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GİRİŞVEAMAÇ 

Bronş astması (BA) hava yollannın kronik inflamatuaı bir hastalığıdır.. Dünyada, 

çocuklaıda yaklaşık %10, yetişkinlerde %5 oraııında rastlaııınaktadır (1).. Hastalığın etiyolojisi 

taın olaıak biliııınemekle birlikte, genetik yatkınlık, çevresel faktörler, enfeksiyöz etkenler, 

emosyonel stres ve bazı ilaçlaı suçlaııınaktadıı ( 2·-4). 

Etiyopatogenezde kronik hava yolu inflamasyonu, bronş aşırı duyaılılığı, diffüz reversibl hava 

yolu obstrüksiyonu rol almaktadıı. Duyaılı kişilerde nöbetler halinde gelen hışıltı, nefes daılığı, 

göğüste sıkışma hissi ve öksürük yakınmaları ortaya çıkmaktadıı .. Y akınırıalaı özellikle gece ya 

da sabaha kaışı görülür. BA 'ında semptomlaıın kontrol altına alınması, günlük aktiviteniıı 

sağlaııınası, ataklaıın önlemnesi amacıyla tetikleyici faktörlerden uzaklaşmaııın yamsııa, 

bıonkodilatör ve aııtiinflamatuaı tedavi uygulaıımaktadıı .. Ancak hastalığın patogenezi ve 

tedavisi konusundaki gelişmelere rağmen prevalaıısı aıtış göstermektedir .. Günümüzde en etkin 

aııtiinflamatuaı ajanlaı koıtikosteıoidlerdir ve iııhaler steıoidler astma tedavisinin temelini 

oluşturmaktadıı .. Ancak iııhaler steroide rağmen semptoınlaıın kontrol altına alınaıııaması, 

steroidin istenırıeyen yaıı etkileri ve iııhaler ilaçlaıa hastalaıın uyurnundaki güçlükler yeni ilaç 

aıayışlaıına hız kazaııdıımıştıı.. Bu alaııda lökotrien sentez inhibitörleri, üzerinde en çok 

çalışılan ve 'astma tedavisi için umut veren yeni bir ilaç grubudur. Kronik astma tedavisinde 

steıoide eklenen lökotrien antagonistinin klinik seyre ve solunum fonksiyonlaıı üzerine olumlu 

etkileri olduğu bildirilmiştir (2,5,6).. Ancak akut astma tedavisindeki yeri biliııınemektedir. 

Çalışmamızda, akut astma atağında intravenöz steıoid tedavisine eklenen montelııkast'ın 

solunum fonksiyonlaıı üzerindeki etkilerini aıaştıımayı amaçladık 
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GENEL BİLGİLER 

Bronş Astması solunımı yollannın kronik inflamatuaı bir hastalığıdıı. Bu inflamasyonda, 

özellikle de mast hücreleri, eozinofıller ve T lenfasitler olınak üzere birçok önemli hücre rol 

oynamaktadır.. 

TARİHÇE: 

Astım terimi, eski Yıınaııca" soluksuzluk" ya da" açık ağızia soluk alıp verme" anlamına 

gelmektedir .. İlk kez eski Yıınaıı şairi Homeros taıafındaıı kullamlaıı bu terim, o dönemde her 

türlü hastalıkta oluşaıı nefes daılığını tammlaınada kullamlınıştıı. Floyer (1698) ve Salter 

(1860) ise bu terimi "nöbetler halinde gelen nefes daılığı" aıılaıırında kullaıımışlaı ve onlaıdaıı 

yaklaşık 100 yıl soma kendiliğinden ya da tedavi ile düzelebilen yaygın hava yolu daıalması 

şeklinde tanımlanmıştıı (7,8} 

EPİDEMİYOLOJİ: 

Hastalığın dünya üzerirıdeki dağılıını, ülkeden ülkeye ve bazen bir ülke içinde bölgeden 

bölgeye değişim göstermektedir .. Avustralya, Yeni Zelaııda ve Pasifik adalaıında %10'daıı fiızla, 

bazı güneydoğu Asya ülkeleri, kuzey Amerika kızılderilileri ve Eskimalaıda %1 'den az 

görülınektedir (1,3,4} Ülkemizde yapılaıı çeşitli prevalaııs çalışmalaıma göre astma 

yetişkinlerde %2-4, çocuklaıda ise %6-8 oraııında saptanmıştır (4,7}. 

Tüm ırklaıda görülebilen hastalık küçük çocuklaıda ve erkeklerde dalıa sıktıı, aııcak 10 

yaşındaıı soma bu fark ortadaıı kalkaı .. BA herhaııgi bir yaş grubunda görülebilmekle birlikte, 

sıklıkla çocukluk ve genç erişkinlerde gözlenmektedir .. Son dekatta hastalık sıklığı erişkinlerde 

yaklaşık %25 aıtmıştır (9} Son zamanlaıda astma prevalaıısında aıtış çevresel allerjen 

miktaıındaki aıtışa, ev içi ve dış ortam hava kirliliğindeki aıtışa ve göçmenlik gibi nedenlere 

bağlaıımıştıı (7,8). 
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PATOLO.Jİ: 

BA'ında bronş lümeninde daıalma ve duvarında kalınlaşma bulunmaktadır.. Bronş 

duvarında özellikle eozinofıller belirgin olmak üzere, T lenfositler, mast hücreler ve 

makrofajlardan oluşan inflaınatuar hücre infıltıasyonu mevcuttur .. Bronş düz kas spazmı ve 

hipeıtıofısi, bronş duvarında ödem, inflamasyon ve epitel harabiyeti, mukus sekresyonunda ve 

viskozitesinde artış sonucu mukus tıkaçlannın oluşması başlıca patolojik bulgulardır.. Astma 

patofizyolojisini etkileyen faktörler şekil 1 'de gösterilmiştir. 

/lzalmı§ silier aktivite 
.... - Mını§ 

Havayolu 
epiteli 

ı Eosino1iller ı 

Yapı m 
aklivasyon 

~~ 
~~ 
Konslriksiyon proliferasyon 

.Arlmı; tıkikinin salınımı 

Sisteinillökotıiensler 

Ması hücreleri 
Nölro1iller 
- Yapım 
- .Aklivasyon 

Şekil I. Astma patojizyolojisini etkileyen faktörler. 

mukus 
sekresyonu 
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ETİYOLO.Tİ: 

BA'ının etyopatogenezinde genetik yatkınlık, otoiınmünite, çevresel faktörler, enfeksiyöz 

etkenler, intrauterin beslenme ve emosyonel str·es suçlanmaktadıı. 

1-Genetik yatkınlık BA' lı hastalarda %20-25 oranında aile hikayesi tanımlanmaktadır 

(1 O} Atopi astma gelişmesindeki en önemli risk faktörüdür ve toplumda %30-50 arasında 

rastlanmaktadıı (3, ll) Atopi, kendini inhale allerjenlere karşı IgE yanıtı şeklinde gösterir. 

Allerjik alınayan ailelerin çocuklannda astma gelişme olasılığı normal populasyondaki kadar 

iken, atopik ailelerin çocuklarında bu oran 2-3 kat artınaktadıı (3} 

Aday genler: 

llql3 kromozomunun atopi ile ilişkisi tartışmalıdıı. 

l4q kromozomunda BA'na yatkınlıkta ve hastalık tablosunda, özellikle de özgül ve total IgE 

yanıtlarının kontrolünde rol oynamaya aday birçok gen vardıı.. Tümör nekrozis faktör 

düzeylerinin astımlıların hava yollarından alınan biyopsilerde arttığı gösterilmiştir .. Mesleki 

astınıda özel bronkoprovokasyonla elde edilen periferik monositlerde ve astını atakları 

sırasında kanda ve balgaında tümör nekrozis faktör düzeylerinin arttığı saptaıumştrr ( 4}. 

BA'nda rolü olduğu düşünülen diğer genler 5q kromozomunda sitakin geni kümesi ve 6p 

kromozomundaki MHC loküsüdüı. 

2 -Çevr es elfaktör ler. 

a-Ev içi allerjenler: 

i-Ev tozu akarları: Günümüzde en yaygın görülen iç ortarn allerjenidir .. Akarlar çıplak gözle 

görülemeyecek kadar küçük canlılardıı. İnsan ve hayvan derilerinden dökülen kepekleıle 

beslenirler, 22-26°C sıcaklıkta ve %55'den fazla nemlilik koşullarında çoğalrrlar.Yer 

zeminlerinde, halılarda, yataklarda ve kumaş döşemelerinde bolca bulunurlar .. 

ii-Ev hayvanları allerjenleri: Ev hayvanlarından kedi güçlü bir duyarlandrrıcıdıı, çeşitli 

kemiriciler ve hamarn böceklerinin sekresyonları, idrar, feçes ve tüyleri allerjenik özellik 

gösterirler .. 
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iii-Mantarlar: Alteınaria, penicilliuın, aspergillus, cladosporiuın ve candida gibi mantarlar 

ısıtma, soğutma ve nemlendiıme sistemleri içinde ürerler .. 

b-Dış ortarn allerjenleri: 

i-Polenler: Başlıca polenler çeşitli ağaçlar, çiınen çayır ve yabani ot polenleridir Genellikle 

ağaç polenleri ilk-bahar başlangıcı, çayır ve çiınen polenler i, ilk-bahar sonu ve yazın, yabani ot 

polenleri de yazın ve sonbahar başlangıcında doğada yoğun olarak bulunur. 

ii-Mesleki ajanlar: Un, çeşitli laboratuvar hayvanlarımn tüyleri, idrar proteiııleri, depo akarları, 

çeşitli enzimler, toluendiizosiyonat gibi organik ve kimyasal maddeler mesleksel astmaya yol 

açarlar. 

iii-haçlar: Aspirin, diğer nonstemid antiiııflarnatuar ilaçlar, betablokeıler, 

parasempatornimetikler, anjiyotensin konverting enzim inlıibitörleri, nöromusküler blokerler, 

radyolqjide kullamlan kontrast ilaçlar ve siklofosfiınıid astım atağına yol açan ilaçlar arasında 

sayılabilir. 

iv-Besiıı katkı maddeleri: Sodyum ve potasyum metabisulfit gibi gıda koruyucu maddeler, 

domates ve çilek gibi çeşitli gıdalar astmaya yol açabilir ler .. 

