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Allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA) astim
ya da kistik fibrozisli hastalarda goriilen pulmoner
hastaliktir. Aspergillus fumigatus’a kars1 olusan bir hi-
persensitivite reaksiyonudur. Genetik faktorler, CD4
+ Th2 lenfosit aktivasyonu ve spesifik antikor tiretimi
bu hastaligin gelisimine sebep olmaktadir. ABPA tanisi
klinik, serolojik ve radyolojik bulgulara gore konul-
maktadir. Tedavisinde oral kortikosteroidler ve itrako-
nazol yer almaktadir. Bu derlemede son arastimalara
gore ABPA tan ve tedavisiyle ilgili bilgiler verilmistir.

(Asthma Allergy Immunol 2014;12:1-8)
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GiRiS

Aspergillus dogada yaygin olarak bulunan
bir mantardir. Yaklasik 250 cesit Aspergillus tiirt
icinden ancak az bir kismi insanda hastalik
olusturmaktadir'. Aspergillus fumigatus en sik
rastlanan ttirlerden biridir. Konagin bagisiklik
durumuna ve organizmanin virtilansina bagh
olarak cesitli hastalik tipleriyle karsimiza ¢ika-
bilmektedir'?3.

ABSTRACT

Allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA) is a
pulmonary disease of asthmatic or cystic fibrosis pa-
tients. It is a hypersensitivity reaction to Aspergillus
fumigatus. Genetic factors, CD4 + Th2 lymphocyte
activation and spesific antibodies production are re-
sponsible for the development of the disease. The di-
agnosis of ABPA is a combination of clinical, biological
and radiological criteria. The treatment consists of oral
corticosteroids and itraconasole. In this article, we re-
view the diagnosis and treatment of ABPA according
to recent investigations.

(Asthma Allergy Immunol 2014,12:1-8)
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Allerjik bronkopulmoner aspergillozis (ABPA),
astim ve Kkistik fibrozis gibi yatkinlig1 olan Kkisi-
lerde A. fumigatus'a kars1 asir1 duyarlihik yaniti
sonucu ortaya ¢ikan immiinolojik bir hastalik-
24, Hastalik ilk kez 1890 yilinda fark edilmis-
tir. 1952 yilinda ise Hinson ve arkadaslar: tarafin-
dan 12 astmatik olgunun tekrarlayan pulmoner
infiltratlari, eozinofilisi (kan ve balgam) ve bal-
gamda Aspergillus hiflerinin goriilmesi sonucu
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tanimlanmustir'3. Aspergillus’a karsi presipitan

antikorlar 1969 yilinda Pepys ve arkadaslar tara-
findan belirlenmistir'®®. Klinikte hastalarin en
stk bagvuru tablosu kronik astim, tekrarlayan
pulmoner infiltratlar ve bronsiektazidir. ABPA
prevalansi tam olarak bilinmemekle birlikte asti-
mu1 olan hastalarda yaklagik %1-2, kistik fibrozisli
hastalarda ise %7-9 oraninda goriilebildigi tah-
min edilmektedir'3©!

ABPA PATOGENEZI

Astmatik hastalarin neden ABPA gelistirdi-
gi halen net olarak aydinlatilmis degildir. Baz1
arastirmacilara gore bunun nedeni, ytiksek kon-
santrasyonlarda A. fumigatus sporlarina maruz
kalmaktir. Cevresel faktorler tek basina neden
degildir. Ornegin; ayni cevrede yasayan bireyle-
rin bazilar1 ABPA gelistirirken bazilarinda goriil-
memektedir. Genetik caligmalar HLA DR mole-
kiillerinden DR2, DRS ve muhtemelen DR4 ya da
DR7'nin yatkinlikta rol oynadigini, 6te yandan
DRQ2 molekiiliintin ise direncgte rol oynadigi-
n1 gostermektedir'?>’8. Marchand ve arkadaslart
kistik fibrozis transmembran dtizenleyici gen
(CFTR) mutasyonu olan olgularda astim has-
talarina gore ABPA gelisme riskinin daha fazla
oldugunu saptamuslardir'®’. Ayrica, siirfaktan pro-
tein A, IL-4 reseptor, IL-13, IL-15 polimorfizmleri-
nin de yatkinlikla iligkili oldugu 6ne siirilmdis-

tﬁr[z,lo-lz].

