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ÖNSÖZ 

 

Egzersize bağlı bronkospazmın (EIB) görülme sıklığı giderek artmaktadır. 

Özellikle obez çocuklar için egzersizle beraber meydana gelen havayollarındaki 

daralma hareketi sınırlayan önemli bir faktör olarak ortaya çıkmaktadır. Astım 

tedavisi için kullanılan bazı farmakolojik ajanlar egzersizle geliĢen obstrüksiyonu 

tedavi etmek amacıyla da kullanılmaktadır. Ancak son zamanlarda bu yöntemlerin 

etkinliği tartıĢılmaya baĢlanmıĢtır. Antioksidan veya antienflamatuar özelliği olan 

besin takviyelerinin egzersize bağlı bronkospazmı tedavi etmedeki etkinliği üzerinde 

sıkça durulmaktadır. Kuvvetli bir antienflamatuar olduğu bilinen balık yağı kaynaklı 

omega-3 yağ asitlerinin solunum fonksiyonları üzerindeki etkileriyle ilgili çalıĢmalar 

bulunmakla birlikte balık yağının egzersize bağlı bronkospazm üzerindeki etkisi tam 

olarak bilinmemektedir.Yaptığımız tez çalıĢması balık yağı kaynaklı omega-3 yağ 

asitlerinin obez çocuklarda egzersize bağlı brokospazm üzerindeki etkisini araĢtıran 

ilk çalıĢmadır.   
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SĠMGELER ve KISALTMALAR 

 

5-LO: 5-lipooksijenaz 

AA: AraĢidonik asit  

AMP: Adenozin monofosfat 

cAMP: Siklik adenozin monofosfat 

CC16: Klara C16 

COX-2: Siklooksijenaz-2 

cysLT: Sisteinil lökotrien 

DHA: Dokosahekzaenoik asit 

ECP: Eozinofil katyonik protein 

EIB: Egzersize bağlı bronkspazm 

eNO: Ekspirasyon havasındaki nitrik oksit 

EPA: Eikosapentaenoik asit 

EVH: Ökapnik istemli hiperventilasyon 

EYH: Ekspirasyon yedek hacmi 

FEF25-75: Zorlu vital kapasitenin orta yarısında ortalama zorlu akım hızı 

FEV1: 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar akım 

FVC: Zorlu vital kapasite 

HBHO: Hiperpneye bağlı havayolu obstrüksiyonu 

HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 

IL-8: Ġnterlökin-8 

IOC: Uluslararası Olimpiyat Komitesi 

IOC-MC: Uluslararası Olimpiyat Komitesi- Medikal Komisyonu 

iNOS: Ġndüklenebilir nitrik oksit sentaz 

MEF25 %: FVC'nin % 25'indeki ekspiratuar akım 

MEF50%: Orta ekspiratuar akım 

MVV: Maksimal istemli ventilasyon 

NF-κB: Nükleer faktör-kappa B 

NO: Nitrik oksit 

PEF: Zirve ekspiratuar akım 

PEFR: Pik ekspiratuar akım hızı 

PGD2: Prostaglandin D2 

PGE2: Prostaglandin E2 
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PMNL: Polimorfonükleer lökositler 

PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asitleri 

RANTES: Antijene-özgü sitotoksik T lenfositleri uyarabilen bir protein 

ROS: Reaktif oksijen türleri 

RNS: Reaktif nitrojen türleri 

RV: Rezidüel volüm 

TNF-α: Tümör nekroz faktör-α 

TLC: Total akciğer kapasitesi 
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ÖZET 

 

T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

Astımı Bulunmayan Obez Ve Obez Olmayan Çocuklarda Omega-3 Yağ 

Asitlerinin Egzersize Bağlı Bronkospazm Üzerine Etkileri 

 

AyĢe ÖZDEMĠR 

Fizyoloji (Tıp) Anabilim Dalı 

 

DOKTORA TEZĠ / KONYA-2015 

 
ÇalıĢmamızın amacı balık yağı kaynaklı n-3 yağ asitlerinin (EPA ve DHA'nın) astımı 

bulunmayan obez ve obez olmayan çocuklarda EIB üzerindeki etkilerini değerlendirmekti.  
 

ÇalıĢma randomize, çift kör ve plasebo kontrollüydü. ÇalıĢma astımı veya herhangi bir 

kronik hastalığı bulunmayan 10-13 yaĢlarındaki 73 sağlıklı katılımcıyla tamamlandı. Katılımcılardan 

35'i obez (BMI persentil değeri 95-98) ve 38'i nonobezdi (BMI persentil değeri < 85). Çocuklar 8 

gruba ayrıldı; Grup 1: Obez, EIB pozitif, balık yağı takviyesi alanlar, Grup 2: Obez, EIB pozitif, 

plasebo takviyesi alanlar, Grup 3: Obez, EIB negatif, balık yağı takviyesi alanlar,  Grup 4: Obez, EIB 

negatif, plasebo takviyesi alanlar, Grup 5: Nonobez, EIB pozitif, balık yağı takviyesi alanlar, Grup 6: 

Nonobez, EIB pozitif, plasebo takviyesi alanlar, Grup 7: Nonobez, EIB negatif, balık yağı takviyesi 

alanlar, Grup 8: Nonobez, EIB negatif, plasebo takviyesi alanlar. Çocuklar çalıĢmaya normal diyetleri 

ile baĢlayıp çalıĢma süresince normal diyetle devam ettiler. Balık yağı grupları 8 hafta süreyle günlük 

2.4 g EPA ve DHA içeren balık yağı kapsüllerini alırken, plasebo grupları plasebo takviyesi aldı. 

ÇalıĢmanın baĢlangıcında ve sekiz haftanın sonunda katılımcılara egzersiz testi ve solunum fonksiyon 

testleri uygulandı.  
 

Katılımcıların bazal FEV1, FVC ve FEV1/FVC değerleri arasında fark bulunmadı. 8 haftalık 

takviyenin sonunda EIB'si bulunan ve balık yağı takviyesi alan hem obez hem de obez olmayan 

gruplarda FEV1'deki yüzde düĢüĢ önemli ölçüde azaldı. En yüksek düzeydeki azalma EIB'li, obez, 

balık yağı takviyesi alan grupta gözlendi (% 15,6±6,2). Aynı grupta sistolik kan basıncı ve istirahat 

kalp hızı (TÖ: 112,5±7,9 mmHg, TS: 103,5±7,8; TÖ: 98,0±8,3, TS: 89,5±6,6) değerlerinde düĢüĢ 

gözlenirken, baĢlangıç ve bitiĢ yüklerinde artıĢ oldu (TÖ: 49,0±9,9 W, TS: 59,0±12,2 W; TÖ: 

77,5±12,7 W, TS: 87,5±13,8 W). 
 

ÇalıĢmadan elde ettiğimiz bulgulara göre, balık yağı kaynaklı n-3 yağ asitleri obez ve obez 

olmayan çocuklarda solunum fonksiyonları geliĢtirmekte ve egzersize bağlı olarak geliĢen 

bronkospazmı iyileĢtirebilmektedir.  

 

Anahtar Sözcükler: Egzersize bağlı bronkospazm; obez çocuklar; omega-3 yağ asitleri.  
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The effects of omega-3 fatty acids on exercise induced bronchospasm in 

nonasthmatic obese and non-obese children 

 

AyĢe ÖZDEMĠR 

Department of Physiology (Medicine) 

 

PhD THESĠS / KONYA-2015 

 
The aim of this study was to assess and compare the impacts of the fish oil-derived n-3 fatty 

acids (EPA and DHA group) on severity of exercise-induced bronchospasm (EIB) in obese and non-

obese non-asthmatic children.  
 

This study was randomized, double-blind (cross-sectional) and placebo-controlled. Of the 

participants, 35 were obese (BMI percentile values of 95-98) while 38 were non-obese (BMI 

percentile value <85). Descriptive study was conducted with 73 subjects aged 10 to 13 years of both 

genders participants without asthma or any chronic disease and these subjects were divided into eight 

groups as follows: Group 1: Obese, EIB positive, taking fish oil supplements, Group 2: Obese, EIB 

positive, taking placebo supplements, Group 3: Obese, EIB negative, taking fish oil supplements, 

Group 4: Obese, EIB negative, taking placebo supplements, Group 5: non-obese, EIB positive, taking 

fish oil supplementation, Group 6: non-obese, EIB positive, taking placebo supplementation, Group 7: 

non-obese, EIB negative, taking fish oil supplements, Group 8: non-obese, EIB negative, taking 

placebo supplements. The participants continued to their normal diet during the whole study period. 

While some of the children took 2.4 g of EPA and DHA containing fish oil capsules daily for 8 weeks, 

the others took placebo supplements. At the beginning of the study and eight weeks later, exercise 

testing and pulmonary function tests were applied to all the participants. 
 

No significant difference was found in the baseline frequency of FEV1, FVC and FEV1 / 

FVC. At the end of 8 weeks of supplementation with fish oil supplements, the percentage fall in FEV1 

value significantly reduced in group one and five. The highest significant decrease was observed inthe 

group 1 (15.6 % ± 6.3). Systolic blood pressure and resting heart rate in the same group (Before 

supplementation: 112.5 ± 7.9 mmHg, After supplementation: 103.5 ± 7.8; Before supplementation: 

98.0 ± 8.3, After supplementation: 89.5 ± 6.6) was observed to decline in value, while an increase 

occurred in the start and end load (Before supplementation: 49.0 ± 9.9 W TS: 59.0 ± 12.2 W; After 

supplementation: 77.5 ± 12.7 W TS: 87.5 ± 13.8 W). 
 

According to the obtained data from this study, fish oil-derived n-3 fatty acids can improve 

pulmonary function of obese and nonobese children and has therapeutic effect on exercise induced 

bronchospasm. 

 

Key Words: Exercise induced bronchospasm; obese children; omega-3 fatty acids 
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1. GĠRĠġ 

 

Egzersize bağlı bronkospazm (EIB), Ģiddetli egzersiz sırasında veya egzersiz 

sonrasında geliĢen, havayollarının sürekli olmayan ve reverzibl obstrüksiyonudur 

(Mc Neill ve ark 1966). EIB, egzersizden sonra 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar 

hacimde (FEV1) egzersiz öncesine göre % 10 veya daha fazla azalmayla ifade 

edilmektedir (Kyle JM 1994, Parsons ve Mastronarde 2005, Hilberg 2007, Randolph 

2013).  

 

1.1. Egzersize Bağlı Bronkospazmın Tarihçesi ve Epidemiyolojisi 

 

Egzersiz çok uzun yıllar boyunca astım semptomlarının sebebi olarak 

düĢünülmüĢ, 18. yüzyıldan itibaren de medikal yayınlarda tanımlanmaya 

baĢlanmıĢtır (Butcher 2006). Kapadokyalı bilim adamı Aretaeus, MS 1. yüzyılda 

egzersizle oluĢan solunumzorluğunu astım olarak tanımlamıĢtır (Custovic ve ark 

1994). 1698 yılında Sir John Floyer Ģiddetli egzersizin astımlı bireylerde nefes 

darlığına yol açtığını ifade ederek artan ventilasyon ile semptomların Ģiddeti 

arasındaki iliĢkiyi vurgulamıĢtır (Cummiskey 2001). EIB‟yi tıbbi bir fenomen olarak 

ilk açıklayan 1966 yılında McNeil ve arkadaĢları olmuĢtur. 

 

Popülasyonun genelinde % 7-20 oranında EIB görülmekle birlikte çocuklar 

ve adölesanlarda daha yaygındır. Ortaokul ve lise çağındaki adölesan sporcularda bu 

oran % 13-23'tür. Astımı olmayan genç yetiĢkinlerde EIB'nin görülme sıklığı % 

13,2'dir (Gökbel ve AtaĢ 1997, Molphy ve ark 2014). Astımlı bireylerin % 70-

90‟ında (Parsons ve ark 2011), alerjik rinitli hastaların % 40‟ında EIB görülür. 

Astımı daha Ģiddetli olan veya kontrolü güç olan bireyler, astımı daha az Ģiddetli olan 

veya iyi kontrol edilen bireylere göre daha fazla EIB'ye maruz kalmaktadır (Weiler 

ve ark 2010, Parsons ve Mastronarde 2009).  

 

Elit sporcularda EIB‟nin görülme sıklığı % 10 ila % 50 arasında 

değiĢmektedir (Hilberg 2007) (Çizelge 1.1.1). 1984 olimpiyatlarında sporcularda 

oluĢan EIB oranı % 11 iken bu sporcuların % 61‟i madalya kazanmıĢtır. Yapılan 

sporun türüne bağlı olmakla birlikte kompetitif sporcularda EIB prevalansı genel 
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populasyondan daha yüksektir. 1996 Atlanta Olimpiyatlarında yapılan bir ankette 

sporcuların % 16‟sında EIB olduğu bulunmuĢtur (Randolph 2009).  

 

Çizelge 1.1.1. Egzersize bağlı bronkospazmın prevalansı. 
 

ÇalıĢma Popülasyon 
Astımlı deneklerin 

yüzdesi 
TeĢhis metodu Prevalans 

Rupp ve ark 

(1993) 

Adölesanlar %0 KoĢu bandı testi % 28 

Weiler ve ark 

(2010) 

Futbolcular 

 

Basketbolcular 

% 12 

 

% 0 

Metakolin testi % 50 

 

% 25 

Wilber ve ark 

(2000) 
KıĢ olimpiyatçıları AçıklanmamıĢ Egzersiz testi % 18-26 

Voy (1986) Yaz olimpiyatçıları AçıklanmamıĢ Sağlık hikayesi % 11 

Mannix ve ark 

(1996) 
Artistik patinajcılar % 6 Egzersiz testi % 35 

Mannix ve ark 

(2003) 
Spor salonu üyeleri % 0 EVH % 19 

Mannix ve ark 

(2004) 
Lise öğrencileri % 21 EVH % 38 

Provost-Craig 

ve ark (1996) 
Artistik patinajcılar % 14 Egzersiz testi % 30 

Holzer ve ark 

(2002) 
Elit yaz sporcuları % 54 EVH % 50 

Rundell ve ark 

(2004) 

KıĢ olimpiyatçıları % 21 EVH 

Egzersiz testi 

% 29 

% 45 

 

Çizelge 1.1.1'de belirtildiği gibi literatürde EIB prevalansı ile ilgili olarak 

verilen değerler birbirinden farklılık göstermektedir. Bu değiĢken oranlar, farklı 

yoğunluktaki egzersizlerin kullanılmasına, test için kullanılan yöntemlerin 

farklılığına ve ortam koĢullarının standardize edilmemesine bağlıdır. Elit sporcularda 

prevalans, yapılan sporun türüne, çevre Ģartlarına ve kullanılan tanı kriterlerine bağlı 

olarak da değiĢmektedir (ġekir ve ark 2004, Randolph 2013). 
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Henry Hyde Slater 1864 yılında çevresel faktörlerin astım üzerindeki 

etkilerinden bahseden ilk kiĢi olmuĢtur. Slater soğuğun lokal bir irritan olduğunu ve 

soğuk hava koĢullarında yapılan egzersizden sonra obstrüktif cevabın artabileceğini 

belirtmiĢtir (Cummiskey 2001). KıĢ ve artistik patinajcılar gibi soğuk hava sporcuları 

yüksek oranda EIB‟den etkilenmektedirler. EIB‟nin artistik patinajcılarda ve buz 

hokeyi oyuncularında görülme sıklığı % 35‟tir. Nagano‟da 1998 yılında yapılan kıĢ 

Olimpiyat Oyunlarında EIB oranı % 17'dir. (Storms 2005). Durand ve arkadaĢları 

(2005) dağ kayakçılarının % 50‟sinde EIB‟yi teĢhis etmiĢ ve bu sporculardan % 

73‟üne daha önce teĢhis konulmadığını bildirmiĢlerdir.  

 

EIB Ģiddetini ve prevalansını etkileyen bir diğer faktör obezitedir. Obezite 

özellikle çocuklarda egzersiz sonrası solunum fonksiyonlarındaki düĢüĢü 

Ģiddetlendirmekte (Rio-Navarro ve ark 2000),akciğer hacimlerinive zirve ekspiratuar 

akımı (PEF) azaltmaktadır (Santamaria 2011, Chow ve ark 2009). Obeziteye bağlı 

olarakekspirasyon yedek hacmi (EYH), FEV1, rezidüel volüm (RV) ve FEV1/Zorlu 

vital kapasite (FVC) baĢta olmak üzeresolunum fonksiyonları olumsuz yönde 

etkilenmektedir. Fiziksel inaktivite vücut kitle indeksinin(BMI) ve obezite 

prevalansının artıĢına sebep olan bir faktördür. Aynı zamanda BMI'deki artıĢ ile 

solunum fonksiyonlarındaki bozulma arasında korelasyon olduğu bilinmektedir 

(Davidson ve ark 2013).  

 

Çocukluk çağı obezitesi solunum hastalıkları için risk oluĢturmaktadır. 

Ġnflamatuar süreçlerin ve yağ kütlesinin mekanik etkilerinin obez çocuklarda 

solunum fonksiyonlarının değiĢmesinde etkili olabileceği düĢünülmektedir (Rastogi 

ve ark 2014). Obezite, astımı ve astımla birlikte seyreden EIB'yi kötüleĢtirdiği gibi 

izole EIB prevalansını da artırmaktadır. Özellikle deri altı yağ dokusu miktarıyla 

iliĢkili olarak obez çocuklarda bronkospazmın frekansı ve derecesi daha yüksektir 

(Kaplan ve Montana 1993). 

