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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Bu çalışma, atopik hastalıklardan en sık görülen astımda 

MPV ile diğer tam kan sayım parametrelerinin ilişkisi olup olmadığını araştırmak 

için planlanmıştır. 

Materyal ve Metod: Retrospektif olarak yapılan bu çalışmada, İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve  

Hastalıkları Kliniği’nin Çocuk Allerji Polikliniği’ne Ekim 2012 - Ocak 2013 ayları 

arasında başvuran, dosyalarında prick deri testi ve/veya total IgE ve/veya allerjen 

spesifik Ig E düzeylerine bakılmış, bu testlerden en az birinin pozitifliği ile doktor 

tarafından konulmuş olan atopi tanısı desteklenmiş, astım dışında kronik bir hastalığı 

bulunmayan, 2-18 yaş grubu içindeki 337 çocuk hasta incelenmiş ve yaş ile cinsiyet 

uyumlu sağlam çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır.  

Çalışmada deri prick test, total Ig E ve allerjen spesifik Ig E testlerinden 

birininin pozitifliği atopi olarak tanımlandı. Çalışmaya alınan hastaların dosya 

kayıtları incelenerek ortalama trombosit hacmi ve diğer tam kan sayım parametreleri 

kaydedilip kontrol grubundaki hasta sonuçları ile karşılaştırılarak istatistiki 

değerlendirmesi yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamızda astım tanılı hastalarda hemoglobin değerlerinin 

kontrol grubu olguların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptanmıştır (p:0,043; p<0,05), hematokrit ve MCV değerleri açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Çalışma grubunda lökosit 

değerleri kontrol grubundan yüksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Trombosit sayıları açısından çalışma grubu ve kontrol 

grubu karşılaştırılmış ve çalışma grubunda trombosit sayıları kontrol grubununa göre 

artmış bulunmuş ancak, istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). MPV 

değerlerine bakıldığında, kız ve erkek olguların MPV değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p:0,059; p>0,05). Çalışma grubu olguların MPV 

değerlerinin kontrol grubu olguların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı 

ix 
 



düzeyde düşük olduğu saptanmıştır (p:0,003; p<0,01). Çalışma grubu olgularda; 

olguların PLT değerleri ile MPV değerleri arasında negatif yönde (PLT değeri 

arttıkça MPV değeri azalacak şekilde) %32,7 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmıştır (r:-0,327; p:0,001; p<0,01).  

Sonuç: Çalışmamızda; astımlı hastalarda trombositlerin, salgıladıkları 

mediatörler ile allerjik inflamasyona katıldığı, trombosit sayısının arttığı ve buna 

bağlı olarak MPV değerlerinin düştüğü düşünülmüş ve MPV’ nin inflamasyonun 

etkili ve ucuz bir göstergesi olabileceği ancak daha uzun süreli ve geniş popülasyonlu 

çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatine varılmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Atopik hastalıklar, astım, hışıltı, MPV, deri prick test 
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ABSTRACT 

Objective: In this study, we aimed to research whether allergic diseases are 

related to MPV and complete blood count parameters.  

Material and Method: In this retrospective study at Istanbul Medeniyet 

University Göztepe Training and Research Hospital Department of Pediatric Allergy 

Clinic we examined 337 pediatric patients whose results of skin prick test and/or 

total IgE and/or allergen spesific IgE recorded previosly and the diagnose of atopy 

supported with pozitivity of at least one of these tests, has no chronic illness other 

than asthma, aged 2 to 18 years and  admitted on October 2012 - January 2013 and 

compared with the healty sex and age matched control group.  

In this study atopy is termed as positivity of  the skin prick test and/or total 

IgE and/or allergen spesific IgE. The recorded results of the patients with asthma 

including mean platelet volume and other complete blood count  parameters are 

comppared with healty group, then the results evaluated statistically. 

Results:  In the study the hemoglobin level of the astmatic group is 

statistically higher than the control group (p:0,043; p<0,05), and there is no 

difference in hematocrit and MCV level between groups (p>0,05). The white blood 

cell count in the study group is  higher than the control group but not statistically 

important (p>0,05). Thrombosit count in the study group is higher than the control 

group but not statistically important (p>0,05). The MPV vaules show no difference 

in between female  and male groups (p:0,059; p>0,05). In the study group the MPV 

value is significantly lower than the control group (p:0,003; p<0,01). Finally in the 

study group there is a  negative correlation in between the MPV value and the 

thrombosit count (as PLT increases while MPV decreases)(r:-0,327; p:0,001; 

p<0,01).  

Conclusion: It is thouht that in our study due to the platelets secreting the 

mediators causing allergic inflammation in asthmatics, thrombosit count is increased 
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and related to this MPV value is decreased. Thus MPV may be a cheap and effective 

marker of inflammation, but  long lasting studies are needed in larger population. 

 

Key Words: Atopic disesases, asthma, wheezing, MPV, skin prick test 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Atopik hastalıklar çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıklardandır. 

Atopik hastalıklarda genetik faktörlerin yanında çevresel etkenlerin rol oynadığı ve 

mevsimsel yatkınlık gösterdiği bilinmektedir. Son 30 yılda astım ve diğer atopik 

hastalıkların sıklığı özellikle gelişmiş ülkelerde belirgin artış göstermiştir (1). 

Değişen yaşam koşulları, çevre ve hava kirliliği, çocukluk döneminde geçirilen 

enfeksiyonlar, giderek kapalı ortamlarda daha çok yaşama, günlük yaşamda azalan 

egzersiz, sigara dumanına maruz kalmak, diyet alışkanlıklarındaki değişiklikler veya 

belki henüz tam olarak açıklanamamış genetik faktörlerin bu artıştan sorumlu olduğu 

ileri sürülmektedir (2-6).  

Allerjik hastalıkların tanısında hastalık hikayesi, deri testleri, total IgE, 

alerjen spesifik IgE ölçümleri, tam kan sayımı ve provakasyon testleri 

kullanılmaktadır (7,8). Hastalık hikayesi bunlardan en hassas olanıdır. 

Epidemiyolojik çalışmalarda hızlı sonuç alınması, ucuzluğu, sensitivitesinin yüksek 

olması nedeniyle deri testleri önerilirken; hastaya kolaylığı, kantitatif olması, 

tekrarlanabilme özelliği ile spesifik IgE ölçümleri öne çıkmaktadır. Provakasyon 

testleri rutin kullanım için uygun değildir. Serum total IgE değerinin bazı atopik 

hastalarda düşük iken, atopik olmayan bazı hastalarda yüksek olması tanı değerini 

azaltmaktadır (9,10). 

Atopik bireylerde farklı coğrafi bölgelere özel, duyarlanmaya sebep olan 

allerjenlerin belirlenmesi önemlidir. Bu yolla gerek allerjik hastalıklara ait 

morbiditenin azaltılması için, gerekse duyarlanmış bireylerde hastalık gelişiminin 

1 
 



 
 

önlenmesi ya da geciktirilmesi için gereken çevresel koşullar belirlenip koruyucu 

önlemler alınabilir. 

En sık görülen atopik hastalık astım, birçok inflammatuar hücrenin ve 

mediatörün rol aldığı ve karakteristik patofizyolojik değişiklikler ile sonuçlanan hava 

yollarının kronik inflammasyonudur. Ülkemizde çocuklarda prevalansı yaklaşık 

%7’dir (11). 

Astımın patogenezinde havayolu inflamasyonu bulunmaktadır ve 

inflamasyon sonucu, öksürük, hışıltı ve nefes darlığı gibi klinik semptomlar meydana 

gelmektedir. Astımda havayolu inflamasyonu oldukça karmaşık bir süreçtir. 

İnflamasyonun oluşumunda rol oynayan mekanizmalar birçok farklı hücre, faktör ve 

mediyatörlerin etkileşimini içermektedir (12). T helper-2 hücreleri, mast hücreleri ve 

eosinofillerin yanında trombositlerin de inflammatuar yanıtın önemli bir komponenti 

olduğu son zamanlarda yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Aktive trombositler 

kemokin, sitokin ve koagulasyon faktörleri gibi birçok inflammatuar faktör sentezler 

ve böylece agregasyon, adhezyon ve trombüs formasyonunu ve ayrıca eosinofil, 

monosit ve nötrofillerin fonksiyonlarının düzenlenmesini sağlar (13). Trombosit 

hacmi (Mean platelet volume, MPV)  trombosit aktive olduğunda artar bu nedenle 

MPV seviyesi trombosit aktivasyonunun bir belirteci olarak kullanılabilir (14). 

Sağlıklı populasyonda ortalama trombosit hacmi ile trombosit sayısı arasında ters 

ilişki vardır (15,16).  

Trombositlerin alerjik ve nonallerjik birçok inflamatuar hastalıkta rol 

oynadığı ve trombosit fonksiyon ve niteliğinde değişiklik olduğu birçok çalışma ile 

ortaya konmuştur (17). MPV değerindeki değişiklikler de birçok inflamatuar 

hastalıkta çalışılmıştır. Ancak çocukluk çağı astımı ile MPV değerini etkileyen 

inflamatuar yanıt arasındaki ilişki çok fazla çalışılmamış bir konudur (18). 

Bu çalışma, en sık karşılaşılan atopik hastalık olan astım tanısı alan 2-18 yaş 

arası çocukların MPV ile diğer tam kan sayım parametre düzeylerini sağlıklı yaş ve 

cinsiyet olarak uyumlu sağlam çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırarak 

astım ile ilişkilerinin olup olmadığını retrospektif olarak araştırmak için 

planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 ALLERJİK HASTALIKLAR VE ATOPİ 

Allerjik hastalıklar IgE aracılı immun yanıt ile aynı alerjenle tekrarlayan 

karşılaşmalar sonucunda bir veya daha fazla dokuda ortaya çıkan hastalıklardır (19). 

Alerjen terimi, genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde IgE cevabını tetikleyen 

antijen anlamında kullanılır. Alerji terimi ilk kez 1906 yılında Von Pirquet tarafından 

kullanılmıştır. Von Pirquet bu terimi kullanırken, çevresel antijenler karşısında 

değişiklik gösteren hastaları kastetmiştir (20). Günümüzde ise çeşitli antijenlere karşı 

immün aracılıklı artmış cevap alerji olarak tanımlanmaktadır. Allerjik hastalıklar 

astım, allerjik rinit, atopik dermatit, besin alerjileri, anaflaksi, ürtiker ve 

anjioödemdir (19). 

Atopi ise alerjen maruziyetine cevap olarak IgE yapısında antikorları 

oluşturmaya kişisel ve/veya ailevi eğilimi tanımlar. Bireyde atopinin varlığı, serumda 

yüksek düzeylerde total IgE ve allerjen spesifik IgE veya epidermal deri testlerinde 

pozitif cevaplar ile kanıtlanmalıdır. Allerjik hastalık gelişiminde atopi önemli bir risk 

faktörüdür (21). 

Çevresel aeroallerjenler burun ve bronkiyal mukozada allerjik yangıyı 

tetikleyerek allerjik rinit, astım ve atopik dermatit gelişimine neden olur. Solunum 

allerjenleri coğrafi bölgelere göre değişkenlik göstermektedir (22,23). 
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2.1.1. Atopik hastalarda tanı  

Özellikle yineleyen ve/veya inatçı yakınmalar, yakınmaların allerjen ile 

temas sonucu oluşumu, mevsimsel yakınma varlığı, aile öyküsü ve nonspesifik 

tetikleyicilerin varlığı sorgulanmalıdır (24).   

2.1.1.1. Prick deri testleri 

 Prick deri testi; alerjik hastalıkların tanısında en sık kullanılan, ucuz, kolay 

ve in vivo olarak alerji varlığını gösteren hassas bir testtir. Prick deri testi, derideki 

çesitli allerjenlere karşı olan tip I aşırı duyarlılık reaksiyonunu göstermektedir (24, 

25). Prick testi ile cilde allerjen uygulanmasından sonra duyarlı kişilerde ciltte 

kızarıklık ve ödem ortaya çıkar. Ödem ve kızarıklığın gelişiminde mast 

hücrelerininden açığa çıkan histamin rol oynamaktadır (24, 26). 

Epidermal prick test uygulanırken kullanılan negatif kontrol, hastanın 

cildinde dermografizm varlığını ve uygulama hatasına bağlı yanlış pozitiflik olup 

olmadığının kontrolünü sağlarken, pozitif kontrol (histamin) ise herhangi bir ilaç ya 

da hastalığa bağlı allerjik cevapta baskılanma olup olmadığının veya tekniğin uygun 

olup olmadığının denetlenmesini sağlamaktadır (24). 

Deri testleri uygulamadan sonra reaksiyonun zirvede olduğu dönemde 

okunmalıdır. Reaksiyon histaminle 8-10. dakikada, alerjenle 15-20. dakikada en 

yoğun halinde olacağından, hangi yöntemle yapılmış olursa olsun alerji deri testi 15 

ila 20. dakikalar arasında değerlendirilmelidir. Reaksiyon değerlendirilirken ödemin 

en geniş çapı ile ona dik olan çapı cetvelle ölçülür, bu iki ölçüm toplanır ve ikiye 

bölünür. Bu şekilde hesaplanan ortalama ödem capı 3 mm veya daha büyük, pozitif 

kontrol 3 mm veya daha büyük ise ve negatif kontrol uygulama yerinde reaksiyon 

yoksa, prick test pozitif kabul edilir (27)  

2.1.1.2. Total IgE düzeyleri 

Serum total IgE seviyesi, hastalarda alerji varlığını göstermek için spesifik 

değildir. Total IgE seviyesi atopi dışındaki bazı klinik durumlarda da yüksek 

bulunabildiği gibi, bazen de atopik kişilerde de normal seviyede olabilmektedir (26). 

Ayrıca serum total IgE konsantrasyonu yaşa göre değişkenlik göstermektedir (28). 
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Alerjik hastalıklarda serum total IgE düzeyleri sensitizasyon derecesi ile güçlü 

ilişkidedir (29). Yaş ile ilişkili faktörlere ilave olarak serum IgE düzeyleri genetik, 

ırksal ve mevsimsel faktörlerden de etkilenmektedir (30). Ayrıca serum IgE 

düzeylerinin sigara alışkanlığı ve cinsiyetten etkilendiği gösterilmiştir (31). Alerjik 

hastalıkların birçoğunda total IgE düzeyleri artmış olmakla birlikte, normalde olabilir 

(30).  

2.1.1.3. Spesifik Ig E 

 Allerjen spesifik Ig E antikoru allerjen ile temas öyküsü olan bireyde 

duyarlılık gelişip gelişmediğini göstermekte kullanılan en önemli serolojik testlerden 

biridir. Allerjen spesifik Ig E ölçümü için çeşitli yöntemler geliştirilmiştir (30). 

Serum spesifik Ig E antikorları her allerjen için ayrı ayrı bakılabileceği gibi 

aynı serumda çoklu allerjen taraması da yapılabilir. Çoklu allerjen tarama testlerinin 

önemi negatif belirleyici değerinin çok yüksek olmasıdır. İnfantlar için besinleri 

tarayan çoklu allerjen tarama yöntemleri de geliştirilmiştir 

(süt,yumurta,balık,buğday,soya vb gibi). Allerjik hastalıkların tanısında hem de 

tanının dışlanmasında serum spesifik Ig E antikorlarının tek başına kullanılması 

önerilmez. Serum spesifik Ig E düzeyleri allerjik hastalık yakınması olan kişilerin bir 

kısmında tespit edilemezken hiç yakınması olmayan bazı kişilerde pozitif olabilir. 

Serum spesifik Ig E özellikle besin alerjilerinin varlığından ziyade olmadığını 

göstermekte çok daha etkin bir yöntemdir (31). 

 

2.2.  ASTIM 

Astım solunum yollarında birçok hücre ve mediatörün katıldığı geri 

dönüşümlü hava yolu obstrüksiyonu ile karakterize kronik inflamatuar bir hastalıktır. 

Kronik inflamasyon özellikle gece ve sabaha karşı gelişen tekrarlayıcı özellik 

gösteren öksürük, göğüste sıkışıklık hissi, nefes darlığı ve hışıltılı solunum ile 

seyreden hava yollarının aşırı duyarlılığına neden olur (32). 

Çocukluk dönemi astım epidemiyolojisi araştırmaları temelde üç farklı 

yöntem kullanılarak yapılmıştır. Bunlar International Study for Asthma and Allergies 
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in Childhood (ISAAC) anketi, Amerikan Toraks Derneğinin uyarlanan anketi ve 

Aberg anket ve yöntemleridir. Bu araştırma sonuçlarına göre astım prevalansının 

çocuklarda %2-15 arasında dağılım gösterdiği görülmektedir (32). 

2.2.1. Risk faktörleri 

Risk faktörleri; kişiyi astıma yatkın kılan kişisel faktörler ve genetik olarak 

astıma yatkın olanlarda astım gelişimine yol açan çevresel faktörler olmak üzere iki 

grupta toplanmaktadır (33). 

2.2.1.1. Kişisel faktörler 

i. Genetik: Astımın genetik bir hastalık olduğuna dair yeterince veri 

bulunmaktadır. Anne babadan birinin astımlı olması durumunda çocukta astım 

görülme riski %20-30’a yükselmekte, anne ve babanın her ikisinin de astımlı olması 

durumunda bu risk % 60-70’e ulaşmaktadır. Astımın patogenezinde birçok gen rol 

oynamaktadır (34,35). Çeşitli kromozomlar üzerinde astım ile ilişkili bölgeler tayin 

edilmişse de, astım veya atopi ile ilişkili spesifik bir gen henüz bulunamamıştır (34).  

ii. Obezite: Obezite de astım için risk faktörü olarak bulunmuştur (33). 

