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Allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA) is a pulmonary disorder of
asthmatic patients and patients with cystic fibrosis (CF) arising from an allergic
response to antigens expressed by Aspergillus fumigatus colonizing in the
bronchial mucus. The diagnosis may be delayed because many clinical and
serological diagnosis criteria for ABPA overlap with common manifestations
of the lung disease especially in CE The disease can finally progress to fibrotic
lung disease. Once the disease is recognized and treatment is commenced,
progression to end-stage lung disease could possibly be prevented. Treatment
of ABPA has two main targets. The first is modulation of inflammation and
immunologic reactivity, for which systemic corticosteroids are the mainstay of
therapy. The second is attenuation of the antigen burden arising from fungal
colonization and successful treatment with itraconazole has been reported in
numerous studies. In this article, we review the diagnosis and treatment of
ABPA in light of recent investigations.
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OZET: Allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA), astiml1 ve kistik fibrozisli
hastalarda bronsiyal mukusta kolonize olan Aspergillus fumigatus’un antijenlerine
kars1 allerjik yanit sonucu gelisen bir akciger hastaligidir. Ozellikle kistik
fibrozisli hastalarda olmak iizere ABPA’nin klinik ve serolojik tan1 kriterlerinden
¢ogunun altta yatan hastalikla Ortiismesi tanida gecikmelere neden
olabilmektedir. Hastalik sonunda fibrotik akciger hasarina ilerleyebilir. Taninin
hemen konulup tedaviye baslanmasi ile hastaligin son dénem akciger hastaligina
ilerlemesi engellenebilir. ABPA tedavisinin iki temel hedefi vardir. Birincisi,
inflamasyon ve immiinolojik reaktivasyonun diizenlenmasi olup sistemik
kortikosteroidler bu noktada tedavinin en 6nemli kismin1 olusturur. ikincisi
ise fungal kolonizasyondan kaynaklanan antijenik yiikiin baskilanmasi olup pek
cok calismada itrakonazol ile basarili sonuglar bildirilmistir. Bu derlemede yeni
arastirmalarin 1s1§inda ABPA tan1 ve tedavisi ile ilgili bilgiler verilmistir.

Anahtar kelimeler: allerjik bronkopulmoner aspergillozis, tam, tedavi.

Aspergillus tiirleri dogada yaygin olarak
bulunan mantarlardir, 6zellikle ¢ilirimiis organik
maddelerde, samanda, tozda, yiyeceklerde ve
suda yasar, havada da bulunabilirler. Yaklasik
200 gesit aspergillus tiiri bulunmasina ragman,
insanlarda hastalik yapanlarin sayis1 oldukca
azdirl. Aspergillus fumigatus (AF), Aspergillus
flavus ve Aspergillus niger insanlarda en sik
enfeksiyon olusturan aspergillus tiirleridir23.
Aspergillus terreus, Aspergillus clavatus, Aspergillus
niveus ve Aspergillus nidulans insanlarda nadiren
hastalik yapar!. Aspergillus tiirleri 2-3 mm
boyutundaki sporlarin inhalasyonu ile akciger-

lere ulasararak solunum sisteminde alti ¢esit
hastaliga sebep olur; invaziv aspergillozis,
aspergilloma, IgE aracili allerjik rinit ve astim,
hipersensitivite pnémonisi, kronik nekrotizan
pnoémoni ve allerjik bronkopulmoner asper-
gillozis (ABPA)!L.2. ABPA, astumli ve kistik
fibrozisli hastalarda bronsiyal mukusta kolonize
olan AF’nin antijenlerine karsi olusan
akcigerlere lokalize bir hipersensitivite
reaksiyonudur. ilk defa 1952’de Hinson ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir4. Pre-
velansinin kronik astimli hastalarda %2-28568,
kistik fibrozisli hastalarda ise %2-15 oldugu
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bilinmektedir?10.11 giintimiizde daha fazla
taninmakta olan bu hastalikla ilgili epidemi-
yolojik ¢alismalar devam etmektedir.

