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KISALTMALAR 

MHC   Majör histokompatibilite kompleksi  

PCR   Polimeraz zincir reaksiyonu  

TKA   Tekrarlayan karın ağrısı 

ÜNT   C14 üre nefes testi  

ISAAC  International Study of Asthma and Allergies in Childhood  

TNF   Tümör nekroz faktörü  

HLA   Human leukocyte antigens  

RSV   Respiratuvar sinsisiyal virüs  

TH 1   T helper-1  

TH 2   T helper-2  

INF   Interferon  

ICAM   Intercellular adhesion molecule  

VCAM  Vasculer cellular adhesion molecule  

ELAM  Endothelial Leucocyte adhesion molecule  

LT   Lökotrien  

PGF   Prostaglandin  

PAF   Platelet Activating Factor  

TXA2   Tromboxan A2  

SRS-A  Slow reaction substance of anaphylaxis  

MBP   Major basic protein 

ACT   Astım Kontrol Testi 

BMI   Vücut Kitle İndexi  

ECP   Eosinofil katyonik protein 

EDP   Eosinofil derive protein  

MCP   Monocyte-specific chemokine  

NANC  Non kolinerjik  

Ach   Asetil kolin  

SP   Substans P (SP)  

NK   Nörokinin  

NE   Norepinefrin  

E   Epinefrin  

NO   Nitrik oksit  

NOS   Nitrik oksit sentetaz  

GM-CSF  Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor  

EDRF   Endothelium-derived relaxing factor  

RAST   Radio Allergo Sorbent Test  

FEV-1  Forced expiratory volume in one second  

FVC   Forced vital capacity  

PEF   Peak expiratory flow  
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c-AMP  cyclic adenosine 3'5'-monophosphate  

GINA   Global Initiative for Asthma 
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GİRİŞ 

Astım, mast hücreleri, eozinofiller ve T-Lenfositler başta olmak üzere değişik 

hücrelerin rol oynadığı havayollarının kronik inflamatuar bir hastalığı olarak 

tanımlanır. Duyarlı kişilerde havayollarında oluşan inflamasyon; nöbetler şeklinde 

gelen öksürük, nefes darlığı, hışıltılı solunum, göğüste sıkışma hissine neden 

olmaktadır ve yakınmalar özellikle gece ve sabaha karşı ortaya çıkmaktadır. Hastada 

varolan bu semptomlar, havayollarında meydana gelen daralmalara bağlıdır. Bu 

daralma değişik derecelerde olup, genellikle geriye dönüşebilen niteliktedir ve 

kendiliğinden veya tedavi ile düzeltilebilir. Kronik inflamasyon, havayollarının 

değişik uyarılara karşı duyarlılığının artmasına, bir başka deyişle bronş 

hiperreaktivitesine de neden olabilmektedir(1,2,3). 

Obezite; çocuk ve gençlerde dengesiz beslenmeye bağlı olarak ortaya çıkan 

sağlık sorunlarından biridir. Genel olarak enerji alımının enerji tüketiminden fazla 

olduğu durumlarda, yağ dokusunun artmasıyla ortaya çıkan klinik bir durum olarak  

tanımlanmaktadır.       

Son 20-30 yılda, gelişmiş toplumlarda, çevre şartları ve yaşam tarzındaki 

değişim obezite ve astım prevalansında artışa yol açmıştır(4). Türkiye’de 1992-2004 

yılları arasında yapılan araştırmada, çocukluk çağı hışıltı semptomunun artış 

eğiliminde olduğu, sıklığın %6.6’dan %13.4’e yükseldiği görülmüştür(5). Yine 

ülkemizde obezite sıklığının yıllar içinde değişimi konusunda yapılan bir çalışmada, 

prevelansın %5’ten %10.5’ e artışı rapor edilmiştir (6). Obezite ve astım prevalansı 

artışındaki paralellik, aralarında neden-sonuç ilişkisi olabileceğini düşündürmüştür.  

Bazı çalışmalar obezitenin, astım ve astımla ilgili semptom sıklığını artıran 

bir risk faktörü olduğunu göstermiştir(7-8-9-10). Obez bireylerde proinflamatuvar 

adipokinler, hava yolu inflamasyonunu uyararak veya mevcut olan inflamasyonu 

artırarak, astım ve hava yolu aşırı duyarlılığına katkıda bulunabilmektedir. Diğer 

taraftan obezite, artmış yağ dokusundan dolayı karın ve göğüs duvarında oluşan bası, 

hava yolu çapında daralma, gastroozefageal reflu gibi mekanik etkilerle astım 

semptomlarını ve hava yolu aşırı duyarlılığını etkileyebilmektedir(11). 

Obezite ve astım arasında ki ilişki araştırılırken; obezitenin, astım kontrolü 

nasıl etkilediği de araştırılmaya başlanmıştır. Obezite ve astım kontrolü üzerine daha 
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çok erişkin hasta grubu çalışmaları olmakla beraber çocukluk çağı çalışmaları da 

bulunmaktadır. Bir kısım çalışmada obezite ile astım kontrolü arasında ilişki olduğu 

gösterilirken, bir kısım çalışmada ise obezite ile astım kontrolü arasında ilişki 

saptanamamıştır.  

Biz de çalışmamızda; Sağlık Bakanlığı Dr. Lütfü Kırdar Kartal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Çocuk Göğüs Hastalıkları Polikliniği’nde Kasım 2012 – Mayıs 

2013 tarihleri arasında takip edilen 4-18 yaşları arasındaki 200 hastaya, astım 

kontrolü derecesini gösteren Astım Kontrol Testi (ACT) ve Astım Kontrol Anketi 

(ACQ)’ ni uyguladık ve Vücut Kitle İndexlerini (BMI) hesapladık. Çıkan sonuçların, 

birbiri ile ilişkisinin olup olmadığını; bir ilişki var ise obezitenin astım kontrolüne 

hangi yönde etki ettiğini bulmayı amaçladık. 
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2 - GENEL BİLGİLER 

2.1. Astım Tanımı 

 Astım havayollarının artmış bronşial aşırı duyarlılığın eşlik ettiği, 

eozinofil ve mast hücrelerinin ön planda olduğu havayollarının kronik 

inflamatuar hastalığıdır(15). Bu inflamasyon, genellikle geri dönüşümlü olan 

yaygın solunum yolu obstrüksiyonu ile birlikte olup tekrarlayan hışıltı, nefes 

darlığı ve öksürük ataklarına yol açar(16)  

2.2. Astım Epidemiyolojisi 

Astım her yaşta görülebilmesine karşın en sık görüldüğü dönem çocukluk 

çağıdır. Hastaların %30 u 1 yaşında semptom verir, %80-90'ı 4-5 yaşlarında 

semptomatik hale gelirler. Erken yaşlarda başlayan astım sıklıkla adölesan 

dönemde remisyona uğramaktadır. Ancak hastaların küçük bir bölümünde, 

erişkin yaşa geldiklerinde de astım hastalığı devam edebilmektedir(18-19-20). 

Erken yaşlarda astım prevelansı 2/1 oranında erkeklerde daha sık 

görülmektedir. Yaş ilerledikçe bu oran giderek küçülmekte ve erişkin yaşlarda 

kızlarda daha sık görülmektedir(21). 

İnternational Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) Faz 1 

çalışması ile 1992-1996 yıllarında çeşitli ülkelerde astım prevelansı 

araştırılmıştır ve en yüksek astım prevelansı İngiltere, İrlanda, Yeni Zelanda ve 

Avustralya’da saptanmıştır. Yine aynı çalışmada en düşük prevelans 

Arnavutluk, Romanya, Gürcistan, Rusya, Endonezya, Yunanistan, Çin, Tayvan 

ve Özbekistan’da saptanmıştır(22-23). Batı ve Doğu Almanya’da 1990’lı 

yılların başında yapılan ISAAC Faz 2 çalışmasında, astım ve alerjik 

hastalıkların prevansının Batı Almanya’da belirgin olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Böylelikle aynı etnik kökenden gelen iki toplum arasında yaşam 

koşulları ile alışkanlıkların, atopik duyarlılığı etkileyen en önemli faktör 

olduğu tespit edilmiştir(24). İki Almanya’nın birleşmesinden 5 yıl sonra 

yapılan ISAAC faz 2 çalışmasında Doğu ve Batı Almanya arasında anlamlı bir 

fark olmadığı saptanmıştır ve birleşmeyle birlikte yaşam kalitesindeki 

yükselme atopi prevelansını arttırdığı ileri sürülmüştür(25). Ayrıca 
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Almanya’da yapılan bir diğer çalışmada ise Almanya’da yaşayan Türk 

çocuklarının, Alman çocuklarına göre alerjik hastalık prevelansının belirgin 

olarak düşük olduğu saptanmış, yaşam koşullarının etkisi sabit olduğunda, 

prevelansı belirlemede etnik kökenin önemli rolü olduğu tespit edilmiştir(26). 

ISAAC faz 3 çalışması 2002-2003 yıllarında yapılmış ve faz 1 çalışması 

ile elde edilen prevelans değerleri arasındaki değişiklikler açığa çıkarılmıştır. 

Araştırma 56 ülkedeki 106 merkezde, 13-14 yaşlarındaki 204.679 çocuk 

üzerinde ve 37 ülkedeki 66 merkezde 193,404 adet 6-7 yaşındaki çocuğun 

ebeveynleri ile yapılmıştır(27). Ülkemizde ISAAC çalışmasıyla yapılan 

pediatri prevelans çalışmalarında yaşam boyu (kümülatif) astım sıklığı %13,7-

15,3 arasında bulunmuştur(22). ISAAC anketleri ile yapılan prevelans 

çalışmalarının sonucuna göre Türkiye'deki değişik bölgelerde farklı prevelans 

değerleri gözlenmiştir. Tanac R. ve ark'ın(28) 1998 yılında yaptığı çalışmada, 

astım sıklığı ege bölgesinde %3,8, aydında %4,6 bulunmuştur. Araştırmanın 

2001-2002 yılındaki tekrarında Aydın'da astım sıklığının %9,3'e yükseldiği 

saptanmıştır(29). Ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda, 1993 Saraçlar ve ark. 

(30) Ankara'da 3024 çocuk üzerinde yapılan taramada prevelansı %6,9, 1995 

'de Öneş ve ark. (31) İstanbul’da 2216 çocukta yapılan taramada %8,9, 1996-

1997 yıllarında Akçakaya ve ark.(32) İstanbul’un 3 ayrı bölgesinde 2276 okul 

çağındaki çocuk üzerinde yapılan taramada prevelansı %13,7 bulmuşlardır. 

Astım prevelansındaki artışın kesin nedeni bilinmemektedir. Ancak 

prematüre bebeklerin yaşam oranlarının artması, şehirleşmenin ve batı tarzı 

yaşam şeklinin artması, annelerde sigara içme sıklığının artmasının yanı sıra, 

tanı ve tedavi yöntemlerindeki ilerlemelerle astım tanısının daha erken yaşlarda 

konulabilmesi, çocuklardaki astım sıklığının artışını açıklayabilen 

faktörlerdir(33-34). 
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2.3. Etiyoloji 

           2.3.1. Genetik 

Astımlı çocukların ailelerinde astım, alerjik rinit, atopik dermatit gibi 

hastalıkların bulunması, bu hastalıkların ortak bir kalıtsal temeli olduğunu 

düşündürmektedir. Ebeveynlerden birinde astım olduğunda doğacak bebeğin 

astım olma riski %20-30 iken, her iki ebeveynde astım olduğunda bu oran %50 

üzerine çıkmaktadır(30). İkizlerde yapılan çalışmalarda astım görülme 

birlikteliğinin monozigotlarda %14,7, dizogotlarda %8,7 olduğu 

bildirilmiştir(31). Yapılan çalışmalar; resesif, dominant veya poligenik bir 

genetik geçiş sisteminin astımda rol aldığını düşündürmektedir(36). Bazı 

araştırmacılar da, astım veya atopi yatkınlığının genetik olarak bağımsız 

faktörler olduğunu ancak atopik yapının astım genetiği için risk taşıdığını ileri 

sürmüşlerdir(37-38). 