Leptin gibi belli mediatörlerin hava yolu fonksiyonunu etkilemesi ve astıma eğilimi 

artırması söz konusu olabilir (29,33). 

iii. Cinsiyet: Erkek cinsiyet çocukluk dönemi astımı için önemli bir risk 

faktörüdür. On dört yaşından önceki dönemde astım prevalansı erkek çocuklarında 

kız çocuklarının yaklaşık 2 misli olarak bulunmuştur (33,36). Yaş ilerledikçe bu fark 

kapanmakta, yetişkin döneme gelindiğinde astım kadınlarda daha sık görülür hale 

gelmektedir (33). Bundan başka cinsiyet, hastalığın kalıcılığını ve klinik 

remisyonunu da etkileyebilmektedir (37). 

2.2.1.2. Çevresel faktörler 

i. Allerjenler: İç ve dış ortamdaki allerjenlerin astım alevlenmelerine yol 

açtıkları iyi bilinmesine rağmen (33,38,39), astım gelişimindeki rolleri tam 

aydınlatılamamıştır (33). Yenidoğan döneminden başlayan kohort çalışmaları, ev 

tozu akar allerjenleri, kedi ve köpek tüyü ile aspergillus’un 3 yaşına kadar astım 
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benzeri semptomlar için risk faktörü olduklarını düşündürmektedir (33,40). Allerjen 

teması ve çocuklardaki duyarlanma arasındaki ilişkinin allerjene, dozuna, maruziyet 

dönemine, çocuğun yaşına ve muhtemelen genetik faktörlere bağlı olduğu 

düşünülmektedir. Yine de bazı çalışmalarda, ev tozu akar allerjenleri astım gelişimi 

için bir risk faktörü olarak bulunmuşken (41-43), diğer çalışmalar bunu 

doğrulamamıştır (44). Hamam böceğinin allerjik duyarlanma için önemli bir neden 

olduğu gösterilmiştir (42,45,46). Kedi ve köpeklerin rolünü araştıran bazı 

çalışmalarda, erken yaşlarda bu allerjenlere maruziyetin, allerjik sensitizasyon ve 

astım gelişimine karşı koruyucu olabileceği gösterilmişken (47), diğer çalışmalar bu 

tür maruziyetin allerjik duyarlanma riskini arttırabileceğini ileri sürmüştür (48,49). 

Bununla beraber, kırsal kesimde yetişen çocuklarda, astım prevalansı genel olarak 

düşük bulunmuştur (33,50,51). Bu durum hijyen hipotezi ile açıklanmaktadır (52). 

ii. Enfeksiyonlar: İnfant döneminde, respiratuvar sinsityal virus (RSV) ve 

parainfluenza virusu bronşiyolite yol açabilmekte ve ortaya çıkan semptomlar 

çocukluk astımındaki semptomları taklit edebilmektedir (53-55). Bir dizi uzun 

dönemli prospektif çalışma, hastane başvurularında RSV saptanan çocukların uzun 

dönemde yaklaşık %40’ında nın devam edeceğini veya ileri çocukluk dönemlerinde 

astım olacaklarını göstermiştir (54). Diğer yandan bazı çalışmalar, kızamık gibi 

erken çocukluk döneminde geçirilen bazı infeksiyonların astım gelişimine karşı 

koruyucu olabileceklerini ileri sürmüştür (56,57). 

Astımdaki “hijyen hipotezi” de erken çocukluk döneminde infeksiyonlara 

maruziyetin, çocuğun immün sistemini “nonallerjik” yola kanalize edeceğini ve 

astım ile diğer allerjik hastalık riskini azaltabileceğini ileri sürmektedir (33). 

Örneğin, büyük kardeşleri ile yetişen veya kreşe devam eden çocuklarda infeksiyon 

riski artarken, bu durum ileriki yıllarda allerjik hastalık ve astım gelişme riskine karşı 

koruyucu olabilmektedir (33). Diğer yandan, atopi ve viral infeksiyonlar arasındaki 

ilişki oldukça karmaşıktır (58). Atopik durum, alt solunum yollarnın viral 

infeksiyonlara olan cevabını etkilemekte, daha sonra viral infeksiyonlar allerjik 

duyarlanmanın oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Bu etkileşim bireyler eş zamanlı 

olarak allerjenlere ve viral infeksiyonlara maruz kaldıklarında ortaya çıkmaktadır. 

(32). 
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iii. Sigara: Sigara iyi bilinen bir solunum yolu irritanıdır. Sigara dumanı 

total IgE düzeyini artırır. Ayrıca sigara dumanı allerjenlerin solunum yollarındaki 

etkisi üzerine adjuan rol oynar.mSolunum yolu epitelinin geçirgenliğini ve 

dolayısıyla allerjen geçirgenliğini artırır. Ayrıca sigara dumanı bronş 

hiperreaktivitesini artırır (59).  

Gerek prenatal, gerekse de postnatal olarak tütün dumanına maruziyet, 

erken çocukluk döneminde astım benzeri semptomlar dahil, bir dizi zarara yol 

açmaktadır (33,55,60)  

iv. Dış ve iç ortam hava kirliliği: Hava kirliliğinin olduğu ortamda 

büyüyen çocuklarda akciğer gelişimi kısıtlı olmakla beraber, bunun astıma yol açıp 

açmadığı bilinmemektedir (33,61). Diğer yandan, astım alevlenmeleri ve astıma 

bağlı hastane başvuruları ile hava kirliliği düzeylerindeki artışlar arasında ilişki 

olduğu bir çok çalışmada gözlenmiştir (1,62,63). Hava kirleticilerine solunum 

yollarının yanıtı; epitelyal hasar, mukosilier klirensin bozulması ve allerjenlerin 

kolay penetrasyonu şeklindedir (64). 

Ev içi alerjenler de astımın kontrolünde önemli bir role sahiptir. Pek çok 

çalışmada okul çağı çocukluk astımında ev tozu allerjen duyarlılığı gösterilmiştir. Bu 

allerjenden korunma ile astımın gelişimi önlenebilmektedir (65). 

v. Diyet: Astım gelişiminde diyetin, özellikle anne sütünün rolü yoğun 

araştırma konusu olmuştur. Genel olarak, çalışmalar inek sütünden veya soya 

proteininden elde edilen hazır mamalar ile beslenen çocuklarda, anneleri tarafından 

emzirilen çocuklara göre daha yüksek oranlarda  ortaya çıktığını göstermiştir. Artmış 

oranlarda hazır gıda ile beslenme, düşük antioksidan (meyve,sebze) alımı, artmış n-6 

poliansatüre yağ asidi (margarin ve bitkisel yağlarda bulunan) alımı, yetersiz 

oranlarda n-3 poliansatüre yağ asidi alımının (yağlı balıkta bulunan) son zamanlarda 

görülen astım ve atopik hastalıktaki artışa katkıda bulunduğu ileri sürülmektedir (66).  

ISAAC ve ECHRS’nin prevelans çalışmalarında ekvatordan uzaklaştıkça 

astımın arttığı gösterilmiş, bu artışın D vitamininin sentezindeki azalmaya bağlı 

olabileceği düşünülmüştür. Yine bir başka çalışmada da prenatal ve postnatal 

dönemde D vitamininin alınması koruyucu bulunurken daha sonraki herhangi bir 
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dönemde ek D vitamini desteğinin astımı arttırabileceği belirtilmiştir (67). Gözlem 

çalısmalarından elde edilen sonuçlara göre ise özellikle çinko, vitamin E ve C, 

magnezyum içeriği fakir beslenme ya da sodyum zengin diyetlerin alımı astım riskini 

arttırmaktadır (68). 

vi. Egzersiz: Egzersiz ile oluşan semptomlar wheezing, öksürük, nefes 

darlığı ve göğüs ağrısıdır. Bu şikayetler en yoğun olarak egzersizden 5-10 dakika 

sonra oluşmakta ve egzersizi bitirdikten 15-30 dakika sonra da düzelebilmektedir. 

Egzersiz sırasında dakikadaki solunum hacmi artığı için hava alımının çoğu ağız yolu 

ile olur. Ağız yolu ile alınan hava direkt olarak periferik hava yollarına ulaşır. 

Havanın ısıtılması ve suyla doyurulması için santral hava yolları ve solunum 

epitelinin katkısı bulunmaktadır. Bunun sonucunda bronşiyal mukozadaki su kaybı, 

ozmolariteyi ve pH’ı değiştirerek hava yolunu kurutur. Hiperozmolaritenin mediatör 

salınımına ve bronkokonstrüksiyona yol açtığı düşünülmektedir (69). 

vii. Gastroözofagial reflü (GÖR): Astımlı erişkin ve çocuklarda % 45-% 

65 oranında GÖR saptanmaktadır. Tam mekanizması bilinmemekle birlikte 

mikroaspirasyonlar veya özefagusun irritasyonu ile refleks olarak 

bronkokonstrüksiyon oluştuğu düşünülmektedir. Asidik mide içeriğinin ösefagustaki 

mukozal reseptörleri uyarması sonucunda vagal yoldan bronkospazm gelişir. İkinci 

teoriye göre asidik mide içeriğinin akciğerlere aspirasyonu sonucunda bronkospazm 

gelişir. GÖR yukarıdaki iki mekanizma ile erken dönemde bronkospazma neden 

olurken bronş aşırı duyarlılığını da artırmaktadır (69). 

2.2.2. Astımda prognozu belirleyen faktörler 

2.2.2.1. Hastalığın şiddeti 

Çocukluk çağı astımında hastaların çoğunluğunda (% 75) hastalık hafif 

şiddettedir. Bu çocuklar pubertede büyük oranda spontan remisyona girmektedir. 

Hastaların yaklaşık % 15 inde orta şiddetde astım olup bunlarında bir kısmı 

pubertede remisyona girmektedir. Geriye kalan % 10 hasta ise ağır astım şeklindedir. 

Bunların remisyona girme oranı çok düşüktür ve erişkin yaşlarda astımlı olarak 

kalırlar (70). 
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2.2.2.2. Semptomların başlama yaşı 

Çalışmalar persistan astımlı çocukların büyük çoğunluğunda yaşamlarının 

ilk yıllarında astım benzeri yakınmalarının olduğunu göstermektedir (71). Uzun 

dönem takipli olarak yapılan başka bir çalışmada persistan astımlı çocukların % 25 

inde yaşamlarının ilk 6 ayından önce wheezinglerinin başladığı, üçte birinde ise 

wheezingin 3 yaş civarında başladığı gösterilmiştir. Sonuç olarak semptomları erken 

yıllarda başlayan persistan astımlı çocuklar kronik havayolu obstrüksiyonu ve 

semptomlarının devamlılığı açısından büyük bir risk grubunu oluştururlar (72). 

2.2.2.3. Atopi 

Çocukluk çağında görülen astımın yaklaşık %70-80’i allerjen spesifik IgE 

beraberliğinde gelişen allerjik/atopik astımdır. Atopinin varlığı astımın şiddeti ve 

devamlılığı ile yakından ilişkilidir. Hayatın ilk yıllarında aeroallerjenlere, süt, 

yumurta, yer fıstığına karşı allerjik duyarlılığın varlığı astım için belirleyicidir. Pek 

çok çalışmada erken besin allerjisi, aeroallerjen duyarlılığı, egzeması olan çocukların 

astım gelişimi ve devamlılığı açısından yüksek oranda risk altında oldukları 

gösterilmiştir (73,74).   

2.2.2.4. Diğer allerjik hastalıkların varlığı 

Dermatit, allerjik rinit gibi hastalıkların astım ile beraber bulunmasının 

prognoza etkisi bilinmemekle beraber, bazı çalışmalar dermatit varlığı ile özellikle 

okul çağı çocuklarda wheezingin persistan olduğunu göstermektedir (73,74).   

2.2.3.  Astımın immünopatolojisi 

Astımda erken tip hipersensitivite reaksiyonunun rol oynadığı bir 

inflamasyon vardır. T hücre aktivasyonu allerjik inflamasyonunun kilit olayıdır. Bu 

reaksiyonun temeli, erken fazda mediatörlerin salgılanması, geç fazda ise T-lenfosit 

ve eozinofillerin ortama gelmesi ile sonuçlanan patolojik bir olaydır. Allerjik 

hastalıkların gelişiminde etkin olan immün yanıtın gelişmesinde anahtar rolü 

oynayan hücre grubu Th 2 tipi lenfositler; yanıtı yönlendiren temel mediatör IgE ve 

efektör hücre grubu ise bazofil, mast hücreleri ve eozinofillerdir (75,76). 
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İnflamasyonun temel taşı herhangi bir allerjene karşı spesifik IgE’nin 

oluşmasıdır. Allerjik inflamasyonun başlaması allerjenlerin deri, üst ve alt hava 

yollarınca alınması ile başlar. Genel olarak protein yapıdaki allerjenlerin immün 

sistemi uyararak bir cevap oluşturabilmeleri için aracı bir hücreye gereksinim 

duyarlar. ‘Antijen sunan hücre’ olarak adlandırılan bu hücreler antijenleri T 

lenfositlerine sunarlar. Antijenin CD4+ lenfositlere sunulması ile bu hücreler aktive 

olur ve farklı immün yanıtın gelişmesine neden olan iki ayrı alt gruba farklılaşır. 

Bunlar Th1 ve Th2 lenfositleridir. Bu farklılaşmada rol oynayan en önemli faktör 

mikro ortamdaki sitokin yoğunluğudur. Mast hücre kaynaklı interlökin-4 (IL-4)’ün 

mikro ortamda artması Th2 yönünde farklılaşmaya, IL-12 ve interferon gama (IFN-

γ)’nın ortamda yoğun olarak bulunması ise Th1 yönünde farklılaşmaya neden 

olmaktadır (77). Ayrıca sunulan antijen ve antijen sunan hücrelerin (dendritik 

hücreler) özellikleri de, T lenfositlerinin farklılaşmasında önemlidir. Eger 

karşılaşılan antijen bir mikroorganizma ise ve bu farklılaşma Th1 yönünde olursa 

ortaya çıkan immün yanıt hücresel immünite ve geç tip hipersensivite yönünde olur. 

Eğer sunulan antijen bir allerjen ise ve farklılaşma Th2 yönünde olursa ortaya çıkan 

immün yanıt IgE sentezi ve eozinofilik inflamasyon şeklinde olmaktadır (78,79,80). 

O allerjen için spesifik IgE geliştirmiş kişi artık (duyarlanmış=allerjik=atopik) olarak 

kabul edilir. Astımda Th2 yönünde immun cevap gelişmektedir. IgE’nin kendisi için 

yüksek afiniteli reseptör taşıyan mast hücresi (dokuda) ve bazofil (dolaşımda) 

hücrelerine bağlanması allerjik inflamasyonun ilk klinik bulgusu olan erken faz 

reaksiyonun oluşması için gereklidir. Daha önceden duyarlanmış yani IgE oluşmuş 

bir kişide, deri veya solunum yolu ile tekrar aynı allerjen veya çapraz reaksiyon 

gösterebileceği bir allerjen ile karşılaştığında, allerjen mast hücresi ve bazofil 

üzerinde kendisi için hazır bekleyen IgE molekülüne bağlanarak bu hücrelerin aktive 

olmasına neden olur. Ayrıca dolaşımda düşük affiniteli IgE reseptörü taşıyan 

lenfosit, eozinofil, trombosit ve makrofajlara da bağlanır (77). Erken faz yanıtta 

salgılanan mediatörler bronş düz kas kasılması, damar yatağı geçirgenlik artışı ile 

birlikte ödem, vazodilatasyon, sekresyon artışı bronş-bronşiyol lümeninde daralmaya 

neden olur ve duyusal sinir liflerini ve mukus sekresyonunu stimüle ederler. Bu 

degranülasyon klinik olarak deri allerjisi olan bir kişide ödem, eritem; nazal allerjisi 

olan bir kişide burun akıntısı, hapşırma, kaşıntı; astımlı bir kişide ise wheezing, nefes 

darlığı şeklinde görülür. Erken faz cevabın ağırlığı hastalığa göre değişmektedir. 

Astımda erken faz yanıtı klinik olarak çok önemli bir semptom oluşturmazken, 
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atopik dermatitde ve özellikle allerjik rinitte en şiddetli semptomlar mediatör bağımlı 

erken faz yanıtı sırasında gözlenir (76,78,81). Erken faz cevaptan 6-8 saat sonra asıl 

olarak hücresel elemanların rol aldığı geç faz yanıt gözlenir. Astımda inflamasyon, 

geç evre reaksiyonu sonucunda ve pek çok hücrenin birbiri ile kompleks etkileşimi 

ile ortaya çıkar. Havayolu inflamasyonunun karakteristik özelliği havayolu 

mukozasında ve lümende artmış miktarda aktive olmuş eozinofil, mast hücresi, 

makrofaj ve T-lenfosit içermesidir. Astım asemptomatik olsa bile bu değişiklikler 

bulunabilir ve hastalığın klinik şiddeti ile yakından ilişkilidir. Mast hücresi sadece 

erken faz cevabında değil geç faz yanıtında da önemlidir. İnflamatuar yanıta bağlı 

olarak dokuda gelişen vasküler kaçak, aşırı mukus salgılanması, epitel hasarı sonucu 

hava yolunda daralma meydana gelirken inflamasyonun kronikleşmesi ile hava yolu 

duvarında kalıcı değişiklikler başgösterir (82). Tüm bu hücrelerin yanında 

trombositlerin de  inflammatuar yanıtın önemli bir komponenti olduğu son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Spesifik alerjen ya da anti-IgE 

antikorlarını bağlayarak IgE tarafından uyarılan yani aktive olan trombositler 

kemokin, sitokin ve koagulasyon faktörleri gibi birçok inflammatuar faktör sentezler 

ve böylece agregasyon, adhezyon ve trombüs formasyonunu ve ayrıca eosinofil, 

monosit ve nötrofillerin fonksiyonlarının düzenlenmesini sağlar (13). Trombosit 

hacmi (Mean platelet volume, MPV)  trombosit aktive olduğunda artar, bu nedenle 

MPV seviyesi trombosit aktivasyonunun bir belirteci olarak kullanılabilir (14). 

