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ÖZET 

Dr. Ali Fuat SERPEN, Okul Çağı Çocuklarında Astım Risk 

Faktörlerinin Belirlenmesi, Abant Đzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Bolu, Mayıs 2015 

 

Giriş: En sık kronik hastalıklardan biri olan astımın sıklığı giderek artmakta olup 

önemli bir halk sağlığı problemidir. Bu nedenle astımı ortaya çıkaran ve 

alevlendiren risk faktörleri üzerinde çalışmalar halen devam etmektedir. Biz 

çalışmamızda okul çağı çocuklarında astım risk faktörlerini saptamayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Çok merkezli olarak yapılan bu çalışmaya, Abant Đzzet 

Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Đnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi ve Zeynep 

Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları EAH Allerji ve Đmmünoloji Kliniklerinde en 

az bir yıldır astım tanısı ile takip edilmekte olan 7 yaş ve üstü astımlı hastalar ve 

benzer yaştaki kontrol grubu rastgele dahil edilmiştir. Hastalar ve kontrol 

grubunun prenatal sigara ve NSAĐĐ maruziyeti, doğum öyküsü ve postnatal 

allerjen ve çevresel irritan maruzüyeti, yaşam koşulları ve ailede allerjik hastalık 

öyküsüne ait bilgiler hazırlanan anket formu (Ek-1) aracılığıyla hastane kayıtları 

ve ebeveynlerden elde edilmiştir. Đki grup atopi varlığı açısından deri prik testi 

sonuçları ile karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya toplam 371 astımlı ve 300 sağlıklı kontrol dahil edildi. 

Astımlı ve kontrol grubunun yaş ortalamaları benzer olup sırasıyla 9.8±3.1 ve 

9.9±2.5 yıl idi. Erkek oranı astımlı grupta anlamlı derecede yüksekti (p=0.040). 

Muhtemel prenatal risk faktörleri arasında parasetamol kullanımı astımlı grupta 

anlamlı derecede yüksekti (p=0.021). Bunun yanı sıra C/S ile doğum oranı 

(p=0.003), ilk bir yılda sigara maruziyeti (p<0.001), kentsel yaşam oranı 

(p<0.001), bireysel egzema varlığı (p=0.001), alerjik duyarlanma (p<0.001) ve 

ailede alerjik hastalık öyküsü (p<0.001) kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek iken; ilk bir yılda evde yaşayan kişi sayısı ve D vitamin kullanım süresi 

kontrol grubuna göre düşüktü (p<0.001). 

Sonuç: Sonuç olarak, çalışmamızda astım için risk faktörlerini 

değerlendirdiğimizde; gebelik süresinde gereksiz antipiretik (parasetamol) 
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kullanmamanın, tıbbi endikasyon olmadıkça sezeryandan kaçınılmasının, evde 

sigara maruziyetinin önlenmesinin ve ilk bir yılda D vitaminin desteğinin düzenli 

olarak sürdürülmesinin şu an için önlenebilir risk faktörleri olduğu söylenebilir.  

Anahtar Kelimeler: Astım, astım risk faktörleri, D vitamini, epidemiyoloji, hijyen 

hipotezi, parasetamol, pasif sigara maruziyeti 
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SUMMARY 
 
 

Dr. Ali Fuat SERPEN, Evaluation of Asthma Risk Factors in School 

Children, Abant Izzet Baysal University Faculty of Medicine, Department of 

Pediatrics, Thesis of Graduation, Bolu, May 2015 

 
Introduction: Asthma is one of the most frequent chronic disease with increasing 

frequency and it’s an important public health problem. Therefore, studies are 

currently ongoing for detection of risk factors and triggers for asthma. In this 

study, we aimed to evaluate risk factors that play role in development of asthma in 

school children. 

Methods: We conducted a multi-center trial and three centers pediatric allergy 

and immunology clinics are participated in the study including Abant Izzet 

Baysal University Faculty of Medicine, Inönü University Faculty of Medicine 

and Zeynep Kamil Children’s Hospital. All participants were over 7 years of age 

and asthmatic children who have been fallowed up at least one year and age 

matched healthy controls were included in the study randomly. All participants 

prenatal smoke and paracetamol exposure, delivery, birth weight, postnatal 

allergen and environmental irritant exposure, living conditions and family history 

allergic diseases were gotten from the medical records and parents by the help of 

a Questionnaire. Two groups were also evaluated with skin prick test for the 

presence of allergic sensitization for common allergens.  

Results: A total of 371 children with asthma and 300 healthy control were 

included in the study. The mean ages of asthmatic children and control group were 

9.8±3.1 and 9.9±2.5 respectively (p=0.0533).  Male ratio was significantly higher 

in asthma group (p=0.040). Among the possible prenatal risk factors maternal 

paracetamol usage was higher among asthma group (p=0.021). Besides D&C 

delivery rate (p=0.003), tobacco exposure in the first year of life (p<0.001), living 

in urban area in first years of life (p<0.001), presence of eczema (p=0.001),, 

allergic sensitization (p<0.001), and familial allergic disease were higher 

(p<0.001), in asthma group. Whereas family member number and Vitamin D usage 

period was higher in control group (p<0.001).  
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Conclusion: In conclusion, prevention of inappropriate usage of prenatal 

paracetamol, avoiding unnecessary D&C, prevention of passive smoking and 

prophylactic vitamin D in first year of life seems to preventable risk factors for 

childhood asthma.    

Key words: Asthma, asthma risk factor, vitamin D, epidemiology, hygiene 

hypothesis, paracetamol, passive smoking  
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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

Astım, artmış havayolu duyarlılığı ve havayolu obstrüksiyonu ile 

karakterize, ataklar halinde seyreden, eozinofil ve mast hücrelerinin ön planda 

olduğu kronik inflamatuar bir hastalıktır (1). Astım sıklığı özellikle son birkaç 

dekatta artmış olup sıklık %5-10 arasında değişmektedir (2). Ülkemizde ISAAC 

(International Study for Asthma and Allergies in Childhood) protokolü ile 27 ilin 

kent merkezi ve kırsal kesiminde geniş ve çok merkezli bir çocukluk dönemi astım 

epidemiyolojik araştırması yapılmış, kümülatif prevalans %14.7 olarak bulunmuştur 

(3). 

Astım tanısı alan çocukların 2/3’ünün son 12 ayda en az 1 astım atağı 

geçirdiği bildirilmektedir ve bu durum çocukluk çağı astımının kontrolünün tam 

olarak sağlanamadığını göstermektedir (4). Koruyucu sağlık hizmetlerinin artmış 

olmasına rağmen, astımlı çocukların büyük kısmı halen ataklardan yakınmaktadır. 

Ayrıca, astım nedeniyle acil servise başvuru oranları ve hastaneye yatış oranları 

halen yüksek düzeylerdedir. Astımın sıklığındaki artış ve tedavi başarısı göz önüne 

alındığında önemli bir halk sağlığı sorunu olduğu görülmektedir. 

 Astımın başlangıç yaşı vakaların %30’unda 1 yaş civarında olup, %80-

90’ında da ilk belirtiler 4-5 yaşlarından önce ortaya çıkmaktadır (1). Astımın 

büyük oranda çocukluk çağında başlangıç göstermesi epidemiyolojik çalışmaları 

bu yaş grubuna kaydırmaktadır. Astımın patogenezinde genetik ve çevresel 

faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir.  Yaşamın erken yıllarında alerjenlere ve 

sigara gibi irritan maddelere maruziyet, artmış antibiyotik kullanımı ve yaşam 

koşulları gibi risk faktörlerinin astım etiyolojisinde rol oynadığını düşündüren 

çalışmalar olmakla birlikte henüz astımın etiyopatogenezi tam olarak 

aydınlatılamamıştır(1).  

Çok merkezli olarak yapılması planlanan bu çalışmada, en az bir yıldır 

astım tanısı ile takip edilmekte olan hastaların prenatal sigara ve NSAĐĐ maruziyeti, 

doğum öyküsü ve postnatal alerjen ve çevresel irritan maruziyeti; yaşam koşulları, 

astım tanı yaşı, şiddeti, kullandığı ilaçlar ve ailede alerjik hastalık öyküsüne ait 

bilgiler hazırlanan anket formu aracılığıyla hastane kayıtları ve ebeveynlerden elde 

edilecektir. Hastanın kayıtlarından alerjen duyarlanma öyküsü alınacaktır. Bu 

çalışmada çocukluk çağı astım gelişimde rol oynayan risk faktörlerin ortaya 
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konması amaçlanmıştır. Çalışmadan elde edilecek verilerin astım gelişimini 

önlemeye yönelik stratejiler geliştirilmesine katkı sağlayacağı düşünülmektedir. 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

 

2.1. Astımın Tanımlanması 

Astım, yaygın görülen kronik hava yolu hastalığı olup, sıklığı %1-16 

arasında değişmektedir (2, 5). Astım hışıltı öksürük, nefes darlığı, göğüste sıkışma 

hissi gibi semptomlarla karakterizedir (6). En belirgin özelliği nefes darlığının 

olmasıdır. Solunum sistemi muayenesinde en sık hışıltı görülür. Astım patogenezinde 

genetik ve çevresel faktörler rol oynar, fakat etiyolojisi tam bilinmemektedir. Astım 

hava yolunun kronik inflamatuar bir hastalığıdır ve astımlı hastalarda inflamasyona 

bağlı olarak hava yolu duyarlılığı artmıştır. Astımın bir diğer önemli özelliği de hava 

yolu obstrüksüyonun reversıbl olmasıdır. Klinikte bu durum şikayetlerin ataklar 

halinde olması ile karakterizedir. Astım atakları tedavi ile veya bazen tedavisiz 

düzelebilir ve astımlı hastalar haftalar hatta aylarca semptomsuz olabilirler (1). Astım 

atakları çoğu zaman egzersiz, alerjen veya irritan maruziyeti, hava şartları ve 

enfeksiyonlarla tetiklenebilmektedir (1). 

Astım için uluslararası kabul görmüş bir tanım henüz bulunmamaktadır. 

Bunda astımın heterojen bir hastalık olması ve altta yatan farklı hastalık süreçleri rol 

oynamaktadır. Şu ana kadar astımın patolojik özellikleri ile klinik özellikleri veya 

tedavi cevapları arasında güçlü bir ilişki saptanamamıştır. Ancak çeşitli astım 

fenotipleri tanımlanmıştır (7-9). Bunlardan en yaygın olarak kullanılan tanımlar 

aşağıda yer almaktadır: 

• Alerjik astım: En kolay tanınan astım fenotipidir. Çocukluk çağında 

başlar ve hastada ya da ailede egzema, alerjik rinit, besin alerjisi veya ilaç alerjisi 

öyküsü vardır. Tedavi öncesi yapılan balgam yaymalarında genellikle eozinofilik 

infilamasyon görülür. Bu astım fenotipine sahip hastalar inhale kortikosteroid (IKS) 

tedavisine genellikle iyi cevap verirler. 

• Alerjik olmayan astım: Özellikle bazı erişkin hastalarda astım alerji ile 

ilişkili olmayabilir. Bu hastaların balgamları incelendiğinde nötrofilik, eozinofilik 

infiltrasyon veya az miktarda inflamatuar hücre görülebilir. 

• Geç başlangıçlı astım: Bazı erişkinlerde, özellikle kadınlarda, astım ilk 

kez erişkin dönemde bulgu verebilir. Bu hastaların alerjileri yoktur ve daha yüksek 

doz ĐKS ihtiyacı gösterirler veya ĐKS’ye cevap vermezler. 
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• Fiks havayolu darlığının eşlik ettiği astım: Bunlar daha çok uzun süreli 

astımı olup, havayolu remodellingine bağlı fiks hava yolu darlığı geliştiği 

düşünülen hastalardır. 

• Obezitenin eşlik ettiği astım: Astımlı bazı obez hastalarda belirgin 

solunum yolu semptomları olmasına rağmen eozinofilik infiltrasyon çok hafiftir. 

 

2.2. Epidemiyoloji 

Astım çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıktır. Astım tüm 

dünyada önemli problem olup, yaklaşık 300 milyon kişiyi etkilediği düşünülmektedir 

(2). Her ne kadar farklı toplumlarda yapılmış çok astım prevalans çalışması olsa da 

astım tanımı ile ilgili genel kabul görmüş bir tanımlama olmaması ve çalışmalarda 

farklı tanımlamaların kullanılması, bu sonuçların değerlendirilmesindeki en önemli 

problemdir (10). Bu kısıtlamaya rağmen astım sıklığı ülkeler arası farklılık 

göstermekte olup, %1 ile %16 arasında değişmektedir (2, 5). Ülkeler arasında 

yaklaşık 20 kata varan fark gözlenmektedir ve en yüksek prevalansın gelişmiş 

ülkelerde olduğu görülmektedir. Ülkemizden yapılan ve 27 ilden toplam 46.813 

çocuk olgunun dahil edildiği çalışmada kümülatif astım prevalansı %14,7, 12 aylık 

yaş grubunda astım prevalansı % 2,8 olarak saptanmıştır .  

Yapılan çalışmalarda uluslararası prevalans farkının giderek azaldığı; 

prevalansın yüksek olduğu bölgelerde semptom prevalansı azalırken düşük olan 

bölgelerde giderek arttığı görülmektedir (11). Öneş ve arkadaşlarının 1995 ve 2004 

yılında aynı yaş grubunda ISAAC yöntemi ile yaptığı iki çalışmada yaşam boyu 

hışıltı prevalansı %15,1’den %25,3’e, 12 aylık vizing prevalansının %8,2’den 

%11,3’e, astım prevalansının %9,8’den %17,8’e yükseldiği görülmüştür (12). Bu 

bulgular astım sıklığının özellikle prevalansın düşük olduğu ülkelerde giderek 

arttığını göstermektedir. 
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Tablo 2.1: 13-14 yaş arası çocuklarda 2003-2004 yılları arası astım prevalansı (%) 

Ülke                                        %astım Ülke                                            %astım 

Man Adası                                       15.6 

El Salvador                                   15.4 

Avusturalia                                   15.3 

Vietnam                                        14.8 

Đskoçya                                         13.9 

Galler                                           13.8 

Kostarika                                      13.7 

Yeni Zellanda                                13.4 

Đrlanda Cumhuriyeti                       13.4 

Kanal Adaları                                13.3 

Đngiltere                                        11.5 

Srilanka                                         11.5 

Panama                                         11.5 

Romanya                                      11.4 

Amerika                                        11.1 

Honduras                                      11.0 

ReunionAdası                               10.8 

Paraguay                                      10.5 

Barbados                                      10.4 

Kongo                                            9.9 

Tokelau                                            9.9 

Peru                                               9.8 

Tonga Krallığı                                    8.1 

Çek Cumhuriyeti                                8.0 

Kenya                                               7.9 

Venezuella                                         7.7 

Şile                                                  7.7 

Avusturalia                                        7.6 

Türkiye                                             7.4 

Malta                                                 7.3 

Ukranya                                             7.3 

Tunus                                               7.2 

Nikaragua                                         6.9 

Kolombia                                          5.9 

Japonya                                            5.0 

Malezya                                            4.5 

Meksika                                            4.4 

Bulgaristan                                        4.1 

Kırgızistan                                        3.9 

Mısır                                                3.5 

Danimarka                                        3.0 

Endonezya                                        2.6 

Yunanıstan                                        1.9 

Çin                                                   1.8                                  
ISAAC III çalışmasının verilerinden elde edilmiştir (5) 

 

2.3. Astım Gelişimini Etkileyen Risk Faktörleri 

Astım gelişiminde rol oynayan risk faktörlerini konağa ait olan ve çevresel 

risk faktörleri şeklinde iki gruba ayırmak mümkündür (Tablo 2.2) (13). Ancak bu 

faktörler arasındaki ilişki oldukça komplekstir ve özellikle çevresel faktörler ile 

genetik faktörlerin etkileşimi astım gelişimi açısından önemlidir (14, 15). Bunun yanı 

sıra immün sistemin maturasyonu, atopi gelişimi, yaşamın ilk bir yılında 

enfeksiyonlara maruziyet gibi faktörler de astım açısından genetik yatkınlığı olan 

kişilerde astım riskini etkilemektedirler 

Astımın gelişmiş ülkelerde gelişmekte olan ülkelere göre daha sık olması; 

gelişmiş ülkelerde fakir gruplarda zenginlere göre da sık, gelişmekte olan ülkelerde 

ise zengin gruplarda daha sık olması alerjenlere maruziyet, enfeksiyonlar, diyet ve 
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sağlık hizmetlerine ulaşım gibi yaşam tarzındaki farklılıkların rol oynadığını 

düşündürmektedir. Astımlı hastalarda sıklıkla bulunan atopi, alerjik duyarlanma ve 

havayolu duyarlılığı gibi özelliklerin kendisi gen-çevre arasındaki kompleks 

etkileşimin sonucudur. Dolayısıyla hem astımın birer karakteristik özelliği hem de 

astım için risk faktörleridir. 

 

Tablo 2.2: Astım gelişimi etkileyen faktörler (13) 

              Konak faktörleri                                               Çevresel faktörler            

• Genetik (örneğin atopi yatkınlık 

genleri, havayolu aşırı duyarlılığı, 

havayolu inflamasyonu) 

• Obezite  

• Cinsiyet  

• Alerjenler  

� Ev içi: ev tozu akarları, tüylü 

hayvanlar (kedi, köpek gibi) 

� Ev dışı: polenler ve küfler 

• Mesleki duyarlılık ve alerjenler 

(boyacılar ve laboratuar kemiricileri 

gibi) 

• Enfeksiyonlar  

• Mikrobial flora 

• Açık hava sigara içiciliği (pasif ve 

aktif içicilik) 

• Ev içi ve ev dışı hava kirliliği 

• Diyet  

• Parasetamol kullanımı 

• Stres  

 

2.3.1. Konak Faktörleri 

 2.3.1.1. Genetik 

Astım kompleks bir genetik geçişe sahiptir. Yapılan çalışmalar astım 

patogenezinde çok sayıda genin rol oynadığını (16) ve farklı etnik gruplarda farklı 

genlerin sık olduğunu göstermektedir (17). Astımın kalıtsal geçişiyle ilgili çok sayıda 

ailesel temelli çalışma ortaya konmuş olup, birinci derece akrabalar arasında astım 

riskinin arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (18-20) . Astım ortalama %5-10 

oranında görülürken, anne ve babadan birisi astımlı ise oran %20-30’a, ikisi de 
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astımlıysa bu oran %60-70’e çıkmaktadır . Yapılan çalışmalar ailede atopi öyküsü 

astım gelişimindeki en önemli etken olduğunu göstermektedir. Ayrıca alerjik 

hastalıkların belirli ailelerde görülmesi ve hastalığın çift yumurta ikizlerine göre tek 

yumurta ikizlerinde daha sık görülmesi, genetik faktörlerin alerjik hastalıklarda 

önemli rol oynadığını göstermektedir (21).  

Astım gelişimi ile ilişkili gen çalışmaları dört ana alana yoğunlaşmaktadır: 

Alerjen spesifik immünglobulin E (IgE) antikorlarının yapımı, havayolu aşırı 

duyarlılığı, sitokin, kemokin ve büyüme faktörleri gibi inflamatuar mediatörlerin 

oluşumu, yardımcı T hücre tip 1 (Th1) ve yardımcı T hücre tip 2 (Th2) immün 

cevabın oranıdır (22). Bir metanalizde HLA-DQB1’in yüksek serum IgE düzeyi ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (23). Başka bir çalışmada ise IL33, IL1RL1, IL18R1 ve 

TSLP (timik stromal lenfoprotein) genlerinin astım patogenezinde önemli olduğu 

ileri sürülmüştür (24).   

 

2.3.1.2. Obezite  

Obezitenin özellikle kadınlarda olmak üzere, astım için bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (6, 25-27). Yapılan bir çalışmada obezlerde atopik duyarlılığın 

daha fazla olduğu gösterilmiştir (28, 29). Ancak obezlerde astımın neden daha sık 

görüldüğü sorusu henüz tam olarak cevaplandırılamamıştır. Potansiyel faktörlerden 

bir tanesi obezitenin haya yolu mekaniği üzerine etkisidir. Obezitede fazla yağ 

dokuna bağlı göğüs kafesine bası, göğüs duvarına yağ infiltrasyonu ve pulmoner kan 

akımında artış olması solunum yolu kompliyansını azaltır. Pulmoner kompliyansın 

azalmasıyla solunum sırasında oksijen tüketimi artar ve bunu sonucunda dispneye 

neden olur. Ayrıca obezite hem zorlu ekspiryumda birinci saniye volümünde (FEV1) 

hem de zorlu vital kapasitede (FVC) düşmeye neden olur. Obezlerin zayıflara göre 

tidal hacimleri daha düşüktür ve soluk alıp vermeleri daha hızlıdır. Bu da 

bronkodilatör mekanizmanın bozulmasına ve hava yolu duyarlılığının artmasına 

neden olurlar. Obezite astım ilişkisinde öne sürülen diğer mekanizmalar ise 

obezitenin proinflamatuar bir durum olması, komorbidetelerde artış, genetik, 

hormonsal ve nörojenik faktörlerdir (30). Sonuç olarak obezitenin astımın kliniğini 

kötüleştirdiği bilinmektedir ve obezite ile astım arasındaki ilişkiyi açıklayan 
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mekanizmaların tanımlanması yeni tedavi yaklaşımlarının da bulunmasını 

sağlayacaktır .  

