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ÖZET
Astımlı hastalarda, psikopatolojilerin genel topluma göre daha yaygın ola-
rak görüldüğü bildirilmiştir. Astım ve psikolojik faktörler arasındaki ilişkinin 
karmaşık olabileceği ileri sürülmektedir. Astmatik tepkinin çeşitli kompo-
nentlerinin oluşmasında beynin rolü olduğu belirlenmiştir. Astmatiklerdeki 
psikiyatrik hastalıkların farmakolojik tedavisi bu hastalarda yaşam kalitesini 
iyileştirebilmektedir. Astımda psikolojik tedavi girişimlerinin rolü hakkında 
henüz yeterli kanıt yoktur. Bu konuda, daha geniş, iyi kurgulanmış ve rando-
mize çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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SUMMARY
Relations between asthma and stress
It has been reported that psychopathologies are more common in patients 
with asthma than in the general population. It has been suggested that 
the relationship between asthma and psychological factors may be 
complex. It has been determined that brain has a role of in modulating 
various components of asthmatic response. Pharmachological treatment 
of psychiatric diseases in asthmatics may improve the quality of life in 
these patients. There has not yet been adequate evidence about the role of 
psychological therapeutic interventions in asthma. Larger, well-conducted 
and randomized trials are required in this area.
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Giriş
Bronşiyal astım, çevresel, alerjik, enfeksiyöz ve psi-

kolojik faktörlerin etkili olduğu multifaktöryel ve 
kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Astımla ilgili çev-
resel, alerjik ve enfeksiyöz nedenler çok iyi araştırıl-
mış olup, psikolojik etkenler üzerine araştırmalar son 
yıllarda yoğunlaşmaya başlamıştır. Ancak, sosyal çev-
re ve emosyonel faktörlerin bu hastalıkla ilişkisi çok 
eskilere dayanmaktadır. Sir William Osler 1903’de, 
astımı “nörotik duygulanım” olarak tanımlamış ve 
hastalığa “astım nevroza” adını vererek, pür psikoje-
nik hastalık olarak kabul etmiştir. Yirminci yüzyılın 
başlarında astım bir psikosomatik hastalık olarak dü-
şünülüyordu. Psikanalist Freud ise astımı “bastırılmış 
arzular” ve “şuursuz çatışmaların sembolik ekpresyo-
nu” olarak tanımlamıştır. 1930’larda özel bazı “duy-
gulanım deneyimleri”nin şiddetlenmiş solunumsal 
tepkileri ortaya çıkardığı ve aynı deneyimler tekrar-
landıkça tepkinin de arttığı fikri kabul ediliyordu. 
1960’lı yıllarda tıp kitaplarında “psikolojik etkenlerin 
astımlılarda etkili olduğu, hastalığı başlatmamakla 
beraber astımın devam etmesinden sorumlu oldu-
ğu” yazıyordu (1). 1972’de inhaler steroidlerin kulla-
nılmaya başlamasıyla beraber hastalığın da modern 
tedavisi başladı ve inflamasyon-antiinflamatuvar te-
davi kavramları gelişti. Bu arada astımın psikososyal 
yönüne ilgi azaldı ve bu konular hem hastalar, hem 
de doktorlar tarafından ihmal edilmeye başlandı. 
Ancak son yıllarda, “tedaviye uyum”, “brittle astım” 
ve “ölümcül astım” kavramları ortaya çıkınca hastalı-
ğın psikolojik yönü tekrar gündeme geldi.

Bu derlemenin ilk bölümünde astım ile psikolojik 
faktörler arasındaki etkileşimler ele alınacak, epide-
miyolojik veriler, semptom-hastalık algısı ve stresin 
oluşturduğu fizyopatolojik değişiklikler değerlendiri-
lecektir. İkinci bölümde astım ve psikiyatrik hastalık-
lardan; depresyon, panik atak ve anksiyete arasındaki 
ilişkiler gözden geçirilecek ve son bölümde de farma-
kolojik–nonfarmakolojik tedavi yaklaşımlarının as-
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tım ve stres üzerine yararları olup olmadığı konusu 
anlatılacaktır.

Astım ve psikolojik faktörler arasındaki ilişkiler

Epidemiyoloji: Astımlı hastalarda, genel topluma 
göre psikolojik stres ve buna bağlı psikopatolojilerin 
görülme oranı yüksek bulunmuştur (2). Bu hastalarda 
bulunan psikososyal etkenlerin, psikopatoloji ortaya 
çıkarması, beklenen bir durum olarak düşünülmek-
tedir. Atopik hastalarda depresyon, anksiyete gibi 
hastalıkların atopik olmayanlara göre daha yüksek 
olduğu ve öte yandan depresif bozukluğu olanlarda 
da IgE ilişkili alerjik hastalıkların gelişme riskinin faz-
la olduğu görülmüştür (3).

