
Taným

Egzersiz induced astma (EIA) astmalý hastalarýn
çoðunda görülen ve aðýr bir egzersizi takiben ortaya
çýkan geçici havayolu resistansý artýþýný ifade eder
(1).Egzersiz ve astma arasýndaki iliþki ilk kez M.S. ikin-
ci yüzyýlda Kapadokyalý Aretaeus tarafýndan tanýmlan-
mýþtýr (2). Daha sonra Sir John Floyer egzersizin tipinin
astmanýn ortaya çýkýþýný etkilediðine dikkat çekmiþtir.
1800�lü yýllarda ise Salter EIA�nýn soðukla agreve
olduðunu göstermiþtir. 1972 yýlýnda yapýlan Olimpiyat
oyunlarýnda Amerika Birleþik Devletlerin�den bir
sporcunun astma tedavisi amacýyla yarýþmalar sýrasýnda
kullanýlmamasý gereken bir ilacý kullanmasý nedeniyle
bir altýn madalya kaybetmesi dikkatleri bu konu üzerine
çekmiþtir.

Bazý hastalarda bronkospazmý ortaya çýkaran tek
faktör egzersiz olabileceðinden, EIA�da havayolu aþýrý-
duyarlýlýðý ve enflamasyonu olmadýðý için, bu durumu
egzersize baðlý bronkospazm olarak tanýmlamak daha
doðru olabilir; ancak literatürde EIA olarak geçmesi ne-
deniyle burada da ayný ifade kullanýlacaktýr.

Astmada birçok faktör ataklara neden olabilmekle
beraber egzersiz bunlarýn içinde en çok ataða neden olan
etkendir. EIA astmalý hastalarýn %50 ile 80�inde, allerjik
rinitlilerin ise %40�ýnda görülür (3). Günümüzde genel
görüþ yeterli þiddette egzersiz yapýlýrsa astmalýlarýn
hemen hepsinde EIA görüleceði þeklindedir (4). Buna
karþýn EIA�lý hastalarýn %9�unda astma veya allerji
öyküsü saptanmamaktadýr (5).

Hastalýk tanýnýr ve uygun bir þekilde deðerlendirilip
tedavi edilirse hastalar egzersiz programlarýna aktif
olarak katýlabilir hatta yarýþmalarda oldukça baþarýlý ola-
bilirler. Bunun en güzel örneði 1984 yaz olimpiyatlarýn-

da Amerika Birleþik Devletleri takýmýnýn %11�inin
EIA�larý olmasýna raðmen 41 madalya kazanmalarýdýr
(6).

Fizyopatoloji

Yeterli þiddette egzersiz yapýlýrsa ortaya çýkan EIA
paterni ilginçtir. Önce astmalýlarda da normal kiþilerde
olduðu gibi bronkodilatasyon olur. Bunun endojen
katekolaminler tarafýndan oluþturulduðu düþünülmekte-
dir. Ancak bu cevap geçicidir, egzersizin ortasýnda pik
yapar ve egzersizin sonunda bazal deðerlere döner (1).
Astmalý hastalarda egzersizin býrakýlmasýndan 5-10
dakika sonra maksimuma ulaþan bronkospazm geliþir.
30-60 dk sonra solunum fonksiyon testleri normale dö-
ner ve remisyon olur(7). Hasta aðýr kontrol altýna alýna-
mayan astmalý olmadýkça ve egzersiz yapýlan ortamda
irritan maddeler veya allerjenler olmadýðý sürece
bronkospazmýn derecesi yaþamý tehdit eden boyutlarda
deðildir.

Egzersizle ortaya çýkan bronkospazmýn þiddetini
belirleyen 3 önemli faktör vardýr;

1- dakika ventilasyonu (egzersizin þiddeti)

2- inspire edilen havanýn nemi ve ýsýsý (ortamýn ik-
limi)

3- bazal havayolu reaktivitesi.

Bazal havayolu reaktivitesi ve dakika ventilasyonu
arttýkça ve inspire edilen havanýn nem ve ýsýsý azaldýkça
bronkospazmýn derecesi artar.