 

2.3.1.3. Cinsiyet 

Çocukluk çağında erkek cinsiyet astım için bir risk faktörüdür. Puberte 

öncesi astım prevalansı kız çocuklara göre erkeklerde yaklaşık iki kat yüksektir (31). 

Fakat yaş arttıkça cinsiyetler arasındaki fark azalır. Erişkin yaş grubunda ise tam tersi 

olarak astım prevalansı, kadınlarda erkeklerden daha yüksektir. Cinsiyetler 

arasındaki bu farklılığın nedeni tam olarak açıklanamamıştır. Fakat erkeklerde 

doğumda akciğer boyutlarının kızlara göre daha küçük olduğu (32), puberte öncesi 

dönemde ise ortalama havayolu çapının kızlara göre erkeklerde daha küçük olduğu 

bilinmektedir (33). Sonuç olarak çocukluk çağında astım erkeklerde daha sık iken 

erişkin yaş grubunda kadınlarda daha sıktır. 

 

2.3.2. Çevresel Faktörler  

2.3.2.1. Alerjenler 

Alerji, çoğu kişide herhangi bir reaksiyon oluşturmayan bir maddenin bazı 

kişilerde aşırı reaksiyon göstermesi olarak tanımlanabilir. Alerjenler vücuda deri, 

solunum ve sindirim yolundan girebilirler. En önemli giriş yeri ise solunum 

sistemidir. Alerjenlerden önemli olanları; polenler, ev tozu akarları, küf, hayvan 

tüyleri ve hamamböceğidir . En önemli risk faktörü erken çocukluk yaşlarında 

alerjenle karşılaşmış olmaktır. Duyarlanmış olan kişilerin alerjen ile maruziyeti astım 

semptomların sürekliliğine ve astım atağına neden olabilir (34). 

Her ne kadar ev içi ve ev dışı inhale alerjenler astım ataklarının iyi bilinen 

tetikleyicileri olsa da, astım oluşumundaki rolleri halen tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Doğum kohort çalışmaları ev tozu akarı, kedi tüyü, köpek tüyü 

ve Aspergillus mantarına duyarlanmanın ilk üç yaştaki astım benzeri semptomlar için 

birer risk faktörü olduklarını göstermiştir (35, 36). Ancak çocukluk çağında alerjen 

maruziyeti ve duyarlanma arasındaki ilişki doğrusal orantılı olmayıp, alerjen tipi, 

dozu, maruziyet zamanı, çocuğun yaşı ve genetik faktörlere bağlıdır.  

Bazı alerjenlerde, ev tozu akarı ve hamam böceği gibi, duyarlanma direkt 

olarak maruziyet ile ilişkilidir. Ancak bazı çalışmalar ev tozu akarı duyarlanmasının 
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astım gelişimine neden olduğunu öne sürerken (37), bu ilişkinin saptanmadığı 

çalışmalar da bulunmaktadır (38, 39). Özellikle yoksul mahallerinde ev tozu akarına 

maruziyetin duyarlanma için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (40). 

Bazı epidemiyolojik çalışmalarda hayatın erken döneminde kedi veya 

köpeğe maruziyetin çocuğu alerjen duyarlanması veya astım gelişiminden 

koruyacağı belirtilirken (41), bunun aksine erken maruziyetin duyarlanmayı 

artırabileceğini öne süren çalışmalar da bulunmaktadır (42, 43). Avrupa’da 11 

doğum kohortunun değerlendirildiği ve 22.000 okul çocuğunun dahil edildiği 

çalışmada erken dönemde evcil hayvan maruziyeti ile astım sıklığı arasında ilişki 

saptanmamıştır (44). 

Bunun yanı sıra besin alerjisi olanlarda ileride astım gelişme riskinin arttığı 

bilinmektedir. Đzole alerjik riniti olan erişkin ve çocuklarda da astım riski artmıştır 

(45, 46). 

 

2.3.2.2. Enfeksiyon 

Akut bronşiolitlerin yaklaşık yarısında hışıltı tekrarlar (47). Tekrarlayan 

bronşiolit ataklarının ilerde astım hastalığına dönmesi halen tartışılan konular 

arasında yerini korumaktadır. 

Yapılan bir çalışmada viral alt solunum yolu enfeksiyonlarının (ASYE) 

astım atak sıklığını arttırdığı gösterilmiştir (48). Yapılan başka bir çalışmada ASYE 

sonrası hastaneye yatış öyküsü olan hastalarda hava yolu duyarlılığının arttığı ve 

bunun astım gelişimine zemin hazırladığı belirtilmiştir (49, 50). Yani ASYE sonrası 

hastaneye yatış öyküleri de astım için bir risk faktörü sayılabilir. Başka bir çalışmada 

ise akciğer enfeksiyonu geçirenlerde, geçirmeyenlere göre astım atak sıklığı iki kat 

arttırdığı gösterilmiştir (51).  

Süt çocukluğu döneminde RSV, rhinovirus ve parainfluenza bronşiolit 

tablosuna en sık neden olan ajanlardır ve oluşan klinik tablo çocukluk çağı astımı ile 

benzerlik gösterir (52, 53). Uzun süreli prospektif çalışmalarda saptanmış RSV 

enfeksiyonu olan çocukların %40’ında hışıltının devam ettiği veya ileride astım 

geliştiği gösterilmiştir (52, 53). Bunun aksine hayatın erken döneminde geçirilen 

kızamık, hatta RSV gibi bazı solunum yolu enfeksiyonlarının astım gelişimine karşı 

koruyucu olduğunu öne süren çalışmalar da bulunmaktadır (54). Virus izolasyon 
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tekniklerinin gelişmesi sonrası yapılan çalışmalarda rhinovirus ilişkili hışıltı geçiren 

çocukların astım riskinin arttığı gösterilmiştir (55, 56). Sık karşılan bakteriyel 

ajanlarla geçirilen enfeksiyonlarda hayatın erken dönemindeki hışıltı ile ilişkili 

olabilir  (57). Genel olarak paraziter enfeksiyonlar astım açısından koruyucu değildir 

ancak kancalılarla geçirilen enfeksiyonlar riski azaltabilir (58). Ayrıca yapılan bir 

çalışmada solunum yolu enfeksiyonlarından dolayı antibiyotik kullanımının atopiyi 

ve Th2 yanıtını arttırarak astım riskini arttırdığı öne sürülmüştür (59, 60).  

Gözleme dayalı çalışmalarda ailede fert sayısında artışın, doğum sırasının 

(kaçıncı çocuk), kreşe gitmemenin astım ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Örneğin 

kendinden büyük kardeşi olan veya gündüz bakım evine giden çocuklarda 

enfeksiyonlar sık görülürken, ileride bu çocuklarda astımın dahil alerjik hastalıkların 

daha az olduğu görülmüştür (61, 62). Bu bulgular hijyen hipotezini desteklemektedir. 

Hijyen hipotezine göre hayatın erken döneminde geçirilen enfeksiyonlar immün 

sistemin non-alerjik tarafa yönelmesine neden olmaktadır ve bu da astım gibi alerjik 

hastalıklara karşı koruyucu rol oynamaktadır (22). 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar, kişinin ve çevresine ait mikrobial 

floranın (mikrobiyoma) alerjik hastalıkların gelişiminde veya önlenmesinde rol 

oynadığı göstermektedir (63). Sezeryanla doğan çocuklarda astımın daha sık 

görülmesi bu hipotezi desteklenmektedir (64, 65). Özellikle kırsal kesimde astımın 

daha az görülmesinin endotoksine maruziyete bağlı olduğu ve bunun da hijyen 

hipotezini desteklediği belirtilmiştir (66). 

 

2.3.2.3. Sigara 

Sigara dumanına prenatal ya da postnatal maruziyetin astım gelişim riskini 

artırmak dahil birçok zararlı etkisi bulunmaktadır (67). Tütün dumanı inflamasyonu 

uyararak non-spesifik hava yolu duyarlılığını arttırmakta ve hava yolu çapını 

daraltmaktadır (68). Sigara dumanının, hava yolu düz kasında hiperplazi ve 

ekstrasellüler matriks üretimini arttırarak yenidoğan ve pediatrik hava yolu 

hastalıklarının artmasına neden olduğu gösterilmiştir (69). Yapılan çalışmalarda 

sigara içenlerde içmeyenlere göre hava yolu duyarlılığı artmış ve hışıltı daha fazla 

saptanmış, sigara bırakıldıktan sonra hışıltının ve hava yolu duyarlılığının azaldığı 
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gözlenmiştir (68). Astım ile sigara dumanı arasındaki ilişkiyi değerlendirilen önemli 

bir çalışmada sigara içen toplumlarda astım riskinin arttığı gösterilmiştir (70). 

Prenatal ve postnatal dönemde çocuğun sigara dumanına maruz kalması, 

hem alerjik altyapısı olan bir çocuğun ilerleyen yaşlarında alerji gelişimini çok daha 

fazla arttır hem de akciğer gelişimini olumsuz etkiler (71). Gebelik sırasında annenin 

sigara içmesinin akciğer gelişimini olumsuz etkilediği ve annesi sigara içen 

infantlarda hayatın ilk yılında hışıltı riskinin 4 kat fazla olduğu gösterilmiştir (32, 

67). Yapılan başka bir çalışmada ise pasif sigara içiciliğinin yaşamın erken 

dönemlerinde alt solunum yolu enfeksiyon riskini arttırdığı gösterilmiştir (72).  

Başka bir çalışmada ebeveyn sigara içiciliği olan çocuklarda, ailede astım 

öyküsü olanlarda hava yolu duyarlılığının arttığı gösterilmiştir (73). Hanrahan ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada hamileliğinde sigara içen annelerin çocuklarında 

doğum sonrası hava yolu fonksiyonlarında azalma saptanmıştır (74). Gebelikte sigara 

kullanım öyküsü olan annelerin kordon kanında mononüklear hücre proliferasyonu 

ve sitokin artışı meydana gelir (75, 76). Bir başka çalışmada fetal dönemde sigara 

dumanı maruziyeti okul çağı çocuklarında bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (77). Benzer bir şekilde çevresel sigara dumanı maruziyetinin çocukluk 

çağı astım gelişimine katkı sağladığı gösterilmiştir (78). Bunun yanı sıra sigara astım 

sıklığını artırdığı gibi astım hastalarının solunum fonksiyonları olumsuz etkiler, 

hastalık daha ağrı seyreder ve tedaviden fayda görmesini engeller (79). Sonuç olarak 

pasif sigara maruziyeti çocuklarda astım gelişiminde rol oynayan önemli bir 

faktördür. 

 

2.3.2.4. Hava Kirliliği 

Hava kirliliğindeki artışın alerjik havayolu hastalıklarını da arttırdığı 

bilinmektedir. Astım için risk faktörü olan hava kirleticileri; araba egzoz dumanları, 

enerji santrallerinin yakıt atıkları, endüstriyel sanayi atıkları, kimyasal madde depo 

atıklarıdır. Sanayileşmiş ülkelerde astımın daha yaygın olması astımın gelişmesinde 

genetik faktörlerin yanı sıra çevresel faktörlerin de olduğunu düşündürmektedir (80). 

Yapılan çalışmalarda trafiğin yoğun olduğu şehirlerde astım gelişme riskinin arttığı 

gösterilmiştir (81, 82). Hücre kültürlerinde yapılan çalışmalarda hava kirliliği yapan 

oksidan kirleticilerin hava yolu geçirgenliğini arttırarak alerjenlerin etkilerini 
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arttırdıkları gösterilmiştir (83-85). Astımlı çocuklarda yapılan bir çalışmada ozon 

partiküllerinin solunumsal semptomları arttırdığı gösterilmiştir (86). Avrupa ve uzak 

doğuda yapılan çalışmalarda hava kirliliğinin fazla olduğu bölgelerde astım 

prevalansının daha yüksek saptanmıştır (87-89).  Yakın zamanda yapılan bir meta-

analizde ise trafik yoğunluğunun fazla olduğu yollara yakın bölgelerde yaşayan veya 

okula giden çocuklarda astım ve hışıltı sıklığının yüksek olduğu saptanmıştır (90). 

Evde sigara içim öyküsü olan, sobalı evde yaşayan, rutubetli evde yaşayan 

çocuklarda astım riski artmıştır. Kreşe gitmenin ise astımdan koruyucu bir faktör 

olduğu bilinmektedir . Birçok çalışmada ev içi hava kirleticileri astım için bir risk 

faktörü olabileceği gösterilmiştir (91-94). Bu ev içi hava kirleticileri; odun kömür ve 

odun sobaları, şömineler, tütün ve sigara dumanı, ocak ve fırınlardan yayılan 

kimyasallar, ev içi mobilyalardan kaynaklanan böcekler, küf, akar, kemirgenler ve 

evcil hayvanlardan kaynaklanan alerjenlerdir. Amerika’da çocuklarda yapılan bir 

çalışmada ev içi nitrik oksit (NO2) ve partiküler maddelerin astım için bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (95). Çeşitli çalışmalar ev içi ocak fırınlardan kaynaklanan NO2 

nin solunumsal semptomları ve hışıltıyı arttırdığını göstermiş fakat astım 

prevalansını arttırdığı konusunda yeterli kanıt elde edilememiştir (96, 97). Birçok 

kesitsel çalışmada uçucu organik bileşiklere maruziyetin çocuklarda astım için risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (98, 99). Bir ile yedi yaş arasındaki Fin çocuklarında 

yapılan bir çalışmada rutubetli evde yaşayan çocuklarda astım riskinin arttığı 

gösterilmiştir (100). Yapılan başka bir çalışmada ev küfünün astım ve hışıltı riskini 

arttırdığı gösterilmiştir (101). Bunun yanında evdeki küf ve rutubetin ortadan 

kaldırılmasıyla astım semptomlarının da azaltıldığı gösterilmiştir (102). Hava 

kirliliğine neden olan maddelere maruziyet sonrası duyarlı kişilerde alerjenlere karşı 

havayolu yanıtını da arttırır (103). Bu nedenle metropol şehirlerde ve sobalı evlerde 

yaşayanlarda hışıltının fazla olması önemli bir etkendir (71).   

 

2.3.3. Atopi 

Atopi çevresel alerjenlere karşı spesifik IgE üretme eğilimidir. Yapılan 

çalışmalarda atopi varlığı ile alerjik hastalıklar arasında güçlü bir ilişki olduğu 

saptanmıştır (104). Bir çalışmada saman nezlesi olan hastalardan astımlı olanlarda 

astımlı olmayanlara göre atopi daha yüksek oranda saptanmıştır (105). Ayrıca anne-
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babada atopi ve astım varlığının çocuklarda astım gelişimi için bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (106, 107). Yeni Zelanda’da yapılan bir çalışmada serum total 

IgE düzeyi 32 IU/ml’den düşük olanlarda astım rastlanmazken, IgE değeri 1000 

IU/ml’den büyük olanların %36’sında astım rastlanmıştır (108). Sonuç olarak 

ebeveyn ve çocuklarda atopi varlığı astım riskini arttırır ve astımı öngörmede bir 

belirteç olarak kabul edilebilir .  

 

2.3.4. Antibiyotik Kullanımı 

Bir çalışmada yaşamın ilk altı ayında, antibiyotik kullanımının alerji ve 

astım gelişme riskini arttırdığı bildirilmiştir. (109). Benzer başka bir çalışmada 

solunum yolu enfeksiyonlarından dolayı antibiyotik kullanımının atopiyi ve Th2 

yanıtını arttırarak astım riskini arttırdığı öne sürülmüştür (59, 60). Penders ve ark. 

yaptığı bir çalışmada da antibiyotik kullanımının astım riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(110). Gebelikte antibiyotik kullanımı ile astım arasındaki ilişkinin araştırıldığı iki 

çalışmada gebelikte antibiyotik kullanımının çocuklarda astım riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (111, 112). Bunun yanı sıra yaşamın ilk yılında antibiyotik 

kullanımının da astım ve hışıltı riskini artırabileceği gösterilmiştir (113, 114). 

 

2.3.5. Egzersiz 

Egzersiz ile astım arasındaki ilişkiyi ortaya koyan iki hipotez vardır. 

Birincisi, egzersize bağlı solunum yollarındaki sıvı kaybı oluşması, ikincisi ise 

egzersize bağlı hızlı ventilasyon sonucu havayollarının ısı kaybetmesidir. Hava 

yollarının ısı kaybetmesi sonucu bronşlarda vazokonstriksiyon oluşur bunun 

sonucunda da reaktif ısı artışına bağlı ödem ve havayollarında daralma olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca yoğun fiziksel aktivite, enfeksiyonlar ve diğer çevresel 

faktörlerle birleşerek hastalığın ağırlığını arttırabilir. Solunum fonksiyonlarının 

azalmış olması da fiziksel aktivite kapasitesini düşürdüğünden, hastaların egzersiz 

kapasitesini artırabilmek için antiinflamatuar tedavi verilmelidir. Astım hastalarının 

%80-90’ında hastalıklarından dolayı fiziksel aktivite kısıtlı olduğundan 

antiinflamatuvar tedavi görmeleri gerekir (115).  
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2.3.6. Prematürite 

Prematüritenin astım riskini arttırdığı bilinmesine karşın nedeni tam olarak 

açığa kavuşmamıştır (116-119). Astım ile prematür doğumun ilişkisi halen tartışmalı 

olsa da prematürite nedeniyle mekanik ventilatör tedavisini veya prematürite sonucu 

oluşan bronkopulmoner displazinin (BPD) hava yolu duyarlılığı ve havayolu 

obstrüksiyonu gibi sekellerle karşımıza çıkabilmektedir (120). Okul çağı 

çocuklarında yapılan 5000 kişilik bir çalışmada kız çocuklarında prematürite ile 

astım arasında ilişki saptanmıştır (121). Dokuz çalışmanın sonuçlarının 

değerlendirildiği bir meta-analizde prematürite ve düşük doğum ağırlığı ile erken 

çocukluk dönemi (0-2 yaş) hışıltısı arasında ilişki saptanmış, 19 çalışmanın 

değerlendirildiği başka bir derlemede ise prematüritenin çocukluk çağı astımını 

artırdığı saptanmıştır (116, 122). Buna karşılık başka bir çalışmada ise astım ile 

prematürite arasında bir ilişki saptanmamış (123). PD ile astım arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Northway ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada BPD’nin astım gelişim riskini artırdığı gözlenirken, başka bir 

çalışmada ilişki saptanamamıştır (124, 125). Sonuç olarak prematüritenin astım 

sıklığını arttırdığı ancak BPD ile astım arasındaki ilişkinin henüz tam olarak 

aydınlatılamadığı söylenebilir. 

 

2.3.7. Diyet 

Uzun yıllardır diyet, gıda intoleransı ve duyarlılığı, mikro besin alımının 

astım için potansiyel bir risk faktörü olabileceği düşünülmektedir. Beslenmenin 

özellikle anne sütünün astım ile ilişkisi çok kez araştırılmıştır. Yapılan çalışmalarda 

mama ile beslenenlerde anne sütü ile beslenenlere göre alerjik hastalıkların daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir (126). Araştırmacılar, anne sütü ile beslenenlerde astım 

gelişme riskinin en az %30 azaldığını belirtmişlerdir (127). Beslenme ile ilgili 

yapılan başka çalışmalarda çinko, vitamin E ve C, omega 3 çoklu doymamış yağ 

asitlerinden fakirce beslenen veya omega 6 çoklu doymamış yağ asitlerinden zengin 

beslenenlerde astım insidansında artış saptanmıştır (128, 129). 
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Tablo 2.3: Besinler ile astım ilişkisi (130) 

Besinler  Potansiyel mekanizmaları ve etkinlikleri 

Vitamin A, C, E Antioksidan; endojen ve eksojen oksidanlara 

karşı koruma 

Vitamin C Prostoglandin inhibisyonu 

Vitamin E Membran stabilizasyonu ve immunglobulin E 

üretim inhibisyonu 

Flavonlar ve flavonoidler Antioksidan; mast hücre stabilizasyonu 

Magnezyum  Düz kas gevşemesi ve mast hücre 

stabilizasyonu 

Selenyum  Glutatyon peroksidazın antioksidan kofaktörü 

Bakır, çinko Süperoksid dismutazın antioksidan kofaktörü 

Omega 3 yağ asitleri Đnflamatuar hücre zarlarının lökotrien ikame ve 

stabilizasyonu 

Omega 6 yağ asitleri Artan eikosanoid üretimi 

 

 Son yıllarda D vitamininin immünmodülatör etkisinden dolayı alerjik 

hastalıklar ile ilişkisi yoğun olarak araştırılmaktadır. Yapılan çalışmalarda alerjik 

hastalığı olanlarda kandaki 25-OH vitamin D konsantrasyonu düşük olduğu (131, 

132) ve 25-OH vitamin D düzeyinin atopik duyarlanmayla ilişkili olduğu 

bulunmuştur (133). Vitamin D’nin alerjik hastalık ve astım sıklığını artırmanın yanı 

sıra düşük 25-OH vit D düzeyinin astım şiddetiyle ilişkili olduğu gösterilmiş (134), 

D vitamin desteğinin astım atak sayısını azaltabileceği bildirilmiştir (135). Çocukluk 

çağında yapılan bir çalışmada astım ve alerjik hastalığı olan grupta D vitamini 

eksikliği oranı yüksek saptanmış ve D vitamini eksikliği ile astım, alerjik rinit ve 

hırıltılı solunum arasında güçlü bir korelasyon olduğu belirtilmiştir (136). Bunun 

yanı sıra gebelikte D vitamini kullanımı ile astım arasındaki ilişkiyi araştıran bir 

çalışmada gebelikte D vitamini kullanan annelerin çocuklarında 5 yaş altında hışıltı 

riskinin azaldığı saptanırken (137) başka bir çalışmada ise bunun aksine gebelikte 

yüksek düzeyde (> 75 nmol / L) D vitamini alan annelerin çocuklarında astım riski 

artmış olduğu görülmüştür (138). D vitamini eksikliğine alerjik hastalık sıklığının 

arttığını bildiren çalışmaların yanında, süt çocukluğu döneminde artmış D vitamini 
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alımının dermatiti, alerjik rinit ve atopik duyarlanmayı arttırdığını gösteren 

çalışmalar da bulunmaktadır (139). Sonuç olarak düşük D vitamini düzeyi ile alerjik 

hastalık sıklığının arttığını gösteren çok sayıda çalışma bulunmaktadır, ancak yüksek 

düzeylerde de benzer ilişkinin saptanması bu konuda ek çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir. 