Ancak astım gelişimi için inflamasyon tek başına yeterli değildir. Son gelişmelere 

göre astım fizyopatolojisinde iki temel unsur, kronik inflamasyon ve havayolunun 

yeniden yapılanması (remodeling) dir. Kronik inflamatuar olaya paralel olarak 

gelişen bronş epitelindeki yeniden yapılanma (remodeling) yapısal ve fonksiyonel 

değişikliklere sebep olur (83). İnflamasyon ve yeniden yapılanma birbirine paralel ve 

birbirlerini güçlendirerek ilerler (79,84).  

Astımda hastalığın temelini oluşturan inflamasyona bağlı olarak meydana 

gelen yapısal değişiklikler, havayolu hiperreaktivitesi ve hava yolu obstruksiyonu, 

hastanın klinik semptomlarından (öksürük, hışıltı, nefes darlığı, gece öksürükleri) 

sorumludur. Yakın dönemde yapılan çalışmalarda astımlı hastalarda, havayolu 

inflamasyon derecesi ile hastalığın şiddetini gösteren klinik parametreler arasında 

korelasyon olmadığı bildirilmiştir (85)(Şekil 1).                
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Şekil 1. İnflamasyon, Havayolu Duyarlılığı, Semptom İlişkisi (86). 

 

 

 

2.2.4. Astımın patofizyolojisi 

 

 

 
 
Şekil 2. Astımın Patofizyolojisi 
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          2.2.4.1. Havayolu düz kas spazmı 

Astımın en önemli karekteristik özelliklerinden birisi çeşitli uyaranlarla akut 

havayolu obstrüksiyonu anlamına gelen havayolu hiperreaktivitesidir. Bronş düz 

kasında oluşan kontraktil cevap aşırı bir havayolu daralmasına sebep olur (76)(Şekil 

3). 

Havayolu düz kası nöroregülatuar kontrol altındadır ve vagus siniri ile 

innerve edilir. Bu sinirin hem direkt aktivasyonu hemde refleks mekanizma ile asetil 

kolin sekresyonu etkilemesi bronş kaslarında kontraksiyona sebep olur (76). 

2.2.4.2.  Havayolu mukoza ödemi 

Bronş düz kas kontraksiyonuna sebep olan mediyatörler kapiller membran 

permeabilitesini arttırarak mukozal ödeme neden olurlar (76).  

2.2.4.3. Mukus hipersekresyonu 

Şiddetli astımın karakteristik özelliklerinden biri mukus yapımının 

artmasıdır. Mukus mekanik olarak havayolu lümenini daraltır ve şiddetli astımda 

yapışkan tıkaçlar havayolunu oblitere eder (76).  
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Şekil 3. İnflamasyon ve Havayolu Hiperreaktivite İlişkisi (87) 

 

 

2.2.4.4. İnflamasyon 

Havayolu inflamasyonu astımın karakteristik özelliğidir. İnflamasyonun 

paterni hastalığın evresine (akut, kronik veya yeniden yapılanma fazı) bağlıdır. 

Havayolu inflamasyonunun derecesi hastalığın şiddetine, tekrarlama sayısına göre 

değişkenlik gösterir ve hastanın tedaviye cevabını belirleyebilmektedir.  

Astım inflamasyonun şekillenmesinde astımlı kişinin genetiği ve kişinin 

yaşadığı çevre belirleyici faktörlerdir. Yaşamın erken dönemlerinde geçirilen 

enfeksiyonların ve endotoksin maruziyetinin immün sistemi Th1 yönüne kaydırdığı, 

mikroorganizmalar ile az karşılaşmanın ise tercihi Th2 tipine yönlerdiği görüşü 

hijyen teorisinin temelini oluşturmaktadır. Daha sonra allerjenler, özellikle viral 

enfeksiyonlarla karşılaştığında solunum yollarında ve alveol duvarında akut 

inflamasyon gelişir. Bu tekrarlayan inflamasyonlar nedeniyle bronş ve bronşiyol 

duvarında yeniden yapılanma (remodeling) oluşarak enfeksiyon kronikleşir (76). 
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2.2.4.5. Remodeling (yeniden yapılanma) 

Son zamanlarda bazı kanıtlar astımlı hastalarda geri dönüşümsüz bir 

obstruksiyon olduğunu göstermektedir (88). Allerjik astımda erken ve geç faz yanıt 

sırasında inflamasyona paralel seyreden ve hastalık semptomlarında önemli rol 

oynayan bir özel tablo olan bu durum havayolu remodelingi olarak tanımlanmakta ve 

ekstraselüler matriksin yeniden yapılanmasını göstermektedir. Havayolundaki 

yeniden yapılanmanın astımda; bazal membranda kalınlaşma, havayolu düz kas 

hipertrofisi, mukus bezlerinde goblet hücre hiperplazisi, anjiogenezis (vasküler 

hiperplazi) ve kollojen birikimi gibi pek çok komponenti tanımlanmıştır. Bu 

histolojik özellikler kalıcı gibi görünmektedir ve tedavi ile geri dönmez (89).(Şekil4)  

 

 

 
 

 Şekil 4. Astımda Havayollarında İnflamasyon Ve Remodeling (89) 
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2.2.5. Astımın sınıflandırılması 

Astım; etyolojik faktörler, hastalığın şiddeti ve havayolu akımının 

kısıtlanmasına dayanılarak sınıflandırılır. Genelikle klinik bulgulara, semptomların 

tedavisi için kullanılan β2-agonist miktarına ve akciğer fonksiyon testlerine dayalı 

sınıflamalar kullanılır. Buna göre sınıflamanın inflamasyon düzeyiyle paralel olduğu 

da gösterilmiştir. Bu değerlendirmede, tedavi öncesi astım şiddeti sınıflandırması 

intermittan ve hafif, orta, şiddetli persistant şeklindedir (90). Eğer bir hasta tedavi 

altında ise sınıflandırma hastanın var olan klinik bulgularına ve o anda hastanın 

aldığı günlük tedavi basamağına göre yapılmalıdır. Örneğin; orta persistan astım 

semptomları olan bir hasta bulunduğu basamak için uygun idame tedavisi almasına 

rağmen orta persistan astım olup olmadığı yönünden yeniden dikkatle incelenmelidir. 

Bu sınıflandırma şeması kronik olarak hastalığın şiddeti ile ilişkilidir, sadece 

intermittan semptomları olan (küçük çocuklarda viral enfeksiyon ile tetiklenen astım 

gibi) hastaların sadece akut alevlenmeler sırasında akciğer fonksiyonları 

bozulmaktadır (90,91). 

2.2.5.1. Astımın şiddetine göre sınıflandırılması 

Semptomların derecesi, SFT değerlerinde oluşan azalmalar ve semptomları 

gidermek için gereksinim duyulan günlük bronkodilatatör ilaç miktarlarına bakılarak 

hastalığın şiddeti tayin edilir (32).  

1. Hafif intermittan astım: En az son üç aydır semptomlar haftada birden az 

oluyor,  kısa sürede geçiyor, noktürnal semptomlar ayda ikiden az oluyorsa ve 

alevlenmeler dışında hasta asemptomatik ve solunum fonksiyonları tamamen normal 

(PEF değerleri beklenenin, ya da hastanın en iyi değerinin % 80’inden daha fazla, 

günlük PEF değişkenliği % 20’den az) ise hastada hafif intermittan astımın 

varlığından söz edilir (32). 

2. Hafif persistan astım: En az son üç aydır semptomlar haftada birden 

fazla, ancak günde birden az oluyor, günlük aktiviteyi ve uykuyu etkiliyorsa, kronik 

semptomlar nedeniyle hastanın hemen her gün bronkodilatör ilaç gereksinimi 

oluyorsa, noktürnal semptomlar ayda ikiden fazla oluyorsa ve PEF değerleri % 
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80’nin üzerinde, ancak günlük PEF değişkenliği % 20-30 arasında ise hastada hafif 

persistan astımdan söz edilir (32). 

3. Orta persistan astım: Her gün semptomu olan, semptomlar nedeniyle 

günlük aktivitesi ve uykusu etkilenen, haftada birden fazla nokturnal semptomu olan, 

semptomları gidermek için her gün bronkodilatör ilaç kullanan, PEF değerleri % 60-

80 arasında ve günlük PEF değişkenliği % 30’dan fazla olan hastalardır (32). 

4. Ağır persistan astım: Bu grup hasta sürekli semptomatiktir. Tedaviye 

rağmen sık alevlenmeler olur, çok sık gece semptomları ile uyanır, hastalık nedeniyle 

günlük aktiviteleri sınırlanmıştır. PEF değerleri % 60’ın altında, günlük PEF 

değişkenliği % 30’dan fazladır. 

    Astımda inflamasyonun gösterilmesi ve hastalık şiddetinin saptanması, 

tedavinin planlanmasında önemlidir (32). 

2.2.6. Astımda tanı 

Uygun tedavinin yapılabilmesi için astımda doğru tanı konulması gereklidir. 

Astım semptomları aralıklı olabilir ve hasta ile hekimin gözünden kaçabilir ya da 

özgül olmadığından yanlış tanı konabilir. Çocuklarda bronşit ya da krup’un çeşitli 

şekilleri gibi yanlış tanıların konulması, uygun olmayan tedavilerin verilmesiyle 

sonuçlanabilir (32). 

2.2.6.1. Klinik özellikler 

2.2.6.1.1. Öykü  

Çocuklarda astım tanısı büyük oranda öyküden konulur. Kronik 

inflamasyon, tekrarlayan hışıltı, öksürük, nefes darlığı ve göğüs ağrısı epizodlarıyla 

karakterize solunum yollarının aşırı duyarlılığına neden olur. Bu epizodlar sırasında 

akciğerlerde bronşlarda farklı şiddette daralmalar olur. Allerjenle karşılaşma sonrası 

nefes darlığı bulgularının ortaya çıkması, semptomların sıklığı ve şiddetinin 

mevsimlere göre değişiklik göstermesi, ailede astım veya atopik hastalık bulunması 

tanı rehberlerinde başlıca yararlanılan bulgulardır. Bunların yanında sigara dumanı, 

kokular veya egzersiz gibi non-spesifik tetikleyiciler ile semptomların artışı, geceleri 
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semptom şiddetinin artışı, astım tedavilerine yanıt verilmesi de tanıda yararlanılan 

diğer faktörlerdir. Astım tanısı koyarken yanıtlarından yararlanılacak sorular vardır 

(32): 

- Hastanın hiç hışıltı/ wheezing atağı oldu mu? Eğer evet ise kaç kez hışıltısı 

oldu? 

- Hastanın geceleri şiddetli öksürüğü oluyor mu? 

- Hastanın egzersiz yaptıktan sonra wheezing veya öksürüğü oluyor mu? 

-Aeroallerjenler (polenler, ev tozu akarı, mantarlar) veya hava kirliliği ile 

karşılaştığında hastanın hışıltı/ wheezing, nefes darlığı, öksürük gibi semptomları 

oluyor mu? 

- Hastanın geçirdiği soğuk algınlığı akciğerlerine iniyor mu? Veya soğuk 

algınlığının geçmesi 10 günden uzun sürüyor mu? 

- Semptomlar astım tedavisi verildiğinde geçiyor mu? 

2.2.6.1.2. Fizik muayene 

Astım semptomları hem zaman içinde değişkenlik gösterdiğinden hem de 

epizodlar şeklinde belirebildiğinden hastalar akut atak dışında başvurduğunda fizik 

muayeneleri tamamen normal olabilir. Akut atak sırasında ise obstrüksiyonun 

derecesi ile değişen bulguları vardır. Atağın şiddetine göre ortopne, dispne, takipne, 

yardımcı solunum kaslarının kasılması, siyanoz, bilinç bulanıklığı gibi fizik muayene 

bulguları saptanır. Dinlemekle ral ve ronküs duyulur. Obstrüksiyon şiddetli ise 

wheezing kulakla duyulabilir ve hastada “sessiz akciğer” denilen hava giriş ve 

çıkışının tamamen durması ile ilişkili ağır tablo ortaya çıkabilir. Kronik astımlı 

çocuklarda fıçı göğüs (göğüs önarka çapının artması) saptanabilir (32). 

Astımlı olgularda fizik muayenenin temel amacı hastalığa eşlik eden 

durumlar, atağın nedeni, olası komplikasyonlar ve hastalığı taklit edebilen diğer 

tanıların ekarte edilmesidir (9). 
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2.2.6.2. Astımda laboratuar bulguları 

i. Solunum fonksiyon testleri 

Çocuk ile etkin bir iletişim kurulabilen yaştan itibaren, hastalığın tanısı, 

izlemi ve kontrolü hakkında önemli bilgiler veren bir testtir. Astım tanısında 

hikayenin ve fizik incelemenin yeri büyüktür; ancak solunum fonksiyon testleri 

hekime bronşlarda daralmanın göstergesi olan değişkenliği/variabiliteyi, havayolları 

aşırı duyarlılığını ve reversibiliteyi somut olarak gösterir ve astım tanısını doğrular 

(32). 

Akciğer fonksiyonlarının ölçümü astımın şiddetini değerlendirmede, astımın 

takibinde ve hastanın tedaviye olan cevabını izlemede çok önemlidir. Astımda 

obstrüksiyonun derecesinin saptanmasında değişik parametreler kullanılmaktadır. 

Bunların içinde en sık tercih edilenler; zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki 

zorlu ekspirasyon volümü (FEV1) ve ekspiratuar tepe akım hızı (PEF)’dır. FVC: 

Sağlıklı kişilerde vital kapasiteye (VC) eşittir, fakat obstrüktif hastalıklarda daha 

düşüktür. FEV1’deki azalma, büyük hava yolu obstrüksiyonunu düşündürür. Astım, 

FEV1/FVC oranında (Tiffeneau indeksi) düşme ile tanımlanan obstrüktif bir akciğer 

hastalığıdır (92).  

Semptomların alevlenme döneminde tipik spirometrik anormallikler; FEV1, 

PEF, FEV1/FVC oranında düşüş ve FEV1 düzeyinde bronkodilatatör sonrası % 12-

% 15 arası değişen artıştır. Akciğer volümündeki diğer anormallikler; VC azalma ve 

TLC ve RV de artıştır (93). 

Reversibilite FEV1 veya PEF’deki hızlı düzelmeyi ifade eder. Kısa etkili 

inhaler β2- agonist alımının hemen sonrasında veya inhaler kortikosteroid gibi etkili 

astım ilaçları kullanımı ile günler veya haftalar içinde FEV1 veya PEF’deki artışa 

bakılarak yapılan bir değerlendirmedir (32). 

Değişkenlik/variabilite bir gün içinde veya günler, haftalar ya da aylar 

içindeki değişimi araştırmak amacıyla PEF kayıtlarının tutulması ile araştırılır. 

Havayollarında değişen oranlarda obstrüksiyon varlığına işaret ettiğinden astım 

tanısında oldukça değerli bir kriterdir (32). 
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Spirometre Birçok hastalıkta azalmış FEV1 değerleri ölçüldüğünden astıma 

ait hava yolu darlığını göstermede en güvenilir ölçüm FEV1/FVC oranıdır. Bu oran 

sağlıklı çocuklarda genellikle >0.90, erişkinlerde ise >0.75’dir. Daha düşük olması 

havayollarında obstrüksiyona işaret eder (32). 

PEF spirometre cihazına gerek olmadan da ölçülebilir. PEFmetre cihazları 

hem pratik, ucuz ve kolay kullanılmaları hem de küçük boyutlu olmaları nedeni ile 

tercih edilmelidir. Astımlı hastaların evdeki takip ve tedavilerinde PEF 

ölçümlerinden yararlanılır. PEF ölçümlerinde en uygun yöntem, hastanın semptomlu 

dönemlerdeki ölçüm değerlerini yine kendine ait semptomsuz iyi bir döneminde elde 

edilen en iyi ölçüm değerleri ile kıyaslamaktır. PEF genelde günde iki kez ölçülür. 

Genellikle sabah (herhangi bir ilaç almadan) ve akşam PEF ölçümü yapılması yeterli 

olur. Çoğunlukla sabahları en düşük, akşam ise en yüksek değerler kaydedilir. Gün 

içinde PEF değişkenliği hesaplanırken en yüksek, en düşük ve ortalama PEF 

değerlerinden yararlanılır (32). 

