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ÖZET 

Giriş:  

Astım genellikle kronik hava yolu inflamasyonu ile karakterize, heterojen bir 

hastalıktır. Astım genetik, allerjik, çevresel, enfeksiyöz, emosyonel ve nutrisyonel 

komponentler ile ilişkili multifaktöriyel bir hastalık olarak bilinmesine rağmen 

etyopatogenezi henüz tam olarak aydınlatılmış değildir.Trigliseridler için bir depo 

veya serbest yağ asidi kaynağı olarak görülen yağ dokusu, günümüzde, salgıladığı 

pek çok enzim, sitokin, büyüme faktörü ve hormonla enerji metabolizmasının önemli 

bir parçası olarak kabul edilmektedir. Beyaz yağ dokusundan salgılanan aktif 

mediatörlere adipokin adı verilmektedir. Bunlar beslenme, iştah, enerji dengesi, 

insülin ve glukoz metabolizması, lipid metabolizması, kan basıncının düzenlenmesi, 

vasküler remodeling, koagülasyon, inflamasyon gibi vücudun birçok fizyolojik 

işleminde rol oynamaktadırlar. Adipokinlerin son yıllarda immünolojik ve 

inflamatuar pek çok hastalıkla ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Bu 

adipokinlerden biri olan ve antienflamatuvar özelliklere sahip omentin de son 

yıllarda birçok hastalıkta çalışılmıştır. Astım gibi kronik enflamatuvar bir hastalıkta 

omentin seviyelerinin nasıl olduğu ve astım omentin ilişkisine dair yayınlanmış bir 

çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmada; astım hastalarında omentin düzeyleri, 

omentin düzeyleri ile astım şiddeti, atopi, solunum fonksiyon testleri ve VKİ 

arasında ilişki olup olmadığının belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Materyal Metot: Bu çalışmaya 47 astımlı hasta ve 39 sağlıklı yetişkin dahil edildi. 

Astıma ek olarak belirgin kronik hava yolu hastalığı (KOAH, bronşektazi, 

interstisyel akciğer hastalığı) ve/veya kronik sistemik hastalığı olanlar (diyabetes 

mellitüs, karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, serebrovasküler 

hastalıklar) ve 18 yaşından küçük olanlar çalışma dışı bırakıldı. Hastaların rutin 

tetkiklerine ek olarak serum omentin değerleri ELISA yöntemiyle Human Elisa Kiti 

ile çalışıldı. Çalışmanın istatistiksel değerlendirmesi SPSS 16.0 paketi kullanılarak 

yapıldı ve p<0.05 değerleri anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Bu çalışmada astımlı hastaların serum omentin seviyeleri (107.0 ± 23.7 

pg/ml) kontrol grubuna göre (84.0 ± 44.2) daha yüksek bulundu (p=0.028). Astımlı 

hastaların astım şiddeti sınıflamasına göre grupların serum omentin seviyelerine göre 
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karşılaştırıldığında istatiksel fark vardı (p=0.008). Gruplar ikili karşılaştırıldığında 

yalnızca hafif persistan grubun serum omentin seviyeleri orta persistan gruba göre 

daha yüksek saptandı (p=0.021). Astımlı hasta grubunda kadınların serum omentin 

düzeyi erkeklerinkinden daha yüksek saptandı (p=0.047). Kontrol grubunda sigara 

içmeyenlerde serum omentin düzeyi sigara içenlerin serum omentin düzeyine göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0.005). Kontrol grubunda da kadınların serum 

omentin düzeyi erkeklerinkinden anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0.000). 

Astım grubunda erkeklerde omentin ile VKİ arasında (p= 0.040, r=-0.599 ), kontrol 

grubunda ise kadınlarda omentin ile VKİ arasında (p=0.008, r=-0.484) negatif 

korelasyon saptandı.  

Sonuç: Serum omentin seviyeleri astımlı hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre 

belirgin olarak daha yüksek bulundu ve astım şiddeti sınıflamasına göre hafif 

persistan grupta orta persistan gruba göre daha yüksekti. Çalışmamızın bu konuda ilk 

çalışmalardan biri olması nedeni ile omentinin astımdaki yerini belirleyebilmek için 

daha fazla sayıda hastayı içeren geniş çaplı prospektif çalışmalar yapılması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler:  Astım, Serum Omentin düzeyi 
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ABSTRACT 

                               The evaluation of omentin levels in patients with asthma  

Introduction: Asthma is heterogeneous disease which frequently characterized by chronic 

airway inflammation. Although it is a multifactorial disease process associated with genetic, 

allergic, environmental, infectious, emotional, and nutritional components, the 

ethiopathogenesis of asthma has not been clarified yet. Adipose tissue that seen a depot for 

triglycerides or a source of free fatty acids, nowadays, is recognized as an important part of 

the energy metabolism with secreting  many enzymes, cytokines, hormones and growth 

factors. Active mediators which is released from white adipose tissue is called adipokines that 

play a role in many physiological process such as nutrition, appetite, energy balance, insulin 

and glucose metabolism, lipid metabolism, regulation of blood pressure, vascular remodeling, 

coagulation and inflammation. In recent years , there are studies showing that adipokines are 

associated with many inflammatory and immunological diseases. And also, omentin is one of 

these adipokines that has anti inflammatory properties has been studied in many diseases. In 

our knowledge there are no published studies on the relationship between asthma and serum 

omentin levels. In this study, we aimed to investigate serum omentin levels in patients with 

asthma and the relationship between omentin levels and severity of asthma, atopy, respiratory 

function tests and BMI.  

Material method: 47 patients with asthma and 39 healthy adults were included in this study. 

Patients with significant chronic airway disease (COPD, bronchiectasis, interstitial lung 

disease) and / or chronic systemic disease (diabetes mellitus, liver failure, kidney failure, heart 

failure, cerebrovascular disease) and patients under the age of eighteen were excluded from 

the study. In addition of the routine tests of the patients, serum omentin levels were 

determined by Elisa method with  Human Elisa Kit. Statistical analysis of the study was 

vi 
 



performed with SPSS 16.0 statistical analysis package program and p<0.05 was considered as 

significant. 

Results: In this study, serum omentin levels of patients with asthma (107.0 ± 23.7 pg / mL) 

was significantly higher (p = 0.028) when compared with healthy controls (84.0 ± 44.2 

pg/mL). There were statistically significant difference in serum omentin levels between 

groups of asthma patients according to the classification of asthma severity (p=0.008). 

Between the groups of patients with asthma, serum levels of omentin in mild persistant group 

was significantly higher when compared with  moderate persistant group (p=0.021). Serum 

omentin levels in female patients were significantly higher than  male patients  (p = 0.047). In 

control group, serum omentin levels of non-smokers were significantly higher when 

compared with smokers (p = 0.005). In control group, serum omentin levels were significantly 

higher in female patients than male patients (p= 0.000). There was negative correlation 

between omentin and BMI in male patients with asthma (p= 0.040, r=-0.599 ) and female 

patients with healthy controls (p=0.008, r=-0.484).  

Conclusion:  Serum omentin levels were significantly higher in patients with asthma when 

compared with healthy controls.According to the classification of asthma severity,  serum 

levels of omentin in mild persistant group was significantly higher than  moderate persistant 

group. Due to the our study was the first investigation that evaluating serum omentin leves of 

the patients with asthma in the literature, large prospective studies are required to better 

elucidate the role played by omentine in disease processes. 

Keywords: Asthma, serum omentin levels 
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             1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Astım genellikle kronik hava yolu inflamasyonu ile karakterize, heterojen bir 

hastalıktır. Öyküde hışıltı, nefes darlığı, göğüste sıkışma hissi ve öksürük gibi, zaman 

içinde ve yoğunluk olarak değişen solunum semptomları bulunmasının yanı sıra 

değişken bir ekspiratuar hava akımı kısıtlanmasıyla tanımlanır (1).  

Astım oluşumunda genetik ve çevresel faktörlerin birlikte rol aldıkları 

bilinmesine karşın etyopatogenezi henüz tam açıklığa kavuşmamıştır. Bu nedenle 

tanımı büyük ölçüde hastalık özelliklerini tarif edici niteliktedir (2).  

Son 20 yıl içinde astımın da dahil olduğu alerjik hastalıklarda belirgin artış 

görüldüğü ve Amerikan toplumunda her dört kişiden birinin obez [VKİ (vücut kitle 

indeksi) ≥30] olduğu bildirilmektedir. Kadın ve erkeklerde yapılan klinik ve 

epidemiyolojik çalışmalarda ergen kızlarda ve astımlı kadınlarda VKİ ve alerji 

arasında pozitif ilişki saptanmıştır. Kadınlardaki obezite ve alerji ilişkisinin; menarş 

ile birlikte vücut yağ kitlesi ve hormonlarda meydana gelen değişikliklerin atopiyi 

uyarmasına bağlı olduğu düşünülmüştür (3). 

Önceleri sadece trigliseridler için bir depo veya serbest yağ asidi kaynağı 

olarak görülen yağ dokusu, günümüzde, salgıladığı pek çok enzim, sitokin, büyüme 

faktörü ve hormonla enerji metabolizmasının önemli bir parçası olarak kabul 

edilmektedir (4).  

Beyaz yağ dokusundan salgılanan aktif mediatörlere adipokin adı 

verilmektedir. Bunlar beslenme, iştah, enerji dengesi, insülin ve glukoz 

metabolizması, lipid metabolizması, kan basıncının düzenlenmesi, vasküler 

remodeling, koagülasyon, inflamasyon gibi vücudun birçok fizyolojik işleminde rol 

oynamaktadırlar. Bu peptitlerden bazıları TNF-alfa (Tümör nekroz faktör-alfa), IL-6 

(İnterlökin-6), resistin, leptin, adiponektin, vaspin, visfatin ve omentindir. 

Adipokinlerin öncelikle obeziteyle ve obezite ile alakalı patolojik süreçlerle ilişkisi 

tanımlanmıştır. Son yıllarda ise immün sistem ve inflamatuar cevap gibi değişik 

fizyolojik mekanizmalarla alakalı adipokinler de tanımlanmış ve pek çok araştırmaya 

konu olmuştur (5).  

1 
 



Bu çalışmada; bütün bu veriler ışığında astım hastalarında omentin düzeylerini 

belirlemek, Omentin düzeyleri ile VKİ, atopi, astım kontrolü ve inflamasyon 

arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

 

 

 

 

2 
 



2. GENEL BİLGİLER 

        2.1. Astım 

2.1.1. Tanım 

Astım genellikle kronik hava yolu inflamasyonu ile karakterize, heterojen bir 

hastalıktır (1). Kronik inflamasyon, özellikle gece veya sabahın erken saatlerinde 

meydana gelen tekrarlayıcı hırıltılı solunum, nefes darlığı, göğüste sıkışma hissi ve 

öksürük ataklarına neden olan hava yolu aşırı duyarlılığı ile ilişkilidir. Bu ataklar 

kendiliğinden veya tedavi ile geri dönüşlü, değişken bir hava yolu obstrüksiyonu ile 

birliktedir (2).   

2.1.2. Epidemiyoloji 

Astımın dünyada 300 milyon kisiyi etkilediği tahmin edilmektedir. Tüm 

dünyada her 250 ölümden biri astıma bağlıdır (6). Astım prevalans çalışmalarında 

sıklıkla anket yöntemi kullanılmaktadır. Bunlardan çocuklar için geliştirilen yöntem 

ISAAC (The International Study of Asthma and Allergies In Childhood) , erişkin yaş 

grupları için geliştirilen ise ECRHS (European Community Respiratory Health 

Survey) protokolü olarak bilinmektedir (7, 8). Çocuk ve erişkinler için nispeten 

standardize ve karşılaştırılabilir yöntemlerle yapılan araştırmalarda, astım 

prevalansının farklı ülkelerde %1–18 arasında değiştiği bulunmuştur (9). Ülkemizde 

astım prevalansı coçuklarda %2–15 ve erişkinlerde ise %2–5 arasında dağılım 

göstermektedir. Çocuklukta erkeklerde, erişkin dönemde kadınlarda daha sıktır (10, 

11). Türk Toraks Dernegi Astım Tanı ve Tedavi Rehberi 2014 Güncellemesi’nde yer 

alan Türkiye’de çocuk ve erişkinlerde yapılan bölgesel prevalans çalışmaları ve risk 

faktörleri Tablo 1.1.1.’de, ulusal düzeyde yapılanlar ise Tablo 1.1.2.’de özetlenmiştir. 
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Tablo 1.1.1. Türkiye’de çocuk ve erişkinlerde yapılan bölgesel prevalans 

çalışmaları ve risk   faktörleri 

 

  

Tablo 1.1.2. Çok merkezli ulusal boyutta olan araştırmalar 
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Farklı ülkelerde son 30 yılda yapılan araştırmalar astım prevalansında artış 

olduğunu göstermekte iken (12), yakın dönemdeki araştırmalar ise bu artışın 

durduğunu, kimi yerlerde tersine döndüğünü göstermiştir (13, 14, 15).  

2.1.3. Risk Faktörleri 

Risk faktörleri kişiyi astıma yatkın kılan kişisel risk faktörleri ve genetik olarak 

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

grupta toplanabilir (Tablo 1.2) (2). Genlerin hem kendi aralarında, hem de çevresel 

faktörler ile etkileşerek bireyin astıma eğilimini artırdıkları düşünülmektedir (16).  

Tablo 1.2. Astımda Risk Faktörleri 

Çevresel Faktörler Kişiye Ait Faktörler 
1. Alerjenler 
a) Ev içi: Ev ici akarları, kürklü 

hayvanlar (kedi, köpek, fare), 
hamamböceği alerjeni, mantarlar, küf, 
mayalar 

b) Dış ortam: Polenler, mantarlar, 
küf, mayalar 

1. Genetik faktorler: Örneğin atopi 
gelişimine yatkınlık yaratan genler,                             
havayolu aşırı duyarlılığının gelişimine 
yatkınlık yaratan genler 

 

2. Enfeksiyonlar: Öncelikle viral 2. Cinsiyet 
3. Mesleki duyarlılaştırıcılar 3. Obezite 
4. Sigara dumanı (aktif/pasif 

içicilik) 
 

5. Dış ortam/ev ici hava kirliliği  
6. Beslenme  
 

2.1.3.1. Kişisel Faktörler 

2.1.3.1.1. Genetik 

Astım genetik bir hastalıktır. Anne babadan birinin astımlı olması durumunda 

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

astımlı olması durumunda bu risk %60-70’e ulaşmaktadır (17).  Astım, atopi ve 

solunum yolu aşırı duyarlılığı ile iliskili olduğu var sayılan gen grupları 2. 3. 4. 5. 6. 

7. 9. 11. 12. 13. 14. 16. 17. ve 19. kromozomlar üzerindeki lokuslarda yerleşmistir 

(18).  

Astım gelişiminde rol oynayan genetik değişiklikler dört temel alanda 

olmaktadır (19): 

1. Alerjene spesifik antikor üretimi 
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2. Havayolu aşırı cevaplılığında etkili olan genler 

3. İnflamatuar mediatörlerin sentezini etkileyen genler (sitokinler, kemokinler 

ve büyüme faktörleri) 

4. Th1 (T helper 1) ve Th2 (T helper 2) immün cevap arasındaki dengenin 

belirlenmesi (hijyen hipotezi ile ilişkili olarak) 

2.1.3.1.2. Obezite 

Longitidünal çalışmalarda obezite arttıkça astım insidansına ait rölatif riskin 

arttığı bildirilmektedir (20). Obezitenin astım gelişimini nasıl kolaylaştırdığı 

bilinmemektedir ancak birçok etkenin birleşiminden oluştuğu düşünülmektedir. 

Obezitenin genetik, gelişimsel, hormonal, nörojenik etkilerinin yanında pro-

enflamatuar bir durum oluşturduğu ve akciğer mekanikleri üzerine etkileri ile astım 

gelişimine sebep olabileceği düşünülmektedir (21, 22, 23). 

