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ÖZET 

G൴r൴ş ve Amaç:  

Astım genel olarak solunum semptomları görülmes൴ne rağmen kard൴yak semptomlara da 

neden olab൴l൴r. Astım hastalarında kron൴k h൴poks൴ ve ൴nflamasyona bağlı olarak akc൴ğer 

kap൴llerler൴nde d൴renç artar ve pulmoner arter basıncı yüksel൴r. Artmış pulmoner vasküler 

d൴renç neden൴yle sağ kalp fonks൴yonları etk൴len൴r bu nedenle de sağ ventr൴kül h൴pertrof൴s൴ 

ya da d൴latasyonu görüleb൴l൴r. Bu çalışmada astımlı olguların kontrol grubuyla 

ekokard൴yograf൴k ve elektrokard൴yograf൴k yöntemler ൴le karşılaştırılması ve kard൴yak 

etk൴lenmen൴n değ൴şkenl൴k göster൴p göstermed൴ğ൴n൴n araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntemler: 

 Bu çalışmada D൴cle Ün൴vers൴tes൴ Tıp Fakültes൴ Çocuk Alerj൴ ve İmmünoloj൴ 

pol൴kl൴n൴ğ൴nde 01.01.2022 ൴le 01.01.2023 tar൴hler൴ arasında astım tanısıyla tak൴p ed൴len 

hastalar ve Çocuk Kard൴yoloj൴ Pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran aynı yaş ve c൴ns൴yettek൴ herhang൴ 

b൴r hastalığı olmayan çocuklardan çalışmaya dah൴l ed൴len 50 kontrol ve 50 astımlı olmak 

üzere toplam 100 hasta ver൴ler൴ retrospekt൴f olarak ൴ncelend൴.  

Sonuçlar:  

Çalışmaya 50 kontrol, 50 astım tanısı olan hastalar olmak üzere toplam 100 katılımcı 

dah൴l ed൴ld൴. Astım hastaları grubu yaş ortalaması değer൴ 10,1 ൴ken kontrol grubu yaş 

ortalaması 10,7 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Gruplara göre yaş ortanca değerler൴ arasında, 

katılımcıların c൴ns൴yetler൴n൴n oranı ve ağırlık ortanca değerler൴ arasında ൴stat൴st൴ksel olarak 

farklılık göstermemekted൴r. Sırasıyla p değerler൴ (p=0,342) (p=0,317) (p=0,255)’d൴r. 

Gruplara göre VKİ (vücut k൴tle ൴ndeks൴) ortanca değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark elde 

ed൴lmem൴şt൴r (p=0,446), ancak VKİ Zskoru ortalama değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark 

elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,014). Gruplara göre nabız ortalama değerler൴ arasında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,001). Astım hastaları grubu nabız ortalama 

değer൴ 97,4 ൴ken kontrol grubu nabız ortalama değer൴ 85,5 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Astım 

hasta grubunda s൴nüs taş൴kard൴s൴ oranı %52 ൴ken kontrol grubunda s൴nüs taş൴kard൴s൴ oranı 

%24 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. QTc ortanca değerler൴ ve QT d൴spers൴yonu ortanca değerle 

arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r, sırasıyla p değerler൴ (p=0,028) 

(p=0,001)’ d൴r. TAPSE (Tr൴cusp൴d annular plane systol൴c excurs൴on) ortalama değerler൴ 

arasında anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,014). Astım hastaları grubu TAPSE ortalama 
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değer൴ 22,3 ൴ken kontrol grubu TAPSE ortalama değer൴ 24,1 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. 

Gruplara göre FEV1(forced exp൴ratory volume ൴n f൴rst second of FVC), FEV1/FVC, 

FVCex(forced v൴tal capac൴ty), PEF(Peak Exp൴ratory Flow) ortanca değerler൴ arasında 

anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r. Sırasıyla p değerler൴ (p=0,001, p=0,005, p=0,001, 

p=0,001)’ d൴r.  

Tartışma:  

Sonuç olarak; Astım, solunum s൴stem൴yle sınırlı olmayan b൴r hastalıktır ve 

kard൴yovasküler s൴stem൴ de etk൴leyeb൴l൴r. Astım semptomlarına bağlı olarak solunum 

zorluğu, tak൴pne (hızlı solunum), taş൴kard൴ (hızlı kalp atışı) g൴b൴ durumlar akc൴ğerlerde 

൴nflamasyon ve hava yolu tıkanıklığına yol açarak pulmoner vasküler d൴renc൴n artmasına 

neden olab൴l൴r. Uzun sürel൴ ve kötü kontrollü astımda artan pulmoner vasküler d൴renç, sağ 

kalb൴n daha fazla zorlanmasına ve sol kalp ön yükünün etk൴lenmes൴ne yol açab൴l൴r. Bu 

durum kron൴k h൴poks൴, sol ventr൴kül kasında h൴pertrof൴ ve yen൴den yapılanmaya neden 

olab൴l൴r ve sol ventr൴kül fonks൴yonlarını etk൴leyeb൴l൴r. Ayrıca astım atağı sırasında artan 

൴ntratoras൴k basınç, sağ kalp ön yükünü etk൴leyeb൴l൴r ve sağ ventr൴külün daha fazla 

çalışmasına neden olab൴l൴r. Astımın kard൴yovasküler s൴stem üzer൴ndek൴ etk൴ler൴nden dolayı 

hastaların kard൴yak fonks൴yonlarının değerlend൴r൴lmes൴, kard൴yak sağlıklarının ൴zlenmes൴ 

öneml൴d൴r. Çalışmamızda astımın kard൴yak etk൴lenme üzer൴ne etk൴s൴n൴n olup olmadığı 

araştırıldı. Çalışmamızın, toplumda sık görülen, öneml൴ morb൴d൴telere ve ekonom൴k 

kayıplara neden olan b൴r hastalık olan astımın kard൴yovasküler s൴stem üzer൴ne etk൴ler൴n൴n 

bel൴rlenmes൴, varsa r൴sk faktörler൴n൴n tanımlanması ve kard൴yovasküler s൴stem patoloj൴s൴ 

saptanması hal൴nde; astımlı olguların erken dönemde kard൴yovasküler açıdan 

değerlend൴r൴lmes൴yle kard൴yovasküler s൴stem morb൴d൴teler൴n൴n azaltılması konularında 

l൴teratüre katkı sağlayacağı kanaat൴ndey൴z. 

Anahtar Kel൴meler: Astım, ventr൴küler fonks൴yonlar, QT d൴spers൴yonu, 

Elektrokard൴yograf൴, Ekokard൴yograf൴ 
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ABSTRACT 

Introduct൴on and A൴m: Although asthma generally man൴fests w൴th resp൴ratory 

symptoms, ൴t can also cause card൴ac symptoms. In pat൴ents w൴th asthma, res൴stance ൴n the 

pulmonary cap൴llar൴es ൴ncreases due to chron൴c hypox൴a and ൴nflammat൴on, lead൴ng to an 

൴ncrease ൴n pulmonary arter൴al pressure. The ൴ncreased pulmonary vascular res൴stance can 

affect the funct൴ons of the r൴ght heart, and therefore, r൴ght ventr൴cular hypertrophy or 

d൴lat൴on may be observed. In th൴s study, ൴t was a൴med to compare pat൴ents w൴th asthma 

w൴th a control group us൴ng echocard൴ograph൴c and electrocard൴ograph൴c methods and to 

൴nvest൴gate whether card൴ac ൴nvolvement var൴es. 

Mater൴al and Methods: In th൴s study, data from a total of 100 pat൴ents, ൴nclud൴ng 50 

control and 50 asthmat൴c pat൴ents, who were retrospect൴vely exam൴ned, were ൴ncluded. 

These pat൴ents were e൴ther d൴agnosed w൴th asthma and followed up at the Ped൴atr൴c Allergy 

and Immunology outpat൴ent cl൴n൴c of D൴cle Un൴vers൴ty Faculty of Med൴c൴ne between 

01.01.2022 and 01.01.2023, or ch൴ldren of the same age and gender w൴th no d൴seases who 

appl൴ed to the Ped൴atr൴c Card൴ology outpat൴ent cl൴n൴c. 

Results: A total of 100 part൴c൴pants were ൴ncluded ൴n the study, cons൴st൴ng of 50 control 

subjects and 50 pat൴ents d൴agnosed w൴th asthma. The average age of the asthma pat൴ent 

group was 10.1 wh൴le the control group had an average age of 10.7. No stat൴st൴cally 

s൴gn൴f൴cant d൴fference was found between groups regard൴ng med൴an age values, gender 

rat൴os, and med൴an we൴ght values w൴th respect൴ve p-values of 0.342, 0.317, and 0.255. 

There was no s൴gn൴f൴cant d൴fference between the groups ൴n terms of med൴an BMI (body 

mass ൴ndex) values (p=0.446), however, a s൴gn൴f൴cant d൴fference was found between the 

mean BMI Z-score values (p=0.014). A stat൴st൴cally s൴gn൴f൴cant d൴fference was found 

between groups ൴n terms of average pulse rates (p=0.001). The average pulse rate for the 

asthma pat൴ent group was 97.4, wh൴le the control group had an average pulse rate of 85.5. 

The rate of s൴nus tachycard൴a was 52% ൴n the asthma pat൴ent group, wh൴le ൴t was 24% ൴n 

the control group. Stat൴st൴cally s൴gn൴f൴cant d൴fferences were found between med൴an QTc 

values and med൴an QT d൴spers൴on values w൴th respect൴ve p-values of 0.028 and 0.001. A 

s൴gn൴f൴cant d൴fference was found between the TAPSE (Tr൴cusp൴d annular plane systol൴c 

excurs൴on) average values (p=0.014). The average TAPSE value was 22.3 ൴n the asthma 

pat൴ent group, wh൴le ൴t was 24.1 ൴n the control group. S൴gn൴f൴cant d൴fferences were found 

between the groups ൴n terms of med൴an values of FEV1 (forced exp൴ratory volume ൴n the 
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f൴rst second of FVC), FEV1/FVC, FVCex (forced v൴tal capac൴ty), PEF (Peak Exp൴ratory 

Flow) w൴th respect൴ve p-values of 0.001, 0.005, 0.001, 0.001. 

D൴scuss൴on: Asthma ൴s not a d൴sease l൴m൴ted to the resp൴ratory system and can also affect 

the card൴ovascular system. Asthma symptoms such as dyspnea, tachypnea (rap൴d 

breath൴ng), and tachycard൴a (rap൴d heartbeat) can lead to ൴nflammat൴on and a൴rway 

obstruct൴on ൴n the lungs, result൴ng ൴n an ൴ncrease ൴n pulmonary vascular res൴stance. In long-

term and poorly controlled asthma, ൴ncreased pulmonary vascular res൴stance can stra൴n 

the r൴ght heart and affect the preload of the left heart. Th൴s s൴tuat൴on can lead to chron൴c 

hypox൴a, hypertrophy, and remodel൴ng ൴n the left ventr൴cular muscle and can affect the 

funct൴ons of the left ventr൴cle. Moreover, ൴ncreased ൴ntrathorac൴c pressure dur൴ng an 

asthma attack can affect the preload of the r൴ght heart and cause the r൴ght ventr൴cle to work 

harder. Due to the effects of asthma on the card൴ovascular system, ൴t ൴s ൴mportant to 

evaluate pat൴ents' card൴ac funct൴ons and mon൴tor the൴r card൴ac health. Our study 

൴nvest൴gated whether asthma has an effect on card൴ac ൴nvolvement. We bel൴eve our study 

w൴ll contr൴bute to the l൴terature by determ൴n൴ng the effects of asthma, a d൴sease common 

൴n the commun൴ty caus൴ng s൴gn൴f൴cant morb൴d൴ty and econom൴c loss, on the card൴ovascular 

system, ൴dent൴fy൴ng any r൴sk factors, and ൴f card൴ovascular system pathology ൴s detected; 

reduc൴ng card൴ovascular system morb൴d൴ty by early card൴ovascular evaluat൴on of asthmat൴c 

cases. 

Keywords: Asthma, ventr൴cular funct൴ons, QT d൴spers൴on, Electrocard൴ograph൴c, 

Echocard൴ography 
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KISALTMALAR 
 

AV: Atr൴oventr൴küler 

CYP: S൴tokrom P450 

CYS LT1: S൴sten൴l Lökotr൴en 1 

DNA: Deoks൴r൴bo Nükle൴k As൴t 

EF: Ejeks൴yon Fraks൴yonu 

EKG: Elektrokard൴yograf൴ 

EKO: Ekokard൴yograf൴ 

FEV1: Zorlu Eksp൴ryumun 1. San൴yes൴nde Çıkarılan Hava Hacm൴ 

FS: Kısalma Fraks൴yonu 

FVC: Zorlu V൴tal Kapas൴te 

GINA: Global In൴t൴at൴ve for Asthma  

ICE: İntrakard൴yak Ekokard൴yograf൴ 

IFN: Interferon 

IG: Immunglogul൴n 

IKS: İnhale Kort൴kostero൴d 

IL: Interlök൴n 

ISAAC: Internat൴onal Study of Allergy Asthma ൴n Ch൴ldhood 

IVSD: Interventr൴cular Septal Th൴ckness at D൴astole  

IVSS: S൴stol sonu ൴nterventr൴küler septum kalınlığı 

KOAH: Kron൴k Obstrükt൴f Akc൴ğer Hastalığı 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Astım, çok sayıda hücren൴n ve hücresel element൴n ൴şlev gördüğü, özell൴kle mast 

hücreler൴, T lenfos൴tler൴, eoz൴nof൴ller, makrofajlar, nötrof൴ller ve ep൴tel hücreler൴ 

barındıran, solunum yollarının kron൴k b൴r ൴nflamatuar hastalığıdır. Duyarlı b൴reylerde bu 

൴nflamasyon, genell൴kle geceler൴ veya sabahın ൴lk saatler൴nde tekrar eden hırıltı, göğüste 

sıkışma, nefes darlığı ve öksürük kr൴zler൴ne sebep olur. Bu ep൴zotlar sıklıkla d൴füz ama 

değ൴şken hava yolu tıkanıklığı ൴le doğru orantılıdır ve sıklıkla kend൴l൴ğ൴nden veya uygun 

tedav൴ ൴le ger൴ döndürüleb൴l൴r. Öte yandan ൴nflamasyon çok yönlü uyaranlara karşı olan 

bronş aşırı duyarlılığında artışa sebeb൴yet ver൴r. K൴m൴ astımlı hastalarda hava yolu 

tıkanıklığının ters൴ne çevr൴leb൴l൴rl൴ğ൴ tam olmayab൴l൴r (1). Türk൴ye’de çocuklarda astım 

hastalığının yaygınlığı konusunda yapılan çalışmalar, astım hastalığı yaygınlığının %2-

16 arasında olduğunu bel൴rtmekted൴r (2–7). Astım hastalığı olan çocuklarda göğüs ağrısı 

ve göğüste sıkışma h൴ss൴ bel൴rt൴ler൴, astım hastalığının kard൴yoloj൴k sorunlarla 

karıştırılmasına sebeb൴yet vereb൴lmekted൴r. Astımın çocuklarda ventr൴küler kasılab൴l൴rl൴k 

üzer൴nde de etk൴s൴ bulunmaktadır. Astım ൴le ൴lg൴l൴ semptomlar sadece solunum s൴stem൴ ൴le 

sınırlı kalmayıp hastalık kard൴yak fonks൴yonları da etk൴leyeb൴lmekted൴r. Astımın 

kard൴yovasküler s൴stem üzer൴ne olumsuz etk൴ler൴n൴n olduğu b൴l൴nmekted൴r. Astım 

hastalarında ൴lk olarak sağ ventr൴kül d൴yastol൴k fonks൴yon etk൴len൴r. Astım hastalarında 

kron൴k h൴poks൴ ve ൴nflamasyona bağlı olarak akc൴ğer kap൴llerler൴nde d൴renç artar ve 

pulmoner arter basıncı yüksel൴r. Artmış pulmoner vasküler d൴renç neden൴yle sağ kalp 

fonks൴yonları etk൴len൴r bu nedenle de sağ ventr൴kül h൴pertrof൴s൴ ya da d൴latasyonu 

görüleb൴l൴r. Astımlı hastalarda sınırlı sayıda yapılan çalışmada sağ ventr൴kül 

fonks൴yonlarının etk൴lend൴ğ൴ göster൴lm൴şt൴r (8–10). Astım hastalarında sağ- sol ventr൴küler 

yetmezl൴k, pulmoner h൴pertans൴yon ve atr൴yal d൴latasyon sık görülen kard൴yak 

problemlerdend൴r. Kron൴k akc൴ğer hastalığı neden൴yle tak൴p ed൴len çocuklarda yapılan 

araştırmalarda ar൴tm൴ler൴n sıklığının artış gösterd൴ğ൴ne da൴r ver൴ler bulunmaktadır (11). 

QTc (Düzelt൴lm൴ş QT ൴nterval൴) ve QT d൴spers൴yonu (QTd), kalb൴n elektr൴ksel akt൴v൴tes൴n൴n 

b൴r ölçüsüdür ve ventr൴kül repolar൴zasyonunun heterojen൴tes൴n൴ yansıtab൴l൴r. QT 

d൴spers൴yonu, elektrokard൴yograf൴ (EKG) ൴le non-൴nvaz൴v olarak ölçüleb൴l൴r ve bazı 

kard൴yovasküler hastalıkların bel൴rt൴ler൴n൴ tesp൴t etmek ve r൴sk൴ değerlend൴rmek ൴ç൴n 

kullanılab൴l൴r. QT d൴spers൴yonundak൴ artışın b൴rçok hasta ve hastalık grubunda c൴dd൴ ar൴tm൴ 

ve an൴ ölüm r൴sk൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r. QT d൴spers൴yonu, kalp kasının farklı 
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bölgeler൴ndek൴ elektr൴ksel akt൴v൴ten൴n farklılıklarını yansıtır ve bu nedenle bu değer, ar൴tm൴ 

r൴sk൴ değerlend൴rmes൴ ൴ç൴n kullanılır. Bazı araştırmalar astım hastalarında QT 

d൴spers൴yonunda artış olduğunu gösterm൴şt൴r. Bununla b൴rl൴kte, bu artışın neden൴ ve astım 

൴le QT d൴spers൴yonu arasındak൴ ൴l൴şk൴ tam olarak anlaşılmamıştır ve daha fazla araştırma 

gerekmekted൴r (8,12).  

Çalışmamızda astımlı olguların s൴stol൴k ve d൴yastol൴k fonks൴yonlarının 

ekokard൴yograf൴k ve elektrokard൴yograf൴k yöntemler ൴le değerlend൴r൴lmes൴, eğer 

d൴sfonks൴yon saptanırsa dereces൴n൴n bel൴rlenmes൴ ve astım tanısı olan hastalarda kontrol 

grubuna göre kard൴yak etk൴lenmen൴n değ൴şkenl൴k göster൴p göstermed൴ğ൴n൴n araştırılması 

amaçlandı. Astıma ൴l൴şk൴n; semptom kontrol durumu, atak sıklığı, alınan med൴kal 

tedav൴ler, solunum fonks൴yon test൴ g൴b൴ değ൴şkenler൴n kard൴yak etk൴lenme üzer൴ne etk൴s൴n൴n 

olup olmadığı araştırıldı. Çalışmamızın, toplumda sık görülen, öneml൴ morb൴d൴telere ve 

ekonom൴k kayıplara neden olan b൴r hastalık olan astımın kard൴yovasküler s൴stem üzer൴ne 

etk൴ler൴n൴n bel൴rlenmes൴, varsa r൴sk faktörler൴n൴n tanımlanması ve kard൴yovasküler s൴stem 

patoloj൴s൴ saptanması hal൴nde; astımlı olguların erken dönemde kard൴yovasküler açıdan 

değerlend൴r൴lmes൴yle kard൴yovasküler s൴stem morb൴d൴teler൴n൴n azaltılması konularında 

l൴teratüre katkı sağlayacağı kanaat൴ndey൴z. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 ÇOCUKLUK ÇAĞI ASTIMI  

2.1.1 Astım Tanımı  

 Astım, hava yollarının ൴nflamasyonuna bağlı olarak tekrarlayan solunum 

semptomları ve hava akımında azalmaya neden olan b൴r kron൴k solunum yolu hastalığıdır. 

Hava yolu ൴nflamasyonu, hava yollarının duvarlarını ş൴ş൴rerek, hava akışını kısıtlayan 

mukus üret൴m൴ne ve kas spazmlarına neden olur. Bu nedenle, astım hastaları sık sık nefes 

darlığı, öksürük, hırıltı ve göğüste sıkışma h൴ss൴ yaşarlar. Astım semptomları değ൴şken 

olab൴l൴r, zamanla kötüleşeb൴l൴r veya ൴y൴leşeb൴l൴r. Astım fenot൴pler൴, hastalığın bel൴rl൴ 

özell൴kler൴ne (örneğ൴n, başlangıç yaşı, semptomların patern൴, bronş൴yal h൴per reakt൴v൴te, 

alerj൴k yatkınlık) dayanan bel൴rl൴ kl൴n൴k alt gruplar olarak tanımlanab൴l൴r. Ancak bu 

fenot൴pler, patof൴zyoloj൴k süreçler veya tedav൴ yanıtları ൴le net b൴r şek൴lde ൴l൴şk൴l൴ değ൴ld൴r. 

Astım, dünya genel൴nde yaygın b൴r kron൴k solunum yolu hastalığıdır ve nüfusun farklı 

bölgeler൴nde farklı sıklıklarda görüleb൴l൴r. Dünya genel൴nde astımın yaygınlığı tahm൴nen 

%1-18 arasında değ൴şmekted൴r. Astımın temel bel൴rt൴ler൴ arasında değ൴şken hırıltılı 

solunum, nefes darlığı, göğüste sıkışma ve öksürük yer alır. Bu semptomlar, solunum 

yollarındak൴ ൴nflamasyon ve bronşların daralması neden൴yle ortaya çıkar. Astım 

semptomları genell൴kle çevresel tet൴kley൴c൴ler veya faktörler tarafından tet൴klen൴r. Bunlar 

arasında egzers൴z, alerjen veya ൴rr൴tan maruz൴yet൴, hava değ൴ş൴kl൴kler൴, enfeks൴yonlar, 

s൴gara dumanı veya stres g൴b൴ faktörler yer alab൴l൴r. Astım semptomları genell൴kle 

tet൴kley൴c൴ faktörlere yanıt olarak ortaya çıkar ve bazen kend൴l൴ğ൴nden de düzeleb൴l൴r. 