PEF variabilite/değişkenlik :  ( en yüksek PEF-en düşük PEF) x100 

                                                       Ortalama PEF 

Klinik uygulamalarda solunum yolları labilitesini gösteren en iyi yöntemin 

bir hafta boyunca sabah bronkodilatör öncesi yapılan en düşük PEF ölçümünün en 

yakın zamanda ve en iyi PEF ölçümüne oranlanarak elde edilen PEF indeksi olduğu 

belirtilmektedir. Bu uygulamada günde tek ölçüm yapıldığı için PEF variabilitesine 

göre daha kolay bir metoddur. Özellikle nefes darlığı semptomlarını algılaması düşük 

hastaların havayolu obstrüksiyonunu kendi kendilerine izlemelerine ve bu sayede 

erken dönemde atak tedavisine başlamalarına olanak tanıması açısından en yararlı 

yönteminin PEFmetre ile PEF ölçümleri olduğu kabul edilir (32). 

ii. Bronş provakasyon testleri 

Solunum fonksiyon testleri normal sınırlarda olup, astım öyküsü veren 

hastalarda bronş hiperreaktivitesini göstermek amacı ile yapılır. Bu amaçla metakolin 

ya da histamin gibi hava yollarını daraltan maddeler kullanılmaktadır. Burada amaç 

FEV1 de bazal değere göre % 20 düşüş sağlayan dozu bulmaktır. Bu değer ne kadar 

düşükse, havayolu aşırı duyarlılığı o kadar fazla anlamına gelir. Ayrıca egzersiz ile 
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de bronş provokasyonu yapılmakta ve testin pozitif kabul edilmesi için egzersizden 

sonra bazal değerlere göre FEV1 de en az % 10’luk bir düşüşün saptanması gerekir 

(94). 

iii. Akciğer filmi 

Yeni tanı alan hastalarda göğüs filmi astımla beraber olabilecek hastalıkları 

ekarte etmek için çekilmelidir. Akut alevlenme esnasında sıklıkla havalanmada artış 

ve mukus tıkaçlarının oluşturduğu atelektazi görülür. Şiddetli astımda pnömotoraks 

ve pnömomediastinum da görülebilir (32). 

iv. Total IgE düzeyi 

Total IgE ölçümünün astım tanısının konulmasında bir değeri yoktur. 

Yüksek düzeyler allerjik astım tanısı koydurmadığı gibi düşük düzeyler de tanıyı 

ekarte ettirmez (32). 

v. Deri testleri ve radioallergosorbent test (RAST) 

Radioallergosorbent test ile kanda spesifik IgE düzeyleri saptanabilir. 

Atopiyi araştırmak için yapılan testlerdir. Astımın tanısından ziyade hastalığın 

etiyolojisini saptamada faydalıdır. Bunun için epidermal deri testleri (skin prick test) 

de kullanılmaktadır. Deri testleri veya serumda spesifik IgE ölçümlerinin pozitif 

olması astım veya allerjik hastalık tanısı koydurmaz, çünkü bazı bireylerin testleri 

pozitif olmakla beraber allerjik hastalıkları yoktur. Bu kişilerde tolerans 

mekanizmalarının kişiyi allerjik hastalıklardan koruduğu düşünülebilir (32).  

vi. Periferik beyaz küre sayısı 

Periferik hücre sayısının astım tedavisine az bir katkısı olsa da, 

eozinofillerin artışı hem astım tanısını koymada hem de astımın şiddetini belirlemede 

yardımcı olabilir. Çocuklarda artmış absolü eozinofil sayısı ilerideki astım riski için 

gösterge olabilir. Eozinofili, kandaki eozinofil sayısının periferik kandaki total 

lökositin % 10’undan fazla olması veya absolü değer olarak 1 mm3 kanda 300’ün 

üstünde, periferik yaymada >%4 olmasıdır. Astımda balgamda veya nazal sürüntüde 

eozinofili saptanmakla birlikte kanda eozinofili beklenen bir bulgu değildir. Bu 
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nedenle bir kişide eozinofili ile karşılaşıldığında astım ile birlikte seyreden 

eozinofilik akciğer hastalıkları akla gelmelidir (95). 

vii. Kan gazları 

Arteriel kan gazı ölçümleri, havayolu obstrüksiyonundaki arteriel 

oksijenizasyonu ve karbondioksit düzeylerini yansıtır. Kan gazı analizleri astımın 

akut alevlenme döneminde ve 30-60 dakikalık periyodda tedaviye cevabın olmadığı, 

akciğer fonksiyon testlerinin şiddetle bozulduğu durumlarda ölçülmelidir (96). 

2.2.7.  Ayırıcı tanı 

Wheezing astımla ilişkili bir semptomdur, infant ve çocukluk döneminde sık 

görülen klinik bir bulgudur. Aşağı yukarı çocukların % 20’si 1 yaşına, % 33’ü 3 

yaşına, % 50’side 6 yaşına kadar en az bir kez wheezing atağı geçirebilir. Bu 

episodların büyük bir kısmı viral solunum yolu enfeksiyonları ile tetiklenir. Bu yaş 

grubunda wheezing oluşturacak pekçok faktör akılda tutulmalıdır (95,97). 

Erken çocukluk döneminde astım tanısı ağırlıklı olarak klinik değerlendirme 

ve fizik inceleme üzerine kuruludur. En sık berlirlenen bulgular öksürük ve 

hışıltı/wheezing dir. Hışıltılı çocuklarda tekrarlayan ve persistan hışıltıya sebep olan 

astım dışı nedenlerin mutlaka araştırılması gerekir. Beş yaş altı çocuklarda hışıltının 

karakterine göre çocuklar gruplandırılarak incelendiğinde gelecekte astım gelişmesi 

ile ilgili bazı ipuçları yakalamak mümkün olabilir (95,97). 

1. Geçici erken wheezing: İlk üç yaşta ortaya çıkıp kaybolan wheezing 

genellikle prematürite ve ebeveyn sigara içimi ile ilgili bulunmuştur. Muhtemelen 

azalmış akciğer boyutları nedeni ile akciğer fonksiyonları bozuktur, zaman içinde 

normale dönerler (32). 

2. Persistan erken başlangıçlı wheezing (<3 yaş): Bu çocuklarda 

genellikle akut üst solunum yolları ile ilgili tekrarlayan wheezing olup beraberinde 

sıklıkla atopi6ve ailede allerjik hastalık hikayesine rastlanmaz. Semptomlar 

genellikle okul çağında da devam eder, bazılarında semptomlar 12 yaşında da devam 

etmektedir. İki yaş altı çocuklarda sıklıkla respiratuvar sinsisyal virus daha 
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büyüklerde ise rinovirus başta olmak üzere diğer viral etkenlerle wheezing gelişir 

(32). 

3. Geç başlangıçlı wheezing /astım: Üç yaş sonrası başlayan semptomlar 

sıklıkla çocukluk ve erişkin çağda da devam eder. Genelde özgeçmişlerinde atopi, 

sıklıkla atopik dermatit ve ailede allerjik hastalık hikayesi vardır. Solunum 

yollarındaki patoloji astım ile uyumludur (32). 

Bu kategoriler incelendiğinde sık tekrarlayan wheezing atakları, aktivite ile 

artan wheezing ve/veya öksürük, viral enfeksiyonların eşlik etmediği gece 

öksürükleri, semptomların üç yaş sonrasında da devam etmesi astımı kuvvetle 

düşündüren faktörlerdir. Küçük çocuklarda astım gelişme riski klinik yaklaşım ile 

yani ‘modifiye astım prediktif indeksi’ne göre konur (Tablo 1). Bu indekse göre 3 

yaşından küçük çocuklarda son 1 yıl içinde bir günden uzun süren 3’ten fazla hışıltı 

atağı olması ve hışıltı ataklarının gece uykusunu etkilemesi durumunda major ve 

minor kriterler değerlendirilir. En az bir major kriterin veya en az 2 minor kriterin 

varlığı hışıltılı çocukların astım semptomlarının 6 yaş sonrasıda devam edebileceğine 

işaret eder (32).         

 

Tablo 1. Modifiye Astım Prediktif İndeksi (32) 
Major Risk Faktörleri                        Minor Risk Faktörleri 

- Ailede astım                                   - Eozinofili (≥%4) 

- Atopik dermatit                              - Soğuk algınlığı olmadan wheezing 

- Aeroallerjen duyarlılığı                  - Allerjik rinit 

                                            -Gıda allerjisi tanısı 

 

 

Astım çocukluk çağında en sık görülen hastalıklardan birisi olmasına 

rağmen her zaman spesifik klinik semptomlarla seyretmediğinden tanıda bazı 

zorluklara neden olmaktadır. Astıma benzer şekilde kronik hışıltının eşlik ettiği 

intermittant öksürük yapan en sık hastalıklar rinosinüzit veya GÖR’dür. Hayatın 

erken dönemlerinde tekrarlayan aspirasyon pönomonisi, yabancı cisim aspirasyonu, 

kistik fibrozis, bronkopulmoner displazi ve konjenital hava yolu anomalisi, 
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adolesenlarda vokal kord disfonksiyonu, pulmoner parazitik enfestasyonlar astım 

semptomlarını taklit eden diğer hastalıklardır (98) (Tablo 2). 

Tablo 2. Astım Ayırıcı Tanı (98) 

Üst Solunum Yolu Patolojileri 

-Alerjik rinit, kronik sinüzit, rinosinüzit 

-Tonsiller veya adenoid hipertrofi 

-Burunda yabancı cisim 

Orta Solunum Yolları Patolojileri 

-Laringotrakeobronkomalazi, laringeal veb, kist veya stenoz 

-Laringotrakeobronşit 

-Vokal kord disfonksiynu, vokal kord paralizisi 

-Takeaözofageal fistül, toksik madde inhalasyonu 

-Vasküler ring veya hava yoluna dışardan bası (tümör gibi) 

-Yabancı cisim aspirasyonu 

-Pasif sigara içiciliğine bağlı kronik bronşit 

Alt Solunum Yolları Patolojileri 

-Bronkopulmoner displazi 

-Gastroözefageal reflü 

-Kistik fibrozis, immünyetmezlik, kronik aspirasyon, immotil silia sendromu, primer 

silier diskinezi, 

-Allerjik bronkopulmoner mikozlar (aspergillozis gibi) 

-Bronşiolitis obliterans obliterans, viral bronşiolit 

-İnterstisyel akciğer hastalıkları 

-Eozinofilik Pulmoner İnfilitrasyonlar (Löffler sendromu, akut eozinofilik pnomöni, 

kronik eozinofilik pnomöni, idiyopatik hipereozinofilik sendrom) 

-Churg-Strauss vasküliti 

-Pulmoner hemosiderozis 

-Tüberküloz, pnömoni, hipersensitivite pnömonileri 

-Akciğer ödemi 

-İlaçlarla ilişkili kronik öksürük (beta-bloker, anjiyotensin konverting enzim (ACE)) 
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2.2.8. Astımda tedavi 

Çocukluk çağı astımında tedavinin amacı; gündüz ve gece minimal veya hiç 

semptomun olmaması, minimal veya hiç alevlenme olmaması, aktivitesinde 

kısıtlanma olmaması ve yaşam kalitesinin bozulmasının önlenmesi; okul veya 

ebeveynlerin iş gücü kaybının olmaması ve kısa etkili tedavilerin minimal 

kullanımıdır. Hastalar antiinflamatuar ilaçları kullandıkları sürece inflamasyon 

baskılanır, buna bağlı olarak semptomlar kaybolur, solunum fonksiyonlarında ve 

bronş hiperreaktivitesinde düzelmeler sağlanır. Bu arada eğer hastanın semptomları 

ortaya çıkarsa bronkodilatör ilaçlarla araya girilir. Dolayısı ile astım tedavisinde 

kullanılan ilaçlar iki ana grupta toplanabilir (32): 

i- Astımı kontrol altına alan ilaçlar (Anti-inflamatuar ilaçlar) 

ii- Semptom giderici ilaçlar (Bronkodilatörler) 

2.2.8.1. Kontrol edici ilaçlar 

Bu grup ilaçlar hava yollarındaki inflamasyonu baskılarken semptomlarda 

düzelme, solunum fonksiyonlarında normalleşme, bronş hiperreaktivitesinde azalma 

ve hastanın yaşam kalitesinde artışa neden olurlar (32). 

1- Steroidler 

2- Kromolin ve nedokromil 

3- Lökotrien antagonistleri 

4- Uzun etkili β2-agonistler 

5- Teofilin 

2.2.8.1.1. İnhale steroidler 

Astımın uzun süreli tedavisinde en etkili major kontrol edici ilaçlardır. 

Pediatrik kullanımı ilk kez 1973 yılında klinik çalışmalar ile başlamıştır. Ülkemizde 

piyasada inhale steroidlerden beklametazon dipropionat, budesonid ve flutikazon 

dipropionat bulunmaktadır. Tedavide kullanılan diğer inhale steroidler; siklesonid, 

flunisolid, mometazon furoat, triamsinolon asetonid (99).İnhale steroidlerin en etkili 

kontrol edici ilaç olmasının nedeni, bronş dokusunda bulunan inflamatuar ve yapısal 
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hücrelerin hepsine etkili olmasıdır. İnhale steroidler ile yapılan biopsi çalışmalarında, 

havayolunda inflamatuar hücre sayısı ve aktivasyonun azaldığı gösterilmiştir (100-

101) 

 Steroidlerin astımdaki tedavi edici özellikleri şunlardır: 

1. Lökositlerin sayısının, aktivitesinin, inflamasyon bölgesine 

toplanmasının, mitojen uyarılara cevaplarının ve derinin geç tip hipersensitivite 

reaksiyonlarının azaltılması, 

2. Mediatör salınımının supresyonu: Bu etki histamin, prostaglandinin 

sentez ve salınımının baskılanması ile olur, 

3. cAMP miktarını artırarak mediatörlerin etkisinin değiştirilmesi, 

4. β adrenerjik reseptör sentezini artırarak katekolamin cevabının 

azaltılmasıdır (102).  

Ayrıca inhale steroidlerin, astımlı hastaların bronkoalveolar lavaj sıvısında 

saptanan eozinofil sayısını ve ECP’i azalttığını ve aktive CD4+ T hücre sayısını 

azalttığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Üç ay süre ile kullanılan inhale steroid 

tedavisinin, devamlılığı bozulmuş epiteli tamir ettiği, silialı epitel ve goblet hücresi 

oranını normale döndürdüğü gösterilmiştir. Yine başka bir çalışmada inhale 

kortikosteroid kullanımı sonrası bazal membran kalınlığında azalma olduğu 

bildirilmiştir (100). 

İnhale steroidlerin yan etkilerinden çekinilmesi tedavi kontrolsuzluğu 

yaratmaktadır. Ancak kontrol edilmeyen astımın, çocuklarda büyüme geriliği nedeni 

olabileceği unutulmamalıdır. Yapılan çalışmalarda; tedavide kullanılan günlük 200 

mcg inhale steroid dozu ile bugüne kadar herhangi bir yan etki gösterilmemiştir. 

Daha yüksek dozlarda ilk yılda görülebilen büyüme hızındaki yavaşlama, nihai boyu 

etkilememekte, inhale steroid ile tedavi edilen çocuklar normal erişkin boyuna 

ulaşabilmektedirler (100,103). 

Yüksek dozda oral ve sistemik steroid kullanımı kemiklerde kırık eğilimini 

arttırmaktadır. Ancak astımlı çocuklarda yapılan çalışmalarda inhale steroid 
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kullanımının kemik kırıklarına neden olmadığı ve 2-5 yıl süreyle inhale steroid 

kullananlarda kemik mineral dansitesinde değişiklik olmadığı bildirilmiştir (104).  

2.2.8.1.2. Kromonlar 

Kromonlar mast hücre stabilizatörü olup, zayıf antiinflamatuvar ilaçlardır. 

Kromolin sodyum ve nedokromil sodyum antiinflamatuvar hücre aktivasyonunu, 

mediatör salınımını, antijene erken ve geç bronkokonstrüktör cevabını ve hava yolu 

aşırı duyarlılığını inhibe eder. Egzersiz ilişkili astım ve tek semptomu öksürük olan 

hastalar için önerilebilir. Astım tedavisinde kullanılan kromonların; allergenler, 

egzersiz, adenozin ve sülfür dioksidin uyardığı bronkospazmı önleyici etkileri vardır. 

Bilinen önemli yan etkileri yoktur (105)  

2.2.8.1.3. Lökotrien antagonistleri 

Oral kullanılabilen lökotrien reseptör antagonistlerinin büyük ve küçük hava 

yolları ile nazal mukoza üzerinde etkileri gösterilmiştir. Bu grupta bulunan ilaçlardan 

zafirlukast, pranlukast ve montelukast, lökotrienlerin reseptörüne bağlanmasını bloke 

eder, zileuton ise 5-lipooksijenaz inhibitörüdür. Lökotrien antagonistleri, hafif 

astımda semptomların kontrolünde faydalı olmakla birlikte, inflamasyonun 

tedavisinde inhale steroidler kadar etkili değildirler. Tedaviye eklenen bu ilaçlar 

inhale steroid dozunun azaltılmasında faydalı olabilir (106,107). Lökotrien 

antagonistleri iyi tolere edilirler. Yan etki olarak bildirilen Churg- Strauss sendromu 

gelişmesi ise, sistemik ve/veya inhaler steroid dozunun azaltılmasıyla bu sendromun 

ortaya çıkmasına bağlanmaktadır (108).  