 

2.3.8 Stres 

Astım ile stres arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda astım prevalansının 

düşük gelir düzeyi olan ve stres düzeyi yüksek olan ailelerde daha sık olduğu 

saptanmış (140). Ayrıca hayatın ilk yılında ve okul öncesinde ebeveynde stresin okul 

çocuklarında astım sıklığını artırdığı saptanmıştır (141). Bu çocuklarda akut strese 

düşük kortizol cevabının olduğu göstreilmiş ve bunun astım prevalansındaki artışı 

açıklayabileceği öne sürülmüştür (142). 

 

2.3.9 Parasetamol 

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalar çocuklarda veya gebelikte parasetamol 

kullanım sıklığı ile çocukluk çağında astım arasında ilişki olduğunu göstermiştir 

(143, 144). Ancak parasetamolün sıklıkla viral solunum yolu enfeksiyonlarında 

verilmesi ve bunların da astım gelişiminde rol oynuyor olabilecekleri veya astımın 

erken bulguları olabilmeleri nedeniyle parasetamol astım ilişkisi tam net değildir. 

Prospektif bir kohort çalışmasında solunum yolu enfeksiyonları dikkate alındığında 

veya parasetamolün sadece enfeksiyon dışı nedenlerle kullanıldığında astım tanısı ile 

ilişkisinin olmadığı görülmüştür (145).  

 
2.4. Astım Patogenezi  

Astım bazen kalıcı olmak üzere değişken hava yolu obtrüksiyonu, hava yolu 

duyarlılığı ve hücresel inflamasyonla karakterize kompleks bir klinik sendromdur. 

Astımın çeşitli fenotiplerinin saptanması ile birlikte, astımın genetik yatkınlığa neden 

olan genler ile çeşitli çevresel faktörlerin bir araya gelmesi sonucu geliştiği 

düşünülmektedir. Semptomlar astımda ataklar halinde seyretmesine rağmen hava 

yolu inflamasyonu devamlılık gösterir. Fakat astım hastalığı ile inflamasyonun 

yoğunluğu arasındaki ilişki halen tam açıklığa kavuşmamıştır (146, 147). Ancak 
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bireysel farklılıklar ne olursa olsun astım patogenezinde hava yolu inflamasyonunun 

ve remodellingin önemli rol oynadığı kabul edilmektedir. 

Astım hastalarında burun dahil olmak üzere tüm havayollarında 

inflamasyon vardır; fakat bronşlar fizyolojik etkilerinin en belirgin olduğu yerdir. 

Hava yollarındaki inflamasyon astım hastalığının tüm klinik formlarında benzer 

değildir (146). Astım hastalığının patolojisi; inflamatuar ve yapısal hücrelerin 

uyarılması sonucu, bu hücrelerin medyatörlerinin oluşturduğu değişimlerle 

karakterizedir (Şekil 2.1). 

 
 
Şekil 2.1: Astım patogenezi 
 
 

                               Alerjenle tekrar  karşılaşma 
 
                                                                        

 
                                                                                                                 
          

 
 
 
 
 

 

 

2.4.1. Astımlı Hastaların Havayolundaki Đnflamatuar Hücreler 

Astımlı hastaların havayolunda; invaryant natürel killer T (iNKT) hücreler, 

Th2 lenfositler, aktive mast hücreleri ve aktive eozinofiller görülür. Bu hücrelerin 

salgıladığı medyatörler astım semptomlarının ortaya çıkmasında rol oynar (148).  
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-Hava kirliliği 
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Duyarlanma  
 

 
ĐNFLAMASYON 

AKUT 
DEĞĐŞĐKLĐKLER 
-Bronkokonstriksiyon  

-Mukus artışı 

-Vazodilatasyon 

-Ödem 

-Bronş hiperreaktivitesi 

KRONĐK 
DEĞĐŞĐKLĐKLER 
-Bronş düz kas 

hipertrofisi 

-Mukus bezi hiperplazisi 

-Revaskülarizasyon 

-Subepitelyal fibrozis 



18 
 

2.4.1.1. Đnflamatuar Hücreler 

2.4.1.1.1. T Lenfositler  

T lenfositler CD4 ve CD8 antijen ekspresyonlarına göre iki gruba ayrılırlar. 

Yardımcı CD4 T hücreler Th1 ve Th2 hücrelere olmak üzere iki gruba ayrılır. Th1 

hücreler IL-2, TNF-β (tümör nekrozis faktör-beta) ve IFN-gama (interferon-gama) 

üretirken, Th2 lenfositler ise alerjik inflamasyonda temel rol oynayan IL-4, IL-5, IL-

9, IL-13 üretirler. Astımlı hastaların havayollarında Th2 lenfositler IL-4, IL-5, IL-9 

ve IL-13 salgılayıp eozinofilik inflamasyonu ve B lenfositlerinden IgE salgılamasını 

düzenlerler. Regülatuar T hücreleri normalde Th2 hücrelerini baskılar. Fakat astım 

hastalarında regülatuar T hücreleri azaldığından veya disfonksiyon nedeniyle Th2 

hücre aktivasyonu artar. Artmış Th2 hücre aktivasyonu büyük oranda Th1 ve Th2 

sitokini salgılayan iNKT hücre sayısında artmaya da bağlı olabilir (68). Astımlı 

hastalarda IL-4 ve IL-5 salgılayan Th2 sayısının artmasıyla havayolu aşırı duyarlılığı 

ve havayollarındaki eozinofil sayısı da artar (146).  

 

2.4.1.1.2. Mast Hücreleri  

Antijenlerin yüksek afiniteli IgE reseptörlerine (FcεRI) bağlanması sonucu 

veya osmotik uyaranlar sonucu mast hücreleri aktive olur. Aktive olan mast hücreleri 

salgıladıkları mediatörler (histamin, proteaz, lökotrien ve prostoglandin D2 (PGD2) 

aracılığı ile bronkokondtrüksiyon, vasküler geçirgenlikte artış ve doku 

inflamasyonuna neden olurlar ve bunun sonucunda da dokuya eozinofil göçü olur 

(68, 149). Mast hücreleri IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi sitokinler salgılayarak da kronik 

havayolu inflamasyonuna neden olurlar ve TNF-α, transforming growth faktör-β 

(TGF-β), fibroblast büyüme faktörü (FGF), triptaz ve kimaz ile remodelinge katkıda 

bulunurlar (147). Sonuç olarak, havayolu düz kaslarında mast hücresi sayısının 

artması havayolu inflamasyonu ve hava yolu aşırı duyarlılığına neden olurken, uzun 

vadede kronik değişikliklere katkıda bulunur (150). 

 

2.4.1.1.3. Eozinofiller 

Eozinofiller özellikle alerjik hastalıkların patogenezinde rol oynayan çok 

fonksiyonlu lökositlerdir. Eozinofiller temel olarak mukozal dokularda bulunurlar ve 

astımda hava yollarındaki sayıları artmıştır ve major temel protein (MBP; major 
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basic protein) salgılayarak hava yolu epitel hücrelerine hasar verebilirler. 

Eozinofiller aynı zamanda sistinil lökotrienler ve büyüme faktörleri de üretirler. 

Ayrıca bu hücrelerin remodelingde ve büyüme faktörlerini salgılamada da etkileri 

olduğu bilinmektedir (151). Bazı nadir steroide dirençli eozinofili ile birliktelik 

gösteren astımlı hastalarda anti-IL 5 tedavisinin astım ataklarını azalttığı 

gösterilmiştir (152). 

 

2.4.1.1.4. Dendritik Hücreler 

Dendirik hücreler doğal ve kazanılmış immünitede rol oynayan ana antijen 

sunucu hücrelerdir. Dendiritik hücreler hava yollarındaki alerjenleri fagosite edip 

bölgesel lenf nodlarına taşırlar. Lenf nodlarında regulatuar T hücreleri ile etkileşip 

naive T hücrelerinin Th2 lenfositlere dönüşmelerini uyarırlar (153).  

 

2.4.1.1.5. Makrofajlar 

Astımda hava yollarındaki makrofaj sayısı artar. Havayolundaki alerjenler 

tarafından düşük afiniteli IgE reseptörleri yardımıyla aktive edilip, salgıladıkları 

medyatör ve sitokinler ile özellikle ağır astımda inflamatuvar yanıtı arttırabilirler 

(154).  

2.4.1.1.6. Nötrofiller 

Her ne kadar nötrofiller alerjik hastalıklarda primer rol oynamasalar da 

çeşitli çalışmalar nötrofillerin alerjik inflamasyonun patogenezinde rol oynadığını 

göstermiştir. Astım atağının ilk 1 saatinde kaybedilen hastaların hava yollarında 

nötrofilik inflamasyon saptanmış olması, nötrofillerin bazı klinik durumlarda rol 

oynadıklarını düşündürmektedir (155). Bunun yanı sıra özellikle ağır astımlı ve 

sigara içenlerin hava yolarında nötrofil sayısı artmıştır. Fakat, bu hücrelerin astım 

fizyopatolojisindeki rolleri belirsizdir ve artışları kortikosteroid tedavisine de bağlı 

olabilir (156). 

 

2.4.1.1.7. Hava Yollarının Yapısal Hücreleri 

Yapısal hücreler de inflamatuar medyator üreterek inflamasyona katkıda 

bulunurlar. Bu hücreler:  
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Hava yolu epitel hücreleri: Bu hücreler çevresel mekanik değişiklikleri 

fark edebilirler ve çevresel değişikliklere cevap olarak çok sayıda sitokin, lipid 

medyatörler ve kemokin üretip inflamatuar protein salgılarlar (157). Virüsler ve 

çevresel irritanlar epitel hücreleri ile etkileşerek astım gelişimine katkıda bulunurlar.  

Hava yolu düz kas hücreleri: Astımlı hastalarda hava yolu düz kas 

hücreleri prolifere olurlar (hiperplazi) ve büyürler (hipertrofi). Bu hücreler de benzer 

inflamatuar proteinler salgılayarak etki ederler (158).  

Endotel hücreleri: Bronşiyal dolaşımda bulunan endotel hücreleri, kan 

dolaşımından havayoluna inflamatuar hücrelerin geçmesine ve burada birikmesine 

neden olurlar.    

Fibroblastlar ve miyofibroblastlar: Kollojen ve proteoglikan gibi bağ 

dokusu bileşenlerini üretip hava yolunun yeniden şekillenmesinde (remodelling) rol 

oynarlar.  

Hava yolu sinirleri: Kolinerjik sinirleri hava yollarında bulunan 

tetikleyiciler tarafından aktive edilebilirler ve bu durum mukus sekresyonunda artış 

ve bronkokonstriksiyona neden olur. Ayrıca duyusal sinirler nötrofiller gibi 

inflamatuar uyaranlarla duyarlı hale gelerek, göğüste sıkışma hissi ve öksürük gibi 

astım semptomlarına neden olabilirler ve inflamatuvar nöropeptidler salgılayabilirler 

(159).  

2.4.2. Astımlı Hastaların Hava Yolundaki Đnflamatuvar Medyatörler 

Astımda yüzlerce farklı medyatörün rol aldığı ve hava yollarında 

inflamatuar yanıta aracılık ettiği bilinmektedir (160).  

Astımdaki rol oynayan medyatörlerin önemlileri şunlardır:  

 

Kemokinler: Esas olarak havayolu epitel hücrelerinde eksprese edilirler ve  

inflamatuvar hücrelerin hava yollarında taplanmasında önemli rol oynarlar (161). 

CCL11 (eotaksin) özellikle eozinofiller için selektif iken CCL17 ve CCL22 ise Th2 

hücrelerin toplanmasını sağlarlar. Ayrıca, timus ve aktivasyonla düzenlenen 

kemokinler (TARC) ve makrofaj kaynaklı kemokinler (MDC)  Th2 hücrelerinin 

toplanmasını sağlar.  
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Sisteinil lökotrienler: Başlıca eozinofillerde ve mast hücrelerinde 

üretilirler. Đnflamasyonun başlamasına katkıda bulunarak ve bronkokonstriksiyon 

yaparak etki ederler. Đnhibe edildiğinde astım semptomlarında gerileme olan tek 

medyatör grubudur (162).  

 

Sitokinler: Astımda hastalığın şiddetini belirlemede ve inflamatuar yanıtı 

yönetmede etkilidirler (160). Başlıca sitokinler IL-1, TNF-α ve GM-CSF dir.  IL-1 

ve TNF-α inflamatuvar yanıtı güçlendirir, granulosit makrofaj koloni uyarıcı faktör 

(GM-CSF) ise hava yollarındaki eozinofillerin sağ kalımını arttırırlar. Th2 kökenli 

sitokinler ise IL-4, IL-5 ve IL-13 dür. IL-4; Th2 hücre farklılaşması için gereklidir. 

IL-5; eozinofillerin farklılaşması ve sağ kalımı için gereklidir. IL-13 ise IgE oluşumu 

için gereklidir.  

 

Histamin: Mast hücrelerinden salgılanarak bronkokonstriksiyona ve 

inflamatuar yanıta katkıda bulunurlar. Damar geçirgenliğini artırarak ödem plağı ve 

ürtiker oluşumuna neden olur. Etkilerinin düşük olması, yan etki profilleri ve hızlı 

tolerans gelişmesi nedeniyle astım tedavisinde etkin değildirler.  

 

Nitrik oksit (NO): Güçlü bir vazodilatatördür. NO hava yolu epitel 

hücrelerinde uyarılabilir “inducible” nitrik oksit sentazın etkisiyle üretilir (163). 

Solunumla atılan NO’nun özellikle eozinofilik astımda oluşan inflamasyonla ilişkili 

olduğu bildirilmiştir. Astım atak sırasında NO düzeyinin arttığı ve kontrollü astımda 

düştüğü gösterilmiştir. Eksale NO ölçümü astım tanısının konulmasında ve tedavinin 

etkililiğinin değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (164).  

 

Prostaglandin D2: Başlıca mast hücrelerinde üretilir ve bronkokonstriktör 

etki gösterir. Ayrıca Th2 hücrelerinin hava yollarında toplanmasında da etkilidir. 

 

2.4.3. Hava Yollarındaki Yapısal Değişiklikler 

Astım hastalarının hava yollarında kronik inflamasyona bağlı yapısal 

değişiklikler de meydana gelir. Bu değişiklikler bazen hastalığın şiddetine bağlı 

olarak hava yolunda irreversibl daralmaya neden olabilir (165, 166). Söz konusu bu 
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değişiklikler kronik inflamasyona yanıt olarak hava yolundaki kompansatuar 

mekanizmalara bağlı gelişebilir. Astımlı hastanın hava yolunda meydana gelen 

yapısal değişiklikler şu şekilde özetlenebilir: 

Astımlı hastaların çoğunda, bazen semptomlar başmadan önce, bazal 

membranın altında kollajen lifleri ve proteoglikanların depolanmasıyla subepiteliyal 

fibrozis oluşur. Kollajen ve proteoglikan depolanması hava yolundaki diğer 

tabakalarda da fibrozise neden olurlar.  

Hava yolu düz kaslarında hipertrofi ve hiperplazi, hava yolu düz kas 

kitlesinin artmasına ve bunun sonucunda da hava yolu duvarının kalınlaşmasına 

neden olur (167). Đnflamatuar medyatörlerin neden olduğu bu süreç hastalığın 

şiddetiyle de ilişkilidir. Ayrıca inflamatuar medyatörlerden büyüme faktörleri 

artması, hava yolundaki kan damarlarının çoğalmasına neden olarak hava yolu 

duvarının kalınlaşmasına katkıda bulunur. Astımlı hastada hava yolu epitelindeki 

submukozal bezlerin büyümesi ve goblet hücrelerinin sayısının artması sonucunda 

mukus hipersekresyonu olur. 

 

2.4.3.1. Patofizyoloji 

2.4.3.1.1. Hava Yolu Darlığı 

Astım semptomlarına neden olan son aşama hava yolunun daralmasıdır. 

Hava yolu daralmasına neden olan faktörler:  

• Hava yolu düz kas kasılması: Hava yolu daralmasına neden olan başlıca 

mekanizmadır. Düz kaslarda bronkokonstriksüyon yapan medyatörlere ve 

nörotransmitterlere yanıt olarak meydana gelir ve bronkodilatatörler tarafından 

büyük ölçüde geri döndürülebilmektedir.  

• Hava yolu ödemi: Bu durum özellikle akut alevlenmelerde önemlidir ve 

inflamatuvar medyatörlere yanıt olarak mikrovasküler geçirgenliğin artışı sonucu 

oluşur. 

• Hava yolu duvarının kalınlaşması: Genelde daha şiddetli olan astım durumunda 

remodeling sonucu ortaya çıkar ve irreversibl olabilir.  

• Mukus hipersekresyonu: Astımda ortaya çıkan mukus tıkaçları, mukus 

sekresyonunda artış ve inflamatuvar eksüda sonucunda meydana gelir.  
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2.4.3.1.2. Hava yolu aşırı duyarlılığı  

Astımdaki ortaya çıkan hava yolu aşırı duyarlılığı, normalde astım hastası 

olmayan bir bireyde zararsız olan bir uyaranın astım hastasında hava yolunda 

daralmaya neden olmasıdır. Hava yollarındaki bu daralma sonucunda da astım 

semptomları ortaya çıkar. Hava yolu aşırı duyarlılığına neden olan inflamasyon ve 

hava yollarındaki yapısal değişikliklere yol açan mekanizmalar tam olarak 

anlaşılmamış olsa da hava yolu düz kas hücrelerinin aşırı kontraksiyonu, hava yolu 

duvarının kalınlaşması ve duyusal sinirlerin duyarlılığı bu duruma katkıda bulunan 

faktörlerdir (168, 169). 

 

2.5. Astım Klinigi 

Astım hışıltı, öksürük, nefes darlığı ve/veya göğüs ağrısı ve değişken hava 

yolu obstrüksiyonu ile karakterizedir  (170). Astımlı hastalarda özellikle sabaha karşı 

olan öksürük atakları tipiktir. Astıma ait bulgular ve hava yolu obstrüksiyon  şiddeti 

değişkenlik gösterebilir. Semptomlar ve hava yolu obstrüksiyonu spontan olarak 

veya medikal tedavi ile düzelir. Hastalığın şiddetine göre hastalar ataklar arasında 

semptomsuz olabilir (171-173).  

Astım hastalarında fiziksel aktivite önemli rol oynar. Egzersize bağlı 

bronkokonstriksiyon genelde egzersiz bittikten 5 – 10 dakika sonra başlarken bazen 

egzersiz sırasında da başlayabilir. Aşırı efor sarfedilen egzersizler daha güçlü 

tetikleyicilerdir (174). Egzersize bağlı bronkokonstriksiyon soğuk havalarda sık 

ortaya çıkarken, nemli ve sıcak havalarda daha nadir ortaya çıkar (175).    

