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ÖZET 

Arslan E.N. (2024) Erişkin Astımlı Bireylerde Obezitenin Solunum Fonksiyonları, 

Akciğer Difüzyon Kapasitesi, Fonksiyonel Kapasite ve Astım Kontrolü Üzerine Etkisi. Yüksek 

Lisans Tezi, İstanbul Atlas Üniversitesi Lisansüstü Eğitim Enstitüsü, Fizyoterapi ve 

Rehabilitasyon Anabilim Dalı, İstanbul 

Astım, geçmeyen öksürük, hırıltılı solunum, nefes darlığı veya egzersiz esnasında artan 

nefes darlığı gibi şikayetlerle seyredilmekte olup hava yollarının kronik inflamatuar bir 

hastalığıdır. Obezite, vücuda besinler ile alınan besin öğelerinin oluşturduğu gücün harcanan 

güçten fazla olmasından kaynaklanan ve beden de oluşan yağ kütlesinin artması ile karakterize 

olan bir kronik hastalıktır. Beden kilo artışı ile oluşan yağ dokusunun toraks ve abdominal 

sistemde mekanik bir bası oluşturması sonucunda solunum hareketinin kısıtlandığı ileri 

sürülmektedir. Kısıtlanma ile azalan hava yolu solunum hacmini ve akciğer kapasitesini 

azaltmaktadır. Ayrıca; obezite ve astım arasındaki ilişki tam olarak açıklanmasa da obezitenin 

akciğerler üzerindeki inflamatuar etkisi ve mekanik etkisi olası etkiler olarak düşünülmektedir. 

Literatürde; astım hastalarında obezite grupları ile yapılan çalışmalarda fazla kilonun nefes 

almada zorluk yaşadıkları ve astım ataklarının arttığı belirtilmiştir. Bu nedenle; çalışmamızda 

erişkin astımlı bireylerde obezitenin solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi, 

fonksiyonel kapasite ve astım kontrolü üzerine etkisini saptamayı amaçladık.  

Çalışmamıza, Şişli Kolan International Hospital, Göğüs Hastalıkları Bölümü’nde astım 

tanısı ile takip edilen, dahil edilme kriterlerine uyan ve gönüllülük esası ile çalışmaya katılmayı 

kabul eden 50 hasta dahil edildi. Hastalar obez olan ve olmayan astım hastaları olarak iki gruba 

ayrıldı. Tüm hastaların Beden Kütle İndeksi (BKİ), Astım Kontrol Testi (AKT), Solunum 

Fonksiyon Testi (SFT), Akciğer Difüzyon Kapasitesi (DLCO) ve Altı Dakika Yürüme Testi 

(6DYT) ölçümleri yapıldı. Veri analizi için SPSS v.26 programı kullanıldı. Shapiro-Wilk testi 

verilerin normal dağılım gösterip göstermediğini analiz etmek için kullanıldı. X2- testi ile 

niteliksel değişkenlerin analizi yorumlandı. Normal dağılım gösteren sayısal verilerde gruplar 

arası karşılaştırmada Indepedent Sample T-testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen 

gruplar arası karşılaştırmalarda Mann Whitney U testi kullanıldı. Sağlıklı popülasyon verileri 

ile karşılaştırmak için One Sample T testi kullanıldı. Veriler arasındaki ilişki değerlendirmesi, 



xiv 

Pearson veya Spearman korelasyon testi ile değerlendirildi. Tüm analizler için istatistiksel 

olarak anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Çalışmadaki gruplar arasında kilo ve beden 

kütle indeksi dışındaki parametreleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı.  Obez grup ve obez 

olmayan gruptaki hastalarda astım hastalık şiddeti, AKT ve hastaların ilaç kullanımları arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı. Yetişkin obez astımlı bireyler ile obez olmayan astımlı bireyler 

arasında SFT ve DLCO sonuçlarında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). Çalışmadaki 

grupların 6DYT testi değerlerini karşılaştırılmasında obez ve obez olmayan astım hastalarının 

gruplar arasında SpO2 bitiş değerlerinde (p=0.045), SKB başlangıç (p =0.017) ve bitiş (p= 

0.002) değerlerinde, solunum frekansı bitiş değerlerinde (P=0.002), dispne ve yorgunluk 

algısını başlangıç (p=0.004, p= 0.0.18) ve bitiş (p =0.010, p=0.026) değerlerinde, bacak 

ağrısının bitiş değerlerinde (p= 0.045) ve yürüme mesafesinde (p=0.038) istatistiksel anlamda 

bir fark bulundu. BKİ’nin SFT, DLCO ve fonksiyonel kapasite arasındaki ilişkiyi 

incelediğimizde ise BKİ ve 6DYT mesafesi arasında orta düzeyde anlamlı korelasyon saptandı 

(r=-0.592, p= 0.028). Sonuç olarak; astım hastalarında hastalık şiddeti hafif düzeyde olsa bile 

fonksiyonel kapasitenin sağlıklı popülasyon verileri ile kıyaslandığında etkilendiği 

çalışmamızda gösterilmiştir. Obezitesi olan ve olmayan astımlı hastalarda solunum fonksiyonel 

kapasite parametrelerinde ve astım kontrolü arasında fark olmamasına rağmen fonksiyonel 

kapasite gibi yaşam belirleyicilerinden biri olan parametrede anlamlı farklar tespit edilmiştir. 

Bu da astım hastalarda obezitenin yaşam beklentisi açısından önemini göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Astım, Akciğer Difüzyon Kapasitesi, Solunum Fonksiyonu, 

Obezite, Fonksiyonel Kapasite 
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ABSTRACT 

Arslan E.N. (2024) The Effect of Obesity on Respiratory Functions, Lung Diffusion 

Capacity, Functional Capacity and Asthma Control in Adult Asthmatic Individuals. Master's 

Thesis, Istanbul Atlas University Institute of Postgraduate Education, Department of 

Physiotherapy and Rehabilitation, Istanbul 

 

Asthma is a chronic inflammatory disease of the airways characterized by persistent 

cough, wheezing, shortness of breath or shortness of breath that increases during exercise. 

Obesity is a chronic disease characterized by an increase in body fat mass caused by the excess 

of the power generated by the nutrients taken into the body with food over the power expended. 

It is claimed that respiratory movement is restricted as a result of mechanical compression of 

the thorax and abdominal system by the adipose tissue formed by weight gain in the body. The 

reduced airway with restriction reduces respiratory volume and lung capacity. In addition, 

although the relationship between obesity and asthma has not been fully explained, the 

inflammatory and mechanical effects of obesity on the lungs are considered as possible effects. 

In the literature; in studies conducted with obesity groups in asthma patients, it has been 

reported that overweight patients have difficulty in breathing and asthma attacks increase. 

Therefore, we aimed to determine the effect of obesity on pulmonary function, lung diffusion 

capacity, functional capacity and asthma control in adult asthmatic subjects. 

 

In our study, 50 patients who were followed up in the Department of Chest Diseases, 

Sisli Kolan International Hospital, with a diagnosis of asthma, met the inclusion criteria and 

voluntarily agreed to participate in the study were included. Patients were divided into two 

groups as obese and non-obese asthma patients. Body Mass Index (BMI), Asthma Control Test 

(ACT), Pulmonary Function Test, Lung Diffusion Capacity (DLcO) and Six Minute Walking 

Test (6MWTM) were measured in all patients. SPSS v.26 program was used for data analysis. 

Shapiro-Wilk test was used to analyze whether the data were normally distributed. The analysis 

of qualitative variables was interpreted with X2-test. Indepedent Sample T-test was used for 

comparison between groups in numerical data showing normal distribution. Mann Whitney U 

test was used for comparisons between groups that did not show normal distribution. One 

Sample T test was used to compare with healthy population data. The relationship between the 

data was evaluated by Pearson or Spearman correlation test.  Statistical significance level was 



xvi 

accepted as p<0.05 for all analyzes. No significant difference was found between the groups in 

the study except for weight and body mass index.  There was no significant difference between 

the severity of asthma disease, ACT and medication use of the patients in the obese and non-

obese groups. No significant difference was found in SFT and DLCO results between adult 

obese asthmatic subjects and non-obese asthmatic subjects (p>0.05). When the 6DYT test 

values of the groups in the study were compared, no significant difference was found between 

obese and non-obese asthma patients in SpO2 end values (p=0.045), SDB initial (p=0.017) and 

end (p=0.002) values, respiratory frequency end values (P=0. 002), dyspnea and fatigue 

perception at baseline (p=0.004, p= 0.0.18) and end (p=0.010, p=0.026), leg pain at end (p= 

0.045) and walking distance (p=0.038). When we examined the relationship between BMI and 

SFT, DLCO and functional capacity, a moderate significant correlation was found between 

BMI and 6DYT distance (r=-0.592, p=0.028). In conclusion, our study showed that functional 

capacity is affected in asthma patients even if the severity of the disease is mild when compared 

with healthy population data. Although there was no difference in respiratory functional 

capacity parameters and asthma control in asthmatic patients with and without obesity, 

significant differences were found in one of the life determinants such as functional capacity. 

This shows the importance of obesity in terms of life expectancy in asthma patients. 

 

Keywords: Asthma, Lung Diffusion Capacity, Pulmonary Function, Obesity, 

Functional Capacity
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        1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Astım, solunum yollarında farklı uyaranlara karşı havayolunun bronkokontriksiyonu ve 

artan mukus üretimi ile karakterize olmuş kronik inflamatuar bir akciğer hastalığıdır (1,2). 

Astımdaki inflamatuar yanıtın oluşmasında birden fazla etken vardır. Bu yanıt genellikle 

tekrarlayan ataklar halinde özellikle geceleri artan ve geçmeyen öksürük, alınan nefesin 

yetmiyormuş gibi hissedilmesi, göğüste sıkışma hissiyatı ve hırıltılı solunum gibi belirtilere 

neden olmaktadır (3).  

Astım gelişimini tetikleyen risk faktörleri iki grupta incelenmektedir. Bunlar; ‘kişisel’ 

ve ‘çevresel’ olarak ayrılmaktadır. Çevresel risk faktörlerini içeren alerjenler (ev tozu akarı, 

evcil hayvanlar, mantarlar aleminden küf mantarı, bitki ve ağaçlardaki polenler, mesleki 

hassasiyete maruz kalma yer alırken, kişisel risk faktörlerinin içerisinde genetik, epigenetik, 

cinsiyet, atopi, bronş hiperreaktivitesi ve obezite bulunur (4).  

 Astım dünya çapında yaklaşık 339 milyon kişiyi etkileyen (5) ve farklı ülkelerin 

nüfusunun % 1-20’si astımlı olduğu tahmin edilmektedir (6). Ülkemizdeki erişkin astım 

araştırmalarının büyük çoğunluğu Avrupa Birliği Solunum Sağlığı Anketi kullanılarak 

yapılmıştır. Bu verilerin sonuçlarına bakılarak ülkemizde erişkinlerdeki astım prevelansı %1.2-

9.4 aralığında iken, astım semptomlarına benzeyen prevelansı % 9.8-27.3 arasında bildirilmiştir 

(7, 8, 9). 

Astımlı hastaların egzersizle semptomlarında artış olmasından dolayı aktiviteden kaçınıp 

sedanter bir yaşam tarzı sürdürmelerine sebep olmaktadır (10, 11, 5). Bu düşük fiziksel aktivite 

seviyesi bireylerin yaşam kalitesine, astım kontrolünde kötüleşme, kilo artışı ve sağlık 

hizmetlerini fazla kullanmaya neden olmaktadır (11, 12). Obezite sebep olduğu mekanik ve 

inflamatuar etkilerle astım şiddetini de zamanla olumsuz etkilemektedir (13). 

Obezite, vücuda besinler ile alınan besin öğelerinin oluşturduğu gücün harcanan güçten 

fazla olması ile oluşan ve yağ kütlesinin artması ile nitelenen kronik bir hastalıktır. Obezite, 

beden kütle indeksi {BKİ= (ağırlık (kg) /boy (m2)} ≥ 30 kg/m2 olması olarak tanımlanır (14).  
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Obezite, hipertansiyon, kas iskelet sistemi hastalıkları, astım, diyabet, kalp damar 

hastalıkları, obstrüktif uyku apnesi gibi birçok solunum sistemi morbitidesi ve çeşitli sağlık 

problemlerinin oluşmasına sebep olmaktadır (14). Astım tanısı almış obez hastaların astım 

tanılı obez sınıfında olmayan hastalara kıyasla akciğer fonksiyonlarında düşüş olduğu ve 

beraberinde görülen diğer hastalıkların seyrinin artmış olduğu görülmüştür (15).  

Hem astım hem de obezite dünya genelinde yaygındır (16, 17). Obezite akciğer 

fonksiyonlarını etkileyebilir (18). Artan kilo artışı ile iş yükünün artması nefes darlığı gibi 

semptomlarda artmaktadır (18). Obezite ve astımın kombinasyonu ile daha fazla solunum 

semptomları ve akciğer fonksiyonlarında azalmalara neden olmaktadır. BKİ artması ile total 

akciğer kapasitesinde negatif bir ilişkilendirme ile sonuçlanmakta. Astım tanısındaki en yaygın 

olan solunum fonksiyonları değerlerinde FEV1, FVC ve PEF artmış BKİ ile azalmaktadır (19).  

Yapılan bir çalışmada BKİ ile astım arasında nedensel bir ilişki olduğuna dair yeterli bir 

sonuca vardığını bildirmiştir (20). Astımın obez olan bireylerde ortaya çıkma olasılığının daha 

yüksek olduğunu ve bu tür bireylerde daha fazla semptom görüldüğü, yaşam kalitesinin daha 

kötü olduğunu, astım şiddetinin arttığını ortaya koymuştur (21).  

Literatürde obezitenin astımlı bireylerin hem hastalık kontrolünü hem de klinik sonuçlarını 

ekstra etkileyip etkilemediğine dair çelişkili veriler mevcuttur.  

Çalışmamızın amacı; solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi, fonksiyonel 

kapasite ve astım kontrolünün iki grup arasında farklı olup olmadığını araştırmaktır. Bu 

çalışmamızda hedeflediğimiz hipotezler şu doğrultudadır: 

1. Hipotez (H0/H1): Obez ve obez olmayan erişkin astım hastalarının solunum fonksiyonu 

birbirinden farklı değildir/farklıdır.   

2. Hipotez (H0/H1): Obez ve obez olmayan erişkin astım hastalarının akciğer difüzyon 

kapasitesi birbirinden farklı değildir/farklıdır.   

3. Hipotez (H0/H1): Obez ve obez olmayan erişkin astım hastalarının fonksiyonel 

kapasitesi birbirinden farklı değildir/farklıdır.   

4. Hipotez (H0/H1): Obez ve obez olmayan erişkin astım hastalarının astım kontrolü 

birbirinden farklı değildir/farklıdır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. ASTIM TANIMI 

Astım, çeşitli uyaranlara karşı gelişen hava yolunda hiperaktivite ve geri dönüşümlü 

bronş daralması ile nitelendirilen kronik inflamatuar heterojen bir hastalıktır (7). Süre gelen 

inflamasyonda eozinofiller, t lenfositleri ve mast hücreleri olmak üzre birden fazla hücre 

bileşenleri de rol oynamaktadır (22). İnflamasyon, hava yolunun şişip daralmasına ve artan 

mukus üretimine neden olur (23).  

Klinik gözlemlerde sabah erken saatlerde veya geceleri sıklığı artan, geçmeyen öksürük, 

nefes darlığı, göğüste ağırlık ve/veya sıkışma hissi ve tekrarlayan hışıltılı solunum ile 

karakterize, fizyolojik olarak ise hiperreaktivite ile sonuçlanan solunum yollarının kronik 

inflamatuar bir bozukluğudur (24).   

Astım semptomları değişiklik gösteren, aralıklı; seyreğinin azaldığı ve arttığı dönemleri 

olan ve bu belirtilerin viral enfeksiyon, alerjen maddeler, egzersiz ve havadaki değişiklerden 

etkilenen hava yolu obstrüksiyonudur (25,26).  

Astım hastalarının semptom kontrolünde yetersiz kalması atak riskinin artmasının en 

önemli etkenlerinden birisidir. Astım atağı, göğüste sıkışma hissi, öksürük, nefes darlığı ve 

hırıltı semptomlarında akut-subakut kötüleşme bunlara bağlı solunum fonksiyonlarında azalma 

ile tanımlanır (7). Solunum fonksiyonlarındaki bozulma ile hava akımındaki oluşan sınırlamayı 

belirlemede PEF ve FEV1 değerleri semptomlardan daha duyarlı olur (27).  

Atak sebepleri 2 ana başlıkta incelenir; dışarıdan gelen bir tektikleyici ile oluşan atak 

veya astımı olan hastanın tedavisinin yetersiz veya uygulanan tedaviyi düzenli olarak devam 

ettirememesinden kaynaklanır (6).  Allerjik astımı olan hastanın astım atağının birincil tedavisi 

oksijen takviyesi, kısa sürede etkili olan B2 agonistler ve inhale kortikostreoidler (İKS) hızlı 

yanıt oluştururken viral sebepli atağın sistemik kortikosteroid gerektirmesi gerekmektedir (28). 
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2.2. ASTIM FENOTİPLERİ 

Astım farklı uyaranlarla semptom gösteren heterojen bir hastalıktır. Heterojenliğin 

tanımlanması (demografik, klinik ve patolojik özellikler) ‘astım fenotipleri’ olarak adlandırılır. 

Fenotiplerine göre sınıflandırma oluşabilecek risk faktörlerini ve korunmasında önemli rol 

oynamaktadır (7). 

Yaygın olan sınıflanmalardan bazıları; alerjiye bağlı astım, alerjiye bağlı olmayan astım, 

erişkin dönemde gelişen astım, kalıcı solunum yolu kısıtlaması olan astım, obeziteli astımdır 

(7). 

Alerjik astım: Genellikle çocukluk çağında başlayan ailede alerji tanısı veya geçmişte 

alerjik rinit, gıda veya ilaç alerjisi ile klinik belirtileri olan en kolay tanımlanan astım 

çeşitlerinden biridir. Bu hastalar da tedaviye başlamadan önce uyarılmış sekresyon (balgam) 

örneği incelenmesi ile eozinofilik hava yolu iltihabı gözlemlenebilir. Bu hastaların çoğunluğu 

İKS ile tedaviye olumlu yanıtlar verirler. 

Alerjik olmayan astım: Balgam ya da kan testinde eozinofil, nötrofil ve birkaç immün 

sistem hücresi içerebilir. Bu hastalar İKS daha kısa süreli yanıt verirler. 

Geç başlangıçlı (erişkin başlangıçlı) astım: Kesin bir yaş sınırı olmayan erkeklere göre 

kadınlarda daha sık görülen ve alerjik semptom göstermeye meyilli olmayan astımdır. İlaç 

tedavisinde kortikostreoid’e direnç gösterme durumu ile karşılaşılabilmekte olmasına rağmen 

yüksek dozda İKS ile tedavi edilmektedir. 

Kalıcı hava akımı kısıtlaması olan astım: Uzun süredir astım tanısı olan bazı hastalarda 

solunum yolu duvarının tekrardan düzenlenmesinden kaynaklı kalıcı solunum kısıtlanmasının 

varlığı düşünülmektedir. 