3-Katkısı olan faktörler. 

Ant\jen ile karşılaşan kişide duyarlanmayı kolaylaştıran ve astmanın ortaya çıkışında rol 

oynayan faktörlerdiı .. 

a-Sigara duınam: Çocukluk çağında sigara durnam ile temas allerjik duyarlanma riskini 

arttırabilir .. Harnileliğinde sigara içen kadınların bebeklerinde kordon kanında yüksek oranda 

I gE bulunmuştur. Astması olan hastamn aktif ve pasif sigara içiciliğiııden kesinlikle kaçımnası 

gereklidir. 

b-Hava kirliliği: Isınma, yemek pişirme ve sanayide kullamlan yakıtlardan ve egzoslardan 

açığa çıkan sülfürdioksit, ozon, azot oksitler, asit aerosoller dış ortam havasım kirleterek 

duyarlılığı arttırıılar. 
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4-Enfeksiyonlar · Viral solunum yolu enfeksiyonlan solunum yolu epitelinin yıkılmasına ve 

inhalasyon ile alınan allerjenlerin kolayca mukozaya ulaşmasına yol açar. 

5-İntrauterin beslenme intrauterin malnutrisyon timusun gelişimini olumsuz etkiler Thl 

alt grup fonksiyonları bozuluı, atopi ve allerjik olaylardan sorumlu Th2 lenfasitler artar. 

6-Kronik üst solunum yolu hastalıkları· 

a-Allerjik rinit ve sinüzit: Allerjik riniti izleyerek astma gelişebileceği gibi birçok hastada rinit 

ve sirıüzit bulguları astmaya eşlik edebilir. 

b-Kronik rinosinüzit ve nasal polipler: Genellikle aspirin ve diğer nonsteroid antiinflarnatuar 

ilaçlarla tetiklenen astmaya eşlik eder. 

Astma etyolojisirıde rol oynayan faktörler şekil 2 'de gösterilmiştir. 
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Şekil 2. Astma patogenezinde inflamafuar kaskad. 
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PAfOGENEZ: 

Bronş astmasında patogenezde üç temel olay izlenmektedir. Bu olaylar: 

!-Kronik hava yolu inflamasyonu 

2-Bronş aşırı duyarlılığı 

3-Bronş obstrüksiyonu 

Ekstrensek (allerjik) ve intrensek (non allerjik) astrna patogenezi şekil3'te gösterilmiştir 

Ekstrensek astmada ; genetik yatkınlığı olan kişide antijen sunan hücreler, inhale edilen 

allerjenlerle karşılaştıklarında, bu allerjenleri fagosite ederek klas II MHC yüzey ant\jeni 

aracılığı ile CD4 T lenfositlere sunarlar.. T lenfasitler allerjene karşı özel bir duyarlılık 

kazanarak spesifik Ih2 klonlarına dönüşfu. Th2 lenfasitleri IL4 ve diğer sitokinler aracılığı ile 

spesifik IgE fu·etimine yol açar .. Spesifik IgE'ler mast hücre, bazofil, eozirıofil, makrofiıj ve 

trombositlerdeki spesifik membran reseptörlerine bağlanırlar.. Tekrar allerjene maruz 

kalındığında sitokinler salımr ve inflamaturu hücreler dir·ekt olarak uyarılu. Bu durum kronik 

inflamasyona ve epitel harabiyetine yol açar .. İntrensek astrnada IgE yüksekliği yoktur .. Burada 

IgE üretimini yönlendiren IL4 yerine eozinofilik inflamasyondan sorumlu IL2, ILS gibi 

si tokinieri yapan bir T lenfosit alt grubunun sorumlu olduğu düşfuıülmektedir .. 
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Şekil 3. Alterjik ve non alterjik astnw patogenezi ve bronş hiperreaktivitesinin oluşması 
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Astmada nöral mekanizmalar: 

1-Kolinerjik sistem Bronş mulcozasında epitel hücreleri arasında bulunan miyelinsiz c 

lifler uyarılınca vagal afferent lifler uyarıyı santral sinir sistemine iletir, efferent lifler bronş düz 

kasına gelir, kolinerjik sinir uçlarından salınan asetilkolin bronş düz kasındaki muskarinik MJ 

reseptörlerirıi uyararal< bıonkokonstriksiyona yol açar. 

2-Adrenerjik 5istem Hava yollarında direkt sempatik sirıirler ile innervasyon yoktur. 

Sempati!< sirıirler parasempatik ganglionlardal<i alfa ve beta reseptörleri uyararak kolinerjik 

iletimi yavaşlatıılar .. Serumda bulunan sürrenal medülla kaynaklı adrenalin ~ reseptörleri 

uyararak bronş düz kasında gevşeme yapar .. 

3-Nonadrenerjik nonko/inerjik sistem (NANC) Eksitatör ve inhibitör iki alt grubu vardıı. 

Eksitatör NANC: Nörokinin A, substans P, "Calsitonin gene related peptide" 

bronkokonstrüksiyon yapar .. 

İnhibitör NANC: V azointestinal peptid, peptid histidin metionin ve nitril< oksit 

bıonkodilatasyon yapar. Bronş düz kas tonüsünün otonomik kontrolü şekil 4' te gösterİlıniştir. 
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ı ADRENERJİK ı 

N or adr enalin Adrenalin 

ı ı 
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(NAN C) 

INAN C 
(VİP' PHJYI) 

VIP ı eseptörü 

ı 
Dilatasyon 

1 

eNAN C 
(SP, NKA) 

:NK ı eseptörü 

i 
Konstrik.siyon 

Şekil4.Bronş düz kas tonüsünün otonomik kontrolü 
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KLİNİK: 

BA esas olarak anamnez ile tanı konulan bir hastalıktır. Nöbet dışında hastanın önemli bir 

yakınması ve fizik muayene bulgusu yoktur. Astmalı hastaların en önemli yakınmaları 

kendiliğinden ya da ilaçla geçebilen nefes darlığı ve göğüste sıkışıklık, hışıltılı solunum, 

öksürüktür. Hastanın yakınmaları tekraılayıcıdır, nöbetler halinde gelir, gece ya da sabaha karşı 

oluşur, kendiliğinden ya da ilaçlarla hafifler ya da kaybolur, tetikleyici fiıktörlerle provake olur, 

mevsimsel değişkenlik gösterir. 

BA'ırun değişik türleri vardır: 

Allerjik astma. Bitkisel, hayvansal, ev tozu akarları ve diğer allerjerılerle oluşan astma şeklidir. 

Mesleksel astma İşyeri koşullarındaki bir etkene maıuziyet nedeniyle oluşan astmadır .. 

Premenstrüel astma: Menstruasyon dönemlerinde beliren, hormonal olarak kabul edilen astma 

şeklidir. 

İlaç astması. Aspiriıı ve diğer nonsteroid antiinflaınatuaı ilaçlar spesifik olarak siklooksjjenaz 

enzimiııi inhibe ederek lipooksijenez yoluııu hakim hale getirirler. Lökotrierıler ortaında artarak 

bronkospazma yol açar. 

Gastrik astma Gastroözafageal reflüsü buluııan hastalarda özafagus alt ucuııda buluııan sirıir 

liflerinin mide içeriği ile irrite edilınesi sonucu ortaya çıkar. 

Kardiyak astma Sol kalp yetmezliğinde görülen nefes daılığıdıı .. 

Steroide bağımlı astma Ancak oral steroid ile kontrol altında tutulan astma şeklidir .. 

Steroid rezistan astma Steroid tedavisine yanıt vermeyen astma şeklidir. 

Br i tt le astma Birdenbire ortaya çıkan çok şiddetli astma krizi olup, çoğu kez tedavisinde 

başarılı oluııaınaınaktadır 

Restoran astması. Hazır gıdaların içiııde buluııan katkı maddelerinin neden olduğu ani baş 

ağıısı, anjionörotik ödem ve astma nöbetine denir 

Episodik astma Arada sııada gelen öksürük , balgaın çıkaıma ve nefes darlığı ile karakterli 

benign astma türüdür. 
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Egzersiz astması Sağlığı yerinde olan bazı kişilerin, egzersiz yaptıktan 6 dakika so ma göğüste 

daıalma ve sıkışıklık hissi ile birlikte wheezing belirtilerini göstermesidiı. 

Samter astması. Analjezik intoleransı, bumnda polip, bronş astması tıiadı oları tedavisi zor 

astma şeklidir. 

Öksürük varyant astma Sadece öksüıük nöbetleri ile seyreden astma şeklidir .. Nefes darlığı ve 

wheezing tarif etmezler. 

TANI: 

1-Anamnez Astım tanısının temeli aııaınneze dayalıdır. 

2-Fizik muayene bulguları. Hastalığın ağıılık derecesine göre değişir .. Oskültasyonda 

normal bulgular olabileciği gibi, ekspiryum sonunda ya da inspiryum ve ekspiryıımda ronküsler 

duyulabilir.. Ağıı atak sııasında pulsus paıadoksus, sessiz akciğer, siyanoz, taşikaıdi, yardımcı 

solunum kaslaıımn kullanıını, interkostal çekilmeler saptanabilir. 