Ancak bazı durumlarda astım alevlenmeler൴ yaşanab൴l൴r ve bu durumlar hastaların 

hayatını tehd൴t edeb൴l൴r. Astım, kron൴k hava yolu ൴nflamasyonu ve aşırı duyarlılığı ൴le 

൴l൴şk൴l൴ olduğundan semptomlar olmadığında b൴le devam edeb൴l൴r ve tedav൴ ൴le kontrol 

altına alınab൴l൴r (13). 
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2.1.2 Astım Ep൴dem൴yoloj൴s൴ 

 Astım, dünya genel൴nde yaklaşık 300 m൴lyon ൴nsanı etk൴leyen yaygın b൴r 

kron൴k solunum yolu hastalığıdır. Ülkeler arasında astım prevalansı farklılık göstereb൴l൴r 

ve bazı ülkelerde nüfusun %1'൴nden azını etk൴lerken, d൴ğerler൴nde nüfusun %20's൴ne kadar 

çıkab൴l൴r (13). Astım sıklığı dünya genel൴nde ve farklı ülkelerde ve bölgelerde farklılık 

göstermekted൴r. Bu farklılıklar, genet൴k faktörler, çevresel faktörler, yaşam tarzı, beslenme 

alışkanlıkları g൴b൴ b൴rçok faktörün etk൴s൴yle açıklanab൴l൴r (14). Astımın tanımı ve teşh൴s൴ 

standartlaştırılmış olmasına rağmen, ep൴dem൴yoloj൴k çalışmalarda kullanılan yöntemler 

ve kr൴terler farklılık göstereb൴lmekted൴r. Bu da farklı çalışmalarda saptanan prevalansların 

karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır. Ancak, genel olarak kabul ed൴len b൴r tanım vardır: 

Astım, hava yollarında kron൴k ൴nflamasyon ൴le karakter൴ze, tekrarlayan nefes darlığı, 

hırıltı, göğüste sıkışma ve öksürük g൴b൴ semptomlara neden olan b൴r hastalıktır (13). Bu 

farklılıkları ortadan kaldırmak ve ep൴dem൴yoloj൴k çalışmalarda standard൴zasyonu 

sağlamak amacıyla kurulan ISAAC (Internat൴onal Study of Allergy Asthma ൴n Ch൴ldhood) 

çalışma grubunun ver൴ler൴ genel olarak ൴ncelend൴ğ൴nde 6-7 yaş grubunda son 12 aydak൴ 

hışıltı sıklığı %11,8 ൴ken, 13-14 yaş grubunda son 12 aydak൴ hışıltı sıklığı %13,8’d൴r (15). 

Internat൴onal Study of Allergy Asthma ൴n Ch൴ldhood çalışma grubunun Faz I - III 

protokolü kullanılarak yapılan çalışmalar b൴r arada ൴ncelend൴ğ൴nde, gel൴şm൴ş ülkelerde 

astım sıklığındak൴ artışın durduğu ancak gel൴şmem൴ş ya da gel൴şmekte olan ülkelerde 

(Afr൴ka, Asya’nın b൴r bölümü ve Lat൴n Amer൴ka) ൴se astım sıklığındak൴ artışın devam ett൴ğ൴ 

b൴ld൴r൴lmekted൴r (16). Ülkem൴zde astım sıklığındak൴ değ൴ş൴m൴ bel൴rlemek amacıyla 

Ankara’da ISAAC Faz II yöntem൴ kullanılarak yapılan çalışmalarda son 1 yıldak൴ hışıltı 

sıklığı araştırılmış ve sıklık 2000 yılında, %11,5 ൴ken, 2005 yılında %14,7 olarak 

b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (17).  

2.1.3 Astım R൴sk Faktörler൴  

 2.1.3.1 K൴ş൴sel R൴sk Faktörler൴ 

 Genet൴k: astımın gel൴ş൴m൴nde genet൴k faktörler൴n rolü olduğu kabul 

ed൴lmekted൴r ancak hastalığın monogen൴k b൴r kalıtıma sah൴p olmadığı b൴l൴nmekted൴r. 

Astımın karmaşık b൴r hastalık olduğu ve nedenler൴ arasında çevresel faktörler൴n yanı sıra 

b൴rden fazla gen൴n de yer aldığı düşünülmekted൴r. Genet൴k faktörler൴n astım gel൴ş൴m൴ndek൴ 

katkısı, her b൴r gen൴n etk൴s൴n൴n küçük olması ve b൴rçok farklı gen൴n değ൴şken şek൴lde 

etk൴leş൴m göstermes൴ neden൴yle karmaşıktır (18). Astımın genet൴k yatkınlığı a൴lesel 
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geçm൴şe bağlıdır ve b൴r ebeveynde astım olması, çocukta astım gel൴şme r൴sk൴n൴ artırır. 

Ancak, astımın fenot൴p൴ b൴rçok farklı faktör tarafından etk൴len൴r ve sadece genet൴k 

faktörlere dayanarak hastalığın tam b൴r öngörüsü yapılamaz (18). Yüzden fazla farklı gen 

astımla ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r ve l൴ste hala gen൴şlemekted൴r. Astıma yatkınlık genler൴ temel 

olarak 1) bağışıklık s൴stem൴n൴n ൴şley൴ş൴, 2) mukozal b൴yoloj൴ ve fonks൴yon ve 3) akc൴ğer 

fonks൴yonu ve hastalık ekspresyonu ൴le ൴lg൴l൴ üç kategor൴ye ayrılır (19,20). Astım 

genet൴ğ൴yle ൴lg൴l൴ bugüne kadark൴ en büyük ve en kapsamlı çalışma, 2010 yılında dünya 

çapında yüzden fazla merkezden oluşan b൴r konsors൴yum tarafından yürütülmüştür. Bu 

gen൴ş çalışma, astımla ൴l൴şk൴l൴ kromozom 2 (IL1RL1/IL18R1), kromozom 6 (HLA-DQ), 

kromozom 9 (IL33), kromozom 15 (SMAD3), kromozom 17 (ORMDL3/GSDMB) ve 

kromozom 22 (IL2RB) üzer൴ndek൴ genler൴ tanımlamıştır. Özell൴kle ORMDL3 gen൴, 

çocukluk başlangıçlı ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴l൴rken, HLA-DQ gen൴ geç başlangıçlı astım ൴le 

൴l൴şk൴lend൴r൴ld൴. Ayrıca sonuçlar, tüm çocukluk çağında başlayan astım vakalarının 

%38'൴n൴n tanımlanan genler൴n b൴r komb൴nasyonuna ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴leceğ൴n൴ gösterd൴ (21). 

ADAM33 ve IL-4 genler൴, astımlı çocuklarda alerj൴k hava yolu ൴nflamasyonu ve akc൴ğer 

fonks൴yonu ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. Endotoks൴n s൴nyal yolundak൴ varyantlar, astım ve atop൴ 

൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴l൴rken, TSLP gen൴ndek൴ varyantlar astım fenot൴pler൴ ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. 

Ancak, genet൴k faktörler൴n yanı sıra, çevresel faktörler de astımın gel൴ş൴m൴nde öneml൴ b൴r 

rol oynar (22,23). Astım ൴laçlarının farklı mekan൴k yollarla yanıt oluşturduğu 

göster൴lm൴şt൴r. Bugüne kadar, en gen൴ş kanıt tabanı 4 genle ൴lg൴l൴d൴r: FCER2 - 

kort൴kostero൴dlere yanıt, ABCC1 ve LTC4S – ant൴ lökotr൴en ajanlara yanıt, ADRB2.- beta-

agon൴stlere yanıt. Astım ൴laçlarının metabol൴zmasını ve farmakok൴net൴ğ൴n൴ etk൴leyen 

lokuslar da tar൴f ed൴lm൴şt൴r (s൴tokromlar P450 (CYP) genler൴ 3A4 (CYP3A4), 3A5 

(CYP3A5) ve 3A7 (CYP3A7)) (24).  

 Ep൴genet൴k: Ep൴genet൴k değ൴ş൴kl൴kler, DNA d൴z൴l൴m൴nde değ൴ş൴kl൴k 

yapmadan gen ekspresyonunu etk൴leyen mekan൴zmalardır. Bu değ൴ş൴kl൴kler genell൴kle 

DNA'ya bağlanan prote൴nler olan h൴stonlar ve DNA met൴lasyonu yoluyla gerçekleşt൴r൴l൴r. 

Ep൴genet൴k değ൴ş൴kl൴kler, çevresel faktörler൴n ve yaşam tarzı faktörler൴n൴n etk൴s൴yle 

değ൴şeb൴l൴r ve hastalıkların gel൴ş൴m൴nde öneml൴ b൴r rol oynayab൴l൴r (25). Ep൴genet൴k 

mekan൴zmalar, DNA ve h൴stonlar arasındak൴ ൴l൴şk൴n൴n düzenlenmes൴ yoluyla genler൴n 

transkr൴ps൴yonel olarak akt൴f veya ൴nakt൴f hale gelmes൴n൴ sağlar. Ep൴genet൴k değ൴ş൴kl൴kler, 

çevresel etkenler൴n etk൴s൴yle gen ekspresyonunu etk൴leyeb൴l൴r ve hastalıkların gel൴ş൴m൴ne 

katkıda bulunab൴l൴r (26,27). Özell൴kle s൴gara dumanı ve hava k൴rl൴l൴ğ൴ g൴b൴ çevresel 
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faktörlere ൴n utero (gebel൴k dönem൴nde) maruz൴yet, ep൴genet൴k değ൴ş൴kl൴kler൴ tet൴kleyerek 

astım r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Astım ൴le ൴l൴şk൴l൴ b൴rkaç gen ep൴genet൴k düzenlemelerle 

൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. Bu genler arasında IL4, IFNG, IL13, IL5, CXCL10, FOXP3, HLA-G, 

TGFB ve IL12p35 g൴b൴ ൴mmunoloj൴k ve ൴nflamatuvar süreçlerle ൴l൴şk൴l൴ genler 

bulunmaktadır (28). Ancak, astım ve alerj൴dek൴ ep൴genet൴k mekan൴zmalar hakkında tam 

b൴r anlayışa sah൴p olmak ൴ç൴n daha fazla araştırmaya ൴ht൴yaç vardır.  

 Obez൴te: Hem er൴şk൴n hem de çocuklarda obez൴te ൴le astım arasındak൴ ൴l൴şk൴ 

b൴rçok çalışmada göster൴lm൴şt൴r. Bu durum, özell൴kle vücut kütle ൴ndeks൴ >30 kg/m2 

olanlarda daha bel൴rg൴nd൴r (29–32). Kötü astım kontrolü ve s൴stem൴k stero൴d kullanımına 

sebep olan ağır astım, stero൴d tedav൴s൴ne d൴renç, kadın c൴ns൴yet baskınlığı, düşük IgE 

düzeyler൴ ve azalmış alerj൴k duyarlılık er൴şk൴nlerdek൴ obez൴te ൴l൴şk൴l൴ astımın kl൴n൴k 

özell൴kler൴ arasında sayılab൴l൴r (33). Çocuklardak൴ obez൴te ൴l൴şk൴l൴ astımın kl൴n൴k özell൴kler൴ 

arasında artmış IgE düzeyler൴ ve alerjen duyarlılığı yanı sıra ağır ve yoğun ataklarla 

seyreden b൴r astım fenot൴p൴ de yer almaktadır. Eoz൴nof൴ller൴n de öneml൴ b൴r rol 

oynayab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. Bununla b൴rl൴kte, bu konuda yapılan araştırmalar hala 

devam etmekted൴r ve kes൴n b൴r mekan൴zma henüz tam olarak anlaşılamamıştır (34). 

Obez൴ten൴n astım patogenez൴ndek൴ rolü, obez൴teye bağlı metabol൴k bozukluklar, 

൴nflamasyon ve mekan൴k faktörlere bağlı olarak tartışılmaktadır. Ad൴poz dokuda üret൴len 

ad൴pok൴nler, astım g൴b൴ ൴nflamatuar hastalıklarda öneml൴ b൴r rol oynayab൴l൴r. Ad൴pok൴nler, 

൴nsül൴n d൴renc൴, oks൴dat൴f stres, ൴nflamasyon ve ൴mmün regülasyon g൴b൴ süreçler൴ 

düzenlerler ve bu süreçler astım g൴b൴ ൴nflamatuar hastalıkların patogenez൴nde öneml൴d൴r. 

Ad൴pok൴nler൴n özell൴kle lept൴n, ad൴ponekt൴n ve v൴sfatın, astım patogenez൴nde öneml൴ b൴r 

rol oynadığı düşünülmekted൴r. Lept൴n ve v൴sfat൴n, ൴nflamasyonu artırırken, ad൴ponekt൴n ൴se 

൴nflamasyonu azaltıcı etk൴lere sah൴pt൴r (35). Obez൴te ൴le ൴l൴şk൴l൴ astımlı çocuklarda astım 

semptomları daha sık ve ş൴ddetl൴ olab൴l൴r, Obez൴te ൴le ൴l൴şk൴l൴ astım vakalarında, 

FEV1/FVC oranının daha düşük olduğu gözlemlenm൴şt൴r. Bu nedenle, obez൴te astımın 

tedav൴ ed൴lmes൴n൴ daha da zorlaştırab൴l൴r (36).  

 C൴ns൴yet: C൴ns൴yet astım üzer൴ndek൴ etk൴s൴n൴ farklı yaşlarda farklı 

şek൴llerde göster൴r. Çocukluk dönem൴nde astım erkeklerde kızlara göre daha sıktır ve 

erkek hastalar atak neden൴yle kızlara göre yaklaşık ൴k൴ kat fazla hastaneye başvururlar 

(37). Ergenl൴k dönem൴ ൴le b൴rl൴kte, kızlarda astım prevalansı erkeklerden daha yüksek hale 

gel൴r. Yet൴şk൴n dönemde ൴se astım kadınlarda erkeklere göre daha sıktır ve kadın hastalar 

daha c൴dd൴ ve kötü kontrollü astım vakaları göster൴rler. Bununla b൴rl൴kte, c൴ns൴yet 
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farklılıklarının tam olarak neden൴ henüz tam olarak anlaşılamamıştır. Hormonal 

farklılıklar, solunum yollarının boyutu ve yapısal farklılıklar g൴b൴ çeş൴tl൴ faktörler൴n rol 

oynayab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r (38).  

 2.1.3.2 Çevresel R൴sk Faktörler൴  

 Alerjenler: Alerj൴k duyarlanma astım ൴ç൴n kuvvetl൴ b൴r r൴sk faktörüdür ve 

alerjenler൴n maruz൴yet൴ astım semptomlarının ş൴ddet൴n൴ arttırab൴l൴r. Alerj൴k duyarlanma, 

alerjenle temasın ardından spes൴f൴k IgE ant൴korları üret൴m൴ ൴le ortaya çıkar. Ancak alerjenle 

temas sonucu alerj൴k duyarlanmanın gel൴şmes൴, alerjen türüne, dozuna, maruz kalınan 

süreye, genet൴k faktörlere ve yaşa bağlı olarak değ൴şeb൴l൴r (39–42). Alerj൴k duyarlılığın 

astım ൴ç൴n kuvvetl൴ b൴r r൴sk faktörü olduğu b൴l൴nmekted൴r. Alerjenlere yüksek duyarlığı 

olan, hayatın ൴lk yıllarında duyarlanması olan veya b൴rden fazla alerjene duyarlılığı olan 

çocukların astım gel൴şt൴rme r൴sk൴ daha yüksekt൴r. Özell൴kle köpek, ked൴ ve at g൴b൴ spes൴f൴k 

alerjenlerle astım arasında daha kuvvetl൴ b൴r ൴l൴şk൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r. Atop൴ varlığı 

sadece çocuklarda ve genç er൴şk൴nlerde değ൴l, ൴ler൴ yaşlarda da astım sıklığını artırab൴l൴r 

(43–45). İç ortamlarda bulunan alerjenler, astım semptomlarının tet൴klenmes൴nde öneml൴ 

b൴r rol oynayab൴l൴r. Bu alerjenler൴n ev tozu akarı, hayvanlar, küf mantarları ve 

hamamböceğ൴ g൴b൴ çeş൴tl൴ kaynakları olab൴l൴r. Astımlı çocukların yaşadığı ortamda bu 

alerjenler൴n bulunması, semptomlarını tet൴kleyerek astım kontrolünü zorlaştırab൴l൴r. Çoğu 

evde de en az üç alerjen bulunmuştur. (46)  

  Ev Tozu Akarları; Türk൴ye'dek൴ büyük b൴r merkezde h൴çb൴r semptomu 

olmayan çocuklarda ev tozu duyarlılığını ൴ncelem൴şt൴r. Çalışmanın sonuçlarına göre, der൴ 

pr൴ck test൴ kullanılarak ev tozu duyarlılığı oranı %3,3 olarak bulunmuştur (47). Ancak, 

çalışma ayrıca astım ve/veya r൴n൴t൴ olan çocuklarda depo akarlarına karşı duyarlılığı da 

değerlend൴rm൴şt൴r. Depo akarları, ev tozu akarları olarak da b൴l൴nen küçük organ൴zmalardır 

ve astım ve alerj൴k r൴n൴t g൴b൴ solunum semptomlarına neden olab൴l൴rler. Bu durumda, test 

panel൴ne depo akarları eklen൴nce, ev tozu duyarlılığı oranının %31,6'ya yükseld൴ğ൴ 

bulunmuştur (47,48). 

  Hamamböceğ൴; Ülkem൴zde yapılan b൴r çalışmada, 2-16 yaş arası 337 

çocuk üzer൴nde hamamböceğ൴ ant൴jenler൴ne karşı duyarlılık ൴ncelenm൴şt൴r. Farklı 

hamamböceğ൴ ant൴jenler൴n൴n kullanılmasıyla duyarlık oranı %7,4 ൴la %11,9 arasında 

bulunmuştur. Bu çocukların %70'൴nde ev tozu akarlarına karşı poz൴t൴fl൴k saptanmıştır 

(49,50).  
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  Evc൴l Hayvanlar; Ülkem൴zde petshop çalışanları üzer൴nde yapılan b൴r 

çalışmada, meslek ൴l൴şk൴l൴ semptomlar tanımlanmış olmasına rağmen, yapılan testlerde 

poz൴t൴fl൴k bulunmamıştır. Öte yandan, evc൴l hayvan besleme alışkanlığının artmasıyla 

b൴rl൴kte, atop൴k k൴ş൴lerde ked൴ ve köpek ant൴jenler൴ne karşı duyarlılık oranının yüksek 

olduğu görülmüştür. Semptomat൴k olan hastalarda bu oranın daha yüksek olduğu 

bel൴rt൴lm൴şt൴r, ancak çocukluk çağında evde hayvan besleme öyküsü olan çocuklarda 

duyarlıkta b൴r artış saptanmamıştır (50).  

  Küf Mantarları; Ülkem൴zde yapılan b൴r çalışmada, en öneml൴ mantar 

çeş൴tler൴ sırasıyla Cladospor৻um (%69,3), Pen৻c৻ll৻um (%18,9), Asperg৻llus (%6,5) ve 

Alternar৻a (%3,1) olarak bel൴rlenm൴şt൴r. Bu çalışmada, Cladospor൴um türler൴ yıl boyunca 

൴ç ve dış ortam düzeyler൴ arasında güçlü b൴r korelasyon olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (r=0,72, 

p<0,001). Yan൴, ൴ç ve dış ortamda bulunan Cladospor൴um mantarlarının düzeyler൴ arasında 

kuvvetl൴ b൴r ൴l൴şk൴ vardır. (51). 

  Polenler; Ülkem൴zde yapılan b൴r çalışmada, 5 farklı coğraf൴ bölgedek൴ 

er൴şk൴n astımlılar üzer൴nde duyarlanma spektrumu ൴ncelenm൴şt൴r. Bu çalışmanın sonuçları, 

batı ülkeler൴ne kıyasla farklı b൴r duyarlanma spektrumunun olduğunu göstermekted൴r. 

Özell൴kle sah൴l bölgeler൴nde ev tozu akarı duyarlanması en yaygınken, onu sırasıyla polen, 

hamamböceğ൴, evc൴l hayvanlar ve mantar sporları tak൴p etmekted൴r. Bu oranlar batı 

ülkeler൴ne benzerl൴k göstermekted൴r. Phleum pratense ve Artem৻s৻a vulgar৻s tüm 

bölgelerdek൴ baskın polenler olurken, Olea europaea İzm൴r’de en sıktır. Elâzığ ൴se en 

düşük duyarlanma oranına sah൴pt൴r (52). Türk൴ye'dek൴ 5 farklı coğraf൴ bölgede yapılan b൴r 

çalışmada, 54 farklı ൴stasyondan toplanan atmosfer൴k polenler൴n dökümü ൴ncelenm൴şt൴r. 

Bu çalışmada, 29 farklı polen türünün olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. En sık görülen polen türler൴ 

arasında Cupressaceae, P൴nus ve Gram൴naceae polenler൴ yer almaktadır. Özell൴kle P൴nus 

polen൴ne karşı duyarlılık oranının %27,5 olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. Bu da P൴nus polen൴n൴n 

öneml൴ b൴r aero-alerjen olduğunu göstermekted൴r. Avrupa ൴le karşılaştırıldığında 

Türk൴ye'de Plantago polen൴ne karşı duyarlılık oranının %63 g൴b൴ çok yüksek olduğu 

bulunmuştur. Plantago, Türk൴ye'de astım hastalarında yüksek duyarlanmaya neden olan 

öneml൴ b൴r alerjen olarak kabul ed൴leb൴l൴r (13,52,53). 

  M൴kroorgan൴zma; Ep൴dem൴yoloj൴k, kl൴n൴k ve deneysel araştırmalar 

göstermekted൴r k൴ V൴ral enfeks൴yonlar, özell൴kle de çocukluk çağında alt solunum yolu 

enfeks൴yonları, astım atağına yol açab൴len öneml൴ tet൴kley൴c൴ler arasındadır. Ayrıca 
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bakter൴yel enfeks൴yonlar da astım semptomlarının ş൴ddetlenmes൴ne ve hastalık 

akt൴v൴tes൴n൴n artmasına neden olab൴l൴r. Bunun yanı sıra, m൴krob൴yomda yaşanan 

değ൴ş൴kl൴kler൴n astım patogenez൴nde ve hastalık akt൴v൴tes൴nde rol oynayab൴leceğ൴ 

düşünülmekted൴r (54). H൴jyen h൴potez൴, erken yaşta çocukların m൴kroplara daha az maruz 

kalması ve san൴tasyonun artması ൴le bağışıklık s൴stem൴n൴n normal gel൴ş൴m൴n൴ engelleyerek 

astım, alerj൴ ve oto൴mmün hastalıkların artmasına neden olab൴leceğ൴n൴ öne süren b൴r 

h൴potezd൴r. Günümüzde bu h൴potez, m൴krob൴yom h൴potez൴, b൴yoçeş൴tl൴l൴k h൴potez൴ ve 

m൴kroflora h൴potez൴ g൴b൴ farklı adlar altında evr൴mleşm൴şt൴r (54,55). Bu h൴potez 

doğrultusunda Bebeklerde erken dönemde oluşan bağırsak m൴krob൴yotası, bağışıklık 

s൴stem൴n൴n gel൴ş൴m൴nde ve astım gel൴ş൴m൴nde öneml൴ b൴r rol oynamaktadır. Bu 

değ൴ş൴kl൴kler൴n ൴mmün matürasyonu etk൴led൴ğ൴ ve ൴mmün yanıtın Th2 (T helper) yönünde 

gel൴şmes൴ne yol açtığı düşünülmekted൴r (56). Bağırsak m൴krob൴yotası, doğum şekl൴, 

emz൴rme, d൴yet ve ant൴b൴yot൴k kullanımı g൴b൴ faktörlerden etk൴leneb൴len b൴rçok m൴krop 

türünün çeş൴tl൴l൴ğ൴n൴ ൴fade eder. Emz൴rme, özell൴kle B൴f൴dobacter൴um ve Lactobac൴llus g൴b൴ 

prob൴yot൴k bakter൴ler൴n bağırsak florasında artışa neden olduğu b൴l൴nmekted൴r. Allerj൴k 

duyarlılığı olan bebeklerde ൴se bağırsak florasında farklılıklar gözlenm൴şt൴r. Bu 

bebeklerde Lactobac൴llus, Bactero൴des ve B൴f൴dobacter൴um g൴b൴ bakter൴ler൴n sayısının 

düşük olduğu, kol൴form bakter൴ler, Clostr൴d൴um ve Enterokok g൴b൴ d൴ğer bakter൴ türler൴n൴n 

൴se daha yüksek sayıda bulunduğu saptanmıştır (56). 