2.1.3.1.3. Cinsiyet 

Erkek cinsiyet çocukluk dönemi astımı için önemli bir risk faktörüdür. On dört 

yaşından önceki dönemde astım prevalansı erkek çocuklarında kız çocuklarının 

yaklaşık iki misli olarak bulunmuştur (2, 24). Yaş ilerledikçe bu fark kapanmakta, 

yetişkin döneme gelindiğinde astım kadınlarda daha sık görülür hale gelmektedir (2). 

2.1.3.2. Çevresel Faktörler 

2.1.3.2.1. Alerjenler 

İç ve dış ortamdaki alerjenlerin astım alevlenmelerine yol açtıkları iyi 

bilinmesine rağmen, astım gelişimindeki rolleri tam aydınlatılamamıştır (Tablo 1.3) 

(2, 25, 26). 

Tablo 1.3. İnhaler Alerjenler 

 
İç Ortam Alerjenleri 

 
Ev tozu akarları, hamamböceği, mantarlar, 
evcil hayvanlar (kedi, köpek) 
 

 
Dış Ortam Alerjenleri 

 
Polenler, mantarlar 
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Çevresel faktörlerden ev tozu akarları, kedi, köpek tüyü, hamam böceği, küf 

mantarları en çok görülen tetikleyicilerdir. Bazı çalışmalarda ev tozu akarları risk 

faktörü olarak belirtilmesine karşın, bunu desteklemeyen çalışmalar da vardır (27, 

28, 29). Hamam böceğinin de önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (30). 

Alerjen teması ve çocuklardaki duyarlanma arasındaki ilişkinin alerjene, dozuna, 

maruziyet dönemine, çocuğun yaşına ve genetik faktörlere bağlı olduğu 

düşünülmektedir (27, 31). 

2.1.3.2.2. Enfeksiyonlar 

Bebeklik çağında geçirilen RSV (Respiratuar sinsityal virüs) ve parainfluenza 

virüs enfeksiyonları epitelyum harabiyeti yaparak ve Th2 yanıtını artırarak atopi ve 

astımın ortaya çıkmasında rol oynayabilirler (32). Öte yandan bazı çalışmalar, erken 

çocukluk döneminde geçirilen bazı enfeksiyonların astım gelişimine karşı koruyucu 

olabileceklerini ileri sürmüştür (33). Gebelikte ve erken çocukluk döneminde 

immünite Th2 ağırlıklıdır. Erken çocukluk döneminde geçirilen bazı enfeksiyonlar, 

Th2 cevabını Th1’e çevirir; bu da astım ve allerji gelişimini baskılayıcı olabilir (34). 

Hijyen hipotezi adı verilen bu hipotezin doğruluğu araştırılmaya devam edilmektedir 

(35).  

2.1.3.2.3. Mesleksel Faktörler 

Mesleksel ajanlara baktığımızda üç yüzden fazla maddenin mesleksel astım ile 

ilişkili olduğu bulunmuştur (36). 

Mesleksel astım oluşumunda, çoğunlukla immünolojik mekanizmalar [IgE 

(İmmunoglobulin-E) aracılıklı ve hücresel] sorumlu olup, hastalığın ortaya 

çıkmasında maruziyetin başlangıcından itibaren aylar veya yıllar süren bir zamana 

ihtiyaç duyulmaktadır. Hastalığın ortaya çıkması için gerekli duyarlaştırıcı dozu 

kişiden kişiye değişiklik göstermektedir (37). 

2.1.3.2.4. Sigara 

Sigara kullanımı ve/veya dumanına maruziyet, astımlılarda akciğer 

fonksiyonlarındaki bozulmanın şiddetlenmesi, astım semptomları ve ağırlığında 

artışa yol açmaktadır (38). 
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2.1.3.2.5. Dış ve İç Ortam Hava Kirliliği 

Dış ortam hava kirliliği ile astım arasındaki nedensel ilişki halen tartışmalıdır 

(39). Ozon seviyelerindeki artış, azalmış akciğer fonksiyonları, kronik solunum yolu 

hastalıklarının alevlenmesi, astım kaynaklı hastaneye yatışlar ile ilişkili bulunmuştur. 

İç ortamdaki hava kirleticileri (gaz ve ‘biomass’dan kaynaklanan duman ve buharlar, 

küf, ev tozu akarları, evcil hayvan, hamamböceği ve endotoksinler) ile de benzer 

ilişkiler gözlenmiştir (40). 

2.1.3.2.6. Diyet  

Astım gelişiminde diyetin, özellikle anne sütünün rolü yoğun araştırma konusu 

olmuştur. Genel olarak çalışmalar inek sütünden veya soya proteininden elde edilen 

hazır mamalar ile beslenen çocuklarda, anneleri tarafından emzirilen çocuklara göre 

daha yüksek oranlarda hırıltı ortaya çıktığını bulmuşlardır (10, 41). 

2.1.4. Patogenez 

Astım hava yollarının inflamatuvar bir hastalığı olup karakteristik 

patofizyolojik değişikliklerle sonuçlanan birçok inflamatuvar hücre ve mediatörleri 

içerir (42). Astımlılarda hava yolları pek çok endojen ve eksojen uyarana yanıt olarak 

çok kolaylıkla ve aşırı bir şekilde kontrakte olur. Hava yolunun bu aşırı duyarlılık 

durumu duysal irritabilite ve mukus sekresyonunda da artma ile bir aradadır. Astımın 

değişik klinik tablolarla seyretmesi kişinin genetik yapısına, inflamasyona neden 

olan çevresel faktörlerin değişkenliğine, düz kas kontraksiyonu, ödem ve 

remodelingin değişik oranlardaki etkisine bağlıdır (43). 

2.1.4.1. Havayolu İnflamasyonu  

Semptomlar epizodik olsa da astımdaki hava yolu inflamasyonu süreklidir ve 

astım şiddeti ile inflamasyonun yoğunluğu arasındaki ilişki de net olarak 

gösterilememiştir (44). Enflamasyon hastaların çoğunda üst solunum yolu ve burun 

dahil olmak üzere tüm hava yollarında vardır; ancak fizyolojik etkilerinin en belirgin 

olduğu yer orta büyüklükteki bronşlardır (2). Ancak hastalık kronikleşip, ağırlığı 

arttıkça inflamasyon hem proksimal hem distal havayollarını (küçük havayolları) 

etkiler, hatta bazı olgularda komşu alveollere kadar ilerler (45). Hava yolu 

inflamasyonu gelişiminde ilk adım inhalasyonla alınan antijenin solunum 
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yollarındaki en etkili antijen sunucu hücre olan dendritik hücreler tarafından fagosite 

edilip parçalandıktan sonra dendritik hücre yüzeyinde bulunan MHC (Major 

histocompatibility complex) Class 2 doku uyum antijeni aracılığıyla CD4 (cluster of 

differentiation 4) T-lenfositler’e sunulmasıdır (46,47). Dendritik hücreler tarafından 

ortama salınan IL-1’in ve T-lenfosit yüzeyindeki CD28 ve CTLA-4 (cytotoxic T-

lymphocyte-associated protein ) moleküllerinin antijen sunucu hücre yüzeyindeki 

ligandları olan CD80 ve CD86 molekülleri ile etkileşimi sonucunda CD4+ T-

lenfositler aktive olurlar (48). Aktive olan CD4+ T-lenfositler Th1 ve Th2 yönünde 

diferansiye olabilirler. Ortamda IL-12, IFN-gama (İnterferon-gama) veya TNF-beta 

yoğun olarak bulunuyorsa diferansiasyon Th1 yönünde, IL-4 yoğun olarak 

bulunuyorsa Th2 yönünde gelişir (49). Yine sunulan antijenin özelliği de 

diferansiasyon için önemlidir. Eğer sunulan antijen bir mikroorganizma ise 

diferansiasyon Th1 yönünde, alerjen ise Th2 yönünde olur (48). Bir kere 

duyarlanınca, T hücreler kemokinlerin etkisiyle sadece antijenin sunulduğu 

havayollarına göç etmekle kalmazlar bu hücreler ayrıca bir dizi sitokin üretirler [IL-

3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-13 ve GM-CSF (Granulocyte macrophage-coony 

stimulating factor)] ki bunların çoğu kromozom 5’in uzun kolundan eksprese olurlar 

(43). 

Makrofaj, monosit, dendritik hücre, düz kas ve epitel hücrelerince yapılan IL-

1β (43) ve T hücrelerince üretilen IL-2, antijenle tetiklenen T hücre proliferasyonunu 

ve olgunlaşmasını artırırlar. Günümüzde hafif ve orta astımda Th2 tip hücrelerin 

hava yollarında baskın T hücre olduğuna dair yaygın kanıt vardır (50). Astımda 

hastalık kronikleştikçe Th1 tip T hücreler de göç eder ve TNF-alfa ve IFN-gama 

salarlar. Bu daha komplike T hücre profili daha ağır astımlılardaki agresif ve dokuda 

yıkım oluşturan immün yanıtı açıklayabilmektedir (43). Astımda hava yollarındaki 

inflamatuar cevap Şekil 1.1’de gösterilmiştir (2). 
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Şekil 1.1. Astımda hava yollarındaki inflamatuar cevap ve hava yolu 

remodelling 

2.1.4.2. Mast Hücreleri 

Antijen provokasyonundan sonra ilk birkaç dakikada oluşan erken astmatik 

yanıt mast hücresine bağlı bir yanıttır ve mediatör deşarjına bağlıdır. Uzun yıllar 

havayolu epiteli ve submukozadaki mast hücrelerinin bu yanıtta sorumlu olduğu 

düşünülmüştü oysa son çalışmalar havayolu duvarında daha derinde yerleşen 

hücrelerin de olaya katkısı olduğunu göstermiştir (43).  

Yine daha önemli olarak büyük ve küçük havayollarında havayolu düz kas 

dokusunun içinde mast hücreleri gösterilmiş (51) ve bu mast hücrelerinin LTD4 

(Lökotrien D4), PGD2 (Prostoglandin D2) ve histamin gibi otokoid mediatörler 

aracılığıyla fibrogenesize neden olup remodelingin bir parçası olan düz kas artışına 

da katkıda bulunduğu gösterilmiştir (52,53). Havayolu düz kas dokusu içindeki mast 

hücrelerinin BHR (Bronş hiperreaktivitesi) ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (54). 

Mast hücre aktivasyonu var olan ve hemen sentezlenen mediatör deşarjından başka 

pek çok sitokinin takip eden 72 saat içinde salınabilmesi için transkripsiyonu tetikler. 

Bu sitokinler de astımdaki geç yanıta ve süregelen kronik inflamasyona katkıda 

bulunur (43). 
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2.1.4.3. Eozinofiller 

Eozinofiller astımın patogenezinden sorumlu tutulan hücrelerdir. Alerjik 

olaylarla uyarıldıklarında kandaki eozinofiller endotel yüzeyinde ortaya çıkan 

ICAM-1 (intersellüler adezyon molekül-1) ve integrin ailesinden adezyon 

molekülleri yardımıyla dokuya göç eder (55). Ayrıca eozinofil yüzeyinde bulunan ve 

daha spesifik olan VLA-4 (very late antigen-4), endoteldeki VCAM-1 (vasküler 

hücre adezyon molekül) ile etkileşime girmektedir. IL-4 endotel hücrelerinde 

VCAM-1 ekspresyonunu artırır. Eozinofillerin dolaşımdan hava yollarına göçünde 

RANTES (Regulated upon Activation Normal T-cell Expressed and Secreted), 

eotaxin 1-3, MCP-4 (makrofaj kemotaktik protein-4) gibi kemokinlere ihtiyaç vardır. 

Bu kemokinler ile IL-5 arasında iletişim olduğu ve her iki sitokin grubunun da 

eozinofilik göç için gerekli olduğu düşünülmektedir (56). Eozinofiller sekonder 

granüllerinde MBP (major basic protein), ECP (eozinofilik katyonik protein), EPO 

(eozinofil peroksidaz) içerirler. MBP’nin astımda epitel hasarına yol açtığı ve 

muskarinik 2 reseptörlerini inhibe ederek bronş düz kası üzerindeki vagal uyarıyı 

arttığı düşünülmektedir. EPO ise hava yollarında hasar oluşturan reaktif hipohalöz 

asitlerin ortaya çıkmasına yol açmaktadır (57). ECP salgılayan aktif eozinofillerden 

açığa çıkan lipofosfolipaz enzimi in vitro ve in vivo ortamda kristalleşir. Astımlı 

hastaların balgamında görülen bu kristallere Charcot-Leyden Kristalleri adı verilir 

(Şekil 1.2.1) (48). 

Sonuçta kronik eozinofilik inflamasyon bronş duvarında akut ve kronik yapısal 

değişikliklere neden olur. Mukus tıkaçlarının histopatolojik incelemesinde, mukus 

içinde dökülmüş helezon şekil Crushmann spiralleri olarak adlandırılır ( Şekil 1.2.2). 

Careola cisimciği ise yumak şekli almış, bronş yüzey epitelinden kopmuş epitel 

tabakalarıdır (58). 
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Şekil 1.2. : 1. Charcot-Leyden kristalleri, 2. Crushmann spiralleri 

Son zamanlarda eozinofillerin astım inflamasyonundaki temel hücre özelliği 

sorgulanmaktadır. Anti IL-5 monoklonal antikorları ile yapılan çalışmalarda IL-5 

antagonizasyonundan sonra periferik kan ve balgam eozinofillerinde belirgin azalma 

sağlanmasına rağmen bu düzelme geç astmatik yanıtta, havayolu fonksiyonlarında ya 

da BHR’de görülmemektedir. Bu da astımda eozinofil hücresine atfedilen dominat 

hücre kavramını sorgulatmaktadır (43). 

2.1.4.4. Monosit ve Makrofajlar 

Monositler GM-CSF ve IL-4’ün varlığında makrofaj ve dentritik hücrelere 

dönüşebilmektedir. Kronik astımda monosit ve makrofajlar havayolu mukozasında 

belirgin miktarda bulunmakta ve şüphesiz patogenezde önemli rol oynamaktadır. Bu 

hücrelerin doku hasarı oluşumundaki rolleri büyük oranda bilinmemektedir. 

Özellikle kortikosteroid resistan astımlılarda daha fazla rol oynadıkları 

düşünülmektedir (43, 54). 

2.1.4.5. Nötrofiller 

Ağır astımı olan ve sigara kullanan astımlı hastaların havayollarında sayıları 

artar ancak fizyopatolojik rolleri belirsizdir ve steroid tedavisi de sayılarını 

artırabilmektedir (2). 

2.1.4.6. Bazofiller 

Bazofillerin sıklıkla IgE’nin tetiklediği dolaşan inflamatuar hücreler olarak 

düşünülse de bazı özel immün yanıt tiplerinde dokuda birikebilmektedirler. 

Astımdaki rollerinin akut veya kronik hastalıkta olup olmadığı bilinmemektedir (43). 
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2.1.4.7. Havayolu Epiteli 

Havayolu epiteli inflamasyonda en önemli yapı olarak yerini almaktadır. Epitel 

hücresi havayolu yüzeyinde mast hücrelerinin yer alması için çok önemli olan SCF 

(stem cell faktör) salgılar. Yine epitelyum hücreleri TLRs (Toll like reseptörler 

TLR3, TLR6, TLR7, TLR8 ve TLR9) aracılığıyla aktive olduktan sonra TSLP 

(Thymic stromal lenfopoetin) salgılamakta ve TSLP’nin etkisiyle dentritik 

hücrelerden CCL17 (kemokin ligand-17) ve CCL22 kemokinleri salınmakta, bunlar 

da Th2 hücresindeki CCR4 (kemokin reseptörü 4)’e etki ile Th2 yanıtını 

sağlamaktadır. TSLP inflamatuar yanıtın orkestra şefi olarak görülmektedir. Yani 

patogenez epitelde başlamaktadır. Epitel hücreleri ayrıca CCL11 salgılayarak, CCR3 

aracılığıyla eozinofillerin ortama gelmesini sağlar (43, 54, 59). 