immﬁnopatogenez

Allerjik bronkopulmoner aspergilloziste AF’nin
kendisi invazyonla akcigerler parankiminde
zedelenmeye neden olmaz, bronsiyal mukusta
kolonize olan AF’nin 15-20 ¢esit antijenine karsi
gelisen hipersensitivite reaksiyonu sonucu
akcigerlerde zedelenme meydana gelir!?2.
Akcigerlerde olusan zedelenme hem hiicresel
hem de humoral immiin cevap sonucunda
olusur; IgE aracili (tip 1) ve IgG aracili (tip 3)
hipersensitivite reaksiyonu patogenezde rol
oynarken, ortamda TH, CD4(+) lenfositlerin
arttig1 gorilmastiir'3. ABPA'L hastalarda yapilan
balgam ve bronkoalveolar lavaj ¢alismalarinda
ortamda IL-8, IL-4, IL-5, IL-13, GM-CSF gibi
enflamatuar sitokinlerin arttigi, eozinofilik,
lenfositik, notrofilik hiicre infiltrasyonunun
oldugu ve astimli hastalarla yapilan karsilas-
tirmali ¢alismalarda ABPA’da daha yogun ve
miks bir enflamasyonun oldugu gdosteril-
mistir®1415 Bu hiicrelerden, 6zellikle de
eozinofillerden salinan “major basic protein”
gibi “hasarlandiric1” proteinler doku hasari,
bronkokonstriiksiyon gelismesine neden
olurken bir taraftan da mukosiliyer klirensi daha
da bozarak mantarin yasayip ¢ogalmas: i¢in
dokuda uygun bir besi yeri olustururlar!®.
Hastaligin nicin bazi hastalarda gelisip diger-
lerinde gelismedigi heniiz bilinmemektedir,
ancak eozinofilleri baskilayan bir sitokin olan
IL-10’un disikliaga, kistik fibrozisli hastalarda
CFTR gen mutasyonu ve HLA-DR polimorfiz-
minin fungal kolonizasyon ve/veya antijenlerine
kars1 asir1 immin cevap gelisimi i¢in yatkinlik
olusturabilecegi tizerinde durulmaktadir®-17.

Tani kriterleri

ilk defa 1977’de Rosenberg ve arkadaslari
tarafindan ABPA tanisi i¢in kullanilan kriterler
Tablo I'de gosterilmistir’. O dénemde hastalara
ABPA tanisinin konulabilmesi i¢in sekiz kriterin
hepsinin saglanmasi gerektigi diisiinilmiistiir;
Astim ve kistik fibrozis tanisi konulan hastalar,
periferik kanda eozinofili olmasi, AF ile yapilan
deri testi pozitifligi, serumda AF presipitan
antikor varligi, serum total IgE diizeyinin 1000
ng/mL lizerinde olmasi, akciger grafisinde
diizelmeyen ya da gegici infiltrasyonlar, santral
bronsektazi ve serumda AF spesifik IgE ve IgG
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Tablo I. Allerjik bronkopulmoner aspergillozis
tanis1 i¢in Rosenberg ve arkadaslarinin
1977°de olusturdugu tanmi kriterleri(?