 

2.6. Astım Tanısı 

Astım tanısı hemen daima klinik bulgularla konur. Klinik tanıda hastanın 

semptomlarının özelliği ve değişken hava yolu obstrüksiyon bulgularının varlığı 

dikkate alınır. Astımlı hastada genellikle öksürük ile birlikte hışıltı ya da nefes darlığı 

gibi diğer semptomlar da eşlik eder. Astım olma olasılığını artıran ve azaltan 

özellikler Tablo 2.4’de verilmiştir (1). 
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Tablo 2.4: Astımın karakteristik respiratuar semptom paternleri 

Aşağıdaki durumlar astım için tipiktir ve eğer varsa astım olasılığını arttırır: 

• Birden fazla semptom (hışıltı, nefes darlığı, öksürük ve göğüs sıkışması) 

• Semptomların geceleri veya sabahın erken saatlerinde sık sık kötüleşmesi 

• Semptomların zamanla yoğunluğunun değişmesi 

• Semptomların viral enfeksiyon, egzersiz, alerjen maruziyeti, hava değişimi, 

gülme, egzoz duman maruziyeti, sigara veya keskin kokularla ortaya 

çıkması 

Aşağıdaki durumlar, astımın respiratuar semptom olasılığını azaltır: 

• Diğer respiratuar semptomların eşlik etmediği izole öksürük 

• Kronik balgam 

• Nefes darlığı ile birlikte baş dönmesi, sersemlik veya periferik 

karıncalanma (parestezi) 

• Göğüs ağrısı 

• Egzersizle artan dispne ile gürültülü nefes alma 

 

 

Klinik semptomların yanı sıra hastada eşlik eden ya da daha önceki 

öyküsünde mevcut başka bir alerjik hastalık varlığı, ailede alerjik hastalık öyküsünün 

olması tanıyı destekler. Laboratuar bulguları ise tanıda yardımcıdır. Astıma ait klinik 

bulguları olan hastada detaylı öykü alımı ve fizik muayene yapılır. Eğer bulgular 

astımı destekliyor ise solunum fonksiyon testi yapılır ve solunum fonksiyon testi 

astım ile uyumlu ise tedavi başlanır. Bazen özellikle solunum fonksiyon testi (SFT) 

yapamayan ve klinik öyküsü astım ile uyumlu olan hastalara ampirik ĐKS tedavisi 

başlanıp tedavi cevabı değerlendirilebilir. 5 yaş üstü çocuklar ve erişkinlerdeki astım 

tanı kriterleri Tablo 2.5’de verilmiştir (1).  
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Tablo 2.5: 5 yaş üstü çocuklar ve erişkinlerdeki astım tanı kriterleri 

Bronkodilatör (kısa etkili SABA veya hızlı etkili LABA), FEV1: birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim, LABA: Uzun etkili beta2 agonist, 

SABA: Kısa etkili beta2 agonist, PEF: Zirve ekspiratuar akım 

*Bu testler tekrarlayan semptomlar esnasında veya sabah erken saatlerde yapılır 

**Günlük PEF değişimi günde 2 kez hesaplanır ve bir hafta boyunca ortalaması alınır 

 

DEĞĐŞKEN ÖZELLĐK                                                                  ASTIM TANISI ĐÇĐN KRĐTERLER 

1- Değişken respiratuar semptom öyküsü 

Hışıltı, nefes darlığı, öksürük ve göğüs sıkışması 

Bu semptomlar yaş ve ırk gibi özelliklere bağlı olarak 

değişkenlik gösterebilir 

-Genellikle birden fazla respiratuar semptom 

(Yetişkinlerde izole öksürük nadirdir.) 

-Semptomlar zamanla ve yoğunluğu değişmesi 

-Semptomların gece ve sabah uyandığında sık sık 

kötüleşmesi 

-Semptomların sık sık egzersiz, gülme, alerjenler ve soğuk 

hava ile tetiklenmesi 

-Semptomların sık sık viral enfeksiyonlarda görülmesi ve 

kötüleşmesi 

2- Kanıtlanmış değişken ekspiratuar havayolu obstrüksiyonu 

Akciğer fonksiyonlarında aşırı değişkenlik (bir veya daha 

fazla test düşüklüğü) ve havayolu obstrüksiyonunun 

gösterilmesi* 

Büyük değişimler, daha fazla varyasyonlar görülür, daha 

güvenli tanıdır 

En az bir kez FEV1’in düşük olması, FEV1/FVC’nin 

azalması (yetişkinlerde normali>0.75-0.80, çocuklarda>0.90) 

Pozitif bronkodilatör reversibilite testi (Test öncesi BD 

verilirse büyük olasılıkla pozitif olur: SABA≥4 saat, 

LABA≥16 saat ) 

Yetişkin: FEV1’in %12 den fazla artması ve başlangıçta 

>200ml olması, 10-15 dk sonra 200-400mcg albuterol veya 

eşdeğeri verildiğinde eğer %15 den fazla artış olursa ve 

>400ml olursa  

Çocuk:  FEV1’in %12 den fazla artması 

Zirve ekspiratuar akım hızının (PEF) 2 haftanın üzerinde 

günde 2 kez aşırı değişimi* 

Yetişkin: Ortalama günlük PEF değişimi>%10** 

Çocuk:  Ortalama günlük PEF değişimi>%13** 

Akciğer fonksiyonlarının 4 haftalık anti-inflamatuar tedavi 

sonrası önemli derecede artması 

Yetişkin: Respiratuar enfeksiyon dışında 4 haftalık tedavi 

sonrası FEV1’in %12 den fazla artması ve başlangıçta 

>200ml olması (ya da PEF’in %20 den fazla artması) 

Pozitif egzersiz testi* Yetişkin: Başlangıçtan itibaren FEV1’in %10’dan fazla 

düşmesi ve >200ml 

Çocuk: FEV1’in %12’den veya PEF’in %15’den fazla 

düşmesi 

Pozitif bronş provakasyon testi 

(Genellikle yetişkinlerde yapılır) 

FEV1’de ki düşme standart metakolin ve histamin dozuyla 

başlangıçtan itibaren %20’den fazladır veya standart 

hiperventilasyon, hipertronik salin ve mannitol ile %15’den 

fazladır 

Akciğer fonksiyonlarının ziyaretler arası aşırı değişkenliği 

(daha az güvenilir) 

Yetişkin: Respiratuar enfeksiyon dışında, ziyaretler arası 

FEV1’in %12 den fazla değişimi ve >200ml olması 

Çocuk: Ziyaretler arası FEV1’in %12 den fazla değişimi veya 

PEF’in %15’den fazla artması (respiratuar enfeksiyonlar da 

dahil edilebilir) 
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Beş yaş ve altındaki çocuklarda astım tanısı koymak zordur. Bunun nedeni 

ise benzer semptomların astım olmayan çocuklarda da (özellikle 3 yas altında) sık 

görülmesidir. Hışıltılı solunum çocuklarda en sık viral bir solunum yolu enfeksiyonu 

sonucu oluşur. Başlıca viral etkenler; özellikle iki yaşın altındakilerde RSV, okul 

öncesi çağdaki çocuklarda ise diğer virüslerdir (32). Bu nedenle bu yaş grubunda her 

hışıltı astım anlamına gelmez. Ayrıca bu çocuklarda hava yolu obstrüksiyonunu 

göstermenin mümkün olmaması tanıyı daha da zorlaştırmaktadır. Bu nedenle bu yaş 

grubunda astım tanısının konulması ve tedavi kararı her çocuk bazında ayrı ayrı 

verilmelidir. Böylece yetersiz tedavi ya da gereksiz tedavinin önüne geçmek 

mümkün olacaktır. Beş yaş altındaki çocuklarda astımı düşündürebilecek bulgular 

arasında semptomların özellikle gece kötüleşmesi ve aktivite ile ortaya çıkması, 

astım gelişimi için risk faktörlerinin olması ve kontrol edici tedaviye cevap vermesi 

yer almaktadır. Beş yaş altında astım düşündüren özellikler Tablo 2.6’de verilmiştir 

(1). 

 

Tablo 2.6: Beş yaş altı astım düşündüren özellikler 

Özellik Astım düşündüren özellikler 

Öksürük  Rekürren veya persistan produktif olmayan öksürük geceleri 

kötüleşebilir veya hışıltı ve nefes darlığı eşlik edebilir. 

Öksürük egzersiz, gülme ağlama veya belirgin solunum yolu 

enfeksiyonu olmadığında sigara dumanı maruziyetinde olur. 

Hışıltı  Rekürren hışıltı, uyku esnasında olur veya egzersizle, gülme ve 

ağlamayla ve sigara dumanı maruziyetiyle tetiklenir. 

Nefes darlığı Egzersizle, gülme ve ağlamayla olur. 

Aktivitede azalma Diğer çocuklarla aynı oranda koşamaz, oyun oynayamaz, 

gülemez ve yürürken çabuk yorulur. 

Aile öyküsü Diğer alerjik hastalıklar (atopik dermatit ve alerjik rinit) 

Birinci derece yakınlarında astım olması 

Tedavi edici ve düşük 

doz inhale steroid ve 

SABA  

2-3 aylık koruyucu tedavi esnasında klinikte ve tedavi 

kesildiğinde kötüleşme 

SABA: Uzun etkili beta2 agonist 
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Semptomların üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) sırasında 10 günden 

uzun sürmesi; yılda üçten fazla atak geçirilmesi veya ağır atak geçirilmesi veya 

özellikle gece şikayetlerin artması; ataklar arasında çocuğun koşarken, oynarken 

veya gülerken öksürük, hırıltı veya zor nefes alma şikayeti; bireysel atopi varlığı 

veya ailede astım öyküsü olması ileride astım ihtimalini artıran faktörlerdir ve bu 

vakalarda tedavi başlamak uygundur. Semptomların 10 günden kısa sürmesi, yılda2-

3 atak olması ve ataklar arasında semptom almaması astım ihtimalinin düşük 

olduğunu gösterir. 

Yapılan çalışmalarda üç yaş altında hışıltılı solunum olması ve majör risk 

faktörleri olan aile öyküsü ve egzema öyküsünden biri olması ya da minör risk 

faktörleri olan alerjik rinit, enfeksiyon olmaksızın hışıltılı solunum ve eozinofiliden 

ikisinin olması geç çocukluk döneminde astım varlığını yüksek olasılıkla öngördüğü 

gösterilmiştir (1, 32). 

 

 

2.7. Astım Tanısında Laboratuar Yöntemleri 

Astım tanısında kullanılan yöntemler arasında SFT, bronş provakasyon 

testleri, balgam analizi ve eksale NO ölçümü ve alerjik durumun değerlendirilmesi 

(deri testi, spesifik IgE) yer almaktadır. 

 

2.7.1. Solunum Fonksiyon Testleri 

2.7.1.1. Spirometri 

Astım değişken hava yolu obstrüksiyonu ile karakterizedir ve aynı hastada 

bile değişkenlik gösterebilir. Hastalığın tanısında, şiddetinin belirlenmesinde, 

hastalık prognozunun ve seyrinin değerlendirilmesinde, tedaviye yanıtı izlemede 

kullanılan bir testtir. Solunum fonksiyon testi mutlaka bu konuda eğitim almış bir 

teknisyen tarafından yapılmalıdır.  Spirometrik ölçüm derin bir inspirasyonun 

sonunda zorlu bir ekspirasyon ile yapıldığından ve uyum gerektirdiğinden beş yaş ve 

altı çocuklara yapılamaz. Bu testle hastanın akciğer hacimlerinin yaşa, cinsiyetine, 

kiloya ve boyuna uygun normallerine oranı ölçülür. Ölçülen en önemli parametreler; 

FVC, FEV1, vital kapasitenin %25-%75’indeki zorlu ekspirasyon akımı  (FEF25-

75), PEF dir.  
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FEV-1 düzeyinde düşüklük başka akciğer hastalıklarında da saptanabilir 

ancak FEV-1/FVC oranın düşük olması hava yolu obstrüksiyonunu gösterir. Yapılan 

çalışmalarda erişkinlerde FEV-1/FVC oranı normalde 0.75-0.80’den, çocuklarda ise 

genelde 0.90’dan yüksektir. Klinik pratikte hava yolu obstrüksiyonu saptandıktan 

sonra FEV-1 veya PEF’deki değişkenlik değerlendirilir. Değişkenlik günlük PEF 

değerlerindeki diurnal değişim kullanılarak saptanabileceği gibi reversibilite testi 

yapılarak ta değerlendirilebilir. Reversibilite 200-400 mcg salbutamol sonrası FEV-

1(veya PEF) %12 veya 200 ml artış olarak tanımlanır (33). Tipik solunum 

semptomları olan bir hastada SFT’de ekspiratuar hava yolu obstrüksiyonu 

değişkenliğin gösterilmesi 5 yaş üstü hastalarda astım tanısı için gerekli bir 

parametredir (Astım tanı kriterleri tablosunda değişkenlik kriterleri verilmiştir). 

 

2.7.1.2. Bronş Provokasyon Testi 

Bazı hastalarda ilk değerlendirmede hava yolu obstrüksiyon bulgusu 

olmayabilir. Bu vakalarda hava yolu hiperreaktivitesini göstermek için bronş 

provakasyon testi yapılabilir. Hava yolu hiperreaktivitesi (BHR) hava yollarının 

çesitli spesifik ve nonspesifik uyaranlara aşırı yanıt vermesidir . Brons provokasyon 

testi astım tanısında sensitivitesi orta düzeyde iken  spesifitesi düşüktür. BHR viral 

enfeksiyonlar sonrası, kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), alerjik rinit, BPD 

ve kistik fibroz gibi diğer solunum sistemi hastalıklarında da bildirilmistir. Bronş 

provakasyon testinin negatif olması astım tanısını ekarte etmede yardımcı iken 

pozitif olması her zaman astım olduğu anlamına gelmez ve mutlaka klinik 

korelasyon gerektirir. Test sırasında provokatif madde artan dozlarda verilir, eğer 

planlanan en yüksek doza çıkılmışsa veya başlangıçtaki FEV1 değerinde %20 düşme 

olmuşsa test sonlandırılır. (176). 

 

2.7.2. Alerji Testleri 

Solunum yolu semptomları olan bir hastada egzema veya alerjik rinit gibi 

alerjik hastalıkların veya atopinin saptanması alerjik astım olma ihtimalini arttırır. 

Atopi, deri testi veya spesifik IgE ölçümü ile tespit edilebilir. Deri testi ve spesifik 

IgE ölçümünün pozitif saptanması astım semptomlarına neden olan tetikleyicilerin 

saptanmasına yardımcı olabilir ancak astım için spesifik değildir ve her astım 
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fenotipinde olmayabilir. Deri prik testi spesifik IgE antikorlarını tespit eden en 

duyarlı yöntemdir. Kolay uygulanabilir, ucuz ve hızlı sonuç vermesi nedeniyle 

klinikte en sık kullanılan test deri prik testidir. Bir seferde çok sayıda alerjen ile test 

yapılabilir. Süt çocukları ve küçük çocuklarda histamin ve alerjenlerle deri 

reaktivitesi düşüktür, prik testler negatif bulunabilir (177).  Spesifik IgE ölçümü deri 

testlerinden daha güvenilir değildir ve daha pahalı bir yöntemdir. Spesifik IgE 

ölçümü yaygın deri lezyonları olanlarda veya anaflaksi öyküsü olanlarda tercih 

edilebilir (178). Ancak tıpkı deri testlerinde olduğu gibi pozitif olması tanı 

koydurmaz, mutlaka klinik bulgular ile uyumlu olması gerekir. 

 

2.7.3. Balgam Đncelemesi 

Balgam incelemesi hava yolu inflamasyonunu değerlendirmede 

kullanılabilecek yöntemlerden biridir. Spontan balgamda veya hipertonik salin ile 

indükte edilerek alınan balgam örneğinde eozinofilik ya da nötrofilik inflamasyon 

değerlendirilir (179). Ancak çocuklarda zor bir yöntem olması nedeniyle pratikte 

uygulaması yaygın değildir. Balgam incelemesi ile astım tanısı konulamaz çünkü 

eozinofilik bronşit, KOAH ve hipereozinofilik sendrom gibi durumlarda da eozinofili 

görülebilir. Ayrıca astımda eozinofilik infiltrasyon yanında nötrofilik infiltrasyon da 

görülebilir (179). Balgam incelemesine göre tedavi planlandığında orta-ağır astımlı 

hastalarda atakların azaldığı gösterilmiştir. Ancak sadece belli merkezlerde 

yapılabiliyor olması ve standardizasyonun kolay olmaması yaygın kullanımın 

önündeki önemli sorunlardır (179). 

 

2.7.4. Eksale Nitrik Oksit 

Eksale NO düzeylerinin astımlı hastalarda yüksek olduğu ve eozinofilik 

hava yolu ninflamasyonu ile korele olduğu gösterilmiştir. Ayrıca akut atak sırasında 

düzeyinin yükseldiği ve oral ya da ĐKS tedavisi sonrası düştüğü saptanmıştır (180). 

Eksale NO ölçümünün BHR, balgam incelemesi ve BHR’ye göre daha kolay ve non-

invazif olması en büyük avantajıdır. Eksale NO düzeyi özellikle sigara içmeyen ve 

ĐKS tedavisi almayan eozinofilik astımlı hastalarda ve ĐKS alan hastaların çoğunda 

yüksek saptanmıştır ancak bu durum astım için spesifik değildir. Alerjik rinit, 

eozinofilik bronşit ve hipersensitivite pnömonisi gibi durumlarda da eksale NO 
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yüksek bulunmuştur (181). Eozinofilinin aksine, eksale NO ĐKS tedavisinin 

azaltılması ya da kesilmesi sırasında gelişen astım alevlenmesini öngörmede 

yetersizdir, dolayısıyla astım tedavisini düzenlemede eksale NO kullanmak astım 

atağını önleme ya da ĐKS tedavisini azaltmada etkili değildir (182).  

 

2.8. Ayırıcı Tanı 

Tekrarlayan hışıltılı solunumu olan hastalarda diğer nedenler de dikkate 

alınmalı ve ayırıcı tanıda; gastroözofageal reflü (GÖR), kistik fibrozis, tüberküloz, 

kronik rinosinüzit, tekrarlayan viral ASYE, BPD, intratorasik hava yollarında 

daralmaya neden olan konjenital malformasyon, yabancı cisim aspirasyonu, primer 

siliyer diskinezi, immün yetmezlikler, konjenital kalp hastalığı da düşünülmelidir 

(172, 173). Astım ayırıcı tanısında düşünülmesi gerek durumlar Tablo 2.7’de 

verilmiştir (1). 

 

Tablo 2.7: Astım tanılı yetişkinlerde, adelosanlarda ve 6-11 yaş arası çocuklarda 

ayırıcı tanı 

  Yaş                   Hastalık                          Semptom  

6-11 

yaş 

Kronik havayolu öksürük sendromu Hapşırma, kaşıntı, burun tıkanıklığı 

Yabancı cisim aspirasyonu Ani başlangıçlı semptomlar, tek taraflı hışıltı 

Bronşiektazi Rekürren enfeksiyon, produktif öksürük 

Primer siliyer diskinezi Rekürren enfeksiyon, produktif öksürük, sinüzit 

Konjenital kalp hastalığı Kardiyak üfürüm 

Bronkopulmoner displazi Preterm doğum öyküsü 

Kistik fibrozis Aşırı öksürük, mukus tıkacı, GIS semptomları 

12-39 

yaş 

Kronik havayolu öksürük sendromu Hapşırma, kaşıntı, burun tıkanıklığı 

Vokal kord disfonksiyonu Dispne, inspiratuar hışıltı 

Hiperventilasyon, disfonksiyonel 

nefes alma 

Baş dönmesi, parestezi 

Bronşiektazi  Rekürren enfeksiyon, produktif öksürük 

Kistik fibrozis Aşırı öksürük, mukus tıkacı 

Konjenital kalp hastalığı Kardiyak üfürüm 

Alfa1-antitripsin eksikliği Nefes darlığı, erken amfizem, aile öyküsü 

Yabancı cisim aspirasyonu Ani başlangıçlı semptomlar 

 



31 
 

2.9. Astımın Sınıflandırılması 

Astım kontrolünde ve tedavide astımlı hastaların hastalık şiddetine göre 

sınıflandırılmaları fayda sağlar. Astımın şiddetinin değerlendirilmesi semptomlara ve 

hava akımındaki kısıtlanmanın düzeyine göre dört ana grupta sınıflandırılır. Şiddet 

sınıflaması tedavi alıp almama durumuna göre ve yaş gruplarına göre yapılır. (Tablo 

2.8, 2.9, 2.10, 2.11, 2.12, 2.13) (68). Başvuru anında astım şiddetinin 

değerlendirilmesi tedavi seçeneğinde de yol göstericidir. 