Patogenezle Ýlgili Görüþler

Havayollarýnda ýsý deðiþikliði

Tidal solunum sýrasýnda inspire edilen havanýn
ýsýsýnýn ve neminin alveol koþullarýna gelmesi için üst
solunum yollarý mukozasýndan bu havaya ýsý ve nem
transfer edilir. Egzersiz sýrasýnda ise dakika ventilas-
yonunun artmasý nedeniyle üst solunum yollarý by-pass
yapýlarak inspire edilen havanýn üst solunum yollarý
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tarafýndan ýsýtýlmasý ve nemlendirilmesi ortadan kalkar.
Dakika ventilasyonunun artmasý, ýsýnýn düþmesi ve ins-
pire  edilen  havanýn neminin azalmasý havayollarýnýn
termal iþini artýrýr ve havanýn ýsýsýný ve nemini vücut
koþullarýna uydurmak için mukozadan daha fazla ýsý ve
nem kaybedilir. Ne kadar çok ýsý ve nem kaybedilirse o
kadar çok bronkospazm olur (8,9). Aksine ventilasyonun
düþük olmasý ve inspire edilen havanýn ýsý ve neminin
yüksek olmasý mukozadan transferi minumuma indirir
ve cevabý azaltýr. Hiperpne sýrasýnda havayollarýndan ýsý
ve sývý kaybý olmazsa havayolu obstrüksiyonu
geliþmez(10). Bunun yanýnda hiperpnenin mukozal
perisilier sývýnýn evaporasyonu ile lokal osmolariteyi
artýrdýðý böylece mast hücre degranülasyonu ile hava-
yolu düzkasý kasýlmasýna neden olduðu hipotezi öne
sürülmüþse de bu gösterilememiþtir (11,12).

Vasküler hipotez

Son yýllardaki gözlemler havayollarýndan ýsý kay-
býnýn yalnýz baþýna obtrüksiyonu açýklamada yeterli ol-
madýðýný, obstrüksiyon geliþmesi için ýsý kaybýndan
hemen sonra havayollarýnda ödem ve yeniden ýsýnma(re-
warming) olmasý gerektiðini düþündürmüþtür (13,14).
Hiperpne sýrasýnda havanýn ýsýsýnda ne kadar fazla
düþme olursa baþlangýçtaki rewarming�de o kadar hýzlý
ve havaakýmý sýnýrlanmasý da o kadar fazla olacaktýr. Bu
nedenle hiperpneden hemen sonraki dönemde ortaya
çýkan ýsý kaybý ve yeniden ýsýnma dönemleri arasýndaki
ýsý deðiþikliðinin boyutu direk olarak obstrüksiyonun
derecesini belirleyecektir. Trakeabronþiyal aðacýn
primer perfüzyon ve ýsý kaynaðý bronþiyal dolaþým
olduðu için yukarýda söz edilen bulgular lokal kan akýmý
ve vasküler permeabilite deðiþikliði ile açýklanabilir.
Bronþiyal dolaþým sistemik vasküler yataktýr ve cilt
kapillerleri gibi lokal ýsý deðiþikliði dalgalanmalarýna
maruz kalýr. Eðer düþünüldüðü gibi termal reaksiyon
gösteriyorsa bronþ duvarýndan ýsý kaybý reaktif hiperemi
ve ödeme neden olarak yukarýdaki gözlemleri açýklaya-
bilir.

Mediyatörler

EIA�da mediatör salýnýmý ile ilgili görüþler çeliþki-
lidir. Bu konuda yapýlan ilk çalýþmalarda periferik kanda
inflamatuar mediatörlerden nötrofil kemotaktik faktör ve
histamin düzeylerine bakýlmýþtýr. Bazý çalýþmalar bu me-
diatörleri yüksek düzeyde saptarken bazýlarý deðiþiklik
saptamamýþtýr (15,16).

