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Astim ve stres arasindaki iligkiler

Zafer Kartaloglu (*)

OZET

Astiml hastalarda, psikopatolojilerin genel topluma gore daha yaygin ola-
rak gorildiga bildirilmistir. Astim ve psikolojik faktorler arasindaki iligkinin
karmagik olabilecegi ileri suriilmektedir. Astmatik tepkinin gesitli kompo-
nentlerinin olugsmasinda beynin roli oldugu belirlenmistir. Astmatiklerdeki
psikiyatrik hastaliklann farmakolojik tedavisi bu hastalarda yasam kalitesini
iyilestirebilmektedir. Astimda psikolojik tedavi girisimlerinin rolii hakkinda
heniiz yeterli kanit yoktur. Bu konuda, daha genis, iyi kurgulanmis ve rando-
mize galigmalara ihtiyag duyulmaktadr.
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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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Girig

Bronsiyal astim, cevresel, alerjik, enfeksiy6z ve psi-
kolojik faktorlerin etkili oldugu multifakttryel ve
kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Astimla ilgili cev-
resel, alerjik ve enfeksiydz nedenler ¢ok iyi arastiril-
mis olup, psikolojik etkenler tizerine arastirmalar son
yillarda yogunlagsmaya baslamistir. Ancak, sosyal ¢ev-
re ve emosyonel faktorlerin bu hastalikla iliskisi ¢ok
eskilere dayanmaktadir. Sir William Osler 1903’de,
astimi “noérotik duygulanmim” olarak tanimlamis ve
hastaliga “astim nevroza” adini vererek, piir psikoje-
nik hastalik olarak kabul etmistir. Yirminci yiizyihn
baslarinda astim bir psikosomatik hastalik olarak dii-
stintliyordu. Psikanalist Freud ise astimi1 “bastirilmis
arzular” ve “suursuz catismalarin sembolik ekpresyo-
nu” olarak tanimlamistir. 1930’larda 6zel baz1 “duy-
gulanim deneyimleri”"nin siddetlenmis solunumsal
tepkileri ortaya c¢ikardigi ve ayni deneyimler tekrar-
landik¢a tepkinin de arttigi fikri kabul ediliyordu.
1960’11 yillarda tip kitaplarinda “psikolojik etkenlerin
astimlilarda etkili oldugu, hastalifi baslatmamakla
beraber astimin devam etmesinden sorumlu oldu-
gu” yaziyordu (1). 1972’de inhaler steroidlerin kulla-
nilmaya baslamasiyla beraber hastaliin da modern
tedavisi baslad1 ve inflamasyon-antiinflamatuvar te-
davi kavramlan gelisti. Bu arada astimin psikososyal
yoOniine ilgi azaldi ve bu konular hem hastalar, hem
de doktorlar tarafindan ihmal edilmeye baslandi.
Ancak son yillarda, “tedaviye uyum”, “brittle astim”
ve “Olumcil astim” kavramlari ortaya ¢ikinca hastali-
gin psikolojik yonii tekrar giindeme geldi.

Bu derlemenin ilk béliimiinde astim ile psikolojik
faktorler arasindaki etkilesimler ele alinacak, epide-
miyolojik veriler, semptom-hastalik algis1 ve stresin
olusturdugu fizyopatolojik degisiklikler degerlendiri-
lecektir. Tkinci boliimde astim ve psikiyatrik hastalik-
lardan; depresyon, panik atak ve anksiyete arasindaki
iligkiler gbzden gecirilecek ve son boliimde de farma-
kolojik-nonfarmakolojik tedavi yaklagimlarinin as-



tim ve stres tizerine yararlari olup olmadigir konusu
anlatilacaktir.

Astim ve psikolojik faktérler arasindaki iliskiler

Epidemiyoloji: Astimli hastalarda, genel topluma
gore psikolojik stres ve buna bagh psikopatolojilerin
goriilme orani yiiksek bulunmustur (2). Bu hastalarda
bulunan psikososyal etkenlerin, psikopatoloji ortaya
cikarmasi, beklenen bir durum olarak diistiniilmek-
tedir. Atopik hastalarda depresyon, anksiyete gibi
hastaliklarin atopik olmayanlara gore daha ytiiksek
oldugu ve 6te yandan depresif bozuklugu olanlarda
da IgE iliskili alerjik hastaliklarin gelisme riskinin faz-
la oldugu gorilmistir (3).

Astimli gencler ve kadinlarda psikolojik strese
rastlanma orani da yiiksek olarak bulunmustur (4).
Astmatik ¢cocuklarda psikolojik sorunlarin sik oldugu
(%69), davranis problemleri, anksiyete, depresyon ve
emosyonel problemlere daha sik rastlandigi belirlen-
mistir (5). Cocukluk ¢aginda yasanan zorluklar ve er-
ken yaslarda baslayan depresyon/anksiete bozuklugu-
nun ileri yaslarda astim ortaya ¢ikisi ile iliskili oldugu
gorilmiistiir (6). Cok merkezli, cok uluslu (17 {ilke,
42697 hasta) bir arastirmada mental bozukluklarin
genel topluma gore astimlilarda daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (7). Astimlilarda goriilen mental bozuk-
luklar fiziksel degisikliklere yol agabileceginden, Kkli-
nisyenler bu konularda daha dikkatli olmak ve gere-
ken durumlarda hastalar1 bu acidan da degerlendir-
mek zorundadirlar.