. Astim veya kistik fibrozis

. Periferik kanda eozinofili (>1.0X109/L)
AF* deri testi pozitif

. AF presipitan antikor pozitif

. Serum total IgE > 1000 ng/mL

. X-ray’de gegici veya kalici infiltrasyonlar
. Santral bronsektazi

. AF spesifik IgE ve IgG antikor pozitif

0N U AW~

* AF: Aspergillus fumigatus

saptanmasi. Ancak zamanla, bu kriterlerin
bazilarinin tanisal degil destekleyici 6zellikte
olduklar1 ve hastalarin bu tani kriterlerinin
hepsini saglamasinin beklenmesinin ABPA
tanis1 koymakta gecikmelere yol agtigl
gosterilmistir®. Bu kriterlerden ABPA tanisi i¢in
serum total IgE ve AF spesifik IgE/IgG en
duyarli ve 0zgilin testler olmasina ragmen
periferik kanda eozinofili, AF deri testi
pozitifligi ABPA olmadan da astimli hastalarin
%25’inde saptanmaktadir®?-18. AF’ye karsi
presipitan antikor varligr da tani igin 6zgiin
degildir, saglikli kisilerde %10 oraninda
bulunabildigi gibi hastanede yatanlarda,
hipersensitivite pndmonisinde de saptanabilir,
yine balgam kiltiriinde AF iretilmesi tanisal
degil destekleyici bir bulgudur!®. ABPA tanisinin
gecikmeden konulmasi ve erken donemde
tedaviye baslanmasi akciger hasarinin ilerleme-
sini engelleyecektir. Bu nedenle Greenberger ve
arkadaslar1® hastalar1 seropozitif ABPA (ABPA-
S) ve santral bronsektazinin eslik ettigi ABPA
(ABPA-CB) olarak iki gruba ayirmislardir.
Cinki artik santral bronsektazinin ABPA’nin
gec dénem bulgusu oldugu, erken dénemde tani
koymak icin sart olmadig disiiniilmektedir>-8.
Bundan dolayi, ABPA-S, ABPA tanisinin
konulmasi i¢in en az gerekli olan sartlari igerir;
Astim veya kistik fibrozis tanili hasta, serum
total IgE yiiksekligi, AF deri testi pozifligi,
serumda AF spesifik IgE ve/veya IgG varligi.
Gunimiizde ABPA tanisi igin gerekli sartlar
modifiye edilmistir ve merkezden merkeze ufak
fakliliklar goriilebilir. Mayo Clinic’te kullanilan
algoritma basit ve tanisaldir (Sekil 1). Vlahakis
ve arkadaslari® kistik fibrozis ya da astiml
hastalarda, rontgen veya yiliksek rezoliisyonlu
tomografi (HRCT)’de santral bronsektazi ve/veya
tekrar-layan diizelmeyen infiltrasyon saptanmasi,
AF deri testi pozitifligi, balgam kiiltirtinde AF
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Astim ya da Kistik fibrozisli hasta

Asagidakilerden birinin varhginda ABPA'dan siiphelenilir;

— Akciger grafi veya tomografisinde tekrarlayici, iyilesmeyen infiltrasyonlar ve/veya
santral bronsektazi

— Altta yatan hastaliga dair yapilan tedavilere yanitsizlik

— Aspergillus fumigatus deri testi pozitif

— Balgam kiiltiirtinde Aspergillus flavus tiremesi

— Periferal eozinofili (> 1000/mL)

ABPA icin dzgiin testler yap;
— Total serum IgE > 1000 ng/mL
— Aspergillus fumigatus spesifik IgE ya da IgG

v
ikisi de pozitif Bir test pozitif Ikisi de negatif
ABPA var ABPA siipheli ABPA yok

Sekil 1. Mayo Clinic'te allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA) tanis: i¢in kullanilan algoritma3.
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tiremesi, periferal kanda mlI’de 1000’in tizerinde
eozinofili olmasi veya altta yatan hastalik i¢in
verilen tedavilere yanitsizlik durumlarindan
birinin olmas1 ABPA tanis! i¢in uyarici olmasi
gerektigini belirtmektedirler. Bu hastalardan
tani i¢in 6zglin testlerden serum total IgE ve
serumda AF 6zgilin IgE ya da IgG bakilmalidir.
Bu testlerin pozitif olmasi ABPA tanisini
koydurur, negatif olmasi ayirt ettirir, ancak
birinin pozitif olmas: durumunda hasta tani
aninda remisyon déneminde olabileceginden
serolojik ve klinik olarak yakindan izlenmeli,
testler kisa siire araliklarla tekrar edilmelidir. Bu
Ozglin test sonuglarinin sistemik korti-kosteroid
kullanim:1 ve hastaligin evresinden
etkilenebilecegi dikkate alinmalidir.

Hastaligin gidisi

Tanu konulduktan sonra hastalar1 siniflandirmak
ve tedaviye yardimct olmak amaciyla hastalik
bes evreye ayrilmistir, ancak hastalar tani aninda
herhangi bir evrede olabilirler, evreden evreye
gecis sirayla olmayabilir, hastalar tek bir evrede
uzun siire kalabilirler. Erken tani ve tedavi
hastaligin Evre 5’e ilerlemesini engeller®9:20.

