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1. ASTMA NEDIR?
IMLAMA, PATOGENEZ, PATOLOJi

Astma deyince zaman zaman gelen, kendiliginden veya
ilaclarla kismen de olsa geriye donen, yaygin hava yolu obst-
riiksiyonunu anliyoruz. Bu hava yolu tikanikhgr baz: tetik ge-
ken faktorlerle ortaya cikmakta ve kendisini nefes darligi, go-
giiste tikaniklik hissi, oksiriik gibi semptomlarla gostermek-
tedir.

Giunlimizde astmanin tanimi, hava yollarinin mikrobik
olmayan kronik inflamatuar (iltihabi) bir hastahigi olarak ya-
piimaktadir.

1980'li yillara kadar astma, brons diiz kaslarinda gegici
spazm sonucu olusan yaygin bronkoobstriiksiyon seklinde
tanimlanmaktaydi. Hava yollarinin krizler disinda normal ol-
dugu sanilmaktayd.

Gectigimiz yillarda yapilan lavaj ve biyopsi calismalari,
astmali hastalarda bronglarda bir iltihabin varhgini gosterdi.
Bu iltihapta eozinofiller, mast hiicreleri ve lenfositler basta
olmak tizere degisik hiicreler rol oynar. Astmali hastalarda
brons mukozasinda ve submukozasinda toplanan bu hiicre-
lerden bazi mediatorler (histamin, tromboksan, trombosit ak-
tive edici faktor, Iokotrienler) ve sitokinler (interleukin 3,iL-4,
iL-5, granulosit, makrofaj koloni stimtile edici faktor) salgi-
lanmaktadir. Bu mediatorler ve sitokinler hiicrelerin birbirle-
riyle iliskilerini, aktivasyonunu, damardan mukozaya gocle-
rini saglar.

iltihap hiicreleri, onlardan salgilanan mediatérler ve sito-
kinler sonucunda brons sisteminde olusan erken ve gec pa-
tolojik degisiklikler sunlardir:
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Brons duvarinda vazodilatasyon ddem ve hiicre infiltrasyonu.
Mukoza epitel hiicrelerinde yikim ve dokilme (deskuamas-
yon).

Uzun siirede kalici degisiklikler meydana gelir.

Brons diiz kaslarinda spazm.

Uzun siren bronkospazm sonu-
cunda brons diz kaslarinda hi-
pertrofi gelisebilir.

Salgi bezlerinde ve hiicrelerinde
hipertrofi ve hiperplazi.

Epitel destriiksiyonu sonucun-
da atilamayan mukus hava
yollarinda birikir. Dok-
len epitel hiicreleri ve di-
ger inflamatuar hiicre ar-
tiklariyla birlikte mukoz
tikaclarr olusturur.
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Normal insanlarda da brons epitelinde yerlesmis bazi re-
septorler araciligiyla dis etkenlere karsi savunma amaciyla
bronkospazm ve oksiiriik refleksi gelisir. Buna brong reaktivi-
tesi diyoruz. Oysa astmali hastalarda epitel hiicrelerinin ha-
sari sonucunda myelinsiz duyu sinirlerinin-uglart agiga cikar.
Tiim uyarilar (toz, silfiirdioksit, sigara dumant irritanlari vs.)
bu duyu sinirlerine epitel bariyerinin zedelenmis olmasi ne-
deniyle daha kolay ulasir. Refleks yoluyla ve vagus iletisiyle
bronkospazm, sekresyon artisi, 6dem ve norojenik inflamas-
yon gelisir. Normalde higbir reaksiyon uyandirmayan irritan-
lara verilen bu asiri yanita “Brons hiperreaktivitesi” denir.
Brons hiperreaktivitesinde nérojenik mekanizmalar yaninda
baska faktorlerde rol oynamaktadir.
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e Brons mukozasinda epitel hiicrelerinin yikima ugramasi
sonucunda duyu siniri reseptorleri agiga ¢ikar. Nonspesi-
fik uyarilar bu sinir uclarina kolayca ulagtr. Direkt ve ak-
son refleksi yoluyla gelen yanit brons diz kaslarinda ka-
silmaya, vazodilatasyona, édeme, sekresyon ve inflamas-
yonda artiga yol acar.

Her astmal hastada, tedavinin yeterliligine gore inflamas-
yonunun dolayistyla epitel harabiyetinin boyutlart degisiktir.
Erken ve siirekli tedavi uygulanmazsa inflamatuar degisiklik-
ler kalici hava yolu daralmasina yol agar. Bu nedenle astma-
da erken dénemde antiinflamatuar tedavi verilmesi gereklidir.

Astma, hava yollari duvarinda inflamasyon, .
brons hiperreaktivitesi ve degisken hava yolu
obstriiksiyonu ile karakterize bir hastaliktir