2.2.8.1.4. Uzun etkili beta-2 agonistler 

Uzun etkili beta-2 agonistlerin bronkodilatör etkilerinin yanı sıra kontrol 

edici etkileri olduğu bildirilmektedir. Salmeterol ve formeterol çocuklarda 

incelenmiş iki önemli ilaçtır. Uzun etkili bronkodilatör ilaçlar, inhaler steroidlerin 

etkilerini artırıcı özelliklerinden dolayı birlikte kullanılmakta, ancak tek başına 

kontrol edici ilaç olarak önerilmemektedir. Tremor, anksiyete, hipokalemi ve 

taşikardi en sık görülen yan etkileridir (109).  
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2.2.8.1.5. Teofilin (metil ksantinler) 

Uzun etkili teofilinlerin astımda, tek başına klinik belirtilerin tedavisinde 

bronkodilatör, antialerjik ve antiinflamatuvar etkileriyle başarılı olduğu 

gösterilmiştir. Düşük dozlarda antiinflamatuar etkileri olduğuna ilişkin kanıtlar 

vardır. Steroidler ile birlikte verildiğinde sinerjik etkileri gösterilmiştir. En sık 

görülen yan etkiler başağrısı, bulantı, kusma ve anoreksiadır. Yüksek serum 

seviyelerinde nöbet, taşikardi ve aritmilere yol açabilir. Yan etkilerinin fazlalığı ve 

kan düzeyinin takibi gerektiğinden eskisi kadar çok kullanılmamaktadır (100-112).  

2.2.8.1.6. Ketotifen 

Kimyasal olarak benzocyclohepatothiophine’dir. Avrupa ve diğer ülkelerde 

hafif astımın kontrolunde kullanılan antihistaminik bir ajandır. Antihistaminik etkisi 

ile mast hücresini stabilize eder ve lökotrien antagonisti gibi etki gösterir. Platelet 

activating factor (PAF) ile olan bronkokonstrüksiyonu, oldukça güçlü şekilde önler. 

Doz olarak günde 1 mg’dan düşük olmamak üzere 8 hafta süre ile (120 gün olabilir) 

önerilebilir. Metaanaliz sonuçlarına göre ketotifen, astım semptom skorunun 

azalmasında, atak sıklığının azalmasında, bronkodilatör ihtiyacının azalmasında ve 

oral kortikosteroid kullanımının azalmasında plaseboya göre üstün bulunmuştur. 

Çocuklarda astım ataklarının profilaksisinde oral ketotifenin, uzun dönem tedavisinin 

erişkinlerdeki kadar iyi tolere edildiği bildirilmiştir. En sık görülen yan etkileri 

sedasyon, nadiren ağız kuruluğu veya hafif baş dönmesidir (100,110).  

2.2.8.1.7. Anti-IgE (Omeluzimab) 

Serbest IgE düzeylerini azalttığı, erken ve geç faz allerjik reaksiyonları 

baskıladığı, astım semptomlarında düzelme sağladığı, akciğer fonksiyonlarını 

stabilize ettiği ve inhale steroid gereksinimini azalttığı gösterilmiştir. Parenteral 

uygulanımı, dokuya bağlanmış olan IgE üzerine etki yapmaması ve ağır astım 

vakaları için önerilmesi kullanılacak hasta grubunu sınırlamaktadır. Anaflaksi 

oluşturmazlar ve ilaçla ilgili yan etki bildirilmemiştir (113). 
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2.2.8.2. Semptom giderici ilaçlar 

Bronkokonstrüksiyonu düzeltip, buna bağlı ortaya çıkan nefes darlığı, 

öksürük, hışıltılı solunum ve göğüste sıkışma hissi gibi semptomları kısa sürede 

gideren rahatlatıcı ilaçlardır. Bu ilaçlar yakınmaların olduğu dönemde oluşan 

semptomları gidermek için kullanılırlar (32). 

1-Kısa etkili β2-agonistler 

2-Antikolinerjikler 

3-Sistemik steroidler 

2.2.8.2.1. Kısa etkili beta-2 agonistler 

Beta-2 agonistler en etkin bronkodilatörlerdir. Albuterol, salbutamol, 

terbutalin, bitolterol, fenoterol, isoeterin, metaproterenol, pirbuterol bu gruba giren 

ilaçlardır. Beta-2 agonistlerin, bronkodilatasyon ve hava yolu direncinde düşmeye 

yol açtığı, ayrıca mukusun temizlenmesine ve surfaktanın yapım ve salınımına katkı 

sağladığı bildirilmektedir. Akut bronkospazmda tercih edilirler, etkileri dört saat 

kadar sürer. Egzersiz öncesi proflaktik olarak verilebilirler. Uzun süreli ve sık 

aralarla kullanılma gereksinimi, astımın kontrolsuz olduğunu gösterir. Yan etki 

olarak taşikardi, tremor, başağrısı, irritabilite ve oksijen desatürasyonu yapabilirler. 

Çok yüksek dozlarda hiperglisemi ve hipokalemi ortaya çıkabilir, sistemik 

kullanımda ise bu yan etkiler artabilir (114). 

2.2.8.2.2. Antikolinerjikler 

Sadece kolinerjik stimulus sonucu oluşan bronkokonstrüksiyonu inhibe 

ederler. Kısa etkili olarak kullanılabilen ipratropiyum bromür monohidratın, astımlı 

hastalarda bronkodilatör etkisi, inhaler beta-2 agonistler kadar güçlü değildir (100). 

Düz kas kontraksiyonunu, mukus sekresyonunu ve mukozal ödemi önler. 

İpratropium inhalasyonu ağızda kuruluk ya da acı bir tat bırakabilir, yan etkisi 

bradikardidir (115).  

Daha önce hiç tedavi almamış hastada ilk kez başlanacak olan tedavi 

astımın ağırlığına göre ayarlanır. Olgular astım ağırlığı açısından değerlendirilmeli, 
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hasta intermittan ise başlangıç tedavi 1. basamaktan, hafif persistan ise 2. 

basamaktan, orta persistan ise 3. basamaktan, şiddetli persistan ise 4-5. basamaktan 

tedavi başlanmalıdır. Yeni tedavi başlanan astımlılar 4 haftada bir değerlendirilerek 

tedavinin yeterli astım kontrolü sağlayıp sağlamadığına bakılmalı, kontrol sağlanana 

kadar tedavi her vizitte basamak yükseltilerek (Tablo 3-4) tekrar düzenlenmelidir 

(92). 

Beş yaş ve altındaki çocukların önemli bir bölümünde astım benzeri 

semptomlar  kendiliğinden remisyona girer. Bu nedenle söz konusu yaş grubunda 

astım tedavisini sürdürme gereksinimi yılda en az iki kez değerlendirilmelidir. Her 

tedavi basamağında, şikayetlerin giderilmesi için bir rahatlatıcı ilaç (çabuk etkili 

bronkodilatör, kısa ya da uzun etkili) verilmelidir. Bununla birlikte, rahatlatıcı 

ilaçların sık kullanılması kontrol altında olmayan astımı tanımlayan öğelerden biridir 

ve kontrol edici tedavinin artırılması gereğini gösterir. Buna göre, rahatlatıcı tedavi 

gereksinimini azaltmak ya da ortadan kaldırmak hem önemli bir hedef hem de tedavi 

başarısının bir ölçüsüdür. Tedavi, tüm yaş gruplarında hastalığın kontrol durumuna 

göre ayarlanmalıdır. Hastanın astımı almakta olduğu tedaviyle kontrol altında değilse 

bir basamak yukarıya çıkılmalıdır. Hasta en az üç aydır kontrol altındaysa tedavi bir 

basamak inilebilir (92). 

Tablo 3. İnfant Ve Küçük Çocuklarda(≤5 Yaş) Astım Basamak Tedavisi (98) 

Hastalığın Şiddeti Günlük Tedavi 
Basamak 4 
Şiddetli Persistan 

Önerilen Tedavi: yüksek doz İKS+uzun etkili b-agonist  
eğer gerekirse sistemik kortikosteroid tablet veya şurup uzun dönem 

Basamak 3 
Orta Persistan 

 

 

Önerilen Tedavi:düşük doz İKS+ uzun etkili b-agonist veya orta doz 

İKS 
Alternatif Tedavi:düşük doz İKS+LTRA veya teofilin 
İhtiyaç Olursa:  Önerilen Tedavi: orta doz İKS+uzun etkili b-agonist 
                            Alternatif Tedavi: orta doz İKS+LTRA veya teofilin 

Basamak 2 
Hafif Persistan 

Önerilen Tedavi:düşük doz İKS 
Alternatif Tedavi:kromolin veya LTRA 

Basamak 1 
Hafif İntermittan 

Günlük tedaviye ihtiyaç yok 

 

İKS: inhale kortikisteroid; LTRA: lökotrien reseptör antagonisti 

 

31 
 



 
 

Tablo 4.Çocuklarda (>5 Yaş) Astım Basamak Tedavisi (98) 

Hastalığın Şiddeti Günlük Tedavi 
Basamak 4 
Şiddetli Persistan 

Önerilen Tedavi:yüksek doz İKS+ uzun etkili b-agonist ve eğer 

gerekirse sistemik kortikosteroid tablet veya şurup uzun dönem 

Basamak 3 
Orta Persistan 

 

 

 

 

Önerilen Tedavi: düşük-orta doz İKS+ uzun etkili b-agonist 
Alternatif Tedavi: orta doz İKS dozuna yükseltmek veya düşük 

orta doz İKS veya teofilin 
İhtiyaç Olursa:  
   Önerilen Tedavi: orta doz İKS yükseltmek+ uzun etkili b-

agonist                            
   Alternatif Tedavi:artmış İKS+lökotrien düzenleyici veya teofilin 

Basamak 2 
Hafif Persistan 

Önerilen Tedavi: düşük doz İKS 
Alternatif Tedavi: kromolin, lökotrien düzenleyici, nedokromil 
veya teofilin SR (serum konsantrasyonu 5-15 m/ml) 

Basamak 1 
Hafif İntermittan 

Günlük tedaviye ihtiyaç yok 

İKS: inhale kortikisteroid; LTRA: lökotrien reseptör antagonisti 

 

2.3. MPV VE DİĞER KAN SAYIMI PARAMETRELERİ 

Tam kan sayımından elde edilen temel parametreler eritrosit (RBC), lökosit 

(WBC), trombosit (PLT) ile bunların morfoloji ve büyüklükleridir.  WBC ve PLT 

inflammatuar ve immunolojik durumlardan etkilenen göstergelerdir. Eritrositler ve 

eritrosit morfoloji ve büyüklük göstergeleri (hemoglobin [Hb], hematokrit [Htc], 

ortalama eritrosit hacmi [MCV])  başlıca anemi ve normal eritropoesisi 

değerlendirmek için kullanılır. RBC sayısı yaş, cinsiyet, rakım, egzersiz, diyet, hava 

kirliliği, ilaç kullanımı, böbrek fonksiyonu vb. faktörlerce belirlenir. Hemoglobin 

seviyesi hücre içi demir miktarını gösterir. Hematokrit (Htc) anemi ya da polisistemi 

derecesinin en kesin göstergelerindendir (116). Atopik astımlılarda yapılan son 

araştırmalara göre, insan trombositlerinden RANTES ve PF4 salındığı, her iki 

mediatörün eozinofiller için kemotaktik olduğu bildirilmektedir. Bu durum 

trombositlerin alerjik inflamasyonda rolü olduğunu destekleyen bir görüştür (117). 

PF4; Fc IgG ve Fc IgE reseptörlerinin salınımını ve bazofillerden histamin salınımını 

artırır. Eozinofil ve diğer inflamatuvar hücreler için kemotaktiktir, ayrıca 
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eozinofilleri aktive edebilir. Yapılan çalışmalarda astımlı hastalarda genelde PF4 

seviyeleri yüksek olarak bildirilmiştir (118). Trombositler yüzey membranlarında, 

hem yüksek afiniteli (FcεRI: high-affinity IgE receptor) hem de düşük afiniteli IgE 

(FcεRII: low-affinity IgE receptor) reseptörlerini taşırlar. Yüksek afiniteli reseptörler 

aracılığıyla trombositlerin stimule edilmesi sitokinlerin salınımını indükler. Bu 

durum trombositlerin IgE aracılı mekanizmalar ile alerjik inflamasyonda önemli bir 

rol oynadığını göstermektedir (119). Astımlı hastaların trombositlerinin IgE bağlama 

kapasitesi, sağlıklı kontrol grubuna göre %50 daha fazla olarak saptanmıştır (120). 

Havayollarında trombositler, bakteri, mantar ve alerjenler gibi çeşitli 

patojenlerle aktive olabilirler. Trombositlerin fagositozu aktive etme, lizozom 

degranülasyonunu artırma ve naturel killer, nötrofil ve monositlerin sitotoksisitesini 

güçlendirebilme yetenekleri mevcuttur (120). Astımlı hastalardan, alerjen maruziyeti 

sonrası alınan bronkoalveolar lavaj sıvısı ve kanda, trombosit aktivasyonu 

gösterilmiş ve deneysel modellerdeki alerjik inflamasyonda, lökositlerin akciğerlere 

göçünde trombositlerin önemli rol oynadığı ileri sürülmüştür (121).  

Trombosit sayısı astımlı hastalarda normalden daha yüksektir. Ancak astımlı 

ve allerjik rinitli hastaların birçoğunda trombositlerde özellikle agregasyonda 

fonksiyon bozukluğu görülür. Alerji sezonunda atopik hastalarda trombositlerdeki bu 

fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak kanama zamanında uzama görülebilir. Hastalar 

bu açıdan da değerlendirilmeli ve gerekli ise steroid tedavisi verilmelidir (122,123). 

Hastalıkların hepsinin kemik iliğinin değişik serileri üzerine etkileri 

bulunmaktadır. Buna göre beyaz küre sayısı artabilir ya da azalabilir. Demirin 

kullanımını etkileyerek, 4-8 haftalık bir süreden daha fazla uzayan hastalıklarda 

kronik hastalık anemisi gelişebilir. Trombosit sayısı düşebilir ya da artabilir (124). 

Trombositlerin sayısı yanında büyüklükleri, işlevlerindeki değişikliklerle birlikte 

değişebilir (125,126). Trombositler büyüklük, yoğunluk, yaş ve metabolik 

fonksiyonlar olarak yaygın heterojenite göstermektedirler (127,128).  

Trombosit hacim farklılıkları dolaşımdaki trombositlerin yaşlanmasından 

çok kemik iliğindeki üretim etmenlerinin sonucudur. Dolaşımda olgunlaşma 

gerçekleşmez. Yüksek MPV olanlarda trombositler daha iyi işlevlere sahip olabilir 

(125,129). Genç trombositler büyük, yoğun ve daha aktiftirler (128). Büyük 
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trombositler, küçük trombositlere göre adezyona ve agregasyona daha meyillidir 

(130). Büyük trombositler, stres trombositleri olarak tanımlanmaktadır (127). 

Trombositler aktif hale geldiklerinde ortalama trombosit hacmi artarak, durgun disk 

şeklinden şişkin küre haline gelirler (131). Ortalama trombosit hacminde artma 

trombopoietik strese yanıt olarak megakaryositlerin artmış büyümesi ile birliktedir. 

Megakaryosit uyarılmasının derecesi trombosit hacminin en önemli belirleyicisidir 

(125,126). Bilinen değerler MPV: 8,0-13,0 fl olarak belirlenmiştir. (125).  Ortalama 

trombosit hacmi periferik trombosit yıkımının arttığı hallerde artar, trombosit 

üretiminin bozulduğu hallerde azalır (132,128). Artmış MPV’nin biyolojik ve 

prognostik değeri halen tartışmalıdır (133,14). Sağlıklı populasyonda, “MPV ile 

trombosit sayısı arasında ters ilişki” bulunmaktadır (134). 

Tüm bu değişikliklerin yanı sıra çeşitli hastalıkların trombosit hacim 

değişkenleri üzerine etkilerinin olması kaçınılmazdır Trombosit hacim ve yapısının 

değerlendirilmesi çeşitli trombosit hastalıklarına sahip hastaları tanımak için 

faydalıdır (124,125). Hacim değişkenlerinin ölçümü, trombosit sayısı normal olsa da 

sıradışı trombosit üretiminin tanınmasını sağlar. Eritropoezde retikülosit ne ise 

trombopoezde de MPV, aynı şekilde iyi bir gösterge sunar (125).  

2.3.1. Trombositler ve ortalama trombosit hacminin hastalıklarla 

ilişkisi 

2.3.1.1. Astım  

Astımın patogenezinde trombositlerin önemli rol oynadığını gösteren 

çalışmalar literatürde mevcuttur. Trombositler astımda inflamatuar hücre olarak rol 

alır, bronkokonstruksiyon yapan maddeler (histamin) salgılar ve diğer inflammatuar 

hücrelerle (bazofil ve mast) etkileşir (135).  

Birçok klinik çalışmada normalde trombositoz ile ilişkili olmamasına 

rağmen bazı hastalıkların allerjik yanıt oluşumu ve trombosit aktivasyonu ile 

seyrettiği gösterilmiştir (135,145). Astımda hiperreaktiviteye neden olan allerjer 

hiçbir zaman tamamen ortamdan uzaklaştırılamadığından sürekli devam eden bir 

aktivasyon süreci vardır. Bazı klinik ve deneysel çalışmalarda astımlılarda dolaşımda 

fazla miktarda trombosit aktivasyonu olduğu, trombositlerin artık uyarılmaya  

kısmen refrakter olduğu ve yeterli yanıt vermediği in vitro olarak gösterilmiştir 
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(146,147). Bu in vitro anormal davranıştan yola çıkılarak, trombositlerin 

overstimulasyona refrakter olmasının astımda trombosit sayısındaki artışın sebebi 

olduğu  ileri sürülmüştür (148,149). 