ABPA gelisimi kompleks bir olaydir. Aspergillus
antijenine kars1 gelisen hipersensitivite reaksiyo-
nu sonucunda akcigerlerde hasarlanma meyda-
na gelmektedir. Ancak hipersensitivite reaksiyo-
nu gelisen olgularin az bir kisminda ABPA gelis-
mektedir. Bu hasar hem hticresel hem hiimoral
immin yanit sonucunda olusmakta, IgE ara-
cili (tip I) ve IgG aracihi (tip III) hipersensitivite
reaksiyonlar1 olusan hasarlanmadan sorumlu
tutulmaktadir. Yatkin kisilerde (astim veya kistik
fibrozis) A. fumigatus sporlarinin inhalasyonu
ABPA gelisiminde rol alir. Sporlarin inhalasyo-
nu sonrast bronslarda hif olusumu gerceklesir.
Olusan bu hif yapilan yiiksek konsantrasyonda
antijenik uyar1 olusturur. Ayrica, A. fumigatus
birtakim eksoproteazlar (siiperoksit dismutaz,

katalaz, proteaz, ribotoksin, fosfolipaz, hemoli-
zin, gliotoksin vs.) salgilar. Akcigerde Aspergillus
kolonizasyonuna karst ilk savunma mekaniz-
mas1 makrofajlar ve nétrofillerin konidia ve hif
yapilarint oOldiirmesiyle gerceklesir. Hava yolu
epitelyal bariyer hasarlanmasi, mukosiliyer kle-
rensin bozulmasi, antijen sunan hiticreler (ASH)
aracihigiyla T hiicrelerin uyarilarak Th2 tipte
immin yanitin olusmasi ve sonucta IL-4, IL-5
ve IL-13 gibi sitokinlerin salinmasi inflamatu-
var hticrelerin birikimine neden olur. Salgilanan
sitokinler araciligiyla total ve Aspergillus spesitik
IgE artis1, mast hiicre degrantilasyonu, eozinofi-
lik infiltrasyon, doku hasar1 ve hava yolu yeni-
den yapilanmasi gerceklesmektedir (Sekil 1)'37!

ABPA KLINiGi

Hastalar siklikla klinige hafif ates, hisilti, bron-
siyal duyarlilik, hemoptizi ve prodiiktif okstirtik-
le bagvurmakta, %31-69 hastada goriilen koyu
yapiskan balgam tipik semptomlardan birini
olusturmaktadir. Astimli hastalarda hemoptizi,
koyu yapigkan balgamin olmasi ve buna akci-
gerde opasitelerin eslik etmesi ABPA tanisini akla
getirmelidir''3. Hastalar asemptomatik olabilir ve
rutin astim kontrolleri sirasinda tani alabilirler.
Olgularin fizik muayeneleri tamamen normal
olabilmekte ya da yogun hisilt1 saptanabilmek-
tedir''¥. Comak parmak %16, krepitasyon ise
%15 olguda saptanabilmekte ¢cogunlukla pulmo-
ner hipertansiyon ya da solunumsal yetmezIlik

gibi komplikasyonlarla birlikte gortilebilmekte-
dil‘[z'lS].

a. Aspergillus Deri Testi

A. fumigatus antijenine 0zgii test soltisyonu
kullanilmaktadir. Test yapildiktan sonra 1 saat
boyunca 15 dakika aralarla degerlendirilmeli,
ardindan 6-8 saat gozlenmelidir. Endiirasyon ve
kizariklik olusumuyla tanimlanan tip 1 reaksi-
yon 1 dakika igerisinde gortilmekte, 10-20 daki-
kaya kadar uzayabilmekte ve 1-2 saat icerisinde
kaybolmaktadir. Subkiitan 6dem olusumu ola-
rak tanimlanan tip 3 reaksiyon ise 6 saatte olus-
maktadir. Eger epidermal test negatif ise intra-
dermal test ile dogrulanmasi 6nerilmektedir?),
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sekil 1. ABPA patofizyoloijil”’.