2.1.5. Fizyopatoloji 

Hava yolu daralması semptom ve fizyolojik değişikliklere yol açan asıl olaydır. 

Hava yollarındaki düz kas kontraksiyonu, ödem, remodellinge bağlı duvar 

kalınlaşması, mukus sekresyonu artışı ve bunun oluşturduğu tıkaçlar hava yolu 

daralmasını ortaya çıkarır. 

Astım tanımının bileşenlerinden biri olan hava yolu aşırı duyarlılığı astımlı 

hastanın hava yollarının normalde zararsız olan bir uyarana karşı daralmayla cevap 

vermesidir. Bu daralma da değişken hava akımı kısıtlanmasına ve aralıklı 

semptomlara neden olur. Hava yollarındaki bu aşırı duyarlılık hem inflamasyon hem 

de hava yollarının onarımı ile ilişkili olup, tedavi ile kısmen geri dönebilir. Hava 

yolu aşırı duyarlılığının mekanizması, birkaç hipotez ileri sürülmüş olmakla birlikte, 

henüz tam olarak bilinmemektedir (60, 61,62): 

1. Hava yolu düz kas hücrelerinin artmış hacim ve/veya kontraktilitesinin 

sonucu olarak ortaya çıkan hava yolu düz kasının aşırı kontraksiyonu 

2. Bronkokonstriktör maddeler inhale edildiğinde havayolu duvarındaki 

inflamatuvar değişiklikler sonucunda ortaya çıkan hava yolu kontraksiyonunun 

karşılanamaması havayollarında aşırı daralmaya ve normal hava yollarında bulunan 

maksimum kontraksiyon platosunda bir kayba neden olabilir. 
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3. Ödem ve yapısal değişikliklerle ortaya çıkan havayolu duvarı kalınlaşması, 

geometrik nedenlerle ortaya çıkan hava yolu düz kası kontraksiyonuna bağlı gelişen 

havayolu daralmasını daha da arttırır. 

4. İnflamasyon nedeniyle duyarlı hale gelebilen duyusal sinirler duyusal 

uyaranlara cevap olarak aşırı bronkokonstriksiyona yol açar. 

2.1.6. Tanı ve Sınıflama 

Astım tedavisinin başarılı olması için astım tanısının doğru konması çok 

önemlidir. Astım semptomları zaman zaman ortaya çıkacağından ve bu hastalığa 

spesifik olmadıklarından hem hekim hem de hastalar tarafından yeterince 

önemsenmeyebilir. Astım semptomları KOAH (Kronik obstrüktif akciğer hastalığı) 

veya yaşlılıkta görülen solunum sıkıntıları gibi başka patolojik durumlarla 

karıştırılarak yanlış tanılar konmasına neden olabilir (2). 

2.1.6.1. Klinik Tanı 

2.1.6.1.1. Anamnez 

Astım tanısında anamnez çok önemlidir. Tanısal testlerin pozitif olması tanıyı 

destekler ancak negatif olması tanıyı dışlamaz. Tanı, nöbetler halinde gelen nefes 

darlığı, hırıltı, öksürük ve göğüste baskı hissi gibi semptomların varlığı ile konur 

(63). Semptomların gün içinde veya mevsimsel değişkenlik göstermesi, sis, duman, 

çeşitli kokular veya egzersiz gibi nedenlerle tetiklenmesi, geceleri artış olması ve 

uygun astım tedavilerine yanıt vermesi astım tanısını destekler (64). Ailede astım 

öyküsünün bulunması ve atopik hastalıkların varlığı tanıyı koymaya yardımcı olan 

diğer özelliklerdir (65). 

2.1.6.1.2. Fizik Muayene 

Hasta semptomatik değilse solunum sistemi muayenesi normal bulunabilir, 

fakat fizik incelemenin normal olması astım tanısını dışlamaz. En sık rastlanan 

muayene bulgusu hava yolu obstrüksiyonunu gösteren vizing ve ronküslerdir. Ciddi 

astım ataklarında ileri derecede azalmış ventilasyon ve hava akımı nedeniyle ronküs 

ve vizing duyulmayabilir. Bu durumdaki hastalarda atağın ciddiyetini gösteren 

siyanoz, uykuya meyil, konuşma güçlüğü, taşikardi, yardımcı solunum kaslarının 
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kullanımı ve interkostal çekilmeler gibi diğer fizik inceleme bulguları gözlenir (2, 

64). 

2.1.6.2. Astımda Tanı ve Takip İçin Kullanılan Testler 

2.1.6.2.1. Solunum Fonksiyonlarının Ölçümü 

Astımın tanısı genellikle bu hastalığın karakteristiği olan semptomların varlığı 

ile konur. Bunun yanında solunum fonksiyonlarının ölçümü ve özellikle solunum 

fonksiyon bozukluğunun reverzibl olduğunun gösterilmesi astım tanısını büyük 

oranda doğrular (66). 

Fakat solunum fonksiyon testlerinin normal olması astım tanısını ekarte 

ettirmez. Hem erişkinlerde hem de çocuklarda solunum fonksiyonları ile semptomlar 

ve hastalık kontrolünü belirleyen diğer kriterler arasında güçlü bir korelasyon 

olmamasına rağmen bu ölçümler astım kontrolünün diğer yönleri için tamamlayıcı 

bilgiler sağlamaktadır (67, 68). 

Hava yolu kısıtlamasını değerlendirmek için çeşitli metodlar vardır ama beş 

yaş ve üzerindeki hastalarda özellikle bu metodlardan iki tanesi genel olarak kabul 

edilmektedir. Bunlar spirometre ile ölçülen FEV1 (zorlu ekspiratuvar akım 1.saniye) 

ve FVC (zorlu vital kapasite) değerleri ve PEFmetre ile ölçülen PEF (zirve 

ekspiratuvar akım) ölçümleridir. FEV1, FVC ve PEF ölçümlerinin beklenen değerleri 

popülasyondan elde edilen yaş, cinsiyet ve boy parametrelerine göre belirlenir (65). 

Astım değişken ekspiratuar hava akımı kısıtlanmasıyla ayırt edilir, yani ekspiratuar 

akciğer fonksiyonu zaman içinde değişiklik gösterir ve bu hastalarda değişkenliğin 

boyutları sağlıklı kişilere göre daha fazladır (69). FEV1 değeri başka birçok 

hastalıkta (veya spirometrik tekniğin kötü olması durumunda) düşük çıkabilir, ama 

FEV1/ FVC oranının düşük olması hava yolu kısıtlanmasına işaret eder. Toplumda 

yürütülen çalışmalarda, normalde FEV1/ FVC oranı 0.75-0.80'den yüksek 

çıkmaktadır ve çocuklarda çoğu zaman 0.90'ın üzerindedir. Bunun altındaki herhangi 

bir değer hava yolu kısıtlanmasını düşündürür (70). Klinik uygulamada obstrüktif 

defekt bir kere doğrulandıktan sonra, hava yolu kısıtlanmasında genellikle FEV1 

veya PEF değerlerindeki değişmeler temel alınır. Genellikle, astım için tipik olan 

solunum semptomları bulunan erişkinlerde, başlangıca göre FEV1 değerinde %12'nin 

üzerinde ve 200 ml'nin üzerinde artış veya azalma olması veya (spirometri olanağı 

yoksa) PEF değerinde en az %20 değişiklik olması astımla uyumlu kabul 
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edilmektedir. Mümkünse değişken hava akımı kısıtlanması kanıtları tedavi 

başlatılmadan önce belgelenmelidir. Çünkü tedaviyle akciğer fonksiyonu düzeldikçe 

değişkenlik azalmaktadır ve bazı hastalarda zaman içinde hava akımı kısıtlanması 

sabitleşebilmekte veya irreversibl bir aşamaya ulaşabilmektedir (1). 

2.1.6.2.2. Zirve Ekspirasyon Akımı Ölçülmesi  

PEF metre ile elde edilen PEF ölçümü astımın tanısının doğrulanması ve 

takibinde önemlidir. Genellikle PEF değerleri sabah bronkodilator ilaç kullanılmadan 

önce yani PEF değerinin en düşük olmasının beklendiği zamanda; akşam ise 

bronkodilator kullanıldıktan sonra yani değerler en yüksek durumdayken ölçülür. 

Günlük PEF değişkenliğini göstermenin bir yolu, o gün içerisindeki en yüksek ve en 

düşük PEF değerleri arasındaki farkın ortalama günlük PEF değerinin yüzdesi olarak 

belirtilmesidir ve 1-2 haftalık ortalamasının alınmasıdır (Şekil 1.3) (2). Bu farkın 

%20’nin üzerinde olması astım lehine kabul edilir (64). 

 

 PEF değişkenliği = PEF akşam –PEF sabah 
1
2(PEF akşam+PEF sabah)

× 100 

Şekil 1.3. Günlük PEF değişkenliği formülü 

 

2.1.6.2.3. Bronşiyal Provokasyon Testleri 

Bazı hastalarda ilk değerlendirmede hava yolu kısıtlanması bulunmayabilir. 

Değişken hava akımı kısıtlanmasının belgelenmesi astım tanısında belirleyici önem 

taşıdığı için bir seçenek, hava yolu aşırı duyarlılığını değerlendirmek üzere hastanın 

bronşiyal provokasyon testine sevk edilmesidir. Bu testte genellikle inhale metakolin 

uygulanır, ancak histamin, egzersiz, ökapnik istemli hiperventilasyon veya inhale 

mannitol de kullanılabilir. Bunlar astım tanısı açısından orta derecede duyarlı testler 

olmakla birlikte, özellikleri sınırlıdır (71, 72, 73). Alerjik rinit, kistik fibroz, 

bronkopulmoner displazi ve KOAH bulunan hastalarda inhale metakoline karşı hava 

yolu aşırı duyarlılığı bildirilmiştir. Bu da İKS (inhale kortikosteroid) kullanmayan bir 

hastada negatif test sonucunun astımı dışlamaya yardım edebileceğini, ancak pozitif 

test sonucunun mutlaka astım anlamına gelmeyeceğini gösterir (74, 75, 76, 77). 
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2.1.6.2.4. Alerji Testleri 

Astım ile başta alerjik rinit olmak üzere diğer alerjik hastalıklar arasında güçlü 

bir ilişki vardır. Bu nedenle astımlı kişilerde gerektiğinde ayrıntılı alerjik 

değerlendirme yapılması tanı ve tedavi yönünden yararlı olabilir (78). 

Anamnezinde alerji düşünülen hastada ilk tercih edilecek yöntem deri prick 

testidir. Eğer hastanın anamnezi test sonuçları ile uygunluk göstermiyorsa bu 

değerlendirme anlam taşımaz. Günlük pratikte bu testi yapmanın asıl amacı, atopik 

astımlıları ayırmak ve eğer hastanın bulunduğu ortamda kendisini etkileyen bir 

alerjen varsa ondan uzaklaşmasını sağlamaktır. Atopik duyarlılığın saptanması için 

testlerde yer alması önerilen standart alerjenler; pozitif/ negatif kontrol, çimen 

poleni, Dermatofagoidespteronyssinus, kedi ve Alternaria alerjenleridir (26). Spesifik 

IgE ölçümü, pahalı ve duyarlılığı düşük bir yöntemdir. Serum Total IgE ölçümünün 

atopi tanısında kişisel bazda hiçbir değeri yoktur (2). 

2.1.6.2.5. Ekshale Nitrik Oksit 

Bazı merkezlerde FENO (fraksiyonel ekshale nitrik oksit konsantrasyonu) 

ölçülebilmektedir. FENO eozinofilik astımda yüksektir ama astım dışındaki bazı 

durumlarda da (örn. eozinofılik bronşit, atopi ve alerjik rinit) yüksek çıkmaktadır ve 

astım tanısında yararlı olduğu kesinleşmemiştir. FENO sigara içen kişilerde ve 

bronkokonstriksiyon sırasında azalır ve viral solunum yolu enfeksiyonları sırasında 

artabilir veya azalabilir (79). Özel olmayan solunum semptomları bulunan hastalarda 

(esas olarak da sigara içen kişilerde), FENO değerinin > 50 ppb (parts per billion, 

milyarda bir) olmasının İKS tedavisine kısa dönemde iyi yanıtla ilişkili olduğu 

bildirilmektedir. Bununla birlikte, başlangıçta FENO değeri düşük olan hastalarda 

İKS uygulamamanın güvenli olup olmadığını inceleyen uzun dönemli bir çalışma 

yapılmamıştır. Dolayısıyla, bugün için astım olasılığı bulunan hastalara İKS tedavisi 

uygulayıp uygulamama kararında FENO sonucuna bakılması tavsiye edilmemektedir 

(1, 80). 

2.1.6.2.6. Diğer Testler 

Hastaların ilk muayenesinde diğer hastalıkları ekarte etmek, ataklarda ise 

pnömoni ve pnömotoraks yönünden değerlendirmek amacıyla akciğer grafisi 

çekilebilir. Genellikle normal olup, ataklarda hiperinflasyon bulguları vardır. 
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Hastanın düzenli kontrollerinde rutin grafi çekimi gerekmez. Kanda eozinofili astım 

tanısı için spesifik değildir ve izlem için rutin kullanılması önerilmez (64). 

2.1.6.3. Astım Ayırıcı Tanısı 

Astımdan kuşkulanılan hastalarda ayırıcı tanı yaşa göre değişir (Tablo 1.4). Bu 

tanı seçeneklerinin her biri astımla birlikte de var olabilir (1). 

Tablo 1.4. Erişkinlerde, ergenlerde ve 6-11 yaş arasındaki çocuklarda astım 

ayırıcı tanısı  

 
 

2.1.6.4. Astımın Sınıflaması 

Astım intermittan, hafif persistan, orta persistan ve ağır persistan olarak 

sınıflandırılır (Tablo 1.5) (2). Bu tanı anında kullanılan bir sınıflandırmadır, 

takiplerinde ağırlık derecesi değil kontrol kavramı kullanılmaktadır (81). 
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Tablo 1.5. Tedavi öncesi astım ağırlık sınıflaması 

 
 

Günümüzde fenotip kavramı da öne çıkmaktadır. Astım fenotipleri astım 

hastalarının genetik yapısı ile çevresi arasındaki etkileşimden kaynaklanan ortak 

özellikleri doğrultusunda oluşturdukları gruplardır. Son yıllarda astım hastalarının 

klinik, demografik ve hava yolu inflamasyonu gibi çeşitli özellikleriyle oluşturulan 

küme analizlerine dayanan farklı klinik fenotipler tanımlanmıştır. Fenotipik 

farklılıkları açıklamak için, endotip olarak da tanımlanan ayırt edici patolojik ya da 

moleküler özelliklere yönelik araştırmalar sürmektedir. Bu çalışmalar çoğunlukla 

inflamatuar fenotiplerle ilgilidir ve hava yollarındaki inflamasyon içeriğinin 

(eozinofilik, eozinofilik olmayan) kortikosteroidlere yanıtı belirleyebileceğini 

göstermiştir (82, 83, 84). 
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2.1.6.4.1. Kontrol Durumuna Göre Sınıflama 

Her hastanın astım değerlendirmesinde, astım kontrolü (hem semptom kontrolü 

hem de gelecekteki istenmeyen sonlanım riski), inhaler tekniği ve tedaviye uyum 

başta gelmek üzere tedaviyle ilgili konular ve eğer varsa semptom yüküne katkıda 

bulunabilecek ve yaşam kalitesini düşürecek komorbiditeler ele alınmalıdır (1). 

Günümüzde astım kontrolü hastalığın bulgu ve belirtilerinin kontrolü anlamına 

gelmektedir (2). Bu kontrolü saptamada çeşitli anketler kullanılır: AKT (Asthma 

Kontrol Test), ACQ (Asthma Control Questionnaire), ATAQ (Asthma Therapy 

Assessment Questionnaire), ACSS (Asthma Control Scoring System). AKT ve ACQ 

klinikte en çok kullanılan iki kısa ankettir (Sırayla Tablo 1.6.1 ve Tablo 1.6.2) (85).  

