan Yiksek doz inhaler steroid
(>1000pg BDP veya esdegeri) +
inhaler uzun etkili B2 agonist +
gereginde asagidakilerden bir
veya daha fazlasi

Yavag salinan teofilin veya
Lokotrien reseptdr antagonisti
Uzun etkili oral 32 agonist
Sistemik steroid

*BDP Beklametazon dipropiyonat
Her basamakta semptom giderici olarak hizli etkili inhaler B2 agonist gerek oldugunda
kullanilmalidir.
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