Obeziteli astım: Bazı obez astımlı bireylerde solunum semptomları belirginleşir ve az 

hava yolu inflamasyonu bulunur. 
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 2.3. ASTIM EPİDEMİYOLOJİ 

Astım, farklı ülkelerin nüfusunun %1-20’sini (6) oluşturduğu ve dünya genelinde 339 

milyon astımlı olduğu tahmin edilmektedir (5).  

Çocuklarda sıklıkla karşılaşılan astım son yıllarda görülme sıklığı erişkinlerde de yaygın 

hale gelmiştir. Astım, farklı ülke ve bölgelere bağlı olarak genetik ve çevresel faktörlerle sıklığı 

değişiklik göstermektedir. Çocukluk döneminde erkek eşey karakterde, erişkin dönemde ise 

kadın eşey karakterde görülme olasılığı daha fazladır (7).  

Astım ülkemizde düşük sosyoekonomik yaşam süren ailelerde, metropollerde ve 

genellikle kıyı kesimlerde daha fazla görülmektedir (6). Ülkemizin de içinde yer aldığı 70 

ülkenin baz alındığı WHS (World Health Survey) değerlendirmede hekim tarafından tanı alan 

astım sıklığı %2.06, hırıltılı solunum sıklığı %11.34’dür. Avrupa Birliği Solunum Sağlığı 

Anketi (European Community Respiratory Health Survey) ülkemizdeki erişkin astım sıklığı 

%1.2-9.4, astım hastalığına benzeyen semptom sıklığı ise %9.8-27.3 olarak değerlendirilmiştir 

(6).  

Türkiye’de yaklaşık 3.5 milyon astımlı bireyler olduğu tahmin edilmektedir. Türkiye’ 

de astım sıklığı Ulusal Hastalık Yükü Çalışması Hane Halkı Araştırmasına göre %3.87 olarak 

bildirilmiştir (29).  

Astımlı hastaların %40’ının hastalığa bağlı olarak mesleklerini yapamadığı 

bildirilmektedir (30). 

2.4. ASTIM RİSK FAKTÖRLERİ 

Farklı alerjik hastalıkları bulunan ikiz kız kardeşin yer aldığı çalışmada hastalıkların 

oluşmasında genetik etkenlerin önemli rol oynadığı vurgulanmaktadır. Fakat alerjik 

hastalıkların prevelansında ve astımın hızla artışında çevresel faktörlerinde genetik faktörler 

kadar önemli olduğu düşünülmektedir (31, 32, 33).   

Astım hastalığının oluşumu ‘kişisel’ ve ‘çevresel’ olmak üzere iki başlıkta 

incelenmektedir. Tablo 2.1’ de gösterilmiştir (34).  
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Tablo 2.1: Astım risk faktörleri 

Kişisel Faktörler  

• Yaş 

• Cinsiyet 

• Obezite 

• Epigenetik faktörler 

• Hava kirliliği 

• Genetik faktörler {☇ atopi, ☇ havayolu aşırı duyarlılığı} 

Çevresel Faktörler 

• Solunum sistemi infeksiyonları 

• Mesleksel duyarlılaştırıcılar 

• Sigara dumanı maruziyeti 

• Hava kirliliği 

• Beslenme ile ilgili faktörler 

• Alerjen maruziyeti 

- İç mekan alerjenleri (Ev tozu akarları, küf mantarları, evcil hayvanlar vb. 

- Dış mekan alerjenleri (Polenler) 

- Bağırsak florası ve hava yolu bakterilerinin bulunduğu mikroorganizmalar 

 

2.4.1. Astımın Kişisel Risk Faktörleri  

2.4.1.1. Cinsiyet  

Astım hastalığında cinsiyetin rolü çocuklarda ve yetişkinlerde farklılık göstermektedir. 

Çocukluk döneminde erkeklerde daha sık görülmektedir ve görülme sıklığı kız çocuklarına 

oranla iki kat daha fazladır (35, 36).  Yaş ilerledikçe azalmakta olan bu fark yetişkin dönemde 

kadınlarda daha fazla gözlenmektedir.  Bu farkın nedeni tam olarak belirlenememekle birlikte 

erkek çocuklarının akciğer hacminin daha az olup hava yolu duyarlılığının kız çocuklarına göre 

daha fazla olmasıdır.  Yetişkin dönemde hava yolu duyarlılığının kadınlarda daha fazla 

olmasıdır. Cinsiyet sadece hastalığın ortaya çıkmasındaki etkilerinden değil ayrıca hastalığın 

iyileşme sürecinde de etkili olabileceği düşünülmektedir (37, 38). 

 

2.4.1.2. Yaş 

Bebeklik çocukluk ve yaşı ilerlemiş yetişkinlerde solunum yolu duyarlılığının arttığı 

bilinmektedir. Bebeklik ve çocukluk dönemlerinde bağışıklık sistemindeki gelişme geriliğine 

bağlı alerjik hastalıkların ve astım seyrinin arttığı ve bununla birlikte ileri yaşlarda ise azalan 

solunum fonksiyonları ve solunum yolu inflamasyonundaki artış astımın ortaya çıkışına zemin 

hazırlayabilir (39). 



 

 

7 

 

2.4.1.3. Genetik 

 Astımda genetik yapı incelendiğinde ebeveynlerden herhangi birinin astımlı olması 

çocuğun astım tanısı alma olasılığı %20-30 iken ebeveynlerden hem anne hem de babanın da 

astımlı olması bu olasılığı %60-70 yükselmektedir. İnsan DNA’sında bazı kromozomların 

astımın gelişiminde tüm süreç boyunca öncelikli rolleri bulunurken sitokin ve reseptörlerin 

kodlandığı bölgelerde bulunduğundan astımda genetik yatkınlığın önemi artmaktadır. 5. 

kromozom ile ilişkili olarak hava yolu aşırı duyarlılığı astım riskini 2-5 kat artırır (31). 

 Astım ile genetik incelemelerinde immünoglobulin E (IgE) (atopi), solunum yolu aşırı 

duyarlılığı, inflamatuar aracıların salınımı ve Th1-Th2 immün cevabında genetik faktörlerin 

etkisi bulunmuştur. Astım tedavisinde verilen yanıtında genetik yapı ile ilişkisi olabileceği 

düşünülmektedir. ß2 reseptör genindeki genetik farklılıklar hem ß2 agonist ilaçlara verilen 

yanıtı değiştirebileceği öne atılmış  hem de kortikosteroidler ile lökotrien antagonistlerine 

verilen cevabın da genetik varyasyonlardan dolayı değişkenlik gösterebilmektedir (2, 40, 41). 

Bilgiler ışığında genetik altyapı astım için önemli faktörlerden biridir. 

2.4.1.4. Obezite 

BKİ 30 kg/m2’nin üstünde olan kişilerde astım görülme olasılığının arttığını buda BKİ 

normal değerler arasında olan kişilere göre astım kontrolünü sağlamakta zorlandıklarını 

göstermektedir. BKİ artışı, solunum fonksiyonlarını azalttığı, inflamatuar süreci hızlandırdığı, 

komorbid hastalık oluşumunun arttığı ve astım semptomlarını kötü yönde etkilediği 

bilinmektedir (42). Yapılan çalışmalarda obez olan bireylerin obez olamayan bireylere kıyasla 

astım görülme sıklığı 2.7 kat arttığı gözlenmektedir (43). 

 Obezitenin hormonal, genetik ve nörojenik etkilerine ek olarak immün hücrelerin 

aktivasyonunda, üretimini sağlayan sitokin salınımında akciğer mekaniğini bozarak solunum 

fonksiyonlarını etkilediği düşünülmektedir. Obezitede adiponektin, ghrelin ve leptin gibi bazı 

aracı maddelerin de hava yolu fonksiyonunu etkilemesi astım gelişme riskini arttırdığı ve artan 

yağ düzeyinin astım kontrolünü kötü yönde etkilediği belirtilmektedir (44).  Ayrıca artmış lipid 

düzeyleri göğüs duvarına bası oluşturarak göğüs kafesi ve diyaframın solunum esnasındaki 

hareketini kısıtlayarak astım riskini artırabileceği düşünülmektedir (44, 45). 

Obez astım hastalarında beden ağırlığının azalmasına yönelik çalışmalarda azalan kilo 

ile astımın atak sıklığında azalma, solunum fonksiyonlarında iyileşme olduğu bildirilmektedir 

(45, 46). 
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2.4.2. Çevresel Risk Faktörleri 

2.4.2.1. Alerjen Maddeler 

İç mekan alerjenleri (ev toz akarları, evcil hayvan alerjenleri, küf mantarı vb.) ve dış 

mekan alerjenleri (polenler) astım semptomlarını arttırdığı bilinmekte ancak alerjenlerin astım 

hastalığının oluşumu ve duyarlılığı bakımından rollerine dair net bilgiler verilmemektedir. 

Alerjenlerin astım riski açısından önemli bir yere sahip olduğu bilinmektedir (47, 48). Kişinin 

alerjene maruz kalması ile astım belirtilerinin ortaya çıkması ve bu belirtilerinde kişide kalıcı 

olabileceği söylenmektedir. Aynı zamanda kişide alerjene karşı hassasiyet meydan gelmesi 

önemli bir etken olarak bilinmektedir. Alerjenle karşılaşma sonunca hassasiyet oluşumu; 

alerjen türüne, maruz kalınan alerjen miktarına, maruz kalma süresi, kişinin yaşam süresi ve 

genetik zeminine bağlı meydana gelen bir süreçtir. Ancak benzer çalışmalar çok yüksek 

düzeyde alerjene maruz kalmanın ve bu ortamlarda yaşam sürdürmenin yaşamın ileri 

dönemlerde duyarlılaşma riskini azaltabileceğinin yanı sıra koruyucu etki sağlayabileceğini 

göstermiştir (49,50). 

2.4.2.2. Solunum Sistemi Enfeksiyonları 

Solunum sistemlerindeki enfeksiyon varlığı astımın ortaya çıkışı ve gelişimi hakkında 

hala tartışma konusudur. Yaşamın erken dönemlerinde enfeksiyon maruziyeti kişide hassasiyet 

oluşumuna karşı koruyucu rol aldığı ve astımın oluşumu ve gelişiminin de görülme olasılığını 

azalttığı fakat çocukluk çağında yaşanılan solunum yolları viral enfeksiyonlarının ileriki 

yaşlarda astım ortaya çıkma olasılığını önemli ölçüde arttığı bildirilmektedir (51). Astımı olan 

bireylerin bakteriyel viral enfeksiyonlara karşı daha duyarlı olmasının nedeni atopik koşullar 

nedeni ve sistemik bağışıklık mekanizmalardaki değişimlerden olduğu bilinmektedir (52). 

Yapılan (ECHRS) anketi çalışmasında solunum sistemi enfeksiyonlarının 20 yaşından 

önce astım gelişimi riski arttırdığını ifade etmektedir (53). Birçok çalışmada ise çocukluğun 

erken döneminde yaşanılan infeksiyonların astım gelişimine karşın koruyucu olabileceği 

bildirilmiştir (54, 55). Bu sonuçlar ‘hijyen hipotezi’ ile açıklanmaktadır. Hijyen hipotezi’de 

araştırılmaya devam edilmekte ancak erken çocuklukta enfeksiyona maruz kalan çocukların 

astım riskinin daha az olduğu bildirilmiştir. Çeşitli ortamlarda kalınan bu maruziyetin çocuğun 

immün sisteminde bağışıklığa yönlendireceği ileri sürülmüştür (6). 
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2.4.2.3. Mesleksel Duyarlılaştırıcılar 

Astım hastalığı sanayileşmiş ülkelerde daha fazla gözlenmesi astım patogenezini de 

dikkate almak gerekmektedir. Birçok meslekte çalışma ortamından kaynaklı çeşitli maruz 

kalınan etkenler astım gelişimine yol açtığı kanıtlanmış ve bu astımı da ‘mesleki astım’ olarak 

adlandırılmıştır. Araştırmalara göre çalışma çağına gelen erişkin astım hastalarında %10’nun 

mesleksel maruziyet riski popülasyonundan kaynaklandığı düşünülmektedir (22, 52, 2). 

Mesleki maruziyet sebebi ile oluşan astım açısından yüksek risk faktörlü meslekler 

içerisinde plastik üretimi, çiftçilik, fırıncılık, temizlik malzemeleri, kuaförlük, boyacılık gibi 

çeşitli alanlar bulunmaktadır (51). 

2.4.2.4. Hava Kirliliği 

Hava kirliliği astım oluşumu ve astım semptomlarının uyarılması açısından iç ve dış 

mekanlarda ciddi etkenler arasındadır. Hava kirliliğine sebep olan maddelerin bronkospazmı 

uyardığı, solunum yolu aşırı duyarlılığını artışına sebep olabildiği ve alerjik uyaranı arttırdığı 

söylenmiştir (56).  

İç mekan hava kirliliği tütün kaynaklı duman, temizlik ürünleri, küf, ev tozu akarları, 

pestisidler, odun-kömür doğalgaz kaynaklı ortaya çıkan gazlar (karbon monoksit, nitrit oksit, 

karbondioksit, kükürt dioksit, formaldehit) örnek verilmektedir. İç mekan hava kirleticilerine 

maruziyeti olan çocukların astım semptomları daha seçkin olduğu gözlenmiştir. Dış mekan 

hava kirleticilerine maruz kalan çocukların akciğer fonksiyonlarında azalma görülmesine 

rağmen astım gelişimine etkisi net bir bilgi bilinmemektedir (57, 58). Birçok çalışmada hava 

kirliliği ve astım alevlenmesi arasındaki ilişki gösterilmiştir (59,60). 

2.4.2.5. Sigara Dumanı Maruziyeti 

Bebeğin anne karnındaki döneminden itibaren sigaranın dumanına maruz kalması 

ilerleyen her yaşta astım gelişimi olasılığını ve oluşacak astım semptomlarını arttırmaktadır. 

Sigara içen annede prenatal dönemden itibaren çocuğun solunum fonksiyonlarında azalma ve 

sigara dumanına maruz kalmayan bebeklere göre doğum sırasında solunum değerlerinin daha 

alt seviyelerde olduğu söylenmektedir. Sigara içen annelerin çocuklarının kanda bulunan IgE 

değerinin daha yüksek olduğu ve IgE yüksekliğine bağlı alerjik hastalıkların gelişim olasılığını 

arttırdığı ve bebeklikten başlayan hırıltılı solunum görülme riskinin dört kat daha fazla olduğu 

ispatlanmıştır (61,22). 
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Sigara astım teşhisindeki rolünün yanı sıra tanısı olan astım hastalarının hastalık 

kontrolü üzerine olumsuz etkileri de vardır. Sigara hava yolu inflamasyonunu arttırması ve 

streoid temelli ilaçlara karşı direnç oluşturması ve sonuç olarak astım kontrolünü 

zorlaştırmaktadır (52). 

 

2.4.2.6. Beslenme 

Astımın başlangıcından itibaren gelişme süreci ile beslenme arasında bir ilişki olduğu 

görülmüştür. Anne sütünün astım gelişimine karşı koruyucu olduğu, hayvansal kökenli süt ve 

hazır mama ile beslenen çocuklar da hışıltılı solunum gelişme riskini arttırdığı bildirilmektedir. 

Meyve tüketimi, akdeniz tipi beslenmek ve A, C, E vitamini tüketmek astım semptom 

gelişiminde koruyucu rolü olduğu bilinmektedir (62, 63). 

 

2.5. ASTIM PATOGENEZ  

 Astım, patogenezinde birçok patofizyolojik eksojen ve endojen uyaranlar ile 

enfeksiyonların önemli rol oynadığı kronik ve karmaşık bir sendromdur. (64) Th-2 tipi 

lenfositler, periferik kan eozinofilisine eşlik eden Th2 sitokinleri, mast hücreleri, IgE, 

makrofajlar, eozinofiller gibi inflamatuar hücre ve mediyatörlerin rol aldığı alerjik hastalıktır 

(65). Astımın başlıca sebeplerinden biri de hava yolu inflamasyonu olduğu bilinmektedir. Hava 

yolu inflamasyonuna eşlik eden bronkokonstrüksiyon da hava yollarında obstrüksiyon meydana 

gelmektedir (66, 67).  Bronkokonstrüksyondaki bu süreçler, mukus salınımı artması, hava yolu 

düz kaslarında hipertrofi, mukozal ödem oluşması, pitelyal ve inflamatuar hücrelerin 

yumuşaklığının ve esnekliğini kaybetmesidir (67). Bronş aşırı duyarlılığı ile birlikte tetikleyici 

mekanizmanın devreye girmesi ile solunum yollarında inflamasyon ve kalıcı değişikliklere, 

astım ataklarının devam etmesi de mukozal plaklara neden olmaktadır (68). Bu olayların 

sonucunda bir dizi patolojik olay birbirini takip etmekte ve bronkokontriksiyon sonucunda hava 

yolu aşırı duyarlılığı rapor edilmektedir (69). 
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Şekil 2.1: Astım Patogenezi (70) 

 

2.5.1. Patafizyolojisi 

Astım patogenezin de rol oynayan bu faktörlerin yanı sıra; sisteinil lökotrienler, 

kemokinler; TNF-α, IL1b, IL-4, IL-5, IL- 9, IL-13 ve GM-CSF, içeren sitokinler; histamin, 

nitrik oksit ve prostaglandin D2 mediyatörleri de bulunmaktadır (6, 71).  

 Astımda oluşan düzensiz immün sistemin nedenleri, bireyin genetiği ile birlikte yaşamın 

erken dönemlerinde gelişen ya da gelişmeyen enfeksiyonlar, artmış serum immünoglobulin E 

(IgE) seviyeleri, alerjenle karşılaşma ve T yardımcı hücre tip 1 (Th1), Th2 yanıtları olarak 

gösterilmektedir (52). T yardımcı hücre tip 2 (Th-2) hücrelerinin varlığı astım oluşumunda 

önemli rol oynar (72). 

Yenidoğanın immün sistemi Th2 sitokin hücrelerini bulundurur ve sağlıklı kişilerin Th2 

sitokin hücrelerinin bir bölümü Th1 sitokin hücrelerine dönüştürülerek immün sistemin 

düzenlenmesini sağlar (2). Th1 ve Th2 sitokin hücreleri arasındaki denge bozukluğu astımda 

immünolojik bozukluğa neden olduğu bilinmektedir (73). Hava yolu ile vücuda alınan 

alerjenler ile Th2 hücre aktivasyonu gerçekleşir. Th2 hücre aktivasyonu ile Th2 sitokinleri, 
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interlökinleri (IL-4, IL-5 ve IL-13) üretilerek serbest bırakılır (23). Th2 hücrelerinden 

salgılanan IL-4 ve IL-13 vasıtasıyla plazma hücreleri B lenfositlere dönüştürülerek IgE sentezi 

meydana gelir (71). IgE sentezi, inflamatuar mediatörleri uyararak kapiller vazodilatasyona, 

mukus salınımı artması ve mukozal ödem oluşmasını sebep olmaktadır (74). Hava yollarında 

oluşan inflamasyon, düz kasların hipertrofisi, hava yolllarının yeniden yenilenmesine 

(remodelling) bağlı bazal membran kalınlığını ve kollejen birikiminin artması ile hava 

yollarında daralmaya neden olur (23). Hava yollarındaki bu daralma astım semptomlarının ve 

fizyolojik değişikliklerin sebebidir. Hava yolu duyarlılığı inflamasyonlu hava yolu 

duyarlılığına göre daha fazladır ve bu da fazla bronkokontriksiyona sebep olur (42). Hava 

yolunda oluşan bu değişiklikler solunum fonksiyonlarını olumsuz etkilemektedir (75).  