Ayrıca astımlılarda IgE için yüksek affiniteli reseptör taşıyan trombosit 

sayısında artış olduğu da gösterilmiştir (150).  

Sağlıklı populasyonda, “MPV ile trombosit sayısı arasında ters ilişki” 

bulunmaktadır (134). Benzer ilişki literatürde kronik obstuktif akciğer hastalığı ve 

kistik fibrozisli hastalarda da yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. Bu kronik akciğer 

hastalıklarında MPV’nin özellikle de hastalığın aktivasyon dönemlerinde güvenilir 

bir negatif akut faz reaktanı olarak kullanılabileceği belirtilmiştir (1,152).  

 

2.3.1.2. Respiratuvar distres sendromu  

Respiratuvar distres sendromunun (RDS) temel nedeni surfaktan 

eksikliğidir, ancak RDS’li infantların akciğerlerinde bunun dışında fizyopatolojik ve 

histopatolojik bulgular saptanmıştır. Ağır RDS’li preterm infantların alveoler 

boşluklarında ve mikrosirkülasyonda fibrin depositleri bulunur, bu durum 

koagülasyon sisteminin aktivasyonu veya yetersiz fibrinolisis ile açıklanabilir. 

Trombositler de, fibrin formasyonunda ve depozisyonunda rol oynarlar. Dolayısıyla 

RDS’ li infantların trombosit sayıları, normal infantlardan daha düşüktür (153).  

Canpolat ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada; RDS’li prematüre 

infantlarda MPV değerlendirilmiş ve kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. 

RDS’ li bebeklerin trombosit sayıları ile ortalama trombosit hacimleri arasında çok 

anlamlı olmayan negatif bir korelasyon saptanmıştır. Hasta grubunda MPV’ nin 

yüksek olması ise, RDS ile ilişkili pulmoner hasar sonucu trombosit tüketiminde artış 

ve genç trombositlerin üretimi ile açıklanmıştır (153). 

2.3.1.3. İnflamatuvar hastalıklar  

Son zamanlarda yapılan birkaç çalışmada Ailesel Akdeniz Ateşi (FMF) 

hastalığında ateroskleroz açısından riskin arttığı bildirilmiştir. Trombosit 

aktivasyonunun bir göstergesi olan MPV, aterosklerozda aktivasyonun da göstergesi 
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olabilir. Büyük trombositlerin varlığı artmış ateroskleroz riskiyle ilişkili olup, 

büyüklükleri trombositlerin fonksiyon ve aktivasyonları ile koreledir. Makay ve 

arkadaşları tarafından, FMF hastalığı olan çocuk hastalarda yapılan bir çalışmada, 

atak sırasında ve atak aralarında trombosit sayısı ve MPV bakılmış, çalışmanın 

sonucunda atak sırasında FMF’li hastaların trombosit sayısı sağlıklı kontrollerden 

anlamlı yüksek, ortalama trombosit hacmi ise kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

düşük bulunmuştur. Ancak ataksız periyoddaki hastalar ile sağlıklı kontrol grubu 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (154).  

Yapılan çalışmalarda, inflamatuvar barsak hastalığının patogenezinde 

trombositlerin rol oynadığı gösterilmiştir. Trombosit sayısında meydana gelen 

artışın, hastalığın aktivitesi, sistemik tromboembolizme eğilimin artması ve Chron’s 

hastalığında görülen intestinal mikroinfarktlar ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca, inflamatuvar barsak hastalığında, trombositler inflamatuvar mediatörleri 

salarak, inflamasyon cevabını arttırırlar. Kapsoritakis ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada, inflamatuvar barsak hastalıklarının (ülseratif kolit, Crohn 

hastalığı) aktivasyonunun değerlendirilmesinde MPV’nin faydalı bir markır olup 

olmadığına bakılmıştır. Aktivasyon sırasında MPV anlamlı derecede düşük 

bulunmuş, aynı zamanda aktivasyon markırları ve trombosit aktivasyon ürünleri ile 

MPV’nin negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Sonuç olarak, MPV’nin 

inflamatuvar barsak hastalığında, faydalı bir aktivasyon markırı olduğu ileri 

sürülmüştür (155). 

Romaotid artrit ve diğer inflamatuvar hastalıkların hematopoez üzerinde 

farklı etkileri vardır. En iyi bilinen klinik prezentasyonlar anemi ve trombositozdur 

(156,157). Romatoid artrit ve ankilozan spondilitli erişkin hastalarda yapılan 

çalışmalarda, hastalığın aktivasyon dönemlerinde, kontrol grupları ile 

karşılaştırıldığında MPV’nin düştüğü ve trombosit sayısının arttığı gösterilmiştir. 

Hastalıkların aktivasyonları suprese edildiğinde ise, trombosit sayısında azalma, 

MPV’ de artış olduğu bildirilmiştir (157).   

2.3.1.4. Sigara  

Literatürde az sayıda çalışmada sigara içmenin trombosit fonksiyonları 

üzerindeki etkisinden bahsedilmektedir. Sigara koagülabilite ve kan vizkozitesini 
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arttırır, fibrinojen düzeyini yükseltir, trombosit agregasyonunu hızlandırır ve kan 

basıncını yükseltir. Arslan ve arkadaşları aterosklerozun önemli nedenlerinden biri 

olan sigara içmenin, MPV ve lipid profili üzerindeki etkisini, sigara içen ve sigara 

içmeyen iki grupta incelemişlerdir. Gruplar arasında MPV açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır. Ancak sigara içen aterosklerotik erişkin hastalarda trombosit sayısı 

ve MPV’ nin, sigara içmeyen ve aterosklerozu olmayan gruba göre daha yüksek 

olduğu ve aterosklerozun hızlanmasında rol oynadığı ileri sürülmektedir (158).  

2.3.1.5. Sepsis  

Sepsis non-spesifik inflamatuar defans mekanizmasıdır, erken safhasında 

koagülasyon ve trombosit aktivasyonu/hiperagregasyonu görülür. Bunların multipl 

organ yetmezliğinde major rol oynadıkları ileri sürülmektedir. Erişkinlerde yapılan 

birçok çalışmada sepsisin şiddeti ile trombositopeni arasında yakın ilişki olduğu 

gösterilmiştir, buna rağmen mekanizma tam aydınlatılmış değildir (159,160). 

Septisemide MPV’nin artış nedeni, trombosit yıkımına cevap olarak, 

trombopoezde artma ve megakaryositlerde bölünme sonucu büyük ve/veya genç 

trombositlerin üretiminde artış olarak açıklanabilir (161).   

J Van der Lelie ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, sepsisli vakalarda 

MPV’yi trombosit sayısından bağımsız olarak, lokalize enfeksiyonlu vakalara göre 

daha yüksek olarak saptamış ve MPV’deki bu artışın, gerek gelişmekte olan invaziv 

bir enfeksiyonun, gerekse antibiyotik tedavisine cevapsız bir enfeksiyonun habercisi 

olabileceğini savunmuşlardır (162). Ayrıca Dastugue ve arkadaşlarının retrospektif 

bir çalışmasında, septik şoklu vakalarda MPV’de artış olduğu bildirilmiştir (163).  

2.3.1.6. Obezite  

Erişkin obez hastalarda kardiyovasküler hastalıkların görülme riski yüksek 

olup, bu hastalarda mortalite ve morbidite artmıştır. Obezite ile ilişkili 

hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi kesin vasküler risk 

faktörlerinin varlığında MPV artmış olarak bulunmuştur (164). Obezite ile MPV ve 

vücut kitle indeksi arasındaki ilişkiyi gösteren çok az çalışma vardır. Toplak ve 

Washer, obez hastalarda kilo kaybı sonrası, MPV’yi başlangıç değerlerine göre 

anlamlı olarak düşük bulmuşlardır (165). Çoban ve arkadaşları vücut kitle indeksi 
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>30 kg/m² olan erişkin obez hastalarda ortalama trombosit hacminin, obez 

olmayanlara göre belirgin olarak yüksek olduğunu tespit etmişler ve bunun obez 

hastalarda artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir (166).  

2.3.1.7. Hiperlipidemi  

Hiperlipidemi, aterosklerozda önlenebilen ve tedavi edilebilen bir risk 

faktörüdür. Aterosklerozun patogenezinde endotel hasarı, plak formasyonu, plak 

yırtılması, trombosit agregasyonu, yüksek kolesterol gibi faktörler rol oynamaktadır. 

Hiperlipidemide, trombositlerin daha aktif olduğu ve trombogeneze eğilimin arttığı 

belirtilmektedir. Tip IIa ailesel hiperlipidemisi olan hastalarda normal kişilere kıyasla 

daha fazla sayıda megatrombositler görülmektedir. Bu hastaların trombositlerinin 

membran lipid konsantrasyonunun hiperlipidemiye bağlı olarak değiştiği ve 

trombositlerin agregasyona daha yatkın hale geldiği bildirilmiştir (167). Erişkinlerde 

hiperlipidemide ortalama trombosit hacminin yüksek olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır (168). Prisco ve arkadaşlarının tip 2 hiperlipidemik hastalar ile yaptığı bir 

çalışmada, hastalar kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve trombosit sayıları açısından 

fark saptanmamış, ancak hiperlipidemik hastalarda MPV, kontrol grubuna göre 

yüksek bulunmuştur (169).  

2.3.1.8. Diyabetes mellitus  

Diyabetli erişkinlerde endotel ve trombosit fonksiyonlarındaki bozukluklar 

bilinmekte olup, bozulmuş hemostaz ve pretrombotik durum, MPV’ nin normal 

populasyona göre yüksekliğine sebep olan faktörlerden biri olarak düşünülmektedir. 

Artmış ortalama trombosit hacminin, trombosit aktivasyon ve agregasyon belirteçleri 

olan PF4 gibi faktörlerle birlikteliği pek çok çalışmada gösterilmiştir (170). Ayrıca 

diyabetik kişilerin trombositlerinde extraselüler matriksde spontan agregasyonun ve 

adezyonun arttığı saptanmıştır (171). Trombositlerde oluşan değişikliklerin diyabetin 

erken döneminde meydana geldiği ve mikrovasküler hastalığın gelişimine katkıda 

bulunduğu kabul edilir. Tip-2 Diyabetik hastalardan, özellikle mikrovasküler 

hastalığı olanlardan elde edilen trombositlerde, ADP’ye cevap olarak agregasyonun, 

sağlıklı kişilere göre daha fazla olduğu görülmüştür (172). 
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Erişkinlerde yapılan çalışmalarda, makroanjiopatik diyabetik hastaların 

MPV seviyelerinin normal kontrollere göre yüksek olduğu saptanmış, ancak diğer 

bazı çalışmalarda vasküler komplikasyonlarla, ortalama trombosit hacmi arasında 

istatiksel ilişki saptanmamıştır (173). Demirtunç ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada, diabetik hastalarda glisemik kontroldeki düzelme ile MPV’ de azalma 

olduğu gösterilirken, Betteridge ve Tschoepe tarafından yapılan çalışmalarda glukoz 

yüksekliği ve glikolize hemoglobin (HbA1c) ile MVC arasında korrelasyon 

gösterilememiştir (164).  

2.3.1.9. Hipertansiyon  

Hipertansif hastalarda trombositlerin, normotansiflere göre daha aktif 

olduğu bildirilmektedir (174,175). Son zamanlarda koagulasyon markırlarının 

(örn.fibrinojen) kardiyovasküler olaylarda belirleyici olduğu öne sürülmüştür. 

Hipertansiyonda, kan damarlarının yüksek basınca maruz kalmasına rağmen, 

paradoksal olarak hemorajik komplikasyonlardan çok trombotik komplikasyonlar 

gelişir. Yakın zamanda dikkatler trombositlerin hipertansiyon komplikasyonlarının 

patogenezindeki rolüne yönelmiştir (176). Bath ve arkadaşları esansiyel 

hipertansiyonda ortalama trombosit hacminin değişmediğini, ancak hipertansiyon ile 

kombine renal arter stenozunda veya semptomatik periferik vasküler hastalıklarda ve 

hiperlipidemide MPV’ nin artmış olduğunu bildirmişlerdir (14).  

2.3.1.10. Kronik böbrek yetmezliği (KBY)  

KBY’de azalmış trombosit agregasyonu ve uzamış kanama zamanına bağlı 

kanama problemleri görülebilir. Yapılan çalışmalarda erişkin KBY’li üremik 

hemodiyaliz hastalarında MPV düşük olarak bulunmuştur, bu tip trombosit 

anormalliklerinin diyaliz membranı ile temas sonrası trombositlerin kısmi 

aktivasyonundan veya büyük trombositlerin diyalizörde tüketilmesi ve dolaşımda 

daha küçük trombositlerin kalmasından kaynaklanabileceği belirtilmiştir. KBY 

hastalarındaki küçük trombositler üremik kanama diyatezine yol açabilir ve KBY’de 

düzensiz trombosit üretimi meydana gelebilir (177,178). 
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2.3.1.11. Nefrotik sendrom  

Nefrotik sendromlu hastalar, tromboembolik komplikasyonların gelişmesi 

bakımından risk altındadırlar. Bu hastalarda tromboza eğilimi artıran risk faktörleri; 

hiperkoagülabilite, trombositoz, trombosit agregasyonunda artış, hipovolemi, 

immobilizasyon ve enfeksiyondur. Bu faktörler arasında trombositlerin aktivasyonu, 

hem tromboembolik komplikasyonlar, hem de renal hastalığın progresyonu ve 

prognozu etkilemesi açısından önemli bir yere sahiptir. Nefrotik sendromlu 

hastalarda trombosit sayısının artışı bilinen bir bulgu olmasına rağmen, mekanizması 

tam olarak açıklanamamıştır. Trombosit sayısındaki artış genellikle hastalığın 

aktivitesi ileilişkili olup remisyonda düzelmektedir (179). 

Wasilewska ve arkadaşları nefrotik sendromlu çocuk hastalarda, aktif 

hastalık sırasında ve tedavi sonrasında trombosit belirteçlerini karşılaştırmışlar ve 

aktif dönemde bakılan MPV değerini, 2 haftalık tedaviden sonraki değere göre 

anlamlı düşük bulmuşlardır. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ise MPV 

değerininremisyonda dahi normal düzeye ulaşmadığını göstermişlerdir (180). Yazar 

ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka çalışmada, nefrotik sendromlu çocuklarda 

hastalığın aktif ve remisyon dönemlerinde MPV değerindeki değişiklikler  

araştırılmış ve ortalama trombosit hacmi ile trombosit sayısı arasında anlamlı negatif 

korelasyon olduğu gösterilmiştir. Sonuç olarak nefrotik sendromlu çocuklarda, 

ortalama trombosit sayıları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek,  

MPV değerleri düşük bulunmuştur (179).  

2.3.1.12. Gebelik  

Erikçi ve arkadaşlarının çalışmasında, gestasyonel diyabetli hastalarda, 

normal gebelere göre trombosit sayısının düşük, MPV’ nin ise artmış olduğu 

gösterilmiştir. Buna göre; MPV ve trombosit sayısının gestasyonel diyabet tanısında 

önemli prediktif rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (181). Yapılan bazı 

çalışmalarda MPV’ nin, hamileliğin indüklediği hipertansiyon (preeklampsi) riskini 

saptamada kullanılabileceği ve 28 haftalık gestasyonda ortalama trombosit hacminin 

11 fL’den büyük olmasının, preeklampsi için risk faktörü olabileceği belirtilmiştir. 

Normal gebelik sırasında MPV sabittir (14,182,183).  
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2.3.1.13. Serebrovasküler olaylar  

Geçici iskemik atak öyküsü olan yüksek riskli hastalarda, MPV inme riski 

açısından bağımsız bir öngörücü faktördür. Serebrovasküler hastalık öyküsü olan  

hastalarda ortalama trombosit hacmi ölçümü faydalı prognostik bilgi verebilir (184). 

Yaşlılarda nörolojik hastalık olarak en sık hipertansiyonun sebep olduğu 

serebrovasküler hastalıklar görülmektedir. Boyun damarlarının aterosklerotik 

lezyonları, geçici iskemik atak, trombotik veya embolik inmelere neden olabilir. 

İnmeden 1 ay sonra dahi, trombosit sayısında azalma ve MPV artış bulunabilir. Bu 

durum, infarkt alanında trombosit tüketiminin artmasına bağlı olarak açıklanabilir 

(14,168,182). Ortalama trombosit hacminde her 1 fL artışın, iskemik inme rölatif 

riskinde %12 artışa neden olabileceği bildirilmektedir (184).  

2.3.1.14. Akut koroner sendrom ve vasküler hastalıklar 

Akut koroner sendromlu hastalarda artmış trombopoetin düzeylerine bağlı 

olarak trombosit sayısında ve MPV değerlerinde artış gözlenmektedir (128). Artmış 

MPV, akut myokard infarktüsü için bağımsız bir risk faktörüdür (185,186). Ortalama 

trombosit hacmi myokard infarktüsü sonrası mortalitenin de önemli bir göstergesi 

olabilir. Myokard infarktüsünden 6 ay sonra MPV’ nin artışı, reinfarkt riskini 

düşündürmektedir (124,184). Stabil anjina pektoriste trombosit sayısı değişmezken, 

MPV artmıştır. Anstabil anjinada ise trombosit sayısı azalırken, MPV’ nin artmış 

olması, trombosit yıkım hızının yapım hızından yüksek olduğunu gösterir (187,188). 
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3. MATERYAL VE METOD 
 

Bu çalışma Helsinki Deklerasyon kararlarına, hasta hakları yönetmeliğine 

ve etik kurallarına uygun olarak planlandı. Etik kurul onayı 25/F numara ile 28.02.14 

tarihinde alındı. 