Astımlı gençler ve kadınlarda psikolojik strese 
rastlanma oranı da yüksek olarak bulunmuştur (4). 
Astmatik çocuklarda psikolojik sorunların sık olduğu 
(%69), davranış problemleri, anksiyete, depresyon ve 
emosyonel problemlere daha sık rastlandığı belirlen-
miştir (5). Çocukluk çağında yaşanan zorluklar ve er-
ken yaşlarda başlayan depresyon/anksiete bozukluğu-
nun ileri yaşlarda astım ortaya çıkışı ile ilişkili olduğu 
görülmüştür (6). Çok merkezli, çok uluslu (17 ülke, 
42697 hasta) bir araştırmada mental bozuklukların 
genel topluma göre astımlılarda daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir (7). Astımlılarda görülen mental bozuk-
luklar fiziksel değişikliklere yol açabileceğinden, kli-
nisyenler bu konularda daha dikkatli olmak ve gere-
ken durumlarda hastaları bu açıdan da değerlendir-
mek zorundadırlar.

Astımlılarda semptom algılaması ve hastalık 
kontrol algısı: Psikolojik etkenler, hastalarda uyarı-
algı arasındaki ilişkiyi anlamlı bir şekilde etkileyebil-
mektedir. Anksiyeteli hastaların solunumsal uyarıla-
ra karşı daha yüksek duyarlılık gösterdikleri saptan-
mıştır. Astımlı hastalarda semptom yoğunluğunun, 
gelişen bronkospazma bağlı olmayıp, hastanın içsel 
algı karakteristiğine bağlı olduğu ileri sürülmektedir. 
Semptom algısı yüksek olan astımlıların daha çok ilaç 
kullanmaya ve dolayısıyla daha fazla yan etki görül-
me riskine ve daha fazla sağlık harcamaları yapma-
ya eğilimli oldukları görülmüştür. Semptom algısı 
az olan astımlılarda ise hastalığın tedavisiz kalma ve 
akut-hayatı tehdit eden ciddi ataklar geçirme riskinin 
yüksek olduğu düşünülmektedir (8).

“Hastalık Kontrol Algısı” ise hastaların hastalık-
larını kontrol edebilmeleri hakkındaki inançlarını 
göstermektedir. Astımlılarda bu algının değerlendi-
rilmesi ‘algı kontrol anketleri’ ile yapılabilmektedir. 
Hastanede yatan 865 astımlı hastaya taburcu olduk-
tan sonra astım kontrol algısı anketi uygulanmış, so-
nuçta; kontrol algısı yüksek olanların daha iyi sağlık 
koşullarına sahip olduğu, yaşam kalitesinin yüksek, 

acil başvuru ve hastaneye yatış oranlarının da düşük 
olduğu bulunmuştur (9). Buradan hareketle hastalar-
da kontrol algısını artıracak yöntemlerin araştırılması 
gerektiği ileri sürülmektedir.

Stresin yol açtığı fizyopatolojik değişimler: 
Psikolojik stres insan vücudunda, sinir sistemi, en-
dokrin sistem, immün sistem gibi pek çok sistemi et-
kilemektedir. Bu etkileşimler de dolaylı, ya da doğru-
dan astım hastalığı üzerine etkili olmaktadır.

Bilindiği gibi stres, adrenomedüller sistem ve hi-
potalamik-pitüiter-adrenokortikal (HPA) aksı aktive 
ederek adrenalin-noradrenalin ve kortizol salınımın-
da artışa yol açmaktadır. Olumsuz emosyonel tepki-
ler HPA aksının düzgün çalışmasını engellemektedir. 
Özellikle kronik stres HPA aksının duyarsızlaşmasına 
neden olarak kortizol sekresyonunun azalmasına ve 
dolayısıyla inflamatuvar sitokinlerin miktarının yük-
selmesine zemin hazırlamaktadır (10). Buradan hare-
ketle kronik stresin astımlılarda inflamasyona katkısı 
olduğu söylenebilir.

Stresin otonom sinir sistemi üzerinde oluşturdu-
ğu etkiyle bronşlarda, sempatik ve parasempatik si-
nirlerden çeşitli nörotransmitter ve nöropeptidler 
salınmaktadır. Parasempatik sistem, vagus siniri va-
sıtasıyla bronş düz kasları ve submukozal glandları 
etkilemektedir. Bu sistemin uyarılması bronkospazmı 
doğurmaktadır. Strese yüksek vagal aktivasyon ceva-
bı gösteren astımlı çocuklarda “metakolin challen-
ge” testinde daha fazla bozulma olduğu görülmüştür 
(11). Sempatik (adrenerjik) sistem, bronş düz kasla-
rını etkilememekle beraber, submukozal glandlar, 
bronş kan damarları ve hava yolu gangliyonlarını 
etkilemektedir. Bu sistem alfa ve beta reseptörler üze-
rinden etki göstermektedir. Bu reseptörlerin çalışması 
adrenal medulladan salınan adrenalin-noradrenalin 
ile düzenlenmekte, strese bağlı sempatik sistem ak-
tive olduğunda bronkomotor tonüs değişebilmekte-
dir. Beta agonist etkili olan mediyatörlerin salınımı 
sonucunda bronş düz kasları gevşer. Akut psikolojik 
stres katekolaminlerin dolaşımda hızlı artışına neden 
olduğu için bronkodilatasyona yol açabilmektedir. 
Ancak strese bağlı otonom sinir sistem cevabı daha 
karmaşık ve değişkendir. Akut stres sonlanır sonlan-
maz, adrenalin ve noradrenalin hızla düşmekte, nor-
mal veya normalin altına inmektedir. Bu nedenle 
başlangıçtaki bronkodilatör etki sonra hızla ortadan 
kalkmakta, hatta denge bronkospazm lehine doğru 
kayabilmektedir.