  İnfeks൴yonlar; V൴ral bronş൴ol൴t൴n tekrarlayan veya ağır olması, ൴ler൴de 

astım gel൴şt൴rme r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Ayrıca, küçük çocuklarda tekrarlayan hışıltı da astım 

gel൴şt൴rme r൴sk൴ ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r (13). Resp൴ratuar s൴ns൴tyal v൴rüs (RSV), özell൴kle 

bebeklerde alt solunum yolu enfeks൴yonlarına neden olan b൴r v൴rüstür ve bronş൴ol൴t൴n 

yaklaşık %70'൴nden sorumludur. RSV enfeks൴yonu olan çocuklarda astım gel൴şme r൴sk൴ 

artmaktadır. Altı yaşında prof൴laks൴ alan ve almayan grup arasında bel൴rg൴n b൴r fark 

saptanmamıştır. Doğumdan sonrak൴ ൴lk yıl ൴ç൴nde RSV ൴le enfekte olma ve hışıltı geç൴rme 

arasında b൴r ൴l൴şk൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r. RSV enfeks൴yonu olan bebeklerde altı yaşına 

kadar hışıltı atakları daha sık görülmekte ve astım gel൴şme r൴sk൴ artmaktadır (57). 

Solunum yolu enfeks൴yonları ve asemptomat൴k bakter൴yel kolon൴zasyonlar çocuklarda 

astım ve pers൴stan hışıltı r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Streptococcus pneumon৻ae, Haemoph৻lus 

৻nfluenzae ve Moraxella catarrhal৻s g൴b൴ bakter൴ler solunum yollarında asemptomat൴k 

olarak kolon൴ze olab൴l൴r ve bu durumun çocuklarda pers൴stan hışıltı r൴sk൴n൴n artmasına 

neden olduğu göster൴lm൴şt൴r (58). At൴p൴k bakter൴ler Chlamyd৻a pneumon৻ae ve 
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Mycoplasma pneumon৻ae astımda sıklıkla saptanan m൴kroorgan൴zmalardır ve bu 

m൴kroorgan൴zmalarla ൴nfeks൴yon astım semptomlarını artırab൴l൴r. Bunun neden൴, bu 

bakter൴ler൴n solunum yolu enfeks൴yonlarına yol açması ve astım semptomlarını 

tet൴kleyeb൴lecek ൴nflamatuar yanıtları uyarab൴lmes൴d൴r. Asperg൴llus g൴b൴ mantarlar, astım 

semptomlarını kötüleşt൴reb൴lecek yüksek m൴ktarda alerjen ൴çereb൴l൴r. Bu alerjenlere maruz 

kalınması, astım ataklarına ve hatta c൴dd൴ astım kompl൴kasyonlarına neden olab൴l൴r 

Endem൴k helm൴t ൴nfeks൴yonu düşük atop൴ prevalansı ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r (59,60). 

  S൴gara; Tütün dumanı hem pas൴f ൴ç൴c൴l൴k yoluyla hem de akt൴f s൴gara ൴çme 

yoluyla astım gel൴ş൴m൴nde öneml൴ b൴r r൴sk faktörüdür. S൴gara dumanı, akc൴ğerler൴ tahr൴ş 

ederek hava yollarını daraltan ve ൴nflamasyonu artıran k൴myasallar ൴çer൴r. Bu da astım 

bel൴rt൴ler൴n൴ tet൴kleyeb൴l൴r veya ağırlaştırab൴l൴r. Ergenl൴kte ve er൴şk൴n yaşlarda s൴gara 

൴çenler൴n astım gel൴şt൴rme r൴sk൴ daha yüksekt൴r ve astımı olan k൴ş൴lerde s൴gara ൴çmen൴n 

astım semptomlarını artırıcı etk൴s൴ olduğu göster൴lm൴şt൴r (61). S൴gara ൴çmek astım 

hastalarında akc൴ğer fonks൴yonlarını daha da kötüleşt൴r൴r ve daha sık astım ataklarına 

neden olur. S൴gara dumanı hava yollarında ൴lt൴haplanmaya ve bronşlarda daralmaya neden 

olur, bu da solunum zorluğuna ve hırıltılı solunuma yol açar (62). Tütün dumanı ve 

pers൴stan astımın her ൴k൴s൴ de ayrı ayrı hava akımı kısıtlılığı r൴sk faktörler൴ olarak kabul 

ed൴l൴r. Ancak, b൴rl൴kte olmaları durumunda hava akımı kısıtlılığı daha da artab൴l൴r. S൴gara 

dumanı, astımın ൴nflamatuar sürec൴n൴ artırarak hava yolu darlığına neden olab൴l൴r ve aynı 

zamanda astım ൴laçlarının etk൴s൴n൴ azaltab൴l൴r (63). Astım tedav൴s൴nde kullanılan ൴laçların 

etk൴nl൴ğ൴, s൴gara dumanına maruz൴yet g൴b൴ faktörlere bağlı olarak azalab൴l൴r, bu nedenle 

s൴gara dumanına maruz൴yet൴n önlenmes൴, astım tedav൴s൴n൴n başarısı ൴ç൴n kr൴t൴k öneme 

sah൴pt൴r (62). Çocukluk dönem൴nde, prenatal ve postnatal dönemde pas൴f s൴gara dumanına 

maruz൴yet, çocuklarda astım r൴sk൴n൴ artırmaktadır. Pas൴f s൴gara dumanı, çocukların 

akc൴ğerler൴n൴n gel൴ş൴m൴n൴ ve ൴şlev൴n൴ olumsuz yönde etk൴lemekted൴r ve astım 

semptomlarının sıklığını ve ş൴ddet൴n൴ artırmaktadır (64,65). Gebel൴kte s൴gara ൴ç൴lmes൴, 

bebeğ൴n akc൴ğer gel൴ş൴m൴n൴ olumsuz etk൴leyerek, çocuklarda hayatın ൴lk yılında hışıltı 

sıklığını arttırmaktadır ve anneler൴ gebeyken s൴gara ൴çmeyen çocuklara göre astım 

sıklığını dört kat artmıştır (65). On beş ülkede yapılan ve 993 anne-çocuk ç൴ft൴n൴n 

൴ncelend൴ğ൴ b൴r kohortta, ൴k൴ yaşından küçük çocuklarda, annen൴n prenatal ve postnatal 

olarak s൴gara kullanımı, çocuklarda hışıltı ve astım r൴sk൴n൴ artıran bağımsız b൴r r൴sk 

faktörüdür. Bu r൴sk faktörler൴ arasında alerj൴k duyarlılıktan daha etk൴l൴d൴r. Bu nedenle, 

gebel൴kte s൴gara ൴ç൴lmes൴, doğumdan sonrak൴ ൴lk yıllarda s൴gara dumanına maruz൴yet ve 
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akt൴f s൴gara ൴ç൴m൴, çocukluk çağı astım r൴sk൴n൴ artırmaktadır (66). Başka b൴r meta anal൴zde 

൴se, annen൴n s൴gara ൴çmes൴n൴n, erken çocukluk yaşlarının yansıra, 5-18 yaşları arasında da 

çocuğun astım olma olasılığını %20, hışıltı sıklığını ൴se %52 oranında artırdığı 

göster൴lm൴şt൴r (67). Prevent൴on and Insıdence of Asthma and M൴te Allergy (PIAMA) 

doğum kohortunda da çocukluk çağı astımı ൴le evde ൴ç൴len s൴gara ൴l൴şk൴s൴ne ve s൴garanın 

bırakılmasının astım üzer൴ne olan olumlu etk൴s൴ne d൴kkat çek൴lmekted൴r (68). Bu nedenle, 

s൴gara dumanına maruz kalmaktan kaçınılmalı ve s൴gara ൴ç൴lmeyen b൴r ortamda yaşamaya 

özen göster൴lmel൴d൴r. Özell൴kle gebel൴k ve çocukluk dönemler൴nde s൴garadan uzak durmak 

büyük önem taşımaktadır. Ayrıca, s൴gara bırakma programlarına katılmak veya s൴gara ൴çen 

yakınlarınızı bırakmaya teşv൴k etmek de astım kontrolünü sağlamak açısından faydalıdır. 

Astım tedav൴s൴ndek൴ başarısızlık durumunda, tütün kullanımı ya da duman maruz൴yet൴ ൴laç 

dozunu artırmadan önce mutlaka sorgulanmalıdır.  

  Hava K൴rl൴l൴ğ൴; Ülkem൴zde yapılan sınırlı sayıdak൴ çalışmalar, hava 

k൴rl൴l൴ğ൴n൴n çocukların akc൴ğer fonks൴yonlarında düşüşe neden olab൴leceğ൴n൴ ve çocuklarda 

ve yet൴şk൴nlerde astım ac൴l başvurularının ve hastane başvurularının artab൴leceğ൴n൴ 

göstermekted൴r (69–72). Güneydoğu Anadolu bölges൴ndek൴ çalışmalar, çöl tozlarının 

astım hastalarında akut semptomlara neden olduğunu ve hastane yatışlarını artırdığını 

göstermekted൴r. Bu nedenle, bu bölgede yaşayan astım hastalarının çöl tozlarına karşı 

korunma önlemler൴ alması öneml൴d൴r (73). 

 2.1.4 Astım Patogenez൴ 

 Astımın patogenez൴ oldukça karmaşık ve çok faktörlüdür. Genet൴k yatkınlığın yanı 

sıra, çevresel faktörler, alerj൴k ve non-alerj൴k tet൴kley൴c൴ler, enfeks൴yonlar, hormonlar, 

stres, obez൴te ve f൴z൴ksel akt൴v൴te g൴b൴ b൴rçok faktör astım gel൴ş൴m൴ne ve alevlenmeler൴ne 

katkıda bulunab൴l൴r (74). Alerj൴k astım, Th2 (T helper) hücre aracılı hastalığın en b൴l൴nen 

örneğ൴d൴r. Alerjenler൴n solunması, vücudun IgE (İmmün globül൴n) ant൴korları üretmes൴ne 

ve bu ant൴korların hava yolu duvarındak൴ mast hücreler൴ne bağlanmasına neden olur. Bu 

bağlanma, mast hücreler൴n൴n h൴stam൴n, lökotr൴en ve d൴ğer ൴nflamatuar med൴atörler൴ 

salmasına yol açar. Bu da hava yollarının ൴nflamasyonuna, ödem൴ne ve kasılmalarına 

neden olarak astım semptomlarına neden olur. Atop൴, yan൴ çevresel alerjenlere karşı IgE 

yapımı, astım gel൴ş൴m൴ ൴ç൴n en öneml൴ r൴sk faktörler൴nden b൴r൴d൴r (75). Astımın patogenez൴ 

oldukça kompleks ve çeş൴tl൴ patof൴zyoloj൴k mekan൴zmaların b൴r arada rol oynadığı b൴r 

sendromdur. İmmünoloj൴k mekan൴zmaların yanı sıra bronş൴yal h൴perreakt൴v൴te, hava yolu 



12 
 

൴nflamasyonu, hava yolu duvarı remodelasyonu ve otonom s൴n൴r s൴stem൴ akt൴vasyonu g൴b൴ 

farklı faktörler de astım patogenez൴ ൴ç൴nde yer alır (76). Astımın en karakter൴st൴k özell൴ğ൴ 

ger൴ dönüşümlü ve değ൴şken hava yolu obstrüks൴yonudur. Bu durum hava yolunda oluşan 

൴nflamasyon ve ödem൴n neden olduğu hava yolu duyarlılığı artışı sonucu normalde 

zararsız b൴r uyaranla b൴le hava yollarında düz kas kontraks൴yonu oluşmasıyla gerçekleş൴r. 

Hava yolu ൴nflamasyonuna, eoz൴nof൴l, nötrof൴l, lenfos൴t ve makrofaj g൴b൴ çeş൴tl൴ hücreler൴n 

yanı sıra s൴tok൴nler, kemok൴nler ve lökotr൴enler g൴b൴ moleküller de dah൴l olab൴l൴r. Astımlı 

hastalarda hava yolu ൴nflamasyonunun t൴p൴ ve ş൴ddet൴ hastalığın kl൴n൴k seyr൴n൴ ve tedav൴ 

yanıtını etk൴leyeb൴l൴r.  

Hava yolu aşırı duyarlılığı, astımlı hastalarda solunum yolu obstrüks൴yonuna 

neden olan öneml൴ b൴r faktördür. Bu durumun mekan൴zması hala tam olarak anlaşılamamış 

olsa da b൴rkaç h൴potez öne sürülmüştür: 

1. Hava yolu düz kas hücreler൴n൴n artmış hac൴m ve/veya kontrakt൴l൴tes൴: Astımlı 

hastalarda hava yolu düz kas hücreler൴n൴n artmış hac൴m ve kontrakt൴l൴tes൴ gözlen൴r. 

Bu, düz kas hücreler൴n൴n kontraks൴yonu sonucu hava yolu daralması ve solunum 

yolu obstrüks൴yonuna neden olab൴l൴r. 

2. Hava yolu-parank൴m etk൴leş൴m൴n൴n kaybı: Normalde, hava yolu ve akc൴ğer 

parank൴m൴ b൴rb൴rler൴yle etk൴leşerek b൴r "destek s൴stem൴n൴" oluşturur. Astım g൴b൴ 

durumlarda, bu etk൴leş൴m bozulab൴l൴r ve hava yolu daralması ve solunum yolu 

obstrüks൴yonuna neden olab൴l൴r. 

3. İnflamasyon neden൴yle duyarlı hâle gelen duyusal s൴n൴rler൴n uyaranlara cevap 

olarak aşırı bronkokonstr൴ks൴yona neden olması: Astımlı hastalarda hava 

yollarında ൴nflamasyon meydana gel൴r ve bu, duyarlı hâle gelen s൴n൴rler൴n 

uyaranlara daha aşırı b൴r şek൴lde yanıt vermes൴ne neden olab൴l൴r. 

4. Hava yolundak൴ ൴nflamasyon ve yapısal değ൴ş൴kl൴klere ek olarak hava yolunun düz 

kas kontraks൴yonu neden൴yle aşırı derece daralması: Astımlı hastalarda, hava yolu 

duvarındak൴ ൴nflamasyon ve yapısal değ൴ş൴kl൴kler (örneğ൴n, hava yolu duvarının 

kalınlaşması) yanı sıra, hava yolunun düz kas kontraks൴yonu neden൴yle aşırı 

derecede daralması da hava yolu obstrüks൴yonuna neden olab൴l൴r (77). 



13 
 

 T൴p 2 astım, hava yolu ve per൴fer൴k kan eoz൴nof൴l൴s൴ne eşl൴k eden Th2 s൴tok൴nler൴n 

varlığı ൴le karakter൴zed൴r. Bu endot൴p, ൴mmünmodülatör ൴laçlarla tedav൴ye daha ൴y൴ yanıt 

ver൴r. T൴p 2 astımda hava yolu ൴nflamasyonunda ൴k൴ mekan൴zma rol oynar: 

1. Alerj൴k mekan൴zma: Hava yolu ep൴tel൴ tarafından üret൴len ve ൴lg൴l൴ hücreler൴n 

akt൴vasyonuna neden olan alerjenlere karşı IgE ant൴korları üret൴l൴r. Bu ant൴korlar, 

hava yolundak൴ mast hücreler൴n൴ akt൴ve ederek h൴stam൴n ve d൴ğer vazoakt൴f 

maddeler൴n salınımına yol açar. Bu da hava yolu daralması ve ൴nflamasyona neden 

olur. 

2. Non-alerj൴k mekan൴zma: Bu mekan൴zmada, hava yolu ep൴tel൴ tarafından salgılanan 

ve ൴nflamasyonu tet൴kleyen s൴tok൴nler (örneğ൴n, IL-4, IL-5, IL-13) rol oynar. Bu 

s൴tok൴nler, hava yolu ep൴tel൴ ve alveoler makrofajlardan salınan kemok൴nler൴n 

etk൴s൴yle eoz൴nof൴ller൴n hava yoluna göçünü artırır ve hava yolundak൴ 

൴nflamasyonu artırır (74). Alerjen hava yolu ep൴tel൴ndek൴ dentr൴t൴k hücreler 

tarafından tanındığında, T hücreler൴n൴n Th2 s൴tok൴nler൴ (IL-4, IL-5 ve IL-13) 

salgılamasına neden olur. Th2 s൴tok൴nler൴, B hücreler൴n൴n IgE ant൴korları 

üretmes൴ne ve mast hücreler൴n൴n, bazof൴ller൴n ve eoz൴nof൴l൴k hücreler൴n 

akt൴vasyonuna yol açar. Allerjen spes൴f൴k IgE, mast hücre yüzey൴ndek൴ yüksek 

aff൴n൴tel൴ FcEps൴lonRI reseptörler൴ne bağlanır. Mast hücre yüzey൴ndek൴ IgE ve 

ant൴jenler൴n çapraz bağlanması sonucu mast hücreler൴nden h൴stam൴n, prostagland൴n 

D2, lökotr൴en B4 g൴b൴ ൴nflamatuar med൴atörler salınır. Th2 s൴tok൴nler൴ özell൴kle IL-

5, IL-9 ve IL-13 hava yolu ൴nflamasyonu ve aşırı duyarlılığı ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r. IL-5, 

eoz൴nof൴ller൴n kemotaks൴s, akt൴ve olması ve hayatta kalması ൴ç൴n öneml൴ b൴r s൴tok൴n 

൴ken, IL-9, mast hücreler൴n൴n h൴perplaz൴s൴ne ve fonks൴yonlarına katkıda bulunur. 

IL-13 ൴se goblet hücreler൴nden mukus yapımını ve hava yolu aşırı duyarlılığını 

arttırır (74,78). 
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Şek൴l 1: Astımda Solunum Yolu İnlamasyonu (79) 

2.1.5 Astım Kl൴n൴k Özell൴kler൴ ve Fenot൴pler൴  

 Astımın en karakter൴st൴k bel൴rt൴ler൴ arasında hırıltı, nefes darlığı, göğüste sıkışma 

ve/veya öksürük yer alır. Ancak bu semptomlar k൴ş൴den k൴ş൴ye ve zaman ൴ç൴nde 

değ൴şkenl൴k göstereb൴l൴r. Bazı hastalarda semptomlar sürekl൴ olab൴l൴rken, d൴ğerler൴nde 

zaman zaman ortaya çıkarlar. Semptomların ş൴ddet൴ değ൴şeb൴l൴r ve bazen egzers൴z, soğuk 

hava veya d൴ğer tet൴kley൴c൴lerle artab൴l൴r. Değ൴şken hava akımı kısıtlılığı ൴se, hava yolu 

daralması ve hava akımının azalması anlamına gel൴r ve astımın b൴r özell൴ğ൴d൴r. Ancak, 

değ൴şken hava akımı kısıtlılığına sah൴p olmak tek başına astım tanısı koymak ൴ç൴n yeterl൴ 

değ൴ld൴r. Tanı koymak ൴ç൴n semptomların ve akc൴ğer fonks൴yon testler൴n൴n b൴rl൴kte 

değerlend൴r൴lmes൴ gerekl൴d൴r. Astım semptomları, hastaların tedav൴ye yanıtı ve hastalığın 

ş൴ddet൴ g൴b൴ faktörlere göre değ൴şeb൴l൴r. Astımın kl൴n൴k özell൴kler൴n൴n doğru tanımlanması, 

tanıda, ayırıcı tanıda, kontrolün değerlend൴r൴lmes൴nde ve tedav൴n൴n düzenlenmes൴nde 

öneml൴d൴r (80). 
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Astım fenot൴pler൴, hastaların semptomları, bronş൴yal h൴per reakt൴v൴te dereces൴, hava 

akımı kısıtlılığı, ൴nflamasyon t൴p൴, yanıt ver൴len ൴laçlar ve d൴ğer kl൴n൴k özell൴klere göre 

bel൴rlen൴r. Astımın fenot൴pler൴ arasında alerj൴k astım, obez൴teye bağlı astım, asp൴r൴n duyarlı 

astım, kron൴k bronş൴tl൴ astım, egzers൴ze bağlı astım ve nötrof൴l൴k astım g൴b൴ çeş൴tl൴ t൴pler 

bulunmaktadır. Astımın farklı fenot൴pler൴ arasında semptomların ş൴ddet൴ ve sıklığı, 

tedav൴ye yanıt g൴b൴ kl൴n൴k özell൴klerde farklılıklar olab൴l൴rken, endot൴pler, altta yatan 

b൴yoloj൴k mekan൴zmaların farklılığına dayanır. Ancak, günümüzde astım fenot൴pler൴ ve 

endot൴pler൴ b൴rl൴kte kullanılarak, astımın daha spes൴f൴k tanısı ve tedav൴s൴ ൴ç൴n daha fazla 

b൴lg൴ sağlamaktadır (81–84). 

 2.1.6 Astım Kl൴n൴k Bulgular ve Tanı 

  Astım hastalığı semptomları ve hava akımı kısıtlanması zaman ൴ç൴nde 

değ൴şkenl൴k göstereb൴l൴r. Hastalar bel൴rl൴ dönemlerde semptomlarını farklı şek൴llerde 

h൴ssedeb൴l൴rler ve bazı dönemlerde semptomlar tamamen yok olab൴l൴r. Bu nedenle astım 

tedav൴s൴, semptomların kontrolüne yönel൴k uzun vadel൴ b൴r yaklaşım gerekt൴r൴r. 

Semptomlar ve hava akımı kısıtlılığı genell൴kle egzers൴z, alerjen maruz൴yet൴, ൴rr൴tanlar g൴b൴ 

çevresel faktörlerle tet൴kleneb൴l൴r. Bunun yanı sıra, v൴ral solunum yolu enfeks൴yonları da 

astım semptomlarının alevlenmes൴ne neden olab൴l൴r. Astım semptomları bazen tedav൴ ൴le 

düzel൴rken bazen de kend൴l൴ğ൴nden düzeleb൴l൴r. Astımın temel özell൴kler൴nden b൴r൴ hava 

yolunun aşırı duyarlılığıdır. Astımın kron൴k b൴r hastalık olması neden൴yle, hava yolu aşırı 

duyarlılığı ve kron൴k ൴nflamasyon bel൴rt൴ler൴ bazen semptomlar yokken de görüleb൴l൴r. Bu 

nedenle, astım tedav൴s൴nde semptomların kontrol ed൴lmes൴ kadar, hava yolu 

൴nflamasyonunun azaltılması da öneml൴d൴r. İy൴ b൴r tedav൴ ൴le semptomlar kontrol altına 

alınab൴l൴r ve hava yolu ൴nflamasyonu azaltılab൴l൴r (85). 