Evre 1 (Akut evre): Hasta klinik, radyolojik ve
serolojik olarak ABPA'nin tiim oOzelliklerini
gostermektedir, oral kortikosteroid tedavisine iyi
yanit verir, diizelme alt1 ay sevam ederse
remisyonda kabul edilir.

Evre 2 (Remisyon): Bazi hastalar kendiliginden
de remisyona girebilirler. Bu evrede klinik ve
radyolojik diizelme saglanmus, total IgE en az
ticte bir oraninda diismiistiir, AF spesifik IgE
hafif yiiksek kalabilir. Hasta bu evrede kalabilir
ya da hastalik niiks edebilir.

Evre 3 (Rolaps): Evre 1’in biitiin ozelliklerini tasr,
takipte bir hastaysa serum IgE diizeyinin iki
katindan fazla yiikseldigi ve akciger grafisinde
yeni infiltrasyonlar belirdigi goriiliir.

Evre 4 (Steroid bagimli evre): Hasta uzun siireli
yiiksek doz sistemik steroid tedavisi almaktadir,
steroid dozu azaltilip kesilmeye kalkisilirsa
rolaps olur.

Evre 5 (Son donem akciger hastaligi): Yaygin
bronsektazi, fibrozis, kor pulmonale gelismistir.
Serum total IgE diizeyi normal ya da yiiksek
olabilir.

Klinik ozellikler

Hastalik kistik fibrozisli ve astimli hastalarda
gordlir, bir yasdan kiiglik bebekler dahil her
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yasta ortaya c¢ikabilse de siklikla 33-50
yaslarindaki hastalarda saptanir®. Semptom ve
bulgular ates, halsizlik, istahsizlik, nefes darlig1
gibi gibi sistemik, altta yatan hastaliga
baglanabilen spesifik olmayan belirtilerden,
varolan hastaligin alevlenmesi ve akciger
grafisindeki inatg1 infiltrasyonlara kadar degisen
genis bir yelpazededir. Atopik bireylerde daha
fazla goriilmektedir. Hastalarin ¢ogunda kirli
yesil renkte partikiilli balgam ¢ikarma oykiisii
vardir. Hastaliga 6zel bir muayene bulgusu
yoktur, bronkodilator tedaviye yanit vermeyen
ronkuslar, koyu mukus tikaglarinin distalinde
solunum seslerinin alinmamasi, bronsektazi
gelismisse o alanda duyulan raller ve son
dénemdeki hastalarda kor pulmonale bulgular:
ve ¢omak parmak saptanabilir®°.

Ayiricl tanida basta altta yatan hastaliklarin
ilerlemesi olmak {izere bronsektazi ve
eozinofiliyle giden biitlin hastaliklar diisiiniil-
melidir (Tablo II)58.

Tablo II. Allerjik bronkopulmoner aspergillozisde
aylricl tani

Brongektaziyle giden hastaliklar
— Astim

- Kistik fibrozis

— Postenfeksiyoz bronsektazi
— Primer siliyer diskinezi

— Mounier-Kuhn sendromu
- Kollajen doku hastaliklar1

Eozinofiliyle giden hastaliklar

— Astim

— Allerjik rinit

- Eozinofilik pnémoni

— flag hipersensitivitesi

- Kollajen doku hastaliklari
— Churg-Strauss vaskdiliti

— Hipersensitivite pndmonisi
- Malignansi

— Graniilamatdz akciger hastaliklari
— Parazitik hastaliklar

Radyolojik bulgular

Genellikle akciger grafisi bulgularr ile
semptomlar arasinda uyum vardir, ancak hasta-
larin tigte biri akciger grafisinde infiltrasyonlar
varken asemptomatik olabilirler?l. Akciger
grafisinin normal olmasi ABPA tanisini ayirt
ettirmez, ancak siklikla hastalarda tek tarafli
yada her iki akcigerde konsalidasyon alanlari,
infiltrasyon, hiler lenfadenopati, atelektazi,
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parankimal fibrozis ve hava kistleri saptana-
bilird9. Infiltrasyonlar kendiliginden ya da
steroid tedavisi ile diizelebilir. Akciger
tomografisinde santral (proksimal, biyiik
bronslar: tutan) bronsektazi ABPA i¢in spesifik
bir bulgudur, ancak ileri dénem astiml
hastalarda da ABPA olmadan gelisebilecegi
unutulmamalidir. Kistik fibrozise bagli gelisen
bronsektazi ise yaygindir, yani hem proksimal
hem de distal bronslar etkilenir ve siklikla st
loblar tutulur?2.