 

Tablo 2.8: Koruyucu Tedavi Almayan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (0-5 Yaş Arası) 

(68) 

Şiddetin Sınıflamasında 
Kullanılan Parametreler Đntermittan 

 Persistan  
Hafif Orta Ağır 

Etkilenme 

Semptomlar ≤ 2 gün/hafta 
≥ 2 gün/hafta 
fakat her gün 

değil 
Her gün 

Tüm gün 
boyunca 

Gece uyanma 0 1-2 kez/ay 3-4 kez/ay 
>1 

kez/hafta 
Semptom kontrolü 
için β-agonist 
kullanımı (egzersiz 
öncesi koruyucu 
amaçlı kullanım 
hariç) 

≤ 2 gün/hafta 
≥ 2 gün/hafta 
fakat her gün 

değil 
Her gün 

Günde 
birkaç 

kez 

Günlük aktivitede 
kısıtlanma 

Yok Hafif Biraz Belirgin 

Risk 
Oral steroid 

tedavisi gerektiren 
ataklar 

0-1 /yıl 
6 ay içerisinde sistemik steroid tedavisi 
gerektiren ≥2 atak veya bir günden uzun 

süren ve yılda ≥ 4 atak 

 
 
Tablo 2.9: Koruyucu Tedavi Alan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (0-5 Yaş Arası) (68) 

 
Đntermitt 

 Persistan  

Hafif Orta Ağır 

Kontrolü 
sağlamak 

için 
gereken en 

düşük 
tedavi 
düzeyi 

 
 

 
 

 
 

Basamak 6 

 

 
Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

 
Sistemik 
steroid 

Basamak 

5 

 

 

Yüksek 
doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

Basamak 

4 

 
 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

Basamak 

3 

 
 

Orta doz 
ĐKS 

Basamak 2 

 
Düşük doz 
ĐKS veya 

LTRA 

Basamak 1 

 
SABA LH 
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Tablo 2.10: Koruyucu Tedavi Almayan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (5-11 yaş) 

(68) 

Şiddetin Sınıflamasında 
Kullanılan Parametreler Đntermittan 

 Persistan  

Hafif Orta Ağır 

Etkilenme 
 
 

Semptomlar ≤ 2 gün/hafta 
≥ 2 gün/hafta 
fakat her gün 

değil 
Her gün 

Tüm gün 
boyunca 

Gece 
uyanma 

≤ 2 gün/ay 3-4 kez/ay 
> 1kez/hafta 
fakat her gün 

değil 

Sıklıkla 
7 kez/hafta 

Semptom 
kontrolü için 
β-agonist 
kullanımı 
(egzersiz 

öncesi 
koruyucu 

amaçlı 
kullanım 

hariç) 

≤ 2 gün/hafta 
≥ 2 gün/hafta 
fakat her gün 

değil 
Her gün 

Günde birkaç 
kez 

Günlük 
aktivitede 
kısıtlanma 

Yok Hafif Biraz Belirgin 

Normal 
FEV1/FVC: 
8−19 yaş 85% 
20 −39 yaş 80% 
40 −59 yaş 75% 
60 −80 yaş 70% 

Akciğer 
fonksiyonları 

FEV1 = 
>80% 

      
FEV1/FVC = 
Normal 

FEV1 = 
>80% 

      
FEV1/FVC 
= Normal 

       FEV1 = 
60−80% 
FEV1/FVC = 
Azalma <%5 

  FEV1 
<60%      

FEV1/FVC 
= azalma 

>5% 

Risk 

Oral steroid 
tedavisi 

gerektiren 
ataklar 

0-1 atak /yıl ≥2 atak /yıl 

 

        Tablo 2.11: Koruyucu Tedavi Alan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (5-11 Yaş Arası) 

(68) 

 
Đntermittan 

 Persistan  

Hafif Orta Ağır 

Kontrolü 
sağlamak için 

gereken en 
düşük tedavi 

düzeyi 

 
 

 
 

 
 

Basamak 

6 

 

 

Yüksek 
doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

 
Sistemik 
steroid 

Basamak 

5 

 

 
Yüksek 

doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

Basamak 

4 

 
 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LABA 
/LTRA 

 
 

 

Basamak 

3 

 
Düşük 

doz ĐKS 
+ 

LTRA / 
LABA 
veya 

Orta doz 
ĐKS  

Basamak 

2 

 
Düşük 

doz ĐKS 
veya 

LTRA 

Basamak  

1 

 
SABA LH 
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  Tablo 2.12: Tedavi Almayan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (> 12 Yaş) (68) 

Şiddetin Sınıflamasında 
Kullanılan Parametreler Đntermittan 

 Persistan  

Hafif Orta Ağır 

Etkilenme 

Semptomlar ≤ 2 gün/hafta 

≥ 2 
gün/hafta 
fakat her 
gün değil 

Her gün 
Tüm gün 
boyunca 

Gece uyanma ≤ 2 gün/ay 3-4 kez/ay 
> 1kez/hafta 

fakat her 
gün değil 

Sıklıkla 
7 kez/hafta 

Semptom 
kontrolü için 
β-agonist 
kullanımı 
(egzersiz 

öncesi 
koruyucu 

amaçlı 
kullanım 

hariç) 

≤ 2 gün/hafta 

≥ 2 
gün/hafta 
fakat her 
gün değil 

Her gün 
Günde 

birkaç kez 

Günlük 
aktivitede 
kısıtlanma 

Yok Hafif Biraz Belirgin 

Normal FEV1/FVC: 
8−19 yaş 85% 
20 −39 yaş 80% 
40 −59 yaş 75% 

60 −80 yaş 70% 

Akciğer 
fonksiyonları 

FEV1 >80% 
      
FEV1/FVC 
= Normal 

FEV1 >80% 
      
FEV1/FVC 
= Normal 

FEV1 = 
60−80% 
FEV1/FVC 
= Azalma 
<%5 

FEV1<60%      
FEV1/FVC 
= azalma 
>5% 

Risk 

Oral steroid 
tedavisi 

gerektiren 
ataklar 

0-1 atak /yıl ≥2 atak /yıl 

 
 

Tablo 2.13: Koruyucu Tedavi Alan Çocuklarda Astım Şiddetinin Sınıflandırılması (>12 Yaş) (68) 

 

Đntermittan 

 Persistan  

Hafif Orta Ağır 

Tedavi 

 
 

 
 

 
 

Basamak 6 

 

 

Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LTRA / 
LABA 

+ 
Sistemik 
steroid 

 
 

Anti-IgE 
 

Basamak 

5 

 

 
Yüksek 

doz 
ĐKS 

+ 
LABA 

 
 

Anti-IgE 
 

Basamak 

4 

 
 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LABA 
/LTRA 

 
 

 

Basamak 3 

 
Düşük doz 
ĐKS 

+ 
LTRA/LABA 

veya 
Orta doz 
ĐKS  

Basamak 2 

 
Düşük doz 
ĐKS veya 

LTRA 

Basamak 1 

 
SABA LH 
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2.10. Astım Tedavisi 

GINA sınıflamasına göre hafif intermittant hastalarda günlük tedavi ihtiyacı 

bulunmamaktadır. Tedavisinde sadece lüzum halinde kısa etkili inhale beta-2 

sempatomimetik ilaçlar (birinci basamak) vardır. Daha önce tedavi almayan ve astım 

semptomları olan hastalarda genelde başlangıç tedavisi ikinci basamak tedavisidir. 

Eğer hastanın ilk muayenesinde astımın ileri derecede kontrol dışı olduğu 

düşünülüyorsa üçüncü basamak tedaviyle başlanmalıdır. Tedavi basamaklarının 

tümünde gerektiğinde kullanılmak üzere kısa etkili bronkodilatörler verilmelidir. 

Eğer hastanın rahatlatıcı ilaç ihtiyacında artış var ise bu durum astımın kontrol 

altında olmadığını gösterir ve gerekirse kontrol edici tedavi arttırılmalıdır.  

Her basamakta kontrol edici çeşitli ilaçlar kullanılmaktadır. Hafif persistan 

astım tedavisinde ikinci basamak tedavi (ĐKS ya da lökotrien reseptör antagonisti 

(LTRA)) verilir. Eğer bu tedavi ile semptomlar kontrol altına alınamazsa üçüncü 

basamak tedavilerinden birine (düşük doz ĐKS ve uzun etkili Beta2-agonist (LABA) 

veya orta/yüksek doz ĐKS veya düşük doz ĐKS ve LTRA gibi) geçilir. Dördüncü 

basamak tedavisinde ise orta veya yüksek doz ĐKS ve uzun etkili beta-agonist 

tedavisine LTRA veya yavaş salınımlı teofilin eklenir. Beşinci basamak tedavide ise 

dördüncü basamaktaki tedaviye oral kortikosteroid (en düşük doz) ve anti-IgE 

tedavilerinden bir ya da ikisi eklenebilir . Eğer hastaya verilen tedavi semptomları 

kontrol etmeye yetmiyorsa, hangi tedavi basamağından başlanmışsa bir üst tedavi 

basamağına geçilir. Semptomların kontrol altına alınmasından üç ay sonrasında 

steroid dozu %50 oranında azaltma denenebilir. Eğer hastalık kontrol altında 

gidiyorsa 3 ay ara ile tedavi basamağında bir düşüş yapılabilir. Hastanın astımı en 

düşük dozda kontrol edici ilaçla kontrol altındaysa ve bir yıl boyunca semptomlar 

tekrarlamıyorsa, koruyucu tedavi kesilebilir . Astım tedavisi de tıpkı astım şiddet 

belirlemesinde olduğu gibi yaş gruplarına göre değişkenlik gösterir. Yaş gruplarına 

astım basamak tedavisi Şekil 2.2, 2.3, 2.4’de gösterilmiştir  (68). 
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Đntermittan 
Astım 

Persistan Astım: Günlük tedavi 
3. veya daha yukarı basamak tedavisi gerekiyorsa uzmana danış 

 

       

Basamak 6 
 

 

Önerilen: 

Yüksek doz 

ĐKS 

+ 

LTRA/LABA 
 

Sistemik 
steroid 

 

Basamak 5 
 
 

Önerilen: 

Yüksek 
doz ĐKS 

+ 
LABA 
/LTRA 

 

Gerekiyorsa 
basamak artır 

(öncelikle 
uyum, teknik 
ve çevresel 
faktörleri 
kontrol et) 

Basamak 4 
 
 

Önerilen: 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LABA 
/LTRA 

 
 
 
 

Basamak 3 
 
 

Önerilen: 

Orta doz 

ĐKS 

Kontrolü 
Değerlendir 

Basamak 2 
 
Önerilen: 

Düşük doz 
ĐKS 
 
Alternatif: 

LTRA 

Basamak 
düşür (Eğer 

astımı 3 aydan 
daha uzun 
süreli iyi 

kontrollü ise) 

Basamak 1 
 
Önerilen: 

SABA LH 

 

 

Şekil 2.2: 0-4 Yaş Arası Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (68) 

 

Đntermittan 
Astım 

Persistan Astım: Günlük tedavi 
4. veya daha yukarı basamak tedavisi gerekiyorsa uzmana danış 

 

       
Basamak 6 
 

 

Önerilen: 

Yüksek doz 
ĐKS 
+ 

LABA 
+ 

Sistemik 
steroid 

 
Alternatif: 

Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LTRA 

+ 
Sistemik 
steroid 

 
 

Basamak 5 
 
 

Önerilen: 

Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LABA  

 
Alternatif: 

Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LTRA 

 

Gerekiyorsa 
basamak artır 
(öncelikle 
uyum, teknik, 
çevresel 
faktörleri ve 
komorbid 
durumları 
kontrol et) 

Basamak 4 
 
 

Önerilen: 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LABA  

 
Alternatif: 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LTRA 

 
 
 
 
 

Basamak 3 
 
Önerilen: 

Düşük doz 
ĐKS + 
LTRA/LABA 

veya 

Orta doz ĐKS 

Kontrolü 
Değerlendir 

Basamak 2 
 
Önerilen: 

Düşük doz 
ĐKS 
 
Alternatif: 

LTRA 

  
Basamak 
düşür (Eğer 
astımı 3 aydan 
daha uzun 
süreli iyi 
kontrollü ise) 

Basamak 1 
 
Önerilen: 

SABA LH 

 
 

Şekil 2.3: 5-11 Yaş Arası Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (68) 
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Đntermittan 
Astım 

Persistan Astım: Günlük tedavi 
3. veya daha yukarı basamak tedavisi gerekiyorsa uzmana danış 

 

       

Basamak 6 
 

 

Önerilen: 

Yüksek doz 
ĐKS 
+ 

LABA 
+ 

Sistemik 
steroid 

 
ve 

 
Alerjisi olan 
hastalarda 

Omalizumabı 
değerlendir 

 

Basamak 5 
 
 

Önerilen: 

Yüksek doz 
ĐKS 

+ 
LABA  

 
ve 
 

Alerjisi olan 
hastalarda 

Omalizumabı 
değerlendir 

 

Gerekiyorsa 
basamak 
artır 
(öncelikle 
uyum, 
teknik ve 
çevresel 
faktörleri 
kontrol et) 

Basamak 4 
 
 

Önerilen: 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LABA  

 
Alternatif: 

Orta doz 
ĐKS 

+ 
LTRA 

 
 
 

Basamak 3 
 
 

Önerilen: 

  Orta doz 
ĐKS + 
LABA 

veya 
Orta doz ĐKS 
 
Alternatif: 
Orta doz ĐKS 

+ 
LTRA 

 
 

Kontrolü 
Değerlendir 

Basamak 
2 
 
Önerilen: 

Düşük doz 
ĐKS 

 
Alternatif: 

LTRA 

  
Basamak 
düşür (Eğer 
astımı 3 
aydan daha 
uzun süreli 
iyi kontrollü 
ise) 

Basamak 1 
 
Önerilen: 

SABA LH 

 
 

Şekil 2.4: 12 Yaşından Büyük Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (68) 

 

2.10.1. Astım Tedavisinde Kullanılan Đlaçlar 

2.10.1.1. Kontrol Edici Đlaçlar 

2.10.1.1.1. Đnhale Kortikosteroidler (ĐKS) 

Đnhale kortikosteroidler persistan astım tedavisinde en etkili antiinflamatuar 

ajandır. Çalışmalar ĐKS tedavisinin astım semptomlarını azalttığını, hayat kalitesi ve 

akciğer fonksiyonlarını yükselttiğini, atak sıklığını-şiddetini ve astım mortalitesini 

azalttığını göstermiştir (183-185). Aynı zamanda havayolu aşırı duyarlılığını (186) 

ve havayolundaki inflamasyonu azalttığı (187) görülmüştür. IKS tedavisi almayan 

hastalarda havayolu “remodelling” riskinin arttığı ve akciğer fonksiyonlarının 

azaldığı görülmüştür (188). Dolayısıyla ĐKS tedavisinin uzun vadede astıma bağlı 

gelişen kalıcı değişiklikleri azalttığı söylenebilir. Çocuklarda yapılan çalışmalar 

düşük doz ĐKS tedavisinin astım kontrolünü sağlamada ve akciğer fonksiyonlarını 

iyileştirmede etkin olduğunu göstermiştir (184, 189, 190). 
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Çocukluk çağında ĐKS kullanımında en büyük endişe büyüme geriliği, 

adrenal baskılanma gibi sistemik yan etkilerdir. Bu nedenle hedef, kontrolü sağlayan 

en düşük dozu kullanmaktır.  

 

2.10.1.1.2. IKS ve Uzun Etkili Beta2 mimetik (LABA) Kombinasyonları  

Astımın kontrolünde, eğer orta düzey ĐKS dozu tek başına yeterli değilse; 

LABA ile kombine bir tedavi verilebilir. Bu tedavinin astım atak sayısını (191-193) 

ve astıma bağlı hastaneye yatış riskini azalttığı görülmüştür (194). 

Altı yaş ve üzerindeki çocuklarda orta düzeydeki steroid tedavisi ile kontrol 

edilemeyen astım vakalarında LABA ilavesi tedavide ilk tercih edilen ilaçtır. 

Çalışmalarda LABA ilavesi ile tepe akımında ve akciğer fonksiyonlarında anlamlı 

gelişmeler tespit edilmiştir (195, 196). ĐKS/LABA kombinasyonları ile ilgili 4 yaş ve 

altında yeterli çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle henüz bu yaş grubunda 

kullanımı rutin olarak önerilmemektedir. 

 

2.10.1.1.3. Lökotrien Antagonistleri 

Sistein-lökotrien 1 (CysLT1) reseptör antagonistleri (LTRA, montelukast 

pranlukast, zafirlukast) ve 5-lipoksijenaz inhibitörleri (zileutan) lökotrien 

antagonistlerini oluşturur. Klinik çalışmalar lökotrien antagonistlerinin öksürük gibi 

solunum semptomları azalttığını (197), ayrıca akciğer fonksiyonlarında iyileşme 

sağladığını ve havayolu inflamasyonu ile astım ataklarını azalttığı göstermiştir (198, 

199). Özellikle aspirin duyarlı astım hastalarının bazılarında lökotrien antagonistleri 

iyi cevap vardır (200). Ancak kontrol tedavisinde tek başlarına kullanıldıklarında; 

lökotrien düzenleyicilerinin etkisi düşük doz IKS etkisinden genelde daha düşüktür. 

Çocukluk yaş grubunda LTRA’lar tüm astım düzeylerinde klinik yarar 

sağlar (201) ama bu yarar genelde düşük doz IKS kullanımından daha azdır (202). 

Beş yaş altı persistan astımı ve intermittan wheezingi olan çocuklarda iyi sonuçlar 

bildirilmiş olmakla birlikte astım tedavisinde ĐKS’den sonra ikinci tercihdir. 
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2.10.1.1.4. Kromolin 

Sodyum cromoglycate ve nedocromil sodyum geçmiş dönemde yaygın 

olarak kullanılmakla birlikte antiinflamatuar etkileri zayıf olması ve düşük doz 

ĐKS’den daha az etkili olmaları nedeniyle artık rutin kullanımda çok yer 

almamaktadır. 

Bir Cochrane derlemesi okul öncesi çocuklarda inhale Sodyum 

kromoglimate kullanımı ile plasebo kullanımı karşılaştırılmış ve yararlı etkileri 

görülmemiştir (203). 

 

2.10.1.1.5. Sistemik Kortikosteroidler 

Ciddi kontrolsüz astımlılarda oral kortikosteroidlerle (OKS) uzun dönem 

tedavi gerekebilir, ancak ciddi yan etkileri nedeniyle bu ilaçların kullanımı sınırlıdır. 

Sistemik kortikosteroidler daha çok ağır akut atakların tedavisinde önemlidir. Atak 

tedavisi sırasında kullanılan sistemik steroidlerin hastanye yatış sıklığını azalttığı, 

acil tedaviden sonra erken relapsları önlediği ve morbiditeyi azalttığı gösterilmiştir 

(204, 205).. Prospektif bir çalışmada oral kortikosteroidlerin kısa süreli tekrarlayan 

kullanımının erkek çocuklarda kemik dansitesini azalttığı görülmüştür (206). 

Dolayısı ile uzun dönem kullanımına bağlı gelişebilecek yan etkiler nedeniyle astımlı 

çocuklarda oral kortikosteroidlerin kullanımı, akut ciddi ataklarla sınırlandırılmalıdır 

 

2.10.1.1.6. Anti IgE 

Anti IgE (omalizumab) yüksek doz inhale ve/veya OKS ve LABA ile 

kontrol altına alınamayan ağır persistan alerjik astımda bir tedavi seçeneğidir (207). 

Anti-IgE tedavisi alan hastalarda semptom skorlarında azalma olduğu, akut 

tedavilere daha az gerek duyulduğu, OKS ihtiyacının ve atak sayısının azaldığı 

görülmüş ve astım kontrolünün daha iyi sağlandığı gösterilmiştir (208). 

Ancak anti IgE tedavisi pahalıdır, düzenli enjeksiyon gerektirir ve her 

enjeksiyon sonrası gözlem gerekir. Bunun yanı sıra anaflaksi gibi ciddi reaksiyon 

gelişme riski taşımaktadır. 

Altı yaş üstü çocuklarda yapılan bir çalışmada anti IgE’nin ağır persistan 

alerjik (IgE mediated) astımlı çocuklarda plaseboya göre astım kontrolünü sağlamada 

etkili olduğu ve hayat kalitelerinde artış olduğu görülmüştür (209, 210). Sonuç olarak 
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altı yaşından büyük kontrol atına alınamayan ağır alerjik astımlı hastalarda 

omelizumab tedavisi kullanılabilecek bir alternatiftir (211).  

 

2.10.1.2. Rahatlatıcı Đlaçlar 

2.10.1.2.1. Kısa Etkili Beta Agonistler (SABA) 

Đnhale SABA’lar akut atakta bronkospazmda tedavi seçeneğidir ve egzersiz 

ile ilişkili bronkospazmın koruyucu tedavisinde kullanılır. Bu ilaçlar; salbutamol, 

terbutalin, reproterol ve pirbuteroldur. 

SABA’lar gerekli olan en düşük dozda ve sıklıkta kullanılmalıdır. Günlük 

kullanım ihtiyacının artması astımın kontrolünün iyi olmadığını düşündürür ve 

tedavinin tekrar değerlendirilmesini gerektirir.  

 

2.10.1.2.2. Kısa Etkili Antikolinerjikler 

Kısa etkili antikolinerjiklerden bronkodilatatör etki olarak astımda 

kullanılan ilaçlar; ipratropium bromide ve oksitropium bromide’dir. Bu ilaçlar akut 

astım tedavisinde SABA’dan daha az etkilidirler. Kısa etkili beta agonistlerle birlikte 

kullanılabilirler. 