Ýdrar lökotrien düzeylerine bakýlan çalýþmalarda da
benzer çeliþkili sonuçlar alýnmýþtýr (17). Ancak daha
sonra idrar lökotrien (LT) düzeylerinin lokal düzeyleri
yansýtmayacaðý düþünülerek BAL çalýþmalarý ve LT an-
tagonistleri ile yapýlan çalýþmalar baþlamýþtýr. Bu çalýþ-
malar sonucunda LT�lerin EIA patogenezinde rolü ola-
bileceði ve bu mediatörlerin antagonistlerinin terapötik

etkisi olabileceði görülmüþtür (18). Bronkoalveoler
lavaj çalýþmalarý ile egzersizin mast hücre degranülas-
yonu ve eozinofilik havayolu enflamasyonu yaptýðý
bildirilmiþtir. Mediatör düzeylerine bakýlan çalýþmalarda
ise dikkate deðer bir bulgu saptanmamýþtýr. Buna karþýn
eozinofil ve eozinofil katyonik protein (ECP) düzeyle-
rine bakýlan çalýþmalar hastalýðýn patagenezinde eozi-
nofillerin rolünü düþündürmüþtür. Bir eozinofil proteini
olan ECP astmalý hastalarda balgam, BAL, serumda
yüksek düzeylerde saptanabilir ve bu düzeylerin hava-
yolu enflamasyonunun derecesi ile iliþkili olduðu
düþünülmektedir (19,20). Venge ve ark. yaptýklarý çalýþ-
mada EIA�lý hastalarýn bazal serum ECP düzeylerini
EIA�sý olmayanlardan yüksek bulmuþlardýr ve bunu
hastalýðýn þiddetinin altta yatan inflamasyonun derecesi
ile korele olduðu þeklinde açýklamýþlardýr (21). EIA�sý
olanlarda geçici serum ECP yükselmesi gösterilirken ol-
mayanlarda bu görülmemiþtir. Yine bu çalýþmada egzer-
siz öncesi kullanýlan budesonid ve kromolinin ECP ce-
vabýný engellediðini göstermiþlerdir. Bu bulgular serum
ECP düzeylerinde görülen yükselmenin havayolu infla-
masyonunun bir göstergesi olduðunu ve egzersiz dahil
çeþitli uyarýlara havayolu cevabýnýn artmasý ile birlikte
olduðunu gösterir.

Refrakter peryot

Astmalý hastalarýn %40 ile 50�sinde hafif astma
ataðýndan bir saat sonra ayný þiddette egzersiz daha az
cevaba (refrakter) neden olmaktadýr. Buna refrakter
peryot denir ve 2. testte veya uyarýda ilk cevabýn yarýsýn-
dan daha az yanýt oluþmasý olarak tanýmlanýr. Bunun ne-
deni bilinmemekle beraber mast hücre mediyatörlerinin
boþalmasý, endojen katekolamin ve inhibitör
prostaglandin salýnýmý, bronþiyal mikrosirkülasyonun
cevap verme özelliðinde deðiþiklik gibi çeþitli mekaniz-
malar öne sürülmektedir. Ancak bu dönemde havayollarý
sadece egzersiz uyaranýna refrakterdir. Diðer uyarýlar
bronkospazma neden olabilir.

Geç reaksiyon

Bazý astmalýlar egzersizden 6-10 saat sonra
bronkospazma girebilirler buna geç tip reaksiyon denir.
Önceleri geç tip reaksiyon insidansý % 20-25 olarak ver-
ilirken daha sonra %0-16 arasýnda bildirilmeye baþlan-
mýþtýr. Günümüzde insidansýn çok daha düþük olduðu
düþünülmektedir.

Klinik

EIA sýklýkla çocuklar ve genç eriþkinler gibi fizik-
sel aktivitesi fazla olan kiþilerde görülmekle beraber her
yaþta görülebilir (22). Bronkospazmýn derecesi havayolu
reaktivitesinin derecesine göre az veya çok olabilir.
Egzersizin yapýldýðý ortamda allerjen, virus olmasý veya
hava kirliliðinin söz konusu olmasý hafif eforlara daha
fazla bronkospazmla cevap verilmesine neden olabilir. 
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EIA�nýn klinik özelliði oldukça tipiktir. Önce egzer-
siz sýrasýnda havayollarý dilate olur, egzersizin þiddeti
arttýkça hemen bronkospazm baþlar ve 5-10 dakika
içinde pik yapar, 30 dk içinde spontan olarak rezolüs-
yona uðrar.  Egzersiz  sýrasýnda  veya hemen sonra
wheezing, öksürük, göðüsde týkanýklýk hissi, nefes dar-
lýðý tanýmlayan hastada EIA�dan þüphelenmelidir.
Bununla beraber birçok genç atlet oldukça formda ol-
masýna raðmen akranlarýndan geri kalmak korkusu ile
veya egzersiz intoleransý endiþesi ile bu durumu ko-
laylýkla kabullenmez. Birçok kez de hasta, antrenör ve
doktor bu durumu kötü kondisyona baðlý nefes darlýðý
olarak algýlar ve göz ardý ederler. Çocuklarda EIA göðüs
aðrýsý veya karýn aðrýsý olarak ortaya çýkabilir.