Astimlilarda semptom algilamasi1 ve hastalik
kontrol algisi: Psikolojik etkenler, hastalarda uyari-
alg1 arasindaki iligkiyi anlamli bir sekilde etkileyebil-
mektedir. Anksiyeteli hastalarin solunumsal uyarila-
ra kars1 daha yiiksek duyarhilik gosterdikleri saptan-
mustir. Astimli hastalarda semptom yogunlugunun,
gelisen bronkospazma bagli olmayip, hastanin igsel
alg1 karakteristigine bagli oldugu ileri siirilmektedir.
Semptom algisi yiiksek olan astimlilarin daha ¢ok ila¢
kullanmaya ve dolayisiyla daha fazla yan etki goriil-
me riskine ve daha fazla saglik harcamalar1 yapma-
ya egilimli olduklart goriilmustiir. Semptom algist
az olan astimlilarda ise hastaligin tedavisiz kalma ve
akut-hayat1 tehdit eden ciddi ataklar gecirme riskinin
yiiksek oldugu diistiniilmektedir (8).

“Hastalik Kontrol Algis1” ise hastalarin hastalik-
larim1 kontrol edebilmeleri hakkindaki inanglarini
gostermektedir. Astimlilarda bu alginin degerlendi-
rilmesi ‘alg1 kontrol anketleri’ ile yapilabilmektedir.
Hastanede yatan 865 astimli hastaya taburcu olduk-
tan sonra astim kontrol algis1 anketi uygulanmais, so-
nugcta; kontrol algisi yliksek olanlarin daha iyi saglik
kosullarina sahip oldugu, yasam kalitesinin yiiksek,
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acil bagvuru ve hastaneye yatis oranlarinin da distik
oldugu bulunmustur (9). Buradan hareketle hastalar-
da kontrol algisini artiracak yontemlerin arastirilmasi
gerektigi ileri siirtilmektedir.

Stresin yol actig1 fizyopatolojik degisimler:
Psikolojik stres insan viicudunda, sinir sistemi, en-
dokrin sistem, immiin sistem gibi pek ¢ok sistemi et-
kilemektedir. Bu etkilesimler de dolayli, ya da dogru-
dan astim hastalig1 izerine etkili olmaktadir.

Bilindigi gibi stres, adrenomediiller sistem ve hi-
potalamik-pitiiiter-adrenokortikal (HPA) aksi1 aktive
ederek adrenalin-noradrenalin ve kortizol salinimin-
da artisa yol agmaktadir. Olumsuz emosyonel tepki-
ler HPA aksinin diizgiin calismasini engellemektedir.
Ozellikle kronik stres HPA aksinin duyarsizlasmasina
neden olarak kortizol sekresyonunun azalmasina ve
dolayisiyla inflamatuvar sitokinlerin miktarinin yiik-
selmesine zemin hazirlamaktadir (10). Buradan hare-
ketle kronik stresin astimlilarda inflamasyona katkisi
oldugu soylenebilir.

Stresin otonom sinir sistemi tizerinde olusturdu-
gu etkiyle bronslarda, sempatik ve parasempatik si-
nirlerden c¢esitli norotransmitter ve noropeptidler
salinmaktadir. Parasempatik sistem, vagus siniri va-
sitasiyla brons diiz kaslar1 ve submukozal glandlar
etkilemektedir. Bu sistemin uyarilmasi bronkospazmi
dogurmaktadir. Strese yiiksek vagal aktivasyon ceva-
b1 gosteren astimli ¢ocuklarda “metakolin challen-
ge” testinde daha fazla bozulma oldugu gorilmiistiir
(11). Sempatik (adrenerjik) sistem, brongs diiz kasla-
rin1 etkilememekle beraber, submukozal glandlar,
brons kan damarlar1 ve hava yolu gangliyonlarinm
etkilemektedir. Bu sistem alfa ve beta reseptorler tize-
rinden etki gostermektedir. Bu reseptorlerin calismasi
adrenal medulladan salinan adrenalin-noradrenalin
ile diizenlenmekte, strese bagli sempatik sistem ak-
tive oldugunda bronkomotor toniis degisebilmekte-
dir. Beta agonist etkili olan mediyatorlerin salinimi
sonucunda brong diiz kaslar1 gevser. Akut psikolojik
stres katekolaminlerin dolasimda hizli artisina neden
oldugu icin bronkodilatasyona yol acabilmektedir.
Ancak strese bagli otonom sinir sistem cevabi daha
karmasik ve degiskendir. Akut stres sonlanir sonlan-
maz, adrenalin ve noradrenalin hizla diismekte, nor-
mal veya normalin altina inmektedir. Bu nedenle
baslangictaki bronkodilator etki sonra hizla ortadan
kalkmakta, hatta denge bronkospazm lehine dogru
kayabilmektedir.