 

Astımı olmayan obez çocuklarda ekshale nitrik oksit konsantrasyonu ve buna 

bağlı olarak havayolu inflamasyonu artmıĢtır (Chow ve ark 2009). Ülger ve 

arkadaĢları (2006) obez ve sağlıklı çocuklarda yaptıkları çalıĢmalarında obez grubun 

% 31.6‟sında, kontrol grubunun ise % 3.3‟ünde egzersiz testinden sonra FEV1‟de % 

10 veya daha fazla düĢüĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. AraĢtırmacılar ayrıca egzersize 
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bağlı bronkospazmın kontrol altına alınması ile egzersiz performansının ve fiziksel 

aktivitenin iyileĢeceğini vurgulamıĢlardır. Obezitenin tedavi edilebilmesi için 

mutlaka düzenli egzersiz yapılmalıdır. Bundan dolayı obez çocuklarda EIB‟nin 

kontrol altına alınması büyük önem taĢımaktadır. EIB'nin çocuklardaki prevalansı 

epidemiyolojik faktörlere bağlıdır. Bu faktörler yaĢ, cinsiyet, etnik köken, bireyin 

ekonomik sınıfı, egzersizin tipi ve yoğunluğu, sıcaklık ve nem ile ilgili iklimsel 

koĢullar, atopi veya astımın varlığıdır (Randolph 2013). EIB erkeklere kıyasla kız 

çocuklarında daha yaygın olarak görülmektedir (Khan 2012). 

 

1.2. Patogenezi 

 

EIB, kısa sürede havayollarından geçen büyük miktarda havanın havayolları 

tarafından ısıtılmasına ve nemlendirilmesine bağlı olarak epitel yüzeyinden sıvı 

kaybına ve ozmolaritedeki artıĢa cevaben meydana gelen bir süreçtir. Havayolundaki 

cevabın Ģiddetini belirleyen baĢlıca faktörler ise inspire edilen havanın nem içeriği ve 

egzersiz boyunca ulaĢılan ventilasyon seviyesidir. Ġstirahatte inspire edilen hava 

nazal mukozadan geçerken üst havayolları tarafından uygun sıcaklık ve nem oranına 

getirilir (37 °C ve 44 mm H2O/L). Ancak zorlu egzersiz sırasında ventilasyonun ve 

ağız yoluyla solunumun artmasıyla birlikte nemi ve sıcaklığı uygun olmayan hava alt 

solunum yollarına ulaĢır (Anderson ve Kippelen 2010). Havayolu epitel yüzeyindeki 

sıvı tabakası (Perisiliar sıvı tabakası) alt havayollarında havanın nemlendirilmesi için 

acil su kaynağını oluĢturur. Egzersiz sırasında ventilasyonun 40 L/dak'nın üzerine 

çıkmasıyla birlikte dehidrasyonu önlemek için havayolu epitelindeki su hızla yer 

değiĢtirir. Sonuçta ozmolaritede bir artıĢ meydana gelerek havayolu yüzeyindeki sıvı 

tabakasının ozmolaritesi normal değeri olan 290-320 mOsm'ün üzerine çıkar. 

Yeterince nemlendirilen hava hızlı bir Ģekilde ekshale edilerek yerini tekrar uygun 

koĢullarda olmayan hava alır. Bu durum hızlı su değiĢiminin yanı sıra mukozadan ısı 

kaybına da yol açar. Ayrıca havayolu epitel yüzeyinde normal ozmolariteyi sağlamak 

üzere bronĢiyal dolaĢımda bir ozmotik gradient oluĢur (Anderson ve Kippelen 2010).  

Homeostatik mekanizmalar matematiksel bir formülle ifade edilecek olursa 

ventilasyonun 60L/dak, ortam sıcaklığının 22-26 °C ve nispi nemin % 40 olduğu 

koĢullarda alt havayollarından dakikadaki su kaybı % 40 civarındadır (Anderson ve 

Daviskas 1997, Anderson ve Kippelen 2010). Egzersiz süresince yüksek düzeyde 
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ventilasyon sonucu meydana gelen su kaybı EIB'nin uyarılmasında anahtar rol 

oynamaktadır. 

 

EIB, kronik bir hastalık sürecinden ziyade solunumsal bir hasardır. Sue-Chu 

ve arkadaĢları (2000), EIB'de havayollarındaki bazı inflamatuar hücrelerin arttığını, 

ancak kronik astımla iliĢkili olduğu bilinen inflamatuar hücrelerin tamamında bu 

artıĢın olmadığını rapor etmiĢlerdir. Sporcular egzersiz sırasında ulaĢtıkları yüksek 

ventilasyon seviyelerinden dolayı EIB‟ye daha yatkındır. Bu da elit sporculardaki 

sağlıklı populasyona göre daha yüksek olan prevalansı açıklayabilir (Pohjantahti ve 

ark 2005). Soğuk ve kuru hava küçük havayollarında (< 1mm) epitel ve 

mikrovasküler hasara ve permeabilitenin artmasıyla plazma proteinlerinin sızmasına 

yol açar. SızmıĢ plazma proteinleri bronĢial düz kasları diğer plazma proteinlerine 

karĢı daha duyarlı hale getirir. Havayolları histamin ve metakolin gibi farmakolojik 

mast hücre mediatörleri karĢısında reaktif hale gelir. Küçük havayollarında düz 

kasların etrafındaki mast hücre sayısı artar ve bu da mast hücre miyoziti denilen 

duruma yol açar. KıĢ sporcularında nötrofillerin inflamasyonda rol oynadığına dair 

deliller bulunmaktadır. Atopik yaz sporcularında ise eozinofiller daha baskındır 

(Randolph 2009).  

 

Soğuk ve kuru hava, havayolu fonksiyonlarını olumsuz yönde etkiler. 

Havayolundaki daralma FEV1‟de düĢüĢe neden olur (Anderson ve Kippelen 2008). 

EIB patogenezinde kabul görmüĢ yaygın etiyolojik faktör, solunan havanın soğuk 

olması ve düĢük oranda su buharı içermesidir. Bu iki fiziksel strese dayanılarak EIB 

patogenezinde su kaybı (ozmotik) ve ısı kaybı teorisi (termal teori) belirlenmiĢtir 

(Butcher 2006). Ġlk olarak McFadden ve arkadaĢları (1985) tarafından ortaya atılan 

ısı kaybı teorisine göre, havayolunun soğumasına cevap olarak bronĢial damar 

sisteminde vazokonstriksiyon meydana gelir. Egzersiz bittikten sonra bronĢial 

dalların etrafını saran küçük bronĢial damarların dilatasyonu ile havayolu tekrar 

ısıtılır (ġekil 1.2.1). Bu durum havayolunun daralmasına ve reaktif hiperemiye, 

dolayısıyla da damar sızıntısı ve havayolu ödemine yol açar. Bu teoriye göre, 

havayollarındaki daralma direkt vasküler olaylardan dolayı meydana gelir ve 

mediatör salınımı da vasküler sızıntıya bağlı olarak geliĢir. Bunun aksine ozmotik 

teoriye göre havayollarından su kaybının etkisiyle havayolu yüzeyindeki sıvı 

tabakasında ozmolarite artar. Bu hiperozmolar ortam çeĢitli mediatörlerin salınımına 
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yol açan hücresel mekanizmaları aktive eder. Salınan mediatörler sırasıyla havayolu 

düz kasının kasılmasına ve havayollarının daralmasına neden olur (Anderson ve 

Kippelen 2005).  

 

Isı kaybı teorisi EIB'yi açıklamada yetersiz kalmaktadır. ÇeĢitli bulgular 

havayolundaki soğuma ve yeniden ısınmanın EIB için temel olaylar olmadığına 

iĢaret etmektedir. Örneğin astımlı bireylerde inspire edilen sıcak ve kuru hava (37 

°C) Ģiddetli EIB'ye neden olabilir (Aitken ve Marini 1985, Anderson ve Kippelen 

2010).   

 

 

ġekil 1.2.1. Su ve ısı kaybına bağlı olarak EIB‟nin geliĢimi (Anderson ve Kippelen 

2005). 

 

Su kaybı teorisi, egzersiz sırasında hiperventilasyona bağlı su kaybına 

dayanmaktadır. DüĢük nispi nemdeki havanın hızla ve derin solunması su kaybına 

yol açar. Havayollarının kuruması, inflamatuar yolla bronĢial konstriksiyon yapan 

kimyasal mediyatörlerin salınımına ve epitelde önemli ozmotik değiĢimlere yol açar 

(ġekil 1.2.1). Burada histamin, prostaglandinler ve lökotrienlerin (sisteinil-
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lökotrienler) de içinde bulunduğu bronkokonstriksiyona sebep olan mediatörlerin 

salınımı önemlidir (Storms 2005, Hallstrand ve ark 2005, Finnerty ve Holgate 1990).  

 

Günümüzde EIB patogenezi için en çok kabul gören teori, hiperventilasyona 

bağlı olarak hava yolu ozmolaritesinin artmasıdır. Son araĢtırmalar, hücresel cevaba 

ve EIB ile iliĢkili olarak hava yollarındaki sitokin üretimine odaklanmıĢtır. EIB‟de 

immün sistemdeki değiĢiklikler daha anlaĢılır hale gelmektedir. Ancak inflamatuar 

cevaplar henüz tam olarak açıklanabilmiĢ değildir (Weiler ve ark 2007). ġekil 1.2.2 

EIB patogenezinde rol alan mekanizmaları özetlemektedir. 

 

 

ġekil 1.2.2. Egzersize bağlı bronkospazmın patogenezi (Hallstrand ve Henderson 

2009). 

 

Bazı sporcularda egzersize cevaben lökotrien (LT) ve prostaglandinler (PG) 

gibi inflamatuar mediatörlerin dolaĢım seviyelerinin arttığı bilinmektedir. Sağlıklı 

bireylerde de mast hücrelerinin küçük havayolu düz kas hücrelerine yakın olduğu 

belirlenmiĢtir. Sonuçta bu mediatörlerin kontraktil özellikleri değiĢtirmesi sonucu 

havayolu düz kasının fazlaca duyarlı hale gelmesiyle EIB oluĢmaktadır (Caillaud ve 

ark 2003, Carroll ve ark 2002). 

 

Nitrik oksit (NO), astıma bağlı inflamasyon belirteçlerinden biridir ve 

ekspirasyon havasında ölçülebilir. Bazı araĢtırmacılar FEV1‟deki düĢüĢle iliĢkili 
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olarak egzersiz sonrasında ekspirasyon havasındaki NO‟nun değiĢtiğini bulmuĢlardır 

ve bu da EIB‟li bireylerde inflamasyonun varlığını ortaya koyar (Terada ve ark 2001, 

Kanazawa ve ark 2002). Elit yüzücülerle yapılan bir çalıĢmada (Helenius ve ark 

2002), sporcular yarıĢma kariyerlerinden sonra 5 yıl süre ile takip edilmiĢtir. Bazı 

sporcular daha düĢük seviyede de olsa yarıĢmaya devam etmiĢler, bazıları ise 

rekreasyonel yüzmüĢlerdir. YarıĢmaya devam eden yüzücülerin astım semptomları 

ve bronĢ aĢırı-duyarlılıkları devam etmiĢtir (inhale histamin uygulamasında). Yüksek 

seviyede antrenmanlara devam etmeyen yüzücülerin ise astım semptomları ve bronĢ 

duyarlılıkları azalmıĢtır. Bu durum uzun ve yoğun egzersizin havayolunda 

değiĢimlere neden olduğunu ve bu değiĢimlerin geri dönüĢümlü olup egzersiz 

yoğunluğu azaltıldığında ortadan kalktığını göstermektedir. 

 

EIB‟de inflamatuar cevap çok çeĢitli olabilir. Bronkospazmın eozinofiller, 

nötrofiller ve makrofajlar gibi inflamatuar hücrelerle ve eozinofil katyonik protein 

(ECP), lipoksin A4, fosfolipaz A2 ve endotelin-1 gibi inflamatuar 

belirteçlerlekorelasyonu bulunmaktadır (Çizelge 1.2.1) (Duong ve ark 2008, Tahan 

ve ark 2008, Hesieh ve ark 2007, Hallstrand ve ark 2007, Zietkowski ve ark 2007). 

EIB‟de havayollarının mikrovasküler permeabilitesinde artıĢ gözlenir. Bu artıĢ 

inflamasyona bağlı EIB modelinde anahtar role sahiptir ve havayolu epitelinin 

hasarlanmasıyla sonuçlanabilir (Anderson ve Kippelen 2008, Kanazawa 2007). 

 

EIB'de havayolu inflamasyonu ve epitel hasarına neden olan bir seri mediatör 

bulunmaktadır. Eikosanoidler inflamatuar süreçte önemli rol oynamaktadırlar. 

Eikosanoidler, araĢidonik asidin (AA) fosfolipit membran komponentinden oluĢan 

lipit mediatörleridir. Lökotrienler (LT), hidroksieikosatetraenoik asitler ve 

prostaglandinler bunlar arasında yer almaktadır. Prostaglandin ailesi üyelerinden 

prostaglandin D2 (PGD2) bronkokonstriktif, prostaglandin E2 (PGE2) ise 

bronkodilatatör ve bronkoprotektif özelliklere sahiptir (Hardyy ve ark 1984, Mathe 

ve Hedqvist 1975, Pongdee ve Li 2013).  

 

Havayolundaki silindirik epitel hücreleri ve prostaglandin E2 (PGE2)‟deki 

azalma EIB‟deki epitel hasarıyla inflamatuar sürecin delilidir (Çizelge 1.2.1). Bu 

süreçte endotelde hiperozmolar ortam, damar permebilitesindeki artıĢla 

kanıtlanabilecek nitrik oksit salınımı uyarısı, plazma protein kaybı ve 
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havayoludaralmasına yol açan havayolu ödemi bulunmaktadır. CD40 ligandı 

çözünebilir P selektin ekspresyonunda, RANTES (antijene-özgü sitotoksik T 

lenfositleri uyarabilen bir protein), β-tromboglobulin, serum eozinofil katyonik 

proteindeki ve ekspirasyon havasındaki NO‟daki kısmi artıĢ EIB'deki inflamatuar 

patogenezi kanıtlamaktadır (Zietkowski ve ark 2009). EIB‟li bireylerin balgam ve 

idrar örneklerinde sisteinil lökotrienlerin aktivasyonu, fosfolipaz A2 sekresyonu, 

lökotrien E4‟ün üriner ekskresyonu ve PGD2 (Prostaglandin D2) metaboliti artmıĢtır 

(Hallstrand ve Hendersen 2009, Hallstrand ve ark 2007). EIB ile alakalı inflamatuar 

cevapta gözlenen bu çeĢitlilik çalıĢmalara katılan bireylerin fenotiplerindeki 

varyanslarla (kronik astımlı, yalnızca EIB‟li ve atopi gibi) iliĢkili olabilir (Helenius 

ve ark 1998, Parsons ve ark 2008). 

 

Çizelge 1.2.1. EIB‟de inflamasyon delilleri. 
 

 

Astımlı ve EIB'si olan bireylerin egzersiz testi sonrasında indüklenmiĢ 

balgamlarındaki sisteinil LT (cysLT) ve PGD2 seviyeleri EIB'si olmayan astımlı 

bireylere kıyasla daha yüksektir. Yine EIB'li bu bireylerde PGE2 seviyesi de egzersiz 

sonrasında azalmaktadır. Artan cysLT/PGE2 oranı egzersiz sonrası 

bronkokonstriksyona katkıda bulunur (Hallstrand ve ark 2005a).  

 

Mast hücreleri ve eozinofiller EIB'de cysLT (sisteinil lökotrien) ve diğer 

eikosanoidlerin temel kaynağıdır. ĠndüklenmiĢ balgamdaki eozinofil sayısı EIB'nin 

Ģiddeti ile koreledir (Duong ve ark 2008). Eozinofilik katyonik protein (ECP), 

egzersiz testinden sonra eozinofiller tarafından havayollarına salınır ve 

konsantrasyonu EIB Ģiddetiyle birlikte değiĢiklik gösterir (Mickleborough ve ark 

2005). Egzersiz testinden sonra histamin ve triptaz düzeyleri de artıĢ göstermektedir 

Hücresel: eozinofiller, nötrofiller, makrofajlar, lenfositler, silindirik epitel hücreler 

Fosfolipaz 

Vasküler endotelial büyüme faktörü 

Anjiopoietin-1 ve anjiopoietin-2 

Lipoksin 

CD40 

RANTES (aktivasyonda düzenlenme, normal T hücre ekspresyonu) 

Endotelin-1 

Mast hücre mediatörleri: triptaz, histamin, prostaglandinler, lökotrienler 
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(Hallstrand ve Henderson 2009). EIB'li astım hastalarında mast hücre genlerinin 

ifade düzeyi EIB'siz olanlara göre daha fazladır (Hallstrand ve ark 2008). 