Parasempatik-sempatik sistem dengesi kişiden ki-
şiye değişmektedir. Bazen parasempatik sistem bas-
kın olabilmektedir. Bu tip insanlar stres sonucu 
bronkospazm gelişmesi yönünden daha risklidirler. 
Ancak sempatik sistem aktivasyonunda artış da astım 
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semptomlarının gelişmesine katkıda bulunmaktadır. 
Dolaşımdaki adrenalin-noradrenalin düzeyi arttığın-
da, immün parametreler değiştiği için inflamasyon 
gelişimi kolaylaşmaktadır. Sonuç olarak, psikolojik 
stres, otonom sinir sisteminde ve bronşlarda infla-
masyonda rol oynayan pek çok hormon, nörotrans-
mitter ve nöropeptidleri etkilemektedir (12).

Stres, immün hücreleri de etkileyerek immüniteyi 
değiştirebilmekte ve sitokinlerin üretimini etkileye-
bilmektedir. Ancak, her bireyde stres aynı etkiyi oluş-
turmamakta, bireysel farklılıklar görülebilmektedir. 
Laboratuvar şartlarında yapılan stres çalışmalarında 
immün değişikliklerin herkeste meydana çıkmadı-
ğı görülmüştür. İmmün sistemde ortaya çıkan deği-
şikliklerin bireylerde enfeksiyonlara karşı direncin 
azalmasına neden olduğu ve dolayısıyla stresin solu-
num yolu enfeksiyonları için risk faktörü olabilece-
ğini düşündüren çalışmalar da vardır (12). Bilindiği 
gibi solunum yolu enfeksiyonları astım atağını 
tetikleyebilmektedir.

Astım ve depresyon

Çevresel faktörlerin rolü: Astım kronik fiziksel bir 
hastalık olmasına karşın, depresif bozukluklar ile iliş-
kisi pek çok araştırmada saptanmıştır. Bu iki hastalı-
ğın potansiyel olarak ortak fizyopatolojik özellikleri 
olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (13). Genetik 
ve çevresel faktörler bu iki hastalığın birlikteliğini 
etkileyebilmektedir. Finlandiya’da ikizler üzerinde 
yapılan çalışmalarda, astım ve depresyon arasında 
genetik bir ilişki olduğu, atopik hastalık prevalansı 
ile depresif semptomlar arasındaki ilişkiden hareket-
le ileri sürülmüştür. Astımlı çocukların anne/baba ve 
akrabalarında depresif bozukluk prevalansının yük-
sek olduğuna dair veriler de bulunmaktadır (14).

Epidemiyolojik çalışmalarda, özellikle kadınlarda 
obezite ile astım arasında ilişki olduğu bulunmuş, 
aynı şekilde obezlerde depresif bozukluk gelişme 
riskinin de yüksek olduğu gösterilmiştir. Obezite ve 
depresyon HPA aksını ve immün sistemi etkilediği 
için astımla ortak patojenik faktörlerin olması bek-
lenmektedir (15).

Gebelikte sigara kullanımının hem astım, hem 
de depresif bozukluk riskini artırdığı bildirilmiştir. 
Sigaranın fetal solunum sistemine, akciğer cAMP dü-
zeyi ve PDE4 (fosfodiesteraz 4) aktivitesine etki ederek 
bu sonucu oluşturabileceği düşünülmektedir. Ayrıca 
sigaranın kortikosteroidlerin anti-inflamatuvar etki-
lerine direnç gelişimini kolaylaştırdığı saptanmıştır 
(16).

Astım ve depresyonda ortak biyokimyasal belir-
teçler: Bazı sitokinlerin hem astım, hem de depres-
yonda rol oynadıkları ve yükseldiklerine dair kanıtlar 

bulunmuştur (Tablo I). Bu durumun bu hastalıklara 
özgü spesifik bir ilişkiden mi kaynaklandığı, yoksa 
basit bir inflamatuvar proçesin sonucunda mı ortaya 
çıktığı konusu çok net değildir.

Alerjinin gelişmesinde önemli rol oynayan T Helper 
1-T Helper 2 (Th1-Th2) denge değişikliği depresif bo-
zukluklarda da araştırılmış ve bu dengenin depres-
yonda da tıpkı alerjide olduğu gibi Th2 lehine bozul-
duğu bulunmuştur (17).