Parasempatik-sempatik sistem dengesi kisiden ki-
siye degismektedir. Bazen parasempatik sistem bas-
kin olabilmektedir. Bu tip insanlar stres sonucu
bronkospazm gelismesi yoniinden daha risklidirler.
Ancak sempatik sistem aktivasyonunda artis da astim
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semptomlarinin gelismesine katkida bulunmaktadir.
Dolasimdaki adrenalin-noradrenalin diizeyi arttigin-
da, immiin parametreler degistigi icin inflamasyon
gelisimi kolaylasmaktadir. Sonug¢ olarak, psikolojik
stres, otonom sinir sisteminde ve bronslarda infla-
masyonda rol oynayan pek ¢ok hormon, norotrans-
mitter ve noropeptidleri etkilemektedir (12).

Stres, immiin hiicreleri de etkileyerek immiiniteyi
degistirebilmekte ve sitokinlerin tretimini etkileye-
bilmektedir. Ancak, her bireyde stres ayni etkiyi olus-
turmamakta, bireysel farkliliklar goriilebilmektedir.
Laboratuvar sartlarinda yapilan stres calismalarinda
immin degisikliklerin herkeste meydana c¢ikmadi-
g1 goriilmiistiir. Immiin sistemde ortaya ¢ikan degi-
sikliklerin bireylerde enfeksiyonlara karsi direncin
azalmasina neden oldugu ve dolayisiyla stresin solu-
num yolu enfeksiyonlar: i¢in risk faktorii olabilece-
gini distindiren calismalar da vardir (12). Bilindigi
gibi solunum yolu enfeksiyonlar1 astim atagini
tetikleyebilmektedir.

Astim ve depresyon

Cevresel faktorlerin rolii: Astim kronik fiziksel bir
hastalik olmasina karsin, depresif bozukluklar ile ilig-
kisi pek ¢ok arastirmada saptanmistir. Bu iki hastali-
g1n potansiyel olarak ortak fizyopatolojik 6zellikleri
oldugunu gosteren calismalar da vardir (13). Genetik
ve cevresel faktorler bu iki hastaligin birlikteligini
etkileyebilmektedir. Finlandiya'da ikizler tizerinde
yapilan calismalarda, astim ve depresyon arasinda
genetik bir iliski oldugu, atopik hastalik prevalansi
ile depresif semptomlar arasindaki iliskiden hareket-
le ileri strtilmiistiir. Astiml1 cocuklarin anne/baba ve
akrabalarinda depresif bozukluk prevalansinin yik-
sek olduguna dair veriler de bulunmaktadir (14).

Epidemiyolojik c¢alismalarda, oOzellikle kadinlarda
obezite ile astim arasinda iliski oldugu bulunmus,
ayni sekilde obezlerde depresif bozukluk gelisme
riskinin de yiiksek oldugu gosterilmistir. Obezite ve
depresyon HPA aksini ve immiin sistemi etkiledigi
icin astimla ortak patojenik faktorlerin olmas: bek-
lenmektedir (15).

Gebelikte sigara kullamiminin hem astim, hem
de depresif bozukluk riskini artirdig1 bildirilmistir.
Sigaranin fetal solunum sistemine, akciger cAMP di-
zeyi ve PDE4 (fosfodiesteraz 4) aktivitesine etki ederek
bu sonucu olusturabilecegi distintilmektedir. Ayrica
sigaranin kortikosteroidlerin anti-inflamatuvar etki-
lerine direng¢ gelisimini kolaylastirdigi saptanmistir
(16).

Astim ve depresyonda ortak biyokimyasal belir-
tecler: Baz1 sitokinlerin hem astim, hem de depres-
yonda rol oynadiklar: ve yiikseldiklerine dair kanitlar
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Tablo I. Astim ve depresyonda saptanan ortak biyokimyasal
belirtegler

1- Siklooksijenaz (COX2)

2- Prostaglandin E2 (PGE2)
3- Fosfodiesteraz E4 (PDE4)
4- Nikleer faktor-kB

5- Histamin

bulunmustur (Tablo I). Bu durumun bu hastaliklara
Ozgii spesifik bir iliskiden mi kaynaklandigi, yoksa
basit bir inflamatuvar progesin sonucunda mi ortaya
ciktig1 konusu ¢ok net degildir.

Alerjinin gelismesinde 6nemli rol oynayan T Helper
1-T Helper 2 (Th1-Th2) denge degisikligi depresif bo-
zukluklarda da arastirilmis ve bu dengenin depres-
yonda da tipki alerjide oldugu gibi Th2 lehine bozul-
dugu bulunmustur (17).