 

Tablo 1.6.1. Astım Kontrol Testi (AKT) 
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Değerlendirme: Her sorunun cevabıyla ilişkili puanlar yazılır. Beş puanın 

toplamı toplam puanı oluşturur [Toplam puan 25: Tam kontrol, 24-20: kısmi kontrol, 

≤19 kontrol altında değil]. 

 

Tablo 1.6.2. Astım Kontrol Ölçeği (ACQ) 
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Değerlendirme: Her sorunun cevabıyla ilişkili puanlar yazılır. Yedi puanın 

toplamının ortalaması hesaplanır. [Ortalama puan ≤0.75: tam kontrol, 0.75-1.5: kısmi 

kontrol, ≥1.5 kontrol altında değil] 

Ancak kontrolün değerlendirilmesi, sadece değerlendirilmenin yapıldığı andaki 

gündüz ve gece semptomları, ihtiyaç halinde ilaç kullanımı, aktivite kısıtlılığı, 

akciğer fonksiyonları gibi klinik bulguların kontrol altına alınmasını değil, aynı 

zamanda alevlenmeler, akciğer fonksiyonlarında düşüş ve tedavinin yan etkileri gibi 

hasta açısından gelecekte beklenen risklerin de kontrol altına alınmasını da 

içermelidir (Tablo 1.7, Tablo 1.8) (2, 84).  
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Tablo 1.7. Kontrol değerlendirmesi 

 
 

Tablo 1.8. Gelecekteki riskin değerlendirilmesi 

 
 

2.1.6.4.2. Şiddete Göre Sınıflama 

Geçmişte astım, yeni tanı konulan hastalara başlanacak tedaviye karar vermek 

için semptomlar, hava yolu kısıtlılığı ve solunum fonksiyon parametreleri 

kullanılarak intermittan, hafif persistan, orta persistan ve ağır persistan olarak 4 

ağırlık kategorisine ayrılmıştır. Ancak ağırlık değerlendirmesiyle ilgili sorunlar 

aşağıdaki şekilde maddeler halinde özetlenebilir (86): 

1. Ağırlık değişkendir, zaman içinde değişebilir. 

2. Semptomlar her zaman ağırlıkla korele değildir. 

3. Semptomlar ve fonksiyonlar arasındaki korelasyon zayıftır. 

4. Ağırlık sınıflaması tedavi yanıtını öngörmede yetersizdir. 

5. Ağırlık için kullanılan parametrelerin tedaviye yanıtı farklı sürelerde 

gelişmektedir. 
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6. Her ağırlık derecesinde kontrol sağlanabilir ancak kontrol sağlamak için 

gerekli doz değişir. 

Bu sorunlar göz önüne alındığında, günümüzde astımın ağırlığını iyi astım 

kontrolü sağlamak için gerekli olan tedavi yoğunluğuna göre sınıflamak daha uygun 

görülmektedir (86, 87). Astım şiddeti hastaya birkaç ay boyunca düzenli kontrol 

tedavisi uygulandıktan sonra değerlendirilebilir:  

• Hafif astım 1. basamak veya 2. basamak tedaviyle, yani tek başına 

gereksinime göre kurtarma ilacıyla veya düşük doz İKS, lökotrien reseptör 

antagonistleri veya kromonlar gibi düşük doz kontrol edici tedaviyle yeterli kontrol 

sağlanabilen astımdır. 

• Orta şiddette astım 3. basamak tedaviyle, örneğin düşük doz İKS/LABA 

(inhale kortikosteroid/uzun etkili beta2 agonisti) ile yeterli kontrol sağlanabilen 

astımdır. 

• Şiddetli astım "kontrol altında olmayan" astıma dönüşmesini önlemek için 4. 

veya 5. basamak tedavi, örneğin yüksek doz İKS/LABA uygulaması gerektiren veya 

bu tedaviye rağmen "kontrol altında olmamaya" devam eden astımdır. Astımın 

kontrol altında olmadığı hastaların çoğunda tedavi yetersizliğinin nedeni yetersiz 

veya uygun olmayan tedavi veya tedaviye uyum veya kronik rinosinüzit veya obezite 

türünden komorbiditeler gibi ısrarcı sorunlar olabilir (88, 89). 

2.1.7. Astım Tedavisi 

Diğer kronik hastalıklarda kullanılan ilaçlarla karşılaştırıldığında, astım 

tedavisinde kullanılan ilaçların çoğunun terapötik oranları çok olumludur.  

Uzun dönemli astım tedavisinde kullanılan farmakolojik seçenekler üç ana 

gruba ayrılmaktadır: 

1. Kontrol edici ilaçlar: Bunlar düzenli idame tedavide kullanılır. Hava 

yolundaki inflamasyonu azaltır, semptomları kontrol altına alır ve gelecekteki 

alevlenmeler ile akciğer fonksiyonunda azalma gibi riskleri azaltır. En iyi sonuçlara 

ulaşabilmek için, astım tanısı konulur konulmaz düzenli günlük kontrol edici tedavi 

başlatılmalıdır. Tablo 1.9’da erişkinlerde ve ergenlerde kanıtlar ve görüş birliği 

temelinde başlangıçta tavsiye edilen kontrol edici tedavi seçenekleri (eğer varsa) yer 

almaktadır (1):  
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Tablo 1.9. Erişkinlerde ve ergenlerde başlangıçtaki kontrol tedavisi seçeneğiyle 

ilgili tavsiyeler 

Başlangıçtaki semptomlar Başlangıçta tercih edilen kontrol edici ilaç 
Astım semptomları veya SABA 

gereksinimi ayda iki kezden daha seyrek; bir 
önceki ay içinde gece astıma bağlı uyanma 
yaşanmaması ve son bir yıl içinde alevlenme 
olmaması da dahil olmak üzere alevlenmelerle 
ilgili risk faktörleri yok  

Kontrol edici ilaç uygulamayın (Kanıt D)* 

Astım semptomları seyrek, ama hastada 
alevlenmelerle ilgili bir veya daha fazla risk 
faktörü var; örn. akciğer fonksiyonu düşük veya 
son bir yıl içinde OKS gerektiren alevlenme 
yaşamamış veya astım nedeniyle hiç yoğun 
bakım uygulanmamış 

Düşük doz İKS (Kanıt D)* 
 

Ayda iki kez ile haftada iki kez arasında 
astım semptomları veya ayda iki kez ile haftada 
iki kez arasında SABA gereksinimi yaşamış veya 
en az ayda bir kez astım nedeniyle uyanma var 

Düşük doz İKS  (Kanıt B) 
 

Haftada iki kezden sık astım semptomları 
veya SABA gereksinimi var  

 

Düşük doz İKS (Kanıt A) 
Daha az etkili diğer seçenekler: LTRA 

veya 
Teofilinler 

Çoğu günler rahatsız edici astım 
semptomları var veya en az haftada bir kez astım 
nedeniyle uyanma var (özellikle herhangi bir risk 
faktörü olduğunda) 

Orta/yüksek doz İKS (Kanıt A) veya 
Düşük doz İKS/LABA# (Kanıt A) 
 

Hastanın başlangıçtaki astım tablosu 
kontrol altında olmayan şiddetli astım veya akut 
alevlenmeli 

Kısa süreli oral kortikosteroid uygulayın 
ve düzenli kontrol edici tedavibaşlatın; 

Seçenekler şunlardır: 
.Yüksek doz İKS (Kanıt A) veya  
. Orta doz İKS/LABA# (Kanıt D) 

Başlangıçta kontrol edici tedaviye başlamadan önce 
Mümkünse, astım tanısına işaret eden kanıtları kaydedin  
Hastada akciğer fonksiyonu da dahil olmak üzere semptom kontrolü düzeyini ve risk 

faktörlerini kaydedin 
Tedavi seçeneğini etkileyen faktörleri değerlendirin 
 Hastanın inhaleri doğru kullandığından emin olun  
 İzleme görüşmesi için randevu ayarlayın 
Kontrol edici tedavi başlatıldıktan sonra 
Hastanın durumunu 2- 3 ay sonra veya klinik tablo acilse daha önce gözden geçirin  
İdame tedavisine ilişkin tavsiyeler ve tedaviyle ilgili diğer önemli noktaları gözden geçirin 
Astım 3 ay boyunca kontrol altında tutulduktan sonra tedavi basamağını düşürün  

İKS: inhale kortikosteroidler; LABA: uzun etkili beta2 agonisti; LTRA: lökotrien reseptör 

antagonisti; OKS: oral kortikosteroidler; SABA: kısa etkili beta2 agonisti. 
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Bu tabloda maliyetle ilgili konular da dahil olmak üzere mevcut çalışma 

kanıtları ve görüş birliğine ulaşılmış noktalar temel alınmıştır.  

* Bu tavsiyelerde semptomların seyrek görüldüğü astım hastalarında bile 

kronik hava yolu inflamasyonu bulunduğunu ve astım hastalarının büyük 

çoğunluğunda düşük doz İKS tedavisinin ciddi alevlenmeleri önlemek bakımından 

yararlı olduğunu gösteren kanıtlar temel alınmış ve bu topluluklarda İKS tedavisiyle 

tek başına gereksinime göre SABA uygulamasının alevlenmeler üzerindeki etkilerini 

karşılaştıran geniş kapsamlı çalışmalar bulunmadığı göz önünde tutulmuştur. 

# 6-11 yaş arasındaki çocuklarda başlangıç tedavisi olarak uygulanması tavsiye 

edilmemektedir. 

2. Kurtarma ilaçları: Bu ilaçlar astımın şiddetlenmesi veya alevlenmeler gibi 

araya giren semptomların giderilmesinde gereksinime göre uygulanır. Bu ilaçlar 

ayrıca egzersize bağlı bronkokonstriksiyonun kısa süreli önlenmesi amacıyla da 

tavsiye edilmektedir. Astımda kurtarma ilacı gereksinimini azaltmak ve giderek 

ortadan kaldırmak hem önemli bir tedavi hedefidir hem de tedavi başarısını gösteren 

bir ölçüttür (1). 

Bu amaçla hızlı etkili inhale β2-agonistler, antikolinerjik ilaçlar, teofilin, oral 

kısa etkili β2-agonistler kullanılabilir. Uzun etkili bir β2-agonist olan formoterol, 

yalnızca inhale steroidle düzenli bir tedavi altındaki hastada semptom giderici olarak 

kullanılabilir (90). 

3. Şiddetli astım bulunan kişilerde ek tedavi uygulamaları: Bunlar yüksek doz 

kontrol edici ilaçlarla (genellikle yüksek doz İKS ve bir LABA) optimum tedavi 

uygulamasına ve değiştirilebilir risk faktörlerinin giderilmesine rağmen ısrarcı 

semptomlar ve/veya alevlenmeler bulunan hastalarda düşünülebilir (1). 

Astım tedavisi başlatıldıktan sonra, idame tedavisi kararlarında değerlendirme, 

tedavinin ayarlanması ve yanıtın gözden geçirilmesi döngüsü temel alınmalıdır. 

Kontrol edici ilacın basamaklı yaklaşım çerçevesinde yukarı veya aşağı doğru 

ayarlanmasıyla (Tablo 1.10), yeterli semptom kontrolü sağlanmaya ve gelecekteki 

alevlenmelerin, fiks hava akımı kısıtlanmasının ve tedavi yan etkileriyle ilgili 

risklerin en aza indirilmesine çalışılır. İki ile 3 ay boyunca yeterli astım kontrolü 

sağlandıktan sonra, tedavi basamaklı olarak azaltılarak hastada en düşük etkili tedavi 

düzeyinin belirlenmesine çalışılabilir (1). 
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Hastada 2-3 aylık kontrol edici tedaviye rağmen semptomlar ve/veya 

alevlenmeler sürüyorsa, tedavi basamağının yükseltilmesi düşünülmeden önce şu 

genel sorunlar araştırılmalı ve düzeltilmelidir (1): 

• Hatalı inhaler tekniği 

• Tedaviye uyumsuzluk 

• Alerjenler, sigara dumanı, iç veya dış hava kirliliği veya beta-blokerler veya 

(bazı hastalarda) NSAİİ (steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar-non-steroidal 

antiinflamatuar ilaçlar) gibi etkenlere maruziyet durumunun sürmesi 

• Solunum semptomlarına ve yaşam kalitesinde düşüşe katkıda bulunan 

komorbiditeler 

• Hatalı tanı 
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Tablo 1.10. Semptomları kontrol altına almayı ve gelecekteki riskleri en aza 

indirmeyi temel alan basamaklı yaklaşım. 

 

İKS: inhale kortikosteroidler; LABA: long-acting beta2 agonist, uzun etkili 

beta2 agonisti; OKS: oral kortikosteroidler; anti-lgE: anti-immünoglobülin E 

tedavisi.  

*6-11 yaş arasındaki çocuklarda teofilin tavsiye edilmemektedir ve tercih 

edilen 3. Basamak tedavi orta dozda IKS'dir. 

** Düşük doz İKS/formoterol, idame ve kurtarma amaçlı tedavi olarak düşük 

doz budesonid/formoterol veya düşük doz beklometazon/formoterol tedavisi 

uygulanan hastalardaki kurtarma ilacıdır. 

Astım hastaları semptom kontrolü, risk faktörleri ve alevlenmeler açısından 

düzenli aralıklarla ve tedavide yapılan her değişikliğe yanıtı belgeleme amacıyla 

değerlendirilmelidir. Kontrol edici ilaç uygulamalarının çoğunda tedavi 

başlatıldıktan birkaç gün sonra düzelme başlar, ancak tam yararın gözle görülür hale 
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gelmesi 3-4 ay gerektirebilir (84). Şiddetli hastalıkta ve uzun süre eksik tedavi 

uygulanan kişilerde bu süre daha da uzayabilir (91). Bütün hekimler yalnızca hasta 

astım nedeniyle başvurduğunda değil, her başvuruda astım kontrolü, tedaviye uyum 

ve inhaler tekniği değerlendirmesi yapmaya teşvik edilmelidir (92). Görüşme 

sıklığında belirleyici olan hastanın başlangıçtaki kontrol düzeyi, tedaviye yanıtı ve 

kendi kendine tedavi yürütme düzeyidir. İdeal olarak, hastalar tedaviye başladıktan 

1- 3 ay sonra, daha sonra da 3-12 ayda bir görülmelidir. Alevlenmelerden sonra 1 

hafta içinde bir değerlendirme programlanmalıdır (93).  

2.2. Astım ve Adipokinler  

Beyaz yağ dokusundan salgılanan adipokinlerden biri olan leptinin, yağ 

dokusundan TNF-α ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin salınımını uyardığı tespit 

edilmiştir. Dolaşımdaki IL-6’nın karaciğerden obezitedeki inflamasyona yol açan C-

reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarının salınımını uyardığı izlenmiştir. IL-6 

hava yolu remodelingi ve fibrogenezis üzerinde lokal etkilidir. TNF-α ise hava yolu 

duvarına inflamatuar hücrelerin göçünü kolaylaştırır ve endotelyal hücrelerde 

adezyon moleküllerinin ekspresyonunu artırır (94).  

Hayvan modellerinde leptinin BAL (Bronkoalveolar lavaj) sıvısındaki 

makrofaj kökenli inflamatuar proteinleri modüle ettiği ve böylece leptinin IL-6, IL-

12, TNF-α gibi sitokinler aracılığı ile obez bireylerde astım gelişimine katkıda 

bulunduğu belirtilmiştir (95). Leptinin hava yollarında alerjik inflamasyonun 

regülasyonunda bazı etkileri olabileceği düşünülmektedir. Leptin, güçlü bir 

proinflamatuar sitokin olan IFN-γ sekresyonu ile Th1 immün yanıtı ilerletir. Fare 

makrofajlarından leptin salınımından sonra NO (Nitrik Oksit) ve PGE2 gibi IFN-γ 

uyarımlı inflamatuar markerlerin salındığı görülmüştür (96). 