Oksidatif stres hem astımda, hem de depresif bo-
zuklukta artmaktadır. Bu artış immün sistemde Th2 
lehine dönüşümü de etkilemektedir. Astımda sadece 
lokal olarak bronşlarda değil, sistemik olarak da oksi-
datif stresin arttığı bilinmektedir. Depresif bozuklukta 
reaktif oksijen metabolitlerinin arttığı ve oksidatif ha-
sara neden olduğu gösterilmiştir (18). Ancak oksidatif 
stresin bu hastalığa katkısının olup olmadığı konusu 
net olarak bilinmemektedir. Siklooksijenaz (COX2) 
ve metabolitleri de diğer inflamatuvar mediyatörler 
gibi akciğerleri etkilemektedir. Astımlılarda ve depre-
sif bozukluğu olanlarda COX2 aktivitesinin arttığı ve 
prostaglandin düzeylerinin yükseldiği görülmüştür. 
COX2 inhibitörlerinin depresif semptomları azalttığı 
da saptanmıştır (19). COX2 aktivasyonu ve prostag-
landin E2 (PGE2) düzeyinin yükselmesi, HPA aksını 
da uyarmaktadır. PGE2 düzeyinin (BOS, serum ve tü-
kürük) depresyonda yükseldiği ve bu hastalığın şidde-
ti ile paralellik gösterdiği görülmüştür (20).

Bir başka sitokin olan fosfodiesteraz E4 (PDE4) 
pek çok hücrede bulunmakla beraber, hem astım 
hem de depresyonda PDE aktivitesinde artış olduğu 
saptanmıştır. Bir PDE4 inhibitörü olan Rolipram’ın 
nötrofilik ve eozinofilik inflamasyonu inhibe ettiği 
saptanmıştır. Ayrıca astımda PDE4 inhibitörlerinin 
fibrozis ve remodelling’i azalttığı da düşünülmek-
tedir (21). PDE4, nöronlar, hipokampus, striatum, 
substantia nigra ve serebral kortekste de bulunmak-
tadır. Hayvan çalışmalarında Rolipram’ın bir anti-
depresan gibi etki gösterdiği, PDE4’ün azalmasıyla 
depresif semptomlara karşı da koruyucu etki yaptığı 
bulunmuştur (22).

Astım ve depresyonun da içinde bulunduğu pek 
çok hastalıkta rol oynadığı bilinen majör transkrip-

Tablo I. Astım ve depresyonda saptanan ortak biyokimyasal 
belirteçler
1- Siklooksijenaz (COX2)
2- Prostaglandin E2 (PGE2)
3- Fosfodiesteraz E4 (PDE4)
4- Nükleer faktör-κB
5- Histamin
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siyon faktörü olan nükleer faktör kapa B (NF-kapa B) 
hem alerjik inflamasyonda, hem de serotonin içeren 
nöronlar üzerinden etkili olmaktadır. İnhaler steroid-
lerin NF-kapa B üzerine inhibitör etkili olduğu bulun-
muştur (3).

En önemli inflamatuvar mediyatörlerden olan his-
tamin pek çok hücrenin yanı sıra nöronlar tarafından 
da üretilip salınmaktadır. Alerjik reaksiyon sırasın-
da mast hücrelerden salınır ve eozinofiller ile mast 
hücreler için bir kemo-atraktan rol oynar. Histamin 
beyinde de bir nörotransmitter gibi davranmaktadır. 
Depresyon patogenezinde de etkili olduğu bulun-
muştur. Tip 3 histamin reseptör blokerlerinin anti-
depresan etkisi olduğu görülmüştür (23).

Bir endojen nükleozid olan adenozin normal şart-
larda insan vücudunda bol miktarda bulunur. Stres 
ve inflamasyonda ise artış göstermektedir. Astım pa-
togenezinde proinflamatuvar ve immünomodülatör 
etkiyle rol oynamaktadır. Öte yandan adenozin dü-
zeyi depresif semptomlarla beraber artış göstermekte-
dir. Bir adenozin A2a reseptör antagonistinin, frontal 
korteksde dopaminerjik transmisyonu artırarak anti-
depresan etki gösterdiği bulunmuştur (24).

Bir başka mediyatör nitrik oksid (NO) vücutta, hor-
mon, nörotransmitter ve reaktif oksijen metaboliti 
olarak bulunan tek maddedir. Astım patogenezinde 
rol oynadığı bilinmektedir. Beyinde nöral nitrik ok-
sid sentetaz (NOS) üretimi olmakta ve NOS üretimi, 
vücudun strese cevabında rol oynayan hipokampus-
ta, steroidler vasıtasıyla düzenlenmektedir. Prefrontal 
korteksdeki nöronlar ve dorsal raphe nukleusu sero-
toninerjik hücreleri de NOS içermektedir (25).

Proinflamatuvar nöropeptidlerden olan taşikinin-
lerin (Substans P ve nörokinin A) hava yollarındaki 
nörojenik inflamasyonu düzenlediği kabul edilmek-

tedir. Substans P (SP) hava yolu epiteli, submukozal 
glandlar ve damarlarda bulunan nörokinin 1 (NK 1) 
reseptörlerine bağlanırken, nörokinin A (NK A) ise 
düz kas hücrelerinde bulunan NK 2 reseptörlerine 
bağlanmaktadır. NK A astımlılarda düz kas hücrele-
rini etkileyerek bronkospazma yol açmaktadır (26). 
Nöropeptidler, nörotransmitter ve nöromodülatör 
gibi fonksiyon yaptığından, emosyonel cevap ve stres 
cevabında etkili olmaktadır. SP antagonistlerinin an-
tidepresan etki gösterdiğine dair bazı yayınlar vardır 
(27).