Oksidatif stres hem astimda, hem de depresif bo-
zuklukta artmaktadir. Bu artis immiin sistemde Th2
lehine doniisimi de etkilemektedir. Asttimda sadece
lokal olarak bronslarda degil, sistemik olarak da oksi-
datif stresin arttig1 bilinmektedir. Depresif bozuklukta
reaktif oksijen metabolitlerinin arttig1 ve oksidatif ha-
sara neden oldugu gosterilmistir (18). Ancak oksidatif
stresin bu hastaliga katkisinin olup olmadigi konusu
net olarak bilinmemektedir. Siklooksijenaz (COX2)
ve metabolitleri de diger inflamatuvar mediyatorler
gibi akcigerleri etkilemektedir. Astimlilarda ve depre-
sif bozuklugu olanlarda COX2 aktivitesinin arttig1 ve
prostaglandin diizeylerinin ytkseldigi gortlmustiir.
COX2 inhibitorlerinin depresif semptomlari azalttigi
da saptanmustir (19). COX2 aktivasyonu ve prostag-
landin E2 (PGE2) diizeyinin ytikselmesi, HPA aksini
da uyarmaktadir. PGE2 diizeyinin (BOS, serum ve tii-
kiriik) depresyonda yiikseldigi ve bu hastaligin sidde-
ti ile paralellik gosterdigi gortilmistir (20).

Bir baska sitokin olan fosfodiesteraz E4 (PDE4)
pek cok hiicrede bulunmakla beraber, hem astim
hem de depresyonda PDE aktivitesinde artis oldugu
saptanmistir. Bir PDE4 inhibitorti olan Rolipram’in
notrofilik ve eozinofilik inflamasyonu inhibe ettigi
saptanmistir. Ayrica astimda PDE4 inhibitorlerinin
fibrozis ve remodelling’i azaltti§1 da distintilmek-
tedir (21). PDE4, noronlar, hipokampus, striatum,
substantia nigra ve serebral kortekste de bulunmak-
tadir. Hayvan calismalarinda Rolipram’in bir anti-
depresan gibi etki gosterdigi, PDE4’iin azalmasiyla
depresif semptomlara kars1 da koruyucu etki yaptigi
bulunmustur (22).

Astim ve depresyonun da i¢inde bulundugu pek
cok hastalikta rol oynadig: bilinen major transkrip-
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siyon faktorii olan niikleer faktor kapa B (NF-kapa B)
hem alerjik inflamasyonda, hem de serotonin igceren
noronlar iizerinden etkili olmaktadir. Inhaler steroid-
lerin NF-kapa B tizerine inhibitor etkili oldugu bulun-
mustur (3).

En 6nemli inflamatuvar mediyatorlerden olan his-
tamin pek cok hiicrenin yani sira noronlar tarafindan
da tretilip salinmaktadir. Alerjik reaksiyon sirasin-
da mast hiticrelerden salinir ve eozinofiller ile mast
hiicreler icin bir kemo-atraktan rol oynar. Histamin
beyinde de bir noérotransmitter gibi davranmaktadir.
Depresyon patogenezinde de etkili oldugu bulun-
mustur. Tip 3 histamin reseptdr blokerlerinin anti-
depresan etkisi oldugu gorilmistiir (23).

Bir endojen niikleozid olan adenozin normal sart-
larda insan viicudunda bol miktarda bulunur. Stres
ve inflamasyonda ise artis gdstermektedir. Astim pa-
togenezinde proinflamatuvar ve immiinomodiilator
etkiyle rol oynamaktadir. Ote yandan adenozin dii-
zeyi depresif semptomlarla beraber artig gdostermekte-
dir. Bir adenozin A2a reseptOr antagonistinin, frontal
korteksde dopaminerjik transmisyonu artirarak anti-
depresan etki gosterdigi bulunmustur (24).

Bir bagka mediyator nitrik oksid (NO) viicutta, hor-
mon, norotransmitter ve reaktif oksijen metaboliti
olarak bulunan tek maddedir. Astim patogenezinde
rol oynadig: bilinmektedir. Beyinde noéral nitrik ok-
sid sentetaz (NOS) tiretimi olmakta ve NOS {iiretimi,
viicudun strese cevabinda rol oynayan hipokampus-
ta, steroidler vasitasiyla diizenlenmektedir. Prefrontal
korteksdeki noronlar ve dorsal raphe nukleusu sero-
toninerjik hiicreleri de NOS icermektedir (25).

Proinflamatuvar noropeptidlerden olan tasikinin-
lerin (Substans P ve nérokinin A) hava yollarindaki
norojenik inflamasyonu diizenledigi kabul edilmek-

tedir. Substans P (SP) hava yolu epiteli, submukozal
glandlar ve damarlarda bulunan noérokinin 1 (NK 1)
reseptorlerine baglanirken, norokinin A (NK A) ise
diiz kas hticrelerinde bulunan NK 2 reseptorlerine
baglanmaktadir. NK A astimlilarda diiz kas hiicrele-
rini etkileyerek bronkospazma yol a¢cmaktadir (26).
Noropeptidler, noérotransmitter ve noromodiilator
gibi fonksiyon yaptigindan, emosyonel cevap ve stres
cevabinda etkili olmaktadir. SP antagonistlerinin an-
tidepresan etki gosterdigine dair baz1 yayinlar vardir
(27).