Hayvan deneyleri ile yapılan bir çalışmada obez bireylerde artan leptinin 

alerjik hava yolu yanıtını artırıp artırmadığı araştırılmıştır. Ovoalbüminle 

duyarlaştırılan farelere infüzyonla leptin uygulanmıştır. Alınan BAL sıvısında 

hücrelerde ve sitokinlerde, serumda ise metakoline yanıtta ve IgE düzeyinde artış 

saptanmıştır. Bu sonuçlar, alerjik reaksiyonlar esnasında artan leptinin astım ve 

obezite patogenezinde rol oynayabileceğini düşündürmüştür (97). 

Astım, obezite, atopi ve leptin arasındaki ilişki şekil 1.4’de gösterilmiştir (21). 
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Şekil 1.4. Obezitede visseral yağ dokusundaki adipositlerdeki makrofajlardan 

salınan MCP-1 (Monosit Kemoatraktan Faktör) gibi kemokinler ve IL-6, TNF α, 

TGF-1 (Transforming growth faktor), eotaksin, CRP ve kısmen leptin gibi kemokin 

ve sitokinlerin açığa çıkması yoluyla dolaşımdaki proinfamatuar sitokinlerin miktarı 

artar. Bu da lokal ve sistemik inflamasyonu artırır. Böylece inflamasyonun; hava 

yolu düz kaslarında, bronşial aşırı duyarlılıkta değişikliklere neden olduğu 

düşünülmüştür. Bu sitokinlere bağlı immün yanıttaki değişikliklerle Th1/Th2 

oranının kök hücrelerin Th1 hücre yönünden Th2 hücrelere doğru yönelimi ile 

sonuçlandığı görülmüştür. Th2 oranındaki artışla ise atopi sıklığının arttığı hipotez 

edilmektedir. Obez bireylerde astım artışı ve astım fenotipinin gelişimindeki 

mekanizmanın visseral yağ dokusundan salınan maddelerin uyardığı lokal ve 

sistemik inflamasyonun sorumlu olduğu öne sürülmektedir. 
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Fukuhara ve arkadaşları tarafından 2004 yılında izole edilen diğer bir adipokin 

visfatin olarak adlandırılmış, insanların visseral adipoz dokusunda yüksek düzeyde 

olduğu tespit edilmiştir. Visfatinin lenfositlerden eksprese edilen ve daha önce PBEF 

(pre B hücre koloni arttırıcı faktör) olarak bilinen sitokin ile aynı olduğu 

bulunmuştur (98). Visfatin ekspresyonu; lipopolisakkarit, IL-1β, TNF-α ve IL–6 gibi 

insülin direncine zemin hazırlayan sitokinler ile regüle edilir (99). Proinflamatuar 

özelliği olan visfatinin serum seviyeleri; IL-6, CRP ve MCP-1 gibi inflamatuar 

belirteçler ile pozitif korelasyon göstermektedir (100, 101). 

Maqrone ve ark. 80 çocukla yaptığı bir çalışmada vücut kitle indeksini sistemik 

inflamatuar yanıtla pozitif korele bulmuşlardır. Astımlı obez grupta serum leptin ve 

visfatin seviyelerinin artmış; adiponektin seviyelerinin ise azalmış olduğunu tespit 

etmişlerdir (102). 

Machura ve ark. 89 okul çocuğunda yaptığı bir çalışmada ise hem obez hem de 

obez olmayan astımlı çocuklarda serum ortalama visfatin düzeyi sağlıklı gruba göre 

anlamlı olarak (p<0.001) düşük tespit edilmiştir (103).  

Değişik araştırmacılarca 1990’lı yıllarda kompleman faktörlerinden C1q ile 

homoloji gösteren yağ dokusu kaynaklı bir peptid izole edildi. Adiponektin adı 

verilen bu molekülün mRNA (Messenger RNA)’sı yağ hücrelerinde güçlü bir şekilde 

eksprese edilmekteydi (104). 

Obez insanlarda adiponektin seviyelerinde düşüş izlenmiştir. İnsülin direnci ve 

hs-CRP (yüksek duyarlıklı CRP) arttıkça adiponektin düzeyleri azalmaktadır (105). 

Obeziteden bağımsız olarak, kesitsel analizle yapılan beş tane nispeten büyük 

insan çalışmasından üçünde serum adiponektin seviyeleri ile astım arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır [106-108]. 

Diğer iki çalışma ise, premenepozal kadınlarda ve peripubertal kızlarda düşük 

serum total adiponektin seviyeleri astımla ilişkili bulunmuştur (109, 110). 

Birçok kronik inflamatuar hastalıkla ilişkisi gösterilmiş bir adipokin olan 

omentinin ise; astımlı hasta grubunda atopi, astım kontrolü ve inflamasyon 

üzerindeki rolünü ortaya koyacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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2.3. Omentin 

Adipoz doku, adiposit, preadiposit ve makrofajları da içeren pek çok hücreden 

oluşmuştur. Aynı zamanda adipoz doku adipokin olarak da bilinen ve metabolik 

olarak önemli olan çok sayıda proteini sekrete eden aktif bir metabolik dokudur 

(111).  

Bu peptidlerden bazıları TNF-alfa, IL-6, resistin, leptin, adiponektin, vaspin, 

visfatin ve omentindir (5). Bu adipokinler karbonhidrat ve lipit metabolizması, 

homeostasis, insülin direnci, diyabet, ateroskleroz, vasküler endotel disfonksiyonu, 

inflamasyon ve kardiyovasküler fonksiyonda önemli rol oynamaktadır [112-116]. 

Omentin, diğer bir adıyla intelektin, ilk olarak intestinal paneth hücrelerinden 

izole edilmiştir. Ardından kalp, akciğer, ovaryum ve plasentada eksprese edilen 

omentinin, daha sonra yağ dokusunda da eksprese edildiği saptanmıştır (117). 

Selektif olarak visseral yağ dokusundan salınan ve visseral omental yağ 

dokusunun cDNA (komplementer DNA) kütüphanesinden identifiye edilmiş olan 

yeni bir adipositokin olan omentin molekülünün gen lokalizasyonu 1q22- q23 

kromozom bölgesindedir. Bu gen lokalizasyonu nedeniyle bazı populasyonlarda Tip 

2 DM (Diyabetes mellitüs) ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (118, 119, 120). 

İnsülin ile inflamasyon birbiriyle ilişkilidir. Bu nedenle omentinin de 

inflamasyonla ilişkili olabileceği düşünülebilir (121). 

 Protein analizi yapıldığında omentinin mRNA’sının, bir sekretuar sinyal 

sekansı ve bir fibrinojen ile ilgili etki içeren 313 amino asitli bir proteini kodladığı 

gösterilmiştir (117). 

Omentinin; Omentin-1 ve Omentin-2 olarak 2 homolog izoformu mevcuttur 

(118).  

Omentin molekülünün biyolojik aktivitesi tam anlaşılamamış olsa da, aşırı 

kilolu veya obez, bozulmuş glukoz regülasyonu ya da Tip 2 DM olan insanların 

plazmasında omentin-1 molekülünün önemli bir izoformu, düşük miktarlarda 

gösterilmiştir (122, 123, 124). Son çalışmalarda omentin-1 düzeyleri ile leptin, VKİ, 

bel çevresi, açlık insülin düzeyi ve HOMA (homeostasis model assessment) indeksi 

arasında negatif yönde korelasyon, HDL-kolesterol (yüksek yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol) ile pozitif yönde korelasyon olduğu gösterilmiştir (122, 125). 
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Ayrıca çeşitli raporlarda omentin-1 molekülünün birçok kronik iltihabi 

hastalıkla ilişkili olduğu bildirilmiştir (119, 126). 

Maruyama ve ark. (127) yaptığı hayvan deneyinde hem in vivo hem de in vitro 

olarak omentin-1’in, hem endotel fonksiyonları üzerine hem de revaskülarizasyon 

işlemlerinin modülasyonuna etkisi araştırmıştır. Çalışmada, omentin proteini AMP 

(adenozin monofosfat)-aktive edilmiş protein kinaz fosforilasyon yolağını aynı isimli 

enzim sayesinde aktive etmekte, bu sayede eNOS (endotelyal nitrik oksit sentaz) 

enzimi aktifleşmektedir. Sonuçta omentin-1 molekülünün eNOS yolağını stümüle 

etme yeteneği sayesinde iskemiye yanıt olarak endotel hücre fonksiyonunu ve 

revaskülarizasyonu uyardığı gösterilmiştir. Yamawaki ve ark. (128) yaptığı omentin-

1 molekülünün endotel fonksiyonları üzerine direkt etkisini araştıran çalışmada, 

omentin-1’in izole kan damarları üzerine vazodilatör etki gösterdiği gösterilmiştir. 

Omentinin anti-inflamatuar mekanizması şekil 1.5’de gösterilmiştir (129). 

 

Şekil 1.5. Omentinin antiinflamatuar mekanizması. Omentin E-seleksiyonu 

bloke eden AMPK’yı (adenozin monofosfat-aktive protein kinaz) aktive ederek 

endotelyal inflamasyonu azaltır. AMPK ayrıca vasodilatatör etkili ve JNK (c-Jun N-

terminal kinaz) sinyalini bloke eden eNOS’u aktive eder. JNK TNF𝛼𝛼 üzerinden 

inflamasyonu artırır. Diğer taraftan omentin NF-𝜅𝜅B sinyal yolunu engelleyerek bunu 

önler. 
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Omentin-1 molekülü, hem gen ekspresyonu hem de otokrin veya parakrin 

etkilerle insülin duyarlılığını arttırabilir. Rodrigues ve ark. (130) subklinik 

ateroskleroz için en önemli risk faktörlerinden biri olarak kabul edilen, insülin 

direnci ve T1 DM olan hastalarda, koroner arter kalsifikasyonu ile bir ilişki tespit 

etmişlerdir. 

Sonuç olarak omentin-1 seviyelerinin, insülin modüle edici etki ile koroner 

arter hastalığı gelişimine katkıda bulunabildiği düşünülmüştür. Günümüzde 

ateroskleroza ve dolayısıyla koroner arter hastalığına bir inflamatuar proçesin eşlik 

ettiği düşünülmektedir (131). Omentinin vasküler endotele bağlı gelişen 

inflamasyonu modüle etmesi sayesinde aterosklerozu önlediği düşünülmektedir 

(132). 

Anti-inflamatuvar bir molekül olduğu öne sürülen Omentin-1 ile yapılan 

çalışmalarda aynı zamanda IL-6 düzeyleri de değerlendirilmiş ve omentin-1 düzeyi 

ile IL-6 düzeyleri arasında negatif bir korelasyon saptanmıştır. IL-6 iyi bilinen 

proinflamatuar sitokinlerdendir. Dolayısıyla inflamasyonda seviyeleri 

yükselmektedir. Çeşitli çalışmalar sayesinde eldeki veriler, birçok kronik inflamatuar 

hastalığın seyrinde omentin-1 düzeylerinin tutarlı bir şekilde azalmış olduğunu 

göstermektedir. Omentinin gen ifadesi kronik inflamatuar hastalıklarda önemli bir rol 

oynayabileceği düşüncesi mevcuttur. Bu düşüncenin temel dayanağı Crohn hastalığı 

olan hastalarda omentum yağ dokusunun tespit edilmesi ve Senolt ve ark. 

çalışmasında romatoid artritli hastaların sinoviyal sıvılarındaki omentin 

seviyelerinin, osteoartritli hastalarınkine göre anlamlı derecede düşük olduğunun 

gösterilmiş olmasıdır (119, 126). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışmaya İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı’na Nisan 2015- Ağustos 2015 tarihleri arasında başvuran, yeni tanı 

konulmuş ve/veya astım nedeniyle takip edilen stabil ve alevlenme dönemindeki 47 

hasta ve benzer yaş, cinsiyet özelliklerine sahip 39 sağlıklı yetişkin kontrol grubu 

olarak alınmıştır. İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu (Karar no: 2015/31) ve Bilimsel Araştırma Projeleri Kurulu’nca 

onaylanan (Proje no: 2015.08.28.963) çalışmadaki tüm katılımcılara onam formu 

imzalatıldıktan sonra hastaların demografik bilgileri, sigara içme öyküleri, öz ve soy 

geçmiş bilgileri, astım semptomlarının süre ve özellikleri, eşlik eden alerjik hastalık 

semptomları, astım tedavisi için almakta oldukları ilaçlar, son 3 aydaki astım kontrol 

düzeyi ve şiddeti, son 1 yılda geçirdiği atak sayısı, doktor tarafından konulmuş ek 

hastalık bilgilerini de içeren ayrıntılı anket uygulandı ve fizik muayeneleri yapıldı. 

Her hastaya doktor tarafından astım kontrol testi ile astım kontrol ölçeği uygulandı 

ve aldıkları puan kaydedildi. Hastaların astım kontrol durumu Türk Toraks Derneği 

Astım Tanı ve Tedavi Rehberi 2014 Güncellemesi’nde bulunan astım kontrol 

durumu tablosuna göre belirlendi. Hasta grubunun aynı ay içinde yapılmış SFT 

(solunum fonksiyon testleri) değerlendirildi. Tüm katılımcıların poliklinik 

muayenelerinde istenmiş olan hemogram, CRP ve total IgE sonuçları kaydedildi. 

Buna ek olarak hasta ve kontrol grubunun  -80 ⁰C’ de saklanan serum örneklerinden 

omentin çalışıldı. 

 3.1. Hasta Grubu 

Çalışmaya solunum fonksiyon testine göre obstrüksiyonu olan, reversibilitesi 

pozitif bulunan astım semptom ve bulguları olan ya da solunum fonksiyon testi 

normal olsa da uzman bir doktor tarafından astım tanısı konulan stabil ve alevlenme 

dönemindeki 47 hasta alındı.  Astım alevlenme tanısı ise; Türk Toraks Derneği 

Astım Tanı ve Tedavi Rehberi’ne göre, astımlı bir hastada ilerleyen nefes darlığı, 

öksürük, hışıltı veya göğüste baskı hissi yakınmalarının ortaya çıkışı ve bunlara PEF, 

FEV1 azalması gibi SFT bozukluklarının eşlik etmesi olarak tanımlandı. Benzer 

demografik özellikleri olan ve herhangi bir akut ya da kronik hastalığı olmayan 39 

sağlıklı yetişkin ise kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. 
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Astıma ek olarak belirgin kronik hava yolu hastalığı (KOAH, bronşektazi, 

interstisyel akciğer hastalığı) ve/veya kronik sistemik hastalığı olanlar (diyabetes 

mellitüs, karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, serebrovasküler 

hastalıklar) ve 18 yaşından küçük olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

3.2. İncelemeler 

3.2.1. Antropometrik Ölçümler ve Fizik Muayene 

Anket formu uygulandıktan sonra boy, ağırlık ölçümleri ve fizik muayeneleri 

ilgili göğüs hastalıkları asistanı tarafından İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Göğüs Hastalıkları polikliniğinde yapıldı. 

Boy-ağırlık ölçümleri oda giysileri içinde ve ayakta gerçekleştirildi. Ağırlık 

ölçümü hafif kıyafetler ile tartı üzerine çıkılarak, boy ölçümü ise çıplak ayakla, 

ayakta dik dururken derin inspirasyon sırasında başa temas eden zemine paralel ince 

çubuk ile ayak tabanı ve başın en üst noktası arası mesafe 0,5 cm hassasiyetinde 

ölçüldü. 

VKİ: Ağırlığın (kg) boyun karesine (m2) oranı olarak hesaplandı. Dünya Sağlık 

Örgütü’nün sınıflandırması kullanılarak (133): 

<18.5 kg/m2 ise zayıf 

18.5-25 kg/m2 arasında ise normal kilolu 

25-30 kg/m2 arasında ise hafif şişman/ fazla kilolu 

30-35 kg/m2 arasında ise orta derecede şişman (I. Derece) 

35-40 kg/m2 arasında ise ağır derecede şişman (II. Derece) 

>40 kg/m2 arasında ise çok ağır derecede şişman (III. Derece) olarak 

değerlendirildi. 