Astımlı hastalarda santral sinir sistemine (SSS) yöne-
lik çok fazla çalışma bulunmamaktadır. Rosenkranz 
ve ark. fonksiyonel MR görüntüleme yöntemiyle 
yaptıkları çalışmada, astımlı hastalarda alerjene ma-
ruz kaldıklarında SSS’de meydana gelen değişiklikleri 
kaydetmişler, daha sonra bu hastalara astımla ilişkili 
sözcükleri okumaları ya da duymaları sağlandığında, 
aynı alerjen maruziyetinde olduğu gibi beynin an-
teriyor cingulate cortex (ACC) ve insula bölgesinde 
aktivasyon olduğunu saptamışlardır (28). Az sayı-
da hasta üzerinde yapılmasına rağmen bu çalışma, 
beynin bazı bölgelerinin astımla ilişkili emosyon ve 
psikolojik uyarılara aşırı duyarlılık (hipersensitivite) 
gösterdiğini kanıtlamaktadır. Aynı beyin bölgelerinin 
depresyon fizyopatolojisinde de rolü olduğu görül-
müştür. Capuron ve ark. yine fonksiyonel MR görün-
tüleme ile IFN tedavisi alan hastalarda görsel uyarılar 
sırasında dorsal ACC’nin aktive olduğunu ve kontrol 
olgularında ise olmadığını bulmuşlardır (29). Bu ça-
lışmalar dolaylı yollardan ACC’in, emosyonel ve bi-
lişsel fonksiyonlar ve periferik inflamasyon için ortak 
bölge olabileceği görüşünü desteklemektedir (Şekil 
1). Başka bir çalışmada, ACC bölgesi hasar gören 
hastalarda mental strese “otonom kardiyovasküler 

Şekil 1. Beyinde “anterior cingulate cortex”in emosyonel-bilişsel fonksiyonlar ile akciğerde oluşan astmatik inflamasyon ilişkisi (28 no.lu 
kaynaktan uyarlanmıştır)

Akciğerlerde astmatik inflamasyonEmosyonel ve/veya bilişsel fonksiyonlar

BEYİN
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cevap”da bozukluk olduğu bildirilmiştir (30). Astımlı 
hastalarda, resim veya film klipleri ile görsel olarak 
laboratuvar şartlarında oluşturulan emosyonların so-
lunum fonksiyonları, hava yolu direnci ve solunum 
yükü üzerine etkisini araştıran çalışmalarda, emosyo-
nel görüntülerin hava yolu direncini artırdığı görül-
müştür (31). Ayrıca çocuk astımlılarda bu emosyonel 
uyaranların dispne algısını da etkilediği bulunmuştur 
(32). Bu çalışmalardan astımın çeşitli komponentle-
rinin oluşmasında beynin de önemli bir rolü olduğu 
anlaşılmaktadır.

Astım ve anksiyete bozuklukları

Yapılan araştırmalarda astımlı çocuklar ve adöle-
sanların yaklaşık 1/3’ünde anksiyete olduğu ve eriş-
kinlerde ise bu oranın %6-24 arasında değiştiği bildi-
rilmiştir (33). Katon ve ark. astımlı gençlerin anksi-
yete için tedavi olma oranlarının %20’nin de altında 
olduğunu bildirmektedirler (34). Sonuçta, astımlılar-
da anksiyetenin eşlik etme oranı yüksek olup, bu has-
taların oldukça az bir bölümünün tedavi ve kontrol 
altında olduğu anlaşılmaktadır.

Astımlı erişkinlerde anksiyete bozuklukları oranını 
araştıran bir meta-analizde ortalama prevalans %34 
olarak bildirilmiştir. Bu oranın normal toplumda gö-
rülme oranına göre yüksek olduğu saptanmıştır (35).

Astım ve anksiyete beraberliğindeki olası mekaniz-
malar ne yazık ki tam olarak aydınlatılamamıştır. 
Anksiyete ve astımın bir arada olduğu hastaların daha 
fazla astım ilacı kullanmaya meyilli oldukları görül-
müştür (36).

Anksiyete sadece astımlı hastalarda değil, özellik-
le çocuk astımlıların ebeveynlerinde de yüksektir. 
Çocuklarında bir yaşından önce astım hastalığı baş-
layan annelerde, bir yaşından daha sonra astım orta-
ya çıkan çocukların annelerine göre anksiyete skoru 
yüksek bulunmuştur (37).