b. Total Serum IgE Diizeyi

Total IgE diizeyi ABPA tani ve takibinde en sik
kullanilan bir laboratuvar testidir. Stiphelenilen
olgularda normal IgE diizeyi taniy1 dislamakta-
dir. ABPA tanisi konulan olgularda ise takipteki
dizeyler 6nem tasimaktadir. Glukokortikoid
tedavisi baglanan hastalarda takipte IgE dtizey-
lerinin azalmasi hastanin remisyonda oldugunu
gostermekte artis saptanmasi ise relapsi ifade
etmektedir'1°!.

c. A. fumigatus'a Spesifik IgE ve IgG

Antikorlari

A. fumigatus’a spesifik antikorlar ELISA yon-
temi ile bakilabilir. Belirlenmis bir cut-oft deger
bulunmamaktadir. Aspergillus hiperesensitivitesi
olan olgulara kiyasla iki katindan fazla artis sap-
tanmas1 anlamli kabul edilmektedir'?. Ancak
bazi yayinlarda > 0.35 kIU/L cut-off olarak kulla-
nilabilecegi belirtilmektedir!l”,

d. Radyolojik Bulgular

ABPA'da radyolojik bulgular ¢ok degisik sekil-
lerde karsimiza ¢ikabilir. Akciger grafisinde geci-
ci veya kalic1 opasiteler olabilir. Yiiksek ¢oziintir-

Idkli bilgisayarl tomografide santral bronsiekta-
zi, mukus tikaglari, mozaik patern, sentrilobuler
nodiiller, atelektazi alanlar1 gortilebilir. ABPA'da
santral bronsiektazinin varlig1 patognomoniktir.
Ancak santral bronsiektazi ge¢c donem bulgusu
olup erken donemde olmamasi taniy1 diglama-
maktadir'?7

e. A. fumigatus'a Karsi Presipitan Antikorlar

ABPA'l1 olgularin %69-90 kadarinda pozitif
olabilmektedir. Ancak diger Aspergillusa bagh
akciger hastaliklarinda da ozellikle kronik kavi-
ter pulmoner aspergilloziste pozitif olabildigin-
den ABPA icin tanisal degildir®!517) ABPA'da
yiiksek titrede olmasi plevral fibrozis ya da per-
sistant kavitasyon gostergesi olabilir.

f. Periferik Kan Eozinofilisi

Periferik kan absolu eozinofil sayist > 1000
hiicre/uL. olmasi ABPA tanisi i¢in major kriter-
dir ancak distik eozinofil degerleri taniy1 dis-
latmaz?18), Yiiksek eozinofil diizeyleri birgok
bagka hastalikta da bulunabileceginden spesifi-
tesi tartigmalidir.

Asthma Allergy Immunol 2014;12:1-8
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g. Balgam Kiltiiri

Balgam kiiltiirtinde A. fumigatus tiretilme-
si destekleyici ancak tani koydurucu degildir.
ABPA dis1 akciger hastaliklarinda da pozitit olabi-
lir. Tanisal acidan ¢ok sik kullanilmamaktadir'2.

h. Solunum Fonksiyon Testleri

Akciger fonksiyon testleri akciger hastaligi-
nin ciddiyetini kategorize etmede yardimci olan
bir testtir. Aspergillus antijeni ile bronsiyal provo-
kasyon fatal bronkospazma neden olabilecegin-
den dolay:1 onerilmemektedir. ABPA i¢in tanisal
degerler mevcut degildir'?!

1. Aspergillus Spesifik Antijen

Aspergillus tiirlerinin hiicre duvarinda bulu-
nan galaktomannan tespit edilebilmektedir.
Cocuklarda gtivenilirligi net degildir. Tiiketilen
galaktomannan iceren gidalar (piring, pasta vs.)
ve yarisentetik penisilinler ¢apraz reaksiyonlar
verebilir. Negatif test ise taniy1 dislamaz'2.