3-Spirometri.: Hastamn ilk başvurusunda astım ağıılık derecesi belirlenir. Tedavi ile 

stabilize olduktaıı soma o hasta için en iyi değer saptamı .. Dalıa somaki işlemlerde rutin olarak 

yapılmamalı, gerektiğinde tekıaılanmalıdıı.. Spirometıi ile zorlu vital kapasitede (FVC), 

Lsaniyedeki zorlu ekspiratııaı volümde (FEVı), FEVı/FVC oramnda ve zorlu ekspiratııaı akım 

hızlarında ( FEFıs, FEFso, FEF1s, FEFıs-1s) azalmalar saptanır .. 

Erken reversibilite testi. Orta derecede hava yolu obstıüksiyonu olan hastalarda taıııya 

yardımcı olabilir. FEV ı, FVC ve PEF ölçürnlerinden soma hastaya kısa etkili Pı agonist inhale 

ettirilir. 15 dakikasoma FEVı'de bazal değere göre %15, beklenen değere göre en az %12'lik 

ve ya mutlak değer olarak 200 ıni'lik artış, PEF'de ise %15'lik artış pozitif olarak kabul edilir .. 

Geç reversibilite testi. Ağır kronik inflaınasyonda ve ciddi bronş obstıüksiyonunda erken 

reveısİbilite olmayabilir Bu olgular 2-6 hafta süreyle uygun dozda inhaler ya da sistemik 

kortikosteroidlerle tedaviye alınıı. Tedavi soruası ölçülen FEV ı ve FVC değeıleri tedavi 

öncesiııe göre %15, PEF değeri %20 düzelme gösteriyorsa geç reveısİbilite testi pozitif kabul 

edilir. 
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4-Zirve Akım Hızı (Peak expiratoryflow. PEF) Ölçümü 2-3 hafta süre ile sabah akşam 

ve solunum sıkıntısı olduğunda en az 3 kez yapılan ölçümden en yüksek değer kayıt edilir. 

Hastaların cinsiyetine, yaşına, boyuna göre hazırlanmış olan beklenen değer tabloları vardır .. 

Günlük PEF değişkenliği aşağıdaki formül ile hesaplanabilir: 

Günlük PEF değişkenli ği= PEF( akşam}· PEF (sabah)/ 112x ( PEF akşam +PEF sabah) X 100 

.5-Nonspesifik Bronş Provokasyonu. Histarnin ya da metakolin ile yapılır .. Test suasında 

FEVı'de %20 veya daha fazla azalma yapan doz provokatif doz 20 (PDıo) dir .. Bu değer 

normalinsarılarda 16 ıngimi'nin üzerinde, astunlı hastalarda 8 ıngimi'nin altındadu .. Test sigara 

içen! erde, KOAH, KKY ve allerjik rinit gibi dınumlarda da pozitif olabilir.. 

6-Spesifik Provokasyon testler i. Spesifik standardize antijenin artan konsantrasyonları 

ile inlıalasyon provokasyonu seyrek olarak tanıda yarduncı olabiliı. 

7-Cilt testleri.. Prick testleri ve bazen inttadermal testler ile standardize an~jenler 

kullanılarak hastanın duyarlı olduğu antijenler tespit edilebiliı. 

8-PA akciğer grafisi. Kriz dışında normaldiı. Atak suasında diyafragma iki taraflı 

düşük pozisyonda, kot aralığında genişleme, yan grafıde retrosternal ve retrokardiyak 

saydarnlıkta artış olur .. Akciğer grafisi diğer hastalıkların ekarte edilmesini sağlar. 

9-Kan Gazları.: Hipoksi, başlangıçta hiperpne nedeniyle hipokapni ve respiratuar 

alkaloz, ileri dönemde ağır astunlı hastada hiperkapni ve respiratuar asidoz gelişir. 

10-Balgam 

a-Curchmarın spiralleri: Yapışkan balganıın küçük bronş ya da bronşiyollerin şeklini alması ile 

oluşur. 

b-Charcot-Leyden kristalleri: Eozinofil parçalanması ile oluşan, lizofosfolipaz enziminirı 

kristalleşmesi ile oluşur .. Işığı çift kıran 6 köşeli renksiz kristallerdii:. 

c-Creola cisiıncikleri: Solunum yolu epitelinirı dökülerek biı araya gelmesi ile oluşmuş 

topakçıklardu. 

d-Balgarnda ve burun sekresyonlarının yaymasında kümeler halinde eozinofiller bulunur. 
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ll-Periferik kan 

a-Eozinofıli: Periferik kanda eozinofilleıin %10'un üzerinde olması ya da 1 ınm3 kanda 300 

adetrten yüksek olmasıdır. 

b-Total IgE ölçümü ve RAST ve ELİSA gibi yöntemleıle ölçülen spesifik IgE'leı yüksek 

olabilir 

AYIRICI TANI: 

Akut başlangıç. 

1 -Solunum yolu enfeksiyonlaıı: Bıonşit, bıonşiyolit, kıup, epiglotit, tonsillit, peritonsiller abse, 

akut solunum sıkıntısı ve wheezing yapabilir.. Y akımnalaı 3 aya kadar sürebilir ancak 

tekrarlayıcı değildir .. 

2-Sol ventrikül yetmezliği: Özellikle akciğer ödemi gelişirse karışır, kaidelerdeki ince raller 

kalpte S3, kaıdiyak ananırıez vermesi ile ayırt edilir.. 

3-Aspirasyon: Ananmez, akciğer grafisi ve bıonkoskopi ile tanı ve tedavi yapılabilir .. 

4-Üst solunum yolu obstrüksiyonu: Hipeıtıofık tonsiller ve adenoidler, aspire edilen yabancı 

cisirn, epiglotit, laıengeal disfonksiyon ve histerik laıengospasm astma semptomlaıına yol 

açabilir .. 

S--Hiperventilasyon: Histerik kişilerde genellikle anksiyete ile birlikte olur .. 

6-Pnömotorak~: Ananırıez ,fizik muayene ve akciğer grafisi ile astmadan ayrılabilir. 

7-Pulınoneı emboli: Bazen wheezing yapabilir .. 

Kronik gidiş. 

1-KOAH, kıonik bıonşit, amfizem 

2-Bronşekıazi 

3-Allerjik bronkopulmoner aspeıgillozis ve hipersensitivite pnömonisi 

4-Kronik üst solunum yolu obstıüksiyonlan: Hipeıtrofık tonsiller, adenoidler, subglottik 

stenoz, trakeobronkomalazi, trakeal tümörler astma benzeri semptornlaıa yol açabilir. Bunlarda 

genellikle inspiratuar güçlük ve stridor vardır . 
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5-:Karsinoid sendrom: Astmaya benzer ataklar sırasında dispne ve wheezing vardır Tarıı 

paraksisınai flushing, di yar e, idrarda 5 hidroksi indol asetik asit bulunuşu ile konur. 

6-:Kistik fibrozis: Genellikle çocuklarda öksürük, wheezing ve enfeksiyonla olur. 

Malabsorbsiyon, bol kötü kokulu gayta vardır, ter testi ile taru konur. 

7· Alfa 1 arıtitıipsin eksikliği: Genetik olarak otozornal resesif geçişli bit hastalıktır. Genç 

erişkinlerde parıasineı amfizem yapar .. 

8-:Kıonik öksürük: Gastroözafageal reflü, perennial rinit, sinüzite eşlik eden post nazal akıntı, 

aojiotensin konverting enzim inhibitörü kullarıımı kronik öksürüğürı nedeni olabilir. 

TEDAVi: 

Astım tedavisinin amaçları 

1-:Kıonik ve sıkıntı veren tüm semptomları önlemek, normal ya da normale yakın akciğer 

fonksiyonlarıru sağlamak. 

2-Egzersiz ve bedensel aktiviteler dalıil, hastarun normal günlük yaşarıtısıru sağlamak. 

3-Tekrar eden astma ataklarıru önlemek ve hastarıeye yatırılma ya da acil servise başvurma 

sıklığım en aza indirmek 

4· Tedavide yarı etkisi az olan, ya da hiç olmayan ilaçları seçmek. 

5-Astına tedavisi ile hastaların ve ailelerin beklentilerini karşılamak ve aileleri tam arılarmyla 

tatmin etmek. 

Astmadackullarııları ilaçlar· iki grupta incelenir: 

A -Kontrol edici ilaçlar 

1 ··İnhale ve sistemik steıoidleı 

2-:Kromolin sodyum (sodyum kromoglikat) 

J-Nedokronıil sodyunı 

4-Lökotıien arıtagonistleıi 

5-Uzun etkili ~2 agonistler 

6·Uzun etkili teofilin 
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B-Semptom giderici ilaçlar · 

1 -Kısa etkili ~2 agonistler 

2-Teofilinler (i. v.. formları) 

3-Antikolinerjikler 

Kortikosteroidler ·· 

Astınada hava yolunda inflamatuaı: hücrelerin toplarunasını önler, inflamasyonu baskılar. Epitel 

hücrelerinin restorasyonunu sağlar. Küçük damarlardan sıvı sızıntısını önleyerek, hava yolunda l 

ödem gelişimini önler .. Beta-2 reseptörlerin, ~2 agonistlere karşı tolerans geliştirmesini önler, 

dolayısıyla ~2 agonistlerin etkinliğini arttırır.. Mukııs salgılanmasını azaltarak hava yollarında 

mukus birikimini önler .. 

lnhalasyon yolu ile verilen kortikosteroidler .· 

Endikasyanları 

Kronik tedavide semptomları ortadan kalduarak ve önleyerek astıının uzun süreli kontrol altına 

alınmasını sağlar .. Atak gelişimini, ataklar nedeniyle acile ve hastaneye yatma gereksinimini 'i 

önler. Hafif astmada erken dönemde sürekli kullamlmaları hava yollarında kalıcı değişiklikleri 

önleyebilir .. Krizde etkisizdirleı 

Yan etkileri. 