 

Şekil 2.2: Astımda havayollarında oluşan remodelling (4) 
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2.6. ASTIMIN SINIFLANDIRILMASI   

2.6.1. Astımın Şiddetine Göre Sınıflandırma 

Astım hastalık şiddeti dört kategoride incelenmektedir (59). 

Tablo 2.2: Astım şiddetine göre sınıflandırılması 

 
 

◉ Hafif intermitan 

 

¬PEF ve/veya FEV1 değerlerinde beklenenin 

oranın >%80 

¬ PEF ve/veya FEV1 değişkenliği <%20  

 

¬Semptomlar haftada <1 az 

¬Gece semptomları ayda ≤2 

 

◉Hafif persistan 

 

¬PEF ve/veya FEV1 değerlerinde beklenenin 

oranın %60-80’i 

¬ PEF ve/veya FEV1 değişkenliği %20-30 fazla 

 

¬Semptomlar haftada >1 fakat her 

gün değil 

¬Gece semptomları ayda >2 

 

◉ Orta persistan 

 

¬PEF ve/veya FEV1 değerlerinde beklenenin 

oranın >%80’i 

¬ PEF ve/veya FEV1 değişkenliği >%30 fazla 

 

¬Semptomlar her gün, fiziksel 

aktivitede etkilenme 

¬Gece semptomları haftada >1 

 

◉Ağır persistan 

 

¬PEF ve/veya FEV1 değerlerinde beklenenin 

oranın <%60’ı 

¬PEF ve/veya FEV1 değişkenliği>%30’dan fazla 

 

¬Semptomlar sürekli, günlük 

aktivitede kısıtlanma 

¬Gece semptomları sık 

 

2.6.2. Astım Kontrolüne Göre Sınıflandırma 

* Tüm sorular son 4 haftayı 1-5 puan arasında değerlendirmektedir. Toplam puan ise 

astım kontrolünü belirlemektedir (76). 
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Tablo 2.3: Astım Kontrol Testi 
 

☇Astımınız günlük yaşamınızda yapmak istediklerinizi ne kadar etkiledi? 

1.Tamamen          2.Çoğunlukla         3.Bazen 

4.Nadiren           5.Hiçbir zaman 

☇ Ne sıklıkla nefes darlığı hissettiniz? 

1.Günde birden fazla        2.Günde 1 kez          3.Haftada3-6 kez 

4. Haftada 1 veya 2 kez               5.Hiçbir zaman 

☇Astım şikayetleriniz kaç kez gece veya sabah normal kalkış saatinizden önce sizi uyandırdı? 

1.Haftada en az 4 gece        2.Haftada 2-3 gece          3.Haftada 1 kez 

4. Haftada 1kez veya daha az               5.Hiçbir zaman 

☇Rahatlatıcı inhaler cihazınızı veya albutamol türü nebülizer ilacınızı kaç kez kullandınız? 

1.Günde 3 kez veya daha fazla   2.Günde 1 veya 2 kez   3.Haftada 2 veya 3 kez 

4. Haftada 1kez veya daha az               5.Hiçbir zaman 

 

☇Astım kontrolünüzü nasıl değerlendirirsiniz? 

1.Hiç kontrol altında değil    2.Zayıf düzeyde     3.Orta düzeyde 

4. İyi düzeyde        5.Tamamen kontrol altında 

 

25 Tam Kontrol           20-24 Kısmi Kontrol          <19 Kontrolsüz 

 

2.7. ASTIMDA TANI VE TEDAVİ 

Astım tanısını doğrulamak ve yanlış tedaviden kaçınılması için önemlidir (7). Astım 

belirteçleri KOAH ve/veya ileriki yaşlarda görülen solunum zorluğu biçiminde farklı patolojik 

bulgularla karıştırılabilir (6). Bu yüzden astımının ayırıcı tanısı için hava akımı kısıtlılığı 

belirlenmesi ve bu kısıtlılığın derecesinin değişkenliği belirlenmesi gerekmektedir (77).  

2.7.1. Anamnez 

Anamnez, hastaya tanı koymada önemli bir basamaktır ama tek başına yeterli değildir. 

Astım semptomları farklı zamanlarda ve kişiden kişiye değişkenlik gösterilebilir. Bu nedenle, 

özgeçmiş, aile öyküsü, semptomlar ve komorbitelerin öğrenilmesi ve not edilmesi gereken 

bilgilerdir (6).  
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2.7.2. Fiziksel Muayene 

Astım tanısında hastada herhangi bir semptom görülmüyorsa fiziki muayenede 

genellikle tanı negatif bulunur. Ancak semptomların normal olması astım tanısını ortadan 

kaldırmaz. En çok başvurulan anormal semptom hava yolu obstrüksiyonu göstergesi olan hışıltı 

ve ronküslerdir (30). Fizik muayene sırasında derin inspirasyon sonrası öksürük meydana 

gelmesi ve bunu destekleyen anamnez astım olasılığını gösterir (6). Şiddetli astım 

alevlenmelerinde ileri derece hava akımının kısıtlanması ile ronküs ve hışıltı duyulmayabilir. 

Solunum yetmezliğinin diğer semptomlarından olan; taşikardi, uykuya meyil, konuşma 

güçlüğü, siyanoz ve interkostal kaslarda kısalmalar şeklinde fiziksel bulgular bulunabilir. 

Hastaların %80’inde üst solunum yolu muayenesinde rinit bulguları gözlemlenmektedir (78, 

79). 

2.7.3. Laboratuvar Yöntemleri 

2.7.3.1. Solunum Fonksiyonlarının Ölçümü (SFT)  

SFT hastalığın tanısı ve tedavinin takibi için gerekli en önemli laboratuvar testlerinden 

birisidir. Solunum fonksiyonlarının ölçümü hava akımının kısıtlanmasını, şiddetinin 

belirlenmesini ve astım tanısının desteklenmesini sağlamaktadır. Ancak SFT sonuçlarında 

hastada her zaman kısıtlılık olmayabilir. Bu durum astım tanısını ortadan kaldırmaz.  

SFT eğitimli kişiler tarafından düzenli olarak kalibre edilmiş ekipman ile yapılmalıdır 

(77). Astım hastalarının semptomlara göre sınıflandırılan astım şiddeti ve ilaç kullanımı 

solunum fonksiyonları (özellikle FEV1) ile alakalıdır (79). 5 yaş ve 5+ kişilerin birinci saniye 

oluşan ekspiratuar volüm (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC) değeri ve zirve ekspiratuar akım 

(PEF) ölçümleri astım hastalık şiddetini belirlemek için kullanılan değerlerdir.  

Astım tansında havayolu obstrüksiyon belirlenmesi için FEV1/FVC oranı kullanılır 

çünkü yetişkinlerde FEV1 ölçüm oranı genelde düşüktür (77). FEV1/FVC oranının çalışmalarda 

yetişkinler için 0,75-0,80’den çocuklarda 0,90’dan düşük olması havayolu obstrüksiyonunun 

göstergesi olarak tespit edilmiştir (6, 77).  

Sağlıklı kişilere kıyasla astım tanılı kişilerde FEV1/FVC, FEV1, FVC, oranlarında ve 

zorlu ekspiratuar akım hızı dediğimiz (FEF%25, FEF%50, FEF%75, FEF%25-75) değerlerde gözle 

görülür düşme gözlenmektedir (6).  

SFT’nin referans değerleri yaş, kilo, boy, cinsiyet ve etnik köken parametrelerine göre 

referans değerler arasında belirlenmelidir (6).  
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2.7.3.2. PEF (Tepe akımı hızı) Ölçümü  

PEF metre ile yapılan PEF ölçümleri astımın tanısında ve tedavi sürecinde önemli bir 

yardımcıdır. Total akciğer kapasitesinden başlayarak 3 kere yapılan zorlu ekspirasyon 

manevraları arasından değerleri en iyi olanı PEF değeri olarak kabul edilmektedir (80).  PEF 

metrenin günlük objektif ölçümler için ev ortamında kullanılması sebebi ile en çok tercih edilen 

bir yöntemdir.  

PEF değerleri genellikle sabah bronkodilatatör ilaç kullanmadan önce ve akşam 

bronkodilatatör ilaç kullanımından hemen sonra yani PEF değerindeki en düşük ve en yüksek 

olan zamanda ölçülür. Ölçümün değerleri arasındaki oluşan farkın yüzdesi, günlük PEF 

değişimini göstermektedir (6). Günlük PEF değişkenliği yüzdesi yetişkinlerde %10 ve 

çocuklarda %13 üzerinde ise astım tanısını güçlendirir (70) buda astım kontrolünün 

sağlanamadığını gösterir (81).  

 
Şekil 2.3: PEF değişkenliği (6) 

 

2.7.3.3. Reverzibilite Testi  

Reverzibilite testi astım tanısının doğrulanabilmesi için hava yolları obstrüksiyonu geri 

dönüşlü olup olmadığını belirlemede kullanılmaktadır (7). Reverzibilite testi hastaya uygulanan 

ilk spirometrik ölçümden sonra bronkodilatörler ve kortikosteroidlerin uygulanmasından 15 

dakika sonra tekrarlanan spirometrik değerlendirmede FEV1 veya PEF değerinde ortaya çıkan 

düzelme hava akımı kısıtlılığının geri dönüşlü olduğunu ifade eder (6). 

Erken Reverzibilite Testi: Hava yolu obstrüksiyonu olan akciğer hastalıklarında 

kullanılmaktadır. Hastaya uygulanan ilk spirometrik değerlendirmeden sonra hastaya yeterli 

dozda kısa süre etkili ß2 agonist inhale ilaç kullandırılır. İnhalasyon yapıldıktan 15-20 dk sonra 

test tekrarlanır. Tekrardan yapılan spirometrik değerlendirme karşılaştırmalarında FEV1 

değerinde %12 ve/veya 200 ml veya PEF değerinde %15 iyileşme olması pozitif kabul edilir 

(69, 82).  
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Geç Reverzibilite Testi: Bronş obstrüksiyonu olan ve ciddi inflamasyonu olan bireylerde 

erken reverzibilite testi ile sonuç alınamayabilir. Bu sebeple hala astım şüphesi olan bireylerde 

astımın şiddetine göre 2-6 hafta süresinde uygun doz inhale veya 15 gün süre ile sistemik 

kortikosteroidler kullanılır. Tedavi öncesi ve sonrası değerlendirilen SFT sonucuna göre FVC 

ve FEV1 oranları %15 ve PEF değeri %20 artış göstermesi geç reverzibilite testi pozitif kabul 

edilir ve klinik olarak astım tanısını desteklemektedir (6, 77, 83).  

 

2.7.3.4. Solunum Fonksiyon Değişkenliğinin Değerlendirilmesi (Bronkoprovokasyon 

Tesleri) 

Astımın tipik özelliklerinden olan havayolu aşırı duyarlılığı, astım semptomları olduğu 

halde spirometre sonuçları normal değerlendirilen hastalarda inhale bronkokonstriktör 

uyaranlarla hava yolu aşırı duyarlılığı (AHR) ölçülür (84, 74). Havayollarında daraltma 

meydana getirmesi için doğrudan (histamin, metakolin), dolaylı uyaranlar (egzersiz, adenozin 

monofosfat (AMP), mannitol) kullanılmaktadır (83,84).  

Bronşiyal hiperreaktivite test, testten önce ölçülen FEV1 ve sonrasında protokole göre 

%20'lik bir düşüş elde edilene kadar provakatif doz (histamin ve metakolin) veya 

konsantrasyonlarda uyarıcı soluması içerir ve FEV1 değeri her dozdan sonra tekrar ölçülür (83, 

74). Bu testin sonucu pozitif olması her zaman astım tanısını göstermezken, inhale streoid 

kullanmamış hastanın testinin negatif olması astım tanısının dışlanmasında yararlıdır (6). 

Çünkü KOAH, atopik bireyler ve kistik fibrozis gibi akciğer hastalığı olan bireylerde de artan 

hava yolu aşırı duyarlılığı gözlenmektedir.  

2.7.3.5. Alerjinin Değerlendirilmesi 

Alerjik hastalıklar ve solunum semptomlarının varlığı ilk başta alerjik astımı düşündürse 

de astım tanısına özgü değildir ama alerji değerlendirilmesi için faydalı olabilir (65). Alerjisinin 

olduğu tahmin edilen hastaya Deri prick testi ve atopik durumu göstermesi amacı ile Spesifik 

IgE ölçümü alerji değerlendirilmesinde en sık uygulanan testlerdir. Fakat Spesifik IgE testi 

duyarlılığı daha az ve maaliyeti daha fazla olduğu için daha az tercih edilir (74). Deri prick 

testinin sonuçlarına göre bireyin yaşam alanları da astım semptomlarını tetikleyecek 

faktörlerden uzak kalmasını sağlamak en büyük hedeftir (85). 
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2.7.3.6. Akciğer Grafisi 

Astım hastalarında PA (posteroanterior) akciğer grafisi genel olarak normal 

değerlendirilir.  Hastalığın atak dönemlerinde hiperinflamasyon gözlemlenir. Akciğer grafisi 

rutin kontrollerde ihtiyaç duyulmaz ancak diğer hastalıkları dışlamak amacıyla kullanılmaktadır 

(6).  

 

2.8. ASTIMDA TEDAVİ VE TAKİP 

Astımda tedavi yöntemi farmakolojik ve farmakolojik olmayan olmak üzere iki grupta 

ele alınmakta olup multidisipliner bir tedavi yaklaşımı olmaktadır (16). Bunlar, hasta eğitimi, 

ilaç tedavisi, sigara bıraktırma, Pulmoner rehabilitasyon, psikiyatrik destek, bulunduğu çevre 

kontrolü ve alerjenle temastan uzaklaşmadır (86).  

2.8.1. Astımda Farmakolojik Tedavi  

Astımda farmakolojik tedavinin amacı semptomları en aza indirmek ve havayollarında 

meydana gelen kronik inflamasyonu kontrol altında tutmaktır. Bu sebeple tedavide kullanılan 

ilaçlar semptom giderici ilaçlar ve kontrol edici ilaçlar olarak iki grupta incelenir (42).  

 Kontrol edici ilaçlar: Tedavide düzenli bir şekilde günlük ve uzun süre kullanılan 

ilaçlardır. Hasta haftada 3-4 kereden fazla ilaç gereksinimi duyuyorsa astımı kontrol altında 

olmadığı düşünülebilir ve rahatlatıcı ilaca gereksinim duyar. Kontrol edici ilaçlar da solunum 

yollarının çevresinde bulunan kasları gevşeterek uzun süreli rahatlamaya olanak sağlar. 

 Bu grupta kullanılan ilaçlar; 

∇ İnhale ve/veya oral kortikosteroidler,  

∇ Uzun etkili ß2 agonistler (LABA),  

∇Uzun etkili antikolinerjikler (LAMA),  

∇ Kısa etkili teolofinler,  

∇ Lökotrien reseptör antagonistleri bulunmaktadır (87).  

 Yapılan çalışmalarda en etkili kontrol edici ilaç inhale steroidlerdir (65). Anti-inflamatuar 

etki sayesinde hastalığın alevlenme riskini azaltır, semptomlarını kontrol altında tutar ve kişinin 

yaşam kalitesini artırır (88, 89).  
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Rahatlatıcı ilaçlar: Astım atakları sırasında semptomlara kısa sürede hızlı etki göstererek 

azalmasına yardımcı olur. Egzersizle tetiklenen bronkokontriksiyonu azaltarak nefes darlığını 

önlemeye yardımcı olur (90).  

 Bu gruptaki ilaçlar;  

▽ Kısa etkili ß2 agonist inhalasyonu (SABA),  

▽ Kısa etkili antikolinerjik inhalasyonu (SAMA)  

▽ Kısa etkili teofilinler yer alır (6). 

 Astım hastaları semptom varlığı olmasa bile ilaçlarını düzenli kullanmaları 

gerekmektedir. İlaçlar düzenli kullanıldığında havayollarındaki inflamasyon kontrol altında 

tutulabilir, SFT sonuçları düzelebilir, bronş hiperreaktivitesi azalır. Fakat ilaçlar düzenli 

kullanılmaz ise inflamatuar süreç tetiklenerek hastalığın seyri bozulmaya başlar ve semptomlar 

yeniden oluşur (91). 

Astım semptomlarının şiddeti kişiden kişiye ve değişen zamanlarda farklılık gösterir. 

Bu yüzden de tedavi hastalığın şiddetine göre planlama yapılması önemlidir. Hastalığın 

semptomlarına dikkate alınarak ve hastalığın şiddetine uygun tedavi planlamasına ‘basamak 

tedavisi’ adı verilir (92). 

2.8.1.1. Basamak Tedavisi 

            Basamak tedavisi hastanın semptomlarının şiddetine ve durumuna göre ayarlanması 

gerektiği için tedaviye en uygun basamaktan başlamalıdır. Hastalığın semptomları ve durumu 

kontrol edilemez ise bir sonraki basamağa geçilmelidir. Tedavide en az üç ay boyunca 

hastalığın semptomları veya hastanın durumu kontrolü sağlamış ise bir basamak öne geçilir. 

Tedavi en düşük doz ilaç tercih edilerek başlanır (16).  

 Birinci Basamak: Hastalarda çok sık semptom görülmediği için kontrol edici tedaviye 

ihtiyaç yoktur. Semptom varlığında semptom giderici olarak hastaya hızlı etkili ß2 agonist 

(bronkodilatör) kullanılır. Hastalar da 3 ay boyunca birden fazla kısa etkili bronkokdilatör 

kullanımına ihtiyaç oluyorsa ve ataklar arasında PEF değerinde azalma olmuş ise bir sonraki 

basamağa geçilir (93, 94). 

 İkinci Basamak: Bu basamakta bulunan hastaların hastalığı kontrol altında tutabilmesi 

için düzenli kontrol edici tedavi önerilmektedir. Bu basamakta mukozal ödem semptomların 

ortaya çıkmasına sebep olur. Hastanın solunum sistemi muayenesinde artmış solunum sesleri 
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ve/veya raller dinlenebilir. Bu evrede ilk olarak düşük doz İKS, yetersiz kalınması durumunda 

semptomu gideren kısa etkili beta2 agonisti dahil edilebilir. Hastaların devamlı İKS kullanması 

semptomların kontrol tutulmasını sağlar, atak ve hastaneye yatış oranlarında azalma sağlar 

(95,96) 

İnhaler steroidlere bağlı ses kısıklığı ya da lokal yan etkiler oluşan hastalarda ilaç 

kullanımı sonrası ağızlarını yıkamaları önerilir ve/veya lökotrien reseptör agonisti 

kullanılabilmektedir (96).  