≥30 kg/m2 ise hasta obez kabul edildi. 

3.2.2. Solunum fonksiyon testleri 

Tüm katılımcılara MIR, Italy marka spirometre cihazı ile İzzet Baysal Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları polikliniğinde SFT yapıldı. Zorlu 

spirometrik trase, hastalar dinlendirildikten sonra oturur pozisyonda, burun kapalı 

vaziyette bireyin spirometre cihazına sakin solunum yaparken, hızlı ve zorlu 

inspirasyonu takiben yine hızlı ve zorlu ekspirasyon sonrası, tekrar hızlı ve zorlu 

inspirasyonu yaptırılarak elde edildi. Eğri en az üç kere çizdirilip, elde edilen üç trase 
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içerisinden en iyi değerleri kaydedildi. Reversibilite testinde ise 4 puf salbutamol 

(400 μgr) inhalasyonunu takiben 15 dakika sonra FEV1/ FVC (%), FEV1 (% , L), 

FVC (% , L) değerleri ölçüldü. 

3.2.3. Periferik Kan Örnekleri  

Kan örnekleri hastalar en az 15 dk. dinlendikten sonra, oturur pozisyonda 

alındı. Kan numuneleri kırmızı kapaklı pıhtılaşma aktivatörü içeren ®Vacuette 

biyokimya tüplerine ve K3EDTA içeren mor kapaklı ®Golden Vac-Tube hemogram 

tüplerine alındı. Serum eldesi için tüpler oda sıcaklığında, 1000 g'de, 10 dk. santrifüj 

edildi. Hemogram testleri taze örneklerde çalışıldı. Serumda çalışılan parametreler; 

CRP ve total IgE aynı gün içerisinde çalışıldı. 

Biyokimya testleri: CRP lateks immünölçüm; total IgE immünotürbidimetrik 

metotları ile ®Architect c8000 (Abbott, Illionis, ABD) cihazında çalışıldı. Tam kan 

sayımı ölçümleri ®Cell-Dyn 3700 (Abbott, Illionis, ABD) cihazında yapıldı. Mutlak 

eozinofil sayısı, eozinofil yüzdesi ile beyaz küre sayısı çarpılarak hesaplandı. 

Referans sınır üst değerleri CRP, total IgE ve eozinofil için sırasıyla 5 mg/L, 100 

IU/mL ve 400 hücre/mm3 olarak kabul edildi. 

Omentin ölçümü için kontrol grubu ve hastalardan antikoagülan içermeyen 

tüplere 6 ml kadar kan alındı. Alınan bu kanlar en az 30 dk, en fazla 2 saat oda 

sıcaklığında bekletildikten sonra yaklaşık 750 g’de 15 dk santrifüj edildi ve elde 

edilen serum örnekleri ependorf tüplerine pipetlenerek belirtilen testler çalışılıncaya 

kadar -80 ⁰C’de saklandı.  

Serum omentin değerleri, İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Biyokimya Anabilimdalı’nda daha önceden elde edilmiş olan serum örneklerinden, 

ELISA (spesifik enzim linked immünosorbant assay) yöntemiyle Human Elisa Kiti 

(Orjinal Cusabio Hubei Province, China) ile üretici firmanın direktifleri 

doğrultusunda çalışıldı. Sonuçlar pg/ml olarak elde edildi ve veriler kaydedildi. 

İstatistiksel olarak kontrol grubuyla hasta grubu karşılaştırıldı.  

3.2.4. Astım Kontrol Testi  

Astım kontrol testi; Türk Toraks Derneği Astım Tanı ve Tedavi Rehberi’nde 

bulunan puanlamaya göre astım tanısı konulan hastalara ilgili göğüs hastalıkları 

asistanı tarafından okunarak dolduruldu. 
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3.2.5. Astım Kontrol Ölçeği 

Astım kontrol ölçeği; Türk Toraks Derneği Astım Tanı ve Tedavi Rehberi’nde 

bulunan puanlamaya göre astım tanısı konulan hastalara ilgili göğüs hastalıkları 

asistanı tarafından okunarak dolduruldu. 

3.2.6. Astım Kontrol Durumunun Belirlenmesi 

Tablo 2.1’de bulunan astım kontrol durumu tablosuna göre belirlendi (2). 

 

Tablo 2.1. Kontrol değerlendirmesi 

 
 

3.2.7. Astım Şiddetinin Belirlenmesi  

GINA ve Türk Toraks Derneği Astım Tanı ve Tedavi kılavuzlarına göre ilgili 

Göğüs Hastalıkları asistanınca astım şiddeti semptom ve bulgular ile belirlendi 

(Tablo 2.2). 
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Tablo 2.2. Tedavi öncesi astım ağırlık sınıflaması 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket programı kullanıldı. 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak verildi. Kategorik 

ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Sayısal 

ölçümlerin normal dağılım gösterip, göstermedikleri Kolmogorov Smirnov testi ile 

belirlendi. Sayısal ölçümlerin iki grup arasında (hasta-kontrol, sigara içen-içmeyen, 

var/yok gibi) karşılaştırmada varsayımların sağlanması durumunda bağımsız 
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gruplarda T testi, varsayımların sağlanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Sayısal ölçümlerin ikiden fazla grup arasında (eğitim düzeyi, meslek gibi) 

karşılaştırılmasında varsayımların sağlanması durumunda tek yönlü varyans analizi, 

varsayımların sağlanmaması durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanıldı. Bu 

karşılaştırmalarda anlamlı bulunan durumlar için ikili alt grup karşılaştırmaları uygun 

Post Hoc testleri (Scheffe, Tukey, Tamhane gibi) veya Bonferroni düzeltmesi 

yapılmış Mann Whitney U testi ile yapıldı. Sayısal ölçümler arasındaki korelasyon 

varsayımların sağlanıp, sağlanmamasına göre Pearson veya Spearman korelasyon 

katsayıları ile incelendi. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi p<0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada astımlı hastalar ve sağlıklı kontrol grubunun demografik ve 

klinik özellikleri tablo 3.1’de sunulmuştur. Astımlı hastaların yaş ortalaması 39.7 ± 

13.4 yıl iken, kontrol grubunun yaş ortalaması 37.2 ± 13.8 yıl idi (p=0.355) (Tablo 

3.1). Astım hastalarının 35’i (%74.5) kadın, 12’si (%25.5) erkek iken, kontrol 

grubunun 29’u (%74.4) kadın, 10’u (%25.6) erkek idi (p=0.991) (Tablo 3.1). Astımlı 

hastaların 27’si (%57.4) hiç sigara içmemiş, 5’i (%10.8) sigara içmeyi bırakmış ve 

15’i (%31.9) halen sigara içmekte idi. Kontrol grubunda ise 25’inin (%64.1)  hiç 

sigara içmediği, 8’inin (%20.5) sigara içmeyi bıraktığı ve 6’sının (%15.4) halen 

sigara içtiği tespit edildi (Tablo 3.1). 

Astımlı hastaların astım ilaçlarını kullanma durumları şu şekilde idi: Hastaların 

%12.8’i hiç ilaç kullanmıyordu, %27.7’si lüzumu halinde SABA, %2.1’i İKS, %2.1’i 

montelukast sodyum, %27.7’si kombine LABA ve İKS, %25.5’i de kombine LABA 

ve İKS’ye ek olarak montelukast sodyum tedavisi kullanıyordu.  
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Tablo 3.1. Astımlı hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

 Astımlı hasta grubu 
n (%) 

Kontrol grubu 
n (%) 

                  
p 

Cinsiyet 
   Kadın 
   Erkek 

 
35 (74.5) 
12 (25.5) 

 
29 (74.4) 
10 (25.6) 

0.991 

Yaş(yıl) 39.7 ± 13.4 37.2 ± 13.8 0.355 
Eğitim durumu 

 Okuryazar değil 
   İlkokul 
   Ortaokul 
   Lise 
   Üniversite 

 
0 (0) 
25 (53.2) 
1 (2.1) 
9 (19.1) 
12 (25.5) 

 
1 (2.6) 
10 (25.6) 
4 (10.3) 
3 (7.7) 
21 (53.8) 

0.007 

Oturduğu yer 
   Köy 
   Kasaba 
   İlçe 
   İl 

 
11 (23.4) 
9 (19.3) 
27 (54.7) 

 
3 (7.7) 
7 (17.9) 
29 (74.4) 
 

0.064 

Sigara içme durumu 
   Hiç içmemiş 
   Bırakmış 
   Halen içiyor 

 
27 (57.4) 
5 (10.8) 
15 (31.9) 

 
25 (64.1) 
3 (7.7) 
11 (28.2) 

0.798 

Sigara içimi 
(paketxyıl) 

5.3 ± 10.9 5.1 ± 10.0 0.878 

Alerji öyküsü 28 (59.6) 10 (25.6) 0.002 

  

Astımlı hasta ve kontrol grubunun VKİ ile ilgili özellikleri tablo 3.2’de 

gösterilmiştir. Astımlı hasta grubunun VKİ (26.6 ± 6.0 kg/m2) ile kontrol grubu VKİ 

(24.9 ± 4.9 kg/m2) arasında bir fark yoktu (p=0.233) (Tablo 3.2). Astımlı hastalarda 

obez (VKİ>30 kg/m2) kabul edilenlerin sayısı 8 (%17), kontrol grubunda ise 4 kişi 

(%10.3) idi (p=0.367) (Tablo 3.2). 
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Tablo 3.2. Astımlı hasta ve kontrol grubunun vücut kitle indeksine göre 

dağılımı  

 Astımlı hasta grubu 
n (% ) 

Kontrol grubu 
n (% ) 

   p 

Vücut kitle indeksi 
(kg/m2) 

26.6 ± 6.0 24.9 ± 4.9 0.162 

Vücut kitle indeksi 
grupları (kg/m2) 

   <18.5 
   18,5-25 
   25-30 
   30-35 
   35-40 
    >40 

 
 
0 (0) 
18 (38.3) 
20 (42.6) 
7 (14.9) 
1 (2.1) 
1 (2.1) 

 
 
4 (10.3) 
16 (41.0) 
14 (35.9) 
4 (10.3) 
1 (2.6) 
0 (0) 

0.278 

Obezite 
   ≤30 
   >30 

 
39 (83) 
8 (17) 

 
35 (89.7) 
4 (10.3) 

0.367 

 

 

Çalışmamızda incelenen astımlı hastaların hastalık şiddeti ve kontrol durumuna 

göre sınıflaması Tablo 3.3’te verilmiştir. Astımlı hastalar hastalık şiddetine göre 

sınıflandığında 10’u (%21.3) intermittan, 9’u (%19.1) hafif persistan, 25’i (%53.2) 

orta persistan, 3’ü (%6.4) ağır persistan idi. Astımlılarda 14 hasta (%29.8) kontrol 

altında olmayan, 19 hasta (%40.4) kısmi kontrol altında ve 14 hasta (%29.8) tam 

kontrol altında idi (Tablo 3.3). 

 

Tablo 3.3. Astımlı hastaların hastalığın şiddetine ve kontrol durumuna göre 

sınıflaması 

 Astımlı hasta grubu 
n (% ) 

Astım şiddeti 
   İntermitan 
   Hafif persistan 
   Orta persistan 
   Ağır persistan 

 
10 (21.3) 
9 (19.1) 
25 (53.2) 
3 (6.4) 

Astım kontrol durumu 
   Tam kontrol 
   Kısmi kontrol 
   Kontrol altında değil 

 
14 (29.8) 
19 (40.4) 
14 (29.8) 
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Bu çalışmada astımlı hastaların serum omentin düzeylerini (107.0 ± 23.7 

pg/ml) kontrol grubuna göre (84.0 ± 44.2 pg/ml) daha yüksek bulduk (p=0.028) 

(Tablo 3.4). Astımlı hasta ve kontrol grubunun serum omentin düzeyine göre 

demografik özellikleri tablo 3.5’te verilmiştir. Cinsiyet ve sigara içme durumuna 

göre astımlı hasta grubunda kadınların serum omentin düzeyi (111.1 ± 21.1 pg/ml) 

erkeklerinkinden (95.1 ± 27.6 pg/ml) daha yüksek saptandı (p=0,047). Kontrol 

grubunda da kadınların serum omentin düzeyi (98.8 ± 38.1 pg/ml) erkeklerinkinden 

(41.0 ± 31.3 pg/ml) anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0,000) (Tablo 3.5). 

Her iki grup kendi içerisinde sigara içen ve içmeyen olarak ayrıldığında astımlı 

grupta, sigara içen ve içmeyenlerde serum omentin düzeyi açısından bir fark 

saptanmadı (p=0,819). Kontrol grubunda ise sigara içmeyenlerde serum omentin 

düzeyi (96.6 ± 38.0 pg/ml) sigara içenlerin serum omentin düzeyine göre (51.2 ± 

44.1 pg/ml) anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0,005).  

 

Tablo 3.4. Astımlı hasta ve kontrol gruplarının serum omentin düzeyleri 

 Astımlı hasta grubu 
n (% ) 

Kontrol grubu 
n (%) 

p 

Omentin düzeyi 
(pg/ml) 

107.0 ± 23.7 84.0 ± 44.2 0.028 

 

 

 

Tablo 3.5. Astımlı hasta ve kontrol grubunun cinsiyet ve sigara içme durumuna 

göre serum omentin düzeyleri 

 Astımlı Hasta Grubu Kontrol Grubu 

 Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

p Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

p 

Cinsiyet 
Erkek  
Kadın  

 
95.1 ± 27.6 
111.1± 21.1 

0.047 
 

41.0 ± 31.3 
98.8 ± 38.1 

0.000 

Sigara içme 
durumu 
Sigara içen 
Sigara içmeyen 

 

 
 

107.6 ± 27.5 
106.7 ± 22.2 

 

0.819 

 
 

51.2 ± 44.1 
96.6 ± 38.0 

0.005 

44 
 



 

 

Astımlı hasta grubunun astım şiddeti ve astım kontrol durumuna göre serum 

omentin düzeyleri tablo 3.6’da gösterilmiştir. Astımlılarda astım kontrol durumu, 

astım kontrol testi ve astım kontrol ölçeği puanına göre serum omentin düzeyleri 

arasında bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 3.6). Astım şiddet sınıflamasına göre 

serum omentin düzeyleri yalnızca hafif persistan grupta orta persistan gruba göre 

daha yüksek saptadık (p=0.021). Diğer astım grupları arasında istatistiksel bir fark 

saptamadık. Yalnızca hafif persistan grup ile intermittan grup arasında bir fark vardı, 

fakat bu fark istatiksel seviyeye ulaşmamıştı (p=0.089). Astımlı hastaların astım 

şiddeti sınıflamasına göre tüm gruplar serum omentin düzeyine göre 

karşılaştırıldığında istatiksel fark vardı (p=0.008) (Tablo 3.6).  

 

 

 

Tablo 3.6. Astımlı hasta grubunun astım şiddeti ve astım kontrol durumlarına 

göre serum omentin düzeyleri  

 Serum omentin düzeyi 
(pg/ml) 

p 

Astım şiddeti 
İntermitan 
 Hafif persistan 
Orta persistan 
Ağır persistan 

 
101.3 ± 22.3 
125.1 ± 17.9 
99.9 ± 22.4 
130.7 ± 17.0 

0.008 

Stabil astımlı hasta grubu 
(n=) 

  

Astım kontrol durumu 
Tam kontrol 
Kısmi kontrol 
Kontrol altında değil 

 
99.1 ± 21.6 
114.1 ± 21.9 
105.3 ± 26.8 

0.289 

Astım kontrol testi puanı 
25 (tam kontrol) 
24-20 (kısmi kontrol) 
≤19 (kontrol altında değil) 

 
112.8 ± 23.1 
107.2 ± 24.1 
106.2 ± 4.9 

0.852 

Astım kontrol ölçeği puanı 
≤0.75 ( tam kontrol) 
0.75-1.5 (kısmi kontrol) 
 ≥1.5 (kontrol altında değil) 

 

 
98.3 ± 23.4 
109.8 ± 22.3  
109.2 ± 5.0 

0.518 
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Çalışmamızda hastalara prick testi yapılmadı, ancak alerji öyküleri 

değerlendirildi. Alerjik yakınmalarına göre astımlı hastaların serum omentin 

düzeyleri tablo 3.7’de sunulmuştur. 