ABPA TANI

ABPA tanist klinik, radyolojik bulgular ve
A. fumigatus'a kars1 immiinolojik reaktivitenin
gosterilmesine gore karar verilir. Tan1 icin gerekli
kriterler arasinda;

1. Astim ya da kistik fibroz hastasinin akci-
ger fonksiyonlarinda bozulma olmast,

Aspergillus deri test pozitifligi,

3. Total serum IgE diizeyinin > 1000 IU/mL
olmasi,

Aspergillus spesifik IgE ve IgG pozitifligi,

Akciger grafisinde infiltrasyonlar yer
almaktadur.

Periferik kan eozinofilisinin olmasi,
Aspergillus presipitan antikor pozitifligi, santral
bronsiektazi ve Aspergillus iceren mukus tikac-
larinin bulunmast tanida olabilecek ilave kri-
terler arasindadir'3, ABPA gelisimi ile astim sid-
deti arasinda iliski bulunmamaktadir. Tan1 igin
Rosenberg-Patterson kriterlerleri en sik kullani-
lan kriterlerdir'®29, Sekiz major kriterden alti
tanesinin olmast ABPA tanisim1 koydurtmakta-
dir. Minor kriterler ise destekleyici bulgu olarak
kabul edilmektedir (Tablo 1)!221,

Tablo 1. Rosenberg Patterson kriterleri
Major kriterler (ARTEPICS)

A. Astim

R. Réntgende gecici pulmoner opasiteler

T. Deri test pozitifligi

E. Eozinofili

P. Serumda presipitan antikor (IgG) varligi

1. Serum IgE (= 1000 kU/L)

C. Santral bronsiektazi

S. Serumda A. fumigatus spesifik 1gG ve IgE
Minor kriterler

Balgamda Aspergillus varligi

Koyu yapiskan balgam

Aspergillus antijenlerine karsl ge¢ deri reaksiyonu
(Tip 3 hipersensitivite)

Gtliniimtiizde ABPA tanisi icin kriterler yeni-
den diizenlenmistir'™. Yeni diizenlemeye gore;

1. Yatkinhik yaratan durumlar; bronsiyal
astim, Kistik fibrozis.

2. Gerekli kriterler (her ikisi de mevcut olma-
1v);

a. Tip 1 Aspergillus deri testinde pozitiflik ya
da A. fumigatus spesifik IgE ytiksekligi,
b. Total IgE ytiksekligi (> 1000 kIU/mL) (eger

hasta diger kriterleri karsiliyorsa IgE< 1000 kIU/
mL kabul edilebilir).

3. Diger kriterler (Ug kriterden en az iki tanesi
olmali);

a. Serumda A. fumigatus presipitan antikorla-
rinin ya da spesifik IgG varhigi,

b. ABPA ile uyumlu radyolojik pulmoner opa-
sitelerin varhigi,

c. Total eozinofil diizeyinin > 500 hiicre/uL
olmasi.

Klinik pratikte bircok hasta ABPA kriterle-
rinin ¢cok azimi karsilamaktadir. Boyle hastalar
ABPA i¢in risk grubunda kabul edilip yakin taki-
bi gerekmektedir. Ancak tani i¢in kullanilan bu
kriterler modifiye edilebilir. Santral bronsiektazi
ABPA olmadan da baz1 astimli hastalarda gortile-
bilir. Total IgE icin cut-off degeri bulunmamak-
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tadir ancak siklikla 1000 kU/L kullanilmakta-
dir. Total IgE degeri Aspergillus hipersensitivitesi
olan hastalarda ABPA olmadan da ytiksek ola-
bilir. A. fumigatus spesifik IgE ve IgG dtizeyleri
tamy1 dogrulamada siklikla kullanilir. Ciinkd
A. fumigatus spesifik IgE/IgG degerleri ABPA'l1
hastalarda iki kat daha ytiksek saptanmaktadir.
Astimh hastalarda ABPA tanisi i¢in bazi algorit-
malar olusturulmustur (Sekil 2)2. Tanida 6nce-
likle deri testinden faydalanilir. Eger test pozi-
tifse total IgE diizeyi degerlendirilir. Eger total
IgE > 1000 kU/L ise diger testler onerilir. Deger
500-1000 kU/L arasinda ise A. fumigatus spesitik
IgE/IgG bakilmasi, artis varsa alti haftada bir
total IgE kontrold, artis saptanmazsa yillik IgE