Astım gelişimiyle bağlantılı gen araştırmaları başlıca dört alana 

odaklanmaktadır(39) 

1)Alerjene özgü Ig E antikorlarının üretimi (atopi) 

2)Hava yolu aşırı duyarlılığının ortaya çıkması 

3)Sitokinler, kemokinler ve büyüme faktörleri gibi enflamatuar 

mediatörlerin oluşumu 

4)T helper 1 = yardımcı T hücre 1 (Th1) veya T Helper 2=yardımcı T 

hücre 2 (Th2) yönündeki yanıtı belirleyen faktörler (astımdaki hijyen hipotezi 

ile ilgili olarak) 

Genom taramaları sonucunda astım ya da atopiyle ilgili olabilecek birçok 

kromozom üzerindeki aktif bölgeler saptanmış ancak çalışmaların sonunda çok 

az gen astımla bağlantısı bulunmuştur(40-41-42). Kromozom 1 üzerinde ki IL-

2 reseptör geni, kromozom 5 üzerindeki Beta 2 adrenoreseptör, interlökin 4, 

IL-5, IL-9, IL-13, CD-14 genleri, kromozom 11q üzerindeki Ig E reseptör beta 

alt birimi (FcRIb) geni, kromozom 6 nın üzerindeki HLA, TNFalfa genleri, 
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kromozom 12q üzerindeki interferon gama geni, kromozom 14q üzerindeki T 

hücresi reseptörü alfa/delta kompleksi geni, dromozom 16q üzerindeki IL-4R 

alfa geni, kromozom 20p üzerindeki ADAM-33 geni ve daha birçok gen astım 

ve alerji ile ilişkili bulunmuştur(43-44). 

Ancak atopi ve astıma yatkınlık yaratan özgül bir gen veya genler halen 

araştırılmaktadır, çünkü bugüne kadar alınan sonuçlar birbiri ile çelişki 

içindedir(45-46). Astıma yatkınlık yaratan genlere ek olarak astım tedavisine 

verilen yanıtla ilişki genler de mevcuttur. Örneğin, beta adrenoreseptörünü 

kodlayan gendeki varyasyonlar hastaların beta 2 agonistlerine verdikleri 

yanıtlardaki farklılıklarla ilişkilendirilmiştir. İlgi çeken diğer genler, 

glukokortikosteroidlere ve lökotrien modifiye edici ilaçlara verilen yanıtları 

düzenleyen genlerdir.  Bu genetik göstergeler olasılıkla yalnızca astım 

patogenezin de yer alan risk faktörleri olarak değil, aynı zamanda tedaviye 

yanıtın belirleyicileri olarak da önemli olacaktır(47) 

2.3.2 Alerji - Atopi 

Atopi ve alerjinin varlığı astım gelişmesinde daima bir risk faktörü olarak 

kabul edilir. Astımlı çocukların %80'inden fazlası, lokal aeroallerjenlerden en 

az birine pozitif deri reaksiyonu verir(36) 

Ev içi ve ev dışı alerjenlerin astım alevlenmelerine neden olabildiği iyi 

bilinmekle birlikte, bunların astım gelişimindeki rolleri hala tam olarak 

anlaşılamamıştır. Doğum-kohort çalışmaları, ev tozu akarı antijenlerine, kedi 

veya köpeklerin deri ve tüylerinden kaynaklanan aeroallerjenlere, aspergillus 

küflerine duyarlılaşmanın, 3 yaşına kadar olan çocuklarda astım benzeri 

semptomlar için bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermiştir(37-38). 

2.3.3 Diyet 

İnek sütü veya soya proteinli formülalarla beslenen çocuklar anne sütü ile 

beslenenlerle karşılaştırıldıklarında, erken çocukluk döneminde hışıltı atağı 

geçirme insidansları daha yüksek saptanmıştır(36). Anne sütü ile beslenme, 

hayatın il birkaç ayının solunum yolu enfeksiyonlarını azaltarak hışıltı 
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insidansını düşürmekte ancak daha sonra hışıltı Ya da astım gelişimini 

etkilememektedir(47). 

Yapılan çalışmalarda; çinko, vitamin E – C ve omega 3 çoklu doymamış 

yağlar (balık yağı) içeren besinlerden ve antioksidan meyve, sebze gibi 

besinlerden fakir beslenen Ya da sodyum ve omega 6 çoklu doymamış 

yağlardan (margarin, ayçiçek yağı) zengin besinlerle beslenen kişilerin astım 

riskinin arttığı görülmüştür(17). Primer koruma amaçlı omega-3 yağ asitleri 

verilmesinin astımın ortaya çıkışını önlemede rolü ise tam olarak 

bilinmemektedir(36). 

2.3.4. Obezite 

Obezite de astım için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Aralarındaki ilişki ayrıntılı olarak ileriki bölümde anlatılmıştır. 

2.3.5. Postnatal – Perinatal Faktörler 

Düşük doğum ağırlıklı ve preterm bebeklerde, genç anne bebeklerinde 

astım riskinin arttığı gösterilmiştir(36). Atmosferde polen konsantrasyonunun 

artmış olduğu aylarda doğan çocuklarda astım insidansı artmış olarak 

bulunmuştur(37).  

2.3.6. Enfeksiyonlar 

Bebeklik çağında bazı virüsler astımla ilgili fenotipin başlangıcı ile 

ilişkilendirilmiştir. Hastaneye yatırılan ve RSV olduğu belgelenen çocuklarda 

yapılan, uzun süreli ileriye yönelik birkaç çalışmada, bu hastaların yaklaşık 

%40'ında hışıltılı solunumun devam ettiği veya geç çocukluk çağı astımının 

ortaya çıktığı gösterilmiştir(52). Öte yandan yaşamın erken dönemlerinde 

geçirilen bazı solunum yolu enfeksiyonlarının (kızamık) astım gelişimine karşı 

koruyucu olabileceğini işaret eden bazı kanıtlar da vardır(54). 

Çalışmalar sonucunda genel kanı; viral solunum yolu enfeksiyonlarının 

astıma neden olmadığı, ancak astımı olanlarda veya yatkınlığı olanlarda astım 

atağının başlamasına neden olan bir faktör olduğu yönündedir(55). 
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2.3.7. Sigara ve Hava Kirliliği 

Hava kirliliğinin artışına paralel olarak astım alevlenmelerinin arttığı 

bilinen bir gerçektir. Sigaranın hasta yatışları ve kullanılan ilaç dozlarını 

arttırıcı etkisi bilinmektedir(49-53). Annenin hamile iken sigara kullanımının, 

astım gelişme riskini anlamlı derecede arttırdığını gösteren çalışmalar 

vardır(56) 

2.3.8. Irk – Cinsiyet- Sosyoekonomik Durum  

Astım prevelansı, puberteden önce erkeklerde kızlara göre 2 kat yüksektir. 

Yaş ilerledikçe bu oran eşitlenir ve erişkin yaşlarda astım prevelansı kadınlarda 

erkeklerden daha yüksektir. Ayrıca süt çocukluğu ve puberte öncesi dönemde 

erkeklerde hava yolu çapının vücut büyüklüğüne oranla küçük olması, daha sık 

üst ve alt solunum yolu enfeksiyonu geçirmesine neden olmaktadır(31). ABD' 

de yapılan son çalışmalar astım prevelansının siyah ırkta 2,5 kat fazla olduğunu 

ortaya koymuştur(57). Ekonomik güçlükler ve yetersiz sağlık sistemi içinde 

yaşayan azınlıklarda astım prevelansı ve mortalitesi yüksek oranda 

bulunmuştur(58).  

2.3.9. Egzersiz 

Egzersiz çocuk ve genç erişkinlerde astımın ortak tetikleyici faktörüdür. 

Astımı stimüle eden mekanizmanın; efor sırasında bronşial mukoza epitelinde 

oluşan su kaybının perisilier sıvının osmolaritesini, pH'sını ve ısısını 

değiştirerek hava yollarını kuruttuğu ve yine aynı nedenle hava yüzey ısısını 

düşürmesi olduğu öne sürülmektedir(60).  

2.3.10. Bronş Aşırı Duyarlılığı 

Bronş aşırı duyarlılığı, erişkin veya çocuk yaştaki intrensek ve ekstrensek 

astımlı hastalarının hepsinde bulunan ortak özelliktir. Astımlı çocukların 

tamamı metakolin veya soğuk havaya karşı aşırı havayolu cevabı gösterirler. 

Ancak bir çocukta bronş aşırı duyarlılığı saptanması, onun mutlak astımlı 

olduğu anlamına gelmemektedir. Viral enfeksiyon geçirenlerde ve aşırı hava 
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kirliliğine maruz kalanlarda geçici olarak oluşabilmektedir. Sürekli bronş aşırı 

duyarlılığının oluşmasında katılım önemli rol oynar(62). 

2.3.11. Diğer 

Aspirin, tartarazin ve benzeri renklendiriciler, adrenerjik agonistler, 

sülfatlayan ajanlar, indometazin, fenoprofen, naproksen, zomepirak sodyum, 

ibuprofen, metanemik asit, fenilbutazon gibi farmakolojik uyaranların astıma 

neden olabileceği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir(62). 

2.4. İmmunopatogenez 

Astım, solunum yollarının kronik enflamatuar hastalığıdır. Astıma neden 

olan patofizyolojik olay, havayollarındaki daralmadır. Bu anormal durum 

havayolu rezistansında artışa yol açmakta ve inspiryumda akciğerlere giren 

hava dışarı çıkmakta zorlanmaktadır. Hava yollarının mikroskobik 

incelemesinde, hava yolu düz kaslarında hipertrofi, bazal membran lamina 

retikülaris tabakasında kalınlaşma ve enflamatuar hücrelerde (eozonofiller, 

nötrofiller, T lenfositler, mast hücreleri, makrofajlar, dentritik hücreler) artış 

görülür. Artmış mukus yapımından, submukozal bezlerin hipertrofisi ve 

hiperplazisi sorumludur(64).  

2.4.1 Bronşial Düz Kas Spazmı 

Astımda ki asıl patoloji havayolu obstrüksiyonudur. En çok küçük çaplı 

(2-5mm) bronşlar etkilenmektedir. Bunun sonucunda akciğer volümü ve 

rezidüel volüm azalmaktadır(67). Astımlı hastalarda havayolu obstrüksiyonu 

multifaktöriyeldir. Esas neden bronş düz kaslarında enflamatuar mediatörler 

nedeniyle meydana gelen obstrüksiyondur. Histamin, bradikinin, lökotrienler 

(LT; LTC4, LTE4), prostaglandiler (PGF2 alfa, PGD2, PGG2), tromboxan A2 

ve trombosit aktive edici faktör (PAF) bronşlarda obstrüksiyona neden olduğu 

bilinen mast hücre kaynaklı mediatörlerdir Daha önce SRS-A (slow reaction 

substance of anaphylaxis) olarak adlandırılan maddelerin şimdi LT'lerden C4, 

D4, E4 olduğu bilinmektedir. MBP (major basic protein), ECP (eosonofilik 

katyonik protein), EDP (eosonofil derive protein) doğrudan solunum yolu 
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epiteline toksik etki yaparak bronkokonstriksiyona ve bronşial 

hiperreaktiviteye neden olmaktadır(69). 