Antihistaminik kullanımı egzersiz testi sonrası histamin salınımını azaltır. Histamin 

egzersizden hemen sonraki bronkokonstriksiyondan, cysLT'ler ise 

bronkokonstriksiyonun devam etmesinden sorumludur (Currie ve ark 2003, 

Hallstrand ve Henderson 2009). Antihistaminikle beraber cysLT1 reseptörünün 

farmakolojik olarak inhibe edilmesi FEV1'deki düĢüĢün Ģiddetini ve havayollarında 

inflamatuar mediatörlerin salınımını azaltır (Hallstrand ve ark 2005a, Hallstrand ve 

Henderson 2009).  

 

EIB‟nin Ģiddeti balgamdaki epitel hücre sayısıyla iliĢkilidir ve epitel hasarın 

belirtecidir. Epitel hücreler PGE2 kaynağıdırlar ve hasarla beraber PGE2 seviyesinde 

sisteinil LT seviyesiyle iliĢkili olarak azalma görülür (Bonsignore ve ark 2003, 

Hallstrand ve ark 2005b, Hallstrand ve ark 2005, Hallstrand ve ark 2007, Chimenti 

ve ark 2007). Hiperozmolarite ve havayolu soğumasının epitel hücreleri uyarması ile 

interlökin-8 (IL-8) üretiminde artıĢ olur (Hashimoto ve ark 2000). IL-8 seviyesindeki 

artıĢ ise ağır egzersizlerden sonra sporcularda görülen nötrofilinin sebebi olabilir 

(Boulet ve ark 2005, Helenius ve ark 1998).  

 

Duyarlılığı artmıĢ havayolu düz kasında miyozin hafif zincir kinazının 

seviyesi artar ve dolayısıyla havayolu düz kasının kasılma süresi de kısalır(Page ve 

ark 2001, Bradding ve ark 2006). Lökotrienlerin prostaglandinlere kıyasla aĢırı 

olması güçlü bir bronkokonstriksiyona ve havayolunun soğuğa, alerjenlere, 

partiküllere ve viral enfeksiyonlara karĢı reaktivitesine neden olur. EIB‟deki 

inflamatuar süreçte artmıĢ mediatör ifadesi FEV1‟deki erken azalmaya katkıda 

bulunur (Brannan ve ark 2006, Wilson ve ark 1994). Eozinofil sayısı ve FEV1/FVC 

pediatrik astımlı populasyonda EIB'nin varlığı ve Ģiddetinin öngörücüsüdür (Keskin 

ve ark 2012). 

 

Mikrovasküler geçirgenlikteki artıĢ da hasarın oluĢmasına katkıda bulunur. 

Egzersizden sonra balgamdaki albümin oranının artması, EIB ile iliĢkili olarak 

mikrovasküler geçirgenliğin arttığını göstermektedir. (Van Rensen ve ark 2002). EIB 

ile iliĢkili olarak egzersiz sonrasında seviyeleri artan vasküler endotelyal büyüme 



11 
 

faktörü ve anjiyopoietin-2 de mikrovasküler geçirgenliği uyarır (Kanazawa ve ark 

2008). 

Serum ve idrar örneklerinde akciğer kaynaklı proteinlerin ölçülmesine 

dayanan bir yöntem yoğun egzersiz sonrasında pulmoner epitelyal geçirgenliğin 

arttığı hipotezini desteklemektedir. Submaksimal ve maksimale yakın egzersizlerin 

her ikisinde de Klara hücreleri tarafından salgılanan major proteinlerden biri olan 

CC16 (Klara C16) arttığı gösterilmiĢtir (Nanson ve ark 2001). Mikrovasküler 

geçirgenlikteki artıĢ aĢırı dehidratasyona karĢı normal bir adaptasyon olarak 

düĢünülebilir ve EIB‟nin nedeni olmaktan ziyade egzersizin yan etkisidir (Kanazawa 

2007). 

 

Havayolu duysal sinir nöropeptidi de soğuk hava sporcularında EIB‟ye 

aracılık edebilir (Anderson ve Kippelen 2008). Kalsitonin geni iliĢkili peptit de LT‟e 

bağlı cevabı değiĢtirebildiği için EIB patofizyolojisi içinde ele alınabilir (Crimi ve 

ark 2005).  

 

Egzersizin laktik asidoz, hipoksemi ve hormonal değiĢimler gibi diğer 

sistemik etkileri çeĢitli inflamatuar mediatörlerin etkilerini ve üretimini değiĢtirebilir 

(Parsons ve Mastronarde 2009). EIB‟de inflamatuar cevabın belirlenmesi ile ilgili 

önemli geliĢmeler olmakla birlikte tam mekanizması henüz anlaĢılabilmiĢ değildir. 

Ġnflamatuar cevaptaki mekanizmanın net bir Ģekilde konulabilmesi için ileride 

yapılacak çalıĢmalarda katılımcıların fenotiplerine dikkat edilmesi ve havayolundaki 

inflamasyonun sistemik inflamasyonla birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir.  

 

1.3. EIB'nin TeĢhisi ve BronĢial Provokasyon Stres Testleri 

 

EIB ile ilgili en sık bildirilen semptomlar öksürük, nefes darlığı, hırıltılı 

solunum, göğüs sıkıĢması, dispne ve artmıĢ mukus üretimidir (Rundell ve Slee 

2008). EIB semptomları, yoğun egzersizi takiben 10 dakika içerisinde meydana gelir. 

Hekimler sıklıkla solunum fonksiyon testleri olmaksızın kiĢilerin bildirdikleri 

semptomlara dayanarak EIB‟yi teĢhis etmiĢlerdir (Parsons ve ark 2007). Tek baĢına 

semptomlar, EIB‟nin teĢhisinde yeterli olmadığı gibi duyarlılık ve özgüllük 

yönünden de eksiktir (Weiler ve ark 2007). Semptomlar olmadığı halde havayolunda 
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daralma olabilir. Bazı araĢtırmacılar sadece semptomlara dayalı teĢhisin güvenilir 

olmadığını kabul etmektedirler (Rundell ve ark 2001).  

 

Çoğu zaman egzersize bağlı diğer durumlar benzer semptomların 

görülmesinden dolayı EIB ile karıĢtırılmaktadır. Vokal kord disfonksiyonu, laringeal 

prolapsus ve laringomalazi egzersize bağlı larinks disfonksiyonu oluĢturan ve EIB ile 

en sık karıĢtırılan bozukluklardır(Arslan 2009, Rundell ve ark 2001). 

 

EIB teĢhisi objektif ölçümlere dayanmalı ve havayolundaki geri dönüĢümlü 

daralma standardize bir test kullanılarak spirometre ile egzersiz testinden önce ve 

sonra değerlendirilmelidir (Carlsen ve ark 2008). Metakolin stres testi, saha veya 

laboratuarda uygulanan egzersiz stres testi, ökapnik istemli hiperventilasyon (EVH) 

testi, ozmotik stres testleri ve adenozin monofosfat (AMP) stres testi EIB‟nin 

tespitinde kullanılmaktadır (Parsons ve Mastronarde 2009). 

 

BronĢial provokasyon stres testlerinin iki tipi bulunmaktadır. Bunlardan 

birincisi; metakolin veya histamin ile karakterize direkt farmakolojik stres testidir. 

Ġkincisi ise egzersiz veya mannitol, hipertonik tuz ve hiperventilasyon gibi egzersiz 

yerine geçebilecek ölçümlerin kullanıldığı indirekt stres testleridir. Direkt stres 

testleri daha az duyarlıdır. Çünkü metakolin gibi tek bir mediatör kullanılır ve 

uygulanan ajan direkt olarak havayolu düz kasındaki reseptörleri etkileyerek 

kasılmaya neden olur. Ġndirekt ise daha hassas ve spesifiktir. Çünkü bu yöntem EIB 

patofizyolojisini yansıtan, PG'ler ve lökotrienleri de içeren tüm mediatörleri açığa 

çıkarmaktadır (Randolph 2009). 

 

Bu testlerin her birindeki cevapların değerlendirilebilmesi için havayolu 

parametrelerinin ölçülmesi gereklidir. Bu ölçümlerden özellikle 1. saniyedeki zorlu 

ekspiratuar hacim (FEV1), zorlu vital kapasitenin orta yarısında ortalama zorlu akım 

hızı (FEF25-75), pik ekspiratuar akım hızı (PEFR), zorlu vital kapasite (FVC) ve 

FEV1/FVC önem arz etmektedir. Bu değerlerdeki maksimal yüzde değiĢimler 

belirlenerek testin sonucu hesaplanır. Farmakolojik ve ozmotik stres testlerinin her 

ikisinde de sonuç uygulanan ajanın FEV1‟de belli bir düĢme meydana getiren dozu 

ile ifade edilir. EVH ve egzersiz stres testlerinde ise testin sonucu FEV1‟deki 

maksimum düĢme ile belirlenir. EIB'nin teĢhisinde kullanılan FEV1'deki azalma 
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değeri kullanılan bronĢiyal provokasyon testinin türüne göre değiĢmekle birlikte 

FEV1‟deki % 10 ila % 20 arasındaki bir düĢüĢ pozitif stres için kabul edilen 

minimum düĢüĢ seviyeleridir (Holzer ve Brukner 2004). 

 

Egzersiz stres testinin tekrar edilmesi kolay olmadığı için özellikle 

sporcularda egzersize alternatif yöntemler kullanılmıĢtır. Bu yöntemler baĢta 

mannitol olmak üzere hiperozmolar ajanlar, kuru hava ve ökapnik hiperventilasyon 

ve resmi olimpik tarama metodunu içermektedir. Mannitol etkili, tekrarlanabilir, 

daha ucuzdur ve EIB‟nin Ģiddetini ve tedavinin baĢarısını ortaya koymada hassastır 

(Randolph 2009). 

 

1.3.1. Direkt Stres Testleri: Farmasotik Stres Testleri 

 

Farmasotik stres testleri metakolin ve histamin gibi ajanların uygulanması 

esasına dayanır. Bu ajanlar havayolu düz kas reseptörlerini doğrudan etkileyerek 

kontraksiyona neden olurlar. Bu stres testi laboratuarda yapılır ve ajanın artan 

dozlarda uygulanmasını gerektirir. Her bir dozdan önce ve sonra spirometrik değerler 

ölçülür. FEV1‟de bazal seviyeye göre % 20‟den fazla bir düĢüĢün olması durumunda 

test pozitif olarak değerlendirilir. Ancak metakolin ve histaminin EIB belirteci olarak 

kullanılabilmesi için uygulanan dozun 8 mg/mL‟den daha az olması gerekir. Bu stres 

testinin sporcularda EIB için duyarlılığının yüksek olmadığı bildirilmiĢtir (Holzer ve 

ark 2002). Farmasotik stres testleri nispeten daha güvenli olmaları, kolayca elde 

edilebilmeleri, dereceli olarak uygulanabilmeleri ve uygulanan her yeni dozdan önce 

spirometrik ölçümlerin alınabilmesi gibi avantajlara sahiptir.  Bununla birlikte 

laboratuara bağımlı ve pahalı bir yöntemdir ve bireyler, egzersiz yaparken dıĢarıda 

maruz kaldıkları tetikleyicilerle karĢılaĢmamaktadır.  

 

1.3.2. Ġndirekt Stres Testleri 

 

Ġndirekt stres havayollarındaki inflamasyonun seviyesini yansıtır. Direkt stres 

ise doğrudan havayolu düz kas reseptörlerini etkilediği için havayolu 

inflamasyonundan bağımsızdır (Rundell ve Slee 2008). Ġndirekt stres testleri;egzersiz 
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stres testleri, EVH (ökapnik istemli hiperventilasyon), ozmotik stres testleri 

(hipertonik tuz ve mannitol) ve AMP stres testini içerir. 

 

A. Egzersiz stres testleri 

 

Egzersiz stres testleri laboratuar ortamında veya sahada uygulanabilir. 

Laboratuvarda yapılıyorsa bisiklet ergometresi veya koĢu bandı kullanılabilir. KoĢu 

bandına kıyasla daha güvenli ve kalp hızı ile ventilasyonun değerlendirilmesine daha 

elveriĢli olduğu için bisiklet ergometresi tercih edilmektedir. Egzersiz süresi 

çocuklarda en az 6 dakika ve yetiĢkinlerde tercihen 8 dakika olmalıdır. Egzersiz 

yoğunluğu maksimal kalp hızının en azından % 80‟inde ve 20ºC‟deki, % 50 nispi 

nem olan ortamda yapılmalıdır. Elit sporcularda maksimal kalp hızının % 90-

95‟indeki ve çocuklarda ise % 90‟ındaki egzersiz yoğunluğu daha duyarlı teĢhis 

sağlar. Egzersizden sonraki 30 dakikada FEV1‟de % 10‟dan fazla bir düĢüĢ 

Amerikan Toraks Derneği tarafından tanılayıcı olarak kabul edilmiĢtir (Rundell ve 

Slee 2008). Carlsen ve arkadaĢları 2000 yılında 20 çocuk katılımcı ile yaptıkları 

çalıĢmada maksimal kalp hızının % 85 ve % 95‟inde olmak üzere iki farklı egzersiz 

yoğunluğu kullanmıĢlardır. FEV1‟deki pik düĢüĢün % 95 yoğunlukta % 85 

yoğunluğa göre belirgin Ģekilde fazla olduğunu bulmuĢlardır. % 85 iĢ yükünde 20 

katılımcıdan 9‟unda FEV1 % 10‟dan fazla düĢerken % 95 iĢ yükünde tüm 

katılımcılarda FEV1 % 10‟dan fazla düĢmüĢtür.  

 

Bisiklet ergometresinde sabit-yük ve artan-yük protokolleri uygulanabilir. 

Sabit-yük protokolünde katılımcı tahmin edilen maksimal istemli ventilasyonun 

(MVV) % 45-60‟ında 6-8 dakika süreyle egzersiz yapar. Artan-yük protokolünde ise 

egzersiz yoğunluğu birinci dakikada son yükün % 60‟ı, ikinci dakikada % 75‟i, 

üçüncü dakikada % 90‟ı olacak Ģekilde ayarlanır ve dördüncü dakikada % 100‟e 

ulaĢılır. Hedef seviyeye ulaĢıldıktan sonra bu iĢ yükünde egzersiz 4 dakika daha 

devam ettirilir. Standardize edilmiĢ olan koĢu bandı protokolünde ise maksimal kalp 

hızına yakın seviyede egzersiz yapılır. Hedeflenen hıza ilk 2-3 dakikada ulaĢılır ve 

egzersizin toplam süresi 6-8 dakikadır. Egzersiz yoğunluğu bireyin maksimal kalp 

hızının % 80-90‟ı olacak Ģekildedir. Egzersizi takip eden 30 dakika içerisinde düzenli 

aralıklarla spirometrik değerler ölçülür. FEV1‟de bazal seviyeye göre % 10-15‟den 

fazla düĢüĢ belirlendiği takdirde stres testi pozitif olarak değerlendirilir. Kalp hızı, 



15 
 

arteryal oksijen satürasyonu ve dakika ventilasyonu egzersiz boyunca ölçülmeli ve 

kalp hızı ile oksijen satürasyonu monitörize edilmelidir (Rundell ve Slee 2008). Eğer 

solunan havanın su içeriği ve VE (dakika ventilasyonu) standardize edilmiĢse 

laboratuar egzersiz stres testi EIB teĢhisi için hassas ve spesifiktir (Evans ve ark 

2006). Bununla beraber özellikle antrenmanlı sporcularda EIB‟yi belirlemek için 

gerekli olan yüksek ventilasyon düzeyine ulaĢamama, spora özgü olmaması 

(egzersizin uygulandığı çevre koĢullarının elde edilememesi gibi) ve kullanılan 

ekipmanların pahalı olması Ģeklindeki dezavantajları da söz konusudur (Holzer ve 

Brukner 2004). 

 

Saha egzersiz stres testi, bireyin normalde yaptığı spora göre stres testini 

uygulamasını içerir. Burada kullanılan bir dizi farklı protokol bulunmaktadır. 

Egzersiz, yoğunluğu maksimal kalp hızının % 85‟i olacak Ģekilde 4-6 dakika devam 

ettirilir. Stres testini takiben 30 dakika içerisinde düzenli aralıklarla spirometrik 

değerler ölçülür. FEV1‟de bazal değere göre % 15‟lik bir düĢüĢ olursa test pozitif 

olarak kabul edilir. FEV1‟deki bazal seviyeye göre % 10‟luk düĢüĢ ise havayolu aĢırı 

duyarlılığı olarak ele alınır ve EIB olarak değerlendirilmez. Serbest koĢu ve spora 

özgü egzersiz stres testinin EIB‟nin doğru bir Ģekilde değerlendirilmesini sağladığı 

(Mannix ve ark 1996, Wilber ve ark 2000, Ogston ve Butcher 2002) ve elit kıĢ 

sporcularında laboratuvar stres testinden daha hassas olduğu ortaya konulmuĢtur. 