Tedavi

Hastaligin tanisi ve tedavisi asagidaki neden-
lerden dolay! 6nem tasir;

— ABPA tanisi erken donemde konulamazsa son
donem akciger hastaligina ilerler (Evre 5),
solunum yetmezIigi ve 6liim gelisir, erken tani
ve tedavi hastaligin bu evreye ilerlemesini
onler,

— ABPA hafif asumli pek ¢ok hastayr steroid
bagimli astim haline doniistiiriir,

- Kistik fibrozisli hastanin prognozunu koti-
lestirir.

Tedavide temel hedefler inflamasyonun baski-
lanmasi ve fungal kolonizasyondan kaynaklanan
antijenik yiikiin ortadan kaldirilmasidir.

Kortikosteroid tedavisi

Uzun siireli oral kortikosteroid kullanimu ile
inflamasyonun baskilanmasi saglanir, inhale
steroidlerin akciger zedelenmesinin ilerlemesini
onlemede yarar1 olmadig! gosterilmistir>23.
Prednizolon giinde 0.50-0.75 mg/kg 2-4 hafta
boyunca oral yolla verilir. Bu tedavi ile
semptomlarin, pulmoner infiltrasyonun
diizelmesi, varsa eozinofilinin kaybolmas: ve
total serum IgE diizeyinin en az iigte bir
oraninda diismesi beklenir, total serum IgE
diizeyinin tamamen normal sinirlara diismesi
beklenmemelidir. Bu sartlar saglandiktan sonra
i¢ ay boyunca prednizolon tedavisi ayn: dozda
giinasirt kullanilir, sonra 1-2 ayda azaltilip
kesilir>813.23, Remisyona girmis olan hastalar
ayda bir defa kontrol edilirler, bu hastalar
remisyonda (Evre 2) devam edebilirler, rélaps
(Evre 3) veya Evre 4’e ilerleyebilirler. Rolaps
(Evre 3) durumunda yukarida tanimlanan doz
ve siirede prednizolon tedavisi yeniden
baslanmalidir®. Evre 4 vakalarda ise steroid dozu
azaltilamaz, kesilemez, 10-40 mg/giin gibi
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yiiksek doz steroid ile yillarca tedavi edilen
hastalar vardir. Kortikosteroid tedavisinin yol
acabilecegi olumsuz durumlar i¢in 6nlem
alinmalidir. Bir aydan fazla siire 20 mg/giin ve
tizerinde prednizolon tedavisi alan hastalara
Pneumocystis carinii proflaksisi icin TMP-SMX
verilmelidir®. En az 7.5 mg/giin prednizolon
tedavisi alan hastalar i¢in ii¢ aydan sonra
osteoporoz tehlikesi, alti aydan sonra ise
trabekiiler kemik kaybi baglar8. Bu nedenle ii¢
aydan fazla siireyle prednizolon tedavisi alacak
olan hastalara kemik-mineral dansitesi
Ol¢timleri yapilmali, kalsiyum/vitamin D
tedavisi baslanmalidir. Ozellikle kistik fibrozisli
hastalar diyabet gelisimine yatkin olduklar i¢in
steroid tedavisi sirasinda kan sekeri Slgtimleri de
yapilmalidir.

ABPA tedavisinde kortikosteroid tedavisinin
yaninda altta yatan hastaligin tedavisi,
bronsektazi gelismisse diizenli gogis
fizyoterapisi yapilarak balgam atiliminin
saglanmasi ve gerektiginde antibiyotiklerin
kullanilmas: 6nerilir.