2.4.2. Kronik Havayolu Enflamasyonu 

Astımda enflamatuar olayları başlatan ilk olay antijen sunumudur. Antijen 

sunan hücreler (antigen presenting cells, APC) tarafından bronşial mukozaya 

ulaşan antijenler alınır 

Doku enflamasyonuyla, hava yollarının içine immun hücre infiltrasyonu, 

ödem sıvısı ve mukus sekresyonunun artışı gözlenmektedir(70). T hücresi, 

mast hücresi ve aktive olmuş epitel hücresinden salınan IL-3, IL-5, ve GM-

CSF (Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor) kemik iliğinde 

eozonofil farklılaşmasına ve eozonofillerin çoğalarak dolaşıma geçmesine 

neden olmaktadır. Dolaşıma geçen eozonofil ve lökositlerin reaksiyon 

bölgesinde damarda kalabilmeleri E -selektin, B-selektin, ELAM-1, ICAM-1 

(intrasellüler adezyon molekülü) ve VCAM-1 (damarsal hücre adezyon 

molekülü) ile olmaktadır. Bu bölgede eozonofillerin damardan dokuya geçişi 

de Eotaksin-1, Eotaksin-2, Eotaksin-3, RANTES (Regulated 

on Activation, Normal T cell Expressed and Secreted), MCP3 (Monocyte-

specific chemokine 3) ve MCP4 gibi maddelerle sağlanmaktadır(71). 

2.4.3. Bronşial Aşırı Duyarlılığı (Hiperreaktivitesi) 

Egzersiz esnasında oksijen ihtiyacı arttığından fazla miktarda hava girişini 

sağlamak üzere havayolları genişlemesi, irritan gazlarla karşılaştığında da 

savunma amacıyla daralmasına bronşial reaktivite denir. Duyarlılığı artmış 

olan havayolları, sağlıklı kişileri etkilemeyecek kadar küçük uyarılar karşısında 

bile abartılı bronkokonsrüktör yanıt verirler. Buna 'Bronşial Hiperreaktivite' 

denir. Bronşların daralmasına neden olan uyarılar iki grupta incelenebilir; 

 

 



16 
 

1-Direk Uyarılar: Bunlar histamin ve metakolin gibi doğrudan düz kas 

kasılmasına neden olan uyarılardır. 

2-İndirek Uyarılar: Alerjen, egzersiz gibi mast hücrelerinden mediatör 

salınmasına veya sülfür dioksit, bradikinin gibi myelinsiz sinir uçlarından 

nöropeptit salınmasına neden olan uyarılardır. 

Hava Yolu Aşırı Duyarlılığının Mekanizmaları; 

1-Havayolu düz kaslarının aşırı kontraksiyonu: Havayolu düz kas 

hücrelerinin hacminin ve/veya kontraktilitesinin artması sonucunda ortaya 

çıkabilir(72). 

2-Karşılıksız kalma: Havayolu duvarındaki enflamatuar değişiklikler 

sonucu ortaya çıkan havayolu kontraksiyonunun karşılıksız kalması, 

havayolunun aşırı daralmasına ve bronkokonstriktör maddeler inhale 

edildiğinde normal hava yollarında saptanan maksimum kontraksiyon 

platosunun kaybına yol açabilir(73). 

3-Havayolu duvarının kalınlaşması: Ödem ve yapısal değişikliklere bağlı 

olup, havayolu düz kaslarının kontraksiyonu nedeniyle ortaya çıkan havayolu 

daralmasını geometrik nedenlerle arttırır(66). 

4-Duyusal sinirler: Enflamasyon nedeniyle duyarlı hale gelebilir ve 

uyarılara yanıt olarak abartılı bir bronkokonstrüksiyona yol açabilir(66). 

2.4.4. Havayolu Mukozasının Ödemi 

Bronşlarda ki mikro damar ağında, diğer damarlarda olduğu gibi sıvıyı 

damar dışına iten hidrostatik basınç ile kolloid osmatik basınç arası bir denge 

söz konusudur. Enflamatuar mediatörlerin salınımı ile damar geçirgenliği 

arttırılarak bu denge bozulur ve mukoza ödemi ortaya çıkar. Bu mediatörler; 

mast hücrelerinden salınan histamin, PGE2, LTC4, LTD4, PAF, bradikinin, 

nötrofil ve trombosit faktörleri, kompleman kaynaklı anafilatoksinler ve birçok 

peptitdir(68). 
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2.4.5. Mukus Salgılanması 

Mukus salgılanmasına yol açan mediatörler LTD4, LTC4, 5-HETE, 15-

HETE(15-hidroxy-5Z,8Z,11Z,13E-eicosatetraenoic acid)’dir. İçlerinde en 

potent mukus salgılatıcı LTC4'dür.  

2.4.6. Nöronal Mekanizmalar 

Asetilkolin (Ach), susbstans P (SP), nörokinin A (NK-A), nörokinin B 

(NK-B), nörokinin K (NK-K), kalsitonin gen bağımlı peptit (CGRP) gibi 

nörotransmitterler kolinerjik ve non kolinerjik eksitatuvar nöral sistemi 

oluştururken, epinefrin (N), norepinefrin (NE), vazoaktif intestinal polipeptit 

(VIP), peptihistidin metyonin (PHM), nitrik oksit (NO) ise adrenerjik-non 

adrenerjik inhibitör nöral sistemi oluşturur (22). 

Eksitatör sinir uçlarının uyarılması sonucunda bronkomotor tonus üzerinde 

kasılma, havayolu sekresyonlarında artma, bronşial dolaşımda vazodilatasyon, 

enflamatuar hücrelerde tetikleyici etkiler oluşmaktadır(22). 

Nitrik oksit (NO), NANC inhibitör nöronlarda yapılabildiği gibi, makrofajlar, 

nötrofiller, mast hücreleri, fibroblastlar, düz kas hücreleri, endotel ve epitel 

hücrelerinde de yapılmaktadır. İki izoformu bulunan nitrik oksit sentetaz (NOS) 

enzimi aracılığı ile sentezlenmektedir(74). 

2.4.7. Astım ve Enflamatuar Hücreler 

1-Eozonofiller 

Eozinofillerin astımda en önemli efektör hücre olduğuna inanılmaktadır. 

Hatta bazı yazarlar tarafından astımın patolojik görünümü ‘kronik eozinofilik 

deskuamatif bronşit olarak tanımlanmaktadır. Eozinofiller kemik iliğinde CD34 

hücrelerinden köken alırlar. Kemik iliğinde IL-2, IL-3, IL-5 ve granülosit makrofaj 

koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) etkisi altında matür hale gelirler. Eozonofil, 

genellikle iki loblu nükleusu bulunan ve sitoplazmasında eozinofilik boyanan 

granüller taşıyan bir lökosittir. 1789 yılında Paul Ehrlich’in eozinofilleri 

tanımlamasından sonraki yıllarda yapılan çok sayıdaki çalışmada, astımlı hastaların 
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kan, balgam ve dokularında eozinofillerin arttığı gösterilmiştir. Dolaşımdan hava 

yollarına geçen eozinofiller aktive olduğunda çeşitli enzim, protein ve mediatörler 

salgılayarak epitelyum hücre hasarına, hava yolu aşırı cevaplılığını indüklenmesine, 

bazofil ve mast hücreleri degranülasyonuna neden olduğu gösterilmiştir. Salgıladığı 

Eozinofilik katyonik protein (ECP), Eozinofilik peroksidaz (EPO), Eozinofil 

kaynaklı nörotoksin (EDN) ve Major bazik protein (MBP) son derece toksik 

ürünleriyle(76) bronşlarda kalıcı olabilen hasarlara neden olurlar. Ayrıca salgıladığı 

lipit mediatörler aracılığı ile bronkokonstrüksiyona, mukus sekresyonuna ve vasküler 

permeabilite artışına ve sitokinler aracılığı ile mast hücre, makrofaj ve eozinofil 

aktivasyonuna yol açarlar. Bunun yanı sıra transforming growth factor alfa ve 

beta(TGF-α,-β) gibi büyüme faktörleri salgılarlar(77). Ayrıca salgıladıkları TGF- β 

IL-1 ve IL-4 gibi mediatörler aracılığı ile fibrogenezi uyarırlar. Vasküler endotelyal 

büyüme faktörü(VEGF) ile angiogenezi uyarırlar. Eozinofiller sahip oldukları FceR 

II reseptörleri ile alerjen ile doğrudan ilişkiye girebilirler. 

2-Antijen Sunan Hücreler  

Bu hücreler Dendritik hücreler, Langerhans hücreleri, monositler ve 

makrofajlardır; alerjik enflamasyonun indüklenmesinde önemli rol oynarlar.  

3-Mast Hücreleri ve Bazofiller  

Mast hücreleri kemik iliğindeki CD34 hemapoetik öncül hücrelerinden 

köken alırlar ve periferik dokuya (bağırsaklara, bronş epiteline, hava yolları 

lümenine, submukozaya ve akciğer parankimine) giderek orada dokuya özgü 

matürasyona uğrarlar. Antijenlere duyarlanırlar ve tekrar karşılaştıklarında 

mediatör salınımı yaparlar. 

  Bazofiller ise kemik iliğinde ve periferik kanda % 0,1 – 2 oranında 

bulunan ve alerjik reaksiyonda mast hücresine benzer bir işleve sahip olan 

hücrelerdir.  

4-Epitel 

   Epitel hücreleri havayolu hücrelerini dış etkenlerden korur, havayolunda 

ve lümen içinde sıvı ve iyon transportunu ayarlar, havayolu kalibresini ve düz 
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kas tonusunu düzenler, epitelyum kaynaklı gevşetici faktör (EDRF) 

salgılayarak alerjik yanıtın modifikasyonunda metabolik bir rol oynar. 

5-Fibroblastlar 

Astımlı hastalarda solunum yolu epiteli bazal membranının, subepitelyal 

bölgede kalınlaştığı saptanmıştır. Bu olay lokal olarak fibroblastlarda sentez 

edilen tip 3 ve tip 5 kollagen ile fibronektin birikmesinden ibarettir(82).  

6-Lenfositler  

Astım bronşiale patogenezinde lenfositler çok önemli bir yere sahiptirler. 

Alerjen molekülleri üzerindeki epitoplar MHC Class II molekülleri ile 

bağlantılı olarak T hücrelerine sunulurlar. Ortamda IL4 varsa T hücreleri Th-2 

tip hücreleri olarak farklılaşmaya başlarlar.  

Bu hücreler IgE sentezini destekleyen sitokinler salgılar ve parazitler gibi 

ekstrasellüler organizmalara karşı konak savunma mekanizmasında görev alır. 

Th 2 hücrelerden salgılanan IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10 ve GM-CSF’ün 

fonksiyonları : 

 I-) Atopi için uygun ortamın sağlanması ve devamı 

 II-) Diğer immün yanıtların supresyonu  

 III-) B hücrelerinden IgE sentezi ve stimülasyonu  

 IV-) Eozinofil farklılaşması ve gelişmesi  

 V-) Mast hücre gelişmesi  

2.5 Astım Bronşiale de Klinik ve Tanı  

2.5.1. Anamnez 

Astım tekrarlayan hışıltı atakları, öksürük ve nefes almakta zorlukla 

karakterize, ataklarla seyreden, havayollarının kronik enflamatuar bir 

hastalığıdır. Hafif astımlı çocukların bir kısmında ise hiç solunum sıkıntısı 

olmaksızın sadece öksürük seklinde ataklar olabilir(83). Anamnez alınırken; 
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öksürük, nefes alma güçlüğü ve göğüste hışıltı sesinin duyulması gibi 

semptomların mevsimsel ilişkisi sorgulanmalıdır.  

Hastanın hışıltı ataklarının şiddeti ve sayısı, geceleri şiddetli öksürük 

varlığı, egzersiz sonrası öksürük veya nefes darlığı, alerjen veya hava 

kirleticileri ile tetiklenen atak varlığı, 10 günden uzun süren nezle öyküsü ve 

uygun astım tedavisi ile semptomlarda gerileme mutlak sorgulanmalıdır(94)  

2.5.2 Klinik Bulgular 

Astımın sık görülen dört belirtisi öksürük, hışıltı, göğüste daralma hissi, 

nefes alma zorluğudur. Bazı çocuklarda tüm belirtiler görülürken bazılarında 

yalnızca biri görülebilir.  