takibi onerilir. Eger IgE < 500 kU/L ise yillik takip
Onerilmektedir.

ABPA EVRELEME

ABPA alevlenmelerle giden progresif bir has-
taliktir. Hastalarin takibine yardimci olmak
amaciyla klinik beg evreye ayrilmistir. Hastalar
tanm1 aninda herhangi bir evrede olabilmekle
birlikte ilerleme gosterebilir veya uzun stire ayni

evrede seyredebilirlZ422,

Evre 1 (Akut evre): Klinik, radyolojik ve sero-
lojik olarak ABPAmin tiim ozellikleri gorildir.
Oral kortikosteroid tedavisine iyi yanit alinir.
Diizelme alt1 ay devam ederse remisyonda kabul
edilir.

Bronsiyal astim

| Aspergillus deri testi |

'

IgE

“

Takip et, iki y1lda bir
deri testini tekrarla

v

v

o PA akciger

| A. fumigatus spesifik IgG/IgE |

Yilda bir IgE diizeylerini

o HRCT

kontrol et

o A. fumigatus spesifik
IgG/IgE
 Absolu eozinofil sayist

Aspergillus hipersensitivitesi
olan astimli olgulara gore iki [———
kattan fazla artig

o A. fumigatus presipitan
antikor
o SFT

Alt1 haftada bir IgE diizey-
lerini kontrol et

Eger > 1000 kU/L

L | ABPA TEDAVISI BASLA |

Sekil 2. ABPA tanisi icin kullanilan algoritma[zl.
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Evre 2 (Remisyon): Klinik ve radyolojik dtizel-
me saglanmuis, total IgE en az 1/3 oranina dis-
mistlr. A. fumigatus spesifik IgE hafif ytiksek
kalabilir.

Evre 3 (Rélaps): Evre 1'in tiim Ozellikleri gori-
lir. Klinik takipte bir hastada serum IgE diize-
yinin iki katindan fazla ytikselmesi ve akciger
grafisinde yeni infiltratlarin belirmesi evre 3'tin
gostergesidir.

Evre 4 (Steroid bagimh evre): Steroid dozu-

nun azaltilip kesilmesiyle rolapslarin gortildiigi
evredir.

Evre 5 (Son donem akciger hastaligi): Yaygin
bronsiektazi, fibrozis, kor pulmonale gelismistir.
Serum total IgE normal ya da yiiksek olabilir
(Tablo 2).

ABPA AYIRICI TANI

Bircok akciger hastaliginin ABPA ile ayirici
tanida distintilmesi gerekmektedir. Bunlar ara-
sinda infeksiyon sonrast gelisen bronsiektazi-
ler, pulmoner tiiberkiiloz, sarkoidoz, eozinofilik
pnomoni, hipersensitivite pnomonisi, Churg-
Strauss sendromu, kollajen doku hastaliklari,
vaskdilitler, alfa-1 antitripsin eksikligi, malignite-
ler, immitinyetmezlikler yer almaktadir. Bu has-
taliklarin ABPA’dan ayrilmasi ve bronsiektazi
gelismeden tedavinin baslanabilmesi acisindan
onem tasimaktadir!3182324!

ABPA ve KiSTiK FIBROZ

Kistik fibrozis hastalarinda ABPA tanisi
daha karmagsiktir. Kistik fibrozis bulgulariyla
ABPA bulgulan i¢ ice olup, tanida gticliiklere
yol acmaktadir. “Cystic Fibrosis Foundation

Tablo 2. ABPA evreleril2?!