Astiml1 hastalarda santral sinir sistemine (SSS) yone-
lik cok fazla calisma bulunmamaktadir. Rosenkranz
ve ark. fonksiyonel MR goriintiileme yontemiyle
yaptiklar1 ¢calismada, asttmli hastalarda alerjene ma-
ruz kaldiklarinda SSS’de meydana gelen degisiklikleri
kaydetmisler, daha sonra bu hastalara astimla iligkili
sOzctikleri okumalar1 ya da duymalar saglandiginda,
ayni alerjen maruziyetinde oldugu gibi beynin an-
teriyor cingulate cortex (ACC) ve insula bolgesinde
aktivasyon oldugunu saptamislardir (28). Az sayi-
da hasta tizerinde yapilmasina ragmen bu calisma,
beynin bazi bolgelerinin astimla iliskili emosyon ve
psikolojik uyarilara asir1 duyarhihk (hipersensitivite)
gosterdigini kanitlamaktadir. Ayni beyin bolgelerinin
depresyon fizyopatolojisinde de roli oldugu goriil-
miistiir. Capuron ve ark. yine fonksiyonel MR goriin-
tiileme ile IFN tedavisi alan hastalarda gorsel uyarilar
sirasinda dorsal ACC'nin aktive oldugunu ve kontrol
olgularinda ise olmadigini bulmuslardir (29). Bu ca-
lismalar dolayli yollardan ACC’in, emosyonel ve bi-
lissel fonksiyonlar ve periferik inflamasyon icin ortak
bolge olabilecegi gortisini desteklemektedir (Sekil
1). Baska bir calismada, ACC bolgesi hasar goren
hastalarda mental strese “otonom Kkardiyovaskiiler
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Emosyonel ve/veya bilissel fonksiyonlar

Akcigerlerde astmatik inflamasyon

Sekil 1. Beyinde “anterior cingulate cortex”’in emosyonel-biligsel fonksiyonlar ile akcigerde olusan astmatik inflamasyon iligkisi (28 no.lu

kaynaktan uyarlanmistir)
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cevap”da bozukluk oldugu bildirilmistir (30). Asttmli
hastalarda, resim veya film klipleri ile gorsel olarak
laboratuvar sartlarinda olusturulan emosyonlarin so-
lunum fonksiyonlari, hava yolu direnci ve solunum
yiikii tizerine etkisini arastiran ¢alismalarda, emosyo-
nel goriintiilerin hava yolu direncini artirdig1 gortil-
miistiir (31). Ayrica ¢ocuk astimlilarda bu emosyonel
uyaranlarin dispne algisini da etkiledigi bulunmustur
(32). Bu calismalardan astimin gesitli komponentle-
rinin olusmasinda beynin de 6énemli bir rolii oldugu
anlasilmaktadir.

Astim ve anksiyete bozukluklari

Yapilan arastirmalarda astimli cocuklar ve addle-
sanlarin yaklasik 1/3'tinde anksiyete oldugu ve eris-
kinlerde ise bu oranin %6-24 arasinda degistigi bildi-
rilmigtir (33). Katon ve ark. astiml genclerin anksi-
yete icin tedavi olma oranlarinin %20'nin de altinda
oldugunu bildirmektedirler (34). Sonucta, astimlilar-
da anksiyetenin eslik etme orani yiiksek olup, bu has-
talarin oldukc¢a az bir béliimiiniin tedavi ve kontrol
altinda oldugu anlasilmaktadir.

Astiml erigkinlerde anksiyete bozukluklar1 oranini
arastiran bir meta-analizde ortalama prevalans %34
olarak bildirilmistir. Bu oranin normal toplumda go-
riilme oranina gore yiiksek oldugu saptanmuistir (35).

Astim ve anksiyete beraberligindeki olasi mekaniz-
malar ne yazik ki tam olarak aydinlatilamamistir.
Anksiyete ve astimin bir arada oldugu hastalarin daha
fazla astim ilaci kullanmaya meyilli olduklar1 gortil-
mistir (36).

Anksiyete sadece astimli hastalarda degil, ozellik-
le cocuk astimlilarin ebeveynlerinde de yiiksektir.
Cocuklarinda bir yasindan 6nce astim hastaligi bas-
layan annelerde, bir yasindan daha sonra astim orta-
ya ¢ikan cocuklarin annelerine gore anksiyete skoru
yiiksek bulunmustur (37).