Taný

EIA tanýsý için egzersizi takiben bronkospazmýn
derecesinin objektif olarak ölçülmesi ve reversibilitenin
gösterilmesi gerekir. Saha çalýþmalarýnda, egzersizden
ve semptomlardan önce ve sonra peakflow ölçümlerinin
monitörizasyonu ile kolayca yapýlabilir. Yine bronkodi-
latörden önce ve sonra peak flow ölçümü yapmak
gerekir. Genellikle peak flow veya FEV1 de %10 düþme
pozitif cevap olarak kabul edilir (23).

Klinik veya laboratuvarda, EIA tanýsý en doðru
olarak egzersiz provokasyon testi ile konulur. Klinik
pratikte bu testler en çok treadmill ve bisiklet er-
gometrisinde yapýlýr.

Bu durumda egzersizin þiddetini standardize etmek
gerekir. Bu amaçla kullanýlan kriterler;

1- 6-10 dk süre ile kalp hýzýnýn maksimum kalp
hýzýnýn(220-yaþ) %80�inde olmasý,

2- oksijen uptake�inin 30-35 mL/dk/kg olmasýdýr.

Egzersizden hemen önce ve egzersizden sonra 5.
dk�dan itibaren her 5 dk�da bir 30 dk boyunca peak flow
ve FEV1 deðerleri ölçülür. Egzersiz býrakýldýktan 5-10
dk sonra ortaya çýkan FEV1 veya peak flow deðerinde
%10(olasý EIA) veya %15�den fazla düþme(kesin EIA)
pozitif cevap olarak kabul edilir(1).

Negatif test hemen daima EIA tanýsýný ekarte eder.
Ancak kondisyonu çok iyi olan kiþilerde hesaplanan
maksimum kalp hýzý ve oksijen uptake�inde egzersizin
þiddeti EIA oluþturmak için yeterli olmayabilir. Bu kiþi-
lerde daha aðýr egzersizle EIA ortaya çýkarýlabilir.

Egzersiz testi yapýlamayan ve astma olup olmadýðý
bilinmeyen kiþilerde izokapnik hiperventilasyon, hista-
min ve metakolin testleri ile bronþiyal aþýrý duyarlýlýk or-
taya konulabilir. Egzersiz testlerinin avantajý EIA ol-
maksýzýn egzersizde ortaya çýkan nefes darlýðýnýn etyo-
lojisini ortaya koyabilmesi ve EIA varlýðýnda tedavinin
etkinliðini deðerlendirmeye olanak tanýmasýdýr. Astma

tanýsý olan hastalarda egzersiz semptomlarýný ortaya
koymak için izokapnik hiperventilasyon veya egzersiz
testi yapmaya gerek yoktur. Ancak klinik tablo EIA ile
çok uyumlu deðilse ve tedaviye iyi cevap vermiyorsa o
zaman egzersiz testi yapmak gerekebilir. Daha sýk olarak
önceden astma tanýsý olmayan kiþiler efor dispnesi
yakýnmasý ile gelebilirler ve bu durumda yapýlan rutin
solunum fonksiyon testleri beta-2 agoniste cevap veren
bronkokonstriksiyon gösterirse ve hastanýn öyküsü de
astma ile uyumlu ise yine egzersiz testi yapmaya gerek
yoktur.

Tedavi

Tedavinin amacý EIA semptomlarýný azaltarak veya
ortaya çýkmasýný engelleyerek sporcunun veya atletin
istediði sporu veya aktiviteyi yapabilmesi için ce-
saretlendirilmesidir.