Öksürük, havayolu irritasyonuna yanıt olarak oluşan bir savunma 

mekanizmasıdır. Öksürük astımlı çocuklarda en sık görülen aynı zamanda 

nonspesifik olan bir belirtidir.  

Hışıltı, bronşlardaki türbülan akımdan oluşan sürekli müzikal bir sestir. 

Astımda bu türbülans parsiyel havayolu tıkanıklığından ya da daralmadan, 

mukoza enflamasyonundan, havayolundaki hücre artıklarından ya da havayolu 

düz kasının kasılmasından dolayı oluşabilmektedir(84).  

Akciğer alanlarının hipersonör, dinlemekle ekspiryumun uzun olduğu, 

sibilan raller sıklıkla duyulur. Bununla birlikte ağır ataklarda akciğere giren ve 

çıkan havanın çok az olduğu sessiz akciğer denen durum da; ekspirium 

uzunluğu ve sibilan ronküsler duyulmaz, aksine solunum sesleri azalmış olarak 

duyulur(84,85,86).  

Sık nefes alıp verme solunum güçlüğünün ilk işaretlerindendir. Zor soluk 

alıp vermenin diğer işaretleri; yardımcı solunum kaslarının kullanılması,  

interkostal ve suprasternal çekilmeler ve solunum sayısının artmasıdır. Astım 

bronşiale muayene bulgularında hipoksiye bağlı periferik siyanoz olabilir; 

taşikardi ve pulsus paradoksus, dispne, ekspiryumda uzama, siyanoz, solunum 

yetmezliğine bağlı letarji ve ajitasyon gelişebilir. Özellikle küçük çocuklarda 
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karın kasları ve diyafragmanın aşırı kullanımına bağlı olarak, muayene 

sırasında karaciğer ve dalak ele gelebilir(95).  

2.5.3. Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Kronik enflamasyona yol açan pek çok akciğer hastalığında benzer 

semptomlar olabileceği için, her öksürük ve hışıltının astıma bağlı olmadığı 

unutulmamalıdır(81). Üç yaşın altındaki çocuklarda tekrarlayan akciğer 

semptomlarının ayırıcı tanısını yapmak oldukça önemli ve zor bir süreçtir. 

Tekrarlayan hışıltı ataklarına neden olabilecek durumlar; kronik sinüzit, 

gastroözafagial reflü, tekrarlayan viral alt solunum yolu enfeksiyonları, kistik 

fibroz, tüberküloz, bronkopulmoner displazi, yabancı cisim aspirasyonu, primer 

silier diskinezi, immün yetmezlik sendromları, konjenital kalp hastalıkları, 

trakeobronşial anomaliler, vasküler halka, mediastinal kitle, lenfadenopati, 

vokal kord disfonksiyonu olarak sıralanabilir(94). 

Küçük çocuklarda astım gelişme riski klinik yaklaşım ile ‘Modifiye Astım 

Prediktif İndeksi’ne göre konur.  Bu indekse göre 3 yaşından küçük çocuklarda son 1 

yıl içinde bir günden uzun suren 3’ten fazla hışıltı atağı olması ve hışıltı ataklarının 

gece uykusunu etkilemesi durumunda majör ve minör kriterler değerlendirilir. En az 

bir majör kriterin veya en az 2 minör kriterin varlığı durumunda hışıltılı çocukların 

astım olma riski artmaktadır. Modifiye Astım Prediktif İndeksi(96,97);  

 Majör Kriterler: 

I) Ailede doktor tanılı astım öyküsü 

II) Çocukta doktor tanılı egzama varlığı+ 

III) Aeroallerjen duyarlılığı tanısı 

Minör Kriterler 

I)       Çocukta alerjik rinit varlığı 

II)       Soğuk algınlığı dışında hışıltı atağı 

III)       Eozinofili (≥%4) 

IV)       Gıda alerjisi tanısı 
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2.5.4. Laboratuar Bulguları 

Kan Tablosu: Tam kan sayımı, eozinofilinin (300/mm³ üzeri olması veya 

periferik yaymada %4’ün üzerinde olması) ve olayda enfeksiyon olup 

olmadığının belirlenmesi amacıyla istenir. Bir çocukta eozinofili varlığı atopi 

varlığını destekler.  

İmmunglobulinlerin kantitatif tayini sık enfeksiyon geçiren hastalarda 

immün yetmezlik sendromlarını ayırt etmek için gereklidir. Ig E düzeyi alerjik 

astımlı çocukların yaklaşık %80’inde 2 SD üzerindedir(98). Normal veya 

düşük olması astım tanısını ekarte ettirmez. IgE alerjik olayların dışında 

paraziter hastalıklarda,  hiper IgE sendromunda, bronkopulmoner 

aspergillosiste, bazı mantar ve viral enfeksiyonlarda, neoplazilerde yüksek 

bulunabilir.  

Nazal Sekresyon ve Balgam İncelenmesi: Bronşial astımda hastalar 

güçlükle elde edilen beyaz yapışkan inci tanesi gibi bir balgam 

tariflemektedirler.  

Balgam incelemesi küçük çocuklar yeteri kadar balgam çıkaramamaları 

nedeniyle büyük çocuklarda küçük çocuklara göre daha faydalıdır. Balgamda 

Charcot-Leyden kristalleri (eozinofillerin sitoplazmik cisimciklerinde bulunan 

fosfolipaz enziminin invivo ve invitro ortamda kristalleşmesi sonucu oluşur), 

Creola cisimcikleri(epitel döküntülerinden oluşan cisimcikler) ve Curshmann 

spiralleri (bronş sekresyonlarının katılaşması sonucu kendi üzerine kıvrılmış 

helozon tarzı spiraller), Dittrich tıkaçları (bronşiollerin şeklini almış sert 

kıvamda tıkaçlar) tespit edilebilir  

Ter Testi: Tekrarlayan hışıltı atakları olan her çocukta kistik fibrosis’i 

ekarte edebilmek için ter testi yapmak gerekmektedir 

Radyoloji: Akciğer grafisindeki bulgular özgün değildir. Özellikle  

astım dışında (yabancı cisim, pnömoni, kalp yetersizliği, pulmoner ve vaskuler 

anomaliler, tüberküloz) saptanmasında önemlidir.  
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Üst Gastrointestinal Sistemin Baryum ile Görüntülenmesi: Reflü veya 

aspirasyona neden olabilen özofagus mide anomalilerin gösterilmesinde ve 

mediastinal yapıların havayollarına basısının gösterilmesinde önemlidir(86). 

Gastroözafagial reflü düşünüldüğünde 24 saatlik PH monitörizasyonu 

yapılmalıdır.  

Deri Testleri: Alerjik cilt testleri özellikle okul çağı çocuklarda yararlı 

bilgiler sağlar.   

Spesifik IgE (RAST-Radio Allergo Sorbent Test): Radioimmunoassay 

bir testtir.  

Solunum Fonksiyon Testleri: Solunum fonksiyon testleri astım izleminde 

kullanılan en güvenilir testlerdir.  

Egzersiz Tolerans Testi: Havayolu duyarlılığını ölçmede kullanılan bir 

başka testtir.  

Bronşiyal Provokasyon Testleri: Tanı konulamayan vakalarda bronşiyal 

aşırı duyarlılığı ortaya çıkarmak için yapılır. Çocukluk çağında riskleri 

nedeniyle pek kullanılmaz. 

2.6 Astımın Sınıflandırılması :  

2.6.1. Etyolojik Faktörlere ve Çeşitli Kliniklere Göre Sınıflama :  

I. Mesleksel astım,  

II. Egzersize bağlı astım: Orta veya ağır egzersizi takiben 8-30 dk 

arasında maksimal ekspiratuar akım hızlarında azalma aşırı hava yolu 

daralması ile karakterizedir.  

III. Emosyonel nedenlerle oluşan astım: Birçok astımlı hastada şok, 

üzüntü, korku, aşırı heyecanlanma atakları başlatabilir.  

IV. İlaçlara bağlı astım: Salisilatların dışında indometasin ibuprofen, 

naproksen gibi diğer non-steroid antienflamatuar ilaçlar da aynı etkiyi 

gösterebilir. Tanı provokasyon testi ile de konulabilir(80).  
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2.7. ASTIM TEDAVİSİ:  

2.7.1. Başarılı Bir Astım Tedavisinin Hedefleri:  

I- Semptomların çok az olması veya hiç görülmemesi  

II- Astım ataklarının hiç olmaması veya en aza indirilmesi  

III- Acil başvurusunun hiç olmaması 

IV- Kısa etkili beta-2 agoniste ihtiyaç duyulmaması 

V- Egzersiz ve fiziksel aktivitelerde sınırlama olmaması 

VI- Normale yakın akciğer fonksiyonlarının sağlanması 

VII-İlaç yan etkisinin görülmemesini sağlayacak optimal ilaç düzeyinin 

seçilmesi  

VIII-Geri dönüşümsüz hava yolu obstrüksüyonun önlenmesi(88) 

2.7.2. TEDAVİ BASAMAKLARI: 

2.7.2.1. Hasta ve Aile Eğitimi: 

Semptomlara Yol Açan Faktörlerin Kontrolü: 

Tıbbı Tedaviler:  

Medikal tedavinin başarılı olmasında ilk koşul hasta eğitim ve uyumudur. 

Risk faktörleri elimine edilmelidir. Tedavinin temelini hastalığın ağırlığına 

göre artırılıp azaltılan steroidler oluşturur. Hastanın semptomlarına göre uygun 

basamaktan başlanır ve tam kontrol sağlandıktan 1-3 ay sonra basamak inilir. 

Tüm basamaklarda lüzum halinde kısa etkili beta-2 agonisti verilir. Eğer 

haftada 2 kezden fazla beta-2 agonist gereksinimi varsa bir üst basamağa 

çıkılır. Tüm basamaklarda hastalık kontrolden çıktığında kısa süreli steroid 

kürü verilir(99).  
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Astım tedavisinde kullanılan ilaçlar iki ana grupta toplanmaktadır. Birinci 

grupta Antienflamatuar (kontrol edici ilaçlar), ikinci grupta ise bronkodilatör 

(semptom giderici) ilaçlar yer almaktadır.  

2.7.2.2Kontrol Edici İlaçlar:  

2.7.2.2.1 İnhale kortikosteroidler:  

Günümüzde güvenli bir şekilde uzun süreli kullanılabilecek en etkili 

kontrol edici ilaç grubu inhale kortikosteroidlerdir.  

Genel olarak inhale steroidler iyi tolere edilir ve güvenilirdir(90). 

İnhalasyon yoluyla alındığında oral kandidiasis, disfoni ve üst solunum yolu 

tahrişine bağlı öksürük gibi yan etkiler görülür. Bu etkiler ağzı yıkama ve 

spacer cihazı kullanımı ile giderilebilir(91).  

İstenmeyen sistemik etkilerin görülmesi ise daha çok kullanılan 

kortikosteroidin dozuna, potensine, biyoyararlanımına, sindirim sisteminden 

emilimine, serum yarılanma süresine bağlanmaktadır. Sistemik yan etkiler boy 

kısalığı, ciltte incelme, osteoporoz, adrenal supresyon, kilo alımı, 

hipertansiyon, miyopati, katarakt ve aknedir(89). Kısa süreli çalışmalar, inhaler 

kortikosteroidlerin astımlı çocuklarda boy uzamasını azaltabileceğini 

göstermiştir. Uzun süre inhaler budesonid kullanan çocukların erişkin yaşta 

normal boylarına ulaştığı gösterilmiştir(92).  

2.7.2.2.2. Oral Kortikosteroid: 

Yüksek doz inhale kortikosteroid ve uzun etkili bronkodilatatör tedaviye 

rağmen semptomları kontrol altına alınamayan ağır astımlı hastalarda tedavi 

belirtileri kontrol altına alacak bir dozda başlanır.  