 

2.11. Akut Astım Atağının Tedavisi  

 Akut astım atağında öncelikli hedef; bronkospazmı ortadan kaldırmak, 

hipoksiyi giderip inflamasyonu baskılamak olmalıdır. Atak tedavisinin temelinde 

tekrarlayan dozlarda kısa etkili beta 2 agonist inhalasyonu, gerekli olan hastalarda 

erken dönemde sistemik steroid kullanımı ve oksijen desteğidir. Ağır ataklar mutlaka 

hastane ortamında izlenmelidir . Akut astım atağında hastanede izlenecek akış şeması 

şekil 2.5’de verilmiştir. 
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            Öykü ve fizik muayene 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Şekil 2.5: Hastanede akut atak tedavisi  

 

 

-Oksijen (satO2:>%90 olmalı) 

-Đnhale SABA (20 dk ara ile sürekli)  

-Sistemik steroid (ağır atak veya sistemik steroid kullanıyorsa) 

-Sedasyon kontrendike 

                                            1 saat sonra tekrar değerlendir 

Orta Atak 

-PEF: %60-80 

-FM: orta düzeyde yakınmalar, yardımcı solunum 

kasları kullanımı 

Tedavi  

-Oksijen 

-Đnhale SABA ve inhale antikolinerjik 

-OKS 

-Tedaviye 1-3 saat devam 

Ağır atak 

-PEF < %60 

-Ölüm riski taşıyor 

-FM: ciddi yakınmalar ve retraksiyon 

-Đlk tedaviye yanıtsızlık 

Tedavi  

-Oksijen 

-Đnhale SABA ve inhale antikolinerjik 

-Sistemik steroid 

-IV magnezyum sulfat 

Đyi yanıt 

-Son tedaviden sonra 1 saat süren iyilik hali 

-FM doğal 

-PEF>%70 

-SaO2>90 

Kısmi yanıt 

-Ölüm riski taşıyor 

-FM: hafif-orta yakınma 

-PEF<%60 

-SaO2 düzelme yok 

 

Yanıtsız  

- Ölüm riski taşıyor 

-FM: Ciddi yakınma 

-PEF<%30 

-PaO2<%60 

-PaCO2<%40 

Hastaneye yatır 

-Oksijen 

- Đnhale SABA ve inhale 

antikolinerjik 

- Sistemik steroid 

-IV magnezyum 

-PEF, Sao2 ve nabız takibi 

 

 

Yoğun bakıma yatır 

- Oksijen 

- Đnhale SABA ve inhale 

antikolinerjik 

-IV steroid 

-IV SABA 

-IV teofilin 

-Gerekirse entübasyon, 

invaziv-noninvaziv 

mekanik ventilasyon 
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2.12. Astım Kontrolü 

Astım kontrolü genel olarak hastalığın önlenmesi hatta iyileşmesi demektir. 

Fakat astım kontrolü denildiğinde hastalık semptomlarının kontrol altına alınması 

anlaşılmaktadır. Kontrol edici tedavi ile inflamasyonun azaldığı ve bu sayede klinik 

kontrolün sağlanabildiği düşünülmektedir. Fakat inflamasyonda azalmayı göstermek 

için kullanılabilecek endobronsiyal biyopsi, balgamda eozinofil sayımı ve 

ekspirasyon havasında NO ölçümleri gibi testlerin maliyet yüksekliği, uygulama 

zorluğu veya erişilememe gibi nedenlerden dolayı, tedavinin astımın klinik 

özelliklerini kontrol altına almayı hedeflemesi önerilmektedir (212-216). Astım 

kontrolünü değerlendirmede aktivite kısıtlamasının varlığı, gündüz ve gece 

semptomları, SABA ihtiyacı, atak sayısı ve yapabilen hastalarda SFT 

kullanılmaktadır. Kontrollü hastada tedaviyi azaltmaya gidilebilirken, kontrolsüz 

veya kısmi kontrollü hastalarda tedaviye uyum veya alerjik rinit, sinüzit ve GÖR gibi 

komorbid durumlar değerlendirildikten sonra tedavi basamağı artırılabilir. Tablo 

2.3’te kontrol altında olan, kısmen kontrol altında olan ve kontrol altında olmayan 

astımın özellikleri gösterilmiştir (1). 

 

Tablo 2.14: Astım kontrol düzeyleri 

Özellik  

Kontrol altında 

(Aşağıdakilerin 

tümü) 

Kontrol altında 

(Herhangi bir hafta 

içinde aşağıdakilerin 

herhangi birinin 

olması) 

Kontrol altında değil 

Gündüz semptomları Yok (Haftada  ≤2) Haftada > 2   

 

Herhangi bir hafta 

içinde kısmen kontrol 

altında olan astımın 3 

ya da daha fazla 

özelliğinin bulunması 

Aktivite kısıtlanması Yok  Var 

Gece semptomları/ 

uyanmaları 

Yok Var 

Rahatlatıcı / kurtarıcı 

ilaç gereksinimi 

Yok (Haftada ≤2) Haftada >2  

Akciğer fonksiyonu 

(PEF ya da FEV1) 

Normal Beklenen ya da en iyi 

kişisel değerin <%80’i 

Alevlenmeler Yok Yılda bir kez ya da 

daha fazla 

Herhangi bir hafta 

içinde 1 kez 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Çok merkezli olarak yapılan bu çalışmada, Abant Đzzet Baysal Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Đnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi ve Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk 

Hastalıkları EAH Alerji ve Đmmünolji Kliniklerinde en az bir yıldır astım tanısı 

ile takip edilmekte olan hastaların prenatal sigara ve NSAĐĐ maruziyeti, doğum 

öyküsü ve postnatal alerjen ve çevresel irritan maruzüyet; yaşam koşulları (kır-

kent, evde yaşayan birey sayısı, kardeş sayısı, kreşe gitme durumu,  

sosyoekonomik düzey gibi), astım tanı yaşı, şiddeti, kullandığı ilaçlar ve ailede 

alerjik hastalık öyküsüne ait bilgiler hazırlanan anket formu (Ek-1) aracılığıyla 

hastane kayıtları ve ebebeynlerden elde edilmiştir. Çalışmaya benzer yaş 

grubunda ve astım ve/veya alerjik rinit tanısı olmayan kontrol grubu dahil 

edilmiştir. Benzer anket kontrol grubuna da uygulanmıştır. Çalışma öncesi Abant 

Đzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’undan etik kurul onayı 

(Karar no:214/13-71) alınmıştır. Çalışma Abant Đzzet Baysal Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri tarafından desteklenmiştir (Proje No: 2014.08.24.759)  

Astımlı hastaların alerjen duyarlanma durumu hastane kayıtlarından elde 

edilmiştir. Kontrol grubuna ise solunum yolu alerjenleri ile [ev tozu akarları (D 

pteronyssinus, D farinae), kedi, köpek, hamam böceği, mantarlar (Alternaria, 

Aspergillus, Clodosporium) ve polen karışımlarından (yabani ot, hububat, çimen 

ve ağaç)] deri prik testleri uygulanmıştır.  

Deri prik testleri pozitif kontrol, negatif kontrol ve alerjenler ön kola 

epidermal olarak uygulandıktan 15-20 dakika sonra değerlendirilmiştir. 

Endürasyon çapı negatif kontrolden 3 mm veya daha büyük olan değerler pozitif 

kabul edilmiştir.  

Çalışmaya 371 astımlı hasta ve kontrol grubu için 300 sağlıklı çocuk dahil 

edilmiştir. Astım grubuna hastalar üç merkezden dahil edilmiş olup kontrol grubu 

sadece AĐBÜ Hastanesi Genel Pediatri polikliniğine başvuran hastalar arasından 

dahil edilmiştir.  

 

3.1. Dahil Olma ve Dışında Tutulma Kriterleri (Sınırlılıkları) 

Astım grubu: Kistik fibrozis, Bronşiektazi, BPD, Bronşiolitis Obliterans gibi 

kronik akciğer hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmemiştir. 
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Kontrol grubu: Kistik fibrozis, Bronşiektazi, BPD, Bronşiolitis Obliterans gibi 

kronik akciğer hastalığı veya astım ya da alerjik rinit tanısı olan hastalar ve son 

bir yıl içerisinde hışıltı atağı olan ya da astım tedavisi kullanmış olan hastalar 

kontrol grubuna dahil edilmemiştir. 

 

3.2. Đstatistiksel Metod 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram) ve analitik 

yöntemlerle (Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri) değerlendirildi. 

Tanımlayıcı analizler normal dağılan sürekli değişkenler için ortalama±standart 

sapma ve kategorik değişkenler için yüzde oran şeklinde verildi. Gruplar arasındaki 

karşılaştırma kategorik değişkenler için ki-kare, normal dağılım gösteren sürekli 

değişkenler için Student t kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen diğer parametreler 

için Mann Whitney U testleri kullanıldı. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya toplam 371 astımlı hasta ve 300 kontrol dahil edildi. Çalışmaya 

dahil edilen astımlı hastaların yaş ortalaması 9.8±3.1 yıl olup; 177’si (%47.7) kız 

194’ü (%52.3) erkekti. Astımlı hastaların tanı yaşı ortalama 55.78±39.77 ay, izlem 

süreleri 19.5±20.48 ay, ilk atak yaşı ise 39.89±38.79 ay idi. Atopisi olan astımlı 

hastaların sayısı 239(%64.4) idi. Hastaların 70(%18.9)’i hafif intermittan, 

235(%63.3)’i hafif persistan, 63(%17)’ü orta şiddette, 3(%0.8)’ü ise ağır şiddette idi.   

Astımlı hastaların genel özellikleri tablo 4.1’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.1: Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların genel özellikleri (N=371) 

Yaş, (ay),  (ortalama±SS) 9.8±3.1 

Cinsiyet, n(%)  

 Kız 177(47.7) 

 Erkek 194(52.3) 

Tanı yaşı, (ay),  (ortalama±SS) 55.78±39.77 

Đzlem süresi, (ay),  (ortalama±SS) 19.5±20.48 

Đlk atak yaşı, (ay),  (ortalama±SS) 39.89±38.79 

Đlk bir yılda wheezing, n(%) 125(33.7) 

Tetikleyiciler, n(%)  

 

Enfeksiyon  301(81.1) 

Efor  259(69.8) 

Sigara  215(58) 

Alerjen 295(79.5) 

Soğuk  160(43.1) 

Atopi,  n(%) 239(64.4) 

Astım şiddeti, n(%)   

 

Hafif intermittan 70(18.9) 

Hafif persistan 235(63.3) 

Orta 63(17) 

Ağır  3(0.8) 

SS: standart sapma 

 



45 
 

Çalışmaya dahil edilen tüm astımlı hastalar ve kontrol grubu astım için 

prenatal risk faktörleri açısından karşılaştırıldığında; astımlı hastaların erkek cinsiyet 

oranı kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti (%52.3 & %44.3, sırasıyla, 

p=0.04). Prenatal ağrı kesici kullanım sıklığı astımlı hastalarda (%36.4) kontrol 

grubuna göre (%28.0) anlamlı derecede yüksekti  (p=0.021). Đki grup arasında yaş, 

prenatal sigara maruziyeti, vitamin desteği, ateşli hastalık sayısı ve antibiyotik 

kullanımı açısından fark saptanmadı. Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve 

kontrol grubu hastaların prenatal risk faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.2 

de verilmiştir. 

 

Tablo 4.2: Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve kontrol grubunun 

prenatal risk faktörleri açısından karşılaştırılması 

 
Astım 

(N=371) 
n(%) 

Kontrol 
(N=300) 

n(%) 
P değeri 

Cinsiyet, (erkek) 194(52.3) 133(44.3) 0.040 

Yaş, ortalama±SS 9.8±3.1 9.9±2.5 0.533 

Prenatal aktif içicilik, (var) 62(16.7) 45(15) 0.547 

Prenatal pasif içicilik, (var) 172(46.4) 125(41.7) 0.224 

Prenatal vitamin desteği, (var) 235(63.3) 181(60.3) 0.425 

Prenatal ateşli hastalık, (var) 23(6.2) 13(4.3) 0.286 

Prenatal ateşli hastalık sayısı*  1(1-3.5) 1(1-2) 0.284 

Prenatal antibiyotik kullanımı, (var) 44(11.9) 24(8) 0.100 

Prenatal ağrı kesici kullanımı, (var) 135(36.4) 84(28) 0.021 

*: median (25-75P)    

 

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ve kontrol grubu astım için doğum 

öyküsü ve postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırıldığında sezeryanla 

doğum oranı kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptanırken (%48.8 & 

%37.3, sırasıyla, p=0.003), ortanca D vitamini kullanım süresi kontrol grubuna göre 

daha kısa saptandı (p<0.001). Đki grup arasında doğum zamanı, doğum kilosu, çoğul 
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gebelik varlığı, anne sütü alımı ve ek gıda başlangıç zamanı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve kontrol 

grubunun doğum öyküsü ve postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırılması 

Tablo 4.3 de verilmiştir. 

 

Tablo 4.3: Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve kontrol grubu hastaların 

doğum öyküsü ve postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırılması 

 
Astım 

(N=371) 
Kontrol 
(N=300) 

P 

Doğum zamanı, n(%)    

 

Preterm  56(15.1) 35(11.7) 
 

0.157 
Term 308(83) 263(87.7) 

Postterm 7(1.9) 2(0.7) 

Doğum şekli, (C/S), n(%) 181(48.8) 112(37.3) 0.003 

Doğum kilosu, median 3100 3200 0.611 

Çoğul gebelik, (evet), n(%) 6 (1.6) 5(1.7) 0.960 

Anne sütü alımı, (evet), n(%) 348 (93.8) 285(95) 0.504 

Anne sütü içme süresi, ay* 14 (6-24) 15.5 (6-24) 0.903 

Ek gıda başlangıç yaşı, ay*  6(6-6) 6(6-6) 0.840 

Đnek sütü alım yaşı, ay* 12(12-12) 12(9-13) 0.991 

D vitamini kullanım süresi, ay*  12(9-12) 12(12-12) <0.001 

*: median (25-75P)    

 
 

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ve kontrol grubu ilk bir yıldaki 

yaşam koşulları açısından karşılaştırıldığında; astım grubunda ilk bir yılda evde 

yaşayan kişi sayısı astımlı hasta grubunda kontrol grubuna göre düşük saptandı 

(p<0.001). Sigara maruziyeti açısından karşılaştırıldığında astımlı grupta ilk bir yılda 

annenin sigara içme oranı ve evde diğer bir kişinin sigara içme oranı kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.07 ve p=0.001 sırasıyla). Yaşamın ilk 

bir yılında kırsal kesimde yaşam oranı kontrol grubunda yüksek iken (%35.3 & 

%22.1 sırasıyla, p=<0.001), rutubetli evde yaşam oranı astımlı hasta grubunda 

anlamlı derecede yüksekti (%36.4 & %22.7, sırasıyla, p<0.001). Đki grup arasında ilk 
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bir yılda kreşe gitme, okula giden kardeş sayısı, ısınma şekli ve evcil hayvan 

maruziyeti açısından fark saptanmadı (Tablo 4.4). 

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ve kontrol grubu şu anki yaşam 

koşulları açısından karşılaştırıldığında; kırsal kesimde yaşam oranı kontrol grubunda 

astımlı hasta grubuna göre anlamlı derecede yüksekti (%23.0 & %15.3, sırasıyla, 

p=0.009). Sobalı ve rutubetli evde yaşayan kişi sayısı ise astım grubunda kontrol 

grubundan anlamlı derecede yüksekti (p<0.001 ve p=0.015, sırasıyla).  

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve kontrol grubunun doğum 

öyküsü ve postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.4 de 

verilmiştir. 

 
Tablo 4.4: Çalışmaya dahil edilen astımlı hastaların ve kontrol grubu hastaların 

yaşamın ilk bir yılındaki ve mevcut yaşam koşullarının karşılaştırılması 

 Astım 
(N=371) 

Kontrol 
(N=300) 

P 

Kreş    

 Kreşe gitme (evet) 50(13.5) 37(12.3) 0.661 

Kreşe gitme yaşı, ay* 48(36-48) 48(36-48) 0.405 

Kreşe gitme süresi, ay* 12(12-24) 12(12-24) 0.413 

Đlk yıl evdeki kişi sayısı*  4(3-5) 4(3-6) <0.001 

Đlk yıl okula giden kardeş (var) 135(36.4) 99(33) 0.360 

Đlk yıl evde okula giden kişi sayısı* 1(1-2) 1(1-2) 0.138 

Đlk 1 yıl sigara maruziyeti (var), n(%)    

 Đlk yıl anne sigara içimi  79(21.3) 45(15) 0.037 

Đlk yıl baba sigara içimi  221(59.6) 185(61.7) 0.580 

Đlk yıl diğer sigara içimi  56(15.1) 20(6.7) 0.001 

Đlk yıl yaşadığı yer (kır), n(%) 82(22.1) 106(35.3) <0.001 

Đlk yıl ısınma (soba), n(%) 243(65.5) 216(72) 0.072 

Đlk yıl evde rutubet (var), n(%) 135(36.4) 68(22.7) <0.001 

Đlk yıl evde evcil hayvan (var), n(%) 7(1.9) 5(1.7) 0.831 

Đlk yıl ateşli ishal (evet), n(%) 114(30.7) 105(35) 0.241 

Şu anki ısınma (soba), n(%) 224(60.4) 126(42) <0.001 

Şu anki evde rutubet (var), n(%) 67(18.1) 34(11.3) 0.015 

Şuan evde evcil hayvan (var), n(%) 9(2.4) 4(1.3) 0.307 

Şu anki yaşadığı yer (kır), n(%) 56(15.1) 69(23) 0.009 
*: median (25-75P)    



48 
 

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ve kontrol grubu bireysel alerjik 

hastalık öyküsü açısından karşılaştırdığımızda; egzema öyküsü astımlı grupta kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek iken (%3.5 & %0, sırasıyla, p=0.001); besin 

ve ilaç alerjisi öyküsü açısından iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0.632 ve p=0.880, sırasıyla). Đki grup bireysel atopi varlığı açısından 

karşılaştırıldığında atopi oranı astımlı grupta kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksekti (%64.4 & %4.7, sırasıyla, p<0.001).  

Đki grup birinci derece akrabalarda alerjik hastalık sıklığı açısından 

karşılaştırıldığında; astımlı hastaların annelerinde astım ve alerjik rinit sıklığı kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek iken (p<0.001); egzema, besin alerjisi ve ilaç 

alerjisi sıklığı benzerdi (sırasıyla p=0.489, p=0.443 ve p=0.226). Benzer şekilde 

astımlı hastaların babalarında astım ve alerjik rinit sıklığı kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek iken (p=0.005 ve p=0.032, sırasıyla); egzema, besin alerjisi 

ve ilaç alerjisi sıklığı benzerdi. Đki grubun kardeşlerindeki alerjik hastalık öyküsü 

karşılaştırıldığında astımlı grubun kardeşlerinde astım ve alerjik rinit daha sık iken 

(p<0.001); egzema, besin alerjisi ve ilaç alerjisi sıklığı benzerdi (sırasıyla p=0.147, 

p=658 ve p=0.355).  

Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ile kontrol grubu hastaların bireysel 

ve ailesel alerjik hastalık açısından karşılaştırılması Tablo 4.5 de verilmiştir. 

Astımlı hastalar atopisi olanlar ve olmayanlar şeklinde iki gruba ayrıldı. Đki 

grup prenatal ve postnatal risk faktörleri ve yaşam koşulları açısından 

karşılaştırıldığında atopisi olmayan grupta ilk yıl ve çalışma sırasında soba ile ısınma 

sıklığı atopisi olan astımlılara göre anlamlı derecede yüksek saptandı (sırasıyla 

p=0.016 ve p=0.005). Ayrıca atopisi olmayan astımlılarda kırsal bölgede yaşam oranı 

atopisi olanlara göre anlamlı derecede yüksek saptandı ( %21.2 & %11.2, p=0.014). 