Ses kısıklığı: Vokal kordlarda miyopati sonucu parezi gelişmesine bağlıdu Geriye dönüşlüdür. 

Oral kan di di yazis 

İrritasyona bağlı öksürük 

Postmenapozdaki kadınlarda osteoporoz 
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Sistemik steroidler. 

Endi kasyonlar ı· 

Kronik astım tedavisinde eğer yüksek doz inhaler steroidler ve uzun etkili bronkodilatör 

ilaçların kombine kullarumıyla yeterli kontrol sağlanamadıysa, tedaviye sistemik steroidler 

eklenir Atakların tedavisillde oral ya da intravenöz yol kullarulu. 

Yan etkiler 

Kısa süreli tedavide geçici yarı etkiler görülebilir .. Glükoz metabolizmasındaki değişiklikler, 

iştah artışı, su tutulması, psikolojik değişiklikler, hipertarısiyon, peptik iliser ve nadiren femuı 

başı aseptik nekıozuduı. Dört haftadarı daha uzun süreli kullarıımda sütrenal aksında 

baskılarıma, deride incelme, diabetes mellitus, Cushirıg sendromu, katarakt, kas güçsüzlüğü, 

immün süpresyon görülebilir .. 

Kromolin sodyum ve nedokromil sodyum. 

Özellikle çocuklaıda astmarıın uzun süreli kontrolünde ilk basaınakta hafıf formlar için tercih 

edilen ilaçtu. Mast hücre duvarını stabilize eder, erken ve geç allerjik cevabı önler .. 

Endikasyanları · 

Uzun süreli kullanımda semtoınlaıı önler. Kısa süreli olarak egzersiz veya bilinen allerjenle 

temas öneesrnde kullarulusa astım atağım önler. Soğuk, kuıu hava ve sülfür dioksit 

irıhalasyonu s<;mucu gelişen bronkospazını önler 

/32 agonistler. 

Adenilsiklazı aktive ederek sildik AMP' yi aıttuıılaı ve bronkodilatasyon sağlarlaı. 

Yan etkiler i 

Taşikaıdi, iskelet kası tremoru, hipopotaserni, taktik asitte artış, kıaınp, baş ağrısı, hiperglisemi 

gelişebilir Taşikaıdi ve hipokalerni etkileri nedeniyle kalp hastalarında dikkatli kullarulmalıdıı. 
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Kısa etkili inhale /]2 agonistler. 

Etkisi birkaç dakika içinde başlar, 15-30 dakika sorna maksimuma çıkar, 4-6 saat sürer. 

ihtiyaca göre sadece semptomların rezolüsyonu için önerilir.. 

Endikasyanları 

Akut ataklarda ya da semptomatik hastalarda semptomların çok kısa süre içinde giderilmesi 

amacıyla, egzersizden önce eforla gelişen bronkospazmı kontrol amacıyla kullarnlır 

Uzun etkili /]2 agonistler 

Sadece astıının uzun süreli tedavisinde antiinflarnatuar ilaçlara ek olarak, daha iyi semptom 

kontrolü sağlamak amacıyla kullanılır. Etkileri 12 saat süreyle devarn eder. 

Metilksantinler (teofılin). 

Fosfodiesteraz iııhibisyonu ve adenozin antagonizmi ile bronş dilatasyonu yapar Diyafragma 

kontraktilitesiııi ve mnkosiliyer klirensi arttırır .. 

Endikasyon/ar ı. 

Maliyetinin düşük olması nedeniyle tercilı edilebilir Bazı ağu formlarda ise uzun etkili ~2 

agonistlerle kombine olarak kullanılabilir.. Kısa etkili iııtravenöz foımları akut ataklarda ~2 

agonist iııhalasyonu ve steroidlerle semptomlar düzelınezse tedaviye ekleniı .. Noktürnal 

semptomları önlemede kullarnlabilir .. 

Yan etkiler 

Taşikardi, bulantı, kusma, karın ağrısı, diyare, tremoı, ülseı ve rei1ünün alevlenmesi, 

hiperglisemi, hipopotasemi, prostatizm, taşiaritrniler, santral sinir sistemi uyarılınası, 

uykusuzluk, baş ağrısı , epileptik nöbetler görülebilir. 

Doz ayarlaması 

Teofilin tedavisinde başlangıçta ve kontrollerde serum düzeyi ölçülmelidir .. Kronik astmacia 

oıal 10 mg/kg/gürı başlarnr, serum düzeyine göre doz ayarlanır. Maksimum doz 800 mg/ 

gündür Akut atak tedavisinde daha önce teofilin kullanırın yoksa 6 mg/kg, vaısa 3 mg/kg 

intravenöz en az 30 dakikada verilir ve 0.5 mg/kg /saat idarne dozu ile devarn edilir. 
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Antikolinerjikler 

Bronş mukozasında muskarinik reseptörleri bloke ederler. Beta blokerler, SOı gazı ve diğer 

iıritanlat, gastroözafageal reflü nedeniyle oluşarı bronkospazını bloke ederler. Mukus salgı 

miktarım azaltu, fakat mukusun yapışkanlığım atttırmazlar .. 

Endikas yonlar ı 

Ciddi bronkospazmda ve ağır astım tedavisinde beta agonistlere ek olatak veya ~ı agonistlerin 

yan etkileri nedeniyle kullamlarnadığı durumlarda alternatif olarak kullamlır .. Beta blokerlerin 

neden olduğu astımda ilk tercih edilecek ilaçtır. Taşİkardi ve aritmi yapıcı etkisi 

betamimetiklere göre daha azdır 

Astma tedavisinde lökotrien sentez inhibitörleri 

Lökotrienler bronş mukozasında inflarnatuar hücrelerde sentez edilen ve astım 

patogenezinde rolleri oları mediatörlerdiı IgE reseptör aktivasyonu, aııtijen-arıtikor reaksiyonu, 

mikroorgarıizmalat gibi çeşitli uyaranlat fosfolipaz Aı'yi aktive ederek membran 

fosfolipidlerinden araşidonik asit salıınıruna yol açar. Akciğerde araşidonik asitten 

siklooks\jenaz enzimi ile prostaglarıdinler ve tromboksarı, lipooksijenaz yolu ile lökotrienler 

oluşmaktadır (12). Sisteinil lökotrienleıin sentezi şekil S'te gösterilmiştir .. 

Fosfolipid tabakası 

ı 

LT.A,hi7 

Lökotrien B4 

l F osfOli paz Az 

Araşidonik asi d l5 lipooksij enaz + FLAP 

5HPETE 

l51ipooks\j en az 

Lökotri en .A, ı 

l LTC4 sentaz 

ı 
Glut.a:m.il transpeptidaz Dipeptidaz 

Lökotri en C4 • Lökotı1 en D4 

ı Sisteinillökotrienler ı 

Şekil 5. Sisteinillökotrienlerin sentezi 

L ökotri en E4 ı 
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Lökotrienler i hedef alanfarmakolojikyaklaşım modelleri 

Lökotrien aktivitesini azaltmaya yönelik iki farmakolojik yol bulunmaktadır .. 

J- Lökotrien sentez inhibitörleıi 

2-Lökotrienlerin reseptöre bağlarımasının engellenmesi 

Lökotrienlere yönelik tedavi yaklaşımları şekil 6'da gösterilmiştir.. Lökotrien sentez 

inhibitöıleri hem sisteinil lökotrienlerin hem de LTB4'ün oluşumunu engellemektedider. 

Sentez inhibitörleri 5-lipooks\jenaz ve FLAP üzerinden etki gösteren iki ayn gruptan 

oluşmaktadular 

[~~-!~donik Asit 1 
FLAP 
lnhibitörleri 

* 5-lipooksijenaz 

~ 

....---··-----. 
LTB4 

Antagonistleri 

LTA4 

FLAP 

~l 
Sisteinil LT 
Antagonistleri 

Şekil 6. Lökotrienlereyönelik tedaviyaklaşımları 
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5-lipooksijenaz inhibitöıleri enznnın aktif kısmına bağlanarak, FLAP inhibitörleri ise 5-

Jipooksijenazın translokasyonunu önleyerek L TA4 oluşumunu engeller ler. Reseptör 

L TD4 reseptörü üzerinden etkilerini göstermektedir ler. LTD4 reseptör 

. antagonistleri aynı zamanda LIC4 ve LIE4'ün etkilerini ortadan kaldnmaktadnlar .. Günümüzde 

. piyasada bulunan reseptör antagonistleri; praıılukast, zafirlukast ve montelukasttan 

oluşmaktadır 

Antilökotrien ilaçların astma modelleri üzerindeki etkileri 

Aspirin duyarlı astmadaki etkiler i Yapılan araştırmalar sonucunda kesinlik kazanmıştıı ve bu 

olgularda kullamlmaları önerilmektedir. 

Hava yolu reakiivitesi üzerine etkileri. Hafif, orta şiddette astmalı olgularda hava yolu 

reaktivitesinde belirgin azalmaya yol açtığı bildirilmiştir .. 

Hava yolu tonüsü üzerine etkileri .. Bronkodilatör etkilerinin olduğu bilinmektedir .. Astrnalı 

hastalarda FEV ı ölçümlerinde plaseboya göre artış saptamnış, bu hastalara montelukasun 

ardından salbutamol verildiğinde FEV ı değerinde daha da fazla artış olduğu bildirilmiştir .. 