2.7.2.2.3. Lökotrien Modifiye Edici Ajanlar: 

Sistenil lökotrienlerin etkisini bloke ederler. 
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2.7.2.2.4. Uzun etkili beta-2 agonistler:  

Salmetorol, formoterol günde iki doz kullanılan ülkemizde kuru toz ve 

basınçlı ölçülü doz inhaler formları bulunan ilaçlardır.  

2.7.2.2.5. Metilksantinler: 

Metilksantinler sistemik olarak kullanılan göreceli olarak zayıf 

bronkodilatatörlerdir.  

2.7.2.2.6. Antihistaminikler: 

Ketotifen hariç H1 antagonistler uzun dönem astım tedavisinde 

önerilmemektedir(93).  

2.7.2.2.7. Rahatlatıcı İlaçlar:  

2.7.2.2.8. Kısa etkili beta-2 agonistler: 

Salbutamol  ve terbütalin ülkemizde bulunan kısa etkili beta-2 

agonistlerdir.  

2.7.2.2.9 İnhaler Antikolinerjikler: 

Astım tedavisinde çocuklarda kullanım alanı sınırlıdır. Bronş düz kasındaki 

muskarinik reseptörleri bloke ederek bronkodilatasyonu sağlarlar. 

 2.7.2.2.10. Oral Kortikosteroidler. 
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Akut astım atağı acil olarak tedavi gerektirir. Tedavi şeması da bu ağırlığa göre 

planlanmalıdır. 
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2.8. ASTIM KONTROLÜ ve DEĞERLENDİRİLMESİ:  

˝Astım kontrolü˝ terimi ile günümüzde hastalığın belirtilerinin kontrol 

altına alınması hedeflenmektedir. İdeal olan hastalığın yalnızca klinik 

belirtilerinin kontrolünde değil, inflamasyona işaret eden laboratuvar 

göstergelerinin ve fizyopatolojik özelliklerinin de kontrol altına alınabilmesidir. 

İnflamasyonun kontrol edici tedavi ile azaltılmasıyla klinik kontrol 

sağlanabildiğine ilişkin kanıtlar vardır. Ancak bronş mukoza biyopsisi, balgamda 

eozinofil saptanması ve eksprasyon havasında nitrik oksit ölçümleri gibi 

inflamasyonu değerlendiren testler maliyet ve/ veya ulaşımdaki zorluk nedeniyle 

yapılamamaktadır. Bu nedenle tedavi ile hastalığın klinik belirtilerinin (akciğer 

fonksiyonları dahil) kontrol altına alması hedeflenmektedir. Güvenliği, potansiyel 

istenmeyen etkileri ve maliyeti dikkate alınarak yürütülen, hastalığı kontrol altına 

almayı ve bunu uzun zaman sürdürmeyi hedefleyen bir tedavi yaklaşımıyla, 

astımda genellikle tam kontrol sağlanır. Zaman sıkıntısının yaşandığı günlük 

klinik pratikte Astım Kontrol Testi (ACT) (101), Astım Kontrol Ölçeği (ACQ) 

(102,103,104), Astım tedavisi değerlendirme soru formu (ATAQ)(105) gibi sorgu 

formları ile çok kısa sürede astım kontrol düzeyleri belirlenebilir. 

Astım takibinin etkin yapılabilmesine yönelik olarak geliştirilmiş testlerden 

Astım Kontrol Testi (AKT), astım tedavi rehberlerine zemin oluşturan astım 

semptomları, kurtarıcı ilaç kullanımı, astımın günlük yaşama olan etkisini 

değerlendiren ve astım kontrolünün çok boyutlu olduğunu belgeleyen, 11 yaş üzeri 

beş maddeden, 4-11 yaş arası 7 sorudan oluşan bir testtir (Şekil 1 – Şekil 2).  

AKT’nde önemli maddelerden birisi de hastaların astımın günlük yaşamı 

üzerindeki etkisini değerlendirmeleridir. Bu madde astımın kontrol altında olup 

olmadığını göstermekte ve astımın işlevsel etkilerini yansıtmaktadır.  

11 yaş üzeri AKT’nde son maddede hastanın kendi astım kontrolünü 

değerlendirmesi istenmektedir. Hastaların kendi astım kontrol düzeyini olduğundan 

daha iyi olarak değerlendirmeye eğilimli olmaktadırlar. Bu nedenle doktorların; 

hastanın diğer AKT maddelerine verdiği yanıtlar bunun aksi yönde ise hastayı astım 

kontrolü ve kendi kendini izlemeyle ilgili daha ileri eğitim vermesi gerekir. 
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 Dört - onbir yaş arası AKT’nde çocuğa sorulan 4 soru ve bakımından 

sorumlu kişiye sorulan 3 soru ile astım kontrol derecesinin her 2 kişiye göre 

değerlendirilmesine, ortak ve zıt cevaplar ile astım kontrolü derecesinin daha iyi 

anlaşılmasını sağlamaktadır.  

ACT’de yapılan puanlandırmaya göre 11 yaş üzeri testte; astım tam kontrol 

altında (ACT=25), kısmı kontrol altında (20<ACT<24) ve kontrolsüz (ACT≤19), 4-

11 yaş arası testte; astım kontrol altında (ACT=27), kısmı kontrol altında 

(20<ACT<26) ve kontrolsüz (ACT≤19) şeklindeki değerlendirmeler ile tedavi planı 

yönlendirilebilir. ACT puanları ile astım kontrolüne ilişkin uzman değerlendirmesi 

arasında, FEV1 değerleriyle uzman değerlendirmesi arasında bulunandan daha güçlü 

bir korelasyon varlığı görülmüştür. ACT, FEV1’in kullanılmadığı durumlarda 

başarılı olmasına rağmen astım kontrolünün en iyi ölçüsünün ACT ile FEV1’in 

birlikte kullanılması olduğu saptanmıştır(107).  

Astım Kontrol Anketi (ACQ)’inde 6 soru gündüz ve gece semptomlarını, 

hastanın kurtarıcı ilaç kullanımını ve kısıtlayıcı faktörleri sorgularken, 7. soruda ise 

bronkodilatör öncesi FEV1 değeri ile öngörülen FEV1 değeri ve öngörülen FEV1 

yüzdesini kullanarak, astım kontrol derecesini belirlemek için kullanılır. 

ACQ’da yapılan puanlandırma, 7 soruya verilen cevapların toplamının 

ortalaması alınarak yapılır . Değerlendirmeye göre astım kontrol dereceleri; astım 

tam kontrol altında (ACQ ≤ 0,75), kısmı kontrol altında (0,75 ≤ ACQ ≤ 1,5) ve 

kontrolsüz (ACQ ≥ 1,5) olarak değerlendirilir. 

Astım tedavisinde medikal tedavi yanında hasta hekim diyalogu geliştirilerek 

her vizitte hastanın medikal tedaviye uyumu, inhaler tekniği kontrol edilmeli, risk 

faktörleri tanımlanarak maruziyetin azaltılması sağlanmalıdır. Hastaya belirtilen 

astım kontrol testlerinden biri uygulanarak hastalığın kontrol düzeyi belirlenmelidir. 

Kısmi kontrollü ve kontrolsüz olgularda kontrolü sağlayacak şekilde GINA 

kılavuzunda belirtilen kombine tedaviler uygulanmalıdır. Tedavinin takibinde 

kontrol sağlandıktan sonra üçer aylık vizitlerde kontrolün devamı sağlanması amaçlı 

değerlendirme yapılmalı; anamnez, fizik muayene ve AKT ile yapılan 

değerlendirmede tam kontrol sağlandı ise basamak indirilerek tedavi 

değiştirilmelidir.  
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Sonuç olarak astım tedavisi ekip uyumu içerisinde, tanıda olduğu gibi 

tedavide ve tedavi izleminde de dinamik bir biçimde değerlendirilip, her vizitte astım 

kontrolü değerlendirilmeli; astım kontrolü hedeflenmelidir ve kontrolün devamı 

sağlanmalıdır(106). 

2.9. ASTIM VE OBEZİTE ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Obezite ve şişmanlık, sağlığı etkileyebilecek, anormal veya fazla yağ 

birikimidir. Vücut kitle indeksi (VKİ), boy için ağırlığın basit bir indeksidir ve 

obeziteyi tanımlamak için sıklıkla kullanılır. VKİ, vücut ağırlığının (kg), boy 

uzunluğunun (m) karesine bölünmesiyle hesaplanır.  

 Çocuklarda özellikle son 20 yılda obezite prevelansının %50 oranında arttığı 

gösterilmiştir(107). Türkiye'de prevelansı 6-16 yaş arası 12.589 okul çocuğunda 

yapılan saha çalışmasında %7,5 olarak bulunmuştur(108).  

 Amerika'da yapılan çalışmalarda erişkin ve çocuklarda astım ve obezite 

birlikteliğin son 20-30 yılda arttığını bildirmektedir. 1980 den beri obez çocuk sayısı 

iki kat artmış, adölesanlar da ise bu artış üç kattan fazladır(108).  2-19 yaş arası 

çocukların %16 sı bugün obez olarak kabul edilmektedir(109). Birleşik Devletlerde 

bu zaman dilimi boyunca, astımda da dramatik bir artış izlenmiştir. Birleşik 

Devletlerde astım prevelansı iki kattan fazla artmış, 1980 yılında %3,1 iken 2004 

yılında %7,1 olmuştur(110). 

 Epidemiyolojik çalışmalar gösteriyor ki obezite, astım riski için değiştirici bir 

özelliktir. Shaheen ve ark. Yetişkin BMI artışıyla, astım prevelansı artışını 

bulmuşlardır(111). Yapılan prospektif çalışmalarda Camargo ve ark. Hemşire Sağlık 

Çalışmasında ki verileri kullanarak astım insidansı ile BMI arasındaki ilişkiyi 

bulmuşlardır(112).  Ayrıca bu çalışma göstermiştir ki; 4 yıllık izlemde kilo artışı olan 

kadınlar, aldıkları kilo miktarına bağlı olarak astım riski artışı olmuştur(112). Kilolu 

ve obez çocuklarda astım riski artışı gösterilmiştir. Gold ve ark. Yaptığı çalışmada; 

kızlar ve erkeklerde yıllık BMI artışı oranları üzerinde olanlar da astım riski 

artmıştır(113). Gilliland ve ark. çalışmaların da kilolu çocuklarda astım riski artışının 

olduğunu bulmuşlardır(114).  
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 Obezite ile astım gelişimi arasında ki ilişki nedeniyle, obezitenin astım şiddeti 

ve kontrolündeki etkisini araştırılmaya başlanmıştır. Mosen ve ark.'nın yaptığı 

çalışmada; obez olmayan astımlı yetişkinlere göre obez astımlıların kötü yaşam 

kalitesine, kötü astım kontrolüne ve astıma bağlı hastaneye başvurularda artış 

saptanmıştır(115). Diğer bir çalışmada, Taylor ve Ark; yetişkin astımlı obezlerin 

daha sık astım semptomları olduğunu, artmış koruyucu ve kontrol edici ilaç 

kullanımı olduğunu ve astıma bağlı işe gelememe oranının arttığını 

göstermişlerdir(116). Buna rağmen, pediatrik yaş grubunda astım kontrolü ile obezite 

ilişkisini gösteren iyi bir çalışma yoktur. Tantisira ve ark.' nın yaptığı çalışmada; 

BMI ile astım arasında; okul devamsızlığı, hastane yatışı, acil servise başvuru, 

korkikosteroid kullanımı arasında bağlantı bulunamamıştır(117). Michelson ve 

ark.'nın yaptığı çalışmada  BMI ile astım şiddeti arasında bağlantı bulunmuş(118),  

oysa Kattan ve Ark.'nın yaptığı çalışmada ise; astım şiddeti ile BMI arasındaki ilişki 

sadece kızlar arasında bulunmuştur(119).   