 Üçüncü Basamak: Orta derece hafif persistan astımlı hastalarda geçmeyen öksürük, 

atılamayan sekresyon ve eforla artan nefes darlığı gibi semptomları vardır. Bu basamakta 

bulunan astımlı hastanın altta yatan sebebi bronşial hipersekresyon ve mukozal ödem olarak 

görülür. Hastada görülen bu semptomlar genellikle bronkospazm ile ortaya çıkar. Bu basmakta 

hastaya birinci adım olarak düşük doz inhaler steroide ek olarak LABA kombinasyonudur. 

Kombinasyon tedavisinin yerine diğer seçenek ise orta doz inhaler kortikosteroid kullanılabilir 

(97).  

 Tedaviye günlük olarak 3- 4 doz olmak üzere semptom giderici SABA ilaçlar da 

eklenebilir (92). 

 Dördüncü Basamak: Başta nefes darlığı olmak üzere, uzun süredir geçmeyen 

öksürük, atılamayan sekresyon semptomlarına sahip hastaların günlük yaşam faaliyetleri 

kısıtlanmaktadır. Ağır persistan grubunda olan hastalarında ilaçla tedavisi ile kontrol altına 

alınması oldukça zordur.  Bu aşamadaki tedavide birden fazla ilaç kombine kullanılabilir. 

Hastalara yüksek dozda İKS + LABA ek olarak semptom giderici grupta yer alan SABA 

önerilerek hastanın durumu gözlemlenir (97, 92).  

 Beşinci Basamak: Günlük yaşam aktiviteleri kısıtlanmış, kontrol altına alınamayan 

hastalarda 4. basamak tedaviye ek olarak hastaya oral kortikosteroid önerilir. Semptomları 

kontrol altına alabilecek kadar yüksek dozda Oral kortikosteroid kullanılır. Hastalığın seyri 

kontrol altına alınınca oral kortikosteroid dozu azaltılarak semptomların ve seyrini kontrol 

altında tutacak doza kadar düşürülür ve en düşük doz belirlenir (98). 
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Şekil 2.4: Astım basamak tedavisi (98) 

 

 

2.8.1.2. Atak Tedavisi 

Astım ataklarının artmasına neden olan belirtilerin şiddetinin artması ve/veya 

semptomlarla orantılı solunum fonksiyonlarında kötüleşme durumu olarak adlandırılabilir (99). 

Astım atağı tedavisinde havayolu obstrüksiyonunu hızlı bir şekilde rahatlatmak, hipoksemiyi 

engellemek, ortaya çıkabilecek atakları engellemek, hastanın atak sırasında ve sürecinde bu 

durumu nasıl yönetmesi gerektiği hakkında hasta eğitimini içermektedir (100). 

2.8.2. Hasta Eğitimi  

Hasta eğitimi pulmoner rehabilitasyonun önemli parçasından birisidir. Hastaya astım 

hastalığının tanımı, nedenleri ve semptomları tetikleyen etkenler, kullanılan inhaler ilaçlar ve 

bu ilaçların nasıl kullanıldığı hakkında bilgi verilmektedir (101). Hastalığı tanımak kişinin 

astım kontrolünü sağlamasına ve tedaviye yardımcı olur (102). Hastalara eğitim içeriği olan 

ilaçların doğru kullanımı, fiziksel aktivite, sigarayı bırakma, beslenme ve oksijen tedavisi olan 

broşür veya kitapçık verilmesi faydalı olabilir (102). 
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2.8.3. Astımda Non-Farmakolojik Yaklaşımlar  

 

 

Tablo 2.4: Astım’da non-farmakolojik yaklaşımlar (41, 98) 

 

Non-Farmakolojik Müdahale Etkileri  

 
Solunum fonksiyonları üzerine aerobik egzersizlerin faydalı etki göstermediği 

bildirilmektedir fakat oksijen tüketimi maksimum iş yükü ve maksimum kalp 

hızından aerobik egzersiz programlarının anlamlı değişimleri görülmektedir. 

Astım hastalarında kardiyopulmoner etkinliği artırdığı için rehabilitasyonun bir 

parçası olarak aerobik egzersizler günlük yaşam tarzı alışkanlıkları olarak 

görülmelidir. Fizyoterapist eşliğinde kişiye özel ve astımın derecesine göre 

aerobik egzersiz programları verilmelidir. 

 
 

Aerobik Egzersizler 
 
 

 

 
Solunum egzersizleri solunum kaslarının kuvvetini artırır, kişinin yaşam 

kalitesini iyileştirir, astım semptomlarını ve bronkodilatör ihtiyacını azaltmaya 

yardımcı olabilir. Buna rağmen solunum egzersizleri solunum fonksiyonlarının 

üzerine etkisi az olduğu bilinmektedir. 

 

Solunum Egzersizleri 
 
 
 

Yapılan araştırmalara göre yüksek miktarda sodyum bulunduran diyet 

programlarının bronş hiperreaktivitesi artırdığı gösterilmekte fakat sodyum 

tüketiminin azaltılması astım belirtilerine etkisi azdır düşük magnezyum içeren 

diyetler astım prevelansında artma sağlarken yüksek miktarda magnezyum alımı 

bronş hiperreaktivitesi azaltır ve astımı olan hastaların solunum fonksiyonlarını 

iyileştirmektedir. 

 

Diyet 
 
 

 

 
Respiratuar infeksiyonlar astım semptomlarını şiddetlendirip astım kontrolünde 

ve tedavisinde olumsuz etkilediği için astım hastalarında solunum 

infeksiyonlarına karşı aşılama önerilmektedir. 

Aşılama 
 

Manipülatif tedavi ve 

mobilizasyon teknikleri 

Astım hastalarında beden mobilizasyonu ve manipülasyon uygulamalarını astım 

semptomları ve yaşam kalitesi üzerine faydalı etkileri olabileceği 

söylenilmektedir. 

Sigara bıraktırma Havayollarında meydana gelen kronik inflamatuar etkenlerinden biri olan 

sigara, astım semptomları olumsuz etkiler.  

 Beden kütlesindeki artışın solunum semptomlarına ve akciğer fonksiyonlarına 

olumsuz yönde etkisi beden ağırlığının kontrolü ile azaltılabilir. Obezitenin 

bedendeki inflamatuar etkisi göz önüne alınarak inflamatuar sürecin azalması 

için beden ağırlığı azaltılabilir. Vücut ağırlığının kontrolü ve 

kilo verme 
 
 

Astımda tetikleyici maruziyetten uzaklaşma astım kontrolünün önemli bir 

adımıdır. Bunu sebebi astımda akut alevlenmelerin ve solunum semptomlarını 

şiddetlenmesi genellikle tetikleyici faktörlere maruz kalmakla 

ilişkilendirilmektedir. 

Tetikleyici faktörlerden kaçınma 
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2.8.4. Pulmoner Rehabilitasyon 

2013 yılında Amerikan Toraks Derneği (ATS), Avrupa Solunum Derneği (ERS), 

Amerikan Kardiyovasküler ve Pulmoner Rehabilitasyon Derneği (AACVPR), Obstrüktif 

Akciğer Hastalıkları için Küresel Yaklaşım (GOLD) görüşlerine göre; pulmoner rehabilitasyon 

(PR); farmakolojik tedavi yöntemleri ile birlikte egzersize dayanıklılıkta azalma, yaşam 

standardında azalma ve günlük aktivitelerinde kısıtlama olan kronik solunum yolu 

hastalıklarında uygulanan komponenttir (101, 102). 

Pulmoner rehabilitasyon programı, hasta eğitimi, egzersiz eğitimi ve psikolojik 

destekten oluşan amacı, bireylerin yaşam kalitesini arttırmak ve semptomları kontrol altında 

tutmak olan kombinasyondur. PR, hastanın ihtiyaçları doğrultusunda doktorlar, fizyoterapistler, 

hemşireler, diyetisyen ve psikologdan oluşan multidisipliner bir yaklaşımdır (102). 

 
Şekil 2.5: Pulmoner rehabilitasyonun yaşam kalitesi üzerine etkisi (103) 

 

2.8.5. Pulmoner Rehabilitasyonda Değerlendirme 

 Fizyoterapist, hastanın genel durumu, hastalığın şiddeti, astımın kontrol altında olup 

olmadığını, aşağıda belirtilen değerlendirme sonuçlarını göz önüne alarak kişiye özel bir 

program çizer ve uygular.  

✧ Solunum sıkıntısının derecelendirilmesi 

✧ Solunum tipi ve frekansı  

✧ Solunum fonksiyonlarının ve kas gücünün ölçülmesi 

✧ Göğüs ekspansiyonunun değerlendirilmesi 

✧ Antropometrik ölçümler 
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✧ Postür, esneklik ve eklem hareketliliğin değerlendirilmesi 

✧ Periferik kas kuvvetinin ölçülmesi 

✧ Fonksiyonel kapasite  

✧ Günlük yaşam kalitesi  

✧Günlük yaşam aktivitelerinin değerlendirilmesi (104, 105). 

2.8.6. Pulmoner Rehabilitasyonda Tedavi Yöntemleri 

 Hastane yatış döneminde ya da ev rehabilitasyonu için fizyoterapi alması önerilen 

hastaların, kişiye uygun pulmoner rehabilitasyon programı düzenlenmektedir. Bunlar; 

A. Solunum Egzersizleri 

 Diyafram Solunumu: Solunum kaslarının en önemlisi diyafram kasıdır. Astım atağı 

yaşayan hastada solunum kas aktivasyonu %70’dir. Diyafram solunumunun amacı, solunum 

frekansını ve dakika ventilasyonu azalması ile tidal volümün artmasını sağlamaktır (106). Hasta 

rahat bir şekilde sırtüstü pozisyonda dominant el abdominal bölgede diğer el göğüs kafesinde 

olacak şekilde burundan nefes alırken karnını şişirip ağızdan nefes vermesi ile karın içeri 

çökmesi ile geri bildirim sağlanarak uygulanmaktadır. 

 Büzük Dudak Solunumu: Hasta rahat edebilecek pozisyonda olup hava yolu kollapsını 

önlemek amacıyla burundan aldığı nefesi, nefesi vermesi esnasından dudaklarını hafif açık 

olacak şekilde büzmesi ile yapılmaktadır. 

Büzük dudak solunum sırasında yardımcı solunum kas aktivasyonu artması ile solunum hızı 

azalır, oksijen satürasyonu artar böylece dispne algısı azalır (107).  

 Maksimum İnspirasyonda Tutma Tekniği: hasta yavaş ve derin bir solunum yaparak 

yaklaşık 3 sn sürdürüldüğü solunum egzersizidir. Gerekli oksijen oranını düzeltir (108).  

 Segmental Solunum (Lokal Ekspansiyon) Egzersizleri: Göğüs duvarında 

proprioseptif uyarıdan faydalanarak bölgenin daha iyi havalanmasını sağlamaktır. Bu uygulama 

ile alveolar ventilasyonu artmasını sağlamaktır. Bu teknik bilateral, ünilateral, posterior bazal 

ekspansiyon ve apikal egzersizler olarak da bilinmektedir (109). 
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B. Gevşeme Egzersizleri  

 Hasta gevşeme pozisyonlarından birisini uygularken kontrollü diyafragmatik solunum 

yapması istenir. Gevşeme pozisyonları; 

☞ sırtüstü yüksek yatış 

☞ yüksek yatış 

☞ masa destekli öne doğru oturma 

☞ kollar destekli sandalyede öne doğru oturma 

☞ destek alarak ayakta durma (110, 111, 112, 113) 

 Gevşeme egzersizlerinin amacı, anksiyete ve dispne skorlarında azalmaya sebep olması 

ile doğru orantıda solunum frekansında da azalmada anlamlı sonuçlandırılmıştır (114). 

C. Bronşial Hijyen Teknikleri 

Öksürük, Solunumsal egzersiz, postüral drenaj, manuel uygulamalar ve zorlu 

ekspirasyon tekniklerini kapsamaktadır. Çalışmalara göre göğüs fizyoterapisi uygulamaları 

balgam miktarı (> 30 ml/gün) fazla olan hastalarda etkili olduğu görülmektedir (115, 116). 

 Postüral drenaj: PD, etkilenen akciğer lob/ segmentlerinden graviteyi kullanarak 

sekresyonların hareket etmesi ve çıkarılması için hastaya uygulanan pozisyonlama metodudur. 

Mukus, yukarı yönde hareket eder ve öksürerek dışarı atılır (112, 111). 

PD dezavantajları; 

-Verimli sonuçlar alınabilmesi için özel yatak gerekmektedir. 

-Tedavi süresi hastanın her bir alandaki sekresyon miktarına ve drene edilecek bölge sayısına 

göre uzayabilmektedir (117). 
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Şekil 2.6: Postüral drenaj beden pozisyonları 

 

 

Manuel Uygulamalar  

 Perküsyon: Göğüs duvarının ritmik hareketler ile uyarılmasıdır (111, 118). El kubbe 

şeklinde inspiryum ve ekspiryum boyunca uygulanır (117). 

 Vibrasyon: Ekspirasyon boyunca göğüs duvarı üzerine eller üst üste yerleştirilerek 

hafif ve orta şiddette basınç uygulanırken titreşim yaptırılmasıdır. Akışkan sekresyonların 

vücuttan atılmasında etkili bir yöntemdir (111, 118). 

Shaking: Vibrasyon ve shaking 2-3 ekspiryum fazı boyunca uygulanmaktadır (119). 

Shaking, aktif tüberküloz, ağır hemoptizi ve akut plöritik ağrı’ da uygulanması kontroendikedir 

(112). 

 Öksürme: Göğüs fizyoterapisinin önemli ve etkili bir yöntemi öksürme ve zorlu 

eksiprasyon büyük hava yollarındaki sekresyonları temizleyen mekanizmadır (117).  Hasta 

derin bir nefes alır abdominal kasları kasar böylece sekresyonu atabilmesi için proksimale 

doğru hareket etmelerini sağlamış olur ve art arda 2 kez öksürür ve bir sonraki öksürme için 

derin nefes alır (120, 121, 122). 
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Zorlu Ekspirasyon Tekniği (Huffing): Bronş hiperreaktivitesi olan hastalarda bu 

teknik bronkospazma neden olabilir (123). Nefes kontrolü ve spazmın gevşeme süresi boyunca 

uygulanan bir ve/veya iki zorlu ekspirasyon manevrasıdır. 

 Pozitif Ekspiratuar Basınç (PEP): 10-20 cmh20 pozitif ekspiratuar basınçla solunum 

yapmak tanımlanmaktadır (124). 

Aktif Solunum Döngüsü Tekniği (Active Cycle Breathing Technique): 

 

 

Şekil 2.7: Aktif solunum döngüsü (124) 

 

2.8.7. Egzersiz Eğitimi  

          Egzersiz toleransı artırılmaya çalışılır. Hastanın çevresi ve ev ortamı düzenlenerek ev 

egzersiz programı verilir.  
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Tablo 2.5: Egzersiz eğitimi (125,126). 

 

Egzersizler Özellikleri 

✑ Germe egzersizi Eklem hareket açıklığının korunması ve yumuşak dokularda uzama 

✑ Gevşeme egzersizi Kasların gevşemesinde yardımcı olmak amacı ile yapılan bir egzersiz tekniğidir. 

✑ İzotonik 
Normal eklem hareketi izotonik egzersize verilebilecek bir örnektir. Bu teknikteki 

amaç, kuvveti sabit tutarak kasın hareket sırasında uzayıp kısalmasıdır. 

 

 

✑ Dirençli 

Kum torbası, elastik bant veya özel cihazlar ile dinamik veya statik kas kasılmasına bir 

kuvvetle karşı konulması ile yapılan bir egzersizdir. 

 

Dolaşım ve solunum sisteminin dayanıklılığını artıran, bölgesel olarak büyük kasların 

ritmik ve dinamik olarak kasıldığı egzersizlerdir. Örneğin; yüzme, tempolu yürüyüş 

vb. 

✑ Aerobik 

 

✑ Kalistenik Kişinin kendi beden ağırlığı ile yaptığı egzersiz tekniğidir. 

✑ Solunum 
Kişinin solunum kapasitesini arttırmak için uygulanan nefes teknikleridir. Örneğin; 

derin nefes, büzük dudak solunumu, bölgesel solunum vb. 

✑ Solunum Kas Eğitimi 
Taşınabilir yardımcı cihazlar yardımı ile maksimum inspiratuar basıncın ve ekspiratuar 

gücün arttırılması için yapılan bir uygulamadır. 

✑ Denge 

Statik ve dinamik denge olmak üzre iki alanda incelenir ve buradaki amaç dengenin 

düzenlenmesine korunmasıdır. 

 

2.9. OBEZİTE 

2.9.1. Obezite Tanımı 

 Dünya sağlık örgütü (DSÖ), obeziteyi beden sağlığını olumsuz yönde etkileyen yağ 

kütlesindeki artış olarak nitelemektedir (127). Ayrıca obezite, vücuda besinler yolu ile alınan 

besin öğelerinin oluşturduğu gücün harcanan güçten fazla olması ile meydana gelen ve 

vücutta oluşan yağ kütlesinin artması ile nitelendirilen kronik hastalıktır (128, 127). Obezite 

derecelendirilmesi BKİ göre değerlendirilmektedir. BKİ yetişkinlerde görseldeki şekilde 

nitelendirilmiştir (14).  
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Şekil 2.8: BKİ şablonu 

  

 

Obezite vücudumuzda tüm organ ve sistemleri etkilemektedir (129). Örneğin kilo artışı 

ile oluşan yağ dokusu diyafram solunumu esnasında göğüs duvarına bası oluşturarak solunum 

hareketini kısıtlamakta ve bu kısıtlama hava yollarında azalmaya bu da solunum hacmini ve 

akciğer kapasitesini azaltmaktadır (130). 

2.9.2. Obezite Prevelansı ve Epidemiyolojisi 

 Obezitenin dünyadaki sıklığı 2030 yılına kadar %50 ulaşacağını ve özellikle gelişen 

ve/veya gelişmiş ülkelerde daha sık olduğu görülmüştür (131). Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar 

Risk Faktörleri İş birliği (NCD) tarafından yürütülen çalışmaya göre dünya çapında 18 yaşından 

büyük kişilerde yaşa bağlı obezite prevelansı 1975 yılından itibaren hem erkeklerde hem de 

kadınlarda yükselmiştir (132). 2011-2012 yılları arasında Amerika Birleşik Devletleri Üçüncü 

Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (National Health And Nutrition Examination Survery 

ııı, NHANES III) çalışmalarına göre; 20 ve üzeri yetişkinlerin %34.9 ve yaş grubu 2-19 arasında 

bulunanların %16.9 ile obez olduğu bildirilmektedir (14). 1997-1998 yıllarında Türkiye’de 

yapılan Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP I) değerlendirilmesinde obezite prevelansı 

%22.3 iken 2009-2010 yıllarında TURDEP II çalışmasında bu oran yaklaşık %35 olarak 

bildirilmiştir (133,134).  

 Türkiye istatistik kurumu (TÜİK) 2016 raporlarına göre ise 15 yaş üzeri bireylerin 

%19.6 iken TÜİK 2019 verilerinde 15 yaşın üzerindeki bireylerde oran %21.1 olarak artmıştır. 