Astım ve panik atak: Astımlılarda normal toplum-
dan daha fazla oranda panik atak görüldüğü bildi-
rilmiştir. Normalde %4.7 oranında rastlanan panik 
bozukluklar astımlılarda %14-25 oranında görülmek-
tedir (38). Astım hastalığının özelliği ve panik atak 
sırasındaki klinik tablo birbirini etkileyebilmektedir. 
Astım şiddeti ile panik atak görülme riski arasında 
anlamlı bir ilişki bulunmamıştır, yani ağır astımlılar-
da panik atak olma oranı artmamaktadır (39). Astım 
ile panik atak birlikte olan hastaların daha sık dok-
tora başvurduğu, daha fazla beta-2 agonist kullan-
dığı, yaşam kalitesinin bozulduğu ve aktivite kısıtlı-
lığının daha fazla olduğu bildirilmiştir (40). Bu has-
talarda semptom algısı ve hastalık kontrol algısı da 
bozulmaktadır. Yine bu hastalarda hiperventilasyon 
tablosu oldukça sık görülmektedir (41,42). Astım ve 

panik atağın birbirini tetikleyebileceği görüşü ileri 
sürülmektedir. Dolayısıyla özellikle bu hastalarda her 
iki tablonun birlikte tedavi edilmesi gerekmektedir. 
Barlow’un “panik kontrol tedavi” yöntemi ile astım 
eğitim programının beraber uygulandığı hastalarda 
panik semptomlarda azalma, astım semptomlarında 
gerileme, yaşam kalitesinde artış, beta-2 agonist ilaç-
lara ihtiyaçta azalma olduğu bildirilmiştir (43). Her 
ne kadar randomize, kontrollü çalışmalar bulunma-
sa da, kognitif davranış tedavilerinin de bu hastalar-
da yararlı olduğu kabul edilmektedir. Bu tedavilerin 
standart protokoller dışında, özellikle astıma özgü 
olarak uygulanmasının astım kontrolünde de etkili 
olacağı düşünülmektedir (44).

Akut astım atağı ve psikolojik etkileri

Stabil astım hastaları ile akut atak dönemindeki has-
taların hastalıklarına yaklaşımları farklı olabilmekte-
dir. Astımlı hastalarda hastalığı kabul etmeme (inkâr) 
veya tedaviyi almada gecikme zaman zaman rastla-
nabilen durumlardır. Tedaviye uyumsuzluk bu hasta-
lar için ne yazık ki ölümcül olabilmektedir. Hastalığı 
kabul etmeyen hastaların kendilerine verilen inhaler 
steroidleri kullanmadıkları görülmüştür (45). Astımı 
iyi kontrol altında olan hastalar için “atak korkusu” 
istenmeyen bir durumken, hastalığı kontrol altında 
olmayanlar için ise olumlu bir durum olarak kabul 
edilmektedir. İyi kontrol altındaki astımlıların kork-
mamaları ve güven hislerinin yüksek olması hastalık-
ları açısından “pozitif inkâr” gibi kabul edilir ve iyi 
olarak yorumlanmaktadır. Akut atak sonrası zaman 
diliminin bu hastaların tedavi ve davranış biçimleri 
açısından eğitilip bilgilendirilecekleri en uygun za-
man olduğu düşünülmektedir (46).

Astım ve intihar: Son zamanlarda yapılan çalış-
malarda gerek hastanede yatan gerekse polikliniğe 
başvuran astımlı hastalarda intihar fikrinin yüksek 
olduğu bildirilmiştir (47). Kronik hastalıklarda inti-
har eğiliminin bulunduğu ve özellikle kronik solu-
numsal hastalıklarda toplumda beklenenden daha 
yüksek oranda intihara eğilim olduğu görülmüştür 
(48). Astımlılarda yüksek intihar eğiliminin neden-
lerine yönelik olarak yapılan araştırmalarda, mevcut 
mental sağlık durumu ve sigara kullanımının intihar 
teşebbüsü ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu saptan-
mıştır (49). Bu hastalarda mental sağlığın ciddi olarak 
tedavi edilmesi ve sigara konusunun düzeltilmesinin 
intiharları önlemede yeri olduğu kabul edilmektedir.

Tedavi
Klinisyenlerin astımlılarda oldukça sık rastlanan bu 

psikopatolojileri değerlendirirken, hem astım hastalı-
ğı tedavisinde kullanılan ilaçların psikopatolojik yan 
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etkileri yönünden, hem de hastada önceden bulu-
nan veya sonradan gelişmiş psikiyatrik hastalıkların 
tedavisi konusunda dikkatli olması gerekmektedir. 
Astım tedavisinde kullanılan steroidlerin depresyo-
na, montelukast’ın davranış değişiklikleri ve intihara, 
beta-2 agonistlerin sinirlilik ve anksiyeteye yol açabi-
leceği göz önüne alınmalıdır (38).

Hastalarda görülebilen bu psikopatolojilerin tedavi 
edilmesi gerekli olup, bu amaçla farmakolojik veya 
ilaç dışı tedavi yöntemleri kullanılmaktadır.