Çalışmada, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve  Hastalıkları Kliniği’nin Çocuk Allerji Polikliniği’ne 

Ekim 2012 - Ocak 2013 ayları arasında başvuran, dosyalarında prick deri testi 

ve/veya total IgE ve/veya allerjen spesifik Ig E düzeylerine bakılmış, bu testlerden en 

az birinin pozitifliği ile doktor tarafından konulmuş olan atopi tanısı desteklenmiş, 

takip ve tedavileri yapılan, astım, dışında kronik bir hastalığı bulunmayan, 2-18 yaş 

grubu içindeki 337 çocuk hasta incelenmiş ve yaş ile cinsiyet uyumlu sağlam 

çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır.  

Hastaların ortalama trombosit hacmi ve diğer tam kan sayım 

parametrelerinin incelenmesi amaçlanan bu çalışma, retrospektif olarak 

yürütülmüştür.  

 

 3.1. ÇALIŞMAYA DAHİL OLMA VE OLMAMA KRİTERLERİ: 

 

1. Astım tanısı alması 
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2. Prick test, total IgE veya spesifik IgE sonuçlarıyla atopi varlığının 

saptanması 

3. 2-18 yaş arasında olması 

4. Kronik bir hastalığı ( kronik enfeksiyonlar, kronik böbrek 

yetmezliği, bağ dokusu hastalıkları, karaciğer hastalıkları, 

neoplazmlar ) bulunmaması 

5. Malnütrisyonu olmaması 

6. Akut enfeksiyonu olmaması  

7. Şiddetli astımının olmaması 

 

Çalışmada deri prick test, total Ig E ve allerjen spesifik Ig E testlerinden 

birininin pozitifliği atopi olarak tanımlandı. 

Hastaların Prick deri testi değerlendirmeleri poliklinikte daha önce 

uygulanan ve dosyaya kaydedilen prick deri testi sonuçları ile yapıldı. Bütün olgulara 

prick testi uygulanmıştı. Bu test tüm hastaların detaylı anamnezi alınıp, fizik 

muayeneleri yapıldıktan sonra yapılmıştır. Prick testi uygulanmadan önceki 15 gün 

içerisinde antihistaminik, kortikosteroid, bronkodilatator, mast hücre stabilizatorleri, 

immunsupresif ajanlar gibi test sonucunu etkileyebilecek topikal veya sistemik ilaç 

kullanmamış olmaları gerekmektedir. Standart aktivite ve konsantrasyondaki alerjen 

çözeltiler ön kolun iç yüzüne dirsek çukuru ile el bileği arasındaki mesafeye önce 

alkolle temizlenip hava ile kurutulmaya bırakıldıktan sonra Multi-test II Lincoln 

Diagnostics inc. steril tek kullanımlık sekiz başlıklı alerji deri testi aplikatörü ile 

uygun ve eşit basınçla bastırılarak uygulanır. 3 saniye aplikator yüzeyde tutulur ve 

kaldırılır. Hasta 15 dakika bekletildikten sonra sonuçlar okunur. Her bir testin 

yorumlanması pozitif kontrol (histamin) ve negatif kontrole (serum fizyolojik) 

dayandırılarak yapılır. Testin geçerli sayılabilmesi için histamin pozitif, serum 

fizyolojik negatif sonuç vermesine bakılır. Testte bakılan alerjenlerden (Karışık ağaç, 

Karışık çimen, Alternaria, d. Farinea, d. Pteronyssinus, hayvan tüyü [kedi, köpek], 

hamam böceği) herhangi birine karşı 3 mm ve üzeri endurasyon pozitif olarak 

değerlendirilir.  

Çalışmaya alınan hastaların dosyalarından alınan total Ig E düzeyi İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Bakteriyoloji 
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Laboratuvarı’nda Beckman Couter cihazi ile İmmage immun chemistry system total 

Ig E kiti ile çalışılmıştır (Tablo 5).  

Tablo 5. Yaşa Göre Total IgE Referans Aralıkları 

Yaş Referans Aralıkları (IU/mL) 

0-6 ay 

7-12 ay  

13 ay- 5 yaş  

6-9 yaş  

10-15 yaş  

16 yaş üstü  

0-1,5 

0-15 

0-60 

0-90 

0-200 

0-100 

 

 

Hastaların dosyalarından alınan spesifik IgE değerleri İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvari’nda Pharmacia CAP Sistem RAST FEIA ile bakıldı. Flourocount’tan 

okunan sonuçlar WHO IgE standart kalibratörüne göre IU/mL olarak değerlendirildi. 

Buradaki allerjen spesifik antikor için 0,35 IU/mL ve üzerindeki değerler pozitif, 

altındaki değerler negatif veya okunamayacak kadar az antikor varlığının kanıtı 

olarak kabul edildi. 

Hastaların dosyalarından alınan tam kan sayımı değerleri İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Bakteriyoloji 

Laboratuvarı’nda Mindray BC- 6800 cihazında otomatik olarak çalışılmıştır. 

Çalışmaya alınan hastaların dosya kayıtları incelenerek ortalama trombosit 

hacmi ve diğer tam kan sayım parametreleri kaydedilip kontrol grubundaki hasta 

sonuçları ile karşılaştırılarak istatistiki değerlendirmesi yapıldı. 

 

3.2. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER  

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, 

USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 
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metodların (Ortalama, Standart Sapma, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) 

yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında Student’s t test kullanıldı. Niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-kare test kullanıldı. Parametreler arası 

ilişkilerin değerlendirilmesinde de Pearson korelasyon analizi kullanıldı. Anlamlılık 

p<0,01 ve p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışma, Ekim 2012 - Ocak 2013 ayları arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Hastalıkları ve Sağlığı 

Kliniği’nin Çocuk Allerji Polikliniği’nde 145’i (%43’ü) kız, 192’si (%57’si) erkek 

olmak üzere toplam 337 çocuk hasta ile tamamlanmıştır (Tablo 6)(Şekil 5). 

Çocukların yaş dağılımı incelendiğinde; %27,4’ü 2-5 yaş arasında iken; %61,1’i 5 ile 

12 yaş aralığında olup % 11,5’i ise 12 ve yaş üzeri olarak saptanmıştır. Çalışmada 

çocukların yaş ortalama değeri 7,65±3,59 yaş idi (Tablo 6)(Şekil 5).  

Tablo 6. Astımlı Hastaların Tanımlayıcı Özellileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 n % 

Yaş  

2-5 yaş 95 27,4 

5-12 yaş 206 61,1 

>12 yaş  39 11,5 

 Toplam  337 Ort.7,65±3,59 yaş 

Cinsiyet 
Kız 145 43 

Erkek 192 57 
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Şekil 5. Astımlı Hastaların Cinsiyet Dağılımı 
 
 
 
 

Kontrol grubunda ise 51’i (%44’ü) kız, 68’i (%56’sı) erkek olmak üzere 120 

hastanın yaş ortalaması 7,1±3,5 idi (Tablo 7)(Şekil 6).  

 

Tablo 7. Kontrol Grubunun Tanımlayıcı Özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ERKEK; 
192; 57%

KIZ; 145; 
43%

 

 n % 

Yaş  

2-5 yaş 53 44,5 

5-12 yaş 52 43,6 

>12 yaş  14 11,7 

 Toplam  119 Ort. 7,1±3,5 yaş 

Cinsiyet 
Kız 51 44 

Erkek 68 56 
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KIZ; 51; 
43%

ERKEK; 68; 
57%

 

 
Şekil 6. Kontrol Grubunun Cinsiyet Dağılımı 
 

 

Çalışma ve kontrol grubu olgularının yaşları homojen dağılmış olup, 

olguların yaşları bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) 

(Tablo 8). 

Gruplar arasında cinsiyet dağılımları bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 

Çalışma grubunda olguların %72,9’ unda (n=246) Ig E yaşa göre normal 

değerlerinin üzerinde bulunmuştur (Şekil 7). 
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Total IgE (-)
27%

Total IgE (+)
73%

 
 
      Şekil 7. Total IgE Yüksekliği 

 

 

 

Çalışma grubunda olguların %86,6’sında (n=292) deri prick testi pozitifliği 

gözlenmiştir (Şekil 8). 

 

 
Şekil 8. Deri Prick Test Dağılımı 
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Spesifik Ig E ile ilgili testlerin geçekleştirildiği olguların (n=76) 

%18,4’ünde (n=14) bakılan herhangi bir spesifik Ig E ‘nin pozitifliği saptanmıştır 

(Şekil 9). 

 

 
Şekil 9. Spesifik IgE Dağılımı 

 

 

Tablo 8. Gruplar Arası Değerlendirmeler 

(n=456) 
Çalışma (n=337) Kontrol (n=119) ap 
Ort±Sd Ort±Sd 

Yaş 7,82±3,37 7,17±4,12 0,119 

Lökosit  9972,70±3330,16 9456,90±3329,22 0,151 

Hemoglobin  12,43±0,97 12,21±1,15 0,043* 

Hematokrit  37,34±2,91 36,74±3,23 0,065 

MCV  79,37±5,12 79,73±5,94 0,563 

PLT 307958,46±74133,56 298605,04±81368,20 0,250 

MPV 8,65±0,83 8,92±0,93 0,003** 

 n (%) n (%) bp 

Cinsiyet Kız 145 (43,0) 51 (42,9) 
0,974 

Erkek 192 (57,0) 68 (57,1) 
aStudent’s t test   bPearson ki-kare test  *p<0,05

 **p<0,01 
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Çalışma grubunda lökosit değerleri kontrol grubundan yüksek olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 

Çalışma grubu olguların hemoglobin değerlerinin kontrol grubu olguların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır 

(p:0,043; p<0,05) (Tablo 8)(Şekil 10). 

 

 

 

 
Şekil 10. Gruplarda Hemoglobin Değeri Dağılımı 

 

 

 

Gruplar arasında hematokrit değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 

Çalışma grubunda MCV değeri kontrol grubuna göre hafif düşük 

bulunmakla birlikte gruplar arasında MCV değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 

Çalışma grubunda trombosit sayısı kontrol grubununa göre artmış bulunmuş 

ancak, gruplar arasında trombosit sayısı  bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). 
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Çalışma grubu olguların MPV değerlerinin kontrol grubu olguların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu saptanmıştır 

(p:0,003; p<0,01) (Tablo 8). 

 

 
Şekil 11. Gruplarda MPV Değeri Dağılımı 

 

 

 

Çalışma grubu olgularda; kız olguların MPV değerleri ortalaması 

8,78±0,88; erkek olguların ise 8,56±0,78 olarak saptanmıştır.  

 

 

Tablo 9. Çalışma Grubunda Cinsiyete Göre MPV Değerleri Değerlendirmesi 

(n=337) 
Kız (n=145) Erkek (n=192) 

p 
Ort±Sd Ort±Sd 

MPV 8,78±0,88 8,56±0,78  

 n (%) n (%)  

Düşük MPV (<8) 26 (%13,3) 52 (%20,0) 0,059 

Normal MPV (8-13) 170 (%86,7) 208 (%80,0) 

Pearson Ki kare test   
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MPV referans aralıklarına göre yapılan değerlendirmelerde ise kızlarda 

düşük MPV oranı %13,3; erkeklerde ise %20 düzeyinde olup; kız ve erkek hastalarda 

oranlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p:0,059; 

p>0,05)(Tablo 9)(Şekil 12). 

 

 

 
 Şekil 12. Cinsiyete Göre MPV Değeri Dağılımı 

 
 

Çalışma grubu olgularda; 6 yaş altında olan olguların MPV değerlerinin 6 

yaş ve üstü olguların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu 

saptanmıştır (p:0,001; p<0,01)(Tablo 10)(Şekil 13). 

 

 

Tablo 10. Çalışma Grubunda Yaşa Göre MPV Değerleri Değerlendirmesi 

(n=337) 
Yaş < 6 (n=94) Yaş ≥ 6 (n=243) 

p 
Ort±Sd Ort±Sd 

MPV 8,35±0,69 8,76±0,85 0,001** 

Student’s t test  **p<0,01 
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Şekil 13. Yaşa Göre MPV Değeri Dağılımı 

 

 

 

Çalışma grubu olgularda; olguların PLT değerleri ile MPV değerleri 

arasında negatif yönde (PLT değeri arttıkça MPV değeri azalacak şekilde)  %32,7 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:-0,327; p:0,001; 

p<0,01)(Tablo 11)(Şekil 14). 

 

 

Tablo 11. Çalışma Grubu Olgularda PLT ve MPV Değerleri İlişkisi 

(n=580) 
PLT 

r p 

MPV -0,327 0,001** 

r:Pearson korelasyon katsayısı   **p<0,01 
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          Şekil 14. PLT İle MPV Değerleri İlişkisi 
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5. TARTIŞMA 

Allerjik hastalıklar çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıklardandır. 

Allerjik hastalıklarda genetik faktörlerin yanında çevresel etkenlerin rol oynadığı ve 

mevsimsel yatkınlık gösterdiği bilinmektedir. Son 30 yılda astım ve diğer atopik 

hastalıkların sıklığı özellikle gelişmiş ülkelerde belirgin artış göstermiştir (1).  

Allerjik hastalıklar IgE aracılı immun yanıt ile aynı alerjenle tekrarlayan 

karşılaşmalar sonucunda bir veya daha fazla dokuda ortaya çıkan hastalıklardır (19). 

Bireyde atopinin varlığı, serumda yüksek düzeylerde total IgE ve allerjen spesifik 

IgE veya epidermal deri testlerinde pozitif cevaplar ile kanıtlanmalıdır. Allerjik 

hastalık gelişiminde atopi önemli bir risk faktörüdür (21). 

Çevresel aeroallerjenler burun ve bronkiyal mukozada allerjik yangıyı 

tetikleyerek astım gelişimine neden olur. Solunum allerjenleri coğrafi bölgelere göre 

değişkenlik göstermektedir. Atopik bireylerde farklı coğrafi bölgelere özel, 

duyarlanmaya sebep olan allerjenlerin belirlenmesi önemlidir. Bu yolla gerek allerjik 

hastalıklara ait morbiditenin azaltılması için, gerekse duyarlanmış bireylerde hastalık 

gelişiminin önlenmesi ya da geciktirilmesi için gereken çevresel koşullar belirlenip 

koruyucu önlemler alınabilir (22,23). 

Alerjen maruziyeti sonrası atopik kişilerde, normal kişilere göre, plazmada 

kemokinler ve trombositlerden salınan bazı sitokinler yüksek seviyelerde 

bulunmuştur. Bu bulgu havayolu inflamasyonunda, trombopoezin arttığını ve 
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trombositlerin rol oynadığını göstermiştir (189). Kowal ve arkadaşları, astımlı 

hastalarda ev tozu akarları maruziyeti sonrası, trombosit aktivasyonunu araştırmışlar 

ve astımlı hastalarda allerjen maruziyeti sonrası uzamış havayolu inflamasyonunun, 

intravasküler trombosit aktivasyonu ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (190). 

Trombositlerden havayolu remodeling’ine direkt katkıda bulunabilen çok sayıda 

mitojen ve enzim salınımı olabilir. Trombopoezin artmasından sonra, bronş düz 

kasının hipertrofisi, miyofibroblast proliferasyonu, subepitelyal fibrozis etkilenir ve 

ekstraselüler matriksin kompozisyonunda değişiklik meydana gelir (17). İnflamasyon 

sürecinde oluşan trombosit aktivasyonu indirekt olarak MPV yoluyla ölçülebilir. 

MPV tek başına hem trombosit stimulasyonu, hem de trombosit üretiminin hızını 

yansıtmaktadır (191). MPV ölçümü; trombosit fonksiyon ve aktivasyonu ile korele, 

ucuz, efektif ve trombosit fonksiyonunu değerlendirmede kullanılan kolay bir 

metodtur.  

Bu çalışmada, en sık karşılaşılan atopik hastalık olan astım tanısı alan 2-18 

yaş arası çocukların trombosit aktivasyonunu değerlendirmede MPV, PLT sayısını ve 

diğer bazı kan sayımı parametrelerini yaş ve cinsiyet olarak uyumlu sağlam 

çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırarak atopik hastalıklar ile ilişkilerinin 

olup olmadığını retrospektif olarak araştırıldı.  

Çalışmada olguların atopisini desteklemek için total IgE, spesifk IgE ve deri 

Prick test kullanılmıştır. Hastaların %72,9’ unda  (n=246)  Ig E yaşa göre  normal 

değerlerinin üzerinde bulunmuştur (Şekil 7). Spesifik Ig E ile ilgili testlerin 

geçekleştirildiği olguların (n=76) %18,4’ünde (n=14) bakılan herhangi bir spesifik Ig 

E ‘nin pozitifliği saptanmıştır (Şekil 9). Çalışma grubunun tamamına uygulanan deri 

prick testinde ise olguların %86,6’sında (n=292) testin pozitifliği gözlenmiştir (Şekil 

8). 