Kırsal veya kent koĢullarında yaĢayan çok sayıdaki çocuk üzerinde yapılan 

araĢtırmalar serbest koĢu stresinin semptomlar olmasa bile EIB‟nin tespit 

edilmesinde güvenilir olduğunu ortaya koymaktadır (Souza ve ark 2005, Mashalane 

ve ark 2006, Malmberg ve ark 2008). Rundell ve arkadaĢları (2000) elit kıĢ 

sporcuları ile yaptıkları çalıĢmalarında hem spora özgü saha egzersiz stresini hem de 

laboratuvar egzersiz stresini kullanmıĢlardır (21ºC ve nispi nem % 60). 5 sporcunun 

testleri her iki stres testinde de pozitif bulunmuĢtur. 18 sporcuda ise saha tabanlı stres 

egzersizinde EIB pozitif bulunurken laboratuvar stresinde negatif çıkmıĢtır (ġekil 

1.3.2.1). Bu çalıĢma aynı zamanda solunan havanın su içeriğinin EIB için primer 

uyaran olduğunu ortaya koymaktadır.  

 

Saha egzersiz stres testi EIB teĢhisi için çok duyarlı olmakla birlikte 

kardiyovasküler yükün, ısı ve nemin standardize edilememesi ve çeĢitli çevresel 
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koĢulların bireyin motivasyonunu bozabilmesi gibi dezavantajları bulunmaktadır. 

Bunun yanı sıra monitörize edilmesi zor bir yöntemdir. (Holzer ve Brukner 2004).  

 

 

ġekil 1.3.2.1Spirometrik değerlerdeki maksimal 

düĢüĢler (RH: nispi nem) (Rundell ve ark 2000). 

 

B. Ökapnik istemli hiperventilasyon stres testi (EVH) 

 

Ökapnik istemli hiperventilasyon stres testi bireyde bronkokonstriksiyona 

neden olacak Ģekilde ventilasyon hızının artırılmasına dayanan bir stres testidir. EVH 

testinde % 5 karbondioksit, % 21 oksijen ve dengeli azot içeren gazın solunması 

gerekir. Bu gaz konsantrasyonu güvenlidir ve ventilasyonu uyarır. EIB için hassas ve 

spesifik bir yöntem olduğu için olimpik sporcularda EIB‟yi teĢhis etmek üzere IOC-

MC (Uluslararası Olimpiyat Komitesi- Medikal Komisyonu) tarafından 

önerilmektedir (Anderson ve ark 2006). EVH stres testinde farklı MVV seviyelerinin 

kullanıldığı çok aĢamalı ve tek aĢamalı iki temel protokol bulunmaktadır. Çok 

aĢamalı protokol Ģiddetli veya stabil olmayan havayolu hastalıkları için 

kullanılmaktadır. Katılımcıların ventilasyon hızlarının artarak değiĢtiği üç aĢamayı 

içerir. AĢamalardan herhangi birinde FEV1 bazal seviyeye göre % 20‟den fazla 

düĢecek olursa test sonlandırılır. (Brannan ve ark 1998).  
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AĢama I 

MVV‟un % 30‟unda üç dakika test; 1, 3, 5 ve 7. dakikalarda veya stabil 

oluncaya kadar spirometre uygulanır. 

AĢama II 

MVV‟un % 60‟ında üç dakika test; 1, 3, 5 ve 7. dakikalarda veya stabil 

oluncaya kadar spirometre uygulanır. 

 

AĢama III 

MVV‟un % 90‟ında üç dakika test; 1, 3, 5 ve 7. dakikalarda veya stabil 

oluncaya kadar spirometre uygulanır. 

 

Tek aĢamalı protokol EIB'nin teĢhisi için kullanılmaktadır. Bu protokol 6 

dakika süren, MVV‟un % 85‟indeki tek ventilasyon seviyesini içerir. Egzersiz 

yoğunluğunu belirlemek için solunum hızı MVV = FEV1 x 35 olarak kabul edilip 

hesaplanır. Tavsiye edilen ventilasyon hızı ise 6 dakika için 30 x FEV1 (MVV‟un 

%85‟i)‟dir (Rundell ve ark 2004). Egzersiz stres testinde olduğu gibi VE‟nin 

ölçülmesi test boyunca yeterlidir ve devamlı ventilasyonu garantilemek açısından 

önemlidir. Solunan havanın sıcaklığı bu stres testinde oluĢan bronkokonstriksiyonun 

derecesinde çok önemli değildir. Oda sıcaklığındaki kuru hava (22ºC) ve soğuk kuru 

hava (-1ºC) kullanılarak yapılan bir araĢtırmada EVH sonrasında FEV1‟deki düĢüĢler 

açısından önemli bir fark bulunmamıĢtır (Evans ve ark 2005). Bu stres testi için 

solunan havanın sıcaklığından ziyade su içeriği önemlidir. Testi takiben 15 dakikaya 

kadar solunum fonksiyonları ölçülür. Bazal seviyeye göre FEV1‟de % 10‟dan fazla 

düĢüĢ olursa stres testi pozitif olarak kabul edilir. Bu stres testinin EIB teĢhisinde 

özgül olduğu gösterilmiĢtir. Çok iyi kondisyonlu sporcularda olduğu gibi EIB‟yi 

teĢhis etmek üzere daha yüksek ventilasyon oranına ulaĢmak amacıyla aĢırı 

egzersizin yapılması ve devam ettirilmesi gereken durumlar için bu yöntem avantaj 

sağlar. Daha ucuz ve laboratuvarlar arasındaki standardizasyonun daha kolay 

sağlandığı bir yöntemdir. Bununla birlikte laboratuvara bağımlıdır ve yalnızca özel 

bazı merkezlerde uygulanabilmektedir (Rundell ve Slee 2008).  
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C. Ozmotik stres testleri 

 

Ozmotik stres testleri egzersize gerek kalmadan havayollarının 

hiperozmolaritesini ve hipertonisitesini indükler. Ġki temel ozmotik stres testi 

bulunmaktadır.  

 

a. Hipertonik tuz stres testi 

 

Hipertonik tuz çözeltisi artan dozlarda verilir. Ġstenilen düzeye ulaĢmak için 

verilen çözeltinin ya süresi ya da konsantrasyonu artırılır. Her bir dozdan sonra yeni 

doz verilmeden önce spirometre uygulanır. % 4.5‟lik bir tuz çözeltisi konsantrasyonu 

FEV1‟de Ģiddetli bir düĢme olmaksızın sonuca hızlı bir Ģekilde ulaĢmak için 

(genellikle 15-20 dakika) daha uygundur (Jones ve ark 2002). BaĢlangıçta hipertonik 

tuz çözeltisi ile muamele 30 saniyedir. FEV1‟deki düĢüĢ % 10‟dan az ise süre iki 

katına çıkarılarak devam edilir (30 saniye, 60 saniye, 2 dakika, 4 dakika, 8 dakika 

gibi). Her uygulamadan 60 saniye sonra FEV1 ölçülür. FEV1‟deki düĢüĢ % 10‟dan 

büyük olduğu zaman aynı uygulama ikinci kez tekrarlanır. FEV1‟de % 15‟e eĢit veya 

daha fazla bir düĢüĢ olması durumunda veya total minimal doz olan 23g 15.5 

dakikada uygulandığında stres testi sonlandırılır. ġekil 1.3.2.2‟de hipertonik tuz stres 

testinin doza bağımlı cevabı görülmektedir. 

 

 

ġekil 1.3.2.2.Tuz çözeltisinin uygulanankümülatif dozu 

(Anderson ve Brannan 2003). 
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Bu stres testi EIB için hem hassas hem de spesifiktir. Laboratuara bağımlı bir 

yöntem olması ve bireylerin spor yaparken karĢılaĢtıkları çevresel engellere maruz 

kalmamaları testin dezavantajlarıdır. Bununla birlikte daha ucuz ve güvenli bir 

testtir. Bu stres testi kullanılarak havayolu ölçümleriyle eĢ zamanlı olarak balgam 

alınıp mediatör ve hücresel analizler yapılabilir (Anderson ve Brannan 2003). 

 

b. Mannitol stres testi 

 

1994‟te geliĢtirilmiĢ bir stres testi olmasına rağmen EIB‟nin teĢhisindeki rolü 

halen araĢtırılmaktadır. Havayolu hücrelerinden inflamatuar mediatörlerin salınımını 

uyararak düz kas kasılmasına neden olur. Mannitol havayolu düz kasını direkt 

etkilemez ve havayolu aĢırı duyarlılığında nöral ve hücresel katkıyı daha iyi ortaya 

koyar. Kapsüllü kuru toz mannitolün artan dozları bir spinhaler aracılığı ile verilir. 

Spesifik havayolu cevabına bağlı olarak dozlar iki katına çıkarılarak devam edilir; 5 

mg, 10 mg, 20 mg, 40 mg, 80 mg, 160 mg, 160 mg ve 160 mg. Maksimal toplam 

kümülatif doz 635 mg‟dır. Verilen her dozdan bir dakika sonra yeni doz verilmeden 

spirometrik değerler ölçülür (Anderson ve ark 2002).  

 

 

ġekil 1.3.2.3. Mannitolün kümülatif dozu (mg) (Anderson ve 

Brannan 2003). 

 

FEV1‟de % 15‟e eĢit veya daha fazla bir düĢüĢ olması durumunda stres testi 

pozitif olarak kabul edilir. Ancak bu değer % 10‟a düĢürülebilir. Mannitol stresine 
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farklı cevaplar Ģekil ġekil 1.3.2.3‟te görülmektedir. ġiddetli bir cevapta 35 mg‟lık 

veya daha düĢük dozlar, orta Ģiddetli cevapta 155 mg‟lık ve hafif Ģiddetli bir cevapta 

ise 155 mg‟dan büyük dozlar FEV1‟de % 15‟ten fazla bir düĢüĢe yol açar (Rundell ve 

Slee 2008). 

 

Ucuz ve güvenilir bir yöntem olmakla birlikte stres basamaklarında solunum 

fonksiyonlarının görüntülenmesine olanak verir. Bireylerin spor yaparken 

karĢılaĢtıkları engellere maruz kalmamaları ve bazı sporcularda öksürüğe neden 

olması ise bu stres testinin dezavantajlarıdır (Holzer ve ark 2003). 

 

D. AMP stres testi 

 

Ġnhale AMP (adenozin monofosfat) kullanılarak yapılan bronkoprovokasyon 

testleri IOC-MC tarafından EIB teĢhisinde kabul edilmemiĢtir. Ancak yarıĢmacı kır 

kayakçılarında bronĢiyal aĢırı duyarlılığı belirlemek için AMP stres testi 

kullanılmıĢtır. Ġnhale AMP stres testi indirekt bir yöntem olup etki Ģekli ozmotik 

değildir. Havayollarından sıvı kaybını tetiklemeyip direkt inflamatuar hücrelerde 

etkisini göstermektedir. AMP hızlı bir Ģekilde adenozine defosforile olur, mast 

hücrelerinin degranülasyonuna ve histamin ve lökotrienler gibi bronkokonstriksiyon 

üzerinde güçlü etkisi olan mediatörlerin salınımına yol açar. (Rorke ve ark 2002, 

Currie ve ark 2004, Mohsenin ve Blackburn 2006). 

 

AMP stres testi noninvaziv bir yöntem olup maliyeti yüksek değildir ve 

inflamasyonu iyi bir Ģekilde gösterir. Ancak bu stres testinden sonra oluĢan 

inflamatuar cevap problem teĢkil edebilir ve teĢhis aracı olarak kullanılmadan önce 

bu durum göz önünde bulundurulmalıdır (Mohsenin ve Blackburn 2006,Currie ve ark 

2003). 

 

AMP stres testinde inhale olarak verilen AMP fosfat-tampon solüsyonuyla 

karıĢtırılarak hazırlanır. AMP, her defasında verilen dozun konsantrasyonu ikiye 

katlanarak 0.09-800 mg/mL değerleri arasında uygulanır (Avraham ve ark 2000). 

Daha önce yapılmıĢ çalıĢmalarda katlanarak artan dozların 0.39-400 mg/mL (Avital 

ve ark 2003) ve 0.15-320 mg/mL (Benckhuijsen ve ark 1996) değerleri arasında 

verilmesi önerilmiĢtir. AMP‟nin katlanarak artan dozları 2 dakika için nebülizör 
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aracılığı ile deneğe verilir. Her iki doz arasında spirometrik ölçümler yapılır ve 

FEV1‟de % 20 veya daha büyük bir düĢüĢ olduğunda test sonlandırılır (Avraham ve 

ark 2000). 

 

EIB teĢhisinde henüz fikir birliğine varılmıĢ altın kurallar olmasa da bu 

kurallar provokatif testlerle beraber objektif solunum fonksiyon testinin ve 

ekspirasyon havasındaki nitrik oksit (eNO) veya ekshale soluk yoğunluğu gibi 

biomarkırların kombinasyonu sonucunda elde edilebilir (Parsons ve Mastronarde 

2009). Yirmi astımlı çocuk üzerinde yapılan bir çalıĢmada EIB‟yi belirlemek için 

eNO ve solunum fonksiyon testi kullanılmıĢ ve bu kombinasyonun teĢhiste önemli 

olduğu ifade edilmiĢtir (Nishio ve ark 2007). 

 

1.4. EIB'nin Tedavisi 

 

EIB‟nin tedavisi için iyi planlanmıĢ bir programın izlenmesi gereklidir. 

Astımın eĢlik etmediği izole EIB'de izlenecek tedavi yaklaĢımı farklı olabileceği için 

bireyin astımlı olup olmadığının tespit edilmesi önemlidir. Astımı bulunmayan 

EIB‟li sporcularda uzun süreli koruyucu tedaviye gerek yokken, astımlı bireylerin 

düzenli olarak anti-inflamatuar tedavi alması gerekir (ġekir ve ark 2004). EIB 

semptomlarının önlenmesi veya Ģiddetinin azaltılmasında farmakolojik ve 

farmakolojik olmayan yöntemler kullanılmaktadır. 

 

1.4.1. Farmakolojik Tedavi 

 

EIB'nin farmakolojik olarak tedavisi kapsamlı bir Ģekilde araĢtırılmıĢtır 

(Çizelge 1.4.1.1). Ancak yapılan araĢtırmaların çoğunda astımlı sporcular da 

çalıĢmalara dahil edilmiĢtir ve izole EIB (astımın eĢlik etmediği EIB) hastalarında 

farmakoterapiyi yönlendirecek kesin bir prosedür bulunmamaktadır (Parsons ve 

Mastronarde 2005).   

 

EIB‟li sporcularda semptomları azaltmak veya önlemek için en sık önerilen 

tedavi Ģekli, egzersizden kısa bir süre önce albuterol gibi kısa etkili 

bronkodilatörlerin (β2 reseptör agonistleri) profilaktik kullanımıdır (Randolph 2009). 
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β2-agonistler, astımlı hastalarda da EIB semptomlarını önlemek için en etkin tedavi 

yöntemi olarak değerlendirilmektedir. Egzersizden kısa bir süre önce (15 dakika) 

kısa etkili β2-agonistlerden birinin iki defa solunması, 15 ila 60 dakika içinde yüksek 

düzeyde bronkodilatasyon  sağlar. Aynı uygulama birçok bireyde EIB‟ye karĢı en az 

3 saatlik koruma sağlamaktadır. Bununla birlikte, β2-agonistlerin aĢırı kullanımı 

taĢiflaksi ile sonuçlanarak EIB semptomlarını daha da kötü hale getirmektedir 

(National Asthma Education and Prevention Program 2002). 

 

Çizelge 1.4.1.1. EIB‟de tedavi yaklaĢımları. 
 

Farmakolojik Nonfarmakolojik 

Kısa etkili β2-agonistler Ortam havasının yeterinceısıtılması 

Ġnhale kortikosteroidler Egzersiz Ģiddetinin düzenlenmesi 

Kromolin bileĢikleri Nazal solunum 

Lökotrien değiĢtiriciler Soğuk ortamda maske giyilmesi 

 

Uzun etkili bronkodilatörler, farmakolojik olarak kısa etkili 

bronkodilatörlerin etki ettiği yola benzer bir Ģekilde etki ederler. Uzun etkili 

bronkodilatörler tarafından 12 saate kadar bronĢ korunmasının sağlandığı 

gösterilirken, albuterolün etkisinin 4 saat sonra anlamlı olmadığı gösterilmiĢtir 

(Bronsky ve ark 2002, Shapiro ve ark 2002). Ferrari ve arkadaĢları (2002) EIB‟yi 

önlemede salmeterol ve formoterolün etkilerini araĢtırmıĢlar ve formoterolün 

verilmesini takibeden 15 dakika içerisinde etkili olduğunu, buna karĢılık 

salmeterolün bu kadar hızlı olmadığını ve her iki ilacın da 4 saat süre ile eĢit Ģekilde 

etkin olduğunu belirtmiĢlerdir. Uzun etkili β-2 reseptör agonistlerinin tekrar eden 

kullanımları da taĢiflaksiye yol açabildiğinden dolayı bu ilaçların kullanımı sırasında 

yakın takip gereklidir (Coreno ve ark 2000) (ġekil 1.4.1.1). 

 

Astımı olan EIB‟li sporcular için tedavinin ilk basamağı olarak inhale 

kortikosteroidler önerilmektedir. Ġzole EIB‟de de havayolu inflamasyonu sıklıkla 

bulunmaktadır ve inhale kortikosteroidler izole EIB'nin tedavisi için de etkili ilaçlar 

olabilir (Parsons ve Mastronarde 2005). Lökotrien düzenleyicileri ve mast hücre 

stabilizörleri (sodyum kromoglikat ve nedokromil sodyum) EIB tedavisinde 

kullanılabilen diğer ajanlardır (Kim ve ark 2005, Parsons ve Mastronarde 2005, 

Rundell ve ark 2005, Stelmach ve ark 2008, Randolph 2009).  
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ġekil 1.4.1.1. β2-agonistlerin akut ve kronik kullanımlarının etkileri 

(Anderson ve ark 2006). 