 Altı-on dört yaşındaki çocukların (n= 9.828) dahil olduğu beş yıllık izlem 

çalışmasında %25’lik BMI ile > %75 BMI çeyrekleri karşılaştırıldığında astım 

riskinde kızlarda 2,2 kat, erkeklerde 1,4 kat artış gösterilmiştir(116). Doğumda ve 

çocuklukta fazla vücut ağırlığının gelecekteki astım gelişimi üzerine etkisini 

inceleyen bir meta-analizde ise çocukluk çağında artmış vücut ağırlığının astım için 

rölatif riski 1,5 kat, fazla doğum ağırlığının ise 1,2 kat artırdığı saptanmıştır(117). 

Öte yandan Chinn ve arkadaşları, İngiliz okul çocuklarında yıllık astım gelişme 

riskini 1.09 (%95 GA 1.07- 1.11) olarak belirtmişler ve VKİ’ye göre ayarlandığında 

bu riskte bir değişiklik saptamamışlardır(118). 

Obezite astım fenotipini direkt olarak çeşitli yollarla etkileyebilir:  

1- Direkt mekanik etki ile  

2- İmmün yanıtı artırarak  

3- Genetik mekanizmalarla  

4- Cinsiyete özel etkilerle (hormonal etkiler)  

2.9.1. Fizyoloji 

Obezitenin akciğer üzerindeki mekanik etkileri, astımda sıkça görülen 

fizyolojik değişikliklerden bağımsız semptomlara yol açabilir. Obezitede görülen 
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fazla yumuşak dokunun göğüs kafesine basan ağırlığı, göğüs duvarına yağ 

infiltrasyonu ve pulmoner kan akımında artış sonucu solunum yolu kompliyansı 

azalır. Pulmoner kompliyansta düşme solunum sırasında artmış oksijen tüketimine, 

dispnede subjektif artışa yol açar. Ayrıca obezite, hava yolu akımında azalma, hem 

FEV1 hem de FVC’de düşmeye neden olur. Böylelikle FEV1/FVC oranı astımlılarda 

olduğu gibi değişmez(111). Obez kişiler zayıflara göre daha hızlı frekansta daha 

düşük tidal hacimler ile solur ve sonuçta, bu güçlü bronkodilatör mekanizma bozulur 

ve artmış hava yolu duyarlılığına yol açabilir.  Obezitenin bu etkilerine rağmen, 

artmış hava yolu duyarlılığı konusundaki çalışmalar çelişkilidir. Litonjua ve 

arkadaşları, başlangıçta artmış hava yolu duyarlılığı olmayan fakat dört yılın sonunda 

hava yolu duyarlılığı gelişen 61 erkek ile 244 kontrolün karşılaştırılmasında, VKİ’nin 

bu toplumun son çeyreğinde olmasının  (> %75, > 29,4 kg/m2) hava yolu duyarlılığı 

geliştirme riskini 10 kat artırdığını göstermiştir(121). 11,277 kişinin katıldığı Avrupa 

Toplum Solunum Sağlığı Araştırması’nda, hava yolu duyarlılığındaki artış ile VKİ 

arasındaki artış arasındaki ilişki erkeklerde gösterilebilmiş, kadınlarda 

saptanmamıştır(121). Başka bir araştırmada VKİ, astım tanısı ve dispne ve wheezing 

gibi semptomlarla ilişkili bulunmuş, fakat hava yolu obstrüksiyonu ve artmış hava 

yolu duyarlılığı ile ilişkili bulunmamıştır(122). Diyete bağlı obezitesi gelişen 

farelerde ağırlık idealin %25 fazlasına ulaştığında artmış hava yolu duyarlılığı 

görülmemesine rağmen %45 fazlasına ulaştığında hava yolu duyarlılığında artış 

görülmüştür(120). 

  Obezitenin solunum yolu belirtilerine yol açan fizyolojik bozukluklar yaptığı 

bilinmekle beraber, insan çalışmalarında obezitenin hava akımında kısıtlanma ve 

artmış hava yolu duyarlılığı üzerine etkisi keskin bir neden-sonuç ilişkisi şeklinde 

ortaya konmamıştır. 

2.9.2. İmmunoloji 

 Obezitede normal yağ dokusunun fonksiyonlarının artması, sistemik 

proinflamatuvar durum ile sonuçlanır. Obez bireylerin yağ dokuları leptin, tümör 

nekroz faktörü- -alfa), interlökin-6 (IL-6), transforming growth faktör-beta 

1 (TGF-beta1) ve C-reaktif protein gibi birçok proinflamatuvar molekülü eksprese 

eder. Adipositlerin immün fonksiyonları ve T lenfositlerle makrofajların 
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fonksiyonları, özellikle immün sitokinlerin salınımı açısından örtüşür(111). Adiposit 

öncüllerinin güçlü fagositik kapasitesi vardır ve uygun uyarılarla makrofaj benzeri 

hücrelere dönüşebilir. Adipositler için önemli olan birçok gen (transkripsiyon 

faktörleri, sitokinler,  inflamatuvar moleküller) makrofajlarda da eksprese olur(123). 

Adipositli ortamda inkübe edilen endotel hücrelerinde intraselüler adezyon 

molekülü- 1 (ICAM-1) ve platelet-endotelyal hücre adezyon molekülü-1 

ekspresyonu artar ve sonuçta kan monositlerinin adezyonu ve transmigrasyonu 

tetiklenir(124). Beyaz adipoz doku, dolaşımdaki IL-6’nın %30’unu yapar ve yapımın 

büyük kısmı organlardaki beyaz yağ dokusunda olur. Bu doku, obezitedeki artmış 

IL-6 ve C-reaktif protein gibi akut faz reaktanlarının artışından sorumludur(124).   

 Adipoz doku tarafından salınan majör sitokinlerden biri olan TNF-alfa, bronş 

epitel hücreleri tarafından Th2 tip sitokinlerin (IL-4, IL-5, IL-6, IL-1 beta) yapımını 

artırır. TNF inflamasyon yolağı astım ve obezite için ortaktır ve her iki durumun 

birarada olduğu durumlarda daha aktif olması beklenebilir. Ayrıca, TNF-alfa adipoz 

dokudaki diğer genlerin ekspresyonunu da değiştirebilir.  Ekzojen TNF-alfa, adiposit 

kültürlerinde leptin, adiponektin ekspresyonunu artırabilir(125). Hayvanlar ve 

insanlarda yapılan araştırmalarda obezitenin eotaksin ekspresyonuna etkisi de 

gösterilmiştir. Obez farelerde adipoz dokunun stromal/vasküler kısmında eotaksin 

mRNA düzeylerinin zayıf farelere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. İnsanlarda 

da obez kişilerde eotaksin düzeylerinin zayıflara göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Obez hastaların 8,0 ± 3,8 kg kaybetmeleriyle plazma eotaksin düzeyleri 

62,8 ± 25,3 pg/mL’ye düşmüştür [126,125]. Obezite ilişkili eotaksindeki bu artış 

astım riskinde veya şiddetinde artmada rol oynayabilir.  

 Özetle bu çalışmalar, obezitede gözlenen yağ dokusu artışının mekanik 

etkilerinden başka önemli immünolojik etkileri olduğunu ortaya koymaktadır. Bu 

etkiler, daha çok proinflamatuvar yolakların harekete geçirilmesi şeklindedir. 

2.9.3. Leptin 

 Leptin adipositler tarafından yapılan bir proteohormondur ve hipotalamusdaki 

özel reseptörlere bağlanarak etkisini gösterir. İştahı azaltır ve enerji tüketimini artırır. 

Serum leptin düzeyleri VKİ ile pozitif korelasyon gösterir ve vücudun yağ kitlesini 
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yansıtır. Leptin T lenfositleri apopitozdan korur ve T hücre proliferasyonunu ve 

aktivasyonunu ayarlar; aynı zamanda T hücre profilini genellikle Th1 fenotipine 

kaydırır. Leptin yokluğu T hücrelerinden sitokin yapımının baskılanmasına yol açar 

ve bu durum leptin verilmesi ile düzelir(127). Leptin, monosit aktivasyonunu ve 

fagositozu da etkiler. İmmün hücrelerde aktive olan sinyal yolakları Janus-kinaz 

sinyal transdusörü, transkripsiyon sistem aktivatörü, fosfatidilinositol 3-kinaz ve 

mitojen-aktive protein kinazdır. Endotel hücrelerinde leptin, oksidatif stresi ve 

adezyon moleküllerini artırır, transkripsiyon faktör aktive eden protein 1 

aktivasyonuna neden olur.   

 Leptin, immünolojik etkileri dışında solunum fizyolojisinde de değişikliklere 

neden olur. Leptin infüzyonu yapılan bir grup farede ovalbumin ile sensitizasyon 

sonrası metakolin duyarlılığı kontrollere göre daha fazla artmıştır fakat leptin 

infüzyonu ovalbuminin tetiklediği eozinofil göçünü veya Th2 sitokin ekspresyonunu 

etkilememiştir(128). Zayıf fareler fazla beslenerek obezite ve leptin düzeylerinde 

artma sağlanabilir. Bu fazla beslenmiş fareler duyarlılaştırılıp takiben ovalbumin ile 

uyarıldığında zayıf farelere göre antijenin tetiklediği T hücre yanıtı daha yüksek 

bulunmuş, mitojenin uyardığı splenosit IFN gama yapımı ve trakeada mast 

hücrelerinde daha fazla artış gözlenmiştir(129).  

 Güler ve arkadaşlarının astımlı çocuklarla yaptıkları bir çalışmada astımlılar 

ve sağlıklı kontrollerin serum leptin seviyeleri farklı bulunmuş ve esas olarak bu 

farkın erkek çocuklarda belirgin olduğu öne sürülmüştür. Lojistik regresyon 

analizinde cinsiyet, yaş veya VKİ astım ile ilişkili bulunmazken leptinin astım için 

prediktif faktör olduğu saptanmıştır. Atopik astımlı çocukların leptin düzeyleri 

benzer VKİ’li non atopik astımlılardan daha düşük olarak bulunmuştur. Bu 

çalışmada astımlı çocuklarda leptin seviyeleri ile IgE arasında zayıf bir ilişki olduğu 

gösterilmiş; leptin düzeyleri ile solunum fonksiyon testleri ve reversibilite arasında 

ise korelasyon görülmemiştir(130). Hafif-orta astımlı bir grup çocukta yapılan başka 

bir çalışmada ise dört haftalık inhale budesonid tedavisinden sonra serum leptin 

düzeylerinde düşme gözlenmiştir(131). Bu çalışmalar leptinin hava yolu 

fonksiyonları ve immün yanıt üzerine immünmodülatör rolü olduğunu 

düşündürmektedir. 
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2.9.4. Genetik 

Obezite ve astıma yol açan ortak genetik mekanizmalar vardır. Hallstrand ve 

arkadaşlarının monozigotik ve dizigotik ikizler üzerinde yaptığı araştırmada, obezite 

ve astım arasındaki ilişkinin her iki durum tarafından paylaşılan genetik risk 

faktörlerine bağlı olabileceği öne sürülmüştür(132). Hem obezite hem de astımla 

ilişkili aday genler tanımlanmıştır. Adipoz dokuda yer alan beta 3- adrenerjik 

reseptör lipoliz ve termogenezisin regülasyonunda rol alır ve beta 3-adrenerjik 

reseptörde bazı genetik değişkenlikleri taşıyan morbid obez kişilerin kilo almaya 

eğilimleri artar. Beta 2- adrenerjik reseptördeki polimorfizmler, astım fenotipi, 

şiddeti ve beta 2-agonistlere yanıt ile ilişkilidir. Bu reseptörün Gln27---Glu 

gen haplotiplerinin astım, 

artmış hava yolu duyarlılığı ve obezite ile; inflamatuvar yanıtta rol alan 

glikokortikoid reseptör geni NR3C1’in de astım ve obezitenin her ikisi ile ilişkili 

olabileceği öne sürülmüştür(111). 
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3-MATERYAL VE METOD  

Çalışmamız 1 Kasım 2012 ile 31 Mayıs 2013 tarihleri arasında Dr. Lütfü 

Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Göğüs Hastalıkları Polikliniğine 

başvuran hastaların katılımı ile yapıldı. Kontrole gelen çocuklara ve ailelerine 

çalışmanın amacını, neden yapıldığı ve özelliklerini anlatıldı. Bu çalışmaya katılmayı 

kabul eden, doktor tanılı astımı olan 200 hasta çalışmaya alındı.  