Astim ve panik atak: Astimlilarda normal toplum-
dan daha fazla oranda panik atak gorialdigi bildi-
rilmistir. Normalde %4.7 oraninda rastlanan panik
bozukluklar astimlilarda %14-25 oraninda gortilmek-
tedir (38). Astim hastalifinin 6zelligi ve panik atak
sirasindaki klinik tablo birbirini etkileyebilmektedir.
Astim siddeti ile panik atak goriilme riski arasinda
anlamli bir iligki bulunmamaistir, yani agir astimlilar-
da panik atak olma orani artmamaktadir (39). Astim
ile panik atak birlikte olan hastalarin daha sik dok-
tora basvurdugu, daha fazla beta-2 agonist kullan-
dig1, yasam kalitesinin bozuldugu ve aktivite kisitli-
liginin daha fazla oldugu bildirilmistir (40). Bu has-
talarda semptom algis1 ve hastalik kontrol algis1 da
bozulmaktadir. Yine bu hastalarda hiperventilasyon
tablosu oldukga sik gortilmektedir (41,42). Astim ve
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panik atagin birbirini tetikleyebilecegi goriist ileri
stirilmektedir. Dolayisiyla 6zellikle bu hastalarda her
iki tablonun birlikte tedavi edilmesi gerekmektedir.
Barlow'un “panik kontrol tedavi” yontemi ile asttm
egitim programinin beraber uygulandigi hastalarda
panik semptomlarda azalma, astim semptomlarinda
gerileme, yasam Kkalitesinde artis, beta-2 agonist ilag-
lara ihtiyacta azalma oldugu bildirilmistir (43). Her
ne kadar randomize, kontrollii ¢alismalar bulunma-
sa da, kognitif davranis tedavilerinin de bu hastalar-
da yararli oldugu kabul edilmektedir. Bu tedavilerin
standart protokoller disinda, Ozellikle astima 0Ozgi
olarak uygulanmasinin astim kontroliinde de etkili
olacag1 dustiniilmektedir (44).

Akut astim atagi ve psikolojik etkileri

Stabil astim hastalar ile akut atak donemindeki has-
talarin hastaliklarina yaklagimlar: farkli olabilmekte-
dir. Astimli hastalarda hastaligi kabul etmeme (inkar)
veya tedaviyi almada gecikme zaman zaman rastla-
nabilen durumlardir. Tedaviye uyumsuzluk bu hasta-
lar i¢in ne yazik ki 6limcil olabilmektedir. Hastalig1
kabul etmeyen hastalarin kendilerine verilen inhaler
steroidleri kullanmadiklar1 goriilmiistiir (45). Astimi
iyi kontrol altinda olan hastalar icin “atak korkusu”
istenmeyen bir durumken, hastaligi kontrol altinda
olmayanlar icin ise olumlu bir durum olarak kabul
edilmektedir. Iyi kontrol altindaki astimlilarin kork-
mamalar1 ve gliven hislerinin ytiksek olmasi hastalik-
lar1 acisindan “pozitif inkar” gibi kabul edilir ve iyi
olarak yorumlanmaktadir. Akut atak sonrasi zaman
diliminin bu hastalarin tedavi ve davranis bicimleri
acisindan egitilip bilgilendirilecekleri en uygun za-
man oldugu distinilmektedir (46).

Astim ve intihar: Son zamanlarda yapilan calis-
malarda gerek hastanede yatan gerekse poliklinige
basvuran astimli hastalarda intihar fikrinin yiiksek
oldugu bildirilmistir (47). Kronik hastaliklarda inti-
har egiliminin bulundugu ve 6zellikle kronik solu-
numsal hastaliklarda toplumda beklenenden daha
yiiksek oranda intihara egilim oldugu gortlmustiir
(48). Astimlilarda yiiksek intihar egiliminin neden-
lerine yonelik olarak yapilan arastirmalarda, mevcut
mental saglik durumu ve sigara kullaniminin intihar
tesebbiisti ile anlamli sekilde iliskili oldugu saptan-
mistir (49). Bu hastalarda mental sagligin ciddi olarak
tedavi edilmesi ve sigara konusunun diizeltilmesinin
intiharlar1 6nlemede yeri oldugu kabul edilmektedir.

Tedavi

Klinisyenlerin astimlilarda oldukga sik rastlanan bu
psikopatolojileri degerlendirirken, hem astim hastali-
g1 tedavisinde kullanilan ilaglarin psikopatolojik yan
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etkileri yontinden, hem de hastada 6nceden bulu-
nan veya sonradan gelismis psikiyatrik hastaliklarin
tedavisi konusunda dikkatli olmasi1 gerekmektedir.
Astim tedavisinde kullanilan steroidlerin depresyo-
na, montelukast’in davranis degisiklikleri ve intihara,
beta-2 agonistlerin sinirlilik ve anksiyeteye yol acabi-
lecegi g6z 6niine alinmalidir (38).

Hastalarda gortilebilen bu psikopatolojilerin tedavi
edilmesi gerekli olup, bu amacla farmakolojik veya
ilac dis1 tedavi yontemleri kullanilmaktadir.