Kronik astmadaki etkileri. Astmalı olgularda semptornlarda ve j3z agonist gereksiniminde 

azalmaya yol açtığı bildirilmiştir. Yüksek doz inlıaler steroid alan hastalarda steroid 

gereksiniııiiııi azaltıcı etkisi saptanmıştır (13,14,15,16).. 

Günümüzde antilökotrien ilaçların aşağıdaki koşullarda astmada ilk seçenek olabilecekleri 

bildirilmektedir (17) 

1-İnhaler steroidlere yeterince yamt alınamayan hafif ve orta şiddetli astma olguları 

2-İnhaler tekniğine uyum sağlanamayan hafif orta astımlı hastalar 

3-Yüksek dozda inlıaler steroide bağlı sistemik yan etkilerin saptandığı orta ağıı şiddette 

astrrıalı olgular 

4-İnhaler steroid tedavisiyle semptomları kontrol altına alınamayan ve teofılin veya uzun etkili 

bronkodilatörleri tolere edemeyen olgular 
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Antilökotrien ilaçların astma basamak tedavisindekiyerleri (18) · 

i-Hafif intermittan astma Allerjene bağlı astrnatik yanıtı baskılayıcı ve egzersizle oluşan 

bronkospazmı engelleyici etkileri gösterilmiştir. 

2-Hafıf persistan astma Etkilerinin çabuk başladığı, elde edilen klinik iyileşmenin tedavi 

devam ettiği sürece sürdüğü, tedavinin atak sayısını azalttığı ve yaşam kalitesini arttırdığına 

dair kanıtlar vardır. Bu basamakta profılaktik tedavideki seçeneklerden biri olarak yer aldıkları 

görülmektedir. 

3-0rta şiddette astma İnhaler steroide eklenen antilökotrien ilaçların, inhaler steroid dozunun 

arttınlmasını önleyeceği veya doz azaltılmasına imkan sağlayabileceği bildirilmiştir. 

4-Ağır astma Bu konudaki çalışmaların nispeten azlığı nedeni ile çok iyi bilimnemektedir 

Antilökotrien ilaçların astma basamak tedavisindeki yerleri tablo 1 'de gösterilmiştir. 
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Seınptom < !!haftada 
ataklar aı:asında aseınptoınetik ve 
nonnal 
Gece semptoınlan 2layda 
PEF : Beklerıenin %80 
Değişkenlik <%20 

Semptom haftada 1, 
günde 1 'den az 

Gece ayda 2'den fazla 
PEF : Beklerıenin %80 
Değişkenlik %20 - %30 

Seınptom : Her gün B2 agonist 
gereksinimi, günlük aktivite ye 
etkisi yok 

. Haftada 1 'den fazla gece 
' semptomu 

PEF : Beklerıenin %60-%80'inde 
Değişkenlik , %30 fazla 

Semptom : Sürekli, fıziksel 
~ aktiviteyi kısıtlıyor, 

Gece sürekli 
Semptomlar 
PEF : Beklerıenin %60 
Değişkenlik , %30 

Tedavi 

inhale kısa etkili 
Gerektiğinde kısa etkili B2 agonist 
(günde 1 'den fazla değil) 

Gerektiğindeiıılıaler kısa etkili B2 
+ 

Düşük doz inhale steroid 
veya 

antilökotrienler 

Yüksek doz irıhaler steroid 
+ 

Gerektiğinde kısa etkili B2 agonist 

Antilökotrien veya 
Düşük doz irıhaler steroid 

+ 
Gerektiğinde irıhaler kısa etkili B2 agonist 
antilökotrieıı, düşük doz teofılin 

Yüksek doz iıılıaler steroid + 
Uzun etkiyi B2 agonist, Anti-lökotrien 
Yavaş salınımlı teofılin 

Step 4'iin ayıu 
t 

Düzenli oral prednizo!on 

Tablo 1. Antilökotrien ilaçların a.stma basamak tedavisindeki yerleri. 

fo,·· 

STEP1 

STEP2 

STEP3 

SlEP4 

STEP5 
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Yan etkileri. 

Antilökotıien ilaçların bir çok yan etkisi mevcuttur .. Baş ağrısı, bulantı, öksürük, karaciğer 

enzim yüksekliği ve Churg stıauss sendromu en önemli yan etkileridir Lökotrien ilaçların yan 

etkileri tablo 2'de gösteıilnıiştir .. 

Zileutoıı l'ranlukast Zafirfukast Mo~fukast 
~ 

Y;ııı !'Iki Disp~pı.i, ba~ BaG a~rı5~ bıılantı, Ba~ ağrı1ı, B.ı.ş .ı.ğrL~r. b~l~ ntı, 

diinme>i, ffat~l;ıns buı~~t~ diare, Jiarı:, ri nit, 
s~r;emli~ rini~ öksürük, k~radger 

karacig~f flıı-lik~ sımrlrom enzim 
enzimlerinde •cssw yüks~klıği 

artış 

Daı 4~n-600 mg ;n5··~5o rııg ıü-160mg 10mg 
ı:ı,iinde 4 defa ııiınde 2. del• Hünd~ 2 defa gündetek 

' CSS: Chuııı Straıı<ıı ~cnd00mu 

Tablo 2. Antüökotrien ilaçların yan etkileri ve önerilen günlük dozlar 
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HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışma OL09.2000-ı2.01..200ı tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz Anabilim Dalı bünyesinde yapıldı.. 

Hasta gruplarının seçimi. 

Hasta grupları en az ilkokul mezunu, 13 yaşından büyük, en az bir yıldır bronş astması olan ve 

sigara kullanmayan 70 hastadan oluşturuldu.. Hastaların demografik özellikleri açısından 

çalışma grup ları ar asında fark saptaıınıadı 

Hastaların çalışma öncesi vizitteki FEVı'leıi talınıin edilen değerin %40·80'i arasında, FEVı/ 

FVC'nin %40 altında olması ve inhaler ~2 agonistten sonra %ıs oranında düzelmesi 

gerekınekteydL Akut atak, progr·esif olarak nefes daıhğında kötüleşme, öksüıük, wheezing, 

göğüste sıkışma hissi ve FEV ı ve PEFR düzeylerinde bazal değeıle karşılaştırıldığında %20 

azalma olarak kabul edildi. 

Çalışmaya alınmama kriterleri. 

ı .. son ı ay içinde oral, intıavenöz ya da intraınüsküler steroid alınış olanlar 

2-Son iki hafta içinde uzun etkili antihistaıninik alanlar 

3-Son ı hafta içinde teofilin, oral ya da inhaler uzun etkili ~2 agonist, kıomolin sodyum, 

nedokıomil ya da inhale antikolineıjik alanlar 

4-Son 48 saat içinde kısa etkili antihistaminik alanlar 

S-Stabil astmalı hastalar 

6-Gebelik 

Araştırmadan çıkanlmaya da ayrılma kriterleri 

ı .. T edavi ye rağmen astmada progr es yon 

2-Solınıum fonksiyon testinde kötüleşme 

3-Hastanrn tedaviye devarn etmek istememesi 

4-PaC02' nin 50 mmHg' den faz!a olınası 

5- "Churg Stıauss" sendromu 

~·· 
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Çalışmaya uygun olan hastalar öykü, fizik muayene, solunum fonksiyon testi ve istenmeyen 

olay değerlendirmeleriyle taranarak değerlendirildiler .. Bu protokol üniversitemiz etik kurul 

komitesi tarafından onaylandı. Bütün katılımcılardan yazılı onaylan alındı. 

Çalışma planı. 

Bu rastgele yöntemli, tek kör (hasta kör), plasebo kontollü, tek merkezli klinik çalışmada akut 

astma atağında olan erişkinlerde 24 saatlik takip süresince hastalara randonrize olarak verilen 

oral montelukasi sodyum ( Singulair ıo mg film tb, Merck Sharp Dohrne ) ve intravenöz 

metlıylprednisolone ( Prednol arnpul ı mg/ kg, Mustafa Nevzat ), steroid tek başına ya da 

plasebo ( 4 cc serum fizyolojik) etkinliği ve güvenliği araştırıldı. 

Amerikan Toraks Derneği'nin konsensus raporuna uygun olarak tedavi ilacını hemen takiben 

ilk ı saatte 20 dakika ara ile toplam 3 doz 100 ).lg Terbutaline sulphate ( Bricanyl turbuhaler 

ıoo ug, Astra Södertalje, Sweden) uygulandı .. Takip süresi boyunca O, 0.25, 0..5, ı, 2, 4, 8, 12, 

16 ve 24. saatlerde PEF ölçümleri, Borg dispne skoru, ve ~2 agonist gereksil)imleri kayıt edildi 

Hastalar PEF değetini ölçmek için, elle uygularıan bir doruk akım ölçer (Astech, Center 

Laboratoıies, Port Washington, NY) kullanarak kör yöntenıle veıilen çalışma ilaemın dozunu 

almadan önce ve belirtilen sarıtleıde üç zorlu ekspiratııar hacim değerinin en yükseğini 

kaydettiler.. Hastalar ayrıca astma semptom skorlarını ve ek salbutamol kullanımım düzenli 

olarak işlediler. 

Astma semptomları Borg dispne skalası ile skor [andı. 

O·· Bir şey yok 

O S-çok, çok hafif 

I-Çok hafif 

2-Hafif 

3-0rta 

4-Biraz ciddi 

S-Ciddi 

6-
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?··Çok ciddi 

8-

9 .. Çok, çok ciddi (nerdeyse maksimum) 

!O-Maksimum 

Hastaların takip süıesi suasında tedaviyi tamamlayıp tamamlayamadığı, ek tedavi 

gereksiniminin olup olmadığı, tedavi sııasında herhangi bir yan etki gelişip gelişınediği de 

kayıt edildi. 