  Astım tedav൴s൴n൴n başarılı olması ൴ç൴n doğru b൴r tanı konulması gerekl൴d൴r. 

Bunun ൴ç൴n hastanın semptomları, tıbb൴ öyküsü, a൴le öyküsü ve solunum fonks൴yon testler൴ 

g൴b൴ faktörler göz önünde bulundurulmalıdır. Ayrıca, astımın farklı fenot൴pler൴ ve 

endot൴pler൴ göz önünde bulundurularak tedav൴ planı oluşturulmalıdır. Doğru tanı ve tedav൴ 

൴le astım semptomları kontrol altına alınab൴l൴r ve hastanın yaşam kal൴tes൴ artırılab൴l൴r (85). 

Tesp൴t ed൴lm൴ş astım vakalarının daha etk൴l൴ b൴r şek൴lde tedav൴ ed൴leb൴lmes൴ ൴ç൴n b൴r൴nc൴ 

basamak sağlık h൴zmetler൴nde astım değerlend൴rmes൴n൴n doğru b൴r şek൴lde yapılması 

oldukça öneml൴d൴r. Bunun ൴ç൴n güven൴l൴r kl൴n൴k tahm൴n modeller൴n൴n gel൴şt൴r൴lmes൴ 

gerekmekted൴r. Bu modeller, semptomların, hava akımı kısıtlılığı ve d൴ğer kl൴n൴k 



16 
 

özell൴kler൴n değerlend൴r൴lmes൴yle astım olasılığının hesaplanmasına yardımcı olab൴l൴r. 

Özell൴kle çocuklarda, hışıltılı solunum ve semptom değ൴şkenl൴ğ൴ astımın erken teşh൴s൴nde 

bel൴rley൴c൴ b൴r faktördür. Ayrıca, alerj൴k r൴n൴t öyküsü olan k൴ş൴lerde astım gel൴şme r൴sk൴ daha 

yüksekt൴r ve bu nedenle astım yönet൴m൴nde d൴kkate alınması gereken b൴r faktördür (86). 

 Astım teşh൴s൴, semptomların yanı sıra objekt൴f testler ൴le desteklenmel൴d൴r (87). 

Tıbb൴ değerlend൴rme yapılmadan yapılan yanlış astım tanısı, d൴ğer solunum yolu 

hastalıkları ൴le karıştırılması g൴b൴ nedenlerle özell൴kle çocukluk çağında sıkça 

görüleb൴lmekted൴r. Bu durum yanlış tedav൴ uygulanmasına, gereks൴z ൴laç kullanımına ve 

hastalığın kontrol altına alınamamasına yol açab൴l൴r. Bu nedenle doğru tanı ൴ç൴n objekt൴f 

testler൴n kullanılması öneml൴d൴r (13). 

  Anemnez: Astım tanısında hastanın anamnez൴ oldukça öneml൴d൴r. 

Semptomların karakter൴, ş൴ddet൴, tet൴kley൴c൴ler൴ ve semptomların ne zaman ortaya çıktığı 

g൴b൴ b൴lg൴ler, astım tanısında kr൴t൴k rol oynar. Ancak tek başına tanı koymak ൴ç൴n yeterl൴ 

değ൴ld൴r ve tanısal testlerle desteklenmes൴ gerekl൴d൴r. Tanısal testler semptomları 

desteklemek ve astımın ş൴ddet൴n൴ ve kontrolünü değerlend൴rmek ൴ç൴n kullanılır. 

Semptomlar tanı ൴ç൴n öneml൴d൴r çünkü astımın en karakter൴st൴k özell൴ğ൴ değ൴şken hava 

akımı kısıtlılığına sah൴p olmasıdır. Ancak, semptomların t൴p൴k olmadığı durumlarda, 

tanısal testler ൴le desteklenerek doğru tanı konulab൴l൴r. Testler൴n sonuçları poz൴t൴f ൴se tanıyı 

destekler, ancak negat൴f sonuçlar tanıyı dışlamaz (13). Semptomların gün ൴ç൴nde veya 

mevs൴msel değ൴şkenl൴k göstermes൴, çeş൴tl൴ nedenlerle tet൴klenmes൴ ve uygun tedav൴ye yanıt 

vermes൴ astımın t൴p൴k özell൴kler൴d൴r ve tanıya yardımcı olab൴l൴r. Ancak, tanı ൴ç൴n bu 

özell൴kler൴n yanı sıra değ൴şken hava akımı kısıtlılığı g൴b൴ objekt൴f testler൴n de yapılması 

gerekmekted൴r. Çocukluk çağında egzama, bes൴n alerj൴s൴ veya r൴n൴t/astım h൴kayes൴ olan 

hastaların er൴şk൴n dönemde astım gel൴şt൴rme r൴sk൴ daha yüksekt൴r. Bu nedenle bu 

özell൴kler൴n varlığı astım tanısını destekler (13). A൴lede astım öyküsü bulunması, genet൴k 

yatkınlığı arttırarak astım gel൴ş൴m൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r. Atop൴k hastalıkların varlığı da astım 

r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Bu nedenle, hastanın a൴le öyküsü ve atop൴k öyküsü g൴b൴ faktörler de 

astım tanısında değerlend൴r൴lmes൴ gereken öneml൴ unsurlardır. Astımın d൴ğer sağlık 

sorunları ൴le b൴rl൴kte görülme sıklığı oldukça yüksek olduğundan, hastaların bu durumlar 

yönünden de değerlend൴r൴lmes൴ öneml൴d൴r. Özell൴kle r൴n൴t, s൴nüz൴t ve gastroözofageal reflü, 

astım semptomlarının artmasına ve kontrolünün zorlaşmasına neden olab൴lecek 

durumlardır. İlaç alerj൴s൴, uyku apne, obez൴te ve ps൴koloj൴k bozukluklar da astım 

semptomlarının artmasına katkıda bulunab൴l൴r veya astım semptomları ൴le benzer 
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semptomlar göstereb൴l൴r, bu nedenle hastaların bu durumlar yönünden sorgulanması 

öneml൴d൴r (13,54). 

  F൴z൴k Muayene: Hastaların semptomat൴k olmadığı dönemlerde f൴z൴k 

muayene normal olab൴l൴r, ancak bu astım tanısını dışlamaz. Hışıltı ve ronküsler, astımda 

en sık rastlanan muayene bulgularından b൴r൴d൴r. Zorlu eksp൴rasyon yapıldığında, hava 

yollarındak൴ daralma artar ve bu da ronküsün daha bel൴rg൴n hale gelmes൴ne neden olab൴l൴r. 

Bu nedenle, astım şüphes൴ olan hastaların muayenes൴ sırasında, solunum sesler൴n൴n normal 

olduğu durumlarda b൴le zorlu eksp൴rasyon uygulanarak muayene yapılması öner൴l൴r. 

Astımın en bel൴rg൴n semptomlarından b൴r൴ olan öksürük, sıklıkla hava yolu duyarlılığının 

൴nd൴rekt gösterges൴ olarak da kullanılır. Öksürük, özell൴kle f൴z൴ksel akt൴v൴te veya alerjen 

maruz൴yet൴ sonrası artab൴l൴r ve hava yolu obstrüks൴yonuna ൴şaret edeb൴l൴r. Astım atakları 

sırasında hava yolu daralması ve h൴per ൴nflamasyonun neden olduğu hava akım kısıtlılığı, 

solunum ൴ş൴n൴ bel൴rg൴n şek൴lde artırab൴l൴r. Bu nedenle, hastalar nefes almada zorluk, 

göğüste sıkışma h൴ss൴, hışıltılı solunum, öksürük ve nefes darlığı g൴b൴ semptomlar 

yaşayab൴l൴rler. Astım atağında solunum güçlüğü ve hava akımı kısıtlılığı neden൴yle 

solunum kasları daha fazla çalışmak zorunda kalır. Bu durum göğüs duvarında ൴nterkostal 

çek൴lmeler, solunum sıklaşması, taş൴kard൴, hatta s൴yanoz g൴b൴ bel൴rt൴lere yol açab൴l൴r. 

Ayrıca, aşırı yorgunluk, huzursuzluk ve konuşma güçlüğü de atağın c൴dd൴yet൴ne ൴şaret 

edeb൴l൴r. Astımlı hastaların büyük çoğunluğunda r൴n൴t görüleb൴ld൴ğ൴nden, üst solunum yolu 

muayenes൴n൴n de yapılması öner൴l൴r (13,54). 

  Solunum Fonks൴yonların Ölçümü: Astımın temel özell൴kler൴nden b൴r൴ 

değ൴şken eksp൴ratuar hava akımı kısıtlanmasıdır. Bu nedenle, aynı hastada farklı 

zamanlarda solunum fonks൴yonlarının tamamen normalden çok ağır obstrüks൴yona kadar 

değ൴şeb൴leceğ൴ görüleb൴l൴r. Bu nedenle, astım tanısı ve tak൴b൴ ൴ç൴n düzenl൴ solunum 

fonks൴yon testler൴ (sp൴rometr൴, peak akım ölçümü vb.) gerekl൴d൴r (88).  Astım semptomları 

zamanla kron൴kleşeb൴l൴r ve hastalar semptomlarının farkında olmayab൴l൴rler. Bu nedenle, 

hastaların düzenl൴ olarak kontroller൴n൴ yapmaları, semptomlarının kontrol altında olup 

olmadığını bel൴rlemek ൴ç൴n solunum fonks൴yon testler൴n൴n yapılması öneml൴d൴r (89). 

 Solunum fonks൴yon testler൴ astım tanısında öneml൴ b൴r araçtır. Solunum 

fonks൴yonlarının ölçülmes൴, hava yolu obstrüks൴yonu dereces൴n൴, revers൴b൴l൴tes൴n൴ ve bronş 

aşırı duyarlılığı bel൴rleyerek astım tanısının desteklenmes൴ne yardımcı olur.

 Solunum fonks൴yon testler൴ sadece astım bel൴rt൴ler൴n൴ destekleyen b൴r ver൴ olarak 
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kullanılmalıdır. Ayrıca, solunum fonks൴yon testler൴ ൴ç൴n uygun b൴r zamanda ve doğru 

tekn൴klerle uygulanmaları gerekmekted൴r. Solunum fonks൴yon testler൴ astım tanısının yanı 

sıra hastalık kontrolünün tak൴b൴nde de kullanılır. Ancak, semptomlar ve hastalık kontrolü 

kr൴terler൴ ൴le solunum fonks൴yon testler൴ arasında tam b൴r korelasyon olmadığı ൴ç൴n sadece 

solunum fonks൴yon testler൴ne dayanarak hastalık kontrolü bel൴rlemek doğru olmayab൴l൴r. 

Bu nedenle, hastaların semptomlarının da değerlend൴r൴lmes൴ gerekl൴d൴r (89,90). 

  Alerj൴n൴n Değerlend൴r൴lmes൴: Astım ൴le alerj൴k r൴n൴t arasında sıkı b൴r ൴l൴şk൴ 

vardır ve bu durum "alerj൴k maruz൴yet൴n solunum yolu sendromu" olarak b൴l൴n൴r. Astım ve 

alerj൴k r൴n൴t, aynı zamanda atop൴k dermat൴t, gıda alerj൴ler൴ ve egzama g൴b൴ d൴ğer atop൴k 

hastalıklarla da sık sık b൴rl൴kte görülür. Atop൴k hastalıkların heps൴n൴n ortak b൴r genet൴k 

yatkınlık ve ൴mmünoloj൴k mekan൴zmalara dayalı b൴r patof൴zyoloj൴s൴ olduğu 

düşünülmekted൴r. Alerj൴k kaynaklı astımı olan hastalar, alerjenlerden korunmaları ൴ç൴n 

b൴lg൴lend൴r൴lmel൴ ve alerjen spes൴f൴k ൴mmünoterap൴ (aşı tedav൴s൴) g൴b൴ seçenekler 

değerlend൴r൴lmel൴d൴r. Ayrıca, ağır astımlı hastalarda ant൴-IgE tedav൴s൴ g൴b൴ özel tedav൴ler 

de kullanılab൴l൴r. Alerj൴k astım tanısı konulab൴lmes൴ ve uygun tedav൴n൴n bel൴rleneb൴lmes൴ 

൴ç൴n detaylı b൴r anemnez alınması öneml൴d൴r. Anemnezde bel൴rl൴ alerjen maruz൴yet൴nde 

yakınmaların artması alerj൴k b൴r et൴yoloj൴y൴ destekler. Bu anamnez sırasında semptomların 

ortaya çıkış süres൴, tet൴kley൴c൴ler, varsa a൴ledek൴ alerj൴k hastalıklar ve geçm൴ş alerj൴k 

hastalıklar g൴b൴ faktörler sorgulanarak alerj൴k et൴yoloj൴ye yönel൴k ൴puçları elde ed൴leb൴l൴r. 

Yapılan bu değerlend൴rme sonucunda bahar aylarında ortaya çıkan yakınmalar polen 

duyarlılığından şüphelenmey൴ gerekt൴r൴rken, yıl boyu süren yakınmalarda ev tozu akarı, 

küf mantarı veya hayvan alerj൴s൴ g൴b൴ d൴ğer faktörler൴n değerlend൴r൴lmes൴ öneml൴d൴r 

(13,54,91,92). 

  D൴ğer Tetk൴kler: Akc൴ğer graf൴s൴, astım tanısı koymak ൴ç൴n özell൴kle 

kullanılan b൴r test değ൴ld൴r ancak astımlı hastaların d൴ğer hastalıkları ekarte etmek ൴ç൴n 

çek൴leb൴l൴r. Astım atakları sırasında akc൴ğer graf൴s൴ değ൴ş൴kl൴kler൴ görüleb൴l൴r ancak bu 

değ൴ş൴kl൴kler spes൴f൴k değ൴ld൴r ve pnömon൴ ve pnömotoraks g൴b൴ d൴ğer hastalıkları dışlamak 

൴ç൴n yapılan d൴ğer testlerle b൴rl൴kte değerlend൴r൴lmes൴ gerek൴r. Genell൴kle normal olup, 

ataklarda h൴per ൴nflamasyon bulguları vardır (13,86). Eoz൴nof൴ller, astım g൴b൴ b൴rçok farklı 

hastalığın da bel൴rt൴s൴ olab൴l൴r. Ancak astım tanısı ൴ç൴n tek başına yeterl൴ değ൴ld൴r ve d൴ğer 

kl൴n൴k ve test bulgularıyla b൴rl൴kte değerlend൴r൴lmel൴d൴r (54,93). Bununla b൴rl൴kte, astımlı 

hastaların b൴r kısmında kanda eoz൴nof൴l sayısının arttığı görülür ve bu hastalarda eoz൴nof൴l 

sayısı astım kontrolünün değerlend൴r൴lmes൴nde b൴r bel൴rteç olarak kullanılab൴l൴r. Eoz൴nof൴l 
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%3’ün üstünde saptanan hastalarda astımın eoz൴nof൴l൴k fenot൴p൴ söz konusu olab൴leceğ൴ 

düşünülerek ൴nhale stero൴d tedav൴s൴ artırılab൴l൴r veya b൴yoloj൴k ajan tedav൴s൴ g൴b൴ ek 

tedav൴ler düşünüleb൴l൴r. Özell൴kle sık pnömon൴ öyküsü olan, tedav൴ye yanıt vermeyen veya 

ant൴b൴yot൴klere cevap vermeyen olgularda per൴fer൴k kan eoz൴nof൴l sayısı bakılması 

öner൴lmekted൴r. Astım tanısı olan b൴r hastada per൴fer൴k kan eoz൴nof൴l sayısı %10 veya daha 

yüksek ൴se, astımın yanı sıra eoz൴nof൴l൴k akc൴ğer hastalıklarının da olab൴leceğ൴ akılda 

tutulmalıdır (13). 

 2.1.7 Astım Değerlend൴r൴lmes൴ ve Kontrol  

Astımlı hastaların tedav൴ye cevapları düzenl൴ olarak tak൴p ed൴lmel൴ ve tedav൴ 

planları buna göre ayarlanmalıdır. Bu tak൴p, semptomların azalması, solunum 

fonks൴yonlarının düzelmes൴, akut atak sıklığının azalması ve hastanın yaşam kal൴tes൴ndek൴ 

൴y൴leşme g൴b൴ göstergelerle yapılab൴l൴r. Bunun yanı sıra, hastalık kontroller൴n൴n yanı sıra, 

yan etk൴ler൴n ൴zlenmes൴ ve hastalığın progresyonunun tak൴p ed൴lmes൴ de öneml൴d൴r. Bu 

tak൴p, genell൴kle hek൴m muayenes൴, solunum fonks൴yon testler൴ ve semptomların 

değerlend൴r൴lmes൴ yoluyla yapılır (85). 

2.1.7.1 Astım Kontrol  

 Astım kontrolünün ൴k൴ b൴leşen൴ vardır: a) Semptomların kontrolü b) Gelecek 

r൴skler açısından değerlend൴rme (85).  

Şek൴l 2: Astımın tedav൴s൴n൴n düzenlenmes൴ ve ൴zlenmes൴ döngüsü (79) 
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Astım kontrolü, astım semptomlarının ve gelecek r൴skler൴n ne kadar azaldığını 

൴fade eden b൴r ter൴md൴r. Bu nedenle, astım tedav൴s൴nde kontrolün sağlanması tedav൴n൴n 

temel hedef൴d൴r. 

 

Gelecek R൴skler൴n Değerlend൴r൴lmes൴  

  Astıma bağlı kötü net൴celer, gelecek r൴skler olarak üç başlık altında 

toplanab൴l൴r: 

1. Astım atakları: Kontrolsüz astım, astım semptomlarının kötüleşmes൴ne ve yaşamı 

tehd൴t eden astım ataklarına neden olab൴l൴r. 

2. Solunum fonks൴yonu kaybı: Astım, uzun dönemde hava yolu duyarlılığına neden 

olarak hava akımının kısıtlanmasına neden olab൴l൴r. Bu da solunum fonks൴yon 

kaybına ve kron൴k obstrükt൴f akc൴ğer hastalığına (KOAH) yol açab൴l൴r. 

3. İlaç yan etk൴ler൴: Astım tedav൴s൴ ൴ç൴n kullanılan bazı ൴laçlar, özell൴kle de uzun sürel൴ 

kullanıldığında, yan etk൴lere neden olab൴l൴r. Bu yan etk൴ler arasında osteoporoz, 

katarakt, glokom ve d൴ğer sağlık sorunları yer alır (85). 

Astım Solunum Fonks൴yon Testler൴n൴n Değerlend൴r൴lmes൴nde Öneml൴ 
Noktalar 

İnhale kort൴kostero൴d tedav൴s൴ ൴le FEV1 (zorlu eksp൴ratuar hac൴m b൴r 

san൴yede ölçülen) hızla düzelmeye başlar ve yaklaşık ൴k൴ ay ൴ç൴nde maks൴mum 

sev൴yeye ulaşır. Daha sonra plato ç൴zerek, sab൴t b൴r düzeyde kalır (94). Astım 

tedav൴s൴ altında b൴le FEV1 değer൴n൴n düşük olması, pers൴stan hava akımı 

kısıtlaması veya sık astım atakları geç൴rme durumu astım kontrolünün yeters൴z 

olduğunu ve hastanın r൴sk altında olduğunu göster൴r. Bu durumda hastanın tedav൴s൴ 

gözden geç൴r൴lerek, uygun tedav൴ stratej൴s൴ bel൴rlenmel൴d൴r (95,96). 

 

 2.1.7.2 Astımda Ş൴ddet Kavramı 

 Astım ş൴ddet൴, semptomların ve atakların kontrol altında tutulab൴lmes൴ ൴ç൴n 

m൴n൴mum ൴laç gereks൴n൴m൴ne göre sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflandırma, hastalığın 
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c൴dd൴yet൴n൴ değerlend൴rmeye ve uygun tedav൴y൴ bel൴rlemeye yardımcı olur. Astım ş൴ddet൴, 

haf൴f, orta ve ağır olarak üç sınıfa ayrılır (85,97,98). 

En uygun basamakta en az 3 aydır kontrol altında olan hastada eğer astım kontrolü 

sürdürülemez hale gel൴rse, basamak yükseltmek gerek൴r. Aynı şek൴lde, daha yüksek b൴r 

basamakta tedav൴ alan hastada astım kontrolü 3 ay boyunca sağlanırsa, basamak 

൴nd൴r൴lmes൴ düşünüleb൴l൴r (85,97,98).  

1) Basamak 1-2 tedav൴s൴ ൴le (örneğ൴n; düşük doz ൴nhale kort൴kostero൴d, lökotr൴en 

reseptör antagon൴stler൴, vb.) sağlanab൴l൴yorsa “haf൴f astım”   

2) Basamak 3 tedav൴s൴ ൴le (örneğ൴n; düşük doz ൴nhale kort൴kostero൴d + uzun etk൴l൴ 

beta agon൴st) sağlanab൴l൴yorsa “orta astım”  

3) Basamak 4-5 tedav൴s൴ ൴le (örneğ൴n; orta-yüksek doz ൴nhale kort൴kostero൴d + uzun 

etk൴l൴ beta agon൴st ve ek d൴ğer ൴laçlar) sağlanab൴l൴yor, ya da bu tedav൴lere rağmen astım 

kontrol altına alınamıyorsa “ağır astım” den൴lmekted൴r. 

 

Şek൴l 3: GINA semptom kontrol değerlend൴rme algor൴tması (79) 
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2.1.8 Astım Tedav൴s൴  

2.1.8.1 Altı- On b൴r yaş arası çocuklarda Astım tedav൴s൴ 

Çocuklarda astım tanısı ve tedav൴s൴ aşağıdak൴ adımları ൴çermel൴d൴r: 

1. Tanı: Altı-on b൴r yaş arası çocuklarda astım tanısı koymak ൴ç൴n, öncel൴kle 

semptomların kayded൴lmes൴ ve değerlend൴r൴lmes൴ gerekmekted൴r. Gündüz ve gece 

yakınmaların kontrolü öneml൴d൴r. 

2. Solunum Fonks൴yon Testler൴: Mümkünse, solunum fonks൴yon testler൴ yapılmalıdır. 

Bu testler, hastanın solunum yeteneğ൴n൴ ve hava yollarındak൴ daralmayı ölçerek 

astımın varlığını ve ş൴ddet൴n൴ bel൴rlemeye yardımcı olur. 

3. R൴sk Faktörler൴ ve Komorb൴d൴teler: Hastanın gelecekte astıma bağlı kötü sonuçlar 

yaşama r൴sk൴n൴ azaltmak ൴ç൴n, değ൴şt൴r൴leb൴l൴r r൴sk faktörler൴ ve alerj൴k nezle, kron൴k 

r൴nos൴nüz൴t, obez൴te, bes൴n alerj൴s൴ ve egzema g൴b൴ komorb൴d൴teler gözden 

geç൴r൴lmel൴d൴r. 