Cinsiyet dağılımına göre ise kadınların % 24.8’i erkekler de ise %17.3’ü obez’dir (135, 136). 
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Ekonomik Kalkınma ve İş birliği Örgütü’nün (OECD) 2021 raporu sonuçlarında 

Türkiye’de kilolu ve obez prevelansı %56.1 olarak aktarılmıştır (137). 

2.9.3. Obezite İlişkili Hastalıklar 

 Obezite mortaliteyi artırmakla birlikte birçok kronik hastalığın görülmesinde artışa 

sebep olur.  Obeziteye eşlik eden hastalıklar aşağıdaki tablodaki belirtilmiştir (14, 138, 139). 

 

Tablo 2.6: Obezite ile ilişkili hastalıklar (138, 139) 

Pulmoner Obstriktif uyku apne sendromu ve astım 
 

Gastrointestinal   Herni,  
 

Üriner  Üriner stres inkontinansı 
 

Kardiyovasküler Kalp hastalıkları, hipertansiyon, SVO 
 

Metabolik Tip 2 diyabet, insülin direnci  

Hormonal Mens bozuklukları, Polikistik over sendromu 

Romatolojik  Osteroartrit, tuzak nöropatileri, immobilite 

Psikolojik ve Sosyal   Özgüvende azalma, anksiyete ve depresyon artma, sosyal yaşamdan 

uzaklaşma 
  

Kanser  İnce bağırsak, safra, karaciğer, rectum, kolon, böbrek, lösemi, pankreas, 

özefagus,  
 

Çeşitli  Cilt enfeksiyonları, selülit, intertigo, anestezi komplikasyonları 

 

2.9.4. Obezite ve Solunum Sistemi 

Obezite farklı sistemleri etkileyen bir kronik hastalıktır. Bu sistemlerden birisi de 

solunum sistemleridir. Obezite solunum sistemlerindeki bu etkiyi; solunum mekanizması, 

akciğer hacimleri, solunum kasların direnci, solunum kontrolü, gaz difüzyonu ve egzersiz 

kapasitesini olumsuz etkileyerek göstermektedir. Bu yüzden obez bireylerin hastanelere 

başvurma nedenlerinden en sık görüleni nefes darlığı ve çabuk yorulmadır. Beden kilo artışı ile 

oluşan yağ kütlesindeki artış toraks ve göğüs duvarının dayanma gücünü direkt olarak etkiler. 

Bu yağ kütlesindeki artış göğüs kafesi ve diyafram solunumu esnasında göğüs duvarına bası 

oluşturarak solunum hareketlerini kısıtlar bu da akciğerleri çevreleyen zardaki basıncın 

artmasına ve fonksiyonel rezidüel kapasitenin (FRK) azalmasında rol oynar (140, 141). BKİ 

artması ile ekspiratuar rezerv volüm (ERV) azalır bundan dolayı obezlerdeki FRK’nin 

azalmasının önemli sebeplerinden birisi de ERV’nin azalmasıdır (142). 
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2.9.5. Obezite ve Solunum Mekaniği 

 Akciğerlere havanın dolması (inspirasyon) ve akciğerlerdeki havanın dışarıya 

boşaltılması (ekspirasyon) hareketini sağlayan tüm mekanizmaya ‘solunum mekaniği’ denir.  

 

Şekil 2.9: İnspirasyon /ekspirasyon fazında meydana gelen değişikler. 

 

 

2.9.5.1. Komplians 

 

 Komplians akciğerlerin ve göğüs duvarı çevresinin artması kabiliyetidir. Obezite- 

hipoventilasyon sendromu (OHS) olan obez bireylerde total akciğer kompliyansı azalmıştır 

(143, 39). Bunun sebebi artmış yağ dokusunun göğüs duvarına ve karına uyguladığı baskıdan 

dolayı dokuların eski haline gelme becerisindeki yükü artırarak kompliyansının azalmasına 

neden olmasıdır (144). 

 2.9.5.2. Rezistans 

 Solunum esnasında hava yolunda basınç değişimleridir. Obez bireylerde BKİ artış ile 

hava yolu rezistansı doğru orantılı olarak artmıştır. Obez kişilerde yatar pozisyonda rezistans 

artışının daha fazla olduğu ve bu kişilerde bronşlardaki dayanıklılığın artması sebep olarak 

bildirilmektedir (143,145). 
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2.9.5.3. Solunum Kas Fonksiyonları 

 Obez bireylerde yağ dokusundaki artma sebebi ile diyafragmanın aşırı gerilmesiyle kas 

gücünde ve fonksiyonlarında azalma meydana gelmektedir. Solunum kaslarının fonksiyonlarını 

yerine getirememesinden dolayı solunum işi artar ve bu da kas yorgunluğu olarak ortaya çıkar 

(39). Obez bireylerin sağlıklı bireylere göre solunum frekansı yaklaşık %40 daha fazladır. Obez 

bireylerde ekspiryum süresinde kısalmalar gözlenmektedir bunun sebebi artmış solunum 

yükünü karşılamak amacı ile solunum paternlerini değiştirmektedir (39). Obezlerde 

ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu çok sık görülmektedir. Ventilasyon akciğerin üst 

loblarında baskın olurken, perfüzyon ise alt lobunda dominant görülmesinden dolayı çelişen 

ventilasyon- perfüzyon ve/veya solunum yetmezliği oluşmaktadır.  

2.10. ASTIM VE OBEZİTE 

 Obezite ve astım klinikte yaygın görülen durumlardandır. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda obez bireylerde ve kilolularda astım prevelansın da artış olduğu gözlenmektedir 

(146,147). Astım ve obezite arasındaki ilişki tam olarak bilinmese de obezite astım fenotipinin 

çeşitli yollarla etkileyebilir. Obezite, akciğerler üzerine direkt mekanik etki, immün yanıtı 

artırarak ve genetik mekanizmalar olası faktörler olarak etkileyebilmektedir (148). 

2.10.1. Obezitenin Mekanik Etkileri 

 Obezite abdominal bölge ve torasik boşlukta yağ birikiminin artması ile göğüs duvarına 

bası oluşturarak diyafram solunumu esnasındaki hareketi kısıtlar ve akciğer kapasitesi azalır 

böylece solunum hacmini azaltarak solunum sistemindeki mekanik etkiyi gösterir (149, 130). 

 BKİ ile ERV ters orantılıdır. Obez bireylerde akciğer kapasitesi’nin azalmasının önemli 

nedeni, ERV azalmasıdır. Normal ekspirasyondan sonra derin ekspirasyon ile atılan hava 

volümü (ERV) azalması ve FRK azalmasına rağmen total akciğer kapasitesinde (TAK) gözle 

görülür değişiklik gözlenmemektedir (150). Masif obez bireylerde FEV1 ve FVC değerlerinde 

azalma gözlenmektedir (151,152). Diğer bir yandan obezite gastroözafagial reflüyü (GÖR) 

artırarak astım bulgularını tetiklediği belirtilmiştir (153). 

2.10.2. Obezitenin İmmün Yanıtı 

 Obez bireylerde sistemik inflamasyonla ilişkili CRP, kan lökosit sayısı arttığı 

gösterilmiştir. Adipositler, IL-6 ve TNFa gibi üretimini ve depolanmasını sağlayarak çeşitli 

immün sistemi kontrol etme yeteneğine sahiptirler (154). Yapılan çalışmalarda leptin obez 
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bireylerde artan majör proteinlerden biridir. Bunun yanı sıra TNFa, IL-6 VE IL12 yapımını 

arttırdığı gösterilmiştir. İnflamasyonla karakterize astımda alerjene maruziyet arttıkça TNFa 

seviyeleri daha da artmaktadır. TNFa astımın karakteristik özelliği olan bronşiyal duyarlılığı 

artmasını sağlayan IL-5 sentezini artırır ve IL-4 yapımını uyarır. Viseral obezitede IL-6 arttığı 

gözlenmiştir. IL-6 hücresinin IL-4 vasıtası ile IgE üretiminde rol aldığı bildirilmiştir. Astımdaki 

hava yolunun yeniden yapılandırılmasında ana mediyatörün IL-6 olabileceği düşünülmektedir 

(19).  

2.10.3. Obezitenin Genetik Etkileri 

Astım obezite fenotipi için fizyopatolojik olarak birçok ilişkili mekanizma 

bulunmaktadır. TNFa, Leptin ve B2 adrenerjik reseptörler gibi bu fenotipin terapötik yanıtında 

rolü olduğu söylenmektedir (155).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. KATILIMCILAR  

 Çalışmamız, Ocak 2024-Haziran 2024 tarihleri arasında Şişli Kolan International 

Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Ana Bilim Dalı’nda astım tanısı ile takip edilen ve tarafımıza 

yönlendirilen hastalar ile gerçekleştirilmiştir. Prospektif olarak planlanan çalışmamızın 

gerçekleşebilmesi için Atlas Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nda 09.10.2023 tarihinde 08/07 karar no ile onay alındı (Ek 2). Çalışmaya katılan tüm 

bireyler çalışmanın amacı ve yapılacak uygulamalar hakkında bilgilendirildi. Atlas Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanan ‘Bilgilendirilmiş 

Gönüllü Olur Formu’  imzalatıldı (Ek 4).  

 Çalışma astım tanısı alan ve dahil edilme kriterlerini karşılayan 50 hasta ile 

gerçekleştirildi.  Çalışmanın bir grubunu astım tanısı almış obez bireyler, diğer grubunu ise aynı 

yaş grubundaki astım tanılı obez sınıflandırmasına girmeyen bireyler oluşturdu. Tüm 

değerlendirmeler iki gruba da uygulandı ve iki grup arasındaki farklar değerlendirildi.  

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

✁Astım tanısı almış olmak 

✁18 yaşından büyük olmak 

✁Türkçe okuyup anlayabilmek 

 Çalışmadan dışlanma kriterleri 

✁ Son 3 hafta içinde viral enfeksiyon geçirmiş olmak 

✁ Eşlik eden başka bir solunum sistemi hastalığına sahip olmak 

✁ Şu an da devam eden veya son 1 yıl içerisinde düzenli bir egzersiz programına katılmış 

olmak 

✁ Testlerin değerlendirilmesini etkileyecek ortopedik, kas- iskelet sistemi veya 

kardiyovasküler sisteme ait komorbid durumlara sahip olmak. 
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3.2. ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜNÜN BELİRLENMESİ  

G-power v3.1 programı (Universitat Kiel, Almanya) örneklem büyüklüğünün 

belirlenmesi amacıyla kullanıldı (156). Örneklem büyüklüğünün belirlenebilmesi için 

çalışmada ölçülen değişkenler arasından 6DYT mesafesi (6DYTM) temel alındı ve KOAH 

hastalarında obezitenin fonksiyonel kapasite üzerine etkisini inceleyen bir makalenin sonuçları 

kullanıldı (157). Çalışmada, KOAH’ı olan obez bireylerin 6DYTM’si 342±79 m, obez olmayan 

KOAH hastalarının 6DYTM’si 407±75 m olduğu ve gruplar arası fark değerinin etki 

büyüklüğünün (Cohen’s d) 0,843 olduğu göz önünde bulundurulduğunda, çalışmamızda da 

gruplar arasında benzer etki büyüklüğüne sahip bir fark elde edileceği varsayılarak her bir gruba 

en az 24 hasta alınması gerektiği hesaplandı.  

 

 

Göğüs hastalıkları polikliniğinden 
yönlendirilen astım hastaları 

(n= 58) 

      

       
       

       

   Dahil edilme kriterlerine 
uymayan hasta sayısı  

(n= 3) 
n=1 Son iki ayda akut 

alevlenme 
n=2 Komorbit durum varlığı 

   

   
  

↓ 
   

  
→ 

     
 

Dahil edilme kriterlerini karşılayan 
hastaların değerlendirmeleri 

(n=50) 

      

   Çeşitli nedenlerle çalışmaya 
katılmak istemeyen hasta 

sayısı (n=5) 

   

   

       
       

  

↓ 
       

         

         

 İki gruba ayrıldı       
  ↓  ↓       

         
Obez astım grubu 

(n=25) 
 Obez olmayan astım grubu 

(n=25) 
    

      
  ↓  ↓       

         

  Sonuçlar ve istatiksel analiz 
(n=50) 

      

        
 

Şekil 3.1: Akış şeması 
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3.3. DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 

 Çalışma da yapılacak olan tüm değerlendirmeler Şişli Kolan International Hastanesi’nde 

Göğüs Hastalıkları Ana Bilim Dalı’nda astım tanısı ile takip edilen ve tarafımıza yönlendirilen 

hastalar değerlendirildi.  

3.3.1. Demografik Değerlendirme Formu  

 Hastaların kilo, yaş, boy değerleri kaydedilip, BKİ (kilo(kg)/boy2 (m2)) hesaplanmıştır. 

Özgeçmiş, astım tanı yılı, ek hastalıklar, kullandığı ilaçlar ve semptomları (öksürük, nefes 

darlığı, balgam) kaydedildi. Hastalığın risk faktörlerini belirleyebilmek için sigara öyküsü 

kaydedilmiştir. Daha önceden fizyoterapi ve rehabilitasyon alıp almadığı kaydedildi (Ek 5).  

3.3.2. Astım Hastalık Şiddetinin Belirlenmesi 

 Astım hastalık şiddeti havayolu obstrüksiyonuna, SFT sonuçlarına ve semptomlarına 

bakılarak;  

⇣ Hafif intermitan 

⇣ Hafif persistan 

⇣ Orta persistan 

⇣ Ağır persistan olarak 4 grupta incelendi (Ek 6).  

3.3.3. Astım Kontrol Testi 

 AKT, hasta tarafından ve hasta yakınları tarafından cevaplanabilmesi kısa, anlaşılır ve 

kolay bir testlemedir. Anket’in 5’li likert cevabı ve 5 sorusu bulunmaktadır. Anketin her bir 

sorusunu cevabı minimum 5 puan alırken maksimum 25 puan alır. Testin sonuçlarında ise 25 

puan astımda tam kontrol sağlandığı, 20-24 arası puan kısmi kontrol ve ≤19 puan astımın 

kontrolsüz olduğunu ifade etmektedir. AKT uysal ve arkadaşları tarafından Türkçe geçerlilik 

ve güvenirliliği yapılmıştır (158) (Ek 7).  

3.3.4.Solunum Fonksiyon Testi (SFT) 

 Akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacı ile Care Fusion marka Spirometri 

cihazı kullanıldı. Test öncesi hastaların cinsiyet, yaş, boy, kilo değerleri cihaza kaydedildi. Test 

için uygun manevraları sağlayacak şekilde hasta oturma pozisyonuna alınarak burun klipsi ile 

nazal solunum yapması engellendi. Spirometri ağızlığı aracılığı ile tidal volümde inspirasyon-

ekspirasyon uygulaması ile test yapılmaya başlandı. Test sırasında terapist komutu ile derin bir 

inspirasyon ardından en hızlı ekspirasyon yapması ve bu fazı 6 saniye boyunca kesintisiz 
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sürdürmesi istendi. Yapılan manevralar esnasında dilin ağızlık içine sokulmaması, öksürük 

olmamasına dikkat edildi. %95 tutarlı 3 testlemeden soncunda elde edilen değerlerin en iyi olanı 

akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesi için kullanıldı (159) (Ek 8).  

 Hastaların solunum fonksiyon testlerinde beklenen değerlerin yüzdesi hem de ölçüm 

olarak; 

☇ FEV1 

☇ FVC 

☇ FEV1 /FVC 

☇ PEF (Tepe ekspiratuar akım hızı) 

☇ MMEF25-75  zorlu ekspiratuar akım %25-75 değerleri kaydedildi. 

 

 

Şekil 3.2: Solunum fonksiyon testi 

 

3.3.5. Akciğer Difüzyon Kapasitesi (DLCO) 

 DLCO değerlendirmek amacı ile test başlamadan hastaların yaş, cinsiyet, boy ve kilo 

değerleri Care Fisuon Cihazına kaydedildi. Kişi oturma pozisyonuna alındı ve burun klips 

yardımı ile nazal solunum yapması engellenerek uygun manevra pozisyonu sağlandı. Ağızlık 

aracılığı ile normal inspirasyon-ekspirasyon manevraları ile test başlandı. Hasta normal 

inspirasyon sırasında yavaş ve sonuna kadar ekspirasyon yaptı. Terapist komutu ile hızlı bir 
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inspirasyon ile vücuda karbonmonoksit (CO) girişi sağlandı ve burada 10 sn boyunca nefesi 

tuttu. Ardından tekrar sakin ve sonuna kadar ekspirasyon yaparak normal inspirasyon ve 

ekspirasyonla testi bitirdi. DLCO; ATS/ERS kriterlerinde karbon monoksit ve/veya helyum 

analizatörü ile beklenen yüzde değer ve yapılan değerin yüzdesi DLCO kapasitesi olarak 

belirlendi (6) (Ek 9).  

 

 

Şekil 3.3: Akciğer difüzyon testi 

 

3.3.6. Fonksiyonel Kapasite  

 Hastaların fonksiyonel kapasite değerlerini belirlemek için ATS standartlarında 6DYT 

uygulandı (160). Hastalardan 30 m uzunluğunda belirlenen düz bir koridorda 6 dakika süresince 

tempolu olarak yürümeleri söylendi. Test uygulamaya başlanmadan önce test hakkında hastaya 

detaylı bir şekilde dispne, aşırı yorgunluk veya kendilerini iyi hissetmemeleri halinde 

dinlenebileceklerini ve dinlenme süresinin de test süresinin içine dahil olduğu aktarıldı. 

Hastalar teste başlamadan önce ve test sonra pulse oksimetre (Fingertip pulse oksimeter, 

Almanya) ile SpO2 ve kalp hızı, solunum frekansı, dispne, yorgunluk düzeyleri ve bacak ağrısı 

skorları kaydedildi. Modifiye Borg Dispne ve Modifiye Borg Yorgunluk skalası ile hastanın 

yorgunluk ve dispne düzeyleri, Vizüel Analog Skala (VAS) ile bacak ağrısı 0-10 arasında 

puanlanma ile değerlendirildi. 6DYT mesafesi (6DYTM) m cinsinden kaydedildi (Ek 10). 
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Şekil 3.4: 6 dakika yürüme testi 

 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Elde edilen verilerin analizinde SPSS 16.0 paket programı kullanıldı. Sürekli 

değişkenler ortalama±standart sapma, ordinal ve nominal veriler ise sayı ve yüzde olarak 

verildi. Verilerin normal dağılım özellikleri Shapiro-Wilk testi ile belirlendi. χ2-testi ile 

niteliksel değişkenlerin analizi yorumlandı. Verilerin gruplar arasındaki fark değerleri, veriler 

normal dağılıma uygun ise Independent Sample T test, normal dağılıma uygun değil ise Mann 

Whitney U testi ile değerlendirildi. Sağlıklı popülasyon verileri ile karşılaştırmak için One 

Sample T testi kullanıldı. Veriler arasındaki ilişki değerlendirmesi, Pearson veya Spearman 

korelasyon testi ile değerlendirildi. İstatistiksel olarak anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 



 

 

40 

 

 4. BULGULAR  

Yetişkin obez grup ve obez olmayan gruptaki hastaların klinik ve demografik 

özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 4.1’ de verilmiştir. Gruplar arasında kilo ve beden kütle 

indeksi dışındaki parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05).  