İstatistiksel Analiz Birincil etkinlik ölçütü bazal değere göre PEF' deki yüzde değişkenlik 

değeri idi .. ikincil etkinlik ölçütleri ise Borg dispne skoru ve ek salbutamol kullanııru idi 

Tedavi grupları 24 saatlik takip sillesince karşılaştuılaıak PEF verilerinin tanıınlayıcı ve 

sonuca ulaştıncı analizleri yapıldı .. PEF 'deki yüzde değişkenliğin analizi 3 tedavi grubu için 

tek fiıktör üzerine yineleyen ölçüınlerle varyans analizi (repeated measure of AN OVA ) ile 

karşılaştırılarak yapıldı .. Tedavi gruplatım Borg dispne skoru ve ek salbutamol kullanımı 

açısından tedavi öncesi değerlerdeki değişiklik temelinde karşılaştuan sonuç çıkarıcı 

analizlerde, Borg dispne skoru için Fridman testi, ek salbutamol kullanımı için Kruskal-W allis 

testi kullanıldı.. Eşleştirmiş zanıan dilinıleri arasındaki finkın değerlendirilmesinde PEF için 

eşleştirilmiş örneklerde 1 testi ( Paired T test), dispne skoru için Wilcoxon işar·et sıra testi 

(Wilcoxon signed tanks test ) kullanıldı.. Tedavi grupları arasında istenmeyen olay sıklıkları 

açısından yapılan karşılaştırmalar, düzeltilmiş Fisher kesin olasılık testiyle incelendi. 
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BULGUI.AR 

Demografik özellikler 

Bu çalışmada toplam 70 hasta randomize olarak 3 gruba ayrıldı, 23 hastaya montelllkast ve 

steıoid, 22 hastaya sadece steroid ve 25 hastaya plasebo tedavisi uygulandı Üç tedavi 

grubunda da herhangi bir nedenle tedaviyi bırakan hasta olmadı. Çalışmaya dahil edilen 

montelllkast ve steroid verdiğimiz hastalar 42-88 yaş arasında sadece steroid alan gruptaki 

hastalar 40-82 yaş arasında, plasebo grubundaki hastalar ise 40-88 yaş arasında olup hafif ve 

orta persistan gruba giren hastalardı. Demografık özellikler ve hastalığın başlangıcındaki 

özellikleri, üç tedavi grubunda da benzerdi (Tablo 3) 

steroid steroid + montelukası 

------··-·-----------·---------·--

aş, yıl 
Ortalama ± SO 

Sınırlar 

insiye~ Sayı(%) 
Erkek 

Kadın 

KI, kg/m 

.stma süresi, yıl 

EV1 yüzdesi, (%) 

ve yüzdesi, (%) 

'EV1/FVC 

ıEFR, Udk 

(n=22) 

64 .. 6 ±7.6 

40-82 

7 (%31..8) 

15 (%31.3) 

26.5 

82± 65 

55 .. 55 ± 16 9 

58.72 ± 16 03 

97.18 ±18 .. 20 

217..27 ± 66 .. 63 

(n=23) 

64 .. 0 ±7.7 

42-88 

7 (%31.8) 

16 (%33.3) 

254 

8 .. 5± 7 

54 .. 65 ± 14 . .43 

5543 ± 13 .. 95 

9947 ± 14 .. 65 

194 . .78± 40.54 

VK(T!ücut kitle indeksi----- ---------
Değerler ortalama ± SD olarak verilmiştir 

Tablo 3. Hastaların demografik özellikleri 

/·._. 

plasebo 

(n=25) 

64 .. 2 ± 8.2 

40-88 

8 (%36 4) 

17 (%35.4) 

26.7 

8 .. 9 ± 7.1 

56 .. 86 ± 14.98 

59 .. 68 ± 10 .. 60 

90 .. 08 ± 15 .. 65 

220 .. 8 ± 71.23 
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Solunumfonksı:yonları. 

Zirve akım hızı (Pe ak expiratory flow. P EF). Başlangıç değerleri ile karşılaştmldığında her üç 

tedavi grubunda, PEF değerinde (beklenenin %'si) tüm tedavi periyodlarında istatistiksel 

olarak arılarnlı şekilde artış saptandı (p<O .. OS} Tek başına plasebo ile karşılaştırıldığında stemid 

ve steroide eklenen montelllkast tedavisinin tüm tedavi periyodlarında PEF değerinde, bazal 

değere göre dalıa fazla bir iyileşme gösterdiği izlendi .. Yirmidört saatlik takip sfuesi sonunda 

PEF değerindeki düzelme sırasıyla steroid ve montelllkast grubunda % 42, steroid grubunda 

%39 9, plasebo da ise % 3 idi. Steroid ve steroide eklenen montelukast tedavi grupları arasında 

yüzde PEF değişkenliğinde tüm takip sfuesi boyunca istatistiksel olarak arılarnlı bir fark 

gözlenmedi.. Bununla birlikte, steroid ve montelukast alan grupta 24 saatlik takip süresince 

PEF değerlerinin daha yüksek olduğu görüldü.. Steroid grubunda PEF değerindeki artışın L 

saatten sonra başladığı ve 2 saatten itibaren sabit bir hız gösterdiği, steroid ve montelukast 

aları grupta ise bu iyileşmenin 30 dakika içinde başlayarak ilk 4 saat sfu·esince artarak devarn 

ettiği ve dalıa sonra sabit hızla seyrettiği ve tedavinin 16. saatinde tekrar yükselme gösterdiği ı: 

saptandı.. Plasebo tedavisinde, PEF değerindeki düzelmenin ilk 4 saat devarn ettiği daha soma, 

etkinin giderek azaldığı saptarıdı 
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PEF yüzde değişkenlikleri 

0,50 

- 0,40 
Cl> 

"C 0,30 N 
:::::J 
>- 0,20 -LL. 0,10 w 
c.. 

0,00 

-0,10 

zaman (saat) 

1-- GRUP1 steroid -- GRUP2 steroid+montelukast , GRUP3 plasebo 1 
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Ek ~agonist kullanımı. Takip süıesi boyunca steroid ve montelllkast grubunda ek salbutamol 

kullanımındaki azalma, tek başına steıoid alan gruptakine göre anlamlı derecede dalıa fazla idi .. 

Ancak steıoide eklenen montelllkast ve plasebo alan grupta ek ~agonist kullanıını açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fiıı:k saptanmadı. 

Yan etkiler Çalışma sırasında ciddi nitelikte bir istenmeyen olayla kaışılaşılaşılmadı 

Hastalaıın tamamı çalışmayı tamamiayabildi ve hiçbirinde ek tedavi gereksinimi olınadı.. Üç 

tedavi grubundaki yan etki insidansı benzerdi Steroide eklenen montelllkast ve tek başına 

steıoid alan gruplaıda en az bir yan etki bildiren hastaların yüzdesi sırasıyla %40 ve% 42'ydL 

Steroid ve montelllkast grubımda en sık bildirilen yan etki kırgınlık (%8) ve baş ağrısıydı (%6).. 
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TARTIŞMA 

Astınada temel patol~jinin bronkokonstrüksiyon olaı:ak düşünüldüğü dönemlerde 

bronkodilatör ajanlaı: tedavinin ilk seçeneğini oluşturmaktaydı, aı:ıcak daha sonra yapılaı:ı 

araştırmalaı: astmaı:ıın kronik inflaı:natuar bir hastalık olduğunu kanıtlaı:nıştu ( 4) .. Bu bulgulaı: ile 

astma tedavisi hedef değiştirmiş ve inflaı:nasyona yönlendirilmiştir.. Günümüzde en etkin 

aı:ıtiinflaı:nauaı: ilaçlaı: kortikosteroidlerdir aı:ıcak, steroidlerin yaı:ı etkileri, steroid tedavisi ile 

kontrol altına alınaı:nayaı:ı astma olgulaı:ı, inhaler ilaçlaı:a hasta uyumundaki güçlükler yeni ilaç 

arayışına hız kazaı:ıdırmıştu .. Lökotrien sentez inhibitörleri ve reseptör aı:ıtagonistleri bu alaı:ıda 

en çok umut veren ilaçlaıdır (19). 

Lökotrienler akciğerde lipooksijenaz yolu ile oluşmaktadır .. BA' da lökotrienlere bağlı 

olarak bronş düz kasında kasılma, vasküler geçirgenlikte aı:tış, mukus sekı:esyonunda aı:tış, 

eozinofil irıfiltrasyonu ve hava yolu düz kasında proliferasyon gelişir· (l 7,20}. Lökotrien sentez 

inhibitörü ve lökotrien reseptör aı:ıtagonistleıi lökotrien aktivitesini azaltmaya yönelik 

fiı.ımakolojik yollardu .. Sisteirıil grubu lökotrienlerirı hava yolu düz kas kasılmasını güçlü bir 

etki ile uyaı:dığı gösterilmiştir; bunlaı:, proinflaı:natuar aı:acılaı: olaı:ak, astunda altta yatan 

inflaı:nasyon süreciııirı bazılannda rol oyuayabilir (11,17).. Montelukast ve diğer lökotrien 

modifiye edici ilaçlar tedavi edici etkilerini, lökotriene bağlı bıonkokonstriksiyonu inhibe 

ederek ve olasılıkla proinflaı:natuar hücre irıfıltrasyonunu azaltarak gösterirler (21 ,22) Duyaı:lı 

hastalarda allerjen inhalasyonu sonucu lökotrienlerin de dahil olduğıı mediatörlerin erken fazda 

bronkospaznıa yol açtığı bilirımektedir (20,23). lııhalasyondaı:ı 6·-8 saat sonra geç faz 

reaksiyonu olaı:ak adlaı:ıduılaı:ı inflaı:natuaı: bir yaı:nt gerçekleşmektedir. Antilökotrien ilaçlarla 

yapılaı:ı araştırmalar bu ilaçlaı:ın hem erken hem de geç faz reaksiyonu baskılayabildiklerirıi 

göstermektedir ( 17 ,24,25). 