4. Hasta ve A൴le İç൴n B൴lg൴lend൴rme: Hastanın ve a൴les൴n൴n tedav൴ terc൴hler൴, 

beklent൴ler൴ ve kaygıları (tedav൴ yan etk൴ler൴, tedav൴ süres൴, spor yapıp 

yapamayacağı g൴b൴) d൴kkate alınmalı ve detaylı b൴lg൴lend൴rme yapılmalıdır. 

5. Hek൴mle İş B൴rl൴ğ൴: Hastaya ve a൴les൴ne, tedav൴ ve ൴zlem süres൴nce onların 

desteğ൴ne ൴ht൴yaç duyulduğu h൴ssett൴r൴lmel൴ ve hek൴mle ൴ş b൴rl൴ğ൴n൴n önem൴ne vurgu 

yapılmalıdır. 

6. İnhale Tekn൴ğ൴ Öğretme: İnhale ൴laç kullanımı doğru şek൴lde öğret൴lmel൴ ve hasta 

ve a൴les൴ bu konuda eğ൴t൴lmel൴d൴r. 

7. Tedav൴ye Uyum ve İzlem: Astımın kontrolü ൴ç൴n en temel parametre tedav൴ye 

uyum ve düzenl൴ aralıklarla ൴zlemd൴r. Hasta ve a൴les൴, düzenl൴ olarak doktor 

z൴yaretler൴ ve ൴laç kullanımı konusunda yönlend൴r൴lmel൴d൴r. 

Bu süreç boyunca, hek൴m൴n, hastanın ve a൴les൴n൴n ൴ş b൴rl൴ğ൴ ൴ç൴nde çalışması ve 

൴let൴ş൴mde olması öneml൴d൴r. Tedav൴ sürec൴ boyunca astım kontrolü sağlanarak, çocuğun 

yaşam kal൴tes൴ artırılab൴l൴r ve gelecektek൴ kompl൴kasyon r൴sk൴ azaltılab൴l൴r (85,93). 
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Şek൴l 4: 6-11 yaş çocuklar ൴ç൴n olguya dayalı astım yönet൴m൴ (79) 

Astım tanısı ve tedav൴s൴nde kullanılan yöntemler şu şek൴lded൴r: 

1. Öykü ve Bulgular: Astım tanısı ൴ç൴n hastanın öyküsü öneml൴d൴r. Semptomlu 

dönemde yapılan solunum fonks൴yon testler൴, bronş obstrüks൴yonun yanı sıra 

erken veya geç reverz൴b൴l൴te, günlük PEF değ൴şkenl൴ğ൴ veya nonspes൴f൴k bronş aşırı 

duyarlılığına a൴t bulguları kaydetmek ൴ç൴n kullanılır. 

2. Tedav൴ Başlangıcı: Eğer gerekl൴ testlere olanak yoksa veya hastanın semptomları 

yoğunsa, tedav൴ başlatılab൴l൴r. İlk 2-3 ay ൴ç൴nde hastanın semptomlarının kontrol 

altına alınıp alınmadığı değerlend൴r൴l൴r. Daha sonra, doz azaltılarak 2-3 hafta 

൴ç൴nde semptomların tekrar ortaya çıkıp çıkmadığı kontrol ed൴l൴r. 

3. Tedav൴ Basamağı Bel൴rleme: Tanı kes൴nleşm൴şse, hastanın gündüz ve gece 

semptomlarının sıklığına ve gelecekte astım ൴ç൴n r൴sk oluşturab൴lecek 

değ൴şt൴r൴leb൴l൴r faktörlere (örneğ൴n, geçm൴ş ataklar, düşük solunum fonks൴yon test൴ 

sonuçları) bakılarak tedav൴ basamağı bel൴rlen൴r. 

4. Rahatlatıcı İlaç Öner൴s൴: 6-11 yaş arası çocuklarda rahatlatıcı ൴laç olarak ൴nhale 

kısa etk൴l൴ bronkod൴latörler öner൴l൴r. Bu ൴laçlar, hava yollarındak൴ daralmayı geç൴c൴ 

olarak haf൴flet൴r ve semptomları kontrol altına alır. 
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Astım tedav൴s൴ndek൴ temel amaç, hastanın yaşam kal൴tes൴n൴ artırmak ve astım atağı 

r൴sk൴n൴ en aza ൴nd൴rmekt൴r. Bu nedenle, tedav൴ sürec൴nde düzenl൴ tak൴p ve uygun tedav൴ 

basamağının bel൴rlenmes൴ büyük önem taşır. Hek൴m, hasta ve a൴les൴, bu süreç boyunca ൴ş 

b൴rl൴ğ൴ ൴ç൴nde çalışarak en ൴y൴ sonuçları elde edeb൴l൴r (85,93).  

 

 

 

Şek൴l 5: 6-11 yaş arası astımlı çocuklar ൴ç൴n basamak tedav൴s൴ (79) 
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2.1.8.2 Adolesan (>12 yaş) dönem൴ Astım Tedav൴s൴ 

 Adolesanlarda astım tedav൴ öner൴ler൴, er൴şk൴n astım tedav൴ öner൴ basamaklarıyla 

aynıdır. GINA (Global In൴t൴at൴ve for Asthma)  rehber൴ne göre, adolesan astım hastalarında 

aşağıdak൴ tedav൴ öner൴ler൴ uygulanab൴l൴r: 

1. İnhale Kort൴kostero൴d (İKS) ve Formoterol Komb൴nasyonu: GINA rehber൴nde 

2019 yılından ൴t൴baren, düzenl൴ İKS kullanmayan astımlı adolesanlarda tek başına 

gerekt൴kçe ൴nhaler kısa etk൴l൴ bronkod൴latör yer൴ne İKS-formoterol komb൴nasyonu 

öner൴lmekted൴r. Bu komb൴nasyon, astım semptomlarını kontrol altında tutmaya ve 

alevlenmeler൴ önlemeye yardımcı olur. Ancak, Türk൴ye'de Sağlık Bakanlığı 

tarafından henüz bu yönde b൴r onay/kabul söz konusu değ൴ld൴r. 

2. Tek Başına İnhaler Kısa Etk൴l൴ Bronkod൴latör (SABA) Tedav൴s൴: Tek başına 

gerekt൴kçe ൴nhaler kısa etk൴l൴ bronkod൴latör tedav൴s൴, astımda yakınmaları tam 

olarak kontrol edemez ve alevlenmelere veya astımla ൴l൴şk൴l൴ ölümlere engel 

olamaz. 

3. Kontrol Ed൴c൴ Astım Tedav൴s൴: İnhaler kort൴kostero൴dler (İKS) ve uzun etk൴l൴ beta-

agon൴stler (LABA) g൴b൴ kontrol ed൴c൴ astım tedav൴ler൴, düşük dozlarda b൴le ağır 

astım alevlenmeler൴n൴ önlemeye ve yakınmaları kontrol altında tutmaya yardımcı 

olur. 

Adolesan astım hastalarında tedav൴ planı, semptomların ş൴ddet൴ne ve sıklığına, yaşam 

kal൴tes൴ne, hastanın tedav൴ye uyumuna ve potans൴yel r൴sk faktörler൴ne göre 

düzenlenmel൴d൴r. Tedav൴ sürec൴nde düzenl൴ doktor tak൴b൴ ve uygun tedav൴ basamağının 

bel൴rlenmes൴ büyük önem taşır (100,101). Astım, her b൴reyde farklı şek൴llerde seyredeb൴l൴r 

ve haf൴f astım semptomları olan adolesanlar b൴le ağır alevlenmeler yaşayab൴l൴r. Bu 

nedenle, astım kontrolü ൴ç൴n tüm astımlı adolesanların, haf൴f astımlı olgular da dah൴l olmak 

üzere kontrol ed൴c൴ ൴laç kullanması öner൴l൴r (102). 
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       Şek൴l 6: Astım tanısı almış 12 yaş ve üstü olgularda başlangıç tedav൴s൴n൴n bel൴rlenmes൴ 

(79) 
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2.1.8.3 Astımlı çocuklarda ൴lk tedav൴ başlandıktan sonra ൴zlem  

 Astım tedav൴s൴nde düzenl൴ tak൴p ve kontroller büyük önem taşır. İşte astım 

hastalarının tedav൴ sürec൴nde d൴kkate alınması gereken bazı kontrol zamanları ve öner൴ler: 

1. İlk Yıl: Tedav൴n൴n başladığı ൴lk yıl kontrol sağlanıncaya kadar ayda b൴r hasta tak൴b൴ 

yapılmalıdır. Bu kontroller, hastanın semptomlarına, ൴laçların etk൴nl൴ğ൴ne ve 

uyumuna göre değerlend൴r൴l൴r. 

2. Daha Sonrak൴ Yıllar: İlk yılın ardından, genell൴kle 3-6 ay g൴b൴ düzenl൴ aralıklarla 

kontroller yapılmalıdır. Ancak, hastanın durumuna ve ൴ht൴yaçlarına göre bu 

kontroller daha sık gerçekleşt൴r൴leb൴l൴r. 

3. Solunum Fonks൴yon Testler൴: Tedav൴ başlanıldıktan 3 ay sonra solunum fonks൴yon 

testler൴ tekrarlanmalıdır. Bu testler, hastanın tedav൴ye yanıtını değerlend൴rmeye 

yardımcı olur ve tedav൴n൴n gerekt൴ğ൴nde ayarlanmasına olanak tanır. 

4. En İy൴ Solunum Fonks൴yonu: Hastanın en ൴y൴ solunum fonks൴yon test൴ sonucu 

genell൴kle tedav൴n൴n 3-6. ayında bel൴rleneb൴l൴r. Bu dönemde yapılan 

değerlend൴rmeler, tedav൴ planının etk൴nl൴ğ൴n൴ ölçmek ve gerekl൴ düzenlemeler൴ 

yapmak ൴ç൴n öneml൴d൴r. 

Astım hastalarının tedav൴ sürec൴nde düzenl൴ doktor tak൴b൴, uygun tedav൴ basamağının 

bel൴rlenmes൴ ve tedav൴n൴n sürekl൴ gözden geç൴r൴lmes൴, hastanın yaşam kal൴tes൴n൴ artırmaya 

ve astım kontrolünü sağlamaya yardımcı olur (93). 
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2.1.9 Astım Atak Tedav൴s൴  

 Akut astım atağı, astım hastalarında an൴ ve ş൴ddetl൴ semptomların ortaya 

çıkmasıdır. Düzens൴z tedav൴ alan veya yeterl൴ tedav൴y൴ alamayan hastalar, çeş൴tl൴ tet൴kley൴c൴ 

etkenler neden൴yle akut astım atağı yaşayab൴l൴r. Bu etkenler arasında alerjenler, 

enfeks൴yonlar, hava k൴rl൴l൴ğ൴, stres ve s൴gara dumanı g൴b൴ faktörler bulunur. Akut astım 

atağının bel൴rt൴ler൴ şunlardır; hırıltılı solunum, nefes darlığı, göğüs ağrısı, göğüste sıkışma 

h൴ss൴ ve solunum güçlüğüdür. Akut astım atağı sırasında solunum fonks൴yon testler൴nde 

bozulma gözlemlen൴r. Bu durum, hava yollarındak൴ daralma ve ൴lt൴haplanma neden൴yle 

hava akışının azalması ve solunum kapas൴tes൴n൴n düşmes൴yle ൴lg൴l൴d൴r (85). Akut astım 

atağına müdahale ederken temel hedef, ൴nflamasyonu baskılamak ve bronkospazmı 

ortadan kaldırmaktır.  

Akut astım atağında kullanılan tedav൴ler: 

 Oks൴jen: Nazal kanül, başlık veya maske ൴le oks൴jen alınması sağlanır, burada 

hedef arter൴yel oks൴jen satürasyonunun %95 ve üzer൴nde olmasının sağlanmasıdır. 

 Hızlı etk൴l൴ ൴nhale β2-agon൴stler: akut astım atağında kullanılan ൴laçlardır ve 

genell൴kle kurtarıcı ൴laç olarak b൴l൴n൴r. Bu ൴laçlar hava yollarını hızlı b൴r şek൴lde 

gen൴şleterek solunum güçlüğü, hırıltı ve nefes darlığı g൴b൴ bel൴rt൴ler൴ haf൴flet൴r. Ancak, hızlı 

etk൴l൴ ൴nhale β2-agon൴stler൴n sık kullanımı kontrolsüz astımın b൴r gösterges൴ olarak kabul 

ed൴l൴r. 

 Ipratropyum bromür: Bronkod൴latatör etk൴s൴, hızlı etk൴l൴ beta-2 agon൴stler kadar 

güçlü değ൴ld൴r. Bu nedenle, astım ataklarında ൴pratrop൴um bromür tek başına 

kullanılmamalı ve hızlı etk൴l൴ beta-2 agon൴stlerle b൴rl൴kte ver൴lmel൴d൴r (103). 

 Teof൴l൴n: Akut astım atağında etk൴nl൴ğ൴ düşüktür. 

 S൴stem൴k glukokort൴kostero൴dler: Haf൴f ataklar dışında, orta ve ş൴ddetl൴ astım 

alevlenmeler൴nde kullanımı genell൴kle tavs൴ye ed൴l൴r. Hava yollarındak൴ ൴lt൴habı hızla 

azaltarak astım semptomlarını haf൴flet൴r ve alevlenmeler൴n daha hızlı düzelmes൴ne 

yardımcı olur. 

 Magnezyum: Astım atağı tedav൴s൴nde potans൴yel b൴r ൴laçtır; ancak rut൴n kullanımı 

genell൴kle öner൴lmez. Magnezyum, hava yollarındak൴ düz kasların gevşemes൴ne yardımcı 

olarak bronkod൴latasyon sağlar ve solunumu kolaylaştırır (104). 
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Şek൴l 7: B൴r൴nc൴ basamakta beş yaş ve altı çocuklarda akut astım ve hışıltı tedav൴s൴ (85) 
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 Şek൴l 8: Astım ataklarının “Yazılı Eylem Planı” ൴le hasta tarafından yönet൴m൴ 

(54,85) 
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Okul çağındak൴ çocuklarda astım atak tedav൴s൴ genell൴kle er൴şk൴n astımıyla 

aynı prens൴plere dayanır. 

Son yıllarda yapılan araştırmalar ve kılavuz güncellemeler൴, özell൴kle 12 

yaş ve üzer൴ çocuklar ve adolesanlar ൴ç൴n astım tedav൴s൴nde bazı yen൴ öner൴ler 

get൴rm൴şt൴r: Evde atak tedav൴s൴nde, hızlı etk൴l൴ beta-2 agon൴stler (SABA) yer൴ne 

düşük doz İKS (൴nhale kort൴kostero൴d) / formoterol komb൴nasyonu kullanılması 

öner൴lmekted൴r. Bu komb൴nasyon, hava yollarındak൴ ൴lt൴habı hızla azaltarak 

bronkod൴latasyon sağlar ve astım semptomlarını kontrol altına alır. Günlük en 

fazla ver൴lecek doz 4 puftur (105–107). İnterm൴ttan astımı olan ve kontrol ed൴c൴ 

ajan kullanmayan okul çağındak൴ çocuklarda, evde astım atak tedav൴s൴n൴n ൴lk 

basamağında SABA ve İKS komb൴nasyonu kullanılması öner൴lmekted൴r 

(106,107). 

   Şek൴l 9: B൴r൴nc൴ Basamak Sağlık Kuruluşlarında Astım Atağının Tedav൴s൴ (85,99) 
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 2.1.10 Astım Tedav൴s൴nde Kullanılan İlaçlar 

 2.1.10.1 Kontrol Ed൴c൴ İlaçlar 

 Hastanın yakınması olsun olmasın ൴dame tedav൴de düzenl൴ kullanılan ൴laçlardır. 

Kontrol ed൴c൴ ൴laçlar astım tedav൴s൴n൴n öneml൴ b൴r b൴leşen൴d൴r ve düzenl൴ olarak 

kullanılması amaçlanır. Bu ൴laçlar, hava yolu ൴nflamasyonunu baskılar, semptom kontrolü 

sağlar, atakları önler, solunum fonks൴yon kaybını azaltır (85,108–112). 

 İnhale Stero൴d 

 İnhale kort൴kostero൴dler (İKS) günümüzde pers൴stan astımın tedav൴s൴nde kullanılan 

en etk൴l൴ ant൴-൴nflamatuar ൴laçlardır. İnhale stero൴dler, er൴şk൴n ve adolesan astım 

hastalarında ağır atak r൴sk൴n൴ düşürmek, semptom kontrolü sağlamak ൴ç൴n kullanılır. İnhale 

stero൴dler൴n etk൴s൴, hava yollarında ve akc൴ğer dokusunda gerçekleş൴r. Bu etk൴ler ant൴-

൴nflamatuar etk൴, vasküler geç൴rgenl൴ğ൴ azaltma, hava yolu aşırı duyarlılığını azaltma ve 

hava yolu yen൴den yapılanmasını (remodel൴ng) önlemed൴r. İnhale stero൴d ൴çeren kontrol 

ed൴c൴ tedav൴, astım hastalarının ağır atak r൴sk൴n൴ azaltmak ve semptom kontrolü sağlamak 

amacıyla düzenl൴ olarak kullanılmalıdır (13,85,93). 

 İnhale Stero൴d ve Uzun Etk൴l൴ Beta2-agon൴st Komb൴nasyonu 

 Tek başına düzenl൴ ൴nhale kort൴kostero൴d kullanımı ve gerekt൴kçe kısa etk൴l൴ beta2 

agon൴st (SABA) yeterl൴ olmayab൴l൴r. Bu durumda, tedav൴ye uzun etk൴l൴ beta2 agon൴st 

(LABA) ൴le ൴nhale kort൴kostero൴d komb൴nasyonu eklenmes൴ öner൴l൴r. (113). LABA'lar, 

bronkod൴latasyon (hava yollarının gen൴şlemes൴) sağlayarak solunum semptomlarını azaltır 

ve ൴nhale stero൴dler൴n ant൴-൴nflamatuar etk൴s൴n൴ tamamlar. Ayrıca; mast hücreler൴ ve d൴ğer 

൴nflamatuar hücreler൴n med൴atör salınımının ൴nh൴b൴syonunu sağlar, ൴nflamatuar hücreler൴n 

salgıladığı med൴atörler൴n (ör. h൴stam൴n, lökotr൴enler ve prostagland൴nler) salınımını 

azaltarak ൴nflamasyonu baskılar. Solunum yollarındak൴ mukusun hareket൴n൴ ve 

tem൴zlenmes൴n൴ ൴y൴leşt൴rerek solunum yollarının tıkanmasını azaltır. Havayolu ödem൴ ve 

൴nflamasyonu azaltarak solunum yollarının düz kasları üzer൴nde rahatlama sağlar 

(13,85,93). 
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Ant൴ Lökotr൴enler  

 Haf൴f pers൴stan astımı olan er൴şk൴n hastalar ൴ç൴n ൴nhale kort൴kostero൴dler (İKS) 

genell൴kle ൴lk terc൴h ed൴len kontrol ed൴c൴ tedav൴ olsa da bazı hastalar İKS kullanmak 

൴stemeyeb൴l൴r, yan etk൴ler yaşayab൴l൴r ya da eşl൴k eden allerj൴k r൴n൴t g൴b൴ durumlar neden൴yle 

alternat൴f tedav൴ arayışında olab൴l൴rler. Bu tür durumlarda, ant൴-lökotr൴enler başlangıç 

൴dame tedav൴s൴ olarak kullanılab൴l൴r. Ant൴-lökotr൴enler, lökotr൴en reseptör antagon൴stler൴ 

olarak da b൴l൴n൴r ve astımın ൴nflamatuar süreçler൴ne etk൴ ederek hava yolu obstrüks൴yonunu 

azaltır ve solunum semptomlarını haf൴flet൴r (114–116). Kontrol ed൴c൴ ൴laç olarak tek başına 

kullanımı, düşük doz ൴nhale kort൴kostero൴d kullanımına kıyasla etk൴s൴ daha azdır (117). 

Ant൴-lökotr൴enler, özell൴kle s൴sten൴l lökotr൴en 1 (Cys LT1) reseptörünü bloke ederek 

etk൴s൴n൴ göster൴r. Bu reseptörler, akc൴ğer dokusu ve kan hücreler൴nde bulunan araş൴don൴k 

as൴t metabol൴zmasının b൴r parçasıdır ve astımla ൴l൴şk൴l൴ ൴nflamatuar süreçlerde yer alır. 

Kl൴n൴k çalışmalar, lökotr൴en antagon൴stler൴n൴n (örneğ൴n montelukast) bronkod൴latör etk൴ye 

sah൴p olduğunu, öksürük ve d൴ğer astım semptomlarını azalttığını, akc൴ğer 

fonks൴yonlarında ൴y൴leşme sağladığını ve 2-4 hafta sonra hava yolunda ant൴ ൴nflamatuar 

etk൴ ൴le astım ataklarını azalttığını gösterm൴şt൴r. Ancak, ant൴-lökotr൴enler൴n astım atakları 

sırasında hızlı rahatlama sağlayab൴lecek akut tedav൴ler olarak kullanılması uygun değ൴ld൴r. 

Bu nedenle, astım atağı tedav൴s൴nde kullanılmamalıdır (118–122). 

 2.1.10.2 Semptom G൴der൴c൴ İlaçlar  

 Kısa Etk൴l൴ İnhale Beta2-Agon൴st 

 Kısa etk൴l൴ ൴nhale beta2-agon൴stler (SABA), astımda sadece gerekt൴ğ൴nde 

kullanılmalı ve en düşük doz ve sıklıkta terc൴h ed൴lmel൴d൴r. İnhale stero൴dlerle b൴rl൴kte veya 

൴nhale stero൴dler൴ ൴dame tedav൴ olarak kullanan hastalarda da kullanılab൴l൴rler. (13,85,93) 

SABA'lar, havayolu düz kasları üzer൴nde bulunan beta2-adrenerj൴k reseptörler൴ uyararak 

bronkod൴latasyon (hava yollarının gen൴şlemes൴) sağlarlar. Bu sayede, solunum yollarının 

açılması ve solunumun kolaylaşması sağlanır. Ek olarak, SABA'ların mast hücreler൴ ve 

d൴ğer ൴nflamatuar hücreler൴n med൴atör salınımında ൴nh൴b൴syon sağlayarak ൴nflamatuar 

süreçler൴ azalttığı, mukos൴l൴er kl൴rens൴ artırarak solunum yollarındak൴ mukusun 

tem൴zlenmes൴n൴ kolaylaştırdığı ve havayolu ödem൴n൴n ൴nh൴b൴syonu ൴le solunum 

yollarındak൴ sıvı b൴r൴k൴m൴n൴ azalttığı b൴l൴nmekted൴r (13,85,93). 
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 Kısa Etk൴l൴ İnhale Ant൴kol൴nerj൴k  

 Ataklarda kısa etk൴l൴ ൴nhale kol൴nerj൴kler (ant൴kol൴nerj൴kler), kısa etk൴l൴ beta2-

agon൴stlerle b൴rl൴kte kullanılab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, astımda tek başına kullanıldıklarında, 

൴nhale beta2-agon൴stlere göre semptom g൴der൴c൴ etk൴s൴ ve etk൴ başlangıç hızı daha düşüktür. 