 

1.4.2. Farmakolojik Olmayan Tedavi 

 

EIB‟nin kontrolünde fiziki kondisyon önemli bir unsurdur. Kondisyonu iyi 

bir sporcu herhangi bir iĢ gücünde daha düĢük ventilasyon hızıyla egzersiz yapabilir 

ki bu da bronkospazm ataklarını önleyebilir. Ağır egzersizlerden önce uygun Ģekilde 

düzenlenmiĢ ısınma egzersizleri önerilmektedir (Parsons ve Mastronarde 2005). 

Egzersizi bırakırken de aniden bırakmak yerine bir soğuma periyodunun 

uygulanması da vasküler dilatasyon ve ödemi azaltarak EIB Ģiddetinin 

hafiflemesinde etkili olur (ġekir ve ark 2004). 

 

Solunan havanın nemlendirilmesi ve ısıtılması da EIB‟nin kontrolünde 

etkilidir. Bu amaçla nazal solunuma ağırlık verilip maske kullanılabilir (Randolph 

2009). Balık yağı, C vitamini takviyesi ve alınan tuzun azaltılması gibi diyetle ilgili 

faktörler de EIB Ģiddetinin hafifletilmesinde ve üriner anti-inflamatuar markörlerin 

azalmasında etkili olabilir. Ayrıca egzersiz yapılan ortamdaki solunarak alınabilecek 
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alerjenlerin özellikle astımlı bireylerde EIB‟yi tetikleyeceği de göz önünde 

bulundurulmalıdır (Parsons ve Mastronarde 2009). 

 

1.5. ÇeĢitli Beslenme Faktörleri ve EIB 

 

1.5.1. Diyetle Alınan Tuz 

 

Diyetle alınan sodyum miktarı özellikle batılı toplumlarda yüksektir ve 2.8-4 

g/gün kadardır. Yüksek tuz alımı astım ve EIB ile olduğu gibi diğer bazı düz kas 

kasılmasıyla ilgili hastalıklarla da iliĢkilidir ki hipertansiyon da bunlardan biridir. 

BirleĢik Devletler‟de optimal sağlık değerleri göz önünde tutularak günlük 

alınmasına izin verilen sodyum miktarı en az 500 mg/gün, en fazla ise 2400 

mg/gün‟dür. Bu değerler nüfusun tamamının kardiyovasküler faydaları düĢünülerek 

belirlenmiĢtir (Mickleborough ve Fogarty 2006). 

 

Diyetle alınan tuzun EIB Ģiddeti üzerindeki etkisini araĢtıran çalıĢmalar 

bulunmakla birlikte bu çalıĢmaların çoğunda katılımcılar hafif veya orta Ģiddette 

astımın eĢlik ettiği EIB‟li bireylerdir (Gotshall ve ark 2000, 2004, Mickleborough ve 

ark 2000, 2001a, 2005). Mickleborough ve arkadaĢları (2000, 2005) ve Gosthall ve 

arkadaĢları (2000) yaptıkları çift kör çalıĢmada iki haftalık düĢük sodyum diyetinin 

(958-1446 mg/gün) normal sodyum (2414-3630 mg/gün) ve yüksek sodyum (6730-

8133 mg/gün) diyetine kıyasla egzersiz sonrası solunum fonksiyonlarını önemli 

derecede iyileĢtirdiğini ve bronkodilatör kullanımında bir azalma sağladığını 

göstermiĢlerdir (ġekil 1.5.1.1).  

 

Diyetle alınan tuz miktarındaki değiĢiklikler EIB‟li bireylerde havayolundaki 

daralmanın derecesini değiĢtirebilir. Bunu ispatlayan bulgular aĢağıdaki gibidir; 

1. EIB‟li bireylerde diyette tuzun azaltılması egzersiz süresince 

arteriyel oksijen satürasyonunu iyileĢtirirken diyetteki tuzun artırılması 

satürasyonu kötüleĢtirmektedir. 

2. EIB‟li bireylerde diyetteki tuzun bir hafta süreyle 

kısıtlanmasının egzersiz sonrasında solunum fonksiyonlarındaki geliĢmeye 

etkisi hemen hemen 2 haftalık kısıtlamanın yaptığı etkiye eĢittir. 
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3. Hem normal hem de yüksek tuz diyetinde sodyum ve klor 

iyonlarının her ikisi de EIB Ģiddetine katkıda bulunmaktadır (Mickleborough 

2008). 

 

 

ġekil 1.5.1.1.Diyetle tuz alımı ve egzersiz sonrası 

FEV1‟deki düĢüĢ (Mickleborough 2008). 

 

Diyetle alınan tuz birden fazla fizyolojik mekanizma ile EIB‟yi etkileyebilir 

(ġekil 1.5.1.2). Sodyum ve klor iyonları havayolu hücrelerinden bronkokonstriktör 

mediyatörlerin salınımına ve havayolu düz kasının kontraktilitesine etki eder. Diyetle 

alınan tuz miktarındaki değiĢimler havayolu ozmolaritesini de direkt olarak etkiler. 

Yine diyetle alınan tuzun vasküler hacim ve mikrovasküler basınç üzerinde güçlü 

etkisi söz konusudur ki bu da mukozal ödeme ve havayolu lümeninin daralmasına 

yol açar (Mickleborough ve ark 2005).Diyetle alınan tuzun kısıtlanması 

inflamasyonu, vasküler hacim ve mikrovasküler basınçtaki değiĢimleri etkileyerek 

FEV1'deki düĢüĢleri iyileĢtirebilmektedir (Gotshall ve arkadaĢları 2004, 

Mickleborough ve arkadaĢları 2005). 

 

Diyetle alınan tuzun havayolu duyarlılığındaki rolü kesin olmamakla birlikte 

hücresel iyon transportunda değiĢimlere yol açabilir. Sodyum akıĢında artıĢ ve Na-K 

ATPaz‟ın inhibisyonuyla birlikte hücre içi sodyum seviyesini normal değerde tutmak 

üzere Na-Ca  değiĢimi baĢlıca mekanizma haline gelir. Bu değiĢim hücre içi serbest 

kalsiyumunda yükseliĢe ve bronĢial düz kas kontraksiyonunda bir artıĢa neden olur. 

Metabolik asidoz ve hipertansiyon arasındaki iliĢki hücresel seviyede sadece böbrek 
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hücrelerinde değil düz kas ve mast hücrelerinde de mevcuttur ve bu hücrelerdeki 

değiĢimler EIB patogenezinde oldukça önemlidir (Mickleborough ve ark 2001a).  

 

 

ġekil 1.5.1.2. Diyetle alınan tuzun EIB‟ye etkisi (Mickleborough 2008). 

 

Birkaç araĢtırmada, diyetle tuz yüklenmesine bağlı olarak EIB‟nin 

Ģiddetlenmesinde  etkili olan muhtemel mekanizmalar tanımlanmıĢtır. EIB hayvan 

modelinin kullanıldığı çalıĢmaya göre (Mickleborough ve ark 2001b) astımlı 

bireylerdeki egzersize bağlı havayolu daralması ve kobaylardaki hiperpneye bağlı 

havayolu obstrüksiyonunun (HBHO) mekanizmaları benzerdir. Yüksek tuz içeriği 

olan diyetin normal tuz içeriği olana kıyasla HBHO cevabını artırdığı ve bu etkiye 

LT metabolizmasındaki değiĢimlerin aracılık ettiği ortaya konulmuĢtur. 
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1.5.2. Antioksidan Takviyesi 

 

Epidemiyolojik araĢtırmalar diyetle antioksidan alınımı ve solunum 

hastalıklarının geliĢimi arasında ters bir iliĢki olduğunu göstermektedir. Benzer bir 

iliĢki astım ile C vitamini, E vitamini, β karoten, selenyum, mangan ve çinko gibi 

antioksidan maddeler arasında da vardır. Astımlı bireylerde serum antioksidan 

seviyesi daha düĢüktür ve C vitamini ile astım Ģiddeti birbiriyle iliĢkilidir. Astımlı 

hastalarda antioksidan kaybına bağlı olarak reaktif oksijen/nitrojen türlerinin 

(ROS/RNS) seviyesi yükselir ve oksidatif stres artar. Astımla ilgili yapılan 

araĢtırmalar C, E vitaminlerinin ve selenyumun koruyucu etkisine iĢaret etmektedir. 

EIB ile ilgili antioksidan takviyesi yapılan giriĢimsel araĢtırmalar β-karoten, likopen 

ve denatüre olmamıĢ whey proteininin solunum fonksiyonlarının geliĢiminde etkili 

olduğunu ortaya koymaktadır (Baumann ve ark 2005). Neuman ve arkadaĢları (1999) 

EIB‟li bireylerle yaptıkları araĢtırmada bir hafta süreyle günlük 64 mg β-karoten alan 

grupta egzersiz sonrası FEV1‟deki ortalama düĢüĢü % 5.15, plasebo grubunda % 

25.15 olarak bulmuĢlardır. Bu sonuçlar β-karotenin egzersiz sonrası solunum 

fonksiyonları üzerindeki koruyucu etkisini ortaya koymaktadır. Yine aynı 

araĢtırmacılar tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada (Neuman ve ark 2000) bir hafta 

süreyle 30 mg‟lık likopen (LYCO-MATO
TM

) takviyesinin egzersiz sonrası FEV1‟de 

önemli bir geliĢme sağladığı ifade edilmiĢtir (likopen takviyesi alan grupta egzersiz 

sonrası FEV1‟deki düĢüĢ % 14.7, plasebo grubunda % 26.5). 

 

C ve E vitaminleri, β karoten, likopen ve whey protein gibi antioksidan 

takviyelerin de EIB tedavisindeki etkinliği araĢtırılmıĢtır. 3 haftalık 500 mg/gün 

askorbik asit ve 300 mg/gün α-tokoferol takviyesinin plaseboya kıyasla egzersiz 

sonrası FEV1‟i iyileĢtirdiği rapor edilmiĢtir (Murphy ve ark 2002). 

 

Baumann ve arkadaĢları (2005), 8 haftalık whey protein takviyesinin 

bireylerde EIB Ģiddetini azalttığını bulmuĢlardır. Bu çalıĢmaya göre 4 ve 8 haftalık 

takviyelerden sonra FEV1 ve FEF25-75‟de önemli geliĢme sağlamakta ve 8 haftalık 

whey protein takviyesi daha etkili olmaktadır. Tecklenburg ve arkadaĢları (2007), 2 

haftalık 1500 mg/gün askorbik asit takviyesinin EIB Ģiddetini, semptomların 

yoğunluğunu ve havayolu inflamasyon belirteçlerini azalttığını göstermiĢlerdir. Yine 

bu çalıĢmaya göre askorbik asit takviyesi genel bir diyete ve plasebo diyetine göre 
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egzersiz sonrası FEV1‟deki maksimal düĢüĢü önemli derecede azaltmaktadır (ġekil 

1.5.2.1). 

 

Falk ve arkadaĢları ise (2005), 19 adölesan sporcuyla yaptıkları çalıĢmada 

stres olarak maksimal kalp hızının % 85‟inde 8 dakikalık koĢu bandı egzersizini 

kullanmıĢlar ve likopenin günlük 30 mg dozunun egzersiz sonrası 

solunumfonksiyonlarını etkilemediğini bildirmiĢlerdir. Bununla beraber 

araĢtırmacılar elde ettikleri bu negatif sonucun sporcu popülasyon için yeterince 

hassas bir egzersiz yoğunluğu seçilmemesinden, çevresel stresin azaltılmıĢ 

olmasından (uygun nem ve sıcaklığa sahip ortam) veya göz ardı edilen diğer diyet 

faktörlerinden (diyetle yüksek miktarda sebze, meyve gibi doğal antioksidan 

kaynaklarının alınmıĢ olması) kaynaklanabileceğini ifade etmiĢlerdir. 

 

 

ġekil 1.5.2.1. Antioksidan takviyesi ve egzersiz sonrası 

FEV1‟deki düĢüĢ (Tecklenburg ve ark 2007). 

 

ArtmıĢ ROS/RNS antioksidan savunmasını aĢabilir ve sıklıkla EIB‟de 

bronkokonstriktör mediyatörlerden sorumludur. Bu inflamatuar mediyatörlerin 

genleri redox-duyarlı transkripsiyon faktörleri olan nükleer faktör-kappa B (NF-κB) 

ve aktivatör protein-1 tarafından düzenlenir. NF-κB indüklenebilir nitrik oksit sentaz 

(iNOS) geninin upregülasyonuna, bu da bir havayolu inflamasyon belirteci olan 

eNO‟nun artıĢına yol açar. Ayrıca proinflamatuar sitokinlerin upregülasyonu ve 

sisteinil-LT ve PG (prostaglandin) gibi proinflamatuar eikosanoidlerin salınımıyla da 
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iliĢkilidir (Rahman 2002). Tüm bunlardan dolayı askorbik asitin tümör nekroz faktör-

α (TNF-α) aracılı NF-κB aktivasyonunu blokladığının ortaya konulmuĢ olması 

oldukça önemlidir (Carcamo ve ark 2002). 

 

Askorbik asit takviyesi ile oksidatif stresin azaltılması egzersiz sonrasındaki 

havayolu daralmasını tamamen ortadan kaldırmaz. Ancak uygun bir ilave tedavi 

yöntemi olarak değerlendirilebilir. Antioksidanların EIB‟yi hafifletici etkisinin 

ortaya çıkabilmesi için yüksek dozlarının kullanımı tavsiye edilmektedir. Ġleride 

yapılacak olan ilave çalıĢmalarla antioksidan kombinasyonlarının havayolu 

disfonksiyonunu düzeltmede daha etkili olup olmadığı veya yüksek antioksidan 

içerikli doğal gıdaların (taze meyve ve sebzeler) kullanımıyla diyette yapılan 

düzenlemelerin EIB‟ye karĢı koruma sağlamada askorbik asit takviyesi kadar etkili 

olup olmayacağı açıklığa kavuĢturulabilir.  

 

1.5.3. Balık Yağı Takviyesi 

 

Son 30 yıl içerisinde balık yağının tedavi edici özelliği üzerinde çokça 

durulmuĢ ve romatoid artrit, inflamatuar barsak hastalıkları ve astım gibi inflamatuar 

koĢullardaki etkisi ortaya konulmuĢtur. Balık yağı omega-3 çoklu doymamıĢ yağ 

asitleri (PUFA) yönünden zengin olup eikosapentaenoik asit (EPA) ve 

dokosahekzaenoik asitin (DHA) baĢlıca kaynağıdır (Mickleborough ve ark 2008).  

 

EPA siklooksijenaz (COX)-2 ve 5-lipooksijenaz (5-LO) enzimlerinin 

substratı olarak araĢidonik asit ile yarıĢır (ġekil 1.5.3.1). AraĢidonik asit ile yer 

değiĢtiren EPA inflamatuar eikosanoidlerin salınımını azaltır (Mickleborough ve ark 

2009). Ayrıca lipoksin ve nöroprotektinler gibi n-3 PUFA kaynaklı mediatörler anti-

inflamatuar ve koruyucu özelliklere sahiptirler (Gorjao ve ark 2006). EPA kaynaklı 

metabolitler, araĢidonik asit kaynaklı anologlarına kıyasla daha düĢük biyolojik 

aktiviteye sahiptirler (Mickleborough ve ark 2008). Eskimolarda akciğer 

hastalıklarının prevalansı düĢüktür ve n-3 yağ asitleri yönünden zengin diyetle 

beslenmeleri bu durumun nedeni olarak gösterilmiĢtir. Çünkü n-3 yağ asitleri 

bronkokonstriktif lökotrienlerin üretimini azaltmaktadır (Schwartz 2000).  
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Bugüne kadar yapılmıĢ birçok çalıĢmada balık yağı kaynaklı n-3 yağ 

asitlerinin kalp (Di Minno ve ark 2010, McKenney ve Sica 2007), beyin (Jicha ve 

Markesbery 2010) hastalıklarından kansere (Murphy ve ark 2011, Hardman 2004) 

kadar birçok hastalıkta faydalı olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca n-3 yağ asitleri diyabetli 

hastalarda glisemik kontrolü de sağlar (Kris-Etherton ve ark 2000). Diyetle yüksek 

miktarda EPA ve DHA alınması hamileliğin kalitesini artırarak fetüsün beyin 

geliĢimini destekler (Bourree 2007).  

 

 

ġekil 1.5.3.1.Diyetle alınan n-3 PUFA‟nın anti-inflamatuar cevap üzerindeki etkisi 

(Mickleborough ve Rundell 2005). 
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Hiperaktif çocuklarla yapılan bir çalıĢmada (Huss ve ark 2010) magnezyum 

ve çinko ile birlikte n-3 yağ asitleri takviyesinin dikkat, davranıĢ ve duygu 

durumlarıyla ilgili problemleri düzeltmede daha etkili olduğu ortaya konulmuĢtur. 

Crohn hastalığının gerilemesinde de n-3 yağ asitleri etkilidir (Romano ve ark 2005). 

Okul öncesi çocuklarda n-3 yağ asidi tüketiminin azalmasıyla atopi riski artmaktadır 

(Hwang ve ark 2007).  