3.1. Olgu Seçimi   

Çalışmaya 4-18 yaş arası, cinsiyet farkı olmaksızın düzenli olarak poliklinik 

kontrolüne gelen ve ek kronik hastalığı olmayan astımlı hastalar dahil edildi. 

 3.2. BMI Hesaplanması 

  Çocukların boy ve ağırlık ölçümleri SECA marka stadiometre ile yapıldı. 

Ölçüm sonrası VKİ’i [Ağırlık(kg)/Boy²(m)] formülü ile hesaplandı. VKİ’i 85. 

persantilden 95. persantile kadar olanlar fazla kilolu, 95. persantil ve üzerinde olanlar 

ise şişman (obez) olarak kabul edildi. VKİ persantil değerleri olarak Türk çocukları 

için hazırlanmış VKİ persantilleri kullanıldı (134).  

3.3. Astım Kontrol Testi (AKT) 

Astım kontrol düzeyini belirlemek için hastalara, yaş gurubuna uygun Astım 

Kontrol Testi (ACT) formu verildi. Okuma bilmeyen çocuklara, cevaplaması gereken 

sorular ve anketteki cevapları anlayabileceği şekilde anketi yapan doktor tarafından 

okundu ve hastaların cevapları kaydedildi. Bakıcılarının cevaplaması gereken sorular 

da, bakıcının eğitim durumuna göre ya kendisinin doldurması, yada araştırmacı 

doktor tarafından anlayabileceği şekilde okunarak, ankete uygun cevap vermesi 

istendi. Anketi kendisi cevaplayabilecek hastalara, sonucunu değiştirecek herhangi 

bir müdahale yapılmadan, gerekli olduğu zaman yardım edildi. 

 Çalışmaya dahil edilen bütün hastalara Astım Kontrol Testi yapıldı. 4-11 yaş 

arası hastalara verilen ankette, hastaların kendisinin yanıtlayacağı ve her sorunun 0 

ile 3 arasında puanlandığı 4 soru, bakıcılarının yanıtlayacağı ve her sorunun 1 ile 5 

arasında puanlandığı 3 soru vardı. Verilen cevapların puanları toplamına göre 27 tam 
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kontrol, 26-20 arası kısmı kontrol, 19 ve altı kontrolsüz olarak, 12 yaş üzeri testte, 

hastaların yanıtlayacağı ve her sorunun 1 ile 5 arasında puanlandığı 5 soru vardı. 

Verilen cevapların puanları toplamına göre;  25 tam kontrol, 24-20 arası kısmı 

kontrol, 19 ve altı kontrolsüz olarak değerlendirildi. 

3.4. Astım Kontrol Anketi 

Astım kontrol düzeyini belirlemek için hastalara, Astım Kontrol Anketi 

(ACQ) formu verildi. Okuma bilmeyen çocuklara ve bakıcılarına cevaplaması 

gereken sorular ve anketteki cevapları anlayabileceği şekilde anketi yapan doktor 

tarafından okundu ve hasta ve bakıcıların cevapları kaydedildi. Anketi kendisi 

cevaplayabilecek hastalara, sonucunu değiştirecek herhangi bir müdahale 

yapılmadan, gerekli olduğu zaman yardım edildi. 

Çalışmaya katılan bütün hastalara Astım Kontrol Anketi yapıldı. Anketin ilk 

6 sorusu; hastanın son bir haftadaki semptomlarını sorarak cevaba göre kendi içinde 

0 ile 6 puanlandırılarak, 7. Sorusu ise solunum fonksiyon testi yapılarak, FEV1 

değerinin öngörülen FEV1 değerine göre yüzdesinin hesaplanıp, 0 ile 6 arasında 

puanlandırılmasıyla yapılır. Anketin değerlendirilmesinde, 7 sorudan alınan 

cevapların puanlarının toplanıp, 7’ye bölünerek çıkan değere göre yapılmaktadır. 

Değerlendirmeye göre astım kontrol dereceleri; astım tam kontrol altında (ACQ ≤ 

0,75), kısmı kontrol altında (0,75 ≤ ACQ ≤ 1,5) ve kontrolsüz (ACQ ≥ 1,5) olarak 

değerlendirilir. 

3.5. İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programı 

kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların 

(Ortalama, Standart sapma) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal 

dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova 

testi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. 

Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4-BULGULAR 

 Çalışma 1 Kasım 2012 ile 31 Mayıs 2013 tarihlerinde yaşları 4 ile 15 yıl 

arasında değişen ve yaş ortalaması 8.17±2.90 yıl olan toplam 200 astım tanılı çocuk 

ile yapılmıştır. 

 

Tablo 1: BMI ve Cinsiyet Dağılımı 

 Min-Max Ort±SS 

BMI (kg/m2) 12,4-30,0 18,18±2,89 

 N % 

Erkek 110 55,0 

Kız 90 45,0 

 

 Çocukların BMI ölçümleri 12.4 ile 30.0 kg/m2 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 8.18±2.89 kg/m2 dir. 

 Çocukların 110’u (%55) erkek, 90’ı (%45) kızdır. 

 

 

Şekil 1: Cinsiyet dağılımı 
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Tablo 2: BMI’ye Göre Hastaların Dağılımı 

Obezite Persantili N % 

< %5 (zayıf) 5 2,5 

 

% 5- %85 (sağlıklı) 

 

129 

 

64,5 

 

%85 - %95 (kilolu) 

 

34 

 

17,0 

%95  (obez) 32 16,0 

 

 Çocukların 5’inin (%2.5) obezite persantili %5’in altında, 129’unun (%64.5) 

%5 ile %85 arasında, 34’ünün (%17) %85 ile %95 arasında, 32’sinin (%16) %95’tir. 

 

 

 

                               Şekil 2: Obezite persantil dağılımı 
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Tablo 4: Astım Kontrol Testi (ACT) Sonuçları 

Astım Kontrol Testi (ACT) N % 

Tam Kontrol 72 36,0 

Kısmi Kontrol 102 51,0 

Kontrolsüz 26 13,0 

 

Astım kontrol testi sonucunda çocukların 72’sinde (%36) tam kontrol, 102’sinde 

(%51) kısmi kontrol görülmekte olup, 26’sı (%13) kontrolsüz saptanmıştır. 

 

 

                          Şekil 4: Astım kontrol testi sonucu 
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Tablo 5: Astım Kontrol Anketi (ACQ) Sonucunun Dağılımı 

Astım Kontrol Anketi (ACQ) N % 

Tam Kontrol 165 82,5 

Kısmi Kontrol 17 8,5 

Kontrolsüz 18 9,0 

 

 

Astım kontrol anketi sonucunda çocukların 165’inde (%82,5) tam kontrol, 

17’sinde (%8,5) kısmi kontrol görülmekte olup, 28’i (%9) kontrolsüz saptanmıştır. 

 

 

 

Şekil 5: Cinsiyete Göre Astım Kontrol Testi Değerlendirmesi 
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Tablo 6: Cinsiyete Göre ACT ve ACQ Değerlendirmesi 

  

Cinsiyet 

P Erkek Kız 

n (%) n (%) 

ACT 

Tam Kontrol 44 (%40,0) 28 (%31,1) 

0,020* Kısmi Kontrol 47 (%42,7) 55 (%61,1) 

Kontrolsüz 19 (%17,3) 7 (%7,8) 

ACQ 

Tam Kontrol 88 (%80,0) 77 (%85,6) 

0,528 Kısmi Kontrol 10 (%9,1) 7 (%7,8) 

Kontrolsüz 12 (%10,9) 6 (%6,7) 

Ki-Kare test  *p<0.05 

 

 Cinsiyete göre ACT sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0.05). Kızlarda kısmi kontrol oranı yüksekken, erkeklerde 

kontrolsüz olma oranı yüksektir. 

 Cinsiyete göre ACQ sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

Şekil 6: Cinsiyete göre astım kontrol testi dağılımı 
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Tablo 8: BMI’ya Göre ACT ve ACQ Değerlendirmesi 

  

Obezite 

P Yok Var 

n (%) n (%) 

ACT 

Tam Kontrol 65 (%38,7) 7 (%21,9) 

0,156 Kısmi Kontrol 81 (%48,2) 21 (%65,6) 

Kontrolsüz 22 (%13,1) 4 (%12,5) 

ACQ 

Tam Kontrol 138 (%82,1) 27 (%84,4) 

0,344 Kısmi Kontrol 13 (%7,7) 4 (%12,5) 

Kontrolsüz 17 (%10,1) 1 (%3,1) 

Ki-Kare test   

Obeziteye göre ACT sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Obeziteye göre ACQ sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 9: Gruplara Göre ACT ve ACQ Değerlendirmesi 

  

Grup 

P Zayıf + Sağlıklı Kilolu + Obez 

n (%) n (%) 

ACT 

Tam Kontrol 50 (%37,3) 22 (%33,3) 

0,540 Kısmi Kontrol 69 (%51,5) 33 (%50,0) 

Kontrolsüz 15 (%11,2) 11 (%16,7) 

ACQ 

Tam Kontrol 109 (%81,3) 56 (%84,8) 

0,824 Kısmi Kontrol 12 (%9,0) 5 (%7,6) 

Kontrolsüz 13 (%9,7) 5 (%7,6) 

Ki-Kare test   

Gruplara göre ACT sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Gruplara göre ACQ sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 10: ACT ve ACQ Sonuçlarına Göre Yaş Değerlendirmesi 

  
Yaş (yıl) 

p 
Ort±SS 

ACT 

Tam Kontrol 8,25±3,12 

0,288 Kısmi Kontrol 7,93±2,71 

Kontrolsüz 8,92±2,98 

ACQ 

Tam Kontrol 8,14±2,95 

0,950 Kısmi Kontrol 8,35±2,47 

Kontrolsüz 8,28±,2,92 

Oneway ANOVA test  

 

ACT sonuçlarına göre yaşlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

ACQ sonuçlarına göre yaşlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 11: ACT ve ACQ Sonuçlarına Göre BMI Değerlendirmesi 

  
BMI (kg/m2) 

P 
Ort±SS 

ACT 

Tam Kontrol 17,82±3,03 

0,328 Kısmi Kontrol 17,92±3,69 

Kontrolsüz 18,94±3,10 

ACQ 

Tam Kontrol 17,93±3,17 

0,310 Kısmi Kontrol 19,21±5,79 

Kontrolsüz 17,73±2,16 

Oneway ANOVA test  

 

ACT sonuçlarına göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

ACQ sonuçlarına göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 12: Cinsiyete Göre ACT Değerlendirmesi 

  

Grup 

p Zayıf + Sağlıklı Kilolu + Obez 

n (%) n (%) 

Kızlar 

Tam Kontrol 19 (%31.1) 8 (%28.6) 

0,790 Kısmi Kontrol 38 (%62.3) 17 (%60.3) 

Kontrolsüz 4 (%6.6) 3 (%10.7) 

Erkekler 

Tam Kontrol          30 (%41.7) 14 (%36.8) 

0,730 Kısmi Kontrol 31 (%43.1)       16 (%42.1) 

Kontrolsüz 11 (%15.3) 8 (%21.1) 

Ki-Kare test  

Cinsiyete  göre ACT sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) 
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5-TARTIŞMA 

Obezite ve astım dünyada milyonlarca insanı etkileyen kronik hastalıklardır. 