 

Tablo 3.7. Astımlı hastalarda alerjik yakınma durumuna göre serum omentin 

düzeyleri  

 Serum omentin düzeyi 
(pg/dl) 

p 

Alerjik yakınma 
   Var 
   Yok 

 
108.1 ± 21.5 
105.5 ± 27.2 

 
0.716 
 

Astımlı hastalarımızın 30’u (%63,8) stabil dönemde iken 17’si (%36,2) 

alevlenme dönemindeydi. Stabil astımlı ve alevlenme dönemindeki astımlı hasta 

grubunun serum ortalama omentin düzeyi açısından durumları tablo 3.8’de 

verilmiştir. Serum omentin düzeyleri açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,894). 

 

Tablo 3.8. Astımlı hastaların stabil grup ve alevlenme grubunun serum omentin 

düzeylerinin karşılaştırılması  

 Astımlı hasta grubu   
 
p 

Stabil 
dönemdekiler 

(30) 

Alevlenme 
dönemindekiler 

(17) 

Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

107.7 ± 22.1 
 

105.8 ± 27.0 0.894 

 

Stabil astımlı hasta grubunda kontrol durumuna göre serum omentin düzeyi 

değerlendirilmiş ve bilgiler tablo 3.9’da sunulmuştur. Stabil astımlı hasta grubunda 

(n=30) tam kontrol altında olan, kısmi kontrol altında olan ve kontrol altında 

olmayanlar arasında serum omentin düzeyleri açısından bir fark saptanmadı 

(p=0,135) (Tablo 3.9). 
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Tablo 3.9. Stabil astımlı hasta grubunda tam kontrol, kısmi kontrol altında olan 

ve kontrol altında olmayan grupların serum omentin düzeyleri 

          Stabil astımlı hasta grubu (n=30)                        
p 

 Tam kontrol 
altında 
(n=14) 

 

Kısmi kontrol 
altında (n=14) 

Kontrol altında 
olmayan (n=2) 

 
 

 

Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

99.1 ± 21.6 116.5 ± 21.4 105.3 ± 8.8 0.135 

 

 

Stabil astımlı hasta grubunun atak sayısına göre serum omentin düzeyleri 

arasındaki ilişki tablo 3.10’da gösterilmiştir. Son bir yıldaki atak sayısı ikinin altında 

olan grubun serum omentin düzeyi 107.3 ± 24.5 pg/ml saptanırken, atak sayısı 2 ve 

üzerinde olan grupta 109.0 ± 8.5 pg/ml saptanmıştır. İki grup arasında fark 

bulunmadı (p=0,917) (Tablo 3.10). 

 

Tablo 3.10. Stabil astımlı hasta grubunun atak sayısına göre serum omentin 

düzeyleri 

       Stabil astımlı hasta grubu (n=30 )  

 Son yıldaki atak 
sayısı <2 (n=24) 

 

Son yıldaki  
atak sayısı ≥2 (n=6)  

p 

Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

107.3 ± 24.5 109.0 ± 8.5 0.917 

 

Stabil astımlı hasta grubunun obezite durumuna göre serum omentin düzeyleri 

incelenmiş ve veriler tablo 3.11’de sunulmuştur. Obez olmayan stabil astımlı hasta 

grubunun serum ortalama omentin düzeyi 110.4 ± 22.3 pg/ml iken, obez stabil 

astımlı hasta grubunun serum ortalama omentin düzeyi 96.5 ± 19.0 pg/ml idi ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,133). 
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Tablo 3.11 Stabil astımlı hasta grubunun obezite durumuna göre serum 

omentin düzeyleri  

        Stabil astımlı hasta grubu (n=30  )  

 Obez olmayan (24) 
(VKİ<30) 
 

Obez (6) 
(VKİ≥30) 
 

    p 

Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

110.4 ± 22.3 96.5 ± 19.0 0.133 

 

Sağlıklı kontrol grubunun obezite durumuna göre omentin düzeyleri incelenmiş 

ve veriler tablo 3.12’de sunulmuştur. Sağlıklı kontrol grubunda, obez olan ve 

olmayan grup arasında serum ortalama omentin düzeyi açısından fark yoktu 

(p=0,643).  

 

Tablo 3.12. Sağlıklı kontrol grubunun obezite durumuna göre omentin 

düzeyleri 

 Sağlıklı kontrol grubu  

 Obez olmayan (35) 
(VKİ<30) 
 

Obez (4) 
 (VKİ≥30) 
 

p 

Serum omentin 
düzeyi (pg/ml) 

85.3 ± 43.6 72.3 ± 55.2 0.643 

 

Astımlı hasta grubunun obezite durumuna göre AKT ve ACQ puanları tablo 

3.13’de belirtilmiştir. AKT ve ACQ puanlarında obez ve obez olmayan grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

 

Tablo 3.13. Astımlı hasta grubunun obezite durumuna göre AKT ve ACQ 

puanları  

              Astımlı hasta grubu  

     Obez olmayan 
(VKİ<30) 
(n=39) 

Obez          
(VKİ≥30) 
(n=8)  

p 

Astım kontrol testi 
puanı 

17.6 ± 5.3 17.3 ± 6.0 0.943 

Astım kontrol 
ölçeği puanı 

1.8 ± 1.0 1.7 ± 1.3 0.898 
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Astımlı hasta ve sağlıklı kontrol grubunda serum omentin düzeyleri ile yaş, 

içilen sigara paket-yıl, nötrofil sayısı ve yüzdesi, lenfosit sayısı ve yüzdesi, eozinofil 

sayısı ve yüzdesi ve CRP değeri arasında bir korelasyon saptanmadı (p> 0.05). Yine 

astımlı grupta serum omentin düzeyi ile hastalık yılı, son bir yıldaki atak sayısı, FVC 

ve yüzdesi, FEV1 ve yüzdesi, PEF ve yüzdesi arasında da korelasyon saptamadık 

(p>0.05). Kontrol grubunda serum omentin düzeyi ile VKİ arasında negatif 

korelasyon mevcut idi (p=0.012, r=-0.399) (Şekil 2.1). Astımlı grupta ise serum 

omentin düzeyi ile VKİ arasında bir korelasyon bulmadık (p=0.125, r=-0.227) (Şekil 

2.1). 

 

 
Şekil 2.1. Stabil astımlı hasta ve kontrol grubunda omentin düzeyleri ile VKİ 

arasındaki ilişki 

 

Astım ve kontrol grubunda cinsiyete göre omentin ve VKİ arasındaki 

korelasyona baktığımızda astım grubunda erkeklerde omentin ile VKİ arasında (p= 
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0.040, r=-0.599 ), kontrol grubunda ise kadınlarda omentin ile VKİ arasında 

(p=0.008, r=-0.484) negatif korelasyon saptandı (Şekil 2.2 ve 2.3). Astımlı 

kadınlarda (p=0.171, r=-0.237) ve kontrol grubu erkeklerde (p=0.469, r=-0.259) 

omentin ile VKİ arasında korelasyon bulunmadı.  

 
Şekil 2.2. Astımlı hastalarda cinsiyete göre omentin ile VKİ arasındaki 

korelasyon. 
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Şekil 2.3. Kontrollerde cinsiyete göre omentin ile VKİ arasındaki korelasyon. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada astımlı hasta grubundaki serum omentin düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu. Astım şiddet 

sınıflamasına göre değerlendirildiğinde ise serum omentin düzeyleri arasında 

yalnızca hafif persistan grup ile orta persistan grup arasında istatistiksel olarak fark 

mevcuttu. Astımlılarda ve kontrollerde serum omentin düzeyi kadınlarda erkeklerden 

anlamlı olarak yüksek saptandı. Kontrol grubunda sigara içenlerde omentin düzeyi 

sigara içmeyenlere göre anlamlı olarak yüksek iken, astımlı hasta grubunda sigara 

içen ve içmeyenler arasında fark saptanmadı. Ayrıca kontrol grubunda serum 

omentin düzeyi ile VKİ arasında negatif korelasyon bulundu. Bu korelasyona 

cinsiyete göre bakıldığında; kontrol grubunda kadınlarda, astım grubunda ise 

erkeklerde serum omentin düzeyi ile VKİ arasında negatif korelasyon saptandı. 

Çalışmamızda astımlı hasta grubunda serum omentin düzeylerini kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulduk. Omentin molekülünün biyolojik aktivitesi tam 

anlaşılamamış olsa da, son zamanlarda yapılan çalışmalarda birçok kronik 

inflamasyonla seyreden hastalığın artmış ya da azalmış serum omentin düzeyleri ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (119, 126). Liu ve ark. yaptığı çalışmada (134) karotis 

plağı tespit edilen ve Tip 2 DM olan hastalarda kontrollere göre serum omentin 

düzeylerinin azalmış olduğunu buldular. Bu çalışmada ayrıca azalmış omentin 

düzeyinin vücuttaki aterosklerotik plak yükü ile ilişkisini ortaya koydular (134). Xia 

Zhong ve ark. çalışmalarında (135) azalmış omentin seviyeleri ile koroner arter 

hastalığı ve akut koroner sendrom (AKS) ilişkisini gösterdiler. Aynı zamanda serum 

omentin düzeylerinin PCOS (polikistik over sendromu) ya da diyabeti olan obez 

hastalarda sağlıklı kontrollere göre daha düşük seviyede olduğu gösterilmiştir (136). 

Literatürde Zhang Q ve ark. çalışmasında (137) 80 tane Tip2 DM  hastasında, El-

Mesallamy ve ark. çalışmasında (138) 75 tane Tip2 DM hastasında omentin 

düzeylerini sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak düşük buldular. Aynı zamanda 

literatürde, etyolojisinde insülin direnci olan PCOS’lu hastalarda yapılan 

çalışmalarda ise metformin ile tedavi sonrası omentin düzeyinde artış olduğu 

görülmüş. Tan ve ark. çalışmasında (139) 21 PCOS’lu hastaya günde 2 defa 850 mg 

metformin vererek hastaların tedavi öncesi ve 6 aylık tedavi sonrası omentin 

düzeyleri karşılaştırılmış. Tedavi sonrası omentin düzeylerinde artış saptanmış. 
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Shaker ve ark. çalışmasında (140) da 60 PCOS’lu hastaya 850 mg metformin 

başlanmış. 3 ay sonra bakılan parametrelerden omentin düzeyinde artış saptanmış. 

Shibata ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (141) check-up amaçlı hastaneye 

başvuran, daha önceden bilinen bir hastalığı olmayan 201 japon hastanın omentin 

sonuçlarının, dislipidemi, glukoz intoleransı gibi metabolik risk faktörleriyle negatif 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Çin’de OSAS (obstrüktif uyku apne sendromu)  

tanılı geniş bir örneklem grubunda yapılan bir çalışmada düşük serum omentin 

düzeylerinin, OSAS varlığı ve ağırlığı ile ilişkili olduğu ve bağımsız bir marker 

olarak değerlendirilebileceği bildirilmiştir (142). Yapılan tüm bu çalışmalarda, 

birçok kronik inflamatuar hastalığın seyrinde omentin düzeylerinin anlamlı olarak 

azalmış olduğunun gösterilmesi omentinin proinflamatuvar durumlarda 

antiinflamatuar rol oynuyor olabileceğini düşündürmektedir.  

Birçok inflamatuar hastalıkta omentin düzeylerinin düştüğü tespit edilse de 

obezite ve Tip 2 DM’nin çok yaygın bir komplikasyonu olan non-alkolik karaciğer 

yağlanması olan hastalarda yapılan başka bir çalışmada, bu hasta grubunda omentin 

düzeylerinin yüksek olduğu gösterilmiştir (122). Benzer olarak OSAS tanılı 

hastalarda serum omentin düzeylerinin ölçüldüğü üç çalışmadan küçük örneklem 

gruplarına sahip olan ikisinde OSAS hastalarında omentin düzeyleri artmış olarak 

bulunmuştur (143, 144). Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer olarak astımlı 

hasta grubunda serum omentin düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu saptandı. Astım hava yollarının kronik inflamatuar bir hastalığı olup 

karakteristik patofizyolojik değişikliklerle sonuçlanan birçok inflamatuar hücre ve 

mediatörleri içerir (42). Daha önce astım hastalarında serum omentin düzeylerini 

inceleyen bir çalışma literatürde rastlanmamıştır, ancak omentin gibi bir 

antiinflamatuar adipokin olan adiponektin ile ilgili iki çalışmada premenepozal 

kadınlarda ve peripubertal kızlarda düşük serum total adiponektin seviyeleri astımla 

ilişkili bulunmuştur (109, 110). Adiponektin ile yapılmış diğer çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar mevcuttur. Ciprandi ve ark. (145) polenle indüklenen alerjik rinitli 41 hasta 

ve 34 sağlıklı kontrol grubunda yaptıkları çalışmada erkek hastalarda serum 

adiponektin düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğunu 

saptamışlardır. Otuz dört kişilik kontrol grubu ve 62 kişisi semptomatik olmak üzere 

103 mevsimsel alerjik rinitli hastada serum adiponektin düzeylerinin incelendiği 
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başka bir çalışmada ise semptomatik kadın ve erkek mevsimsel alerjik rinitli 

hastalarda serum adiponektin düzeylerini hem kontrol hem de semptomsuz hasta 

grubuna göre belirgin olarak daha yüksek bulunmuştur (146). Astım 

patofizyolojisinde inflamatuar yolakların yanında allerjik yolaklarında olduğu 

gözönüne alındığında bizim çalışmamızda bulunan yüksek Omentin düzeyleri bu 

çalışmaları desteklemektedir.  Hsueh ve ark. (147) astımı olmayan alerjik rinitli 

çocuklarda yaptığı bir çalışmada, hasta grupta kontrol grubuna göre serum leptin 

düzeylerinin anlamlı oranda yüksek, adiponektin düzeylerinin ise anlamlı oranda 

düşük olduğunu  bulmuşlardır. 

Adipoz doku, metabolizmada etkisi olan adipokin denen sitokinleri üreten 

endokrin bir organ olarak değerlendirilmektedir. İnflamatuar ve antiinflamatuar etkili 

sitokinler (leptin, adipokin omentin vb.) salgılandığını ve akciğerlerde endotel ve düz 

kas hücreleri üzerinde etkilerini gösteren çalışmalar mevcuttur [148-156]. Omentin 

ve adiponektin gibi antienflamatuar sitokinlerin yanısıra pro-inflamatuar etkisi 

olduğu düşünülen leptin gibi adipokinlerin de inflamatuar hastalıklarda anlamlı 

değişikler gösterdiğini bildiren çalışmalar mevcuttur (110). Shore ve ark. 

çalışmasında (157) leptin infüzyonu yapılan bir grup farede ovalbumin ile 

sensitizasyon sonrası metakolin duyarlılığı kontrollere göre daha fazla artmıştır. 

Ancak, leptin ile astım arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmalarda farklı sonuçlar da 

bildirilmiştir (157, 158). Haidari ve ark. (159) astımlı hasta grubu ile sağlıklı 

yetişkinlerdeki düzeylerinin karşılaştırıldığı çalışmalarında, astımlı hastalarda serum 

leptin düzeyleri anlamlı olarak yüksek tespit etmişlerdir. Erişkinlerde Sood ve 

arkadaşları tarafından 5876 hasta ile yapılan bir çalışmada (160) ise leptin 

konsantrasyonunun geometrik ortalaması astım tanısı alanlarda, almayanlardan 

(p:0,02) daha yüksek bulunmuştur. Amin K ve ark. (161) persistan allerjik riniti olan 

hastalarda serum adiponektin ile eozinofilik katyonik protein arasında negatif, leptin 

ile pozitif korelasyon saptamışlardır. Adiponektin düzeyinin düşük olmasının 

özellikle obezitede astıma eğilimi arttığını bildiren çalışmalar mevcuttur (102, 162). 