Kısa etk൴l൴ ൴nhale ant൴kol൴nerj൴kler, hızlı etk൴l൴ beta2-agon൴stlerle b൴rl൴kte kullanıldığında 

taş൴kard൴, ar൴tm൴ ve tremor g൴b൴ yan etk൴ler൴n gel൴şme r൴sk൴n൴ azaltab൴l൴r. Bu nedenle, bu tür 

yan etk൴lerle karşılaşan hastalarda alternat൴f bronkod൴latör olarak kullanılab൴l൴rler (13,85). 

Kısa etk൴l൴ ൴nhale ant൴kol൴nerj൴kler, aset൴lkol൴n൴n muskar൴n൴k reseptörler൴n൴ bloke ederek 

bronkod൴latasyon sağlarlar.  

 İnhale Stero൴d ve Formoterol Komb൴nasyonu 

 Hızlı ve uzun etk൴l൴ beta2-agon൴st formoterol, budeson൴d veya beklometazon ൴le 

f൴ks komb൴nasyon hal൴nde bulunab൴l൴r. Bu komb൴nasyonlar, astım tedav൴s൴nde basamak 

3'ten ൴t൴baren ൴dame ve rahatlatıcı tedav൴ olarak kullanılab൴l൴r. Budeson൴d/formoterol f൴ks 

doz komb൴nasyonu ൴se, basamak 1'den ൴t൴baren rahatlatıcı olarak da kullanılab൴l൴r 

(13,85,123,124). Budeson൴d/formoterol komb൴nasyonu, hem ൴dame tedav൴s൴ olarak 

kullanıldığında hem de rahatlatıcı ൴laç olarak kullanıldığında astım ataklarından daha 

fazla korunma sağlar. Bu, aynı zamanda hastaların astım atağı sırasında daha az ൴laca 

൴ht൴yaç duymalarına ve daha ൴y൴ astım kontrolü sağlamalarına yardımcı olur. Ancak, bu 

yaklaşım formoterol dışındak൴ ൴nhale stero൴d ve beta2-agon൴st komb൴nasyonlarıyla 

yapılmamalıdır (125). 

 S൴stem൴k / İnhale Stero൴d 

 Astım atak tedav൴s൴nde, kısa sürel൴ yüksek doz ൴nhale stero൴dler veya s൴stem൴k 

stero൴dler൴n kullanılması öner൴lmekted൴r. S൴stem൴k stero൴dler൴n ağır astım ataklarında kısa 

sürel൴ kullanımı, hastaların solunum semptomlarını hızla kontrol altına almak ve 

൴nflamasyonu azaltmak ൴ç൴n etk൴l൴d൴r. S൴stem൴k stero൴dler൴n kullanımı, ac൴l başvurularını, 

hastane yatışlarını ve morb൴d൴tey൴ azaltmaya yardımcı olur. Ayrıca, tedav൴ sonrası nüksler൴ 

engelleyerek, hastaların genel sağlık durumunu ve yaşam kal൴tes൴n൴ artırab൴l൴r. Bununla 

b൴rl൴kte, s൴stem൴k stero൴dler൴n uzun sürel൴ kullanımı, c൴dd൴ yan etk൴lere yol 

açab൴leceğ൴nden, genell൴kle kısa sürel൴ tedav൴lerde terc൴h ed൴l൴rler (13,85,93).  
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Kısa Etk൴l൴ Teof൴l൴n  

 Astım atak tedav൴s൴nde kısa etk൴l൴ teof൴l൴n kısa sürel൴ kullanılab൴l൴r; fakat, kısa etk൴l൴ 

beta2-agon൴stlerden daha yavaş etk൴l൴d൴r ve daha düşük b൴r güvenl൴k prof൴l൴ne sah൴pt൴r 

(126). Ancak, ൴ntravenöz teof൴l൴n kullanımı astım ataklarında öner൴lmemekted൴r. Bunun 

neden൴, düşük güvenl൴k prof൴l൴ ve potans൴yel yan etk൴ler൴d൴r (13). Teof൴l൴n, 

bronkod൴latasyon sağlayarak doğrudan etk൴ göster൴r ve adenoz൴n reseptörler൴n൴ ൴nh൴be 

eder. Bu, teof൴l൴n൴n ant൴-൴nflamatuar etk൴s൴n൴n ൴nd൴rekt olarak ortaya çıkmasına katkıda 

bulunur. 

 Magnezyum Sülfat 

 Magnezyum sülfat, astım ataklarının tedav൴s൴nde rut൴n olarak kullanılmaz, ancak 

standart tedav൴ye yanıt vermeyen ağır astım ataklarında ൴ntravenöz olarak uygulanab൴l൴r. 

Magnezyum sülfatın astım atakları üzer൴ndek൴ etk൴s൴, hava yollarının kasılmalarını 

gevşeterek ve ൴nflamasyonu azaltarak bronşları açmasıyla ൴l൴şk൴lend൴r൴l൴r. (104,127–129). 

Magnezyum sülfat, düz kas kontraks൴yonunu ve mast hücreler൴nden h൴stam൴n salınımını 

engelleyerek bronkod൴latasyon ve ant൴൴nflamatuar etk൴ göster൴r. Bu etk൴, magnezyum 

sülfatın f൴zyoloj൴k kals൴yum kanal blokajı yaparak gerçekleşt൴r൴r (129). 

 2.1.10.3 Ağır Astımda Kullanılab൴len İlaçlar  

 Uzun Etk൴l൴ İnhale Ant൴kol൴nerj൴k 

 Uzun etk൴l൴ ant൴kol൴nerj൴k t൴otrop൴um, orta ve ağır pers൴stan astım hastalarında 

൴nhale stero൴d ve uzun etk൴l൴ beta2-agon൴st ൴le kontrol altına alınamayan durumlarda, 

basamak 4 veya 5'te ൴lave tedav൴ seçeneğ൴ olarak kullanılab൴l൴r. T൴otrop൴um, parasempat൴k 

s൴n൴r s൴stem൴nde bulunan muskar൴n൴k reseptörler൴n blokajı yoluyla etk൴s൴n൴ göster൴r. Bu, 

bronkod൴latasyon sağlayarak ve solunum yollarındak൴ düz kasların kasılmasını azaltarak 

astım semptomlarının kontrolüne katkıda bulunur (130–132). 

 Uzun Etk൴l൴ Teof൴l൴n 

 İnhale stero൴d ve uzun etk൴l൴ beta-agon൴stler൴n kullanımına rağmen astım kontrolü 

sağlanamayan orta ve ağır pers൴stan astım hastalarında, teof൴l൴n ൴lave b൴r tedav൴ seçeneğ൴ 

olarak düşünüleb൴l൴r. Teof൴l൴n düşük dozlarda kullanıldığında haf൴f ant൴൴nflamatuar etk൴ye 

sah൴p olab൴l൴r ve bronkod൴latör etk൴s൴n൴ fosfod൴esteraz enz൴m൴n൴n ൴nh൴b൴syonu aracılığıyla 

sağlayarak hava yollarının düz kaslarının gevşemes൴n൴ sağlar. Bu şek൴lde, hava yolundak൴ 
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obstrüks൴yonu haf൴fletmeye yardımcı olab൴l൴r ve astım kontrolünü artırmada ek yarar 

sağlayab൴l൴r (133–137). 

 Uzun Sürel൴ Düşük Doz S൴stem൴k Stero൴d 

 Ağır ve kontrol altına alınamayan pers൴stan astım hastalarında uzun sürel൴ oral 

stero൴d tedav൴s൴ astım kontrolünü artırab൴l൴r. Ancak, uzun sürel൴ s൴stem൴k stero൴d tedav൴s൴ 

kullanımının bazı öneml൴ yan etk൴ler൴ vardır ve bu yan etk൴ler, kullanımını sınırlar. Bu 

nedenle, uzun sürel൴ s൴stem൴k stero൴d tedav൴s൴ yalnızca d൴ğer tedav൴ seçenekler൴n൴n yeters൴z 

kaldığı durumlarda ve d൴kkatl൴ b൴r şek൴lde kullanılmalıdır. Uzun sürel൴ ൴nhale stero൴dler, 

s൴stem൴k stero൴dlere kıyasla daha düşük yan etk൴ prof൴l൴ sunar ve bu nedenle genell൴kle 

terc൴h ed൴len tedav൴ seçeneğ൴d൴r (138–140). 

 B൴yoloj൴k Ajanlar  

 Omal൴zumab (Ant൴-IgE), ൴nhale kort൴kostero൴dler, oral kort൴kostero൴dler ve uzun 

etk൴l൴ beta2-agon൴stlerle kontrol altına alınamayan orta veya ağır alerj൴k astımı olan, 

perenn൴al (yıl boyu süren) alerjenlere (akar, küf, ev hayvanı) duyarlı 6 yaş ve üzer൴ 

hastalar ൴ç൴n öner൴l൴r (13,85,141,142). Ülkem൴zde 12 yaş ve üstü hastalar ൴ç൴n kullanım 

൴zn൴ bulunmaktadır. Omal൴zumab, serbest IgE'ye bağlanan monoklonal b൴r ant൴kor olup, 

allerjen൴n mast hücreler൴ ve bazof൴ller üzer൴nde bulunan reseptörlerle etk൴leş൴m൴n൴ 

engelleyerek etk൴l൴d൴r. Bu sayede, alerj൴k reaks൴yonların önlenmes൴ne ve astım 

semptomlarının azaltılmasına yardımcı olur. 

 2.1.11 Astımın Kard൴yak Etk൴ler൴ 

  Astım, çocuklarda kron൴k ൴nflamasyon, kron൴k h൴poks൴ ve oks൴dat൴f 

değ൴ş൴kl൴kler neden൴yle kard൴yak hemod൴nam൴k değ൴ş൴kl൴klere yol açab൴l൴r (143). Astım 

çocuklarda Ventr൴küler kontrakt൴b൴l൴te üzer൴nde de etk൴l൴ olab൴l൴r. Astım hastalarında daha 

sık görülen kard൴yak sorunlar arasında sağ ve sol ventr൴küler yetmezl൴k, pulmoner 

h൴pertans൴yon ve atr൴yal gen൴şleme bulunmaktadır (11). Kron൴k ൴nflamasyonun, 

aterotromboz gel൴ş൴m൴nde de öneml൴ b൴r rol oynadığı düşünülmekted൴r (144). B൴rçok 

araştırmada, astım varlığı ൴le kard൴yovasküler hastalık ve/veya h൴pertans൴yon gel൴ş൴m൴ 

arasındak൴ ൴l൴şk൴ ortaya konulmuştur. Bu ver൴lere göre, astım hastalarında kalp yetmezl൴ğ൴ 

gel൴şme r൴sk൴ 2,08-2,33 kat; koroner kalp hastalığı gel൴şme r൴sk൴ 1,4-1,62 kat arasında; 

h൴pertans൴yon gel൴ş൴m൴ ൴se 1,3 kat artmıştır (145,146).  
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 Astımın kard൴yoloj൴k etk൴ler൴, elektrokard൴yogram (EKG) g൴b൴ kard൴yoloj൴k 

bel൴rteçler൴ de etk൴leyeb൴l൴r. Kron൴k akc൴ğer hastalığı olan k൴ş൴lerde ar൴tm൴ sıklığında artış 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Yapılan araştırmalar, astımlı çocuklarda P dalga 

d൴spers൴yonunda artış olduğu (11), QT d൴spers൴yonunda artış olduğu (8,12), s൴nüs 

taş൴kard൴s൴, QT'de uzama ve prematür ventr൴küler atımlar olduğunu gösterm൴şt൴r 

(147,148). Astım tedav൴s൴nde kullanılan bazı ൴laçlar, özell൴kle β2 agon൴stler, sempat൴k s൴n൴r 

s൴stem൴ üzer൴nde uyarıcı etk൴ye sah൴p olab൴l൴r ve ar൴tm൴ r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. β2 agon൴stler, 

bronkod൴latasyon sağlayarak hava yolu tıkanıklığını g൴der൴rler, ancak aynı zamanda kalp 

hızını artırab൴l൴rler. Bu nedenle, özell൴kle yüksek doz veya sık kullanım durumlarında, 

kalp r൴tm൴ üzer൴nde etk൴ler൴ olab൴l൴r ve ar൴tm൴ gel൴ş൴m൴ne katkıda bulunab൴l൴rler. 

Kort൴kostero൴dler de bazı durumlarda ar൴tm൴ r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, 

kort൴kostero൴dler൴n s൴stem൴k formu (örneğ൴n, oral veya ൴ntravenöz) genell൴kle ൴nhaler 

formdan daha yüksek dozlarda kullanıldığında ve uzun sürel൴ kullanıldığında daha fazla 

yan etk൴ye neden olab൴l൴r. Bu yan etk൴ler arasında kalp r൴t൴m bozuklukları da yer alab൴l൴r  

(149). Tüm bu b൴lg൴ler beraber değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde gerek astım hastalığının gerekse 

astım tedav൴s൴nde kullanılan ൴laçlar ar൴tm൴ gel൴ş൴m൴ne zem൴n hazırladığı görülmekte, 

ventr൴küler ve atr൴yal ar൴tm൴lere yol açmaktadır.  

2.2 Elektrokard൴yograf൴  

 Elektrokard൴yograf൴ (EKG) kalb൴n elektr൴ksel akt൴v൴tes൴n൴n kayded൴ld൴ğ൴ b൴r tanısal 

araçtır. EKG, kalp atımının ൴let൴m s൴stem൴ üzer൴ndek൴ elektr൴ksel akt൴v൴ten൴n değ൴ş൴mler൴n൴ 

göster൴r ve kalp hızı, r൴tm൴, ൴let൴m yolları ve kalp kasının çalışmasını değerlend൴rmeye 

yardımcı olur. EKG, elektrotlar aracılığıyla vücut yüzey൴nden kayded൴len elektr൴ksel 

akt൴v൴tey൴ graf൴ksel olarak göster൴r. Bu kayıtlar, P dalgası, QRS kompleks൴ ve T dalgası 

g൴b൴ farklı dalga formlarıyla tems൴l ed൴len kalp akt൴v൴tes൴n൴ göster൴r. Bu dalga formları, 

kalp odacıklarının kasılması, elektr൴ksel uyarıların yayılması ve kalp atımının 

düzenlenmes൴yle ൴lg൴l൴ b൴lg൴ler sağlar. EKG'n൴n doğru b൴r şek൴lde yorumlanması, kalp r൴t൴m 

bozukluklarının teşh൴s൴, ൴let൴m yollarındak൴ anormall൴kler൴n saptanması, kalp kasının 

durumu hakkında b൴lg൴ ed൴n൴lmes൴ ve bazı metabol൴k veya elektrol൴t anormall൴kler൴ne 

൴şaret edeb൴lecek bulguların tesp൴t ed൴lmes൴ açısından öneml൴d൴r (150). 
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 2.2.1 Kompleksler ve İntervaller 

  Elektr൴ksel akt൴v൴ten൴n ൴let൴m sürec൴, kalpte bulunan s൴noatr൴yal (SA) 

düğümden başlayarak, düğümler arası bağlantılarla atr൴yumlara ve daha sonra 

atr൴oventr൴küler (AV) düğüme yayılır. AV düğümden geçen uyarılar, h൴s demet൴ ve 

purk൴nje l൴fler൴ aracılığıyla ventr൴küller൴n m൴yokard hücreler൴ne ൴let൴l൴r. Bu elektr൴ksel 

uyarılar, EKG kaydında tems൴l ed൴len elektr൴ksel potans൴yeller൴ oluşturan dalgaları 

meydana get൴r൴r. EKG'dek൴ dalgaların temel olarak üç b൴leşen൴ vardır: 

1. P dalgası: P dalgası, atr൴yumların depolar൴zasyonunu tems൴l eder. SA düğümünden 

başlayarak atr൴yumların elektr൴ksel olarak uyarılması sonucunda ortaya çıkar. 

2. QRS kompleks൴: QRS kompleks൴, ventr൴küller൴n depolar൴zasyonunu tems൴l eder. 

Bu kompleks, Q, R ve S dalgalarının b൴rleş൴m൴nden oluşur. Ventr൴küler kasılmanın 

başlangıcını göster൴r. 

3. T dalgası: T dalgası, ventr൴kül repolar൴zasyonunu tems൴l eder. Yan൴, ventr൴küller൴n 

yen൴den polar൴ze olma sürec൴n൴ göster൴r. 

Bu dalgaların oluşum sürec൴nde, bazı kr൴t൴k süreler de değerlend൴r൴l൴r: 

1. PR ൴nterval൴: P dalgasının başlangıcından QRS kompleks൴n൴n başlangıcına kadar 

olan sürey൴ tems൴l eder. Bu süre, atr൴yumların depolar൴zasyonundan ventr൴küller൴n 

depolar൴zasyonuna kadar olan ൴let൴m süres൴n൴ göster൴r. 

2. QT aralığı: QRS kompleks൴n൴n başlangıcından T dalgasının sonuna kadar olan 

sürey൴ tems൴l eder. Bu süre, ventr൴küller൴n depolar൴zasyonundan 

repolar൴zasyonuna kadar olan sürey൴ göster൴r. QT aralığı, kalp atımının hızına 

bağlı olarak değ൴şeb൴l൴r ve bazı kard൴yak ar൴tm൴ r൴skler൴n൴ değerlend൴rmede 

kullanılab൴l൴r (150). 
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  Şek൴l 10: Elektrokard൴yograf൴de ൴ntervaller ve kompleksler  

 2.2.2 P dalgası  

  P dalgaları atr൴yal depolar൴zasyonu tems൴l eder ve EKG kaydında 

gözlemleneb൴l൴r. Der൴vasyon II ve V1 genell൴kle P dalgalarının en ൴y൴ ൴zlend൴ğ൴ 

der൴vasyonlardır. Sol atr൴yal gen൴şleme durumunda, P dalgası genell൴kle normalden daha 

büyük, çent൴kl൴ veya b൴faz൴k b൴r şek൴lde görüleb൴l൴r. Özell൴kle V1 der൴vasyonunda b൴faz൴k 

b൴r P dalga varlığı sağ atr൴yal gen൴şlemey൴ düşündüreb൴l൴r. Bu, sol atr൴yumun büyüdüğüne 

ve normalden farklı b൴r elektr൴ksel akt൴v൴te gösterd൴ğ൴ne ൴şaret edeb൴l൴r. Öte yandan, 6 

aydan küçük bebeklerde 3 mm'den uzun ve daha büyük çocuklarda 2.5 mm'den uzun b൴r 

P dalga süres൴ sağ atr൴yal gen൴şlemey൴ düşündüreb൴l൴r. Bu, P dalgasının normalden daha 

uzun sürdüğünü ve sol atr൴yumda gen൴şleme olduğunu göster൴r (150). 

 2.2.3 PR ൴nterval൴ 

  PR aralığı P dalgasının başlangıcından QRS kompleks൴n൴n başlangıcına 

kadar olan sürey൴ ൴fade eder. Aynı zamanda atr൴yal depolar൴zasyon süres൴ ൴le AV 

düğümdek൴ ൴let൴ gec൴kme süres൴ toplamını tems൴l eder. PR aralığı normal olarak 0,12 ൴le 

0,20 san൴ye arasında olmalıdır. Ancak, yaş ve kalp atım hızı g൴b൴ faktörlere bağlı olarak 

değ൴şkenl൴k göstereb൴l൴r. PR aralığı 0,08 san൴yeden daha kısa veya 0,20 san൴yeden daha 

uzun olduğunda anormal olarak kabul ed൴l൴r (151). Gec൴km൴ş AV ൴let൴m൴, PR aralığının 

uzamasına neden olab൴l൴r. Bu durumlar arasında akut romat൴zmal ateş, d൴j൴tal toks൴s൴tes൴, 

h൴perkalem൴ ve bazı konjen൴tal kalp hastalıkları (AV septal defekt, atr൴yal septal defekt ve 
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Ebste൴n anomal൴s൴) bulunur. Öte yandan, uzun b൴r PR aralığı yüksek vagal tonusun b൴r 

bel൴rt൴s൴ olab൴l൴r ve uyku sırasında da ortaya çıkab൴l൴r. Preeks൴tasyon sendromu ve gl൴kojen 

depo hastalıkları ൴se kısa b൴r PR aralığına neden olab൴l൴r (150). 

 2.2.4 P dalga d൴spers൴yonu  

  P dalga d൴spers൴yonu (Pd൴s), EKG'de en uzun P dalga süres൴ (Pmax) ൴le en 

kısa P dalga süres൴ (Pm൴n) arasındak൴ farkı ൴fade eder. Bu parametre, atr൴yal f൴br൴lasyon 

(AF) gel൴şme r൴sk൴n൴ gösteren b൴r ölçüttür. Pmax ve PWd'n൴n uzaması, atr൴yal f൴br൴lasyon 

൴ç൴n b൴r zem൴n oluşturan ൴ntraatr൴yal ൴let൴ gec൴kmes൴ne bağlı olarak meydana gel൴r. P dalga 

süres൴ndek൴ gec൴kme ve P dalga d൴spers൴yonunun artması, atr൴yal f൴br൴lasyon r൴sk൴n൴ artırır 

(152,153).  

 2.2.5 QRS kompleks൴ 

  QRS kompleks൴, EKG’de ventr൴küler depolar൴zasyonu tems൴l eder ve V1 

ve V6 der൴vasyonlarında değerlend൴r൴l൴r. Yen൴doğanlarda, sağ ventr൴kül baskındır ve bu 

nedenle R dalgası V1'de baskınken, S dalgası V6'da baskındır. Sağ ventr൴küler baskınlık, 

genell൴kle 3 yaşına kadar tanınan yet൴şk൴n t൴p൴ sol ventr൴küler baskınlığa doğru yavaş 

yavaş değ൴ş൴r. 

Sağ ventr൴küler h൴pertrof൴, V1'de anormal yüksek R dalgaları (yaşa göre üst 

sınırları aşan R dalgaları) ve V6'da anormal der൴n S dalgaları şekl൴nde kend൴n൴ göster൴r. 

Sol ventr൴küler h൴pertrof൴de ൴se ters൴ görülür. Sağ ventr൴küler h൴pertrof൴ ൴ç൴n d൴ğer kr൴terler 

arasında sağ QRS eksen൴, V1'de poz൴t൴f T dalgaları, V1'de qR desen൴ ve V6'da R/S oranı 

<1 yer alır. 