Farmakolojik tedaviler: Astımın psikosomatik yö-
nünün ön planda olduğu altmışlı yıllarda, trisiklik 
antidepresanlar depresyon olup olmamasına bakıl-
maksızın astımlı hastalarda denenmiş ve düzelme sağ-
landığı iddia edilmiştir. Daha sonra yetmişli yıllarda 
depresyon saptanan astımlılarda aynı grup ilaçlarla il-
gili az sayıda çalışma yapılmış ve astım ile depresyon 
semptomlarında azalma olduğu bildirilmiştir (50). 
Trankilizanların oluşturduğu antikolinerjik yan etki-
lerden dolayı, ağır astım ataklarında balgam ekspek-
torasyonunu baskıladığı yönündeki tereddütler ne-
deniyle kullanım kısıtlılığı olmasına karşın, atak dışı 
astım hastalarında bu ilaçların yararlı olduğuna dair 
bazı çalışmalar da olmuştur (51,52). Antidepresanlar 
için antikolinerjik yan etkileri dışında motor aktivas-
yon, insomnia, postüral hipotansiyon, diyastolik hi-
pertansiyon gibi yan etkiler açısından da çekinceler 
olduğu bilinmektedir. Astımlı çocuklarda az sayıda 
araştırma olmasına karşın, antidepresan kullanan 
30 çocuk özellikle bu yan etkiler yönünden incelen-
miş, 5 çocukta kardiyovasküler yan etki, iki çocukta 
hipomanik semptomlar olduğu belirlenmiştir (53). 
Yeni kuşak antidepresanların astımlılarda kullanımı 
ile ilgili çok fazla çalışma bulunmamaktadır. Brown 
ve ark. yeni kuşak antidepresanlardan citalopramı as-
tım ve majör depresif bozukluk saptanan 82 hastada 
randomize ve plasebo kontrollü olarak araştırmışlar-
dır (54). Bu çalışmada, 6. hafta sonunda hastalarda 
belirgin olarak depresyon skorunun azaldığı, astım 
semptomları ile depresif semptomların birbiri ile ko-
relasyon gösterdiği görülmüş, ayrıca astımlılarda oral 
steroid kullanımını anlamlı şekilde azalttığı bulun-
muştur. Astım atakları açısından önleyici olabileceği 
ve depresyonun düzeltilmesinin astım tedavisi açısın-
dan yarar sağlayabileceği sonucuna varmışlardır. Yeni 
antidepresanlardan bupropion, astım ve majör depre-
sif bozukluk saptanan 18 hastada araştırılmış, 12 haf-
ta sonunda depresif semptomlar ile astım semptom-
larının birbirine paralel olarak düzeldiği görülmüştür 
(55). Astımlılarda, depresyon saptandığında yeni ku-
şak antidepresanların güvenle kullanılabileceği görü-
şü bulunmaktadır.

İlaç dışı tedavi yöntemleri: Astımlı hastalarda, 
hastalığın kontrolü ve yaşam kalitesini artırmaya yö-
nelik olarak tamamlayıcı tıp anlayışını da içine alan 
pek çok tedavi yöntemleri denenmiş ve denenmeye 
de devam etmektedir. Psikoterapi orijinli tedavi giri-
şimlerinin etkinliğinin araştırıldığı pek çok çalışma 
yapılmıştır (3).

Astımlı hastalar için psikoterapi yöntemleri (Tablo II)

Davranış tedavileri: Bu tedavi yöntemlerinde, davra-
nış, gözlem veya ödül yoluyla öğretilmekte ve pozitif 
modelleme, seçici bilgilendirme ve sistematik duyar-
sızlaştırma gibi metodlar kullanılmaktadır. Dahl ve 
ark. bu yöntem ile astımlılarda beta-2 agonist kulla-
nım ihtiyacı ve çocuklarda hastalığa bağlı okul de-
vamsızlığı üzerine olumlu sonuçlar alındığını bildir-
mişlerdir (56).

Kognitif tedaviler: Bu tedavi yöntemlerinde, akut as-
tım ataklarını tetikleyebilen “atak korkusu” veya “ça-
resizlik algısı” gibi hasarlı düşünceler ile yanlış yak-
laşımlara odaklanılmaktadır. Bu yöntemler ile hasta-
ların bilinçlenmesi ve hastalıkları hakkında ayrıntılı 
bilgilendirilmesi sağlanmaktadır (3).

Kognitif davranış tedavileri: Bu tedavide davranış ve 
kognitif modelleri bir arada kullanılmaktadır. Bu te-
davinin uygulandığı çalışmalarda, hastaların birey-
sel ölçümlerini olumlu yönde etkilediğine dair so-
nuçlar bildirilmiştir (57,58). Astım semptomları ve 
psikolojik semptomlar üzerine anlamlı sonuçlar elde 
edilmiştir.

Relaksasyon (gevşeme) teknikleri: Bu teknikler as-
tımlı hastalarda stres ve anksiyeteyi kontrol etmeye 
yönelik tekniklerdir. Bu yöntemler, yoğun gevşeme 
ve içsel (otojenik) eğitim uygulamaları içermektedir. 
Yapılan çalışmalarda bu yöntemlerin astımlılarda so-
lunum fonksiyon testleri üzerine etkisi olmadığı gö-
rülmüştür (59,60). Sadece kas gevşeme tekniklerinin 
kısmen yararlı olduğunu düşündüren bazı sonuçlar 
bildirilmiştir (61). Bu yöntemlerin hastaların acil ser-
vis başvurularını azalttığı yönünde araştırmalar da 
bulunmaktadır (3).