Consensus (CFFC)” konferansinda (2003) belirti-
len tani kriterleri arasinda;

1. Baska bir nedenle aciklanamayan akut ve
subakut akciger fonksiyonlarinda bozul-
ma olmasi,

2. Total serum IgE dtizeyinin > 1000 IU/mL
olmasi,

3. Aspergillus deri testinin pozitifligi ya da
spesifik IgE pozitifligi,

4. Aspergillus serum presipitan antikor
pozitifligi, spesifik IgG antikor pozitifli-
gi, antibiyotik ve gogiis fizyoterapisi ile
kontrol altina alinamayan yeni gelismis
radyolojik ya da tomografi anormallikleri
bulgularindan en az bir tanesinin olmasi
yer almaktadir'3.

TEDAVI

ABPA tedavisi, immtinolojik aktivitenin bas-
kilanmas icin gerekli antiinflamatuvar tedavi
(sistemik steroid) ve hava yollarinda fungal yiiki
azaltmaya yonelik antifungal tedaviden olus-
maktadir. Astim kontrold, akut ataklarin 6nlen-
mesi ve bronsiektazi gelisiminin engellenmesi
tedavinin ana basamagidir.

Oral Kortikosteroid

ABPA'da sistemik steroid tedavisinin doz ve
stiresiyle ilgili belirli bir veri bulunmamaktadir.
Degisik doz ve siire uygulamalar1 mevcuttur.
ABPA'da tedavinin amaci kronik akciger hastaligi-
nin sinirlandirilmas: ve akut ataklarin 6nlenme-
sine yoneliktir. ABPA hastalarinin cogunlugunda
sistemik steroid tedavisine ihtiya¢ bulunmakta-
dir. Steroid tedavisiyle eozinofilik infiltrasyon

ABPA Evreleri

Evre Total IgE Antikor Eozinofili X-ray bulgusu IgE Af 1gG Af
| -+ + + + + +
Il A + - + +
M +++ + + =
\% A + + + + +
\ 4 + 4 + +
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ve klinik semptomlarda hizli diizelme gortltir.
Astimli ABPA hastalarinda genellikle baslangi¢
dozu 0.5 mg/kg/glin 6nerilir. Hastanin klinigine
ve radyolojik bulgularina gore 2-4 hafta sonra
azaltilmasi, 0.5 mg/kg/gilin asir1 doza gegilmesi
onerilmektedir. Akut atak tedavisinden sonra
steroid dozu 1-3 ayda bir azaltilarak devam edilir.
Akut alevlenmelerle akciger hasar1 arasindaki
iliski halen net degildir ve dnerilen steroid dozla-
r1 da degiskenlik gostermektedir. Steroid dozlari
ile ilgili degisik rejimler bulunmaktadir. Rejim
1; prednizolon 0.5 mg/kg/gtin bir ya da iki hafta
kullanilip ardindan giinasir1 6-8 hafta devam
edilerek, her iki haftada bir 5-10 mg azaltilarak
kesilmesini onerenler bulunmaktadir'’”!, Rejim
2; prednizolon 0.75 mg/kg'dan 6 hafta, sonra 0.5
mg/kg'dan 6 hafta, sonrasinda her 6 haftada bir 5
mg azaltilarak en az 6-12 ay kullanilacak sekilde
tedaviye devam edilmesi 6nerilmektedir'?.

Kistik fibrozisli hastalarda tedavide daha
yiiksek dozlarda steroide ihtiya¢ duyulmaktadir.
CFFC konferansinda baslangicta bir hafta siirey-
le 2 mg/kg/gtin steroid tedavisi Onerilmektedir.
Ardindan bir hafta siireyle dozun 1 mg/kg/gtin’e
azaltilmasi, ardindan giin asir1 doza gecilmesi
onerilmektedir. Gtin asir1 0.5 mg/kg ile ti¢c aylik
tedavinin ardindan sonraki ti¢ aylik donemde
azaltilarak devam edilmesi, hastanin klinigine,
radyolojik bulgularina ve IgE diizeyine gore gere-
kirse steroid dozunun artirilmasi 6nerilmektedir.
[lk iki y1l 6 ayda bir serum IgE ve radyolojik bul-
gularin kontrolti onerilir. Ancak kistik fibrozis
hastalarinda bu yogun steroid tedavisi diyabet
gelisimine neden olabilir. Hastalar bu agidan