Farmakolojik tedaviler: Astimin psikosomatik yo-
niintin 6n planda oldugu altmish yillarda, trisiklik
antidepresanlar depresyon olup olmamasina bakil-
maksizin astimli hastalarda denenmis ve diizelme sag-
landig1 iddia edilmistir. Daha sonra yetmisli yillarda
depresyon saptanan astimlilarda ayni grup ilaclarla il-
gili az sayida calisma yapilmis ve astim ile depresyon
semptomlarinda azalma oldugu bildirilmistir (50).
Trankilizanlarin olusturdugu antikolinerjik yan etki-
lerden dolayi, agir astim ataklarinda balgam ekspek-
torasyonunu baskiladig1 yoniindeki tereddiitler ne-
deniyle kullanim kisitlilig1 olmasina karsin, atak disi
astim hastalarinda bu ilaglarin yararli olduguna dair
baz1 ¢alismalar da olmustur (51,52). Antidepresanlar
icin antikolinerjik yan etkileri disinda motor aktivas-
yon, insomnia, postiiral hipotansiyon, diyastolik hi-
pertansiyon gibi yan etkiler acisindan da ¢ekinceler
oldugu bilinmektedir. Astimli ¢ocuklarda az sayida
arastirma olmasina Kkarsin, antidepresan kullanan
30 ¢ocuk Ozellikle bu yan etkiler yoniinden incelen-
mis, 5 ¢ocukta kardiyovaskiiler yan etki, iki ¢ocukta
hipomanik semptomlar oldugu belirlenmistir (53).
Yeni kusak antidepresanlarin astimlilarda kullanimi
ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Brown
ve ark. yeni kusak antidepresanlardan citaloprami as-
tim ve major depresif bozukluk saptanan 82 hastada
randomize ve plasebo kontrollii olarak arastirmislar-
dir (54). Bu c¢alismada, 6. hafta sonunda hastalarda
belirgin olarak depresyon skorunun azaldigi, astim
semptomlari ile depresif semptomlarin birbiri ile ko-
relasyon gosterdigi goriilmiis, ayrica astimlilarda oral
steroid kullanimini anlamh sekilde azalttigr bulun-
mustur. Astim ataklar1 agisindan 6nleyici olabilecegi
ve depresyonun diizeltilmesinin astim tedavisi acisin-
dan yarar saglayabilecegi sonucuna varmislardir. Yeni
antidepresanlardan bupropion, astim ve major depre-
sif bozukluk saptanan 18 hastada arastirilmis, 12 haf-
ta sonunda depresif semptomlar ile astim semptom-
larinin birbirine paralel olarak diizeldigi gorilmiistiir
(55). Astimlilarda, depresyon saptandiginda yeni ku-
sak antidepresanlarin giivenle kullanilabilecegi gori-
sii bulunmaktadir.
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flac dis1 tedavi yontemleri: Astimli hastalarda,
hastaligin kontrolii ve yasam kalitesini artirmaya yo-
nelik olarak tamamlayici tip anlayisini da icine alan
pek cok tedavi yontemleri denenmis ve denenmeye
de devam etmektedir. Psikoterapi orijinli tedavi giri-
simlerinin etkinliginin arastirildig1r pek ¢ok calisma
yapilmistir (3).

Astimli hastalar igin psikoterapi yéntemleri (Tablo Il)

Davramnig tedavileri: Bu tedavi yontemlerinde, davra-
nis, gozlem veya odiil yoluyla 6gretilmekte ve pozitif
modelleme, secici bilgilendirme ve sistematik duyar-
sizlagtirma gibi metodlar kullanilmaktadir. Dahl ve
ark. bu yontem ile astimhilarda beta-2 agonist kulla-
nim ihtiyact ve ¢ocuklarda hastaliga bagli okul de-
vamsizligi lizerine olumlu sonuglar alindigini bildir-
mislerdir (56).

Kognitif tedaviler: Bu tedavi yontemlerinde, akut as-
tim ataklarinm tetikleyebilen “atak korkusu” veya “ca-
resizlik algis1” gibi hasarli diistinceler ile yanhs yak-
lasimlara odaklanilmaktadir. Bu yontemler ile hasta-
larin bilin¢lenmesi ve hastaliklar1 hakkinda ayrintili
bilgilendirilmesi saglanmaktadir (3).

Kognitif davrams tedavileri: Bu tedavide davranis ve
kognitif modelleri bir arada kullanilmaktadir. Bu te-
davinin uygulandig1 calismalarda, hastalarin birey-
sel Ol¢ctimlerini olumlu yonde etkiledigine dair so-
nuglar bildirilmistir (57,58). Astim semptomlar1 ve
psikolojik semptomlar tizerine anlamli sonuclar elde
edilmistir.

Relaksasyon (gevseme) teknikleri: Bu teknikler as-
timl1 hastalarda stres ve anksiyeteyi kontrol etmeye
yonelik tekniklerdir. Bu yontemler, yogun gevseme
ve igsel (otojenik) egitim uygulamalari icermektedir.
Yapilan calismalarda bu yontemlerin astimlilarda so-
lunum fonksiyon testleri tizerine etkisi olmadig1 go-
rilmustiir (59,60). Sadece kas gevseme tekniklerinin
kismen yararli oldugunu distindiren bazi sonuclar
bildirilmistir (61). Bu yontemlerin hastalarin acil ser-
vis bagvurularini azalttigi yoniinde arastirmalar da
bulunmaktadir (3).