 Atopisi olan ve olmayan astımlıların prenatal ve postnatal risk faktörleri 

açısından karşılaştırma sonuçları Tablo 4.6 ve 4.7’de verilmiştir. 
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Tablo 4.5: Çalışmaya dahil edilen astımlı hastalar ile kontrol  grubu hastaların 

bireysel ve ailesel alerjik hastalıklar açısından karşılaştırılması 

 
Astım 

(N=371) 
n(%) 

Kontrol 
(N=300) 

n(%) 
P 

Hastada alerjik hastalık öyküsü    

 

Egzema (var) 13(3.5) 0(0) 0.001 

Besin (var) 3(0.8) 1(0.3) 0.632 

Đlaç (var) 1(0.3) 1(0.3) 0.880 

Annede alerjik hastalık öyküsü    

 

Astım (var) 50(13.5) 15(5) <0.001 

Alerjik rinit (var) 32(8.6) 1(0.3) <0.001 

Egzema (var) 8(2.2) 9(3) 0.489 

Besin (var) 1(0.3) 2(0.7) 0.443 

Đlaç (var) 0(0) 1(0.3) 0.266 

Babada alerjik hastalık öyküsü    

 

Astım (var) 26(7) 7(2.3) 0.005 

Alerjik rinit (var) 11(3) 2(0.7) 0.032 

Egzema (var) 9(2.4) 7(2.3) 0.938 

Besin (var) 0(0) 0(0) - 

Đlaç (var) 0(0) 1(0.3) 0.266 

Kardeş alerjik hastalık öyküsü    

 

Astım (var) 60(18.3) 24(8.6) <0.001 

Alerjik rinit (var) 34(10.4) 1(0.4) <0.001 

Egzema (var) 5(1.5) 1(0.4) 0.147 

Besin (var) 2(0.6) 1(0.4) 0.658 

Đlaç (var) 1(0.3) 0(0) 0.355 

Atopi (var) 239(64.4) 14(4.7) <0.001 

Atopi türü    

 

Ev tozu akarı (var) 188(78.7) 10(71.4) 0.524 

Polen (var) 104(43.5) 5(35.7) 0.567 

Hayvan tüyü(var) 25(10.5) 3(21.4) 0.204 

Mantar (var) 11(4.6) 2(14.3) 0.111 

Besin (var) 2(0.8) 0(0) 1 

Hamamböceği (var) 8(3.3) 1(7.1) 0.456 

Atopi (tekli alerjen) 156(65.3) 12(85.7) 0.116 
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Tablo 4.6: Atopisi olan ve olmayan astımlı hastaların prenatal risk faktörleri  

açısından karşılaştırılması 

 
Atopi Var 
(N=239) 

n(%) 

Atopi Yok 
(N=132) 

n(%) 
P değeri 

Cinsiyet (erkek) 129(54) 65(49.2) 0.382 

Prenatal aktif içicilik (var) 39(16.3) 23(17.4) 0.785 

Prenatal pasif içicilik (var) 113(47.3) 59(44.7) 0.633 

Prenatal vitamin desteği (var) 148(61.9) 87(65.9) 0.446 

Prenatal ateşli hastalık (var) 11(4.6) 12(9.1) 0.086 

Prenatal antibiyotik kullanımı (var) 28(11.7) 16(12.1) 0.908 

Prenatal ağrı kesici kullanımı var) 82(34.3) 53(40.2) 0.263 

Prenatal kronik hastalık (var) 24(10) 7(5.3) 0.114 

 
 

Atopi olan ve olmayan astımlı hastalar doğum öyküleri ve doğum sonrası ilk 

bir yıldaki beslenme özellikleri açısından karşılaştırıldığında; iki grup arasında 

doğum zamanı, doğum şekli, doğum kilosu, çoğul gebelik sayısı, anne sütü alım ve 

alım süresi, D vitamini alımı, ek gıda başlangıç yaşı ve inek sütü başlangıç yaşı 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.7) 

 

Tablo 4.7: Atopisi olan ve olmayan astımlı hastaların doğum ve beslenme 

özellikleri açısından karşılaştırılması 

 
Atopi var(N:239) 

n(%) 
Atopi yok(N:132) 

n(%) 
p 

Doğum zamanı    

 

Preterm  31(13) 25(18.9) 

0.293 Term 203(84.9) 105(79.5) 

Postterm 5(2.1) 2(1.5) 

Doğum şekli (C/S) 118(49.4) 63(47.7) 0.762 

Doğum kilosu, median 3200 3200 0.585 

Çoğul gebelik (evet) 5(2.1) 1(0.8) 0.428 

Anne sütü alımı (evet) 225(94.1) 123(93.2) 0.713 

Anne sütü içme süresi 15(6-24) 16(6-24) 0.686 

Ek gıda başlangıç yaşı 6(6-6) 6(6-6) 0.946 

Đnek sütü alım yaşı 12(9-18) 12(12-12) 0.843 
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Atopi olan ve olmayan astımlı hastalar yaşamın ilk bir yılındaki ve mevcut 

yaşam koşulları açısından karşılaştırıldığında; atopisi olmayan astımlılarda ilk bir 

yılda sobalı evde yaşam sıklığı anlamlı derecede yüksekti (p=0.016). Đki grup 

arasında ilk bir yıldaki diğer çevresel faktörler açısından fark saptanmadı (Tablo 4.8).    

Atopi olan ve olmayan astımlı hastalar şu anki yaşam koşulları açısından 

karşılaştırıldığında; sobalı evde ve kırsal kesimde yaşam oranı atopisi olmayan 

grupta anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.005 ve p=0.014 sırasıyla). Atopisi 

olan ve olmayan astımlı hastaların yaşamın ilk bir yılındaki ve mevcut yaşam 

koşullarının karşılaştırılması Tablo 4.8 de verilmiştir. 

 
Tablo 4.8: Atopisi olan ve olmayan astımlı hastaların yaşamın ilk bir yılındaki ve 
mevcut yaşam koşullarının karşılaştırılması 

 Atopi var 
(N:239) 

Atopi yok 
(N:132) 

p 

Kreş    

 Kreşe gitme (evet) 28(11.7) 22(16.7) 0.181 

 Kreşe gitme yaşı* 48(36-48) 448(34.5-48) 0.803 

 Kreşe gitme süresi* 
 

12(12-24) 12(12-24) 0.682 

Đlk yıl evdeki kişi sayısı* 4(3-5) 4(3-5) 0.125 

Đlk yıl okula giden kardeş (var) 89(37.2) 46(34.8) 0.647 

Đlk yıl evde okula giden kişi sayısı* 1(1-2) 1(1-2) 0.252 

Đlk 1 yılda sigara maruziyeti    

 Đlk yıl anne sigara içimi (var) 49(20.5) 30(22.7) 0.616 

 Đlk yıl baba sigara içimi (var) 147(61.5) 74(56.1) 0.306 

 Đlk yıl diğer sigara içimi (var) 39(16.3) 17(12.9) 0.376 

Đlk yıl yaşadığı yer (kır) 47(19.7) 35(26.5) 0.128 

Đlk yıl ısınma (soba) 146(61.1) 97(73.5) 0.016 

Đlk yıl evde rutubet (var) 88(36.8) 47(35.6) 0.816 

Đlk yıl evde evcil hayvan (var) 5(2.1) 2(1.5) 0.696 

Đlk yıl ateşli ishal (var) 65(27.2) 49(37.1) 0.047 

Şu anki ısınma (soba) 82(34.3) 65(49.2) 0.005 

Şu anki evde rutubet (var) 42(17.6) 25(18.9) 0.743 

Şuan evde evcil hayvan (var) 7(2.9) 2(1.5) 0.397 

Şu anki yaşadığı yer (kır) 28(11.7) 28(21.2) 0.014 

 *: median (25-75P) 
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Çalışmamızda astımlı hastaları atopisi olanlar ve olmayanlar şeklinde iki 

gruba ayırdıktan sonra her iki astımlı hasta grubunu ayrı ayrı kontrol grubu ile 

karşılaştırdık.  

Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol grubu prenatal risk faktörleri 

açısından karşılaştırıldığında; atopili astımlılarda erkek cinsiyet oranı kontrole göre 

anlamlı derecede yüksekti (p=0.026). Đki grup arasında prenatal sigara maruziyeti, 

vitamin desteği, antibiyotik kullanımı ve ağrı kesici kullanımı öyküsü açısından 

anlamlı bir fark saptanmadı (sırasıyla p=0.675, 0.192, 0.707, 0.880, 0.147, 0.115). 

Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastaların prenatal risk faktörleri açısından 

karşılaştırılması Tablo 4.9 da verilmiştir. 

 

Tablo 4.9: Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastaların prenatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması 

 
Atopili Astım 

(N:239) 
n(%) 

Kontrol 
(N:300) 

n(%) 
P değeri 

Cinsiyet (erkek) 129(54) 133(44.3) 0.026 

Prenatal aktif içicilik (var) 39(16.3) 45(15) 0.675 

Prenatal pasif içicilik (var) 113(47.3) 125(41.7) 0.192 

Prenatal vitamin desteği (var) 148(61.9) 181(60.3) 0.707 

Prenatal ateşli hastalık (var) 11(4.6) 13(4.3) 0.880 

Prenatal antibiyotik kullanımı (var) 28(11.7) 24(8) 0.147 

Prenatal ağrı kesici kullanımı (var) 82(34.3) 84(28) 0.115 

 
 

Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol grubu doğum öyküsü ve postnatal 

beslenme özellikleri açısından karşılaştırdığında; sezeryanla doğum oranı atopili 

astım grubunda anlamlı derecede yüksek iken (0=0.005); diğer faktörler açısından 

fark saptanmadı. Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastaların postnatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.10 da verilmiştir. 
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Tablo 4.10: Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastaların doğum öyküsü ve 

postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırılması 

 

 
Atopili Astım 

(N:239) 
Kontrol 
(N:300) 

P 

Doğum zamanı, n(%)    

 

Preterm  31(13) 35(11.7) 

0.304 Term 203(84.9) 263(87.7) 

Postterm 5(2.1) 2(0.7) 

Doğum şekli (C/S), n(%) 118(49.4) 112(37.3) 0.005 

Çoğul gebelik (evet), n(%) 5(2.1) 5(1.7) 0.716 

Anne sütü alımı (evet), n(%) 225(94.1) 285(95) 0.661 

Anne sütü içme süresi, ay* 14(6-24) 15(6-24) 0.800 

Ek gıda başlangıç yaşı, ay*  6(6-6) 6(6-6) 0.492 

Đnek sütü alım yaşı, ay* 12(12-12) 12(9-18) 0.234 

*: median (25-75P)    

 

Çalışmaya dahil edilen atopili astımlı hastalar ve kontrol grubu ilk bir 

yıldaki ve mevcut yaşam koşulları açısından karşılaştırdığında; evde yaşayan diğer 

kişilerin sigara içme öyküsü ve rutubetli evde yaşam sıklığı atopili astım grubunda 

yüksek iken (p<0.001); kırsal kesimde yaşam oranı ve sobalı evde yaşam oranı 

kontrol grubunda daha sıktı (p<0.001 ve p=0.007). Đlk bir yıldaki diğer faktörler 

açısından fark saptanmadı. Đki grup şu anki yaşam koşulları açısından 

karşılaştırdığında rutubetli evde yaşam sıklığı atopili astımlı grupta yüksek iken 

(p=0.039), sobalı evde ve kırsal kesimde yaşam oranı kontrol grubunda daha 

yüksekti (p<0.001 ve p=0.001). Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastaların 

postnatal risk faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.11 de verilmiştir. 
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Tablo 4.11: Atopisi olan astımlı hastalar ile kontrol hastalarının yaşamın ilk bir 

yılındaki ve mevcut yaşam koşullarının karşılaştırılması 

 
Atopi var 
(N=239) 

Kontrol 
(N=300) 

P 

Kreş    

 Kreşe gitme (evet), n(%) 28(11.7) 37(12.3) 0.872 

 Kreşe gitme yaşı, ay* 48(36-48) 48(36-48) 0.320 

 Kreşe gitme süresi, ay* 12(12-24) 12(12-24) 0.344 

Đlk yıl evdeki kişi sayısı  4(3-6) 4(3-5) 0.268 

Đlk yıl okula giden kardeş (var) 89(37.2) 99(33) 0.305 

Đlk yıl evde okula giden kişi sayısı,*  1(1-2) 1(1-2) 0.675 

Đlk yıl sigara maruziyeti (var), n(%)    

 Đlk yıl anne sigara içimi (var) 49(20.5) 45(15) 0.094 

 Đlk yıl baba sıgara içimi (var) 147(61.5) 185(61.7) 0.970 

 Đlk yıl diğer sigara içimi (var) 39(16.3) 20(6.7) <0.001 

Đlk yıl yaşadığı yer (kır), n(%) 47(19.7) 106(35.3) <0.001 

Đlk yıl ısınma (soba), n(%) 146(61.1) 216(72) 0.007 

Đlk yıl evde rutubet (var), n(%) 88(36.8) 68(22.7) <0.001 

Đlk yıl evde evcil hayvan (var), n(%) 5(2.1) 5(1.7) 0.716 

Đlk yıl ateşli ishal (evet), n(%) 65(27.2) 105(35) 0.053 

Şu anki ısınma (soba), n(%) 82(34.3) 174(58) <0.001 

Şu anki evde rutubet (var), n(%) 42(17.6) 34(11.3) 0.039 

Şuan evde evcil hayvan (var), n(%) 7(2.9) 4(1.3) 0.229 

Şu anki yaşadığı yer (kır), n(%) 28(11.7) 69(23) 0.001 

*: median (25-75P)    
 

Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol grubu prenatal risk faktörleri 

açısından karşılaştırıldığında; erkek cinsiyet oranı, sigara maruziyeti, vitamin desteği, 

ateşli hastalık öyküsü, antibiyotik kullanımı ve kronik hastalık öyküsü açısından iki 

grup arasında bir fark saptanmadı (sırasıyla p=0.346, 0.524, 0.554, 0.271, 0.051, 

0.173 ve 0.064). Prenatal ağrı kesici kullanım öyküsü atopisi olmayan astım 
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grubunda (%40.2), kontrol grubundan (%28.0) anlamlı düzeyde yüksek saptandı 

(p=0.012).   

 Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol grubunun prenatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.12 de verilmiştir. 

 

Tablo 4.12: Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol hastaların prenatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması 

 
Atopisiz Astım 

(N:132) 
n(%) 

Kontrol 
(N:300) 

n(%) 
P değeri 

Cinsiyet (erkek) 65(49.2) 133(44.3) 0.346 

Prenatal aktif içicilik (var) 23(17.4) 45(15) 0.524 

Prenatal pasif içicilik (var) 59(44.7) 125(41.7) 0.554 

Prenatal vitamin desteği (var) 87(65.9) 181(60.3) 0.271 

Prenatal ateşli hastalık (var) 12(9.1) 13(4.3) 0.051 

Prenatal Ab kullanımı (var) 16(12.1) 24(8) 0.173 

Prenatal aneljezik kullanımı (var) 53(40.2) 84(28) 0.012 

Prenatal kronik hastalık (var) 7(5.3) 6(2) 0.064 

Ab: antibiyotik    

 
 
Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol grubu doğum öyküsü ve 

postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırdığında; doğum zamanı, çoğul 

gebelik öyküsü, anne sütü alım öyküsü, anne sütü alım süresi, ek gıda başlangıç yaşı 

ve inek sütü alım yaşı açısından iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(sırasıyla p=0.086, 0.672, 0.447, 0.682, 0.174, 0.912). C/S ile doğum oranı atopisi 

olmayan astım grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti  (%47.7 & 

%37.3, sırasıyla, p=0.043).  

Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol hastaların postnatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.13 de verilmiştir. 
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Tablo 4.13: Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol hastalarının doğum 

öyküsü ve postnatal beslenme özellikleri açısından karşılaştırılması 

 

 
Atopisiz astım 

(N:132) 
Kontrol 
(N:300) 

P 

Doğum zamanı, n(%)    

 

Preterm  255(18.9) 35(11.7) 

0.086 Term 105(79.5) 263(87.7) 

Postterm 2(1.5) 2(0.7) 

Doğum şekli (C/S), n(%) 63(47.7) 112(37.3) 0.043 

Çoğul gebelik (evet), n(%) 1(0.8) 5(1.7) 0.672 

Anne sütü alımı (evet), n(%) 123(93.2) 285(95) 0.447 

Anne sütü içme süresi, ay* 14(6-24) 16(6-24) 0.682 

Ek gıda başlangıç yaşı, ay* 6(6-6) 6(6-6) 0.174 

Đnek sütü alım yaşı, ay* 12(12-12) 12(12-12) 0.912 

*: median (25-75P)    
  

 

Çalışmaya dahil edilen atopisi olmayan astımlı hastalar ve kontrol grubu ilk 

bir yıldaki yaşam koşulları açısından karşılaştırdığında; evdeki kişi sayısı atopisi 

olmayan astım grubunda kontrol grubuna göre düşük saptandı (p=0.039). Ayrıca ilk 

bir yılda ebeveyn dışı kişilerce sigara tüketimi oranı ve rutubetli evde yaşam oranı 

atopisi olmayan astımlı hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti 

(p=0.034 ve p=0.005, sırasıyla).  

Çalışmaya dahil edilen atopisi olmayan astımlı hastalar ve kontrol grubu şu 

anki yaşam koşulları açısından karşılaştırdığında; Rutubetli evde yaşayan kişi sayısı 

atopisi olmayan astım grubunda (%18.9), kontrol grubundan (%11.3) anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p=0.034). Sobalı evde yaşam öyküsü, evde evcil hayvan 

besleyen kişi sayısı ve kırsal bölgede yaşam öyküsü açısından iki grup arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (sırasıyla p=0.092, p=1.000, p=0.682).   

Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol hastaların postnatal risk 

faktörleri açısından karşılaştırılması Tablo 4.14 de verilmiştir. 



57 
 

Tablo 4.14: Atopisi olmayan astımlı hastalar ile kontrol hastaların yaşamın ilk 

bir yılındaki ve şu anki yaşam koşullarının karşılaştırılması 

 
Atopisiz astım 

(N:132) 
n(%) 

Kontrol 
(N:300) 

n(%) 
P 

Kreş    

 Kreşe gitme (evet) 22(16.7) 37(12.3) 0.227 

 Kreşe gitme yaşı, ay* 48(36-48) 48(34.5-48) 0.388 

 Kreşe gitme süresi, ay* 12(12-24) 12(12-24) 0.342 

Đlk yıl evdeki kişi sayısı*  4(3-5) 4(3-6) 0.039 

Đlk yıl okula giden kardeş (var) 46(34.8) 99(33) 0.708 

Đlk yıl evde okula giden kişi, sayısı 1(1-2) 1(1-2) 0.785 

Đlk yıl sigara maruziyeti (var)    

 Đlk yıl anne sigara içimi (var) 30(22.7) 45(15) 0.051 

 Đlk yıl baba sıgara içimi (var) 74(56.2) 185(61.7) 0.273 

 Đlk yıl diğer sigara içimi (var) 17(12.9) 20(6.7) 0.034 

Đlk yıl yaşadığı yer (kır) 35(26.5) 106(35.3) 0.072 

Đlk yıl ısınma (soba) 97(73.5) 216(72) 0.750 

Đlk yıl evde rutubet (var) 47(35.6) 68(22.7) 0.005 

Đlk yıl evcil hayvan (var) 2(1.5) 5(1.7) 0.635 

Đlk yıl ateşli ishal (evet) 49(37.1) 105(35) 0.672 

Şu anki ısınma (soba) 65(49.2) 174(58) 0.092 

Şu anki evde rutubet (var) 25(18.9) 34(11.3) 0.034 

Şu an evcil hayvan (var) 2(1.5) 4(1.3) 1 

Şu anki yaşadığı yer (kır) 28(21.2) 69(23) 0.682 

*: median (25-75P    
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5. TARTIŞMA 

Astımın büyük oranda çocukluk çağında başlangıç göstermesi 

epidemiyolojik çalışmaları bu yaş grubuna kaydırmaktadır.  Yaşamın erken 

yıllarında alerjenlere ve sigara gibi irritan maddelere maruziyet, artmış antibiyotik 

kullanımı ve yaşam koşulları gibi risk faktörlerinin astım etiyolojisinde rol 

oynadığını düşündüren çalışmalar olmakla birlikte henüz astımın etiyopatogenezi 

tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu çalışmada çocukluk çağı astım gelişimde rol 

oynayan risk faktörlerin ortaya konması amaçlanmıştır.  

Çalışmamızda astımlı grupta erkek cinsiyet oranı, prenatal parasetamol 

kullanımı, C/S ile doğum oranı, ilk bir yılda sigara maruziyeti, kentsel yaşam 

oranı, bireysel egzema varlığı ve ailede alerjik hastalık öyküsü kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek iken; ilk bir yılda evde yaşayan kişi sayısı ve D 

vitamin kullanım süresi kontrol grubuna göre düşüktü. 

Çalışmamızda astım ve kontrol grubumuzdaki cinsiyet dağılımına 

baktığımızda; astımlı hastalarda erkek cinsiyet oranı kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksekti. Literatürde birçok çalışmada astım sıklığının çocukluk 

döneminde erkek cinsiyette kızlara göre daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (217-

221). Bizdeki bulgularda literatürle uyumlu olarak görülmektedir. Cinsiyetler 

arasındaki bu farkın sebebinin; erkeklerde doğumda akciğer boyutlarının kızlara 

göre daha küçük olması (32) ve puberte öncesi dönemde ortalama havayolu 

çapının kızlara göre erkeklerde daha dar olmasına (33) bağlı olduğu 

düşünülmektedir. Fakat bu bulguların aksine Moraes ve ark. (222) ile Bayram ve 

ark. (223) yaptıkları çalışmalarda çocukluk çağı astımın her iki cinsiyette eşit 

oranda görüldüğünü bildiren çalışmalar da mevcuttur. 

Astım genetik faktörlerin rol oynadığı kronik bir hastalıktır ve kompleks 

bir genetik geçişe sahiptir. Yapılan çalışmalarda astım patogenezinde çok sayıda 

genin rol oynadığı (16) ve farklı etnik gruplarda farklı genlerin sık olduğu 

gösterilmiştir (17). Astım gelişimi ile ilgili gen çalışmaları; alerjen spesifik IgE 

antikorlarının yapımı, havayolu aşırı duyarlılığı, sitokin, kemokin ve büyüme 

faktörleri gibi inflamatuar mediatörlerin oluşumu, Th1 ve Th2 immün cevabın 

oranının rol oynadığını göstermektedir (22). Astımın kalıtsal geçişiyle ilgili çok 

sayıda ailesel temelli çalışma ortaya konmuştur (18-20). Birinci derece akrabalar 



59 
 

arasında da astım riskinin arttığını gösteren çalışmalar vardır (31, 224). Ülkemizde 

yapılan bir epidemiyolojik çalışmada atopik hastaların %40-80’ninde pozitif aile 

öyküsü bulunmuş ve astım gelişiminde en önemli risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

(225). Bizde yaptığımız çalışmada astım hastalarımızda ailesel alerjik hastalık 

öyküsünü anlamlı düzeyde yüksek saptadık. Bulduğumuz sonuçlar literatürle 

uyumlu olarak görülmektedir. 

Prenatal parasetamol kullanımı, fetal akciğerde lökositlerin ve 

eozinofillerin infiltrasyonuna ve havayolu inflamasyonuna neden olarak 

çocuklarda alerjik hastalığa yatkınlığı arttırdığı düşünülmektedir (226). Yapılan 

birçok çalışmada prenatal ve yaşamın erken döneminde parasetamol kullanımı 

çocukluk çağı astım riskini arttırdığı gösterilmiştir (226-229). Yapılan bir meta-

analizde birinci trimesterde yüksek doz parasetamol kullanımının çocukluk çağı 

astım için risk faktörü olabileceği bildirilmiştir (230). Bu çalışmalara karşıt olarak 

Kallen ve ark. yaptığı bir çalışmada maternal parasetamol kullanımının astım 

riskini arttırmadığı gösterilmiştir (231). Biz çalışmamızda prenatal parasetamol 

kullanımı ile astım arasındaki ilişkiyi anlamlı düzeyde yüksek saptadık. 