 

Tablo 4.1: Yetişkin obez ve obez olmayan grupların demografik ve klinik özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

  
Obez Grup         

(n=25) 

Obez Olmayan Grup 

(n=25) 
p değeri 

Yaş (yıl) 42.84±13.13 38.88±12.69 0.218 

Cinsiyet    

Kadın 17 (%68) 15 (%60) 

0.556 

Erkek 8 (%32) 10 (%40) 

Beden Kompozisyonu    

Kilo (kg) 95.08±21.33 68.53±11.21 <0.001 

Boy (m) 166.60±8.36 168.288.65 0.600 

BKİ (kg/m2) 34.25±7.52 24.24±3.04 <0.001 

Tanı süresi (yıl) 7.60±9.48 4.84±6.01 0.434 

Sigara kullanım süresi (paket-yıl) 20.85±14.47 19.07±10.29 0.903 

Alevlenme sayısı (Son 1 yıl) 1.48±0.65 1.68±0.69 0.270 

Kronik Hastalık Varlığı    

Var 6 (%24) 3 (%12) 

0.269 

Yok 19 (%76) 22 (%88) 

cm: santimetre; kg: kilogram; BKİ: Beden kütle indeksi. 
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Obez ve obez olmayan astım hastalarının sigara içme alışkanlıklarının karşılaştırılması 

Tablo 4.2’de verilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel anlamda fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 4.2: Obez ve obez olmayan grupların sigara içme alışkanlıklarının karşılaştırılması. 

 Aktif sigara  içici 
Sigara içmeyi 

bırakmış 
Hiç sigara  içmemiş p değeri 

Obez Grup 11(%44) 2 (%8) 12 (%48) 

0.957 

Obez Olmayan Grup 12 (%48) 2(%8) 11(%44) 

Sonuçlar n (%) şeklinde verildi. 

 

 

Obez ve obez olmayan astım hastalarının öksürük, balgam ve efor dispnesi 

semptomlarının karşılaştırılması Tablo 4.3’te verilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel anlamda 

fark bulunamadı (p>0.05).      

Tablo 4.3: Obez ve obez olmayan grupların semptomlarının karşılaştırılması. 

 
 

Obez Grup 

( n = 25 ) 

Obez Olmayan Grup 

( n=25 ) 
p değeri 

Öksürük 11 (%44) 14(%56) 0.396 

Balgam 5(%20) 7(%28) 0.508 

Efor dispnesi 20(%80) 18(%72) 0.508 

Sonuçlar n (%) şeklinde verildi. 
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Obez ve obez olmayan astım hastalarının ilaç kullanım durumları karşılaştırılması Tablo 

4.4’te verilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel anlamda fark bulunmadı (p >0.05). 

Tablo 4.4: Obez ve obez olmayan grupların ilaç kullanım karşılaştırılması.  

 

Obez Grup                                                                

( n = 25 ) 

Obez Olmayan Grup 

(n=25 ) 
p değeri 

Sadece bronkodilatatör 6(%24) 4(%16) 

0.067 Oral kortikosteroid 15(60) 21(%84) 

Bronkodilatatör+ kortikosteroid 4(%16) 0 

Sonuçlar n (%) şeklinde verildi. 

 

Obez ve obez olmayan astım hastalarının astım hastalık şiddeti ve astım kontrol testi 

skorlarının karşılaştırılması Tablo 4.5’te verilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel anlamda fark 

bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 4.5: Obez ve obez olmayan grupların astım hastalık şiddetinin ve astım kontrol testi skorlarının 

karşılaştırılması. 

 

Obez Grup                                                            

( n = 25 ) 

Obez Olmayan 

Grup ( n=25 ) 
p değeri 

Astım Hastalık Şiddeti    

Hafif intermitan 13(%52) 14(%56) 

0.833 

Hafif persistan 5(%20) 3(%12) 

Orta persistan 6(%24) 6 (%24) 

Ağır persistan 1(%4) 2(%8) 

AKT 20.17±3.78 21.25±2.72 0.930 

Sonuçlar x ± sd ya da n (%) şeklinde verildi.  
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Obez ve obez olmayan astım hastalarının solunum fonksiyonları ve akciğer difüzyon 

kapasitesi karşılaştırılması Tablo 4.6’da verilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel anlamda fark 

bulunmadı (p>0.05).  

Tablo 4.6: Obez ve obez olmayan grupların solunum fonksiyonları ve akciğer difüzyon kapasitesi 

karşılaştırılması. 

 Obez Grup (n=25) 
Obez Olmayan Grup 

(n=25) 
p değeri 

Solunum fonksiyonu  

FVC (lt) 3.48±1.24 3.52±1.02 0.614 

FVC (% beklenen) 91.80±15.49 90.96±11.96 0.831 

FEV1 (lt) 2.70±0.90 2.82±0.91 0.541 

FEV1 (% beklenen) 84.52±13.30 84.72±13.62 0.763 

FEV1 / FVC (%) 78.35±8.06 79.01±9.20 0.808 

PEF (lt/sn) 5.68±1.93 5.72±2.13 0.907 

PEF (% beklenen) 75.28±15.81 72.64±17.35 0.884 

MMEF25-75 (lt/sn) 2.48±1.07 2.79±1.41 0.421 

MMEF25-75 (% beklenen) 64.80±26.09 69.92±28.69 0.515 

Akciğer Difüzyon Kapasitesi    

DLCO (% beklenen) 81.68±16.66 79.04±15.61 0.554 

Sonuçlar x ± sd ya da (%) şeklinde verildi. 

FVC: zorlu vital kapasite; FEV1: 1. Saniyedeki zorlu ekspiratuar akım; PEF: tepe ekspiratuar akım hızı; 

MMEF 25-75: Maksimum ekspiryum ortası akım %25-75; lt: litre; sn: saniye. 
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Obez ve obez olmayan astım hastalarının gruplar arasındaki ilişki Tablo 4.7’de 

verilmiştir. SpO2 bitiş değerlerinde (p=0.045), SKB başlangıç (p =0.017) ve bitiş (p= 0.002) 

değerlerinde, solunum frekansı bitiş değerlerinde (P=0.002), dispne ve yorgunluk algısını 

başlangıç (p=0.004, p= 0.0.18) ve bitiş (p =0.010, p=0.026) değerlerinde, bacak ağrısının bitiş 

değerlerinde (p= 0.045) ve yürüme mesafesinde (p=0.038) istatistiksel anlamda bir fark 

bulundu. 

Tablo 4.7: Obez ve obez olmayan grupların 6DYT testi değerlerini karşılaştırılması. 

 
 

Zaman 
Obez Grup              

( n=25 )  

Obez Olmayan 

Grup                                    

(n=25) 

p değeri    

Kalp hızı (atım/dk) 

Başlangıç 94.40±14.86 89.92±14.09 0.203 

Bitiş 116.56±22.07 111.48±18 0.197 

SpO2 (%) 

Başlangıç 97.44±1.28 96.48±1.89 0.400 

Bitiş 95.92±4.74 96.68±2.86 0.045 

SKB mmHg 

Başlangıç 12±0.57 11.40±0.91 0.017 

Bitiş 13.08±1.32 12.04±1.48 0.002 

DKB mmHg 

Başlangıç 8.60±1.29 8.16±1.34 0.080 

Bitiş 9.68±1.34 8.92±1.15 0.058 

Solunum frekansı (soluk/dk) 

Başlangıç 15.76±1.92 14.92±1.70 0.099 

Bitiş 21.60±3.08 19.20±2.85 0.002 

Dispne (M. Borg) 

Başlangıç 0.35±0.61 0.010±0.020 0.004 

Bitiş 2.17±1.65 0.98±0.95 0.010 

Yorgunluk(M. Borg) 

Başlangıç 0.27±0.65 0.01±0.01 0.018 

Bitiş 2.33±1.93 1.15±1.45 0.026 

Bacak ağrısı (VAS) 

Başlangıç 0.01±0.01 0 0.153 

Bitiş 1.12±0.08 0.42±0.94 0.045 

Yürüme mesafesi (m)  414.16±71.81 459.52±67.86 0.038 

Sonuçlar x ± sd şeklinde verildi. 

6DYT: 6 dakika yürüme testi; m: metre; dk: dakika; SpO2: satürasyon yüzdesi; VAS: Vizüel Analog Skala M. 

Borg: Modifiye BORG ✶p<0.005 
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Beden kütle indeksi ile solunum fonksiyonu akciğer difüzyon kapasitesi ve fonksiyonel 

kapasitesi ile arasındaki ilişki Tablo 4.8’de verilmiştir. Beden kütle indeksi ve 6DYTM arasında 

orta düzeyde anlamlı korelasyon saptandı (r= -0.592, p= 0.028). 

Tablo 4.8: Beden kütle indeksinin solunum fonksiyonu, akciğer difüzyon kapasitesi ve fonksiyonel 

kapasitesi ile arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 
 

r p 

BKİ ve AKT -0.208 0.148 

BKİ ve FVC (%) -0.064 0.659 

BKİ ve FEV1 (%) -0.077 0.594 

BKİ ve FEV1/FVC (%) -0.098 0.497 

BKİ ve PEF (%) 0.057 0.692 

BKİ ve MMEF (%) -156 0.279 

BKİ ve DLCO (%) 0.199 0.165 

BKİ ve 6DYTM -0.592 0.028 

Sonuçlar x ± sd şeklinde yada (%) verildi. 

 

AKT: Astım Kontrol Testi; BKİ: Beden kütle indeksi; m: metre; FVC: zorlu vital kapasite; FEV1: 1. Saniyedeki 

zorlu ekspiratuar akım; PEF: tepe ekspiratuar akım hızı; MMEF 25-75: Maksimum ekspiryum ortası akım %25-

75; DLCO: Akciğer difüzyon kapasitesi; 6DYTM: 6 Dakika yürüme testi mesafesi 
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5. TARTIŞMA 

5.1.TARTIŞMA 

Erişkin astımlı bireylerde obezitenin solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi, 

fonksiyonel kapasite ve astım kontrolü üzerine etkisi belirlemek amacı ile yapılan bu çalışmayı 18-65 

yaş arasında olan 25 obez 25 de obez olmayan astım tanılı 50 birey oluşturdu. Gruplar arasında kilo, 

BKİ, 6DYT (Sp02 bitiş değeri, SKB başlangıç ve bitiş, solunum frekansı bitiş dispne ve yorgunluk 

algısı başlangıç ve bitiş, bacak ağrısı bitiş ve yürüme mesafesi değerlerinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. BKİ ile sadece 6DYT mesafesi arasında orta düzeyde anlamlı korelasyon 

bulundu. 

 Literatürde astımın çocukluk döneminde erkek cinsiyette daha sık gözlendiği yetişkinlik 

döneminde ise kadın cinsiyette daha sık gözlendiği belirtilmektedir (161). Bu fark erkeklerin akciğer 

hacminin kızlara göre daha küçük olması, hormonal ve genetik farklılıklar ile açıklanmaktadır. Yetişkin 

kadınlarda obezite ile birlikte yüksek oranda astım görülmesi; cinsiyet hormonları, menapoz ve temizlik 

ürünlerine ev içi maruziyetin daha yüksek olması gibi faktörlerin etkin olabileceğini düşündürmektedir. 

Luanardi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada astım hastalığına sahip kadınların oranının %76 (162). 

Johansson ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kadınların oranının %87,5 (163). Gibeon ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kadınların oranının %65 (164) ve Caruso ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada ise kadınların oranının %62 (165) olduğu görülmüştür. Çalışmamızda ise obez grupta 

kadınların oranı %68, obez olmayan grupta kadın %60’tır. Bu duruma benzer olarak bizim 

çalışmamızda da literatürde verilen bilgiler ile uyumlu olarak astım prevalansının kadınlar arasında 

daha yüksek olduğu görülmüştür.  

 Kronik solunum sistemi hastalığına sahip bireylerde sigara kullanımının, tedaviye yanıtın 

azalmasına, semptomların şiddetinin artmasına, yaşam kalitesinin düşmesine, bronkokontraksiyona, 

FEV1 oranında daha hızlı düşmelere yol açarak birçok yönden hastalık kontrolünü etkilemektedir (166, 

167, 168). Astımlı bireylerde sigara içme oranının toplumun genelinde sigara içme oranı hemen hemen 

eşit olduğu bildirilmektedir. İngiltere ve Amerika’da yapılan bir çalışmada bu oranın %17-35’i arasında 

değiştiği bildirilmiştir. Gelişmişlik düzeyi yüksek olan toplumların da bulunduğu bu çalışmada sigara 

içen ve daha sonra bırakan astımlı hastaların oranının ise %22-43 olduğu belirlenmiştir (169). Astım 

hastalarının sigara içme durumunun sorgulandığı başka bir çalışmada katılımcıların %42’sinin hiç 

sigara içmediği, %17’sinin sigara içip bıraktığı ve %41’inin aktif olarak sigara içtiği vurgulanmıştır 

(170). Yazarlar; hiç sigara içmeyen hastalar ile daha önce sigara içmiş hastalar karşılaştırıldığında 



 

 48 

semptom şiddetinin ve yıllık alevlenme sayısının daha yüksek olduğunu, SFT ve DLCO değerlerinin 

daha düşük sahip olduğunu belirtmiştir. Bizim çalışmamızda da obez astım grubundaki hastaların 

%44’ünün, obez olmayan astım grubundaki hastaların ise %48’inin aktif sigara içicisi olması literatürü 

destekler niteliktedir. 

 Kronik solunum sistemi hastalıklarında öksürük, hırıltılı solunum, dispne ve balgam en sık 

görülen semptomlardır. Astım ve KOAH’lı bireylerde yapılan iki çalışmada, yetişkinlerin %50'sinden 

fazlasında en az bir solunum semptomu olduğu ve astımlı bireylerde dispne ve öksürüğün en baskın 

semptomlar olduğu bildirilmiştir (171, 172). Bu semptomlar yalnızca hastalığa bağlı ölüm riskini 

artırmakla kalmaz, aynı zamanda kardiyovasküler mortalite ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile de 

ilişkilidir. Miravitlles ve arkadaşları; kronik solunum sistemi hastalığı olan grupta hastalar tarafından 

en çok algılanan ve göğüs hekimi uzmanları tarafından hastaları en çok etkilediği düşünülen 

semptomları sorgulamışlardır. İki grup arasında verilen cevaplar incelendiğinde ortak olarak dispne, 

öksürük, yorgunluk ve balgam çıkarma semptomları bildirilmiştir (173). Bizim çalışmamızda 

literatürde verilen bilgiler ile uyumlu olarak tüm hastaların %76’sında efor dispnesi, %50’sinde öksürük 

ve %24’ünde balgam semptomu mevcuttur.  Beden kütle indeksindeki artışın inflamatuar süreci 

hızlandırdığı ve astım semptomlarını kötüleştirdiği de bilinmektedir (174). Literatürde obezite tanısı 

alan sağlıklı yetişkinlerde bile normal BKİ’si olan yetişkinlere kıyasla özellikle algılanan dispne 

şiddetinin daha yüksek olduğu vurgulanmaktadır (175). Abdominal obezite ve dispne algısı arasındaki 

bağlantının potansiyel patofizyolojik açıklaması, abdominal bölgedeki yağlanmanın diyafram 

hareketinin kısıtlaması, solunum sistemi dinamiğinde değişikliğe neden olan pulmoner kan hacmini 

azaltması, dinlenme sırasında fonksiyonel rezidüel kapasitede ve egzersiz sırasında ekspirasyon sonu 

akciğer hacminde azalmaya yol açması olabileceği öne sürülmektedir. Obeziteyle ilişkili tüm bu 

solunum sistemine ait değişiklikler, dispneye neden olan diğer komorbiditelerden bağımsız olarak 

dispne algısında artışa neden olabilmektedir. Çalışmamızda efor dispnesi iki grupta da en fazla görülen 

semptom olmakla birlikte obez grupta görülme sıklığı (%80) obez olmayan gruba (%72) kıyasla daha 

yüksek bulunmuştur.  

 Obezitenin solunum sistemi üzerindeki etkisi toraks ve abdominal sistemde artan yağ doku 

sonucunda mekanik bir bası oluşturması ile ilişkilendirilmektedir. Bu durumdan dolayı oluşabilecek 

olası mekanizmalar göğüs duvarı ve diyafragmanın hareketinin etkilenmesi sonucunda solunum 

kapasitesinin ve soluk hacminin azalmasıdır (130). Astımlı bireylerde beden ağırlığındaki artma 

diyafragma fonksiyonunun bozulmasına neden olabilmektedir. Bu değişiklik sonucunda diyafragma 

kasının hem lif sayısı hem de boyutu azalmakta, pulmoner kan akımı artmakta ve etkin ventilasyon 

gerçekleşemediğinden obez bireylerde normal kilodaki bireylere göre daha fazla diyafragma aktivitesi 

gösterdiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (130, 149). Obezitenin astım üzerindeki etkilerini 

gösteren bir başka mekanizma, havayolu düz kaslarındaki değişikliklerdir. Yağ dokusunun artan hacmi, 
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solunum mekaniğinde değişikliklere yol açarak havayolu düz kaslarının kontraktil özelliklerini 

etkilemektedir. Bu durum, aktin-miyozin dinamiğini etkileyerek kasların kontraksiyon ve dilatasyon 

sistemini bozmakta, solunum kas kuvvetini azaltmakta ve solunum fonksiyonlarını etkilemektedir. 

(176) SFT sonucu astımlı hastalar için önemli bir değerlendirme yöntemidir çünkü FEV1 ve FVC dahil 

olmak üzere azalmış solunum fonksiyonları astımın şiddeti ile ilişkilendirilmektedir. Azalmış FEV1, 

artmış semptomlar ve atakların sık olması şiddetli astımın önemli bir özelliğidir (177). Literatürde 

obezitenin astımlı bireylerin solunum fonksiyonları üzerine ekstra etkileyip etkilemediğine dair çelişkili 

veriler mevcuttur. Yapılan bir çalışmada astımlı bireylerde FRC ve ERV artan BKİ ile negatif 

korelasyonu gösterilmiştir (178). Rastogi ve arkadaşları FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 beklenen 

değerlerinin normal kilolu olan astımlı bireylerde şişman astımlı bireylere kıyasla daha yüksek 

olduğunu göstermişlerdir (179). Yapılan başka bir çalışmada hafif şişman ve 1. derece şişman bireylerin 

FVC, FEV1/FVC beklenen değerleri BKİ ile negatif korelasyon göstermektedir (180). Benzer olarak 

Rastogi ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75 değerleri obez astımlı 

hastalarda, normal kiloda olan astımlı hastalara göre daha düşük bulunmuştur (179). Schachter ve 

arkadaşlarının 17-73 yaş arası 1971 sağlıklı katılımcıyı değerlendirdiği çalışmada obezitesi olan grupta 

FEV1 ve FVC’nin BKİ’si normal olan gruba kıyasla anlamlı derecede farklı olduğunu ortaya 

koymuşlardır (181). Yine yukarıdaki bulgularla uyumlu olarak, Steier ve arkadaşları obez kişilerin 

FEV1, FVC ve FEV1/FVC değerlerinin normal BKİ değerlerine sahip kişilerde kaydedilenlerden 

istatistiksel olarak farklı olduğunu bulmuşlardır (182). Tüm bu çalışmaların aksine Baltieri ve 

arkadaşları obezitesi olan astımlı hastalarda kilo kaybının solunum fonksiyon parametrelerinde anlamlı 

bir değişiklik olmadığını göstermişlerdir (183). Yapılan başka bir çalışmada obez ve obez olmayan 

astım hastalarının SFT parametreleri açısından benzer bulunmuştur (184). Ghabashi ve arkadaşlarının 

çalışmasında BKİ’nin SFT parametrelerinin hiçbiri ile korele olmadığı bildirilmiştir (185). Bizim 

çalışmamızda da SFT’nin hiçbir parametresinde astımlı obez olan grup ve obez olmayan grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Literatürde astım hastalarının solunum 

fonksiyonlarındaki düşüş; hastalığın ve semptomların şiddeti ve astım kontrolü ile 

ilişkilendirilmektedir.  Solunum fonksiyonları hastalığın şiddeti, atak sayısı artıkça ve astım kontrolü 

azaldıkça kötüleşebilmektedir (186). Grzelewska-Rzymowska ve arkadaşları astım kontrolü yüksek 

olan astım hastalarında FEV1 değerinin beklenen aralıkta olduğunu ve kontrol altındaki astım 

hastalarının yaklaşık %80’nin FEV1 % beklenen değerinin %80 üzerinde olduğunu bildirmişlerdir. 