Kortikosteroidler, astma tedavisİrlde günümüzde bilinen en önemli aı:ıtiinflaı:natuar 

ajanlaı:dıı Ancak akut ataktaki kullarumı, etki süresinin ortaya çıkması için gereken sür·e, 
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ıygulanım yolu, doza bağlı etkiler konusunda görüş birliğine vanlamamıştır. Bu ilaçlaı bronş 

:pitelinde ve submukozada mast hücreleri, makrofaj, T lenfositleri ve eozinofil düzeyinde 

u:almaya yol açmaktadıı .. Biyopsi örneklerinde mikrovasküler permeabilitede, inflamatuar 

iıücre aktivasyonunda ve vasküler adezyon molekülleri üzerinde azaltıcı etkilerinin olduğu 

bildirilmiştir (26) .. 

Lökotrien aııtagonistleri ve sentez inhibitörlerinin astma tedavisindeki etkinliğini 

değerlendirmek oldukça güçtür.. Bu konuda yapılmış çalışmalaıda oldukça sınıılı hasta 

gruplarının vaılığı (hafif orta astma), çalışma sürelerinin kısa olması nedeni ile uzun vadedeki ''; 

etkinlik çok iyi değerlendirilememektedir.. Ancak hastalaıın fJı agonist gereksinimleri, astma 

semptomları ve atak sıklığını değerlendiren araştırınalaı klinik etkiıılik konusunda fikir· 

vermektedir (5,13,33). 

İlk kez bu çalışmada, bir lökotrien reseptör aııtagonisti ve steroid kombirıasyonunnn akut 

astma atağında solunum fonksiyonları üzeriııdeki etkileri aıaştırıldı .. Daha önceki çalışmalaıda, 

kronik astım tedavisinde, hafif ya da orta şiddette inatçı astması olaıı ve eş zamaıılı steroid 

kullaııaıı hastalarda lökotrien aııtagonistleıinin etkinliği değerlendirilmiştir ( 6,27 ,30,31 ).. 

Montelukastın akut astma atağında steroide eklendiğinde heterojen olmayaıı bir hasta 

topluluğundaki etkileri araştırılınamıştır .. 

İnhaler steroid kullaıımayaıı orta şidette astmalı olgulaıda 6 hafta süreyle 10 mg 

montelukast verildikten soma; astma skorlaıında, fJı agonist gereksiniminde başlaııgıca göre 

belirgin azalma, FEVı değerinde ise düzelme saptaııdığı bildirilmiştir (6} Montelukastın hafif 

orta şidette astmalı olgulaıda semptonılaıda ve fJı agonist gereksiniminde azalmaya yol açtığı 

başka aıaştırmacılar taıafındaıı da ortaya konulmuştın (32,33) 

Plasebo kontrollü bir çalışmada, yüksek doz inliıaler steroid alaıı astrnalı hastalarda 

praıılukast uygulaıımış ve bu ilacın steıoid gereksinimini azaltıcı etkisi araştırıhnıştır ( 42}. 

Inhaleı beklametazon dozu yarıya indiiiierek bir gruba günde iki defa pıaıılukast verilmiş, 

diğer gruba ise plasebo uygulaıımıştır .. Pıaıılukast alaıı gıubun FEV ı değerinde bir değişiklik 
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;örülmezken, plasebo alan hastalaıda bazal değere göre %10.2 düşüş saptandığı bildirilmiştir. 1 

3u sonuçlara göre pranlukastın steroid azaltıcı etkisi olduğu öne sürülmektedir. 

Reiss ve arkadaşları çok merkezli bir çalışmada günde tek doz 1 O mg montelukastın klinik 

etkinliğini araştırmışlaıdır (33).. Plasebo kontrollü bu çalışmada hastalara 3 ay süreyle 

montelukast ve ya plasebo uygulanmış, aktif tedavi alanlaıda solunum fonksiyonlaıında 

belirgin düzelıne, astma ataklaıında azalma, semptomsuz gün sayısında aıtış saptandığı 

bildirİlıniştir 

Antilökotrien ilaçlaıın düşük doz inlıaler steıoidler ile kaışılaştuıldığı veya inlıaler ' ' 

steroidlere eklendiği kontrollü çalışmalar bulurımaktadır (31,34). Bu araştırmalaıa bakıldığında 

FEVı'in izlendiği çalışmaların hepsirıde inlıaler steroid gruplaıında FEVı'deki artışın daha 

fazla olduğu dikkati çekmektediL Astma semptomları ve fJı agonist gereksinimi açısından 

kar·şılaştınldığında inhaler steroidlerle klinik düzelmenirı dalıa fazla olduğu bildirilmektedir 

Anti!ökotrien tedavisi ile düşük doz irıhaler steroidlere benzer etki elde edilmiş, ancak 

hiçbiiinde antilökotrien ilaçlaı lehinde istatistiksel bir fark saptanmaımştır (ll) .. Daha yüksek 

doz inhaler kortikosteroid kullanan hastalaıda, tedaviye antilökotrien ilaçlaıın eklemnesi ile 

ilgili aıaştırmalaı da yapılmıştır. Bu araştırmaların ışığında, antilökotrien ilaçların 

antiinflarnatııar etki oluşturabilecekleri, inlıaler kortikosteroidlere alternatif olmasalaı bile bu 

ilaçlaıla birlikte kullaıırnılaıının inhaler steroid dozunun arttınlınasını önleyebileceği ya da doz 

azaltılınasına lınkarı sağlayabileceği öne sürülmektedir (5,34) 

Kemp ve arkadaşlaıının yaptıkları 3207 olguluk bir çalışmada bastalaıa 4 hafta boyunca 

günde iki defa 20 mg zafırlukast verilmiş ve solunum fonksiyonlaıı, astma semptom skorları, 

fJı agonist gereksinimleri değerlendirilıniştir .. Zafırlukastın iyi tolere edildiği, astma şiddet 

derecesi ve kullaıırlan ilaçlar ne olursa olsun akciğeı fi:ınksiyonlaıı ve astma semptomlarında 

düzelıne saptaııdığmı bildirilmiştiı ( 35 ). 

Çalışmaımzda kullanılan hasta popülasyonu ve çalışma düzeni montelukastın kullanıldığı 

diğer çalışmalardan farklı olduğundan, bizim çalışmamızda alınan sonuçlann dalıa önceki 

montelukast çalışmalaıında alınaıılaıla karşılaştınlması uygun olınaz. Ancak steroid tedavisinirı 
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akut astma atağında kullanılabilmesi ve stroide eklenen montelukastın kronik astma tedavisinde 

ek antiinflamatuaı ve steroid gereksinimini azaltıcı etkisinin olması, bize steroid tedavisine 

eklenen montelukastın akut astrna atağında da hava yolu fonksiyonlan üzerinde ek katkısı 

olabileceğini düşündfudü. Bu amaçla planladığımız rastgele yöntemli, tek kör (hasta kör), 

plasebo kontrollü çalışmanın verileri analiz edildiğinde 24 saatlik takip periyodu süresince 

steroid ve montelukası tedavisinde, yüzde PEF değişkenlik oranı steroid ve plasebo ile 

karşılaştmldığında, istatistiksel olarak anlamlı olmamakla beıabeı yüksek saptandı. Bu 

bulgunun istatistiksel olarak anlamlı olmamasunu nedeni hasta populasyonunun kısıtlı olması 

olabillı .. Bu nedenle daha fiızla sayıda hasta ile yapılacak çalışmalara gereksinim vardıı. 

Koıtikosteroidleıin astmada akut etkileri değerlendirildiğinde, Reiss ve arkadaşlarunu 

yaptıkları bir çalışmada kortikosteroid ve plasebo tedavisi karşılaştırılmış ve ilk 1 saatte steroid 

tedavisi aları grupta solunum fonksiyonlarında belirgin düzelıne olduğu saptanmıştı! .. Steroid 

tedavisinin etkisinin ortaya çıkması için gereken sillenin ilacın uygulamın yolu ile yakın 

ilişkisi olduğu bildirilıniştir ( 5).. Yapılan çalışınalar sonucunda, kortikosteroidlerin solunum 

fonksiyonlarun düzeltici etkilerinin başlaması için en az 6- 12 saat gerektiği bildirİlınektedir 

(36).. Bu süre yüksek doz inhaler steroidde 1-3 saat arasında değişmektedlı .. Çalışmamızda 

steroid tedavisinin solunum fonksiyonları üzerine etkisinin 1. saatten itibaren başladığı ve 

sfuekli olarak devam ettiği görüldü .. Bu bulgular literatür ile uyumlu idi Akut astma atağında 

steroid tedavisinin .Jlygulanun yolu konusunda yapılan çalışmalann sonucunda intıavenöz ve 

oral kullanım arasında belirgin fiırk olınadığı, ancak intıavenöz uygulamın sırasında 

karşılaşılan yan etkilerin blıaz daha fazla olduğu saptanmıştır (37). Uygun steroid dozunun 

bellılenmesi için yapılan çalışmalarda, orta ve yüksek doz tedavi arasında solunum 

fonksiyonları üzerinde yüksek doz lehine hafif düzelme olduğu bildirilıniş ancak çok yüksek 

doz steroid tedavisi önerilmemiştiı. Çalışmamızda steroid tedavisi intravenöz forında lmg/kg 

olacak şekilde uygularırrırştıı. 