Bulduğumuz sonuçlar literatür ile uyumlu olarak prenatal parasetamol 

kullanımının astım için risk faktörü olduğunu desteklemektedir ancak bu konuda 

geniş ölçekli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Kulas ve ark. yaptıkları bir çalışmada C/S ile doğan çocuklarda birçok 

kronik hastalık riskinin arttığı ve bu kronik hastalıklardan birinin de astım 

olduğunu bildirmişlerdir (232). Benzer şekilde Sevelsted ve ark. yaptığı başka bir 

çalışmada C/S ile doğumun astım riskini arttırdığını göstermişlerdir (233). Bir 

meta-analizde sezeryan ile doğum nedeniyle hastanede yatış süresi uzamakta 

bunun sonucunda yenidoğanın RSV enfeksiyonu ile karşılaşması arttığından, 

C/S’nin çocukluk çağı astım için bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (234). Biz de 

çalışmamızda astım grubunda kontrol grubuna göre C/S ile doğum oranını anlamlı 

düzeyde yüksek saptadık. Dolayısıyla C/S’nin endikasyon dışı uygulanmaması 

hem işleme bağlı komplikasyonlardan hem de astım gibi solunum yolu hastalıkları 

açısından koruyucu olacaktır. 

Prematüritenin astım riskini nasıl arttırdığı tam olarak bilinmemesine 

(116) rağmen prematürite nedeniyle mekanik ventilatör tedavisi veya prematürite 
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sonucu oluşan BPD’nin bir sekeli olarak astım riskinin arttığı düşünülmektedir 

(120). On dokuz çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde prematüritenin 

çocukluk çağı astım riskini arttırdığı bildirilmiştir (116). Prematürite ile astım 

arasındaki neden-sonuç ilişkisi üç mekanizma ile açıklanabilir. Birincisi, prematüre 

bebeklerde akciğerin anatomik veya immünolojik olarak immatür olması, ileride 

çocuğu astım gelişimine neden olan faktörlere duyarlı hale getiriyor olabilir. 

Đkincisi, astım ile erken doğum arasında ortak genetik belirleyiciler olabilir. Astımı 

olan annelerde gebeliğin kısa olması veya annede astım olmasının çocukta astım 

için önemli bir risk faktörü olması bu düşünceyi desteklemektedir. Üçüncüsü ise 

bazı prenatal maruziyetler erken dönemde preterm doğuma neden olurken, geç 

dönemde ise astım gelişimine katkıda bulunuyor olabilir. Buna en iyi örnek 

sigaraya maruziyettir, prenatal maruziyet erken doğuma neden olurken aynı 

zamanda astım riskini de artırmaktadır (235). Bu çalışmalara karşıt olarak astım ile 

prematürite arasında bir ilişkinin gösterilemediği çalışmalar da mevcuttur (123). 

Bizim çalışmamızda ise astım ile prematürite arasında bir ilişki saptamadık. Bunda 

çalışmamızdaki prematür doğum öyküsü olan katılımcı sayısının az olmasının rol 

oynadığını düşünmekteyiz.  

Yaşamın ilk 4-6 ayı sadece anne sütü ile beslenmenin, atopik hastalık 

görülme sıklığını azalttığı ve enfeksiyonlara karşı koruyucu olduğu bilinmektedir. 

Anne sütünün koruyucu özelliği; kompleks içeriğinden ve inek sütü proteini ile 

karşılaşmayı geciktirmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (236). Özalp ve ark 

yaptığı bir çalışmada ülkemizde anne sütü alım süresi ortalama 10 ay ve infantların 

%13.8’inin sadece 3 ay anne sütü aldığı raporlanmıştır (237). Bizim çalışmamızda 

astımlıların % 93.8 i, kontrol grubunun %95 anne sütü almıştır. Astımlı hastalar 

ortalama 14 ay, kontrol grubu ise ortalama 15.5 ay anne sütü almıştır. Yapılan 

birçok çalışmada anne sütü alan çocuklarda astım insidansının azaldığı 

gösterilmiştir (126, 127, 238, 239). Bener ve ark. yaptığı bir çalışmada gelişmekte 

olan ülkelerde anne sütü ile beslenmenin astım ve alerjik hastalık riskini azalttığını 

bildirmişlerdir (240). Ülkemizde yapılan bir çalışmada anne sütü ile beslenmenin 

astım ve hışıltı riskini azalttığı fakat alerjik rinit ve egzama riskini etkilemediğini 

belirtmişlerdir (241). Ancak literatürde anne sütü ile astım arasında ilişki 

olmadığını hatta astım riskinin arttığını bildiren çalışmalar da bulunmaktadır. 
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Almanya’da yapılan bir çalışmada anne sütü ile beslenmenin tek başına atopik 

hastalıklara karşı uzun süre koruma sağlamadığını gösterilmiştir (242). Sears ve 

ark. yaptığı başka bir çalışmada ise 4 ay ve üstü anne sütü alan çocuklarda 9-21 

yaşları arasında astım ve atopi insidansının arttığını bildirmişlerdir (243). Biz 

çalışmamızda astım ile anne sütü arasında bir ilişki saptayamadık. Bunda hem 

astım hem de kontrol grubumuzdaki katılımcıların çoğunun en az 4-6 ay anne sütü 

almış olması rol oynamış olabilir. Ayrıca literatürde farklı sonuçların yer alması bu 

konuda ek çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

D vitamininin immünmodülatör etkilerinin olduğu, T ve B hücrelerinin 

fonksiyonlarını etkilediği ve antimikrobial peptidlerin üretimini arttırdığı 

bilinmektedir (244). D vitamini eksikliğinde havayolu duyarlılığını arttığı ve 

akciğer fonksiyonları azaldığı, bunun da astım şiddetini arttırdığı gösterilmiştir 

(244). Kord kanındaki 25-OH vitamin D düzeyi ile astım sıklığı arasındaki ilişkiyi 

inceleyen yakın tarihli bir çalışmada düşük maternal vit-D düzeyinin çocuklarda 

alerjik duyarlanma, egzema ve astım sıklığını artırdığı gösterilmiş (245). Ancak 

literatürde farklı sonuçlar da yer almaktadır. Yakın tarihli bir kohort çalışmasında 

kord kanı vit D düzeyi ile astım sıklığı arasında ilişki saptanmazken (246), başka 

bir çalışmada annedeki yüksek D-vitaminin alerjik hastalık riskini artırabileceği 

saptanmıştır (247). D vitamini desteği ile alerjik hastalıklar arasında ilişkiyi 

araştıran çalışmalarda, D vitamini desteğinin eozinofilik havayolu inflamasyonunu 

azaltarak astım kontrolüne katkıda bulunabileceği gösterilmiştir (248, 249). 

Literatürde ilk bir yıldaki D vitamini proflaksisi ve süresi ile astım arasında ilişkiyi 

araştıran çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda astımlılarda kontrol grubuna 

göre ilk bir yılda D vitamini kullanım süresini anlamlı düzeyde daha kısa saptadık. 

Bu bulgular maternal D vitaminin düzeyinin yanı sıra özellikle ilk bir yıldaki d 

vitamini desteğinin astım sıklığı üzerinde etkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Çevresel irritanlar astım gelişim ve şiddetinde rol oynamaktadırlar. Ev içi 

hava kirliliğinde en bilinen ve en çok sebep-sonuç ilişkisi kurulan sigara dumanına 

maruziyettir. Sigara dumanı, hava yolu düz kasında hiperplazi ve ekstrasellüler 

matriks üretimini arttırarak yenidoğan ve pediatrik hava yolu hastalıklarının 

artmasına neden olmaktadır (69). Annesi sigara içen infantlarda hayatın ilk yılında 

hışıltı riski 4 kat artmaktadır (32, 67). Yapılan çalışmalarda prenatal dönemde ve 
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erken çocukluk döneminde sigara dumanına maruz kalanlarda astım insidansının 

daha fazla olduğu ve astım semptomlarını kötüleştirdiği bildirilmiştir (67, 71, 250, 

251). 0-5 yaş arası 4331 çocuğun katıldığı bir çalışmada, anneleri en az yarım 

paket sigara içen çocuklarda astım riskinin en az 2.1 kat daha fazla görüldüğü, ilk 

bir yaşta bu riskin 2.6 kata çıktığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda ise prenatal 

aktif ve pasif içicilik açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır 

ancak literatürdeki çalışmalarla uyumlu olarak yaşamın ilk bir yılında evde sigara 

içen anne sayısı ve evdeki sigara içen diğer bireylerin sayısı astımlılarda kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. Bulduğumuz sonuçlar göre, 

astım açısından ilk bir yıldaki sigara maruziyetinin astım gelişiminde önemli bir 

risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Ülkemizde halen çoğu evde ısınma amaçlı soba, yakıt olarak da kömür 

kullanmaktadırlar. Hulin ve ark. yaptığı bir çalışmada sobalı evde yaşayanlarda 

astım gelişme riski önemli düzeyde arttığını bildirmişlerdir (252). Ayrıca yapılan 

başka çalışmalarda sobalı evde yaşayan çocuklarda astım prevalansının arttığına 

dair yeterli kanıt elde edilemese de astım semptomlarının arttığı bildirilmiştir (98, 

99). Biz yaptığımız çalışmada yaşamın ilk bir yılında sobalı evde yaşayan kişi 

sayısı açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulamasak da, şu an ki yaşam 

koşulları göz önüne alındığında literatürle uyumlu olarak astımlılarda sobalı evde 

yaşayan kişi sayısını kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptadık. 

Rutubetli ev ortamında yaşamanın özellikle küf mantarları ve ev tozu 

akarlarına maruziyeti artırması nedeniyle astım risk faktörlerinden biri olarak kabul 

edilmektedir. Strachan ve ark. yaptığı bir çalışmada yatak odasındaki rutubetin 

astım için bir risk faktörü olduğunu belirtilmiştir. Yapılan başka çalışmalarda 

rutubetin astım riskini arttırdığı ve evdeki rutubet ortadan kaldırıldığında astım 

semptomlarının azaldığı gösterilmiştir (101, 102). Bizim çalışmamızda da literatür 

ile uyumlu olarak hem ilk bir yıl hem de şuan ki yaşam koşulları göz önüne 

alındığında astımlılarda kontrol grubuna göre rutubetli evde yaşayan kişi sayısını 

anlamlı düzeyde yüksek saptadık. Bu bulgular rutubetin ortadan kaldırılmasının 

astım için koruyucu bir faktör olacağını göstermektedir. 

Kalabalık ev ortamında yaşanlarda hışıltı, atopi ve bronş 

hiperreaktivitesinin daha az görülmesi hijyen hipotezi ile ilişkili bulunmuştur 
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(253). Yapılan bir çalışmada çok çocuklu ailelerde erken yaşta çok enfeksiyon 

geçiren çocuklarda astım riskinin daha az olabileceği söylenmiştir (61). Hesselmar 

ve ark. yaptığı bir çalışmada kardeş sayısı fazla olan çocuklarda astım ve alerjik 

rinit prevalansı daha düşük oranda saptanmıştır (254). Ayrıca kreşe gitme gibi 

toplu ortamlarda bulunan çocuklarda veya kardeşi kreşe veya okula gidenlerde 

enfeksiyon riski daha fazla olacağından, bu çocuklarda hijyen hipoteziyle ilişkili 

olarak astım daha az görülmektedir. Bu hipotezi destekleyen çalışmalar literatürde 

mevcuttur (61, 255-257). Fakat biz çalışmamızda kreşe gitme durumu ve başlama 

yaşı açısından, yaşamın ilk yılında okula giden kardeş durumu açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark saptamadık ancak evde yaşayan kişi sayısı kontrol 

grubunda astım grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek idi. Bu bulgu da kalabalık 

ailelerde astım sıklığının azaldığını göstermekte ve hijyen hipotezini 

desteklemektedir.  

Çalışmamızda kırsal kesimde yaşayan çocuklarda astımın daha az 

görüldüğünü saptadık. Yaşamın erken dönemlerinden itibaren kırsal bölgede 

yaşayanlarda mekanizma tam olarak bilinmese de, özellikle endotoksinlere 

maruziyetin alerjik hastalık riskini azalttığı bildirilmiştir (258). Yapılan bir 

çalışmada kırsal bölgede yaşayıp çiftlik sütüne maruz kalan çocuklarda alerjik 

hastalık sıklığının azaldığı bildirilmiştir (258). Horak ve ark. yaptığı bir çalışmada 

kırsal bölgede yaşayan çocuklarda astım prevalansının daha az olduğu 

gösterilmiştir (259). Polonya’da yapılan bir çalışmada, Polonya’nın Avrupa 

Birliği’ne girmesinden sonra kırsal yaşam daha çok şehirleşmeye kayması sonucu 

astım ve alerjik hastalıklarında artış görüldüğünü bildirilmiştir (260). Endotoksin 

maruziyeti be beslenmenin yanı sıra çevresel irritan maruziyeti de bu etkide rol 

oynuyor olabilir. Yapılan çalışmalarda trafiğin yoğun olduğu şehirlerde astım 

gelişme riskinin arttığı (81, 82) ve hava kirliliği yapan oksidan kirleticiler havayolu 

geçirgenliğini arttırarak alerjenlerin etkilerini arttırdığı gösterilmiştir(83, 84). 

California’da yaşları 5-7 arasında değişen 5000 çocuk arasında yapılan bir 

çalışmada trafikle ilişkili hava kirliliğinin astım için bir risk faktörü olduğu 

bildirilmiştir (261). Kırsal kesimde kentsel alana göre trafik yoğunluğu, dolayısıyla 

bununla ilişkili çevresel irritanlara maruziyetin daha az olduğu göz önünde 
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bulundurulduğunda, bununda kırsal kesimde astımın daha az görülmesinde bir 

etken olduğu söylenebilir.  

 Evde evcil hayvan beslenmesi ile astım arasında ilişkiyi araştıran birçok 

çalışma mevcuttur. Bazı epidemiyolojik çalışmalarda hayatın erken döneminde 

kedi veya köpeğe maruziyetin çocuğu alerjen duyarlanması veya astım 

gelişiminden koruyacağı belirtilirken (41, 262), bunun aksine erken maruziyetin 

duyarlanmayı artırabileceğini öne süren çalışmalar da bulunmaktadır (42, 43, 263). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada atopik astımlılarda evcil hayvan besleme oranının 

non-atopik astımlılara göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (264). Lanphear ve 

ark. 5384 çocukta yaptığı bir çalışmada evde evcil hayvan bulunmasının astım 

insidansını arttırdığını bildirmişlerdir (265). Buna karşın Hasselmar ve ark. yaptığı 

başka bir çalışmada yaşamın ilk yıllarında evinde evcil hayvan bulunan okul 

çocuklarında astım ve alerjik rinit prevalansını daha düşük saptamışlardır (254). 

Avrupada 22000 okul çocuğunun dahil edildiği bir başka çalışmada ise erken 

dönemde evcil hayvan maruziyeti ile astım sıklığı arasında bir ilişki 

saptanmamıştır (44). Biz çalışmamızda evde evcil hayvan besleme açısından iki 

grup arasında anlamlı bir fark saptamadık. Bunun her iki grupta da evcil hayvan 

besleme oranının çok düşük olmasından kaynaklanmış olabilir ancak literatürdeki 

farklı sonuçlar bu konuda ek çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Atopi ile astım arasında güçlü bir ilişki olduğu yapılan birçok çalışma 

tarafından gösterilmiştir (104, 238, 266). Bizim çalışmamızda; astım grubunda 

%64.4 oranında, kontrol grubunda ise %4.7 oranında atopi saptadık. Yani atopi 

oranı astım grubumuzda kontrol grubumuza göre anlamlı düzeyde yüksekti. Bu da 

göstermektedir ki literatürle uyumlu olarak atopi astım için önemli bir risk 

faktörüdür.  

Sonuç olarak, çalışmamızda astım için risk faktörlerini 

değerlendirdiğimizde; prenatal parasetamol kullanımının, sezeryan ile doğumun, 

yaşamın ilk bir yılında sigara maruziyetinin, D vitaminin destek tedavi süresinin 

kısalmasının, kentsel bölgede yaşamın, aile fert sayısının az olmasının, ailesel 

alerjik hastalık varlığının ve bireysel atopi varlığının astım için risk faktörleri 

olduğunu saptadık. Dolayısı ile gebelik süresinde gereksiz antipiretik (parasetamol) 

kullanmamanın, tıbbi endikasyon olmadıkça sezeryandan kaçınılmasının, evde 



65 
 

sigara maruziyetinin önlenmesinin ve ilk bir yılda D vitaminin desteğinin düzenli 

olarak sürdürülmesinin şu an için önlenebilir risk faktörleri olduğu söylenebilir.  
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SONUÇLAR 

 

• Astımın çocukluk çağında erkeklerde daha sık olduğu saptanmıştır.  

• Prenatal aktif ya da pasif sigara içiciciliği açısından anlamlı fark saptamadık. 

Ancak postnatal dönemde anne veya evdeki diğer kişiler tarafından sigara 

içilmesinin çocukta astım riskini arttırdığını saptadık. Bu bulgu pasif sigara 

maruziyetinin önlenmesinin astım gelişimini önlemede önemli bir basamak 

olduğunu göstermektedir. 

• Prenatal ağrı kesici kullanımı astımlı grupta anlamlı derecede yüksek saptandı. Bu 

bulgu akılcı ilaç uygulaması ve gereksiz ilaç kullanımdan kaçınılmasının önemini 

göstermektedir. 

• Astımlı hasta grubunda C/S ile doğum oranını daha yüksek oranda saptadık. 

Endikasyonsuz C/S yapılmaması astım riskini azaltacak bir faktör olarak 

karşımıza çıkmaktadır. 

• Astımlı hastalarda ilk 1 yılda d vitamini kullanım süresi daha düşük saptandı. Đlk 

bir yıldaki düzenli D vitamini proflaksisi astım açısından koruyucu olabilir gibi 

görünmektedir 

• Evde yaşayan kişi sayısı ve kırsal kesimde yaşam oranı kontrol grubunda daha 

yüksek saptandı, bu bulgu hijyen hipotezi ile uyumludur.  

• Sobalı ve rutübetli evde yaşam oranı astımlı hastada daha yüksek saptanmıştır. 

• Bireysel egzema sıklığı ve alerjen duyarlanma sıklığı astımlı grupta kontrollere 

göre daha yüksek saptandı. 

• Ailesel alerjik hastalık öyküsü astımlı hastalarda daha sık saptandı. 

• Atopisi olmayan astımlı hastalarda atopisi olanlara göre kırsal bölgede yaşam ve 

sobalı ev daha sık saptandı. 
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SĐMGELER VE KISALTMALAR 

 
AĐBÜ Abant Đzzet Baysal Üniversitesi 

ASYE Alt solunum yolu enfeksiyonu 

BHR Bronşiyal hiperreaktivite 

BPD Bronkopulmoner displazi 

C/S Sezeryan 

CysLT1 Sistein-lökotrien 1 

FcɛRI Yüksek afiniteli immün globulin E reseptörü 

FEF25-75 Vital kapasitenin %25-75’indeki zorlu ekspirasyon akımı 

FEV1 Zorlu ekspriumun 1. Saniye volümü 

FGF Fibroblast büyüme faktörü 

FVC Zorlu vital kapasite 

GM-CSF Granulosit makrofaj koloni uyarıcı faktör 

GÖR Gastroözefageal reflü 

IgE Đmmünglobulin E 

IKS Đnhale kortikosteroid 

IL-2 Đnterlökin-2 

IL-4 Đnterlökin-4 

IL-5 Đnterlökin-5 

IL-9 Đnterlökin-9 

IL-13 Đnterlökin-13 

IL-33 Đnterlökin-33 

INF-gama Đnterferon gama 

ISAAC International Study for Asthma and Allergies in Childhood 

iNKT Đnvaryant doğal öldürücü T hücre 

KOAH Kronik obstruktif akciğer hastalığı 

LABA Uzun etkili beta agonist 

LTRA Lökotrien reseptör antagonisti 

MDC Makrofaj kaynaklı kemokin 

NO Nitrik oksit 

NSAII Nonsteroid antiinflamatuar 
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OKS Oral kontraseptif 

PEF Zirve ekspiratuar akım hızı 

PGD2 Prostaglandin D2 

RSV Respiratuar sinsityal virüs 

SABA Kısa etkili beta agonist 

SFT Solunum gonksiyon testi 

SS Standart sapma 

TARC Timus ve aktivasyonla düzenlenen kemokin 

TGF-beta Transforming büyüme faktörü-beta 

Th1 Yardımcı T hücre 1 

Th2 Yardımcı T hücre 2 

TNF-alfa Tümör nekrozis faktör-alfa 

TNF-beta Tümör nekrozis faktör-beta 

TSLP Timik stromal lenfoprotein 

ÜSYE Üst solunum yolu enfeksiyonu 

 