Tedavi edilmeyen hastalarda hafif derecede fiziksel
aktivite bile kýsýtlanabilir. Önceleri bu nedenle astmalý
hastalarýn aktiviteleri kýsýtlanýrdý. Günümüzde ise orta ve
aðýr astmasý olan hastalar dahil tüm EIA�lý hastalar
hastalýklarýnýn optimal tedavi edildiði dönemde spor
faaliyetlerine katýlmalarý için cesaretlendirilmektedir.

EIA�sý olan birçok kiþi ayný zamanda kronik astmalý
da olduðu için sadece egzersiz semptomlarýný düzeltme-
ye yönelik tedavi altta yatan havayolu enflamasyonunu
baskýlamaya yetmeyecektir. Bunun yanýnda hastanýn is-
tirahat solunum fonksiyon testleri normal veya en iyi du-
rumunda ise yalnýzca EIA�dan korunmaya yönelik tedavi
planlanabilir. 

Tedavi yaklaþýmý farmakolojik ve nonfarmakolojik
olarak ayrýlabilir. Farmakolojik olmayan tedavi yak-
laþýmlarý baþlangýç tedavisi olarak oldukça önemlidir ve
farmakolojik tedaviyi destekler.

Bu yaklaþýmlar hasta veya sporcunun eðitilmesi,
aerobik aktivite programlarý, ýsýnma peryotlarý ve uygun
çevre ve iklim koþullarýnýn öðretilmesidir. Hasta yakýn-
larýnýn, öðretmenlerin, beden eðitimi öðretmenlerinin,
koçlarýn, antrenörlerin ve sporcularýn astmanýn spor yap-
mak için bir engel olmadýðý konusunda iyi bir þekilde
eðitilmesi gerekir. Konuyla ilgilenen herkesin reversible
havayolu daralmasý þeklindeki fizyolojik cevabýn bi-
lincinde olmasý gerekir. Bu eðitim sayesinde sporcular
performanslarýnda belirgin bir bozulma olmaksýzýn
zevkle aktivitelerine devam edebilirler ve bu eðitim ayný
zamanda farmakolojik tedaviye uyumu da artýrýr. 

EIA�lý hastalarda aerobik fitness�ýn oldukça yararlý
olduðu gösterilmiþtir. Bu programlar uzun süre uygu-
lanýrsa baþlangýçtaki bronkodilatasyonun daha uzun
sürdüðü bildirilmiþtir (24). Yarýþmalardan önce tekrar-
lanan kýsa mesafe koþularý ile veya uzun süre submaksi-
mal egzersiz yapýlarak ýsýnýlabilir ve böylece refrakter
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peryot indüklenebilir (25). Sporcular yüzme, cimnastik,
hentbol, tenis gibi daha az astmojenik sporlarý(dakika
ventilasyonunun daha az arttýðý) koþu, bisiklete binme,
basketbol gibi daha astmojenik sporlara tercih ederek
EIA oluþma þansýný azaltabilirler. EIA�sý olan kiþiler
bronkospazm riskinin yüksek olduðu koþullarý iyi bilme-
lidir. Örneðin soðuk ve kuru havada veya allerjen içeren
yada kirli havada spor yapmak EIA riskini artýrýrken ýlýk
ve nemli havada bu risk azalýr. Egzersiz sýrasýnda burun-
dan solumak, soðuk havalarda bir maske veya atký ile
aðýzý ve burunu kapamak solunan havanýn daha ýlýk ve
nemli olmasýný saðlayacaktýr. 

Egzersiz induced astmada en yararlý tedavi yak-
laþýmý aeresol yolla verilenidir. Bu arada kullanýlan
soðuk kanisterlerin ilacýn havayollarýnda depozisyonuna
neden olarak etkinliðini azaltabileceði ve paradoks
bronkospazma neden olabileceði unutulmamalýdýr. Bu
nedenle kanisterler kullanýlmadan önce ýsýtýlmalýdýr.
Spacerlar hem ilacýn daha iyi daðýlýmýný saðlar hem de
çocuklar için daha uygundur. 