Psikodinamik psikoterapiler: Bu konuda astımlı has-
talar üzerine kontrollü çalışma bulunmamaktadır. 
Küçük gruplar halinde araştırmalar vardır (3).

Tablo II. Astımlılarda araştırılan psikoterapi orijinli girişimler
1- Davranış tedavileri
2- Kognitif tedaviler
3- Kognitif-davranış tedavileri
4- Relaksasyon teknikleri
5- Psikodinamik psikoterapiler
6- Danışmanlık
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Danışmanlık: Uzman sağlık personelinin hastaların 
problemleri hakkında konuşma ve danışmanlık yap-
masıdır. Danışmanlar iyi bir dinleyici olarak hastalara 
emosyonel anlamda destek sağlayan önemli bir görev 
üstlenmektedirler. Bu destekleyici danışmanlık, prob-
lem çözmeye odaklı olup hastaların akut atak dönem-
lerinde yardımcı olabilmektedir (3).

Aile terapileri: Uyumlu olmayan aile içi etkileşimle-
rin, çocuklarda “wheezing”in nedeninden çok sonu-
cu olarak görüldüğü belirlenmiştir (62). Astımlı ço-
cuklarda aile terapilerinin astım semptomları üzerine 
yararlı olduğu görüşü vardır.

Eğitim: Bu yaklaşım çekirdek psikolojik problemleri 
değiştirmeye yönelik olmadığı için, psikolojik teda-
vi olarak kabul edilmemektedir (3). Optimum astım 
tedavisinde olması gereken bölümlerden birisi olup, 
tüm hastalara hastalıkları ile ilgili eğitim verilmelidir 
(63).

Solunum egzersizleri: Astımlılarda nefes kontrolü-
nü sağlamak için uygulanan yoga, meditasyon ve 
Buteyko teknikleri gibi yöntemler de araştırılmıştır. 
Aslında davranış veya kognitif davranış tekniklerin-
de solunum egzersizleri bulunmaktadır. Ancak bu 
yöntemlerin astımlılarda yararlı olduğuna dair yeterli 
veri yoktur (64).

Biofeedback tedavi: Bu tedavi ile astımlılarda yarar-
lı sonuçlar alındığı az sayıda çalışmada bildirilmiştir 
(65,66). Astımlı 94 hasta üzerinde bu yöntem araştı-
rılmış ve daha az astım ilacı kullanım ihtiyacı ve as-
tım şiddetinde azalma olurken, solunum fonksiyon 
testlerinde farklılık bulunmamıştır.

Astımlılarda psikoterapi girişimlerinin topluca de-
ğerlendirildiği Cochrane veri incelemeleri sonucunda 
gerek erişkin gerekse çocuk astımlılarda yapılan çalış-
maların az ve sınırlı sayıda hastayla yapılan, metod 
yönünden yeterli olmayan, kanıta dayalı verileri fazla 
sunamayan araştırmalar olduğu görülmüştür (67,68). 
Bu çalışmalarda stresle baş etmede yetersiz kalan has-
taların bu tedavilere ihtiyaçları var gibi görünmekle 
beraber, bu girişimlerin rutin uygulamaya girmesinin 
pek mümkün olamayacağı düşünülmektedir.

Sonuç
Astımlı hastalarda psikolojik ve psikososyal so-

runlar olduğu kabul edilmektedir. Astım her ne ka-
dar akciğerler ile sınırlı bir hastalık gibi görünse de, 
hastalığın nöropsikiyatrik yönü olduğu aşikârdır. Bu 
hastalara yaklaşım hastanın sadece solunumu iyileş-
tirmeye yönelik olmamalı, hastanın varsa psikolojik 
sorunları ile de ilgilenerek çözüm yolları bulmaya ça-
lışılmalıdır. Eğer bu sorunlar göz ardı edilirse hasta-
lığın tam tedavisini veya tam kontrolünü sağlamada 
yetersizlik olabilmektedir. Günümüzde astımlı has-

taların psikolojik sorunları için rutin olarak uygula-
nacak farmakolojik veya non-farmakolojik bir tedavi 
yöntemi bulunmamaktadır. Bunun nedeni hastalar-
daki sorunların değişik veya çeşitli olmasından da 
kaynaklanmaktadır. Buna rağmen astımlı hastalar 
üzerinde bu hastalar için uygun tedavi girişimlerinin 
araştırılmasına devam edilmektedir. Tıbbi teknoloji-
de yeni gelişmeler oldukça bu gelişmelerin astım has-
talığı ile ilgili bilgi ve verilere yansıması sonucunda 
bu konuda ilerlemeler sağlanacaktır. Hastaların bu 
sorunlarının gelecekte daha fazla dikkate alınacağı 
ve tedavisi konusuna daha fazla ilgi gösterileceği ve 
yeni tedavi yaklaşımlarının geliştirileceği beklentisi 
bulunmaktadır.
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