 

Ġnsan sağlığı ve geliĢimi üzerindeki faydalı etkilerine rağmen özellikle batı 

diyetinde n-3 yağ asitleri yeterli düzeyde değildir (Bourree 2007). Ġlk insanların 

diyetindeki n-6: n-3 oranı 1:1 iken bu değer günümüzde yaklaĢık olarak 10:1 

düzeyine kadar düĢmüĢtür. Yemeklerle birlikte diyet takviyesi olarak ya da haftada 

iki defa veya daha fazla balık tüketimi ile alınan EPA ve DHA miktarı artırılabilir. 

Diyet takviyesi olarak balık yağı tüketimi ile diğer ilaçlar arasında dikkate değer bir 

etkileĢim bugüne kadar bildirilmemiĢtir. En sık rastlanan yan etki ise balık 

aromasından kaynaklanan mide bulantısı ve iğrenme hissidir. Balık kokusu 

hissedilmediğinden mikroenkapsülasyon bu yan etkileri azaltmaktadır (Mol 2008). 

 

Balık yağı kaynaklı EPA ve DHA, araĢidonik asit metabolizmasının yolları 

olan siklooksijenaz-2 ve 5-lipooksijenazın ikili inhibisyonuna neden olabilir. EPA 

araĢidonik asite kıyasla her iki yolda da daha az tercih edilen substrattır. Ancak 

substrat yarıĢı araĢidonik asit kaynaklı eikosanoidlerin salınımını engeller. Böylece 

proinflamatuar LT 4 serisi ve prostanoidlerin 2 serisinin üretimi ve inflamatuar 

hücrelerden sitokin salınımı azalmıĢ olur. Eozinofiller, mast hücreleri, bazofiller ve 

alveolar makrofajlar direkt olarak sisteinil lökotrienlerin 4 serisini (C4 – E4) 

sentezleyebilir. Bunlar da damar geçirgenliğini ve düz kas hücrelerinin kasılmasını 

artırarak bronkokonstriksiyon ve vazokonstriksiyona neden olurlar. Sonuçta 

eozinofilik havayolu inflamasyonunu direkt olarak artırmıĢ olurlar. EPA kaynaklı LT 

5 serisi ve 4 serisi eĢit aktiviteye sahiptirler. LTB5 ve LTA5, LTB4‟e kıyasla 

polimorfonükleer lökositlerde (PMNL) kemotaktik ve agregasyon cevaplarında zayıf 

ve kısmen de antagonisttir. Balık yağı tüketimi ile inflamatuar hücre membranlarında 

araĢidonik asit ile EPA kısmen yer değiĢtirir ve böylece n-3 PUFA‟nın faydalı anti-

inflamatuar etkisi ortaya çıkmıĢ olur. n-3 PUFA takviyesi nötrofillerde araĢidonik 

asit konsantrasyonunu düĢürür ve LT üretimini azaltır (Mickleborough ve Rundell 

2005). 
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Üç yaĢ altındaki çocuklarda yapılan bir çalıĢmada (Minns ve ark 2010) iki ay 

süreyle günde 130 mg DHA takviyesinin geliĢimi ve respiratuvar sağlığı olumlu 

yönde etkilediği gösterilmiĢtir. C vitamini ve çinko ile birlikte yapılan omega-3 yağ 

asidi takviyesi astımlı çocuklarda solunum fonksiyonlarını geliĢtirmekle birlikte 

balgamdaki eozinofil sayısını ve diğer inflamatuar markırların miktarını 

azaltmaktadır (Biltagi ve ark 2009). Farklı yaĢ gruplarındaki çocuklara n-3 yağ asidi 

takviyesinin yapıldığı çalıĢmalarda (Covar ve ark 2010, Mihrsihahi ve ark 2004, 

Nagakura ve ark 2000, Hodge ve ark 1998) diyetle alınan yüksek miktardaki EPA ve 

DHA‟nın inflamatuar süreci baskıladığı, astım ataklarını ve bronĢiyal 

hiperreaktiviteyi azalttığı ortaya konulmuĢtur.  

 

Mickleborough ve arkadaĢları (2003) 10 EIB‟li ve 10 EIB‟siz toplam 20 elit 

sporcu ile yaptıkları çalıĢmada n-3 PUFA takviyesinin EIB Ģiddetini azalttığını ilk 

defa belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmada 3.2 g EPA ve 2.2 g DHA içeren balık yağı 

kapsülleri 3 hafta süreyle günlük olarak EIB‟li ve kontrol grubundaki sporculara 

verilmiĢtir. Diyetin kontrol grubundaki bireylerde egzersiz öncesi veya sonrası 

solunum fonksiyonlarını etkilemediğini ancak EIB‟li grupta n-3 PUFA diyetinin 

normal ve plasebo diyetine kıyasla egzersiz sonrası solunum fonksiyonlarını 

geliĢtirdiğini gözlemlenmiĢtir. Balık yağı diyetinin egzersiz sonrası 15 dakikadaki 

FEV1 düĢüĢünü azaltmıĢtır. Dokularda n-3 PUFA konsantrasyonunun artmasına 

karĢılık idrar ve kan eikosanoidleri (LTE4, 9α,11β-PGF2 ve LTB4) ve proinflamatuar 

sitokinlerin (TNF- α ve IL-1β) önemli miktarda azaldığı bildirilmiĢtir.  

 

1.5.4. Kafein 

 

Bir metillenmiĢ ksantin alkaloidi (1, 3, 7- trimetilksantin) olan kafeinin 

diüretik, solunumsal, kardiyovasküler ve merkezi stimülan etkisi bilinmektedir. 

Kafeinin baĢlıca kaynakları kahve, çay ve kafeinli kola içecekleridir. Kafein, 

immünomodulatör, anti-inflamatuar ve bronĢ koruyucu etkileri olan teofilin ile 

iliĢkilidir. Bronkodilatör olarak sınıflandırılmasına rağmen, teofilinin kronik astımı 

kontrol kapasitesi yüksek olup buna kıyasla bronkodilatör aktivitesi daha düĢüktür. 

Kafein, fosfodiesterazı inhibe edip siklik adenozin monofosfatı (cAMP) stimüle 

ederek bronĢial düz kasların gevĢemesini sağlar,ayrıca, prostaglandin sentezini 
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uyararak cAMP artıĢını indükler.  Kafeinin astımlı bireylerde havayolu çapını 4 saate 

kadar artırmakta olduğu öne sürülmektedir (Bara ve Barley 2001). 

 

EIB‟li bireylerde kafeinin solunum fonksiyonları üzerindeki etkisini 

değerlendiren sınırlı sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Kivity ve arkadaĢları (1990), 

EIB‟li 10 astım hastasında kafeinin iki farklı dozunun (3.5 mg/kg ve 7 mg/kg) 

etkisini araĢtırmıĢlardır. Egzersiz sonrası plasebo grubunda, FEV1 bazal değere göre 

% 25 düĢerken, kafeinin yüksek dozu bu düĢüĢü % 10 azaltmıĢtır ki bu da 

istatistiksel olarak anlamlıdır. Kafeinin düĢük dozu istatistiksel olarak anlamlı bir 

etki göstermemiĢtir.  Ġstatistikel olarak anlamlı bulgular 7 mg/kg dozlarında olmasına 

rağmen, kafeinin 3.5 mg/kg dozu da EIB‟ye karĢı koruma doğrultusunda bir eğilim 

göstermiĢtir. Randomize çift kör plasebo kontrollü çalıĢma modelini kullanan Duffy 

ve Phillips (1991), 11 EIB‟li bireyde kefeinin 5 ve 10 mg/kg‟lık  dozunun egzersiz 

sonrası solunum fonksiyonları üzerindeki  etkilerini incelemiĢlerdir. Bu çalıĢmada 

stres olarak ökapnik hiperventilasyon kullanılmıĢtır. Kafeinin 5 fincan kahveye 

eĢdeğer olan yüksek dozu, FEV1 düĢüĢünde plaseboya kıyasla anlamlı bir azalma 

sağlamıĢtır. Kafein alımının EIB üzerindeki etkisini inceleyen bu iki araĢtırmada da 

deneklerin egzersiz sonrası solunum fonksiyonlarının subklinik seviyede önemli 

derecede geliĢtiği ifade edilmiĢtir.  Bununla birlikte, bronkodilatasyonu indüklemek 

için gereken kafein dozu, genel diyet alımları ile karĢılaĢtırıldığında daha yüksektir.  

 

Normal miktarlarda kafeinin (günlük 1 ila 4 fincan) sadece orta düzeyde 

diüreze neden olduğu ileri sürülmesine rağmen, kronik, yüksek dozda kafeinin sıvı-

elektrolit dengesizliği ile sonuçlanıp sonuçlanmadığını belirlemek için ilave 

araĢtırmaların yapılması gerekmektedir. Bu etkisi, kafein alımı ile EIB Ģiddetini 

azaltma yaklaĢımını düĢünen bir sporcu tarafından göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ayrıca sporcular, bu çalıĢmalarda kullanılan yüksek dozların kafeinin IOC‟nin 12 

mg/mL sınırını aĢan idrar konsantrasyonlarına yol açacağını ve büyük ihtimalle 

pozitif test sonucuna neden olabileceğini bilmelidirler (Mickleborough 2008). 

 

VanHaitsma ve arkadaĢları (2010), albuterol ve kafeininin birlikte ve ayrı ayrı 

kullanımlarının EIB üzerindeki etkilerini araĢtırmıĢlardır. AraĢtırmacılar albuterol 

(artı plasebo kafein) ve kafein (9 mg/kg) alımından sonra egzersiz sonrası FEV1‟deki 

düĢüĢler arasında bir fark olmadığını ve albuterol ve kafein+albuterol kullanımında 
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FEV1‟deki düĢüĢlerin benzer olduğunu ifade edilmiĢtir. Bu çalıĢmadan 

çıkarılabilecek iki sonuç vardır. Birincisi kafein ve albuterolün EIB üzerindeki 

koruyucu etkileri eĢ değerde olduğudur. Ġkincisi ise albuterol ve kafeinin birlikte 

kullanımının egzersiz sonrası solunum fonksiyonlarında ilave bir geliĢme 

sağlamamasıdır. Kafein albuterole alternatif olarak kullanılabilir ve kısa etkili β2-

agonistlerin günlük kullanımı ile ortaya çıkabilecek olumsuz etkiler ortadan 

kaldırılabilir. 

ġu ana kadar yapılmıĢ olan çalıĢmalar diyette yapılacak bazı değiĢikliklerin 

EIB Ģiddetini azaltabileceği yönünde deliller sunmaktadır (Çizelge 1.5.4.1). ÇeĢitli 

beslenme faktörlerinin kombinasyonları EIB Ģiddetini hafifletmede tek olarak 

kullanılmalarından daha etkili olabilir. Diyette yapılan düzenlemeler farmakolojik 

tedavilerdeki kadar olmasa da subklinik seviyede solunum fonksiyonlarını 

geliĢtirmektedir. 

 

Çizelge 1.5.4.1.ÇeĢitli diyet faktörleri ve EIB‟ye etkileri. 

 

Bu çalıĢmanın amacı balık yağı kaynaklı omega-3 yağ asitlerinin astımı 

bulunmayan obez ve obez olmayan çocuklarda EIB üzerine olan etkisini araĢtırmaktı. 

Uygulama Alınan doz Etki 

mekanizması 

Diyetle alınan tuzun 

kısıtlanması 

1-2 hafta 1500-2400 mg/d Na Anti-inflamatuar 

Pulmoner 

kapiller kan 

volümünde 

azalma 

Balık yağı takviyesi 3 hafta 3.2 g/d EPA ve 2.2 g/d DHA Anti-inflamatuar 

Vitamin C 500-2000 mg, egzersizden 1-2 saat 

önce 

2 hafta, 1500 mg/d 

Anti-inflamatuar 

Β-karoten 1 hafta, 64 mg/d Anti-inflamatuar 

Likopen 1 hafta, 30 mg/d Anti-inflamatuar 

Vitamin C ve E 3 hafta, 5000 mg/d Vitamin C 33 IU/d 

Vitamin E 

Anti-inflamatuar 

Whey protein 8 hafta, 30 g/d Anti-inflamatuar 

Kafein 7-10 mg/kg, egzersizden 1.5-2 saat 

önce 

Bronkodilatasyon 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma randomize, çift kör ve plasebo kontrollüydü.ÇalıĢma 

protokolüSelçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylandı (31 Mart 2011 tarihli 2011/101 sayılı karar). 

 

ÇalıĢmaya 10-13 yaĢları arasında 73 çocuk katıldı. Selçuk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Hastalıkları Anabilim Dalı Endokrinoloji bölümünde fiziki muayene 

ve rutin kontrolleri yapılan çocuklar Spor Fizyolojisi Bilim DalıEgzersiz Fizyolojisi 

Laboratuarı'nda teste tabi tutuldu. 

 

2.1. Katılımcılar 

 

ÇalıĢmaya fiziki muayene ve rutin kontrollerden sonra dahil edilme 

kriterlerine uygun çocuklar davet edildi. 10-13 yaĢ arası obez veya obez olmayan 

sağlıklı bireyler çalıĢmaya kabul edildi. Hariç tutulma kriterleri ise doktor tanılı 

astımı, kronik akciğer hastalığı, konjenital kalp hastalığı, nöromüsküler hastalığı, 

gece horlaması veya morbid obez olma durumlarıydı.ÇalıĢma protokolüne uygun 

olarak yapılacak bütün iĢlemler ayrıntılı bir Ģekilde anlatılarak hem katılımcıdan hem 

de velisinden yazılı olarak aydınlatılmıĢ onam alındı.Egzersiz Fizyolojisi 

Laboratuarı'nda teste tabi tutulan 82 çocuktan 9'u takviyeleri düzenli kullanmadığı 

veya takviye alımını bıraktığı için çalıĢmadan çıkarıldı.Çocukların 73'ü önerilen 

takviyeyi düzenli kullanarak testi tamamlayabildi.Çocukların vücut kitle 

indekslerinin (BMI) persentil değerleri hesaplanarak (Öztürk ve ark 2011) persentil 

değeri % 95-97 olanlar obez,% 85'in altında olanlar ise obez olmayan gruba dahil 

edildi. Katılımcıların gruplara dağılımı Çizelge 2.1.1'de gösterilmiĢtir.  
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Çizelge 2.1.1. Katılımcıların gruplara dağılımı. 
 

 OBEZ NONOBEZ TOPLAM 

Balık yağı Plasebo Balık yağı Plasebo  

EIB'li 10 9 10 8 37 

EIB'siz 8 8 10 10 36 

Toplam 18 17 20 18  

 35 38 73 

 

 

2.2. ÇalıĢma Dizaynı 

 

Çocuklardan teste gelmeden en az iki saat önce hafif bir kahvaltı yapmaları 

istendi. Testten önceki 3 hafta boyunca katılımcıların balık yiyip yemedikleri, balık 

yağı takviyesi veya baĢka bir antienflamatuar takviye alıp almadıkları soruldu. Eğer 

almıĢlar ise test üç hafta sonrasına ertelendi. Yine katılımcılardan egzersiz öncesi 

dört saat içerisinde kısa etkili bronkodilatör kullanmamaları istendi. Çocukların test 

öncesi boy (Holtain Limited, Ġngiltere), bel ve kalça çevresi ve kan basıncı ölçümleri  

yapıldı. Hassas terazi (Type HF 390, Philips) kullanılarak vücut ağırlığı ve vücut yağ 

oranları tespit edildi. Vücut kitle indekslerinin persentil değerleri Öztürk ve 

arkadaĢlarının (2011) verilerine göre hesaplanarak obez olanlar belirlendi. Sekiz 

haftalık takviyenin ardından ise ölçümler ve laboratuar testleri aynı Ģekilde tekrar 

edildi. Katılımcılara bütün testler sabah 09
00

 - 11
00

 saatlerinde yapıldı. 

 

2.3. Solunum Fonksiyon Testleri 

 

Laboratuara gelen katılımcılara öncelikle solunum fonksiyon testlerini nasıl 

uygulayacakları öğretildi. Solunum fonksiyon testleri Quark b2 (Cosmed, Italy) 

kullanılarak yapıldı. Çocuklar kabul edilebilir bir zorlu vital kapasite (FVC) 

manevrasını baĢarıncaya kadar solunum fonksiyon testlerine devam edildi. Katılımcı 

istirahat halindeyken tekrar eden üç FVC manevrasından en iyi olanı 

değerlendirmeye alındı. Solunum fonksiyon testlerinin ardından bisiklet 

ergometresinde egzersiz stres testi uygulandı. Egzersizi takiben 3., 5., 10., 15. ve 30. 

dakikalarda solunum fonksiyon testleri tekrar edildi. Egzersizden sonraki 30 dakika 
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içerisinde FEV1 değerinde % 10 veya daha fazla düĢüĢ olması durumunda EIB 

pozitif olarak kabul edildi. Katılımcılar randomize olarak balık yağı veya plasebo 

gruplarına ayrıldı. 8 hafta süreyle balık yağı grubundaki katılımcılara günlük EPA ve 

DHA içeriği 2.4 g olacak (2 x 2) dozda balık yağı kapsülleri verildi. Balık yağı 

kapsülleri 1000 mg'lık olup her bir kapsül 360 mg EPA ve 240 mg DHA 

içermekteydi (Concentrated fish body oil, GNC, USA). Kontrol grubundaki 

çocuklara ise plasebo kapsülleri verildi. Plasebo kapsülleri saf zeytinyağı içeriğinde 

olup renk ve Ģekil yönünden balık yağı kapsülleri ile benzerdi (Extra virgin olive oil, 

Seagate, San Diego USA). Sekiz haftalık takviyenin sonunda katılımcılara egzersiz 

testi tekrar uygulandı. Takviye öncesinde olduğu gibi egzersiz öncesinde istirahat 

halindeyken ve egzersiz sonrasında 3., 5., 10., 15. ve 30. dakikalarda solunum 

fonksiyon testleri uygulandı (ġekil 2.3.1).  