Itrakonazol tedavisi

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis teda-
visinde fungal kolonizasyondan kaynaklanan
antijenik yiikiin ortadan kaldirilmasiyla
inflamasyonun baskilanabilecegi diistiniilerek
onceleri nistatin, amfoterisin B, natamisin,
ketakanazol gibi antifungal ajanlar denenmis,
ancak etkisiz olmalar1 ya da yan etkileri
nedeniyle basarili sonuclar alinamamistir23.24,
Itrakonazol yan etkisi en az olup, ABPA
tedavisinde etkinligi en iyi olan azol gurubu bir
antifungal ilagtir. Calismalarda ABPA tani kriteri
ve tedavi cevabi tanimlari fakli bile olsa pek ¢ok
hasta raporlar1 ve serilerde itrakonazol tedavisi
ile basarili sonuglar rapor edilmistir. Literattirde
simdiye kadar itrakonazol tedavisi alan 94 astim,
24 kistik fibrozisli hasta bildirilmistir,
¢alismalarda doz 50, 200, 400, 600 mg/giin,
tedavi siiresi ise 1-60 ay (ortalama 12 ay)’dir!8.
Genellikle basarili tedavi sonucu, birlikte
kullanilan prednizolon dozunda azalma, total
serum IgE diizeyinde diisme, pulmoner
fonksiyonlarda hafif-orta derece diizelme
saglanmasi olarak tanimlanmustir8. Itrakonazol
tedavisi ile ilgili ilk prospektif ¢alismayr Salez
ve arkadaslar1?® gerceklestirmistir, ¢aligmaya
astim ve ABPA tanist alan 12’si uzun streli
prednizolon tedavisi almak zorunda olan toplam
14 hasta alinmus, hastalara 12 ay boyunca 200
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mg/giin itrakonazol tedavisi verilmis, slirenin
sonunda itrakonazol tedavisinin prednizolon
dozunda diismeye, klinik semptomlarda
diizelmeye, birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar
hacimde artmaya yol a¢tig1 gosterilmistir.
ABPA’da itrakonazol kullanimu ile ilgili simdiye
kadar yayinmis tek, randomize, kontrolli
prospektif calisma ise Stevens ve arkadaslari26
tarafindan yapilmistir; 55 steroid bagimli (Evre
4) hasta c¢alismaya alinmis, prednizolona ek
olarak 28 hastaya 200 mg/giin itrakonazol,
giinde iki kez, 16 hafta boyunca verilmis, 27
hastaya ise plasebo verilmistir. Tedavide basari,
beraberinde kullanilan steroid dozunda %50
azalma olmasi, serum total IgE diizeyinde %25
diisme olmasi, radyolojik bulgularinda diizelme
olmasi ve solunum fonksiyon testi parametre-
lerinde %25 diizelme olmasi olarak tanim-
lanmustir. ftrakonazol tedavisi alan hastalardan
plasebo alanlara gore daha fazla sayida hastanin
basarili tedavi kriterlerini sagladig gosterilmistir.
Yan etki nedeniyle ilag kesimi yapilmamaistir.
Itrakonazol diger antifungal ilaglara gore daha az
toksik etkiye sahiptir. Ortalama 400 mg/giin
itrakonazol verilen 189 vakalik bir calismada
hastalarin %39’unda yan etki saptanmistir,
baslica yan etkileri; bulanti-kusma, hiper-
trigliseridemi, hipokalemi, karaciger enzim-
lerinde yiikselmedir??. Bagka ilaglarla kullanil-
diginda terfenadin, astemizol, sisapridin
metabolizmasini arttirdigi, antiepileptik,
antiasit, histamin-2 blokiirleri ve rifampinin
serum diizeyini azaltug bilinmektedir?3.

Allerjik bronkopulmoner aspergilloziste
itrakanazol tedavisi;

— Prednizolon tedavisinin tek basina yetersiz
oldugu hastalarda (Evre 4) ya da prednizolon
kullanilamayan hastalarda,

- 200-400 mg/giin, 4-6 ay boyunca kullanilmasi,

— Olgiilebiliyorsa serum diizeyinin 2 mg/mLnin
tzerinde tutulmasi,

- Klinik bulgular, semptomlar, grafi bulgulari,
solunum fonksiyon testleri, total serum IgE
diizeylerinin izlenmesi,

— Alt1 ayin sonunda dozun giderek azaltilip
kesilmesi,

— Yan etkilerin ve ila¢ etkilesimlerinin izlenmesi
Onerilmektedir>8.