Akut astma atağı ile başvuran olguların %70'inde steroid tedavisille iyi yanıt alındığı halde 

% 30 olguda yanıt alınamadığı bildiıilıniştlı (36) .. Ciddi hastalığı olan, başvurmadan önce uzun 
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süredir atakta olan ve başvuru sırasında ciddi hava yolu obstrüksiyonu olan olgular steroid 

tedavisine dirençli grubu oluşturmaktadır. Çalışmaımza katılan hastalar arasında her üç tedavi 

grubunda tedaviye yanıt alınarnayan olgu yoktu .. Hastaların hiçbiri 24 saatlik takip süresince 

tedavi altında solunum fonksiyonlarında kötüleşme nedeniyle çalışma dışında bırakılmadı. Bu 

durumun nedeni çalışmamızda ağır astma ataklı hasta bulunmarnası olabilir. 

Uzmanların üzerinde görüş birliğine vardığı astma tedavi klavuzuna ( Global Initiative For 

Astlıma) göre, akııt astma atağında tedavide ilk 1 saatte 20 dakikada bir kısa etkili fJı agonist, 

oks\jen satuıasyonu %90'ın üzerinde olacak şekilde oksijen tedavisi ve eğer yaınt alınamaz ise 

kortikosteroid tedavisi önerilmektedir (39) Kortikosteroidler, 48 saat süreyle, 3-4 doza 

bölünerek 120-180 mg/gün, soma PEF beklenenin %70'i oluncaya kadar 60-80 mg/gün 

önerilmektedir .. 

Dockhorn ve arkadaşları tarafından yapıları çalışmada, irıtravenöz, oral montelllkast ve 

plasebo tedavisinin hava yolu fonksiyonları üzerindeki etkileri karşılaştrnlmıştır (27). Bu 

çalışmada beklenen FEV ı 'i %40-·80 arasında oları 55 astmalı hastaya 7 mg intravenöz 

montelukast, 10 mg oral montelllkast veya plasebo randamize olarak uygulanmıştır. Plasebo ile 

karşılaştırıldığında, intravenöz ve oral montelukası tedavisinde FEV ı' de istatitiksel olarak 

anlamlı düzelme olduğu saptanmış, arıcak bu düzelmede oral ve intravenöz form arasında 

belirgin fark olmadığı bildirilmiştir. FEV ı' deki maksimum yüzde değişkenlikte oral ve 

irıtravenöz formlar arasında fark olmadığı ancak ortalama yüzde değişkenliğirı ilk 1 saatte 

irıtravenöz formda daha yüksek olduğu izlemniştir. İntravenöz montelllkast uygularnını takiben 

15 dakika içinde FEV ı üzerindeki etkinliğin ortaya çıktığı ve bu etkinin 24 saat süresince 

devarn ettiği bildirilmiştir .. Oral formda da, intravenöz forma benzer şekilde FEV ı üzerinde etki 

ortaya çıktrğı arıcak bu etkinin biraz daha yavaş geliştiği gözlemniştir (27) Montelukastın 

intravenöz formunun olmarnası nedeni ile çalışmamızda oral formu uygulaıurııştır. 

Çalışmamızda steroid ve montelllkast tedavisinde FEV ı' deki bazal değere göre düzelmenin 

takip süresinin 30 dakikasından itibaren arttığı ve bu artışın ilk 4 saat boyunca devarn ettiği, 

takibin 16 .. saatinde tekrar hafif bir artma gösterdiği görüldü Bu durum Dockhorn ve 
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arkadaşlarının çalışmasında etkinliğin ortaya çıkma süresi açısındarı benzerlik göstermedir. Bu 

sonuç bize tedavideki etkinliğin nedeninin lökotrienleıin astrnada erken ve geç fiızda 

bronkospazma yol açmalan ve lökotrien arıtagonistlerinin bu yolla etkilerini göstermeleri 

olabileceğini düşürıdürdü. 

Çalışmaımzda takip süresi boyunca Borg dispne skalası ile yapıları semptom 

değerlendirmesinde steroide eklenen montelllkast ve sadece steroid tedavisinde plasebo ile 

karşılaştırıldığmda istatistiksel olarak anlamlı düzelme alınası şu arıa kadar bu iki ilacın birlikte 

kullaıııldığı çalışmalarla benzerlik göstermektedir .. Steroide eklenen montelukast tedavisinde 

ise istatistiksel olarak anlamlı fark olmarnakla beraber sadece steroid tedavisinde olduğundarı 

dalıa iyi düzelme olduğu görüldü. Bu durum Dockboın ve arkadaşlannın çalışmalarmda 

montelukastın semptom skoru üzerindeki etkileri ile benzerlik göstermektedir. 

Akut astma atağında olguların yaklaşık 1/.3 'ünde fJı agonist kullarııınına yamt alınamadığı 

bildirilmiştir (26).. Sistemik steroidlerin akut etkileri konusunda yapıları çalışmalarda 

intravenöz formda ilk 1 saat içinde çok az bir etki ortaya çıktığı bildirilmektedir (.36). Astrnada 

inflamasyonda önemli rol aları lökotrienler üzerine oları etkileri ise tartışmalıdu (14).. Dockborn 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada intravenöz montelukastın uygulamnıı takiben 15 dakika 

içinde etki gösterrneğe başladığı saptanmıştu (26).. Bizinı çalışmamızda da steroid ve plasebo 

tedavisi aları gruplar ile karşılaştınldığında montelllkast grubunda yüzde FEV ı değişkenliğinde 
. 

steroid ve plasebo tedavisi aları gruplar ile karşılaştınldığında dalıa fazla artış olduğu saptandı.. 

Ancak bu bulgu istatistiksel olarak arılaınlı değildi .. 

Montelukastın adjuvarı tedavi olarak kullamlma potansiyelinin olması, intravenöz veya oral 

montelukastın etki sürelerinin ilk 1 saat içinde ortaya çıkınası ve steroidlerin yan etki 
i·i!:, 

potansiyelinin fiı.zla oluşu, kronik astma tedavisinde kullamldığında steroidin solunum 

fonksiyonları üzerine katkısı olduğu bildirilen montelukastın akut atakta da kullamlabileceği 

görüşürnüzü desteklemektedir Ancak bu bulgunun netleşmesi için akut atakta montelukast 

etkisinin araştınidığı daha geniş kapsamlı çalışmalara ilıtiyaç vardır .. 
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ÖZET 

Bronş astması hava yollannın kronik inflamatuar bir hastalığıdır.. Bu nedenle tedavide 

tcelikle hava yolarındaki inflamasyonun kontrol altına alınınası amaçlaını. Günümüzde en etkin 

ttiinflamatuar ajanlar koıtikosteroidlerdiı ve inhaler steroidler astma tedavisİrlin temelini 

uştuımaktadu. Ancak inhaler steıoide rağmen semptomların kontrol altına alınaınaması, steroidin 

tenmeyen yan etkileri ve inhaler ilaçlara hastaların uyumundaki güçlükler yeni ilaç arayışlarına 

z kazandırınışili .. Bu alanda lökotıien sentez inhibitöıleri, üzerinde en çok çalışılan ve astma 

davisi için umut veren yeni biı ilaç gıubuduı Kronik astma tedavisinde steroide eklenen 

kotıien antagonistirıin klinik seyıe ve solunum fonksiyonları üzerine olumlu etkileıi olduğu 

Idirilmiştir (2,5,6).. Ancak akut astma tedavisindeki yeri bilinmemektedir 

Çalışmamızda, akut astma atağmda intıavenöz steıoid tedavisine eklenen montelukast' m 

ılunum fonksiyonlan üzeıindeki etkileıirıi araşturoayı amaçladık Akut astma atağı olan 70 

ıstaya steroid ve montelukast, tek başma steroid ve plasebo tedavisi uygulandı Bu ilaçların akut 

ıtına atağında hava yolu fonksiyonlan üzerindeki etkileri karşılaştırıldı. Plasebo ve steroid 

davisi ile kaışılaştuıldığuıda steroide eklenen montelukast tedavisinin PEF yüzde 

!ğişkenliğinde dalıa fazla düzelıne gösterdiği saptandı.. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlaınlı 

llhınınadı. 

Yirmidört saatlik takip süresi boyunca Borg dispne skalasında diğer iki tedavi grubunda 

lasebo ile tedavi edilen hastalardakine göre anlamlı derecede daha fazla düzelme oldu (P=O. 026). 

teroid ve montelukast tedavisi alan hastalar da ise sadece steroid tedavisi alan hastalar ile 

arşılaştıııldığında istatiksel olarak anlamlı olmarnakla birlikte dispne skmunda düzelme olduğu 

:ıptaııdt 

Olguların ek salbutaınol kullarımıları değerlendirildiğinde takip sfuesi boyunca steroid ve 

ıontelukast grubunda ek salbutamol kullanımındaki azalma, tek başına steroid alan gruptakine 

öıe anlaınlı derecede dalıa fazla idi. Ancak steıoide eklenen montelukast ve plasebo alan grupta 

k p.agonist kullanımı açısından istatistiksel olarak anlaınlı fark saptanmadı. 

41 

ı',i,:, 
' 



Bu bulgular, bize montelukast tedavisinin akut astma atağında steroid tedavisine eklendiğinde 

olunum fonksiyonlan üzerine ek tedavi edici etkilerinin olduğunu düşündürdü.. Ancak bu 

onuçların daha ileıi çalışmalaıla desteklenmesi gereklidir. 
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