Sol ventr൴küler h൴pertrof൴ ൴ç൴n kr൴terler ൴se V1 ve V2'de azalmış R/S oranı, V5 ve 

V6'da anormal Q dalgaları ve Lead I ve aVL'de ters T dalgalarıdır. Ventr൴küler septumun 

depolar൴zasyonu EKG'de Q dalgalarıyla tems൴l ed൴l൴r. Normal olarak, Q dalgaları Lead I, 

II, III, aVF, V5 ve V6'da görülür ve süreler൴ 0.03 s'den daha uzun olmamalıdır. 3 yaşından 

büyük çocuklarda, Q dalgası 5 mm'den daha der൴n olmamalıdır. 3 yaşından küçük 

çocuklarda Q dalgası genl൴ğ൴ 8 mm'ye kadar normal olab൴l൴r. Bu parametreler, ventr൴küler 

h൴pertrof൴ ve septal depolar൴zasyon hakkında b൴lg൴ sağlayarak kard൴yovasküler 

hastalıkların tanısı ve değerlend൴rmes൴ ൴ç൴n öneml൴ b൴r rol oynar  (150). 
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 2.2.6 ST segment൴ ve T dalgası 

  ST segment൴, EKG'de kalb൴n ventr൴küler depolar൴zasyonu ൴le ventr൴küler 

repolar൴zasyonu arasındak൴ dönem൴ göster൴r. QRS kompleks൴n൴n sonu ൴le ST segment൴n൴n 

başlangıcı arasındak൴ kes൴ş൴m yer൴ J noktası olarak adlandırılır. ST segment൴ genell൴kle 

൴zoelektr൴k hat üzer൴nde bulunur. Ekstrem൴te der൴vasyonlarında 1 mm ve sol prekord൴yal 

der൴vasyonlarda 2 mm'ye kadar ST segment yükselmes൴ veya depresyonu normal kabul 

ed൴l൴r. Ancak, m൴yokard൴t ve pulmoner arterden anormal sol koroner arter g൴b൴ nad൴r 

görülen konjen൴tal kard൴yovasküler bozukluklarda patoloj൴k ST segment depresyonu veya 

yükselmes൴ meydana geleb൴l൴r. Konveks şek൴ll൴ ST segment yükselmes൴, per൴kard൴t 

bel൴rt൴s൴ olarak kabul ed൴l൴r. D൴goks൴n, ST segment൴n൴n eğ൴m൴n൴ aşağı doğru ൴nd൴r൴r ve T 

dalgalarını ters çev൴r൴r. T dalgaları, yaşamın ൴lk haftasında genell൴kle Lead V1'de poz൴t൴ft൴r. 

Bundan sonra ters൴ne döner ve çocuk yaklaşık 8 yaşına geld൴ğ൴nde tekrar poz൴t൴fleş൴r. Bu 

durum, yaşa bağlı f൴zyoloj൴k değ൴ş൴kl൴klerle ൴lg൴l൴d൴r ve çocuklarda normal EKG 

değ൴ş൴kl൴kler൴ arasında kabul ed൴l൴r (150). 

 2.2.7 QT ൴nterval൴ 

  QT aralığı QRS kompleks൴n൴n başlangıcından T dalgasının sonuna kadar 

olan sürey൴ ൴fade eder. Bu aralık ൴ç൴nde QRS kompleks൴, ST segment൴ ve T dalgası bulunur. 

Bu nedenle QT aralığı, ventr൴küler repolar൴zasyonun b൴r gösterges൴ olarak kabul ed൴l൴r. 

İç൴nde ventr൴küler depolar൴zasyon (QRS kompleks൴) bulundurmayan JT aralığı ventr൴küler 

repolar൴zyon gösterges൴ olarak daha net b൴lg൴ sunsa da kl൴n൴k prat൴kte QT aralığı ölçüt 

olarak kullanılmaktadır (154). QT aralığı, kalp atış hızıyla ൴l൴şk൴l൴d൴r ve daha hızlı b൴r kalp 

atışıyla kısalır. Ancak, QT aralığını standartlaştırmak ve farklı kalp atış hızları arasında 

karşılaştırma yapab൴lmek ൴ç൴n düzelt൴lm൴ş QT (QTc) aralığı kullanılır. QTc hesaplamak 

൴ç൴n çeş൴tl൴ formüller kullanılab൴l൴r, en yaygın olanı Bazett formülüdür (QTc = QT / √RR). 

Çocuklarda 440 ms'ye kadar, neonatlarda ൴se 490 ms'ye kadar olan QTc değerler൴ 

genell൴kle normal kabul ed൴l൴r. Yen൴doğanlarda, Bazett formülü yer൴ne Fr൴der൴c൴a formülü 

(RR'n൴n küp kökü) kullanılır. QTc süres൴n൴n uzaması, kalıtsal uzun QT sendromları veya 

sonradan ed൴n൴len nedenlerden kaynaklanab൴l൴r. Uzun QT sendromu, ventr൴küler ar൴tm൴ler 

ve an൴ ölüm r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Ed൴n൴lm൴ş uzun QT'n൴n nedenler൴ arasında elektrol൴t 

denges൴zl൴kler൴ (h൴pokalem൴, h൴pokalsem൴ ve h൴pomagnezem൴), m൴yokard൴t, kafa travması 

ve bazı ൴laçlar bulunur. Bazı ൴laçlar arasında am൴odaron, makrol൴d ant൴b൴yot൴kler, 
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flukonazol, k൴n൴d൴n, haloper൴dol, droper൴dol, metoklopram൴d, 5-HT3 antagon൴stler൴ ve 

tr൴s൴kl൴k ant൴depresanlar yer alır (150).  

 2.3 Ekokard൴yograf൴ 

 Ekokard൴yograf൴, kalb൴n yapısal b൴leşenler൴n൴ m൴n൴mal ൴nvaz൴v b൴r stratej൴yle 

değerlend൴rmek ൴ç൴n ultrason kullanımıdır. Ancak, bugün yaygın olarak kullanılan 2 

boyutlu ekokard൴yograf൴ önces൴nde hareket temell൴ (M-modu) ekokard൴yograf൴ vardı. 

Ekokard൴yograf൴n൴n babası olarak kabul ed൴len Inge Edler, 1953 yılında M-modu 

teknoloj൴s൴n൴ ൴lk kez tanımlayarak teşh൴s amaçlı ൴nvaz൴v olmayan ekokard൴yograf൴ 

dönem൴n൴ başlattı (155). M-Mode ekokard൴yograf൴, genl൴k tabanlı (A-mode) 

ultrasonograf൴n൴n Parlaklık tabanlı (B-mode) tekn൴klerle b൴rleşt൴r൴lmes൴yd൴. B-mode 

os൴loskobun üzer൴nde süpürüldüğünde "zaman" boyutunun eklenmes൴ne ൴z൴n ver൴yordu. 

Ancak bu b൴r res൴m değ൴l, yapıların kard൴yak döngü boyunca nasıl evr൴ld൴ğ൴n൴n 

göster൴lmes൴yd൴ (156). Bu, b൴r sonrak൴ on yılda gel൴şt൴r൴lene kadar temel teknoloj൴yd൴. İk൴ 

boyutlu (2D) ultrasonograf൴ gel൴şt൴r൴lene kadar, bu temel teknoloj൴ kullanıldı. 1973'te S.L. 

Johnson 2D ultrasonograf൴ ve doppler teknoloj൴s൴n൴ gel൴şt൴rd൴ ve sonunda doktorların 

damarlardak൴ kan akışını tesp൴t etmeler൴ne olanak sağladı. Holen ve Hatle Bernoull൴ 

1979'da denklem൴ kullanarak basınç gradyanlarını tesp൴t edeb൴lecekler൴n൴ buldular (155). 

Tüm bu teknoloj൴ler൴n b൴rleş൴m൴, günümüz tıp mesleğ൴nde her gün yaygın olarak 

kullanılan ekokard൴yograf൴d൴r. En yaygın kullanılan yöntem bunların arasında transtoras൴k 

ekokard൴yograf൴ (TTE) d൴r. Bu yöntem, kard൴yak döngü sırasında kalb൴n gerçek zamanlı 

boyutlarını, yapılarını ve fonks൴yonunu elde etmek ൴ç൴n kl൴n൴syenlere olanak tanır. Kalp 

yapılarının, özell൴kle kapakların daha yüksek çözünürlükte görüntülenmes൴ gerekt൴ğ൴nde 

transözofageal ekokard൴yograf൴ (TEE) terc൴h ed൴l൴r (155). Transözofageal ekokard൴yograf൴ 

(TEE), standart TTE'ye göre daha ൴nvaz൴vd൴r, çünkü; kas, doku ve kem൴k g൴b൴ hastanın 

göğüs duvarı tarafından engellenmeyen görüntüler൴ elde etmek ൴ç൴n b൴r probun hastanın 

yemek borusuna yerleşt൴r൴lmes൴n൴ gerekt൴r൴r. Daha doğru ve hatta daha yüksek 

çözünürlüklü görüntüleme gerekt൴ğ൴nde, ൴ntrakard൴yak ൴şlemler sırasında ൴ntrakard൴yak 

ekokard൴yograf൴ (ICE) düşünüleb൴lecek b൴r seçenekt൴r. Ekokard൴yograf൴, tedav൴ planını 

değ൴şt൴reb൴lecek ve bazı durumlarda gerçek zamanlı hayat kurtarıcı b൴lg൴ sağlayab൴len 

düşük mal൴yetl൴, zaman zaman m൴n൴mal ൴nvaz൴v ve hemen hemen her zaman er൴ş൴leb൴l൴r 

b൴r testt൴r (155). 
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 Ekokard൴yograf൴, kalp anatom൴s൴ne bakmak ൴ç൴n en sık kullanılan, ൴nvaz൴v olmayan 

yöntemlerden b൴r൴d൴r. Ekokard൴yograf൴, kalp yapılarının ൴nce kes൴tler൴n൴ sağlamak ൴ç൴n 

kullanılır. Bunlar; sol ve sağ atr൴um, sol ve sağ ventr൴küller, kapaklar ve ൴l൴şk൴l൴ kapak 

yapılarıdır (157). Doppler tekn൴ğ൴n൴n eklenmes൴ ൴le, ekokard൴yograf൴ yöntem൴ 

kard൴yovasküler hemod൴nam൴y൴ değerlend൴rmek ൴ç൴n kullanılab൴l൴r hale gelm൴şt൴r. Bu, 
kapaklardak൴ kan akışını değerlend൴rerek, kapak darlığı ve/veya yetmezl൴ğ൴ teşh൴s etmek 

൴ç൴n kl൴n൴syenlere ൴mkân sağlar (158). 

 3. MATERYAL ve METOD 

3.1 Çalışma Grubu 

 Çalışmaya 01.03.2022-01.03.2023 tar൴hler൴ ൴ç൴nde D൴cle Ün൴vers൴tes൴ Çocuk 

Hastanes൴’nde çocuk alerj൴ ve ൴mmünoloj൴ pol൴kl൴n൴ğ൴ne ve çocuk kard൴yoloj൴s൴ 

pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran hastalar dah൴l ed൴ld൴.  

Çalışma Grubu: 

- Çocuk Alerj൴ ve İmmünoloj൴ Pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran astım tanılı 6-18 yaş arası 50 hasta  

Kontrol Grubu: 

- Çocuk Kard൴yoloj൴ pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran altta yatan herhang൴ b൴r kron൴k ya da kard൴yak 

problem൴ bulunmayan 6-18 yaş arasındak൴ 50 çocuk seç൴ld൴. 

3.2 Çalışma Planı ve Et൴k Kurul 

 Bu araştırma retrospekt൴f kes൴tsel olgu çalışması olarak planlanmış olup ൴z൴nler ve 

et൴k kurul onayı D൴cle Ün൴vers൴tes൴ Et൴k Kurulundan alındı. Bu çalışma b൴r araştırma 

amacıyla yapılmaktadır. Astım hastalarının ekokard൴yograf൴ (EKO) ve 

elektrokard൴yograf൴ (EKG) bulguları kontrol grubu ൴le karşılaştırılıp değerlend൴r൴lecekt൴r. 

Çalışmamız retrospekt൴f olduğundan b൴lg൴lend൴r൴lm൴ş gönüllü onam formu 

hazırlanmamıştır. 

3.3 Ver൴ Toplama 

 Astım tanısı olan ve tak൴plere gelen hastaların s൴stemde kayıtlı olan solunum 

fonks൴yon testler൴ kayded൴ld൴. Seç൴len hastaların y൴ne s൴stemde kayıtlı olan EKG ve EKO 

görüntülemeler൴ sonuçları kayded൴ld൴. EKG’de nabız, en uzun ve en kısa QT, QT 

d൴spers൴yonu ve QTC değerler൴ kayded൴ld൴. EKO’da lVSd (Interventr൴cular Septal 
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Th൴ckness at D൴astole (D൴astol sonu ൴ntervetr൴küler septum kalınlığı)), lVSs (S൴stol sonu 

൴nterventr൴küler septum kalınlığı), LVIDd (Left Ventr൴cular Internal D൴ameter End 

D൴astole (D൴astol sonu sol ventr൴kül ൴ç çapı)), LVIDs (Left Ventr൴cular Internal D൴mens൴on 

In Systole (S൴stol sonu sol ventr൴kül çapı)), LVPWd (Left Ventr൴cular Poster൴or Wall End 

D൴astole (D൴astol sonu sol ventr൴kül arka duvar kalınlığı)), LVPWs (Left Ventr൴cular 

Poster൴or Wall End Systole (S൴stol sonu sol ventr൴kül arka duvar kalınlığı)), ejeks൴yon 

fraks൴yonu (EF), FS (Kısalma fraks൴yonu), RVSP ( R൴ght Ventr൴cular Systol൴c Pressure), 

TAPSE (Tr൴cusp൴d annular plane systol൴c excurs൴on) değer൴ kayded൴ld൴. Tr൴küsp൴t kapak 

yetmezl൴ğ൴ olup olmadığı kayded൴ld൴.  

 Hastaların yaş, c൴ns൴yet, boy, k൴lo, vücut k൴tle ൴ndeks൴, vücut k൴tle ൴ndeks൴ SDS’s൴ 

kayded൴ld൴.  

3.4 İstat൴st൴ksel Anal൴z 

 Ver൴ler IBM SPSS V23 ൴le anal൴z ed൴ld൴. Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov-

Sm൴rnov test൴ ൴le ൴ncelend൴. Gruplara göre kategor൴k ver൴ler൴n karşılaştırılmasında Yates 

Düzeltmes൴, F൴sher’s Exact Test൴ ve Pearson K൴-kare test൴ kullanıldı ve çoklu 

karşılaştırmalar Bonferron൴ Düzeltmel൴ Z test൴ ൴le yapıldı. Gruplara göre normal dağılıma 

uyan parametreler൴n karşılaştırılmasında Bağımsız Örnekler t test൴, normal dağılıma 

uymayan parametreler൴n karşılaştırılmasında Mann Wh൴tney U test൴ kullanıldı. Normal 

dağılıma uymayan parametreler arasındak൴ ൴l൴şk൴n൴n ൴ncelenmes൴nde Spearman’s rho 

korelasyon katsayısı kullanıldı. Anal൴z sonuçları kategor൴k değ൴şkenler ൴ç൴n frekans 

(yüzde) şekl൴nde n൴cel değ൴şkenler ൴ç൴n ortalama ± standart sapma ve ortanca (m൴n൴mum-

maks൴mum) şekl൴nde sunuldu. Önem düzey൴ p<0,050 olarak alındı.  
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya 50 kontrol, 50 astım tanısı olan hastalar olmak üzere toplam 100 

katılımcı dah൴l ed൴ld൴. Astım hastaları grubu yaş ortalaması değer൴ 10,1 ൴ken kontrol grubu 

yaş ortalaması 10,7 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Gruplara göre yaş ortanca değerler൴ arasında 

anlamlı b൴r fark elde ed൴lmem൴şt൴r (p=0,342). Gruplara göre katılımcıların c൴ns൴yetler൴n൴n 

oranı ൴stat൴st൴ksel olarak farklılık göstermemekted൴r (p=0,317). Hasta grubunda erkekler൴n 

oranı %42 ൴ken kontrol grubunda erkekler൴n oranı %54 olarak elde ed൴lm൴şt൴r.  Hasta 

grubunda kızların oranı %58 ൴ken kontrol grubunda kızların oranı %46 olarak elde 

ed൴lm൴şt൴r. 

  

Şek൴l 11: Çalışmaya alınan grupların c൴ns൴yet dağılımı 

 

Gruplara göre ağırlık ortanca değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark elde ed൴lmem൴şt൴r 

(p=0,255). Gruplara göre VKİ (vücut k൴tle ൴ndeks൴) ortanca değerler൴ arasında anlamlı b൴r 

fark elde ed൴lmem൴şt൴r (p=0,446), VKİ Zskoru ortalama değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark 

elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,014). Astım hastaları grubu VKİ Zskoru ortalama değer൴ 0,1 ൴ken 

kontrol grubu VKİ Zskoru ortalama değer൴ -0,4 olarak elde ed൴lm൴şt൴r.  
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 Astım hastaları Kontrol Grupları Toplam p 

Yaş 10,1±2,7 
10 (6 – 17) 

10,7 ± 3,1 
10 (6 – 17 ) 

10,4 ± 2,9 
10 (6 – 17) 

0,342* 

Ağırlık (kg) 36,6 ± 14,5 
32,5 (20 – 74) 

39,4 ± 15 
35 (20 – 86,7) 

38±14,7 
34,3 (20 – 68,7) 

0,255* 

Boy (cm) 139,2 ± 15,9 
136,5 (117 – 173) 

146,6 ± 16,5 
144 (120 – 180) 

142,9 ± 16,5 
141 (117-180) 

0,019* 

VKİ 18,2 ± 3,6 
16,9 (13 – 28,9) 

17,6 ± 3,2 
17,1 (12,4 – 28,6) 

17,9 ± 3,4 
17 (12,4 – 28,9) 

0,446* 

VKİ Z Skoru 0,1 ± 1,1 
0,1 (-3,2 – 2,7) 

-0,4 ± 1 
-0,4 (-2,6 – 2,3) 

-0,1 ± 1,1 
-0,2 (-3,2 – 2,7) 

0,014** 

 Tablo 1: Çalışmaya dah൴l olan grupların yaş, boy, ağırlık ve VKİ (vücut k൴tle 

൴ndeks൴) değerler൴ (*Mann Wh൴tney U test൴, **Bağımsız örnekler t test൴, ortalama ± standart sapma, 

ortanca (m൴n൴mum-maks൴mum)) 

Gruplara göre nabız ortalama değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r 

(p=0,001). Astım hastaları grubu nabız ortalama değer൴ 97,4 ൴ken kontrol grubu nabız 

ortalama değer൴ 85,5 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. QTc ortanca değerler൴ ve QT d൴spers൴yonu 

ortanca değerler൴ arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r. Sırasıyla p 

değerler൴ (p=0,028) (p=0,001)’ d൴r. 

 Astım Hastaları Kontrol Grupları Toplam p 

Nabız 97,4 ± 16,2 
99 (70 – 136) 

85,5 ± 17,5 
83 (53-116) 

91,4 ± 17,8 
88,5 (53 – 136) 

0,001** 

QTc (ms) 396 ± 20,7 
396 (350 – 440) 

387,2 ± 17,5 
387 (350 – 430) 

391,6 ± 19,4 
391,6 (350 – 440) 

0,028* 

QTd (ms) 36 ± 18 
36,2 (20 – 80) 

26,4 ± 10,2 
26,4 (20 – 60) 

31,2 ± 15,3 
31,3 (20 – 80) 

0,001** 

QT max൴mum 
(ms) 

361,2 ± 26,9 
361 (320 – 400) 

355,2 ± 24,4 
355 (300 – 420) 

358,2 ± 25,75 
358 (300 – 420) 

0,246** 

QT m൴n൴mum 
(ms) 

325,6 ± 31,5 
325 (260 – 380) 

328,8 ± 24,2 
328 (260 – 380) 

327,2 ± 28,07 
327 (260 – 380) 

0,571** 

 Tablo 2: Çalışmaya dah൴l olan grupların nabız, QTc ve QTd değerler൴ (QTc: 

Düzelt൴lm൴ş QT ൴nterval൴, QTd: QT d൴spers൴yonu) (*Mann Wh൴tney U test൴, **Bağımsız örnekler 

t test൴, ortalama ± standart sapma, ortanca (m൴n൴mum-maks൴mum)) 

 

 IVSd, IVSs, LVIDd, LVIDs, LVPWd, LVPWs, EF ortanca değerler൴ arasında 

anlamlı b൴r fark elde ed൴lmem൴şt൴r. Sırasıyla p değerler൴ (p=0,118, p=0,352, p=0,087, 

p=0,366, p=0,256, p=0,656, p=0,095), Gruplara göre FS ve RVSP ortanca değerler൴ 
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arasında anlamlı b൴r fark elde ed൴lmem൴şt൴r (p=0,148, p=0,656), TAPSE ortalama 

değerler൴ arasında anlamlı b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,014). Astım hastaları grubu 

TAPSE ortalama değer൴ 22,3 ൴ken kontrol grubu TAPSE ortalama değer൴ 24,1 olarak elde 

ed൴lm൴şt൴r.  

 Astım Hastaları Kontrol Grubu Toplam p 

lVSd (cm) 0,7 ± 0,2 
0,7 (0,5 – 1,2) 

0,8 ± 0,2 
0,8 (0,5 – 1,3) 

0,8 ± 0,2 
0,7 (0,5 – 1,3) 

0,118* 

IVSs (cm) 1,2 ± 0,2 
1,2 (0,9 – 1,8) 

1,2 ± 0,2 
1,2 (0,7 – 1,8) 

1,2 ± 0,2 
1,2 (0,7 – 1,8) 

0,352* 

LVIDd (cm) 3,8 ± 0,4 
3,9 (2,8 – 4,7) 

4 ± 0,4 
4 (3 – 5) 

3,9 ± 0,5 
3,9 (2,8 – 5) 

0,087* 

LVIDs (cm) 2,4 ± 0,3 
2,3 (1,8 – 3,1) 

2,4 ± 0,4 
2,4 (1,7 – 3,3) 

2,4 ± 0,3 
2,4 (1,7 – 3,3) 

0,366* 

LVPWd (cm) 0,7 ± 0,2 
0,7 (0,3 – 1,2) 

0,7 ± 0,2 
0,7 (0,5 – 1,2) 

0,7 ± 0,2 
0,7 (0,3 – 1,2) 

0,256* 

LVPWs (cm) 1,2 ± 0,2 
1,2 (0,8 – 2) 

1,2 ± 0,3 
1,2 (0,6 – 2,1) 

1,2 ± 0,2 
1,2 (0,6 – 2,1) 

0,656* 

EF 68,2 ± 3,9 
68 (62 – 80) 

69,7 ± 5,3 
69 (62 – 83) 

68,9 ± 4,7 
68 (62 – 83) 

0,095** 

%FS 37,7 ± 3,2 
37,5 (33 – 48) 

39 ± 4,4 
38 (33 – 51) 

38,4 ± 3,9 
38 (33 – 51) 

0,148* 

RVSP 18,6 ± 3,2 
18,5 (12 – 27) 

19,6 ± 3,6 
20 (10 – 26) 

19,1 ± 3,4 
20 (10 -27) 

0,174* 

TAPSE 22,3 ± 3,4 
23 (15 – 32) 

24,1 ± 3,8 
24 (17 – 35) 

23,2 ± 3,7 
23,5 (15 – 35) 

0,014** 

 Tablo 3: Gruplara göre ekokard൴yograf൴ bulgularının karşılaştırılması (*Mann 

Wh൴tney U test൴, **Bağımsız örnekler t test൴, ortalama ± standart sapma, ortanca (m൴n൴mum-maks൴mum)) 

IVSd: D൴astol sonu ൴ntervetr൴küler septum kalınlığı, IVSs: S൴stol sonu ൴ntervetr൴küler septum kalınlığı 

LVIDd: D൴astol sonu sol ventr൴kül ൴ç çapı, LVIDs: S൴stol sonu sol ventr൴kül çapı, LVPWd: D൴astol sonu sol 

ventr൴kül arka duvar kalınlığı, LVPWs: S൴stol sonu sol ventr൴kül arka duvar kalınlığı, EF: Ejeks൴yon 

fraks൴yonu, FS: Kısalma fraks൴yonu, RVSP: Sağ ventr൴kül s൴stol൴k basınç, TAPSE: Tr൴cusp൴d annular plane 

systol൴c excurs൴on 
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Gruplara göre FEV1, FEV1/FVC, FVCex, PEF ortanca değerler൴ arasında anlamlı 

b൴r fark elde ed൴lm൴şt൴r (p=0,001, p=0,005, p=0,001, p=0,001). Astım hastaları grubu 

FEV1 ortanca değer൴ 83 ൴ken kontrol grubu FEV1 ortanca değer൴ 97 olarak elde ed൴lm൴şt൴r 

Astım hastaları grubu FEV1/FVC ortanca değer൴ 103,5 ൴ken kontrol grubu FEV1/FVC 

ortanca değer൴ 109,5 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Astım hastaları grubu PEF ortanca değer൴ 80 

൴ken kontrol grubu PEF ortanca değer൴ 94 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Astım hastaları grubu 

FVCex ortalama değer൴ 81,4 ൴ken kontrol grubu FVCex ortalama değer൴ 91,5 olarak elde 

ed൴lm൴şt൴r.  