Kistik fibrozis ve ABPA

Kistik fibrozisli hastalarin koyu bronsiyal
mukuslar: inhale edilen AF sporlarinin
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bronslarda kolonize olmasi igin oldukga iyi bir
ortam olusturmaktadir®. Kistik fibrozisli
hastalarin AF ile kolonizasyon oranlar1 %57’ye
kadar ¢ikmasina ragmen ¢ok az hastada ABPA
geligmektedir?8. Atopinin kistik fibrozisli
hastalarda ABPA gelismesinde en 6nemli risk
faktori oldugu saptanmistir??, CFTR gen
mutasyonundaki fakliliklarin ABPA gelis-
mesinde risk faktorii olup olmadig1 ise heniiz
bilinmemektedir®?2°. Kistik fibrozisli hastalarda
ABPA prevalansi merkezden merkeze biiyiik
farkliliklar gostermektedir, bunun baslica nedeni
tanida standardizasyonun saglanamamis olmasi
ve kistik fibrozisli hastalarda akciger hasarinin
ilerlemesi ve/veya araya giren enfeksiyonlarla
gelisen akut alevlenmelerin meydana getirdigi
tablonun ABPA bulgular: ile ortiigmesidir20-2°.
Bu nedenlerle kistik fibrozisli hastalarda ABPA
tanis1 gecikmektedir. “Epidemiologic Study of
Cystic Fibrosis”in ABPA tanisinda stan-
dardizasyonun saglanmasi amaciyla onerdigi
kriterler Tablo III’de verilmistir!0. Geller ve
arkadaglar1'0 adolesan yas grubunda, kizlarda,
solunum fonksiyon testi parametreleri diisiik
olanlarda, astimi olan ve Pseudomonas aeroginosa
kolonizasyonu olan kistik fibrozisli hastalarda
ABPA prevalansini daha fazla bulmuslardir.
Kistik fibrozisli ABPA'l1 hastalarin da tedavisi
yukarida anlatildig: gibidir, prednizolon
tedavisinden fayda goriirler ancak osteoporoz ve
hiperglisemiye yatkin olduklarindan dikkatli
kullanilmalidir, tedaviye itrakonazoliin eklen-
mesi prednizolon tedavisinin dozunu ve
siiresini azaltacaktir®. Skov ve arkadaslari?8
ABPA tanisi alan, ortalama yaslar1 13 yil olan
kistik fibrozisli hastalarla yapmis olduklar:
retrospektif bir ¢alismada dokuz hastaya

Tablo III. Allerjik bronkopulmoner aspergillozis
tanis1 i¢cin “Epidemiologic Study of Cystic
Fibrosis”in koymus oldugu kriterlerl®

[ki kriterin saglanmasy;

— AF* deri testi pozitif

— AF presipitan antikor pozitif

- Total serum IgE >1000 TU/mL

Ve en az iki kriterin daha saglanmasy;

— Bronkokonstriiksiyon

— Serum eozinofili (>1000/mL)

— Akciger grafisinde pulmoner infiltrasyon Sykiisii
— AF spesifik IgE/IgG yliksekligi

— Balgam kiiltiirlinde AF iiremesi ya da goriilmesi
— Steroid tedavisine yanit

* AF: Aspergillus fumigatus
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Yalgin ve Kiper

prednizolon ile birlikte, 12 hastaya tek basina
itrakonazol 200-600 mg/giin dozunda 6-60 ay
siiresince verilmis; tiim hastalarda tedavi sonrasi
total IgE diizeyinde azalma, birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuar hacimde artma, balgam kiiltiir-
lerinde AF kolonizasyonunda azalma ve
prednizolon dozunda diisme saglanmustir. ilk defa
bu kadar yiiksek doz ve uzun siireli itrakanazol
tedavisinin kullanildigr bu ¢alismada yan etki
nedeniyle ilag kesimi olmamuistir.
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