Korunmada ilk seçilecek ilaç egzersizden 15 daki-
ka önce alýnacak kýsa etkili beta-2 adrenerjik agonist
aeresoldür. Bu amaçla en çok kullanýlan ilaçlar; salme-
terol, pirbuterol ve terbütalin sülfattýr. Etki kýsa sürede
baþlar ve yaklaþýk 6 saat sürer. Yan etkileri oldukça azdýr
ve hastalarýn %80-90�ýnda etkilidir. Bu ilaçlar
bronkospazm geliþtikten sonra da etkilidir. Bu amaçla
kullanýlabilecek bir diðer ilaç uzun etkili beta-2 adrener-
jik agonistlerdir. Bunlardan salmeterolün etkinliði
hemen hemen salbutamole eþit olup etki süresi 12 saat-
tir. Bu ilaçlarýn oral formlarý bazý çalýþmalarda yararlý
bulunurken diðer bir grup çalýþmada yararlý bulun-
mamýþtýr üstelik yan etkileri de daha fazladýr.

Tedavide seçilecek ikinci grup ilaç kromolin
sodyum ve nedokromil sodyumdur ve bu ilaçlar beta-2
agonistlerle EIA�sý kontrol altýna alýnamayan hastalarda
düþünülmelidir. Her ikisinin etkisi hemen hemen eþittir.
Yapýlan çalýþmalarda beta-2 agonistlerin her ikisine de
üstün olduðu gösterilmiþtir.

EIA tedavisinde metilksantinler de kullanýlabilir
ancak ilk iki grup ilacýn yarar saðlamadýðý hastalarda
düþünülmelidir. Oral uzun etkili ve hýzlý salýnýmlý
preparatlar tercih edilmelidir. 

Egzersizden hemen önce kullanýlan inhaler steroid-
lerin koruyucu etkisi yoktur ancak uzun süreli inhaler
budesonid tedavisinin EIA insidansýný %33 þiddetini ise
%50 oranýnda azalttýðý gösterilmiþtir (26,27).
Antihistaminikler de hastalýðýn þiddetini azaltabilir ve
bunlar nazal solunumu artýracaðý için özellikle allerjik
riniti olan hastalarda tercih edilebilir. Antikolinerjikler,
kalsiyum kanal blokürleri, 5 lipooksijenaz inhibitörleri
veya lökotrien antagonistleri EIA�da daha az etkin bu-
lunmuþlardýr (18).

EIA�lý sporcularýn tedavisi planlanýrken dikkat
edilmesi gereken bir nokta da kullanýlan ilaçlarýn doping
etkisi olup olmadýðýdýr. Birleþik Devletler Olimpiyat
Komitesi (USOC) eðer sporcu yarýþmadan önce yazýlý
izin alýrsa bazý ilaçlarýn inhaler formlarýnýn spocu
tarafýndan kullanýlmasýna izin vermektedir. Kullanýmý
serbest ve yasak olan ilaçlar Tablo 1�de verilmiþtir (28).
Bu tabloda gösterilen beta-2 agonist ve steroidlerin yal-
nýzca inhaler formlarý kullanýlabilmektedir. Komite an-
titüsif ve soðuk algýnlýðý tedavisi amacýyla kullanýlan
ilaçlarýn çoðuna izin vermemektedir. Kafein ve metilk-
santin kullanýmý ise idrar düzeyleri sýrasýyla 12 ve 15
mcg/ml�yi geçmeyecek þekilde sýnýrlandýrýlmýþtýr.

Astmalý hastalarýn hemen tamamý yeterli þiddette
egzersiz yaparlarsa bronkospazm geliþebilmektedir.
Egzersizin neden olduðu bronkospazmýn nedenini açýk-
lamak amacýyla ýsý ve su kaybý, egzersiz sonrasý hava-
yollarýnýn yeniden ýsýnmasý ve ödem ve çeþitli mediatör-
lerin rolü öne sürülse de bunlarýn hiçbirisi kesin olarak
gösterilememiþtir. EIA hastalarýn çoðunda kolayca
tanýnýp tedavi edilebilir. Tüm tedavi planýnýn içinde
antrenmana mutlaka yer verilmelidir. Sonuç olarak uy-
gun bir þekilde tedavi edildiðinde tüm astmalý hastalar
sportif aktivitelere ve yarýþmalara katýlabilirler.
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