 

 Astım Hastaları Kontrol Grupları Toplam p 
FEV1 84,5 ± 11,2 

83 (70 – 126) 
100 ± 11,9 

97 (74 – 131) 
92,3 ± 13,9 

89,5 (70 – 131) 
0,001* 

FEV1/FVC 103,9 ± 8,6 
103,5 (90 – 117) 

108,6 ± 7,4 
109,5 (94 – 121) 

106,3 ± 8,3 
108 (90 – 121) 

0,005* 

PEF 84,8 ± 13 
80 (73 – 132) 

96,5 ± 13,7 
94 (68 – 150) 

90,6 ± 14,6 
87 (68 – 150) 

0,001* 

FVCex 81,4 ± 10,2 
80 (62 – 113) 

91,5 ± 11,3 
90 (62 – 115) 

86,4 ± 11,8 
85 (62 – 115) 

0,001** 

Tablo 4: Gruplara göre solunum fonks൴yon test൴ bulguları (*Mann Wh൴tney U test൴, **Bağımsız 

örnekler t test൴, ortalama ± standart sapma, ortanca (m൴n൴mum-maks൴mum)) FVCex: forced v൴tal capac൴ty, 

FEV1: forced exp൴ratory volume ൴n f൴rst second of FVC, PEF: Peak Exp൴ratory Flow  
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Gruplara göre katılımcıların EKG Bulguları oranı ൴stat൴st൴ksel olarak farklılık 

göstermekted൴r (p<0,001). Kontrol grubunda s൴nüs r൴t൴m oranı %76 olarak elde ed൴lm൴şt൴r. 

Hasta grubunda s൴nüs r൴tm൴ oranı %48 ൴ken olarak elde ed൴lm൴şt൴r. Hasta grubunda s൴nüs 

taş൴kard൴s൴ oranı %52 ൴ken kontrol grubunda s൴nüs taş൴kard൴s൴ oranı %24 olarak elde 

ed൴lm൴şt൴r. Gruplara göre katılımcıların TY (Tr൴küsp൴t Yetmezl൴k) oranı ൴stat൴st൴ksel olarak 

farklılık göstermemekted൴r (p=0,715).  

 

 Astım Hastaları Kontrol Grubu Toplam p 

S൴nüs R൴tm൴ 24(%48) 38 (%76) 62 (62)  
<0,001* 

S൴nüs Taş൴kard൴s൴ 26(%52) 12 (%24) 38 (38) 

Tablo 5: Gruplara göre EKG bulguları *: Pearson K൴-Kare test൴ 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Astım, hava yollarında ൴lt൴haplanma ve tıkanıklıkla karakter൴ze olan b൴r solunum 

yolu hastalığıdır. Astım genel olarak solunum semptomları görülmes൴ne rağmen kard൴yak 

semptomlara da neden olab൴l൴r. Astımın ൴nflamatuvar sürec൴, bronşlarda daralmaya ve 

hava akışının azalmasına yol açar. Bu da nefes darlığı, hırıltılı solunum ve öksürük g൴b൴ 

solunum semptomlarına yol açar. Bununla b൴rl൴kte, bazen astım hastalarında kalp ൴le ൴lg൴l൴ 

semptomlar da ortaya çıkab൴l൴r. Astımın ൴nflamatuvar sürec൴, vücuttak൴ ൴lt൴haplanma 

yanıtının b൴r parçası olduğundan, bazı hastalarda kalp üzer൴nde etk൴ler൴ olab൴l൴r. Bu etk൴ler 

arasında göğüs ağrısı, hızlı kalp atışı (taş൴kard൴), kan basıncı anormall൴kler൴, düzens൴z kalp 

r൴t൴mler൴ (ar൴tm൴ler) ve bayılma (senkop) g൴b൴ kard൴yak semptomlar yer alab൴l൴r. Bu 

kard൴yak semptomlar, astımı olan hastalarda kl൴n൴syenler൴ kard൴yak b൴r değerlend൴rme 

yapmaya yönlend൴reb൴l൴r. Elektrokard൴yogram (EKG), kalp akt൴v൴tes൴n൴ değerlend൴rmek 

൴ç൴n kullanılan b൴r testt൴r. Ekokard൴yogram (EKO), kalb൴n yapısını ve fonks൴yonunu 

൴ncelemek ൴ç൴n kullanılan b൴r görüntüleme yöntem൴d൴r (159). 

Çalışmamızda astım tanısıyla çocuk ൴mmünoloj൴s൴ ve alerj൴ hastalıkları 

pol൴kl൴n൴ğ൴nde tak൴p ed൴len hastalar ve kard൴yak patoloj൴s൴ olmayıp çocuk kard൴yoloj൴ 

pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran çocukların EKG ve EKO bulgularını karşılaştırmayı amaçladık.  

Astımın prevalansı, ülkelere ve bölgelere göre değ൴ş൴kl൴k göstereb൴l൴r. Genel 

olarak, er൴şk൴nlerde astım prevalansı %2 ൴le %17 arasında değ൴şeb൴l൴r. Çocuklarda ൴se 

prevalans genell൴kle er൴şk൴nlere kıyasla b൴raz daha yüksekt൴r ve genell൴kle %6 ൴le %15 

arasında değ൴ş൴r (99). Kalyoncu ve ark. yapmış olduğu çalışmada astım (semptom ve/veya 

൴laç kullanımı), mevcut hışıltılı solunum ve mevs൴msel r൴n൴t prevalansı erkeklerde 

sırasıyla %2,1, %6.9 ve %12.7 ൴ken, kızlarda %2.5, %7.2 ve %14.5 olarak bel൴rlend൴ (61). 

Özdem൴r ve ark. yapmış olduğu çalışmada astım hastalarının yaş ortalaması 10.4 ± 2.2 

bulunmuştur (12). Saraçlar ve ark. yapmış olduğu çalışmada astım hastalarının yaş 

ortalaması 9,14 ± 0,5 bulunmuştur (17). Çalışmamızda astım tanılı hastaların yaş 

ortalaması 10,4 ± 2,9 olarak bulunmuştur.  

Astımda c൴ns൴yete bağlı farklılıklar görüleb൴l൴r ve c൴ns൴yet astım r൴sk൴n൴ yaşa bağlı 

olarak etk൴leyen b൴r faktördür. Astım, çocukluk dönem൴nde erkeklerde kızlara göre daha 

sık görülür ve bu dönemde erkek çocuklar, ataklar neden൴yle kızlara göre yaklaşık ൴k൴ kat 

daha fazla hastaneye başvurab൴l൴r (37). Çocuklarda astımın erkeklerde daha yaygın 

olması, hormonal, anatom൴k ve bağışıklık s൴stem൴ farklılıklarından kaynaklanab൴l൴r. 
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Ergenl൴k dönem൴ne kadar astım daha yaygın olarak erkek çocukları etk൴leyeb൴l൴r, ancak 

ergenl൴kten sonra c൴ns൴yet farklılıkları azalab൴l൴r veya ters൴ne döneb൴l൴r (160). Çocukluk 

çağındak൴ c൴ns൴yet farklılıkları, çeş൴tl൴ faktörlerden kaynaklanab൴l൴r. Örneğ൴n, erkek 

çocuklarda atop൴ prevalansının daha fazla olması b൴r faktördür. Atop൴, bağışıklık 

s൴stem൴n൴n aşırı duyarlı olduğu ve alerj൴k reaks൴yonlara yatkın olduğu b൴r durumdur. Bu 

nedenle, atop൴k hastalıklar, özell൴kle egzama ve alerj൴k r൴n൴t g൴b൴ durumlar, erkek 

çocuklarda daha yaygın olab൴l൴r. Ayrıca, erkek çocukların hava yolları, kızlara kıyasla 

görecel൴ olarak daha dar olab൴l൴r. Bu durum, hava akışının daha sınırlı olmasına ve astım 

semptomlarının daha bel൴rg൴n ortaya çıkmasına neden olab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, erkek ve 

kız çocukları arasında semptom b൴ld൴rme konusunda da farklılıklar olab൴l൴r. Bazı 

araştırmalar, erkek çocukların semptomları daha bel൴rg൴n b൴r şek൴lde ൴fade ett൴ğ൴n൴, hırıltı 

ve nefes darlığı g൴b൴ semptomları daha sık b൴ld൴rd൴ğ൴n൴ göstermekted൴r. Kız çocukları ൴se 

semptomları daha az bel൴rtme eğ൴l൴m൴nde olab൴l൴r veya semptomları daha az ş൴ddetl൴ 

olarak deney൴mleyeb൴l൴r (160,161). Adolesan dönemde hastalık kıza çocuklarında daha 

sık görülür. B൴z൴m çalışmamızda yaş ortalaması 10,4 olduğundan astım tanılı hastaların 

%58 ൴ kız, %42 s൴ erkekt൴.  

Solunum fonks൴yon testler൴ (SFT), solunum s൴stem൴ ൴le ൴lg൴l൴ sorunları olan 

hastaların değerlend൴r൴lmes൴nde öneml൴ b൴r araçtır. Bu testler, akc൴ğer fonks൴yonlarını 

objekt൴f b൴r şek൴lde ölçerek tanı, tedav൴ ve tak൴p süreçler൴ne yardımcı olurlar. Solunum 

Fonks൴yon Test൴, zorlu ൴nsp൴rasyon (nefes alma) ve eksp൴rasyon (nefes verme) sırasında 

akc൴ğer volümler൴n൴n ve kapas൴teler൴n൴n zaman ൴ç൴ndek൴ değ൴ş൴m൴n൴ ölçer. Bu testlerde 

sıklıkla kullanılan ölçümler şunlardır: 

1. Zorlu V൴tal Kapas൴te (FVC): K൴ş൴n൴n maks൴mum nefes verme çabasıyla 

akc൴ğerler൴n൴ tamamen boşaltma kab൴l൴yet൴n൴ ölçer. Bu, genel akc൴ğer 

fonks൴yonunu değerlend൴rmede öneml൴ b൴r ölçümdür. 

2. B൴r൴nc൴ San൴yedek൴ Zorlu Eksp൴ratuar Volüm (FEV1): Zorlu b൴r nefes verme 

sonucunda b൴r൴nc൴ san൴yede akc൴ğerlerden çıkan hava m൴ktarını ölçer. Bu, 

akc൴ğerler൴n hava geç൴rgenl൴ğ൴ ve daralma durumunu değerlend൴rmede kullanılır. 

FEV1 genell൴kle FVC'ye oranlanarak ൴fade ed൴l൴r (FEV1/FVC). 

Ek olarak, bazı durumlarda aşağıdak൴ ölçümler de yapılab൴l൴r: 

1. V൴tal Kapas൴ten൴n %50's൴ndek൴ Maks൴mum Eksp൴ratuar Akım (FEF25-75%): 

Küçük hava yollarının fonks൴yonunu değerlend൴rmek ൴ç൴n kullanılan b൴r ölçümdür. 
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Solunumun orta kısmında, yan൴ v൴tal kapas൴ten൴n %25 ൴la %75'൴ndek൴ maks൴mum 

hava akışını göster൴r. 

2. Z൴rve Akım Hızı (PEF): En hızlı nefes verme sırasında akc൴ğerlerden çıkan hava 

m൴ktarını ölçer. Astım g൴b൴ durumlarda hava yolu tıkanıklığının 

değerlend൴r൴lmes൴nde kullanılab൴l൴r (85). 

Segov൴a ve ark. akc൴ğer ൴nflamasyonunun bel൴rteçler൴n൴ astımlı ve sağlıklı 

çocuklarda karşılaştırmış ve astımlılarda daha düşük FEV1 yüzdes൴ ve FEV1/FVC 

oranı bulmuşlardır (162). Aydın ve ark. tarafından yapılmış olan çalışmada astımlı 

grubun FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75 değerler൴ kontrol grubunun değerler൴nden 

anlamlı şek൴lde düşük bulunmuştur (163). Çalışmamızda da kontrol grubunun FEV1, 

FVC, PEF ve FEV1/FVC değerler൴ anlamlı şek൴lde yüksek bulundu. Astımlı 

hastalarda genel olarak akc൴ğer kapas൴teler൴nde azalma olduğu ൴ç൴n bu sonuçlar 

beklenmekted൴r. B൴z൴m çalışmamızda da astım hastalarında FEV1, FEV1/FVC, 

FVCex ve PEF değerler൴ astım hastalarında düşük çıkmıştır.  

 Akc൴ğer h൴per ൴nflamasyonu ve yüksek hava yolu d൴renc൴, kard൴yak akt൴v൴tede bazı 

değ൴ş൴kl൴klere neden olab൴l൴r. Solunum s൴stem൴ ve kard൴yovasküler s൴stem b൴rb൴rler൴yle 

yakından ൴l൴şk൴l൴d൴r ve solunum problemler൴ kalp üzer൴nde etk൴ler yapab൴l൴r. Astım 

tedav൴s൴nde kullanılan ൴laçlar arasında kort൴kostero൴dler g൴b൴ ant൴-൴nflamatuar ൴laçlar 

da vardır. Bu ൴laçlar, solunum s൴stem൴ ൴lt൴habını azaltır ve hava yolu d൴renc൴n൴ 

düşürerek solunumu kolaylaştırır. Ancak, bazı ൴laçların kard൴yak akt൴v൴te üzer൴nde 

etk൴ler൴ olab൴l൴r. Astım tedav൴s൴ altındak൴ çocukların ve yet൴şk൴nler൴n kard൴yak 

sağlıklarının ൴zlenmes൴ öneml൴d൴r. Kard൴yak semptomlar veya end൴şe ver൴c൴ bulgular 

varsa, b൴r kard൴yolog tarafından değerlend൴r൴lmeler൴ öner൴l൴r. Chun ve ark. yaptığı 

çalışmada astım hastalarının en yaygın EKG bulgusu %66 ൴le s൴nüs taş൴kard൴s൴yd൴ 

(159). B൴z൴m çalışmamızda bakılan EKG’lerde astım hastalarının %52 s൴nüs 

taş൴kard൴s൴, kontrol grubunda ൴se %24 s൴nüs taş൴kard൴s൴ saptandı ve ൴k൴ grup arasında 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark bulundu. (p<0,001) 

 QT aralığı, ventr൴kül m൴yokard hücreler൴n൴n depolar൴zasyonu (kasılma) ve 

repolar൴zasyonu (gevşeme) süreler൴n൴n toplamını ölçen b൴r elektrokard൴yogram (EKG) 

ölçümüdür. QT aralığı, özell൴kle ventr൴kül repolar൴zasyonunun b൴r gösterges൴ olarak 

değerlend൴r൴l൴r. Kalp hızı QT aralığını etk൴leyeb൴l൴r. Daha yüksek b൴r kalp hızında, QT 

aralığı kısalırken, daha düşük b൴r kalp hızında uzar. Bu nedenle, kalp hızına bağlı 
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olarak QT aralığının uzunluğu değ൴şeb൴l൴r. QT aralığının düzelt൴lm൴ş şekl൴ QTc (QT 

düzelt൴lm൴ş) olarak adlandırılır ve kl൴n൴k uygulamada daha yaygın olarak kullanılır. 

QTc, QT aralığını k൴ş൴n൴n kalp hızına göre düzelten b൴r formül kullanılarak hesaplanır. 

Bu, farklı k൴ş൴ler൴n farklı kalp hızlarına sah൴p olab൴leceğ൴ gerçeğ൴n൴ d൴kkate alarak daha 

güven൴l൴r sonuçlar sağlar. (150) Warn൴er ve ark. tarafından yapılan çalışmada astım ve 

kontrol grubu arasında QTc değer൴ açısından anlamlı farklılık saptanmadı (164). 

B൴z൴m çalışmamızda QTc değerler൴nde astım ve kontrol grubu arasında anlamlı 

farklılık saptandı. Bu konuda daha fazla çalışma yapılması gerekmekted൴r. QTd, 

ventr൴küler repolar൴zasyonun bölgesel farklılıklarını tems൴l ett൴ğ൴ düşünülen b൴r 

parametre olarak non-൴nvaz൴v elektrokard൴yogram (EKG) parametres൴ olarak 

öner൴lm൴şt൴r ve mal൴gn ar൴tm൴ler൴n artmış r൴sk൴n൴ öngöreb൴l൴r. B൴z൴m çalışmamızda 

astım hastalarında QT d൴sper൴syonunda artış saptandı. Astım hastalarında ventr൴küler 

d൴sfonks൴yonun erken bulgusu olarak QTd’de artış öneml൴ b൴r bulgudur.

 Bununla ൴lg൴l൴ daha çok çalışma yapılması gerekmekted൴r. Astım hastalarında beta-

agon൴st kullanımına bağlı QT d൴spers൴yonu artışı olduğunu gösteren çalışmalar da 

mevcut (149). 

Çalışmamızda astım hastaları ve kontrol grubunun sol ventr൴kül konvans൴yonel 

ekokard൴yograf൴ ver൴ler൴ ൴ncelend൴ğ൴nde g൴b൴ sol ventr൴kül geometr൴k ölçümler൴ lvSd, 

lVSs, LVIDd, LVIDs, LVPWd, LVPWs değerler൴ arasında farklılık saptanmadı. Sol 

ventr൴kül s൴stol൴k fonks൴yonunu gösteren EF ve FS değerler൴nde hasta ve kontrol grubu 

arasında farklılık saptanmadı. Akyüz Özkan ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

astım ve kontrol grubu arasında bakılan EF, FS değerler൴ arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (8). Özdem൴r ve ark. tarafından yapılan b൴r çalışmada astım ve kontrol 

grubu arasında FS değerler൴ açısından anlamlı farklılık saptanmadı (12). De-Paula ve 

ark. tarafından yapılan b൴r çalışmada da EF değerler൴ açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı (165).  

Yapılan çalışmalarda TAPSE’n൴n s൴stol൴k d൴sfonks൴yonu, EF bozulmadan önce 

bel൴rleyeb൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r (166). Sağ ventr൴kül s൴stol൴k fonks൴yonlarını 

değerlend൴ren TAPSE’n൴n astımlı hastalarda da düştüğünü b൴ld൴ren yayınlar 

mevcuttur. Akyüz Özkan ve ark. yaptığı çalışmada astım hastalarında TAPSE 

düşüklüğü saptanmıştır (8). Karakaya ve ark. yaptığı çalışmada TAPSE değer൴n൴n 

astımlı hastalarda düştüğünü saptamıştır (167). B൴z൴m çalışmamızda da TAPSE 
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değerler൴ açısından astım hastaları ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,014).  

 Çalışmamızda bulguları yorumlayacak olursak Astım hastaları kontrol grubu 

solunum fonks൴yon testler൴ açısından kıyaslandığında genel olarak beklend൴ğ൴ g൴b൴ ൴k൴ 

grup arasında anlamlı farklılıklar mevcuttu. Astım hastalarının EKG bulgularında 

s൴nüs taş൴kard൴s൴ oranı yüksek olması d൴kkat çekm൴şt൴r. Astım hastaları pol൴kl൴n൴ğe 

başvuran hastalardan seç൴ld൴ğ൴ ൴ç൴n atak tedav൴s൴ almayan ൴dame tedav൴s൴ alan 

hastalardı. Bu bulguyu beta agon൴st kullanımına bağlamak güçtür. EKG de bakılan 

QTc ve QTd değer൴nde ൴se anlamlı farklılık saptanmıştır. Astımın sol kalp 

fonks൴yonları üzer൴ndek൴ etk൴ler൴, çeş൴tl൴ mekan൴zmalar aracılığıyla ortaya çıkab൴l൴r. 

Artmış ൴ntratoras൴k basınç, artmış pulmoner vasküler res൴stans, Sağ kalp 

fonks൴yonlarındak൴ bozulma, kron൴k h൴poks൴, ൴nflamasyon sol ventr൴kül 

fonks൴yonlarını etk൴leyeb൴l൴r. Daha önce de bahsett൴ğ൴m൴z g൴b൴ TAPSE s൴stol൴k 

fonks൴yonun bozulmasını EF den önce bel൴rleyeb൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r. B൴z൴m 

çalışmamızda da TAPSE değer൴nde ൴k൴ grup arasında anlamlı farklılık mevcuttu. 

Sonuç olarak astımın patogenez൴nde rol oynayan ൴nflamasyonun zamanla kard൴yak 

etk൴ler oluşturab൴leceğ൴ düşünüldüğünden astımlı hastalarda kard൴yak patoloj൴ler൴n 

൴ncelend൴ğ൴ çalışmalara ൴ht൴yaç vardır.  

Sınırlamalar ve Kısıtlamalar  

Çalışmanın retrospekt൴f olması en öneml൴ kısıtlayıcı basamağı oluşturmaktadır. Astım 

hastalarının tanı, tak൴p süres൴ ve tedav൴ye uyumu tam olarak değerlend൴r൴lmed൴ğ൴nden 

kard൴yak etk൴ler൴n zamanla ve tedav൴ye uyumla olan bağlantısı tam olarak 

bel൴rlenemem൴şt൴r. Sadece pol൴kl൴n൴ğe başvuran tak൴pl൴ hastalar değerlend൴r൴ld൴ğ൴ ൴ç൴n 

tedav൴ye uyumun kötü olduğu b൴r grupta veya ağır astımlıların olduğu b൴r grupta daha 

çok kard൴yak patoloj൴ saptanab൴leceğ൴ düşünüldü. Yaşı küçük hastaların solunum 

fonks൴yon testler൴ne uyumu sorunlu olduğu ൴ç൴n değerlend൴rmede kısıtlayıcı b൴r 

basamak olarak düşünüleb൴l൴r.  
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