 

 

ġekil 2.3.1.Solunum fonksiyon testleri. 
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2.4. Egzersiz Stres Testi 

 

Egzersiz stres testi için çocuklar açısından daha güvenli ve adaptasyona 

uygun olan bisiklet ergometresi kullanıldı (Ergometrics 900, SensorMedics) (ġekil 

2.4.1). Ġki dakikalık ısınmayı takiben belli bir yüke karĢılık egzersiz devam ettirildi. 

Ġlk dört dakika hedef kalp hızına ulaĢılacak Ģekilde yük artırıldı. Hedef kalp hızı 

maksimal kalp hızının (220 - yaĢ) % 85-95'i olacak Ģekilde çocuğun yaĢına göre 

hesaplandı. Hedef kalp hızına ulaĢıldıktan sonra egzersiz 4 dakika süreyle daha 

devam ettirildi. Toplam test süresi 8 dakikaydı (Gökbel ve AtaĢ 1999, Cooper ve 

Storer 2003). Egzersiz sırasında çocuklar sürekli sözlü olarak cesaretlendirildi. 

Egzersiz boyunca bir kalp hızı ölçer (Polar S810i, USA) yardımı ile çocuğun kalp 

hızı monitörize edildi. Testler sırasında laboratuar ortamının sıcaklığı 22-26 °C 

derece ve nispi nemi % 40-50 olacak Ģekilde ayarlandı.  

 

 

ġekil 2.4.1.Egzersiz stres testi. 

 

BaĢlangıç ve takviye sonrasında tekrar edilen egzersiz testlerinden önce ve 

sonrasolunum fonksiyon testlerinde elde edilen FEV1, FVC, FEV1/FVC ve PEF 

ölçümleri değerlendirildi. Egzersizden sonra 30 dakika içerisinde FEV1 de gözlenen 

% 10 veya daha fazla bir düĢüĢ olması halinde (Mickleborough ve ark 2008)  EIB 

pozitif olarak kabul edildi. 
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2.5. Ġstatistiksel Analizler 

 

AraĢtırmada elde edilen verilerin analizinde SPSS – Windows 15 paket 

programı kullanıldı. Veriler bilgisayar ortamına aktarıldı, verilerin normal dağılım 

gösterip göstermediği Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildi, dağılımın normal 

olduğu görüldü. Tüm verilere iliĢkin tanımlayıcı istatistikler (ortalama ve standart 

sapma) hesaplandı. Katılımcıların takviye öncesi değerleri tek yönlü varyans analizi 

(One-way ANOVA) ile; takviye öncesi ve takviye sonrası ölçüm sonuçları arasında 

anlamlı fark olup olmadığı ise iki faktörlü varyans analiziile test edildi. Farklılık 

gözlenen durumlarda farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu belirlemek için Post 

Hoc testlerinden (Tukey) yararlanıldı. Katılımcıların farklı aralıklarla yapılan 

ölçümlerindeki anlamlılık düzeyini belirlemek amacıyla tekrarlı ölçümler için 

varyans analizi (One-way ANOVA forrepeatedmeasures) kullanıldı. Grupların 

takviye öncesi ve takviye sonrası ölçüm sonuçlarının grup bazında incelenmesinde 

eĢli gruplar t-testi (pairedsamples t test) kullanıldı. Tüm analizlerde p< 0.05 

anlamlılık düzeyi kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

 

3.1. Katılımcıların Antropometrik Özellikleri 

 

Katılımcıların antropometrik ölçümleriÇizelge 3.1.1‟de verilmiĢtir. Obez 

katılımcıların (n=35) yaĢ ortalaması 11,4 ± 1,1, obez olmayan (n=38) katılımcıların 

yaĢ ortalaması 11,5 ± 1,1 olarak hesaplandı. Obez ve obez olmayan gruplar arasında 

yaĢ yönünden fark yoktu (F=0,419, p=0,519). 

 

Obez katılımcıların antropometrik özellikleri karĢılaĢtırıldığında 1., 2., 3. ve 

4. gruplar arasında bu özellikler bakımındanfark yoktu. Obez olmayan katılımcılar 

arasında da (5., 6., 7. ve 8. gruplar) anlamlı fark yoktu. 

 

3.2. Katılımcıların Takviye Öncesi FEV1, FVC, PEF ve FEV1/FVC Değerleri 

 

Katılımcıların takviye öncesi baĢlangıçFEV1, FVC, PEF ve FEV1/FVC 

değerleri arasında anlamlı fark olup olmadığı test edildi ve bu ölçümler Çizelge 

3.2.1‟de verildi. 

Katılımcıların FEV1 değerleri incelendiğinde 8 grubun takviye öncesi 

baĢlangıç FEV1değerlerinin birbirinden farklı olmadığı (F=0,964, p=0,465) görüldü. 

FVC değerlerinde (F=1,426, p=0,210) ve PEFdeğerlerinde de (F=0,395, p=0,902) 

gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu. Son olarak, takviye öncesi FEV1/FVC 

oranları incelendiğinde bu değerlerin de gruplar arasında farklı olmadığı (F=0,762, 

p=0,621) gözlendi.  Bu analizin yanı sıra katılımcıların takviye öncesi bazal FEV1, 

FVC, PEF ve FEV1/FVC değerleri obez olanlar ve obez olmayanlar olarak tekrar 

karĢılaĢtırıldı. Elde edilen bulgular Çizelge3.2.1‟de verildi. 

 

Obez katılımcıların takviye öncesi FEV1 değerleri arasında fark görülmedi. 

Aynı analizler obez olmayan katılımcılar için de tekrarlandı ve baĢlangıç FEV1 

değerlerinin birbirlerinden farklı olmadığı görüldü. Tüm bu bulgular grupların 

takviye öncesi “denkliğini” ortaya koymada önemliydi. 
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Çizelge 3.1.1. Katılımcıların antropometrik özellikleri. 
 

Obez         

 n YaĢ (yıl) Boy (cm) Kilo (kg) BMI (kg/m
2
) VYO (%) Bel Çevresi (cm) Kalça Çevresi (cm) 

Grup 1  10 11,4±1,1 149,0±8,8 55,6±8,3 24,5±1,2 31,2±3,9 84,9±9,3 94,2±7,9 

Grup2  8 11,6±1,1 148,5±7,7 53,0±6,0 24,5±1,1 30,4±3,6 85,1±5,4 92,3±6,6 

Grup3  9 11,3±1,3 149,3±9,6 53,8±9,1 23,0±1,1 27,2±3,8 78,8±8,5 90,3±7,9 

Grup 4 8 11,3±1,0 146,0±10,8 52,4±10,3 24,3±1,2 30,0±3,0 79,5±9,0 89,5±12,9 

  F=0,143 

p=0,933 

F=0,299 

p=0,826 

F=0,194 

p=0,899 

F=0,410 

p=0,747 

F=1,947 

p=0,142 

F=1,405 

p=0,260 

F=0,500 

p=0,685 

Obez Olmayan        

  YaĢ Boy Kilo BMI VYO Bel Çevresi Kalça Çevresi 

Grup 5  10 11,8±1,1 145,0±8,5 39,7±7,9 18,7±2,1 19,5±3,9 62,1±5,2 78,4±7,3 

Grup 6 8 11,4±0,7 139,9±10,6 35,1±6,3 17,9±1,9 19,6±4,3 63,4±7,4 77,0±7,4 

Grup 7 10 11,3±1,3 142,2±10,3 36,4±7,7 17,9±2,3 19,5±5,2 64,8±9,4 75,9±8,4 

Grup 8 10 11,5±1,3 139,3±8,6 34,0±6,7 17,8±2,1 18,9±6,7 62,3±7,2 75,6±7,7 

  F=0,732 

p=0,540 

F=0,911 

p=0,446 

F=0,405 

p=0,751 

F=0,039 

p=0,989 

F=0,265 

p=0,850 

F=0,269 

p=0,847 

F=0,366 

p=0,778 

 

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan 

grup, Grup 4: Obez EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: Obez olmayan EIB'si olan 

plasebo takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan 

grup. 

BMI:Vücut kitle indeksi, VYO: Vücut yağ oranı 
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Çizelge 3.2.1. Obez ve obez olmayan katılımcıların takviye öncesi bazal FEV1, FVC, 

PEF ve FEV1/FVC değerlerinin karĢılaĢtırılması. 
 

Obez Gruplar      

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4   

 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ±SS F p 

FEV1 (L/sn) 2,41±0,34 2,35±0,34 2,45±0,23 2,21±0,37 0,785 0,511 

FVC (L) 2,60±041 2,59±0,42 2,74±0,50 2,47±0,50 0,469 0,706 

PEF (L/sn) 4,43±0,66 4,17±0,65 4,21±0,63 4,51±1,22 0,348 0,791 

FEV1/FVC (%) 93,0±5,1 90,8±3,5 90,5±8,2 90,7±5,5 0,407 0,749 

Obez Olmayan Gruplar      

 Grup 5 Grup 6 Grup 7 Grup 8   

 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ±SS F p 

FEV1 (L/sn) 2,28±0,37 2,08±0,36 2,11±0,61 2,14±0,56 0,320 0,811 

FVC (L) 2,45±0,44 2,18±0,38 2,30±0,64 2,25±0,46 0,480 0,699 

PEF (L/sn) 4,02±1,16 4,10±0,61 4,12±1,34 3,86±1,28 0,097 0,961 

FEV1/FVC (%) 93,7±5,1 95,4±3,5 91,8±8,9 93,2±3,8 0,584 0,630 

 

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi 

alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 4: Obez EIB'si olmayan 

plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: 

Obez olmayan EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık 

yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup. 

FEV1: 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar akım, FVC: Zorlu vital kapasite, PEF: Pik ekspiratuar akım. 

 

3.3. Takviye Öncesi ve Takviye Sonrası FEV1Değerlerindeki Maksimal DüĢüĢ 

Yüzdelerinin KarĢılaĢtırılması 

 

AraĢtırma kapsamında katılımcıların takviye öncesi ve takviye sonrası FEV1 

değerlerindeki maksimal düĢüĢ yüzdelerinin değiĢimi incelendi. Elde edilen bulgular 

Çizelge 3.3.1‟de verildi.Çizelge incelendiğinde FEV1 değerindeki yüzde düĢüĢlerin 

gruplar arasında farklı olduğu görüldü. 

 

Takviye öncesi ve takviye sonrası FEV1 değerleri maksimal yüzde düĢüĢleri 

arasındaki değiĢimler karĢılaĢtırıldı. Obez EIB‟li balık yağı grubunda (Grup 1) 

gözlenen yüzde düĢüĢ obez EIB‟li plasebo grubunda (Grup 2) gözlenen düĢüĢten 

daha az idi (p<0.05). Benzer biçimde, obez EIB‟li plasebo grubunda (Grup 1) 

gözlenen yüzde düĢüĢ değeri hem obez EIB‟siz balık yağı grubundan (Grup 3) hem 
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de obez EIB‟siz plasebo (Grup 4) grubundan daha düĢük idi (p<0.05). Yine obez 

EIB‟li plasebo grubunda (Grup 2) gözlenen yüzde düĢüĢ değeri obez olmayan 

EIB‟siz balık yağı (Grup 7) ve plasebo (Grup 8) gruplarından daha düĢük idi 

(p<0.05).  

 

Katılımcıların FEV1 değerlerine iliĢkin ilk ölçümler (0.dk, 3.dk, 5.dk, 10.dk, 

15.dk ve 30.dk) kontrol altına alındığında ikinci ölçümlerde anlamlı farklılık olup 

olmadığı kovaryans analizi ile de incelenmiĢtir. 3. ve 10.dakika FEV1 değerleri balık 

yağı(F3=8.254, p=0.006, F10=12.866, p=0.001) gruplarında anlamlı olarak farklılık 

göstermektedir.  5., 15. ve 30.dk FEV1 ölçümlerinde ise balık yağı (F5=7.278, 

p=0.009, F15=8.613, p=0.005, F30=6.853, p=0.011) ve EIB (F5=10.054, p=0.002, 

F15=5.183, p=0.026, F30=6.141, p=0.016) gruplarının ölçüm sonuçlarında anlamlı 

farklılık vardır. FEV1 yüzde düĢüĢleri incelendiğinde ise balık yağı grubunda 

gözlenen düĢüĢler anlamlıdır (F=24.820, p< 0.05) (Çizelge 3.3.2). 
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Çizelge 3.3.1. Katılımcıların FEV1 değerlerindeki maksimal % düĢüĢler. 
 

Obez Gruplar  

 Grup 1 (a) Grup 2 (b) Grup 3 (c) Grup 4 (d) 

FEV1 düĢüĢ % (TÖ) 18,67±5,11
 

21,10±9,14
a 

5,00±2,87
b  

4,58±3,14
b 

FEV1 düĢüĢ % (TS) 3,04±3,59 18,03±11,61
a
 6,63±8,28

b
 2,97±3,26

b 

 15,63±6,27 3,06±6,06
 a
 -1,63±8,05

 b
 3,16±5,91

 b
 

Obez Olmayan Gruplar     

 Grup 5(e) Grup 6(f) Grup 7(g) Grup 8(h) 

FEV1 düĢüĢ % (TÖ) 19,51±6,62
d
 17,45±9,14

cdeg
 6,42±1,78

bef
 5,07±3,89

bef
 

FEV1 düĢüĢ % (TS) 5,71±4,12
d
 16,86±5,35

cdeg
 3,76±2,38

bef
 4,35±2,62

bef
 

 13,80±5,55
 d
 0,58±7,32

 cdeg
 2,66±3,12

 bef
 0,72±3,48

 bef
 

Tüm değerler p<0.05 düzeyinde anlamlıdır(F=11,45 p=0,000). Harfler anlamlılığın kaynağını göstermektedir. (TÖ: Takviye öncesi, TS: Takviye sonrası)  

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı 

takviyesi alan grup, Grup 4: Obez EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: 

Obez olmayan EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si 

olmayan plasebo takviyesi alan grup. 
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Çizelge 3.3.2. Katılımcıların takviye sonrası FEV1 değerlerinin karĢılaĢtırılması. 
 

Varyansın 

kaynağı 
Kareler toplamı sd Kareler ortalaması F p 

FEV13.dak 11.327 1 11.327 282.670 0.000 

Obezite 0.038 1 0.038 0.938 0.337 

EIB 0.149 1 0.149 3.718 0.58 

Balık yağı 0.331 1 0.331 8.254 0.006 

Hata 2.565 64 0.040   

Toplam  380.907 73    

Varyansın 

kaynağı 
Kareler toplamı sd Kareler ortalaması F p 

FEV15.dak 11.386 1 11.386 285.120 0.000 

Obezite 0.015 1 0.015 0.365 0.548 

EIB 0.402 1 0.402 10.054 0.002 

Balık yağı 0.291 1 0.291 7.278 0.009 

Hata 2.556 64 0.040   

Toplam  380.527 73    

Varyansın 

kaynağı 
Kareler toplamı sd Kareler ortalaması F p 

FEV110.dak 11.465 1 11.465 189.578 0.000 

Obezite 0.013 1 0.013 0.208 0.650 

EIB 0.195 1 0.195 3.227 0.077 

Balık yağı 0.778 1 0.778 12.866 0.001 

Hata 3.871 64 0.060   

Toplam  376.789 73    

Varyansın 

kaynağı 
Kareler toplamı sd Kareler ortalaması F p 

FEV115.dak 9.708 1 9.708 180.504 0.000 

Obezite 0.037 1 0.037 0.691 0.409 

EIB 0.279 1 0.279 5.183 0.026 

Balık yağı 0.463 1 0.463 8.613 0.005 

Hata 3.442 64 0.054   

Toplam  380.163 73    

Varyansın 

kaynağı 
Kareler toplamı sd Kareler ortalaması F p 

FEV130.dak 10.418 1 10.418 194.809 0.000 

Obezite 0.012 1 0.012 0.228 0.635 

EIB 0.328 1 0.328 6.141 0.016 

Balık yağı 0.366 1 0.366 6.853 0.011 

Hata 3.423 64 0.053   

Toplam  381.558 73    
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3.4. Katılımcıların Takviye Öncesi ve Takviye Sonrası Sistolik Kan Basıncı, 

Diyastolik Kan Basıncı, BaĢlangıç-BitiĢ Yükü ve Ġstirahat Kalp Hızı Değerleri 

 

Katılımcıların sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, baĢlangıç-bitiĢ 

yükü, istirahat kalp hızı değerleri takviye öncesi ve takviye sonrasında ölçüldü ve 

takviyenin bu değerler üzerindeki etkisi incelendi. Elde edilen sonuçlar Çizelge 

3.4.1‟de verildi. 