izlenmelidir>18!,

Takipte hastalarin klinik bulgulari, fizik mua-
yeneleri, akciger grafileri ve total IgE diizeyleri
her 6-8 haftada bir total IgE dtizeyleri azalana ve
akciger grafileri diizelene kadar tekrarlanmalidir.
IgE diizeyinde %35 azalma tedaviye yanitl oldu-
gunu gostermektedir'. Eger hastanin prednizolo-
nu Kesilemiyor ise evre 4’e ilerleme olarak kabul
edilebilir. Hastanin ilact gerekli minimal dozda
glin asir1 olacak sekilde ayarlanmaya calisiilmali
ve yan etkiler acisindan siki takip edilmelidir. Bir
aydan fazla stireyle 20 mg/giin ve {tizeri steroid

gereksinimi olan olgulara P, jirovecii¢in TMP-SMX
profilaksisi baglanmasi 6nerilmektedir',

Oral Azoller

Fungal kolonizasyondan kaynaklanan antije-
nik ytikiin ortadan kaldirilmas: amaciyla kulla-
nilmaktadir. Yapilan baz1 calismalarda itrakona-
zol tedavisi alan hastalarda plaseboya gore daha
fazla sayida basari saglandig1 belirtilmektedir.
Baz1 yayinlarda ise relaps ya da steroid bagimh
olgularda kullanilmasi 6nerilmektedir'2%.

Genellikle 16 hafta boyunca 200 mg giinde
iki kez, ardindan 16 hafta 200 mg gtlinde bir kez
onerilir'2!, Bulanti, kusma, ishal, karaciger enzim-
lerinde artis, ila¢ etkilesimleri acisindan takip
edilmelidir. Toksisite acisindan ila¢ diizeyleri-
nin takibi 6nerilmektedir. Ancak son calismalar
diisiik ilag¢ diizeyinin klinik basarisizlik ve azol
direncli A. fumigatus ile iligkili oldugunu goster-
mektedir' 2628,

inhale Steroidler

Inhale steroidler trakeobronsiyal agaca yiik-
sek konsantrasyonda ulasmakta ve minimal sis-
temik yan etki olusturmaktadir. Yapilan calis-
malarda inhale steroidlerin plaseboya bir tistiin-
ligii kanitlanmamustir. inhale steroid tedavisi
altta yatan astimin kontroli icin kullanilabilir.
ABPA tedavisinde tek bagina yeri bulunmamak-
tadir'?18]

Diger Tedaviler

Inhale amfoterisin, omalizumab, pulse
metilprenizolon tedavileriyle ilgili olgu bil-
dirimleri mevcuttur?®3!, Omalizumab, IgE
monoklonal antikorudur. IgE diizeyi ytksek
ABPA'l1 hastalarda tedavi yaklagimlar1 arasinda
yer almaktadir. Omalizumabin ABPA'l1 hastalar-
da kullanimi, semptomlarin ve astim ataklari-
nin gerilemesine, hastaneye yatisin azalmasina,
akciger fonksiyonlarinda diizelmeye ve steroid
ihtiyacinda azalmaya neden olmaktadir. Ancak
konuyla ilgili cogu calisma olgu sunumu ya da
kiiciik olgu serileri seklinde olup omalizumab
kullaniminin 6nerilmesi i¢in daha genis serilere
ihtiya¢ duyulmaktadir'’. Son dénemlerde yeni
antifungal tedavilerden vorikonazol ve posa-
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kanazol tedavisi glindeme gelmektedir. Ancak
itrakonazolii tolere edemeyen olgularda kullani-
labilirligi konusunda veri bulunmamaktadir!!®,
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