Son 20 yılda her iki hastalığın prevalansında hızlı bir artış izlenmiştir.  Çocuklarda 

BMI artışı ile astım insidansı artışı arasında ki ilişki yapılan çalışmalarla 

açıklanmıştır.  Fakat çocuklarda BMI derecesiyle, astım alevlenmeleri ve astım 

kontrolü arasında ki bağlantı daha az tanımlanmaktadır. 

 Obezite ve astım kontrolü arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla 

yaptığımız çalışmada; çalışmaya dâhil olan 200 astımlı hastadan, %17’sini kilolu, 

%16’sını obez olarak saptadık. Obezitenin Türkiye'de prevelansı 6-16 yaş arası 

12.589 okul çocuğunda yapılan saha çalışmasında %7,5 olarak bulunmuştur (135). 

Kayseri'de 2011 yılında ilköğretim öğrencileri üzerinde yapılan bir diğer çalışmada 

ise kilo fazlalığı prevalansı %12,4, obezite prevalansı ise %6,5 olarak bulunmuştur 

(136). Çalışma yaptığımız popülâsyonda ki obez ve kilolu hasta yüzdeleri, 

Türkiye’de yapılan çalışmalara göre yüksek bulunmuştur.  

Astım ve obezite arasındaki ilişki araştırılırken; bazı çalışmalar bağlantı 

vardır sonucuna ulaşılırken, bazı çalışmalarda da bu bağlantı kurulamamıştır. 

Meksika’ da 1.160 tane okul öncesi 4-5 yaşlarındaki çocuklar üzerinde yapılan 

çalışmada, obezite ile astım arasında ilişki bulunamamıştır (137).  Kwon ve 

Ark.’larının (138) 253 tane 2-5 yaş arası çocukta yaptığı çalışmada da astım ve 

obezite arasında ilişki bulunamamıştır. Avusturyalı 5993 çocukta BMI’nin astım ve 

bronşiyal hiperreaktivite ile alakalı olmadığı bildirilmiştir (141).  Kanadalı 11.199 

çocukta ve İngiliz 14.908 çocukta yüksek BMI’nın astım için bir risk faktörü 

olmadığı rapor edilmiştir (142,143). Ülkemizden Bakırtaş ve arkadaşları da (144) 

BMI ile astım arasında anlamlı bir ilişki bulmamıştır.  

Gennuso (140) ABD’de 171 çocukta yaptığı çalışmada, BMI ile astım 

arasında anlamlı bir ilişkinin olmasına rağmen, semptom ağırlığıyla anlamlı bir 

ilişkinin olmadığını belirtmiştir.  Von Kries ve ark.’larının (139) 9317 adet 5-6 

yaşlarındaki çocuklar üzerinde yaptığı çalışmada ise astım ve obezite arasında ilişki 

bulunmuştur. Çalışmalar arasındaki farklılık nedenleri, çalışmaya dahil edilen hasta 

sayıları ve etnik farklılıklar nedeniyle olmuş olabileceği söylenmiştir. 
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İran'da 7-11 yaş arası 1000 tane astımlı çocuk arasında yapılan, çocukların 

bakımından sorumlu kişilerce yanıtlanmış ISAAC (The International Study of 

Asthma and Allergiesin Childhood) anketi ve BMI ölçümü sonuçlarının 

değerlendirildiği çalışmada; obez hastalardaki hışıltının, normal ağırlıktaki hastalara 

göre yüksek prevelansta olduğu saptanmıştır (145). Aynı çalışmada kilolu çocuklarda 

da hışıltı oranının, normal kilolulara göre fazla olduğu tespit edilmiştir (145). 2013 

yılında yayınlanan metaanalizde ise (Childhood body mass index and subsequent 

physician-diagnosed asthma: a systematic review and meta-analysis of prospective 

cohort studies); 18 yaş altı, kriterleri sağlayan hastaların dahil edildiği, 6 prospektif 

kohort çalışmasının değerlendirilmesi sonucunda; kilolu ve obez çocuklarda, doktor 

tanılı astım riskinin arttığı ancak; astım ve obezite arasındaki mekanizmanın tam 

anlaşılamadığı sonucuna varılmıştır (146). Bizim çalışmamıza baktığımız zaman; 

kilolu hasta oranı %17, obez hasta oranı %16 bulundu ve normal populasyona göre, 

astımlı hastalar arasında kilolu ve obez hasta prevelansı daha yüksek saptandı ve bu 

sonuca göre astım ve obezite arasında pozitif bir ilişki olduğu sonucuna varıldı.  

Obezite ile astım kontrolüne yönelik yapılan çalışmalarda ise; obez ve aşırı 

kilolu çocuk ve adölesanların, normal kilolu çocuk ve adölesanlara göre, sağlık 

hizmeti kullanımı, poliklinik ve acil servis başvurularının daha fazla olduğu 

bulunmuş,  aşırı kilolu ve obezlere inhale - oral steroid reçetelenme olasılığının daha 

fazla olduğu bulunmuştur (147,148). Bir başka çalışmada ise astım ilacı reçetelenme 

oranlarının obez ve aşırı kilolu çocuklarda, normal kilolulara göre fazla olduğu tespit 

edilmiş.  Bu çalışmaların sonucuna göre obez ve aşırı kilolu astımlı hastaların 

semptomlarının ve/veya astım şiddetinin normal kilolu olanlara göre daha fazla 

olduğu sonucuna varılmıştır (149). 

Diğer bir çalışmada ise; BMI arttıkça, acil servis başvuruları ve kortikosteroid 

tüketiminin de arttığı gösterilmiştir (150). Amra ve arkadaşları (151), 2413 İranlı 

çocukta BMI ile astım ve son bir yılda geçirilen atak sayısı arasında anlamlı bir 

ilişkinin var olduğunu, SFT sonuçları ile ilişki bulunmadığını rapor etmişlerdir. 

Benzer bir sonuç İsrail’de 5984 çocukta yapılan çalışmada bulunmuş ve obezlerde, 

astım atak sıklığının daha fazla olduğu ama SFT sonuçlarının obez olmayanlardan 

farklı olmadığı belirtilmiştir (152). Portekiz’de 228 çocukta yapılan çalışmada BMI 
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ile astım ve son bir yılda geçirilen atak sayısı arasında anlamlı bir ilişkinin olduğu 

rapor edilmiştir (153). 

Beş – on iki yaş arası, en az son 6 aydır, orta ve hafif şiddetli astımı olan 1041 

çocuk arasında; astım semptomu, şiddeti, tedavisi, alerji öyküsü, ailede ki alerji 

öyküsü demografik olarak toplanmış ve son 28 gün içinde salbutamol ihtiyacı olmuş 

olan hastaların randomize olarak dahil edildiği CAMP (Childhood Asthma 

Management Program) çalışmasında;  geniş bir popülasyonda bakılan, orta ve hafif 

şiddetli astımlı çocuklarda BMI artışının astım şiddeti artışıyla ilişkisinin olmadığı; 

genel olarak BMI artışının, spirometrik değerlerin artışıyla kolere olduğu ve astım 

semptomlarıyla ilişkisinin olmadığı sonucuna varılmıştır (154). İspanyada 607 adet 

astımlı yetişkine ACT, ACQ ve SFT uygulanarak yapılan erişkin çalışmasında 

obezite ile astım kontrolü arasında ilişki olmadığı sonucuna varılmış (155). Bizim 

çalışmamızda da obez ve kilolu astımlı hastaların astım kontrolü dereceleri ile obez 

ve kilolu olmayan astımlı hastaların astım kontrolü arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır.  

2013 yılında yılında yapılan GALA II (Genes-environments and Admixture 

in Latino Americans ) ve SAGE II (Study and the Study of African 

Americans, Asthma, Genes, and Environments) çalışmaları sonucunda; kötü astım 

kontrolünün erkeklerde BMI artışı ile ilişkili olduğunu, kızlar arasında ise bu 

bağlantının ırklara göre çeşitlilik gösterdiği sonucuna varılmıştır (156). Bizim 

çalışmamızda BMI artışı ile, kız ve erkeklerde astım kontrolü derecesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı.  

Sonuç olarak; 200 astımlı hasta üzerinde yaptığımız çalışmamızda; astımlı 

hastalarda BMI artışı ile astım kontrolü arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bu sonuca 

hasta sayımızın 200 hastada sınırlı olması, seçtiğimiz popülasyonun hem normal 

kiloluları, hem de kilolu ve obezleri kapsıyor olması, obez ve kilolu hasta sayımızın 

yetersiz olmasından dolayı kaynaklanmış olabilir.  Obezlerde astım kontrolünün daha 

kötü olduğu sonucuna da; obezitenin kendisi, astım atağından bağımsız olarak  

egzersiz sonrası dispne, artmış solunum eforu ve akciğer kapasitesinde değişiklikler 

gibi solunumsal semptomlara yol  açabilmesi neden olmuş olabilir. Bu bulgular, 

astım atağı olmayan obezlerde, astım semptomları varmış gibi değerlendirilmelerine 

ve bu semptomlar nedeniyle astım tedavisi verilmesine, obez hastalarda astım 
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kontrolünün daha kötü olduğu sonucuna varılmasına neden olmuş olabilir. Obez ve 

kilolu hastalarda; semptomların astıma mı, yoksa obeziteye mi bağlı olduğunu 

ayırmak için bronş provokasyon testi yapmak gerekmektedir (157,158). Yapılan 

birçok çalışmadan da anlaşılabileceği gibi obezitenin astım kontrolü üzerine etkisinin 

olup olmadığı tam olarak anlaşılamamıştır. Obezite ile astım kontrolü arasındaki 

ilişkinin tam olarak anlaşılması için, daha fazla astımlı kilolu ve obez hastanın 

çalışmaya dahil edilmesi,  obez ve kilolu hastalarda ki semptomların sebebinin 

ayrılması gerekmektedir. 
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6-ÖZET  

Dört – onsekiz yaş arası astımlı hastalarda obezitenin astım kontrolünü 

üzerine etkisinin olup olmadığını, eğer ki bir etkisi varsa ne şekilde olduğunu 

belirlemek amacıyla bu çalışma planlandı. Çalışmamıza; Çocuk Göğüs Hastalıkları 

Polikliniğimizde takipli, yaşları 4-15 yaş arası değişen, 200 astımlı hasta çalışma 

grubumuzu oluşturdu. Çalışma grubumuzdaki hastaların hepsinin yaş, kilo, boy, 

BMI, Astım Kontrol Testi (ACT) değerleri saptandı. Çalışmamıza katılan hastalardan 

%2 si zayıf, % 65 i normal kilolu, %17 si kilolu ve  %16 sı obez olarak saptandı. 

Hastaların %45 i kız, %55’i erkekti. 

 Tüm hastalar arasında Astım Kontrol Testi sonuçları %36 tam kontrol, %51 

kısmı kontrol, %13 kontrolsüz olarak saptandı. Kilolu ve obez hastaların Astım 

Kontrol Testi sonuçları; %33,3 tam kontrol, % 50 kısmı kontrol, %16,7 kontrolsüz 

olarak saptandı. Sağlıklı çocukların Astım Kontrol Testi sonuçları %37,3 tam 

kontrol, % 51,5 kısmı kontrol, %1 kontrolsüz olarak saptandı. Normal kilolular ile 

kilolu ve obez hastaların Astım Kontrol Testi karşılaştırıldığında; BMI artışı ile astım 

kontrolü arasında anlamlı ilişki saptanamadı.  

 Cinsiyete göre obezite ve astım kontrolü ilişkisine bakıldı; erkek ve kızlarda 

astım kontrol dereceleri ile BMI arasında benzer sonuçlara ulaşıldı,  anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

 Çalışmamızda ki veriler doğrultusunda; BMI artışı ile astım kontrolü arasında 

ilişki saptanmadı ve obezitenin astım kontrolünü etkilemediği sonucuna varıldı. 

Ancak; çalışmanın daha geniş gruplarda yapılmasının daha kesin sonuçlar 

doğuracağı inancındayız 
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