Aynı çalışmanın sonuçlarında astım hastalarında hastalık süresi arttıkça solunum fonksiyon 

değerlerinin kötüleştiğini özellikle 20 yıldan uzun süredir astımı olan ve orta derecede persistan astım 

hastalarının ortalama FEV1 beklenen değerinin %80’in altında olduğunu bildirmişlerdir (187). 

Çalışmamızın sonuçlarında iki grupta da yer alan hastaların astım hastalık şiddet sınıflandırmasına göre 

yüksek oranda (obez grup: %52; obez olmayan grup: %56) hafif intermitan grupta olması, semptom 
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şiddetinin sorgulandığı AKT skorlarının benzer olması ve son 1 yıldaki atak sayısı arasında fark 

olmaması sonuçlarımıza katkı sağlamış olabilir.   

DLCO birden fazla hastalığın erken tanısında önemli bir konuma sahiptir. Amfizem, kistik 

fibrozis, akciğer embolisi, KOAH gibi hastalıklarda özellikle DLCO azalmış olarak bulunmaktadır. 

Difüzyon testinin astımda birincil kullanımı sınırlıdır, ancak özellikle KOAH astım ayırıcı tanısında 

faydalı olabilmektedir. Özellikle amfizemin baskın olduğu KOAH vakalarında DLCO değerlerinde 

azalma görülürken, astımda genellikle normal veya başlangıçta artmış değerler literatürde 

gösterilmektedir. Bunun nedeni, astımda akciğer alanlarında artmış kan akımı ve genel olarak artmış 

kalp debisi olarak açıklanmaktadır (188). Astımı olan yaşlı hastalarda ve şiddetli astım durumunda ise 

akciğer ventilasyon-perfüzyon dengesinin bozulmasına bağlı olarak DLCO’da azalma meydana 

gelebilir (160, 189). Astım, obezite gibi bazı klinik olgularda yüksek DLCO değerleri rapor edilmişken 

bazı çalışmalarda ise bunun aksine sonuçlar elde edilmiştir (190). Palmer ve arkadaşları astımda 

obstrüksiyon derecesi arttıkça DLCO değerinin azaldığını bildirmiştir (191). Bunun sebebini ise 

ventilasyondaki dağılımın düzensiz oluşundan kaynaklı alveolar ventilasyonun azalmasına 

bağlamaktadırlar. Şiddetli obstrüksiyonu olan hastalarda hafif obstrüksiyonu olan hastalara kıyasla 

DLCO’nun daha düşük olduğu gözlemlenirken (191) başka çalışmalarda ise hafif, orta ve şiddetli 

obstrüksiyona sahip bireylerde DLCO’nun gruplar arasında farklı olmadığı bildirilmektedir (192). 

Viegi ve arkadaşlar ı’nın yaptığı çalışmada FEV1/FVC oranı %65-75 aralığında olan hastaların DLCO 

değerinin artmış olduğunu bulmuşlardır ve hava yolu obstrüksiyonun derecesi ile DLCO değerinin 

düşük düzeyde ilişkisini göstermişlerdir (193). Meisner ve Jones FEV1 değerinin %40’ın altında olan 

astımlı hastalarda DLCO’nun azaldığını ortaya çıkarmıştır. Bu sonuçlara göre hafif ve orta derecede 

obstrüksiyona sahip astım hastalarının DLCO değerinin etkilenmediği gösterilmiştir (194).  Kanat ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada astım tanısı almış, DLCO’yu etkileyecek ek herhangi bir hastalığı 

olmayan ve sigara içmeyen 91 astımlı birey ve 47 sağlıklı birey çalışmaya dahil edilmiştir. Gruplar 

arasında istatistiksel anlamda bir fark bulunmamıştır (p>0.05) (195). Bizim çalışmamızda da literatürü 

destekler nitelikte gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmedi. Bunun sebebini çalışmamıza dahil 

edilen hastaların hem astım hastalık şiddetinin yüksek oranda hafif intermitan grupta olması hem de iki 

grubun da obstrüksiyon şiddetinin hafif obstrüksiyon (obez grup FEV1 % beklenen: 84.52; obez 

olmayan grup FEV1 % beklenen: 84.72) sınıflandırmasına girmesinden kaynaklı olabileceğini 

düşünmekteyiz.  
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Literatürde astımlı bireylerde egzersizle indüklenen bronkospazm, dispne algısı, ilaçlarla ilişkili 

yan etkiler, semptomlar nedeniyle kinezyofobi ve fiziksel inaktivite gibi sınırlayıcı koşullar nedeniyle 

sağlıklı kontrollere kıyasla daha düşük fonksiyonel kapasiteye sahip oldukları gösterilmiştir (196, 197). 

Fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek amacı ile astım hastalarında geçerli ve güvenilir bir alan testi 

olan ve rutin olarak kullanılan 6DYT kullanıldı. 6DYTM ortalamaları obez grupta 414.14 m, obez 

olmayan grupta 459.52 m olarak ölçüldü. Literatürde 18-70 yaş arası sağlıklı bireylerde ortalama 

6DYTM 627.8 m olarak bildirilmiştir (198). Yapılan analiz ile sağlıklı kontrol grubuna kıyasla her iki 

gruptaki hastaların fonksiyonel kapasitelerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük olduğu 

belirlendi (One-sample t-test; p<0,001). Literatürde astım hastalarının fonksiyonel kapasitesini 

araştıran birçok çalışma olmasına rağmen çalışmaların büyük çoğunluğu çocuk ve adölesanlar üzerinde 

yapılmıştır (199, 200). Andrade ve arkadaşları 6-16 yaş arasında astım tanılı çocuklarda yaptığı 

çalışmada 6DYTM’lerin aynı yaş grubundaki sağlıklı çocuklara kıyasla daha düşük olduğunu 

bulmuşlardır (197).  Sonbahar ve arkadaşları astımlı bireyler ve sağlıklı bireylerin egzersiz kapasitesini 

karşılaştırmak için 6DYT kullanmış ve çalışmanın sonucunda astımlı bireylerin 6DYTM’sinin düşük 

olduğu göstermiştir (201).  Ödevoğlu ve arkadaşları sağlıklı ve astımlı bireylerle yaptığı çalışmada 

6DYTM arasında istatistiksel anlamda bir fark bulmuşlardır (202). Fonksiyonel kapasite, BKİ ve astım 

arasındaki bağlantıyı açıklamaya çalışan araştırmacıların karşılaştığı zorluklardan biri, egzersizin hem 

yetişkinlerde hem de astımlı çocuklarda bronkokonstrüksiyonun yaygın bir tetikleyicisi olmasıdır. 

Sonuç olarak, astım teşhisi konan bireylerin egzersize katılımı azalmakta ve günlük yaşamda spontan 

fiziksel aktivite seviyelerini kendi kendilerine sınırlayabilmektedirler (203). Literatürde fonksiyonel 

kapasitenin BKİ ile ilişkisi araştırılmış olsa da obezite ve astımın spesifik etkileri ve bunların birlikte 

varlığının fonksiyonel egzersiz kapasitesi üzerindeki etkileri ile ilgili çalışmalar sınırlıdır. Yetişkinlerde 

aşırı kilolu ve obez gruptaki bireylerin, normal kilolu bireylere kıyasla egzersizi astım tetikleyicisi 

olarak bildirme oranının daha yüksek olduğu ve buna bağlı olarak egzersizden kaçınma davranışının 

daha yaygın olduğu saptanmıştır (204). Yapılan bir çalışmaya göre zayıf kişilerin 6 DYTM’si 613,4 ± 

45,9 m, obez kişilerin 6 DYTM’si 532,3 ± 62,7 m ve morbid obez kişilerin 6 DYTM’si 462,8 ± 68,2 m 

olarak ölçülmüştür ve istatistiklere göre zayıf kişiler ile diğer iki gruptaki kişiler arasında 6DYTM 

açısından anlamlı bir fark olduğu ortaya çıkmıştır (205). Yapılan başka bir çalışmada obez olan astımlı 

grup ile obez olmayan astımlı grubun 6DYTM istatistiksel olarak farklı bulunmuştur. Yazarlar 

fonksiyonel kapasite açısından gruplar arasındaki farkın solunum fonksiyonundan ziyade obezite ile 

ilişkili olduğunu savunmaktadır (206). Bizim çalışmamızda da literatürü destekler nitelikte iki grup 

arasında 6DYTM açısından anlamlı bir fark bulunmuştur. Bulgularımız, obez bireylerin fonksiyonel 

kapasitesi ile negatif korelasyonu gösterilen birincil belirleyicinin BKİ olduğu önceki çalışmaların 

bulgularını doğrulamaktadır (207, 208). Santuz ve arkadaşları tarafından bildirildiği gibi, obez astımlı 

hastalarda BKİ ile astım şiddeti veya FEV1 arasında bir ilişki bulamazken fonksiyonel kapasite arasında 
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bir ilişki saptadık (209). Solunum fonksiyonu ile 6DYTM arasında ilişki bulunmaması, son 1 yıl 

içerisindeki alevlenme sayısının çok düşük olması ve AKT testine göre hastaların skorlarının kısmi 

kontrol edilen astım kategorisine girmelerinden etkilenmiş olabilir. Böylece benzer ilaç kullanımı ve 

klinik özelliklere sahip hastalarda yapılan bu çalışma ile SFT’nin fonksiyonel kapasite üzerine etkisini 

dışlayarak obezitenin etkisini daha net bir şekilde koyduk.  

Obezite, dünyada yüksek mortaliteye sebep olan kardiyovasküler hastalıklar ve kanser için 

önemli bir risk faktörü olarak gösterilen yaygın bir durumdur. Obezite ile ilişkili astım, altta yatan çeşitli 

mekanizmalara ve alt fenotiplere sahip karmaşık, çok faktörlü bir fenotiptir (210). Obezite, egzersize 

verilen kardiyopulmoner yanıtları etkileyebilecek çeşitli fizyolojik değişikliklerle ilişkilidir. Literatürde 

obez bireylerde bir fiziksel aktivite sırasında kalp hızı ve kan basıncında daha yüksek artış ile 

yorgunluk, dispne algısında artış ve buna bağlı obez olmayan bireylere kıyasla düşük fonksiyonel 

kapasitenin gösterildiği çalışmalar mevcuttur (211). Obez bireylerle yapılan bir çalışmada 6DYT öncesi 

ve sonrası kan basıncı ve kalp hızı artışı BKİ ile korele bulunmuştur. En yüksek BKİ'ye sahip hastalar 

test sonrasında en düşük BKİ'ye sahip olanlara kıyasla daha fazla yorgunluk ve dispne hissetmiştir. 

Yine bu çalışmada morbid obez grubun istirahat kalp hızının diğer gruplara göre ortalama %12 daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu hastalar aynı zamanda algılanan dispne ve yorgunluk düzeyinde daha 

büyük bir artış göstermiştir (212). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde obez grubun obez olmayan 

gruba kıyasla istirahat kalp hızı daha yüksektir. Lindgren ve arkadaşlarının yaptıkları kapsamlı bir 

çalışmada, yüksek istirahat kalp hızı ve kan basıncının yüksek BKİ ve düşük kardiyorespiratuar 

uygunluk ile ilişkili olarak, gelecekte daha yüksek kalp yetmezliği ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

riskiyle karşılaşılabileceğini belirtmişlerdir (213, 214). Obez bireylerin normal kilolu kategorisinde 

olan bireylerle karşılaştırıldığı bir çalışmada; 6DYTM’nin daha düşük olduğu bu durumun da BKİ, 

sedanter yaşam tarzı ve yürürken algılanan yorgunluk, dispne ve ağrının daha yüksek olması gibi 

faktörlere bağlı olabileceği aktarılmıştır (215). Obezite ile ilgili benzer fizyolojik bulgular, KOAH olan 

obez hastaların 6DYT sırasında yürüdükleri mesafeyi normal BKİ'ye sahip hastalarla karşılaştıran 

Bautista ve arkadaşları tarafından da bildirilmiştir (216). Seres ve arkadaşları, morbid obezitede azalmış 

egzersiz kapasitesinin artmış oksijen alımı, kalp hızı, sistolik kan basıncı ve dakika ventilasyonu ile 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Düşük egzersiz kapasitesinin nedeninin, artan beden kütlesi kaynaklı 

daha fazla enerjiye ihtiyaç duyulması olabileceğini bildirmişlerdir (217). Yapılan başka bir çalışmada 

iyi kontrol edilen astımı olan obez bireylerin, normal kilolu astımlılara kıyasla daha düşük fonksiyonel 

kapasiteye ve daha yüksek bacak yorgunluğu derecelerine sahip olduğu gösterilmiştir. Yazarlar obez 

bireylerde algılanan bacak yorgunluğundaki artışların, fiziksel aktivite sırasında ağır uzuvları hareket 

ettirmek için gereken metabolik ihtiyacın daha yüksek olmasından kaynaklanabileceğini belirtmişlerdir 

(218). Literatürde obez-astımlı bireylerde bir egzersiz testi sırasında oksijen saturasyon değerlerindeki 



 

 53 

değişim ile ilgili kapsamlı çalışma bulunmasa da sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalar mevcuttur. 

Sağlıklı erişkinde yapılan güncel bir çalışmada yüksek BKİ'ye sahip katılımcıların 6DYT sonrasında 

oksijen satürasyonunda normal BKİ'ye sahip katılımcılara kıyasla daha fazla düşüş olduğu 

gösterilmiştir (219). 5-9 yaş arası normal kilolu ve fazla kilolu çocukların değerlendirildiği başka bir 

çalışmada fazla kilolu çocukların istirahatte ve 6DYT sonrasında daha yüksek SKB ve daha düşük SaO2 

değerleri belirtilmiştir (220). Bizim de çalışmamızda gruplar arasında 6DYT SpO2 bitiş, SKB başlangıç 

ve bitiş, solunum frekansı bitiş dispne ve yorgunluk algısı başlangıç ve bitiş, bacak ağrısı bitiş 

değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Bu bulgular yukarıda verilen 

çalışmaların sonuçlarını destekler niteliktedir.  

Obezite ve astım arasında bir ilişki olduğunu öne süren literatür giderek artmaktadır. Bu ilişkinin 

kesin doğası belirsizliğini korusa da birçok araştırmacı obezitenin hem astım riskini artırdığını hem de 

astımın kontrolünü daha zor bir fenotipe doğru değiştirdiğini öne süren veriler mevcuttur (221). 

Literatürde obezitenin astımlı bireylerde astım kontrolünü zorlaştırıp zorlaştırmadığına dair farklı 

görüşler vardır. Lavoie ve arkadaşları, sırasıyla %39 ve %25'i aşırı kilolu ve obez olan 382 astımlı 

yetişkin hastada BKİ ile astım şiddeti, astım kontrolü ve astımla ilişkili yaşam kalitesi düzeyleri 

arasındaki ilişkileri değerlendirmiştir. Daha yüksek BKİ'ye sahip hastalar astım şiddetinden bağımsız 

olarak astım kontrolünde daha yetersiz bulunmuşlardır (222). Demoly ve arkadaşları astım tanısı 

konmuş 2337 bireyi inceleyerek astım kontrolü zayıf olanların %30’unun BKİ’sinin 30 kg/m2'ye eşit 

veya daha büyük olduğunu göstermişlerdir (223). Taylor ve arkadaşları astımı olan obez hastaların 

semptom bildirme, iş günlerini kaçırma, kısa etkili beta agonist ve inhale kortikosteroid kullanma 

oranının daha yüksek olduğunu dile getirmişlerdir (224). Haselkorn ve arkadaşları 12 aylık bir süre 

içinde beş veya daha fazla kilo alan astım hastalarının, kilolarını koruyan hastalara göre astım 

kontrolünün ve yaşam kalitesinin daha düşük skorlara sahip olmasının yanı sıra daha fazla steroid 

kullanma ihtiyacı duyduğunu bildirmişlerdir (225). Boulet ve Franssen, astımı olan obez hastaların 

inhale kortikosteroide veya inhale kortikosteroid/uzun etkili bronkodilatör kombinasyonuna yanıtının 

obez olmayan astım hastalarına göre daha düşük olduğunu bulmuşlardır (226). Bizim çalışmamızda 

gruplar arasında astım kontrolü açısından fark saptanmadı. Bizim çalışmamız ile bu yazarların 

çalışmaları arasındaki çelişkili sonucu oluşturan en önemli fark; değerlendirilen astımlı bireyler 

arasında 2. derece ve 3. derece obezite prevalansının bizim çalışmamızda gözlemlenenden daha yüksek 

olması olduğunu düşünmekteyiz. Bizim çalışmamız ile benzer bulguların rastlandığı çalışmalar 

incelendiğinde; Pelegrino ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada her iki cinsiyet için de obezite ile astım 

şiddeti ve astım kontrolü arasında bir ilişki bulunmamıştır (227). Dixon ve arkadaşları hafif ila orta 

şiddette persistan astımı olan 488 kişiden oluşan bir kohortta obezitenin astımın klinik görünümü ve 

tedaviye yanıt üzerindeki etkisini incelemiştir. Normal kilolu, aşırı kilolu ve obezler arasında öksürük, 
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hırıltı veya nefes darlığı açısından hiçbir fark gözlenmemiştir (228). Başka bir çalışmada Clerisme-

Beaty ve arkadaşları 292 astımlı hastada astım kontrolünün kesitsel bir değerlendirmesini yapmıştır. 

Yapılan analiz ile obezite veya artan BKİ düzeyi ile astım kontrolü arasında bir ilişki olmadığını 

göstermiştir (229). Steroid kullanım öyküsü, acil durum ziyaretlerinin sayısı ve alevlenme sayısı, SFT 

gibi çeşitli değerlendirmeler kullanıldığı 572 hastayı kapsayan prospektif bir kohort çalışmasında 

obezite ile kronik astım şiddeti ve kontrolü arasında bir ilişki bulunmamıştır (230). BKİ ile astım 

kontrolü arasında ilişki bulunmamasına; iki gruptaki hastaların son 1 yıl içerisindeki alevlenme sayısı, 

ilaç kullanım durumu, obstrüksiyon şiddeti ve hastalık şiddeti gibi benzer klinik özelliklere sahip 

olmalarının da katkı sağlamış olabileceğini düşünmekteyiz. 