Literatürde Pubmed taraması ile astımlı hastalarda omentin düzeyini ve atakla 

ilişkisini değerlendiren bir çalışma saptamadık. Bizim çalışmamızda stabil astımlı ve 

alevlenme dönemindeki astımlı hasta grubunun arasında serum ortalama omentin 

düzeyi açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Stabil astımlı hasta grubu kendi içinde 

54 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Amin%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11112154


tam kontrol altında, kısmi kontrol altında ve kontrol altında olmayan hastalar olarak 

ayrıldığında üç grupta serum omentin düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı. 

CRP inflamasyonu iyi tanımlayan, serum seviyeleri kolaylıkla bakılabilen ve 

ayrıca sistemik inflamasyonu da değerlendirebilen bir parametredir. Hs-CRP 

değerleri kardiyovasküler hastalıklar başta olmak üzere, diyabetes mellitus ve  

sistemik inflamatuar bir çok hastalıkta sistemik inflamasyonla ilişkisi gösterilmiştir 

(163). Aynı zamanda hs-CRP düzeylerinin kronik inflamatuar bir hastalık olan astım 

ile ilişkisini gösteren çalışmalar da mevcuttur (164). Aterosklerozlu, stabil anjinası 

olan hastalarla yapılmış bir çalışmada da, serum omentin düzeyleri ile hs-CRP 

arasında ilişki saptanmamıştır (165). Biz de çalışmamızda Omentin düzeyi ile hs-

CRP arasında hasta grubunda bir ilişki saptamadık. Fakat astımlı hastalardaki CRP 

değerlerini sağlıklı kontrol grubundan yüksek olarak bulduk. Bu sonucumuz da diğer 

çalışmalar ile korele idi (164,  166, 167)  

 Çalışmamızda serum omentin düzeyleri hem astımlı hasta grubunda hem de 

sağlıklı kontrol grubunda kadınlarda erkeklerden anlamlı düzeyde yüksek bulundu. 

Erişkinlerde Sood ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada (160) leptin 

konsantrasyonunun astım tanılı kadınlarda erkeklerden anlamlı olarak yüksek olduğu 

görülmüştür. Leptinin cinsiyet ile ilişkisi, Peltz ve arkadaşlarınca da ortaya 

konmuştur. Bioelektrik empedans analizi ile aynı yağ oranına sahip kadınlarda leptin 

düzeyleri erkeklere göre daha yüksek bulunmuştur (168). Krysiak ve ark. (169) izole 

hiperlipidemisi olan kadın ve erkeklerde hipolipidemik tedavinin plazma adipokin 

düzeyleri üzerine olan kısa dönem etkilerini araştırdıkları bir çalışmada, plazma 

adiponektin ve leptin düzeylerini erkeklerde kadınlara göre belirgin olarak daha 

düşük olduğunu bulmuşlardı. 

Çalışmamızda her iki grup kendi içerisinde sigara içen ve içmeyen olarak 

ayrıldığında astımlı grupta, sigara içen ve içmeyenlerde serum omentin düzeyi 

açısından bir fark saptanmadı. Kontrol grubunda ise sigara içmeyenlerde serum 

omentin düzeyleri sigara içenlere göre anlamlı düzeyde yüksek bulduk. Bazı 

araştırmacılar sigara içmeyi bıraktıktan sonra BDNF (beyin ilişkili nötrofik faktör – 

brain derived neurotrophic factor) ve leptinin kandaki düzeylerinin yükseldiğini 

bulmuşlardır (170, 171). Otsuka ve ark. (172) plazma adiponektin 

konsantrasyonunun sigarayı bıraktıktan sonra arttığını bildirmişlerdir. Iwashma ve 
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arkadaşları (173) nikotinin, adiponektin mRNA’sının ekpresyonunda doğrudan etkili 

olduğunu ve supresyon etkisi ile adiponektin konsantrasyonunun düştüğünü 

belirtmişlerdir. Abbasi ve ark. (174)  total adiponektin, Kawamoto ve ark. (175) 

adiponektin HMW (yüksek moleküler ağırlıklı multimer - high molecular-weight) 

serum düzeylerini sigara içenlerde içmeyenlere göre daha düşük saptamışlardır.  

İki çalışmada adiponektin düzeylerinin sigara içmeyi bıraktıktan sonra 

yükseldiği gösterilmiştir (176, 177). Benzer şekilde Yun ve ark. (178) sigara 

dumanına maruz kalan farelerin kanında adiponektin düzeylerinin azaldığını 

saptamışlardır. Mingzhen ve ark. (179) sigara içenlerde serum adiponektin 

düzeylerinin adipoz dokudan salınımındaki supresyonuna bağlı azaldığı sonucuna 

ulaşmışlardır. 

Astım için bilinen en önemli risk faktörlerinden biri atopidir. Atopi, çevresel 

allerjenlere karşı (ev tozu, polen, küf mantarı vb.) aşırı miktarda IgE üretilmesine 

kalıtsal yatkınlık olarak tanımlanır (180). Güler ve ark. (181) erkek astımlı 

hastalarında serum leptin düzeyleri ile total IgE arasında anlamlı korelasyon 

bulmuşlardır. Bu çalışmada astımlı erkek çocuklarındaki yüksek leptin düzeylerinin, 

çocukluk astımının erkek cinsiyette daha sık görülmesini kısmen de olsa 

açıklayabileceği sonucuna ulaşılmıştır. Matsuda ve ark. çalışmalarında (182) obez 

çocuklardaki serum total IgE düzeylerini, nonobezlerden belirgin olarak daha yüksek 

saptamışlardır. Plazma leptin düzeyleri ile total IgE düzeyleri arasında korelasyon 

bulunmamıştır. Çalışmamızda her iki grupta total IgE düzeyi ile omentin arasında 

korelasyon saptamadık. Aynı zamanda astımlı hastaların ve kontrol grubunun alerji 

öyküleri değerlendirildi. Her iki grupta alerji semptomları tarifleyen hastaların serum 

omentin düzeyi ile semptomu bulunmayan hastaların serum omentin düzeyi arasında 

herhangi bir fark saptamadık. Buna ek olarak astımlı hasta grubunda serum omentin 

düzeyi ile eozinofil sayısı arasında da korelasyon yoktu.  

Astımlı hasta grubunda omentin düzeyi ile hastaların FEV1 ve FVC değerleri 

arasında bir korelasyon saptamadık. Astımın şiddet sınıflamasına göre serum 

omentin seviyelerine bakıldığında, hafif persistan astımlı hastalarda orta persistan 

astımlılara göre serum omentin seviyeleri anlamlı olarak yüksek bulduk. Diğer 

gruplar arasında bir fark yoktu. Ağır persistan astımlılardaki serum omentin 

seviyeleri yüksek bulduk, fakat bu grupta yalnızca üç hastamız olduğundan diğer 
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gruplar ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık çıkmıyordu. Omentinin 

antiinflamatuar etkili olduğu düşünüldüğünde hafif intermittan safhada kompansatuar 

olarak inflamasyona karşı salgılanması ile serum seviyesinin artmış olabileceği 

düşünüldü. İnflamasyonun belirginleştiği ve semptomların arttığı safhada bu 

dengenin inflamasyon tarafına bozulması ile antiinflamatuar etkili sitokinler azalıyor 

olabilir. Ağır persistan grubun sayısının çok az olması nedeni ile bu grup hakkında 

yorum yapamadık. Ayrıca astımlı hastaların son rehberler ışığında hafif, orta, ağır 

persistan ve intermittan şeklinde sınıflanmasının yetersiz olduğu tartışılmaktadır (1). 

Bunun yerine kontrol kavramı daha ön plana çıkmıştır. Yine de serum omentin 

seviyelerinin astım şiddetine göre değerlendirme yapılabilmesi için bu konuda daha 

fazla sayıda hastayı içeren ve daha çok çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır. Ayrıca tam 

olarak patofizyolojisi anlaşılamamış olduğu göz önüne alındığında omentin düzeyleri 

üzerinde inflamasyon dışında başka yolaklar da etkili oluyor olabilir.  

Son zamanlarda, adipoz dokudan salınan hormonlar ve sitokinler, astım ve 

obezite ilişkisini inceleyen araştırmaların odağı olmuştur (106). Omentin, insan 

visseral omental yağ dokusunda fazla miktarda bulunmaktadır. Zayıf insanlarda, aşırı 

kilolu ve obezlere göre daha fazla plazma omentin düzeyleri belirlenmiştir (5,136). 

Böylece, omentinin obezite ile ilişkili metabolik bozukluklar ve ko-morbiditelerde 

bir belirteç olarak kullanılabileceği öngörülmüştür (136). Plazma omentin 

düzeylerinin bel çevresi, VKİ ve HOMA-IR indeksi ile negatif, plazma adiponektin 

ve HDL-Kolesterol düzeyleri ile pozitif korele olduğu bildirilmiştir (136). Azalmış 

plazma omentin düzeyleri, artan obezite ve insülin direnci ile ilişkili bulunmuştur 

(136). Moreno-Navarrete ve arkadaşlarının 35 obez hastada yaptığı bir çalışmada 

(125), hipokalorik diyet sonrası kilo veren hastaların başlangıç ve diyet sonrası 

omentin düzeyleri karşılaştırılmış ve kilo verme sonrası omentin düzeyinde artış 

olduğu görülmüş. Bu artış VKİ’nin ve insülin direncinin azalması ve insülin 

duyarlılığının artışıyla ilişkili bulunmuş. Bizim çalışmamızda VKİ ile omentin 

arasındaki ilişkiye bakıldığında kontrol grubunda kadınlarda, astım grubunda ise 

erkeklerde VKİ ile omentin düzeyleri arasında negatif korelasyon mevcuttu. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları mevcuttu. En önemlisi hasta sayısının az 

olmasıdır. Daha geniş kohortlarda yapılacak çalışmalar ile astımlı hastalarda ve 

değişik fenotiplerinde omentin düzeylerinin kontrollere göre nasıl olduğuna ve astım 
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patogenezinde omentinin yerini belirlemede ışık tutulabilir Çalışmanın diğer bir 

kısıtlılığı hastalık şiddeti ile omentin karşılaştırılırken gruplar arasında eşit dağılımın 

olmamasıdır. Ayrıca çalışmamız uzun süreli takip verilerini içermemektedir. 

Hastaların uzun dönem takip verileri ve hastalık seyirleri omentin düzeylerinin astım 

patofizyolojisindeki rolü hakkında daha detaylı bilgiler verebilir.    

Sonuç olarak, çalışmamızda astımlı hasta grubunda omentin seviyeleri kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Astım şiddet sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde ise serum omentin seviyeleri yalnızca hafif persistan grupta orta 

persistan gruba göre daha yüksek idi. Her iki grupta serum omentin seviyeleri 

kadınlarda erkeklerden anlamlı olarak yüksek saptandı. Kontrol grubunda kadınlarda, 

astımlılarda erkeklerde serum omentin seviyeleri ile VKİ arasında negatif korelasyon 

bulundu. Çalışmamızın bu konuda ilk çalışmalardan biri olması nedeni ile omentinin 

astımdaki yerini belirleyebilmek için daha fazla sayıda geniş çaplı prospektif 

çalışmalar yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 
 

Çalışmamızda astımlı hasta grubunda omentin seviyeleri kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Astım şiddet sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde ise serum omentin seviyeleri yalnızca hafif persistan grupta orta 

persistan gruba göre daha yüksek idi. Her iki grupta serum omentin seviyeleri 

kadınlarda erkeklerden anlamlı olarak yüksek saptandı. Kontrol grubunda kadınlarda, 

astımlılarda erkeklerde serum omentin seviyeleri ile VKİ arasında negatif korelasyon 

bulundu. Çalışmamızın bu konuda ilk çalışmalardan biri olması nedeni ile omentinin 

astımdaki yerini belirleyebilmek için daha fazla sayıda geniş çaplı prospektif 

çalışmalar yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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10. KISALTMALAR 

 

1. ACQ: Asthma Control Questionnaire  

2. ACSS: Asthma Control Scoring System 

3. AKS: Akut koroner sendrom  

4. AKT: Asthma Kontrol Test 

5. AMP: Adenozin monofosfat 

6. AMPK: Adenozin monofosfat-aktive protein kinaz 

7. ATAQ: Asthma Therapy Assessment Questionnaire 

8. BAL: Bronkoalveolar lavaj 

9. BDNF: Beyin ilişkili nötrofik faktör – brain derived neurotrophic factor 

10. BHR: Bronş hiperreaktivitesi 
11. CCL17: Kemokin ligand-17 

12. CCR4: Kemokin reseptörü 4 

13. CD: Cluster of differentiation  
14. cDNA: komplementer DNA 

15. CRP: C-reaktif protein  

16. CTLA-4: Cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 4 
17. ECP: Eozinofilik katyonik protein 

18. ECRHS: European Community Respiratory Health Survey 
19. ELISA: Spesifik enzim linked immünosorbant assay 

20. eNOS: Endotelyal nitrik oksit sentaz 

21. EPO: Eozinofil peroksidaz 

22. FENO: Fraksiyonel ekshale nitrik oksit konsantrasyonu 

23. FEV1 : Zorlu ekspiratuvar akım 1.saniye 

24. FVC: Zorlu vital kapasite 

25. GM-CSF: Granulocyte macrophage-colony stimulating factor 
26. HDL-kolesterol: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol 

27. HMW: Yüksek moleküler ağırlıklı multimer - high molecular-weight 

28. HOMA- IR: Homeostasis model assessment- Insülin rezistansı 

29. HOMA: Homeostasis model assessment 

30. hs-CRP: Yüksek duyarlıklı CRP 

31. ICAM-1: İntersellüler adezyon molekül-1 
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32. IFN: İnterferon 
33. IgE: İmmunoglobulin-E 
34. IL: İnterlökin 
35. ISAAC: The International Study of Asthma and Allergies In Childhood 
36. İKS: İnhale kortikosteroid 

37. JNK: c-Jun N-terminal kinaz 

38. KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

39. LABA: Uzun etkili beta2 agonisti 

40. LTD4:Lökotrien D4 
41. LTRA: Lökotrien reseptör antagonisti 

42. MBP: Major basic protein 

43. MCP-1: Monosit Kemoatraktan Faktör 

44. MCP-4: Makrofaj kemotaktik protein-4 

45. MHC: Major histocompatibility complex 
46. mRNA: Messenger RNA 

47. NO: Nitrik Oksit 

48. NSAİİ: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar-non-steroidal antiinflamatuar 

ilaçlar 

49. OKS: Oral kortikosteroidler 

50. OSAS: Obstrüktif uyku apne sendromu 

51. PBEF: pre B hücre koloni arttırıcı faktör 

52. PCOS: Polikistik over sendromu 

53. PEF: Zirve ekspiratuvar akım 

54. PGD2: Prostoglandin D2 
55. ppb : parts per billion - milyarda bir 

56. RANTES: Regulated upon Activation Normal T-cell Expressed and Secreted 

57. RSV: Respiratuar sinsityal virüs 
58. SABA: Kısa etkili beta2 agonisti 

59. SCF: Stem cell faktör 

60. SFT: Solunum fonksiyon testleri 

61. TGF-1: Transforming growth faktor  

62. Th: T- helper  
63. TLRs: Toll like reseptörler 

64. TNF: Tümör nekroz faktör 
65. TSLP: Thymic stromal lenfopoetin 
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66. VCAM-1: Vasküler hücre adezyon molekül-1 

67. VKİ: Vücut kitle indeksi 
68. VLA-4: Very late antigen-4 
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