Astım tanılı hastalarda hemoglobin değerlerinin kontrol grubu olguların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır 

(p:0,043; p<0,05)(Tablo 8)(Şekil 10), hematokrit değerleri açısından ise anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 8). Literatüre bakıldığında benzer bir çalışmaya 

rastlanmadı. Ancak F. Tülübaş ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada eritrositik 

parametrelerden MCV değerinde astımlı grupta belirgin düşüş izlenmiş ve bu sonuç 

astım patogenezinde rol alan faktörlerin eritrosit morfolojisi üzerinde de etkili olduğu 
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şeklinde yorumlanmıştır (192). Çalışmamızda da benzer çalışma ile uyumlu olarak 

MCV hastalık grubunda kontrol grubuna göre hafif düşük saptanmıştır, ancak 

istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05)(Tablo 8). Çalışma grubundaki 

hastaların eritrosit morfolojisinde belirgin değişiklik bulunmamasını hastaların 

düzenli ve iyi takipli astım hastaları olmaları, remisyon döneminde olmaları, ağır 

astımlı ve astım atak döneminde olmamalarına ve çok sık atak dönemi 

yaşamamalarına bağlı olabileceği düşünülmüştür.  

Trombosit üretimi ve olgunlaşmasının düzenlenmesinde en kritik rol 

oynayan sitokin trombopoetindir  (194). Chetnik ve arkadaşları; astımlı hastalarda 

trombosit sayısı, retiküle trombosit (genç trombosit) yüzdesi, plazma trombopoetin 

ve IL-6 düzeylerini incelemişlerdir. Astımlı hastalarda trombosit sayısı ve retiküle 

trombosit yüzdesi, kontrol gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuş, trombopoetin konsantrasyonları da astımlı hastalarda yüksek saptanmış, 

ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (120). Çalışmamızda ise trombosit 

sayıları açısından çalışma grubu ve kontrol grubu karşılaştırılmış, çalışma grubunda 

benzer şekilde trombosit sayısı kontrol grubununa göre artmış bulunmuş ancak, 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05)(Tablo 8).  

Yapılan birçok yayında kız ve erkekler arasında trombosit parametrelerinin 

sabit olduğu, yaşla değişmediği belirtilmiştir (15,124,184). A. Özbağ ve 

arkadaşlarının 68’i erkek ve 52’si kız toplam 120 astım hastası ile yaptığı bir 

araştırmada MPV değerinin kız ve erkeklerde astım tedavisi öncesi ve sonrasında da 

değişmediği verisine ulaşılmıştır (p>0,05). Yine aynı çalışmada olgular, erken geçici 

hışıltı, geç başlangıçlı hışıltı (non-atopik hışıltı) ve persistan hışıltı (atopik hışıltı) 

olmak üzere gruplandırılmış ve çalışma alt gruplarında da MPV açısından kız ve 

erkekler arasında anlamlı fark saptanmamıştır  (p>0,05) (195). Çalışmamızda, MPV 

referans aralıklarına göre yapılan değerlendirmelerde ise kızlarda düşük MPV oranı 

%13,3; erkeklerde ise %20 düzeyinde olup; kız ve erkek hastalarda oranlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı anlamlı farklılık saptanmamıştır (p:0,059; p>0,05)(Tablo 

9)(Şekil 12). 

Bancroft ve arkadaşları, 10 ile 67 yaşları arasında 141 erkek ve 82 kadından 

oluşan gönüllü 223 kişiden tam kan alarak, yaptığı araştırmada MPV değerini 

ortalama 7,43fL (7,01-7,84) bulmuştur. Kadın ve erkekler arasında ortalama 
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trombosit hacimleri arasında fark yokken, çocuklar ve gençlerde  (10-20 yaş) erişkin 

gruba (21-67 yaş) göre MPV istatiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p=0,005)(184). Graham SS. ve arkadaşları, 15 yaşından sonra erkek ve kadınlar 

arasında MPV arasında istatistiksel fark olmadığını göstermişlerdir (196). 

Çalışmamızda ise 6 yaş altında olan olguların MPV değerlerinin 6 yaş ve üstü 

olguların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu 

saptanmıştır (p:0,001; p<0,01)(Tablo 10)(Şekil 13). Bu verinin hastalarda erken 

dönemde immun sistemin immatüritesi nedeni ile havayollarında oluşan aşırı 

inflamasyonun bir sonucu ve aynı zamanda bir göstergesi olabileceği düşünülmüştür. 

T. Tuncel ve arkadaşları tarafınan yapılmış benzer bir çalışmada astımlı 

hastalarda atak dönemi ve asemptomatik dönemde bakılan MPV değerlerinde 

istatiksel anlamlı fark bulunamamıştır. Ayrıca yine aynı çalışmada astımlı hastalar ile 

sağlıklı kontrol grubu arasında da MPV seviyesinde anlamlı fark bulunamamıştır 

(18). Trombosit aktivasyonunu gösteren belirteçler arasında yer alan MPV’nin, alt 

havayolu inflamasyonu olan astımlı çocuklarda değerlendirilmesi amacı ile 

yaptığımız bu çalışmada, hastalarımızın MPV değerleri kontrol grubu ile 

karşılaştırıldı. Çalışma grubu olguların MPV değerlerinin kontrol grubu olguların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu saptanmıştır 

(p:0,003; p<0,01)(Tablo 8). Bu sonuçlara göre, hastalarımızda MPV değerlerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı düşük olması, bunun alt havayolu inflamasyonunun bir 

göstergesi olabileceğini düşündürmüştür.  

Kapsoritakis ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, inflamatuvar 

barsak hastalıklarının (ülseratif kolit, Crohn hastalığı) aktivasyonunun 

değerlendirilmesinde MPV’nin faydalı bir markır olup olmadığına bakılmıştır. 

Aktivasyon sırasında MPV anlamlı derecede düşük bulunmuş, aynı zamanda 

aktivasyon markırları ve trombosit aktivasyon ürünleri ile MPV’nin negatif 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Sonuç olarak, MPV’nin inflamatuvar barsak 

hastalığında, faydalı bir aktivasyon markırı olduğu ileri sürülmüştür (155). Benzer 

bir çalışma B. Kısacık ve arkadaşları tarafından 32 romatoid artrit ve 30 ankilosan 

spondilitli hastada yapılmış ve bu çalışmada da MPV seviyesinin kontrol gruplara 

göre hasta gruplarında anlamlı olarak düşük olduğu tesbit edilmiştir (197). Ayrıca 

her iki hasta grubunda da tedavi sonrası MPV seviyesinde belirgin yükselme tesbit 
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edilmiş ve romatoid artrit ve ankilosan spondilitte MPV değerlendirmesinin 

inflammasyonla ilgili ek bilgi verebileceği belirtilmiştir. 

Diğer taraftan aterosklerotik renal arter stenozu, diyabetes mellitus, obezite, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, sepsis gibi patolojik durumlarda MPV düzeyinin 

arttığını tesbit eden çalışmalar da mevcuttur (198,199). MPV düzeyindeki artış bu 

gibi patolojik durumlarda görülen trombositopeniye bağlı olabileceği yine bu 

çalışmalarda belirtilmiştir. 

Trombosit kitlesi, trombosit sayısı ve trombosit volumünün çarpımına 

eşittir. Trombosit kitlesi sabit olduğundan, MPV ile trombosit sayısı arasında ters 

orantı vardır. Bessman ve arkadaşları bazı patolojik durumlarda trombosit sayısıyla 

MPV arasında ilişki olabileceğini göstermişlerdir (200). Yazar ve arkadaşları 

tarafından nefrotik sendromlu çocuklarda yapılan bir çalışmada, MPV ve PLT sayısı 

arasındaki korelasyon araştırılmış ve hastalığın aktif ve remisyon dönemlerinde MPV 

değerindeki değişiklikler incelenmiş, sonuçta ortalama trombosit hacmi ile trombosit 

sayısı arasında anlamlı negatif korelasyon olduğu gösterilmiştir. Literatürde yapılan 

diğer çalışmalarda kronik İTP, sepsis, KBY, demir eksikliği ve talasemi gibi 

hastalıklarda PLT sayısı ile MPV arasında negatif korelasyon olduğu bildirilmiştir 

(180). Benzer ilişki kronik obstuktif akciğer hastalığı ve kistik fibrozisli hastalarda 

da yapılan araştırmalar sonucunda gösterilmiştir (8,152,201). Bu kronik akciğer 

hastalıklarında MPV’nin özellikle de hastalığın aktivasyon dönemlerinde güvenilir 

bir negatif akut faz reaktanı olarak kullanılabileceği belirtilmiştir (202). 

Çalışmamızda da, çalışma grubunda PLT sayısı ve MPV değerleri arasında 

korelasyon olup olmadığı araştırıldı. Çalışma grubu olgularda; olguların PLT 

değerleri ile MPV değerleri arasında negatif yönde (PLT değeri arttıkça MPV değeri 

azalacak şekilde)  %32,7 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:-

0,327; p:0,001; p<0,01)(Tablo 11)(Şekil 14). Bu sonuçlara göre, çalışmamızda 

astımlı çocuklarda havayolu inflamasyonu sürecinde, trombosit aktivasyon belirteci 

olarak bakılan MPV ile dolaşımdaki trombosit sayıları arasında negatif bir 

korelasyon saptanmıştır.  

Çalışmamızda astımda beyaz küre sayısı kontrol grubundan yüksek olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05)(Tablo 8). Bu 
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durumun astımda var olan kronik bir inflamasyon haline bağlı olduğu düşünüldü. 

Literatürde benzer bir çalışmaya rastlanılmadı, ancak inflamasyonu akut faz 

reaktanlarından CRP ile ölçen çalışmalar mevcuttu. Bazı çalışmalarda astımlı 

hastalarda CRP düzeyi kontrol grubuna göre yüksek bulunurken, bazı çalışmalarda 

ise kontrol grubu ile astımlı hastaların serum CRP düzeyleri arasında farklılık 

olmadığı bildirilmiştir (203,204).  

Çalışmamızın kısıtlayıcı tarafı astım atak dönemi ile asemptomatik 

dönemde MPV düzeyi ve trombosit sayısı ilişkisinin bilinmemesi ve astımda 

kullanılan ilaç tedavilerinin bu parametreler üzerine olan etkilerinin bilinmemesidir. 

Farklı hastalıklarda uygulanan tedavilerin MPV üzerine olan etkilerinin araştırılması 

bu konuya ışık tutacak ve astım ilaçlarının MPV’ ye olan etkisi açısından yol 

gösterici olacaktır. 

Sonuç olarak çalışmamızda; astımlı hastalarda trombosit sayıları açısından 

çalışma grubu ve kontrol grubu karşılaştırılmış ve çalışma grubunda trombosit 

sayıları istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. MPV değeri kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında çalışma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düşük 

bulunmuştur. Bu çalışmanın sonucunda astımlı hastalarda trombositlerin, 

salgıladıkları mediatörler ile allerjik inflamasyona katıldığı, trombosit sayısının 

arttığı ve buna bağlı olarak MPV değerlerinin düştüğü belirlenmiş ve MPV’ nin 

inflamasyonun etkili ve ucuz bir göstergesi olabileceği kanaatine varılmıştır. 
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6. SONUÇ 

Değişen yaşam koşulları, çevre ve hava kirliliği, çocukluk döneminde 

geçirilen enfeksiyonlar, giderek kapalı ortamlarda daha çok yaşama, günlük yaşamda 

azalan egzersiz, sigara dumanına maruz kalmak, diyet alışkanlıklarındaki 

değişiklikler veya belki henüz tam olarak açıklanamamış genetik faktörlerin 

nedeniyle astım ve diğer atopik hastalıkların sıklığı özellikle gelişmiş ülkelerde 

belirgin artış göstermiştir. Allerjik hastalıkların tanısında hastalık hikayesi, deri 

testleri, total IgE, alerjen spesifik IgE ölçümleri, tam kan sayımı ve provakasyon 

testleri kullanılmaktadır. Atopik bireylerde farklı coğrafi bölgelere özel, 

duyarlanmaya sebep olan allerjenlerin belirlenmesi önemlidir. Bu yolla gerek allerjik 

hastalıklara ait morbiditenin azaltılması için, gerekse duyarlanmış bireylerde hastalık 

gelişiminin önlenmesi ya da geciktirilmesi için gereken çevresel koşullar belirlenip 

koruyucu önlemler alınabilir. 

En sık görülen atopik hastalık astım, birçok inflammatuar hücrenin ve 

mediatörün rol aldığı ve karakteristik patofizyolojik değişiklikler ile sonuçlanan hava 

yollarının kronik inflammasyonudur. Ülkemizde çocuklarda prevalansı yaklaşık 

%7’dir. 

Trombositlerin alerjik ve nonallerjik birçok inflamatuar hastalıkta rol 

oynadığı ve trombosit fonksiyon ve niteliğinde değişiklik olduğu birçok çalışma ile 

ortaya konmuştur. Astımın patogenezinde havayolu inflamasyonu bulunmaktadır ve 

inflamasyon sonucu, öksürük, hışıltı ve nefes darlığı gibi klinik semptomlar meydana 
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gelmektedir. Astımda havayolu inflamasyonu oldukça karmaşık bir süreçtir. T 

helper-2 hücreleri, mast hücreleri ve eosinofillerin yanında trombositlerin de 

inflammatuar yanıtın önemli bir komponenti olduğu son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir. Aktive trombositler birçok inflammatuar faktör sentezler 

ve böylece agregasyon, adhezyon ve trombüs formasyonunu ve ayrıca eosinofil, 

monosit ve nötrofillerin fonksiyonlarının düzenlenmesini sağlar. Trombosit hacmi 

(Mean platelet volume, MPV)  trombosit aktive olduğunda artar bu nedenle MPV 

seviyesi trombosit aktivasyonunun bir belirteci olarak kullanılabilir. Sağlıklı 

populasyonda ortalama trombosit hacmi ile trombosit sayısı arasında ters ilişki 

vardır. Trombosit sayısı astımlı hastalarda normalden daha yüksektir. MPV ölçümü; 

trombosit fonksiyon ve aktivasyonu ile korele, ucuz, efektif ve trombosit 

fonksiyonunu değerlendirmede kullanılan kolay bir metoddur. Artmış MPV’nin 

biyolojik ve prognostik değeri halen tartışmalıdır ancak MPV’nin özellikle de 

hastalığın aktivasyon dönemlerinde bir negatif akut faz reaktanı olarak 

kullanılabileceği düşünülebilir. 

MPV değerindeki değişiklikler birçok inflamatuar hastalıkta çalışılmıştır. 

Ancak çocukluk çağı astımı ile MPV değerini etkileyen inflamatuar yanıt arasındaki 

ilişki çok fazla çalışılmamış bir konudur. Tam kan sayımından elde edilen temel 

parametreler eritrosit (RBC), lökosit (WBC), trombosit (PLT) ile bunların morfoloji 

ve büyüklükleridir.  WBC ve PLT inflammatuar ve immunolojik durumlardan 

etkilenen göstergelerdir.  

Bu çalışmada, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nin Çocuk Allerji 

Polikliniği’ne Ekim 2012 - Ocak 2013 ayları arasında başvuran, dosyalarında prick 

deri testi ve/veya total IgE ve/veya allerjen spesifik Ig E düzeylerine bakılmış, bu 

testlerden en az birinin pozitifliği ile doktor tarafından konulmuş olan atopi tanısı 

desteklenmiş, takip ve tedavileri yapılan, astım, dışında kronik bir hastalığı 

bulunmayan, 2-18 yaş grubu içindeki 337 çocuk hasta incelenmiş ve yaş ile cinsiyet 

uyumlu sağlam çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Hastaların 

ortalama trombosit hacmi ve diğer tam kan sayım parametrelerinin incelenmesi 

amaçlanan bu çalışma, retrospektif olarak yürütülmüştür. Yapılan değerlendirmede 

elde edilen sonuçlar şöyledir: 
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1- Astım tanılı hastalarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hemoglobin 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

saptanmıştır. 

2- Astım tanılı hastalar ile kontrol grubu arasında hematokrit değerleri 

açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır.  

3- MCV hastalık grubunda kontrol grubuna göre hafif düşük saptanmıştır, 

ancak istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

4- Çalışmamızda astımda beyaz küre sayısı kontrol grubundan yüksek 

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır.  

5- Trombosit sayıları açısından çalışma grubu ve kontrol grubu 

karşılaştırılmış ve çalışma grubunda trombosit sayıları kontrol 

grubununa göre artmış bulunmuş ancak, istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmemiştir.  

6- MPV referans aralıklarına göre yapılan değerlendirmelerde ise kızlarda 

düşük MPV oranı %13,3; erkeklerde ise %20 düzeyinde olup; kız ve 

erkek cinsiyette oranlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

7- 6 yaş altında olan olguların MPV değerlerinin 6 yaş ve üstü olguların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu 

saptanmıştır. 

8- Çalışma grubunda, MPV değeri kontrol grubuna göre anlamlı düşük 

bulunmuştur.  

9- Çalışma grubu olgularda  PLT sayısı ve MPV değerleri arasında 

korelasyon olup olmadığı araştırılmıştır.; olguların PLT değerleri ile 

MPV değerleri arasında negatif yönde (PLT değeri arttıkça MPV değeri 

azalacak şekilde)  %32,7 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır.  

 

Sonuç olarak çalışmamızda; astımlı hastalarda trombositlerin, salgıladıkları 

mediatörler ile allerjik inflamasyona katıldığı, trombosit sayısının arttığı ve buna 

bağlı olarak MPV değerlerinin azaldığı düşünülmüş ve MPV’ nin inflamasyonun 

etkili ve ucuz bir göstergesi olabileceği ancak daha uzun süreli ve geniş popülasyonlu 

çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatine varılmıştır. 
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