Psikodinamik psikoterapiler: Bu konuda astiml has-
talar tzerine kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir.
Kiciik gruplar halinde arastirmalar vardir (3).

Tablo Il. Astimlilarda arastirilan psikoterapi orijinli girigimler

1- Davranis tedavileri

2- Kognitif tedaviler

3- Kognitif-davranis tedavileri
4- Relaksasyon teknikleri

5- Psikodinamik psikoterapiler
6- Danigsmanlik
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Damigsmanlik: Uzman saglik personelinin hastalarin
problemleri hakkinda konusma ve danismanlik yap-
masidir. Danismanlar iyi bir dinleyici olarak hastalara
emosyonel anlamda destek saglayan 6nemli bir gorev
ustlenmektedirler. Bu destekleyici danismanlik, prob-
lem ¢6zmeye odakli olup hastalarin akut atak donem-
lerinde yardimc1 olabilmektedir (3).

Aile terapileri: Uyumlu olmayan aile ici etkilesimle-
rin, ¢cocuklarda “wheezing”in nedeninden ¢ok sonu-
cu olarak goruldagl belirlenmistir (62). Astimli co-
cuklarda aile terapilerinin astim semptomlar tizerine
yararli oldugu goriisii vardir.

Egitim: Bu yaklasim cekirdek psikolojik problemleri
degistirmeye yonelik olmadig: icin, psikolojik teda-
vi olarak kabul edilmemektedir (3). Optimum astim
tedavisinde olmasi gereken boliimlerden birisi olup,
tlim hastalara hastaliklar ile ilgili egitim verilmelidir
(63).

Solunum egzersizleri: Astimlilarda nefes kontrolii-
ni saglamak icin uygulanan yoga, meditasyon ve
Buteyko teknikleri gibi yontemler de arastirilmistir.
Aslinda davranis veya kognitif davranis tekniklerin-
de solunum egzersizleri bulunmaktadir. Ancak bu
yontemlerin astimlilarda yararli olduguna dair yeterli
veri yoktur (64).

Biofeedback tedavi: Bu tedavi ile astitmlilarda yarar-
I1 sonuglar alindigi az sayida ¢alismada bildirilmistir
(65,66). Astimli 94 hasta iizerinde bu ydontem arasti-
rilmis ve daha az astim ilact kullanim ihtiyaci ve as-
tim siddetinde azalma olurken, solunum fonksiyon
testlerinde farklilik bulunmamastir.

Astimlilarda psikoterapi girisimlerinin topluca de-
gerlendirildigi Cochrane veri incelemeleri sonucunda
gerek erigkin gerekse ¢cocuk astimlilarda yapilan calis-
malarin az ve sinirh sayida hastayla yapilan, metod
yoniinden yeterli olmayan, kanita dayal verileri fazla
sunamayan arastirmalar oldugu gorilmustiir (67,68).
Bu calismalarda stresle bas etmede yetersiz kalan has-
talarin bu tedavilere ihtiyaclar1 var gibi goriinmekle
beraber, bu girisimlerin rutin uygulamaya girmesinin
pek mumkiin olamayacag: diistiniilmektedir.

Sonug

Astimli hastalarda psikolojik ve psikososyal so-
runlar oldugu kabul edilmektedir. Astim her ne ka-
dar akcigerler ile simirli bir hastalik gibi goriinse de,
hastaligin noropsikiyatrik yoni oldugu asikardir. Bu
hastalara yaklagim hastanin sadece solunumu iyiles-
tirmeye yonelik olmamali, hastanin varsa psikolojik
sorunlar ile de ilgilenerek ¢6ziim yollar1 bulmaya ca-
listimalidir. Eger bu sorunlar goz ardi edilirse hasta-
ligin tam tedavisini veya tam kontroliinii saglamada
yetersizlik olabilmektedir. Glintimiizde astimli has-
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talarin psikolojik sorunlarn ic¢in rutin olarak uygula-
nacak farmakolojik veya non-farmakolojik bir tedavi
yontemi bulunmamaktadir. Bunun nedeni hastalar-
daki sorunlarin degisik veya cesitli olmasindan da
kaynaklanmaktadir. Buna ragmen astimli hastalar
tizerinde bu hastalar icin uygun tedavi girisimlerinin
arastirilmasina devam edilmektedir. Tibbi teknoloji-
de yeni gelismeler olduk¢a bu gelismelerin astim has-
talig ile ilgili bilgi ve verilere yansimasi sonucunda
bu konuda ilerlemeler saglanacaktir. Hastalarin bu
sorunlarinin gelecekte daha fazla dikkate alinacagi
ve tedavisi konusuna daha fazla ilgi gosterilecegi ve
yeni tedavi yaklasimlarinin gelistirilecegi beklentisi
bulunmaktadir.
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