5.2. ÇALIŞMANIN SINIRLILIĞI 

Çalışmamızın birkaç limitasyonu mevcuttur. Bunlardan ilki; beden kompozisyonu olarak 

hastaların sadece boy ve kilo bilgisini kaydedip bazal metabolizma hızı, beden yağ oranı, beden yağ 

kütlesi gibi parametreleri değerlendirmememizdir. Diğer bir limitasyonumuz; literatürde fiziksel 

aktivite düzeyinin solunum fonksiyonu, fonksiyonel kapasite ve astım kontrolünde önemli bir 

belirleyici olduğunu gösteren çalışmalar olmasına rağmen katılımcıların subjektif veya objektif 

herhangi bir yöntemle fiziksel aktivite düzeylerini ölçmememizdir. 

5.3. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Çalışmamız astım tanısı almış 18-65 yaş arası bireylerde obezitenin solunum fonksiyonu, akciğer 

difüzyon kapasitesi, fonksiyonel kapasitesi ve astım kontrolü üzerine etkisini araştırmak amacıyla 

gerçekleştirildi. Çalışmaya astım tanısı almış 50 hasta dahil edildi.  Bu hastaların 25’i astım tanılı obez 

grubu, 25’i astım tanılı obez olmayan grubu oluşturdu. Çalışmamızda elde edilen sonuçlar ve öneriler 

özetle aşağıdaki gibidir: 

1. SFT’de gruplar arasında hiçbir parametrede istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

2. Literatürde astım-obezite fenotipinin DLCO üzerine etkisini araştıran bir çalışmaya 

rastlanmadı. Çalışmamızda DLCO açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı.   

3. Fonksiyonel kapasitenin değerlendirildiği 6DYT sonuçlarına göre astım tanılı obez grubun 

yürüme mesafesi, astım tanılı obez olmayan gruba kıyasla anlamlı şekilde daha düşük bulundu.  
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4. 6DYT öncesi ve sonrası ölçülen diğer parametreler incelendiğinde; gruplar arasında SpO2 bitiş, 

SKB başlangıç ve bitiş, solunum frekansı bitiş, dispne ve yorgunluk algısı başlangıç ve bitiş ve 

bacak ağrısı bitiş parametrelerinde gruplar arasında anlamlı bir fark saptandı. 

5. Semptomların değerlendirildiği ve astımın kontrol düzeyi konusunda fikir veren AKT skorları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı.   

6. BKİ ile sadece 6DYT mesafesi arasında orta düzeyde anlamlı korelasyon saptandı. 

7. Sonuç olarak; astım hastalarında hastalık şiddeti hafif düzeyde olsa bile fonksiyonel kapasitenin 

sağlıklı popülasyon verileri ile kıyaslandığında etkilendiği çalışmamızda gösterilmiştir. Astım 

hastalığına dünyada ve ülkemizde artışı hızlı olan ve yüksek prevalansıyla önemli bir halk 

sağlığı sorunu haline gelen obezite eklendiğinde bu etkilenimin daha yüksek düzeyde olduğu 

çalışmamızın önemli sonuçlarındandır. 

8. Kılavuzlarda astım yönetiminde egzersiz eğitiminin pulmoner rehabilitasyon programlarının 

önemli bir bileşeni olduğu ve hastaların düzenli egzersiz yapmaya teşvik edilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır. Astım hastalığının erken döneminden itibaren fonksiyonel kapasitenin 

detaylı olarak değerlendirilmesi ve hastaların bireysel rehabilitasyon programlarına alınması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 

9. Çalışmamızın astımlı hastalara planlanacak rehabilitasyon programlarında kilo kontrolünün 

sağlamasının önemli olduğu konusunda farkındalık yaratacağını düşünmekteyiz. 

10. BKİ’nin astım üzerindeki etkisini daha net olarak ortaya koyabilmek için farklı obezite 

kategorisinde olan astım hastalarının karşılaştırıldığı ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK 3: KURUM İZNİ 
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EK 4: GÖNÜLLÜ BİLGİLENDİRME ONAM FORMU 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ÖRNEĞİ (BGOF) 

 

 

ÇALIŞMANIN ADI:  

Erişkin Astımlı Bireylerde Obezitenin Solunum Fonksiyonları, Akciğer Difüzyon 

Kapasitesi, Fonksiyonel Kapasite ve Astım Kontrolü Üzerine Etkisi 

 

Aşağıda bilgileri yer almakta olan bir araştırma çalışmasına katılmanız istenmektedir. Çalışmaya katılıp 

katılmama kararı tamamen size aittir. Katılmak isteyip istemediğinize karar vermeden önce 

araştırmanın neden yapıldığını, bilgilerinizin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neleri içerdiğini, olası 

yararları ve risklerini ya da rahatsızlık verebilecek yönlerini anlamanız önemlidir. Lütfen aşağıdaki 

bilgileri dikkatlice okumak için zaman ayırınız. Eğer çalışmaya katılma kararı verirseniz, Çalışmaya 

Katılma Onayı Formu’nu imzalayınız. Çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. 

Çalışmaya katıldığınız için size herhangi bir ödeme yapılmayacak ya da sizden herhangi bir maddi 

katkı/malzeme katkısı istenmeyecektir.  

 

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI: 

 

Çalışmamızın amacı; astım tanısı almış obez ve obez olmayan erişkin bireylerde astım kontrolü, 

solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi ve fonksiyonel kapasite değerlendirilerek iki grup 

arasındaki farkların saptanmasıdır. 

Çalışmaya sizin gibi 50 astım tanısı alan hasta alınacaktır. 

Size uygulayacağımız tüm testler ve egzersiz tedavileri Şişli Kolan International Hospital Göğüs 

Haslıkları Bölümü’nde gerçekleştirilecektir.    

  

ÇALIŞMADA NELER UYGULANACAK:  

 

Araştırmada veri toplama formu olarak, bireylerin demografik özellikleri kaydedildikten sonra, astım 

kontrolünün değerlendirilmesi için astım kontrol testi (AKT), solunum fonksiyonlarını değerlendirmek 

için solunum fonksiyon testi (SFT), akciğer difüzyon kapasitesini değerlendirmek için için CO difüzyon 

testi (DLCO) ve fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek için 6 dakika yürüme testi (6 DYT) 

uygulanacaktır.  
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NASIL UYGULANCAKTIR: 

 

Astım Hastalık Şiddetinin Belirlenmesi: 

Havayolu obstrüksiyonuna, SFT sonuçlarına ve semptomlara bakarak astım; hafif intermitan, hafif 

persistan, orta persistan ve ağır persistan olmak üzere 4 ayrı sınıfta incelenecektir.  

 

Astım Kontrol Testi: 

Astım kontrol testi günümüzde en yaygın hem hastalar hem de hasta yakınları tarafından cevaplanabilen 

anlaşılır, kolay ve kısa bir test olup yaklaşık 5 dakikanızı alacaktır. 

 

Solunum Fonksiyon Testi (SFT): 

Akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla test öncesi hastaların boy, kilo, yaş ve cinsiyet 

değerleri spirometre cihazına kaydedilecektir. Birbiri ile tutarlı üç manevradan en iyisi kabul edilerek 

elde edilen sayısal değerler akciğer fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla kullanılacaktır.  

 

CO difüzyon testi (DLCO): 

Akciğer difüzyon kapasitesinin değerlendirilmesi amacıyla test öncesi hastaların boy, kilo, yaş ve 

cinsiyet değerleri spirometre cihazına kaydedilecektir. DLCO; hızlı bir karbon monoksit ve helyum 

analizörü ile ATS/ERS standartlarına uygun olarak beklenen yüzde değer şeklinde kaydedilecektir. 

 

6 Dakika Yürüme Testi (6 DYT) 

Sizden 30m olarak ayarlanan düz bir koridorda 6 dakika boyunca koşmadan hafif tempolu bir şekilde 

yürümenizi istiyoruz. Yorulduğunuzda dinlenebilirsiniz. 6 dakikanın sonunda toplam yürüme 

mesafenizi kaydedeceğiz. Teste başlamadan önce kalp hızınız, kan basıncınız, oksijen satürasyonunuz, 

nefes darlığı ve yorgunluk şiddetiniz değerlendirilecek. Testin ve 5. dakika toparlanma süresinin 

sonunda tüm değerlendirmeler tekrardan yapılacaktır.  

 

HANGİ YÖNTEMLERLE GERÇEKLEŞTİRELECEĞİ: 

Araştırmada veri toplama formu olarak, bireylerin demografik özellikleri kaydedildikten sonra, astım 

kontrolünün değerlendirilmesi için astım kontrol testi (AKT), solunum fonksiyonlarını değerlendirmek 

için solunum fonksiyon testi (SFT), akciğer difüzyon kapasitesini değerlendirmek için için CO difüzyon 

testi (DLCO) ve fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek için 6 dakika yürüme testi (6DYT) 

uygulanacaktır.  Ve iki grup arasındaki farklar değerlendirilecektir. 
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ORTAYA ÇIKAN İSTENMEYEN ETKİ VE RİSKLERİN TEDAVİ EDİLEBİLİRLİĞİ: 

Değerlendirme sırasındaki vital bulgular ile riskler oluşabilir. Değerlendirme de ortaya çıkan 

istenmeyen etki ve riskler belirlemek için hastaların öncesinde kalp hızı, kan basıncı, oksijen 

saturasyonu takipleri yapılarak uygun değer aralıklarında olan hastalar çalışmaya katılacaktır. Hastaya 

testi istediği anda durdurabileceği ve yorgunluk olduğu anda değerlendirmenin sonlandırılabileceği 

hakkında bilgi verilecektir. 

 

BİLİME KATKISI: Astım tanısı almış obez ve obez olmayan erişkin bireyler arasındaki astım 

kontrolü, solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi ve fonksiyonel kapasitenin 

değerlendirilerek iki grup arasındaki farkların saptanması durumunda obez astımlı bireylerin erken 

dönemden itibaren ve hedefleri kişiye özel olarak belirlenmiş uygun pulmoner rehabilitasyon 

programlarına teşvik edilmesi konusunda farkındalık oluşturmayı amaçlıyoruz.  

 

SÜRESİ: 12 ay 

 

YAKLAŞIK KATILIMCI SAYISI: 50 

 

ÇALIŞMADA YER ALMAMIN YARARLARI NELERDİR? 

Siz katılımcıların astım şiddeti, solunum fonksiyonları, akciğer difüzyon kapasitesi ve fonksiyonel 

kapasite değerlendirme sonuçları ile BKİ arasında bir ilişki olup olmadığını belirlemiş olacağız. 

 

BU ÇALIŞMAYA KATILMAMIN MALİYETİ NEDİR? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMALI MIYIM? 

Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Şu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz 

herhangi bir zamanda bir neden göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak 

istemez iseniz veya çalışmadan ayrılırsanız,  

 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

Çalışmada fizyoterapistiniz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri 

etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Çalışmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi 
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istemeye hakkınız vardır. Çalışma sonuçları çalışma bitiminde tıbbi literatürde yayınlanabilecektir 

ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır.  

 

KATILIMCININ/HASTANIN BEYANI  

Sayın …….. tarafından Şişli Kolan International Hospital, Göğüs Hastalıkları Bölümü’nde 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” (denek) olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam araştırmacı ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma 

sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı 

konusunda bana yeterli güven verildi. 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim.). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da tutulabilirim. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

İster doğrudan ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana 

gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin 

sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir 

yük altına girmeyeceğim.). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir 

saatte,………….numaralı telefondan arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi 

bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli bir 

düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” (denek) olarak yer alma 

kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir.
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GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni 

okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla söz konusu 

klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul 

ediyorum. 

 

Gönüllünün; 

Adı-soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon no, faks no, ...): 

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin; 

Adı-soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon no, faks no, ...): 

 

Açıklamaları yapan araştırmacının; 

Adı-soyadı: 

İmzası: 

Rıza alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin; 

Adı-soyadı: 

İmzası: 

Görevi: 

 

 

 

 



 

83 

 

 

EK 5: DEMOGRAFİK DEĞERLENDİRME FORMU 

ASTIM Değerlendirme Formu 

 

Hasta No:…………………… 

  

Cinsiyet:…………….. Yaş:……… 

 

Boy:…………….Kilo:…………BKİ:……… 

 

Meslek:……………………………………… 

 

ASTIM yaşı / Tanı tarihi:…………………… 

 

Ek Hastalıklar:……………………………… 

 

Sigara öyküsü var mı?:  …..⃝ Evet…………………………..⃝ Hayır 

 

Kullandığı ilaçlar………………………………… 

 

Son bir yılda alevlenme sayısı:………………… 

 

Kronik Hastalığı varmı:…..⃝ Evet…………………………..⃝ Hayır 

 

Son 1 yılda hastane yatışı var mı?.............Varsa kaç kez:……… 

 

Önceden fizyoterapi görmüş mü?  …..⃝ Evet……………………..⃝ Hayır 

 

Notlar:…………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………. 

Semptomlar: 

                                                                               GECE                                                  

GÜNDÜZ 

Öksürük:       ⃝ Yok         ⃝Var                                   

 

  

Balgam:         ⃝ Yok          ⃝Var 

 

  

Nefes darlığı:     ⃝Yok       ⃝Var 
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EK 6: ASTIM KONTROL TESTİ 

1) Son 4 haftada astımınız sizin işte, okulda veya evde yapmak istediklerinizi ne kadar 

etkiledi? 

1. Tamamen     2. Çoğunlukla              3. Bazen 

4. Nadiren                5. Hiçbir zaman 

2) Son 4 hafta süresince ne sıklıkla nefes darlığı hissettiniz? 

1. Günde birden fazla        2. Günde 1 kez              3. Haftada 3-6 kez 

4. Haftada 1 veya 2 kez        5. Hiçbir zaman 

3) Son 4 hafta süresince astım şikayetleriniz kaç kez gece veya sabah normal kalkış 

saatinizden önce sizi uyandırdı? 

1.Haftada en az 4 gece         2.Haftada 2 - 3 gece          3.Haftada 1 kez 

4.1 veya 2 kez                 5. Hiçbir zaman 

4) Son 4 hafta içerisinde rahatlatıcı inhaler cihazınızı veya salbutamol türü nebülizer 

ilacınızı kaç kez kullandınız? 

1. Günde 3 kez veya daha fazla         2. Günde 1 veya 2 kez                           3. Haftada 2 veya 

3 kez 

4. Haftada 1 kez veya daha az                                   5. Hiçbir zaman 

5) Son 4 haftadaki astım kontrolünüzü nasıl değerlendirirsiniz? 

1. Hiç kontrol altında değil       2. Zayıf düzeyde.              3. Orta düzey  

                     4. İyi düzeyde               5. Tamamen kontrol altında 
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EK 7: ASTIM HASTALIK ŞİDDETİ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Astım Hastalık Şiddeti (GINA) 

 

İNTERMİTTAN HAFİF 

PERSİSTAN 

ORTA 

PERSİSTAN 

AĞIR 

PERSİSTAN 

    

 

İntermittan: Bir hafta içinde 1’den az ortaya çıkan semptomlar, bir ay içerisinde 2’den az 

gözlenen gece semptomları, FEV1 ya da PEF değerleri beklenenden >%80, FEV1 ya da PEF 

değişkenliği <%20 ve kısa ataklar ile seyretmektedir.  

-Hafif persistan: Haftada 1’den fazla fakat günde 1 kezden az, geceleri bir ay içinde 2 

kezden fazla görülen semptomlar mevcuttur. Ataklar aktiviteyi veya uykuyu 

etkileyebilmektedir. FEV1 ya da PEF değerleri beklenenin >%80’i ve FEV1 ya da PEF 

değişkenliği %20-30 arasında değişkenlik göstermektedir.  

-Orta persistan: Semptomlar her gün gözlenmektedir. Haftada 1 kezden fazla ortaya çıkan 

gece semptomları ve ataklar ile aktiviteler ve uyku etkilenmektedir. FEV1 ya da PEF değerleri 

beklenenin %60-80’i arasında ve FEV1 ya da PEF değişkenliği %30’un üzerinde 

seyretmektedir. Bu yüzden hastalar her gün kısa etkili b2-agonisti kullanmaktadırlar. 

Ağır persistan: Hem gündüz hem de gece sık sık astım semptomları ortaya çıkan, sık 

alevlenmeler ile kendini gösteren sınıftır. FEV1 ya da PEF değerleri beklenenin <%60’ı ve 

FEV1 ya da PEF değişkenliği >%30’dur. Günlük yaşam aktivitelerinde kısıtlanmalar 

gözlenmektedir. 
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EK 8: SOLUNUM FONKSİYONLARI DEĞERLENDİRME 

tarih:…………………………………….) 

FVC FEV1 FEV1 / 

FVC 

PEF FEF 25-

75% 

MIP MEP 

       

 

ASTIM şiddeti: 

FEV1 % :  

 

EK 9: AKCİĞER DİFÜZYON KAPASİTESİ(DLCO) DEĞERLENDİRME 

 (tarih:…………………………………….) 

DLCO_SB DLCOcSB VA_SB KCO_SB KCOc_SB DLCO1% 

BEKLENEN  

      

 

EK 10: 6 DAKİKA YÜRÜME TESTİ  

- 6 DAKİKA YÜRÜME TESTİ - 

 SaO2 Kan Basıncı Kalp Hızı Solunum 

Frekansı 

Başlangıç     

Bitiş     

Toparlanma 

5.dk 

    

Toparlanma 

……dk 

    

 

Vizüel analog skala (VAS) 

 

ÖNCE 

TOPARLAN

MAnnnn 

SONRA 
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BORG DİSPNE SKALASI 

 
6 DYT öncesi 6 DYT sonrası 

Toparlanma 

(5.dk) 

Toparlanma 

(…….dk) 

0 Hiç yok     

0,5 Çok çok 

hafif 

    

1 Çok hafif     

2 Hafif     

3 Orta     

4 Biraz ağır     

5 Ağır     

6      

7 Çok ağır     

8      

9 Çok çok 

ağır 

    

10 Maksimum     

 

 

BORG YORGUNLUK SKALASI 

 
6 DYT öncesi 6 DYT sonrası 

Toparlanma 

(5.dk) 

Toparlanma 

(…….dk) 

0 Hiç yok     

0,5 Çok çok 

hafif 

    

1 Çok hafif     

2 Hafif     

3 Orta     

4 Biraz ağır     

5 Ağır     

6      

7 Çok ağır     

8      

9 Çok çok 

ağır 

    

10 Maksimum     

 

Dinlenme(1) esnasındaki:   

SaO2:…….……..KH………………KB……….………..SF…………………..SÜRE:………

……….. 

Dinlenme(2) esnasındaki:   

SaO2:…….……..KH………………KB……….………..SF…………………..SÜRE:………

……….. 

Toplam dinlenme 

süresi:…………………………………………………………………………………………… 

TOPLAM YÜRÜME 

MESAFESİ:…………………………………………………………………………………… 
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