 

Katılımcıların takviye öncesi ve takviye sonrası sistolik, diastolik kan 

basınçları, baĢlangıç yükleri, bitiĢ yükleri ve istirahat kalp hızı değerleri 

karĢılaĢtırıldı.Obez, EIB‟li ve balık yağı takviyesi alan katılımcıların sistolik kan 

basıncı (t=5,511, p=0.000), baĢlangıç yük (t=4,472, p=0.002), bitiĢ yükü (t=7,776, 

p=0.000) değerleri ve istirahat kalp hızı (t=5,200, p=0.001) değerleri takviye öncesi 

ve takviye sonrası ölçümlerinde anlamlı olarak farklıydı. Diğer grupların 

ortalamalarında da değiĢim gözlendi ancak bu değiĢim anlamlı değildi.  

 

3.5. Katılımcıların FVC Değerlerindeki DeğiĢim  

 

Çizelge 3.5.1'de katılımcıların takviye öncesi ve takviye sonrasında FVC 

değerlerinde meydana gelen değiĢimler verildi.  

 

BaĢlangıç değerlerine iliĢkin analiz sonuçlarına bakıldığında, ortalama 

değerlerdeki farklılığın (takviye öncesi 0. dakika ile takviye sonrası 0. dakika) 

gruplar arası (F=0,433, p=0,513) ve grup / ölçümler arası (F=1,316, p=0.257) 

düzeyde anlamlı olmadığı görüldü. 3-30. dakikaortalamalarının karĢılaĢtırılmasında 

da benzer sonuçlar elde edildi. Ortalama değerlerdeki farklılık (takviye öncesi 3-30. 

dakikalar ile takviye sonrası 3-30. dakikalar) gruplar arası (F=5,554, p=0,021)  ve 

grup / ölçümler arası (F=2,522, p=0.023) düzeyde anlamlı değildi. En düĢük FVC 

karĢılaĢtırmalarından ise gruplar arası farklılık sınır düzeyde anlamlı (F=8,722, 

p=0,004) kabul edilebilecekken grup / ölçümler arası farklılığın anlamlı olmadığı 

(F=2,574, p=0,021) görüldü. 
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Çizelge 3.4.1. Grupların takviye öncesi ve takviye sonrası ölçümlerinin karĢılaĢtırılması. 

 

  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 Grup 7 Grup 8 

  Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

SKB (mm/Hg) TÖ 112,5±7,9 112,2±10,9 109,4±5,6 103,8±9,2 108,0±11,4 106,9±5,3 107,0±9,2 109,5±6,9 

 TS 103,5±7,8* 109,4±11,8 106,9±8,4 109,4±8,6 102,5±7,2 107,5±7,1 102,5±8,2 110,0±7,8 

DKB (mm/Hg) TÖ 67,0±9,2 67,8±9,4 64,4±6,8 63,7±7,9 66,0±8,4 65,0±5,3 67,0±6,0 65,0±3,3 

 TS 62,5±7,5 68,3±10,3 62,5±4,6 66,2±4,4 61,5±5,3 64,4±6,8 61,5±5,3 67,0±4,2 

BaĢlangıç yük (W) TÖ 49,0±9,9 40,0±12,2 46,3±7,4 42,5±12,8 42,0±10,3 33,8±7,4 38,0±4,2 38,0±9,2 

 TS 59,0±12,2* 47,2±15,6 55,0±7,6 48,8±14,6 51,0±11,0 39,4±8,6 44,0±6,0 45,0±13,5 

BitiĢ yükü (W) TÖ 77,5±12,7 70,6±27,3 84,4±36,4 68,8±20,1 74,0±10,5 53,8±8,3 57,5±10,9 68,5±35,0 

 TS 87,5±13,8* 70,6±24,3 81,3±18,7 68,8±20,5 76,0±11,7 56,3±10,3 65,5±17,6 72,0±37,5 

Ġstirahat kalp hızı 

(atım/dk.) 
TÖ 98,0±8,3 94,6±15,7 90,8±5,7 93,5±6,7 90,4±8,3 97,9±10,8 97,3±11,5 94,9±14,7 

 TS 89,5±6,6* 96,4±17,9 88,0±6,6 95,4±7,4 86,5±9,6 98,9±15,8 93,3±10,0 98,6±13,5 

 

p<0.05   

*  Takviye öncesine (TÖ) göre takviye sonrası (TS) değerin farklı olduğunu ifade eder.  

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, 

Grup 4: Obez EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: Obez olmayan EIB'si olan plasebo 

takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup. 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı. 
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Çizelge 3.5.1. Katılımcıların FVC değerleri. 
 

  Takviye Öncesi Takviye Sonrası 

  FVC (L) 

0.dk 

FVC (L) 

3-30.dk 

FVC (L) 

en düĢük 

FVC (L) 

0.dk 

FVC (L) 

3-30.dk 

FVC (L) 

en düĢük 

 n Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

Grup 1  10 2,60±0,41 2,40±0,46 2,16±0,49 2,68±0,47 2,65±0,49 2,54±0,47 

Grup 2  9 2,59±0,42 2,37±0,31 2,13±0,24 2,66±0,45 2,46±0,50 2,21±0,63 

Grup 3  8 2,74±0,50 2,69±0,50 2,57±0,47 2,63±0,52 2,57±0,44 2,45±0,47 

Grup 4  8 2,47±0,50 2,44±0,48 2,30±0,50 2,37±0,37 2,39±0,39 2,30±0,35 

Grup 5  10 2,45±0,44 2,27±0,34 2,07±0,37 2,48±0,54 2,43±0,51 2,32±0,52 

Grup 6  8 2,18±0,38 1,96±0,36 1,79±0,35 2,20±0,50 2,07±0,42 1,89±0,45 

Grup 7  10 2,30±0,64 2,17±0,58 2,07±0,62 2,44±0,64 2,38±0,61 2,31±0,56 

Grup 8 10 2,25±0,46 2,28±0,52 2,18±0,57 2,26±0,52 2,21±0,58 2,13±0,52 

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi 

alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 4: Obez EIB'si olmayan 

plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: 

Obez olmayan EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık 

yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup. 

 

3.6. Katılımcıların PEF Değerlerindeki DeğiĢim  

 

Çizelge 3.6.1'de katılımcıların takviye öncesi ve takviye sonrasında PEF 

değerlerinde meydana gelen değiĢimler verilmiĢtir. 

 

BaĢlangıç PEF değerlerine iliĢkin analiz sonuçlarına bakıldığında, ortalama 

değerlerdeki farklılık (takviye öncesi 0.dk ile takviye sonrası 0.dk) gruplar arasında 

anlamlı iken (F=25,194, p=0,001) grup / ölçümler arası (F=2,621, p=0.019) düzeyde 

anlamlı değildi. 3-30. dakikaortalamalarının karĢılaĢtırılmasında da benzer sonuçlar 

elde edildi. Ortalama PEF değerlerindeki farklılık (takviye öncesi 3-30. dakikalar ile 

takviye sonrası 3-30. dakikalar) grup içi düzeyde anlamlı (ölçümler: F=41,825, 

p=0,001; gruplar-ölçümler: F=3,696, p=0.002) iken gruplar arası (F=0,752, p=0,629) 

düzeyde anlamlı değildi. 
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Çizelge 3.6.1. Katılımcıların PEF değerleri. 

 

Grup 1: Obez EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 2: Obez EIB'si olan plasebo takviyesi 

alan grup, Grup 3: Obez EIB'si olmayan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 4: Obez EIB'si olmayan 

plasebo takviyesi alan grup, Grup 5: Obez olmayan EIB'si olan balık yağı takviyesi alan grup, Grup 6: 

Obez olmayan EIB'si olan plasebo takviyesi alan grup, Grup 7: Obez olmayan EIB'si olmayan balık 

yağı takviyesi alan grup, Grup 8: Obez olmayan EIB'si olmayan plasebo takviyesi alan grup. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Takviye Öncesi Takviye Sonrası 

  
PEF (L/sn) 

0.dk 

PEF (L/sn) 

3-30.dk 

PEF (L/sn) 

en düĢük 

PEF (L/sn) 

0.dk 

PEF (L/sn) 

3-30.dk 

PEF 

(L/sn) en 

düĢük 

 n Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

Grup 1  10 4,52±0,64 3,98±0,63 3,28±0,65 4,67±0,56 4,60±0,74 4,21±0,76 

Grup 2 9 4,17±0,65 3,99±0,91 3,75±0,74 4,67±0,74 4,33±0,77 3,87±0,98 

Grup 3  8 4,21±0,63 4,47±0,61 3,85±0,60 4,95±0,69 5,16±0,77 4,55±0,79 

Grup 4  8 4,51±1,22 4,40±1,12 4,08±0,95 4,55±0,75 4,43±1,09 4,10±1,07 

Grup 5  10 4,02±1,16 3,57±0,94 2,82±1,05 5,23±1,03 5,08±1,26 4,56±1,32 

Grup 6  8 4,10±0,61 3,81±0,56 3,48±0,54 4,12±0,83 4,10±0,98 3,38±1,07 

Grup 7  10 4,12±1,34 4,17±1,13 3,78±1,23 4,83±1,38 4,78±1,21 4,65±1,23 

Grup 8  10 3,86±1,28 3,86±1,32 3,43±1,23 4,17±1,32 4,14±1,21 3,77±1,15 
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4. TARTIġMA 

 

EIB egzersiz sırasında veya egzersiz sonrasında geliĢebilen havayollarının 

geçici daralmasıdır. EIB'si bulunan bireylerde FEV1'de belirgin düĢüĢ olmakla 

birlikte FVC, PEF, FEV1/FVC ve FEF25-75 gibi diğer solunum fonksiyon 

parametrelerinde de azalma meydana gelebilir. Antioksidan ve antienflamatuar 

etkiye sahip gıda takviyeleri ve alınan tuz miktarında yapılacak olan kısıtlama EIB'yi 

iyileĢtirmede etkili olabilir. EIB'nin patogenezinde rol alan mekanizmalar daha net 

anlaĢıldıkça inflamatuar sürecin EIB'nin geliĢiminde esas olabileceği hipotezi 

güçlenmektedir. Bu çalıĢmada güçlü antienflamatuar etkiye sahip olduğu bilinen 

balık yağı kaynaklı omega-3 yağ asitlerinin özellikle EIB'li obez çocuklarda EIB 

geliĢmesi üzerindeki etkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

 

Çocukluk çağındaki obezite solunum fonksiyonlarını olumsuz yönde 

etkileyen ve EIB prevalansını yükselten önemli bir faktördür. Obez adölesanlara ait 

rezidüel volüm, ekspirasyon yedek hacmi, rezidüel volüm/total akciğer kapasitesi 

oranı (RV/TLC) ve fonksiyonel rezidüel kapasite değerlerinin obez olmayan 

yaĢıtlarına kıyasla daha düĢük olduğu spirometrik ölçümlerle gösterilmiĢtir (Rastogi 

ve ark 2014).Uzun süreli inhale kortikosteroid kullanımının solunum fonksiyonlarına 

etkisinin araĢtırdırıldığı bir çalıĢmada(Ye ve arkadaĢları 2013) bronĢiyal 

provakasyon testine cevap olarak astımlı obez çocukların zorlu vital kapasite (FVC), 

FEV1, FVC'nin % 25'indeki ekspiratuar akım (MEF25 %) ve orta ekspiratuar akım 

(MEF50 %) değerlerinde normal kiloya sahip çocuklara kıyasla daha fazla azalma 

olduğu gösterilmiĢtir. 

 

Kaplan ve Montana (1993) bizim çalıĢmamızda olduğu gibi astımı 

bulunmayan obez ve obez olmayan çocuklarda EIB'yi 

değerlendirmiĢlerdir.ÇalıĢmalarında egzersiz testini takiben her üç dakikada bir 

solunum fonksiyon testlerini uygulayarak obez grupta 13 katılımcıdan 11'inde, 

kontrol grubunda ise 14 katılımcıdan 6'sında EIB'yi teĢhis etmiĢlerdir. Obez grupta 

FEV1'de ve FVC'nin orta yarısındaki ortalama zorlu ekspiratuar akımdaki (FEF25-75) 

yüzde düĢüĢün kontrol grubundan daha yüksek olduğunu bulmuĢlardır. 

AraĢtırmacılar bu çalıĢmada ayrıca FEF25-75'in düĢme derecesi ile triceps skin-fold 

kalınlıkları arasında bir korelasyon olduğunu bildirmiĢlerdir. AraĢtırmacılara göre 
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özellikle deri altı yağ dokusunun miktarıyla iliĢkili olarak obez çocuklarda 

bronkospazmın frekansı ve derecesi daha yüksektir. 

 

673 normal, aĢırı kilolu ve obez bireyin değerlendirildiği bir araĢtırmada 

(Wright ve ark 2010)BMI'deki artıĢın egzersize bağlı astım ataklarındaki artıĢla 

korele olduğu görülmektedir. Bu çalıĢmada egzersize bağlı astım ataklarının en sık 

görüldüğü grup obez katılımcılardan oluĢan gruptur. 

 

EIB'nin tedavisinde nonfarmakolojik çözümler aranırken kilo kaybının 

sağlanması, tuz diyeti, antioksidan veya antienflamatuar besin takviyeleri gibi farklı 

yöntemlerin etkinliği test edilmiĢtir. Van Leeuwen ve arkadaĢları (2013) tarafından 

yapılan çalıĢmaya göre 6 haftalık diyetle sağlanan kilo kaybı ve BMI'deki azalma 

EIB'li ve astımlı aĢırı kilolu ve obez çocuklarda FEV1'deki düĢüĢ yüzdesini ve EIB 

Ģiddetini azaltmaktadır. Kilo kaybına bağlı olarak BMI persentil değerinin azalması 

EIB'nin düzelmesine katkıda bulunmakla birlikte her çocukta istenilen düzeyde kilo 

kaybını sağlamak mümkün olmayabilir. Obeziteye bağlı olarak EIB Ģiddeti artmakta, 

egzersiz sırasında EIB atakları geliĢen çocuk ise hareketlerini kısıtlama yoluna 

gitmektedir. Bu Ģekilde obezite ve EIB birbirini etkileyerek bir kısır döngüye neden 

olmaktadır. Öncelikle EIB'nin iyileĢtirilip çocuğun hareketten kaçınmayacak hale 

gelmesi gerektiğini düĢündüğümüz için çalıĢmamızda obez katılımcılara kilo kaybını 

sağlayacak herhangi bir diyet uygulamadan balık yağı takviyesi ile EIB'yi düzeltmeyi 

amaçladık. 

 

Balık yağının romatoid artrit ve astım gibi inflamatuar süreçlerdeki tedavi 

edici etkisi üzerinde çokça durulmaktadır (Flesher ve ark 2014, Farrukh ve Mayberry 

2014, Sekhon-Loodu ve ark 2014). Balık yağı takviyesinin çocukların geliĢimi ve 

hastalıkların tedavisinde olumlu etkilerinin olduğu bilinmektedir. EPA ve DHA‟nın 

çocuklarda kemik geliĢimi üzerine önemli etkileri vardır. EPA kollajeni stimüle eder 

ve serum DHA konsantrasyonu kemik kütlesi ile iliĢkilidir (Eriksson 2009). 

Çocukluk çağı psikiyatrik hastalıklarda ve fenilketonürili çocukların motor 

aktivitelerinin geliĢtirilmesinde EPA ve DHA kullanımı olumlu sonuçlar vermiĢtir 

(Ryan ve ark 2010).  
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Çocuklarda yeterli düzeyde n-3 yağ asitlerinin tüketimi ileriye dönük olarak 

kardiyovasküler hastalık riskini azaltır, trigliseritleri ve kan basıncını azaltır, HDL 

(Yüksek dansiteli lipoprotein) kolesterolde ise yükselme sağlar (Ayer ve ark 2009). 

Biz de yaptığımız çalıĢmada obez, EIB'li ve balık yağı takviyesi alan grupta sistolik 

kan basıncı (TÖ: 112,5±7,9, TS: 112,5±7,9) ve istirahat kalp hızı değerlerinin (TÖ: 

98,0±8,3, TS: 89,5±6,6) azaldığını gözlemledik. 

 

Arm ve arkadaĢları (1988) orta düzeyde astımı bulunan 20 katılımcıya 10 

hafta süreyle günlük 3.2 g EPA ve 2.2 g DHA takviyesi vererek bireylerin takviye 

öncesi ve sonrası spesifik havayolu iletimlerini, histamin ve egzersize karĢı havayolu 

cevaplarını, pik ekspiratuvar akımlarını, semptom skorlarını ve bronkodilatör 

kullanımlarını değerlendirmiĢler,nötrofil kaynaklı total LTB üretiminde yarı yarıya 

azalma olurken egzersiz cevabında balık yağı ve plasebo grupları arasında anlamlı 

bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir. Yaptığımız çalıĢmada EPA ve DHA'nın 

antienflamatuar özelliklerini göz önünde bulundurarak obez ve obez olmayan 

çocuklara balık yağı takviyesi verdik. Arm ve arkadaĢlarının (1988) aksine yalnızca 

izole EIB'si olan astımı bulunmayan bireyleri çalıĢmaya dahil ettik. Bu çalıĢmada 

günlük 2.4 g n-3 PUFA (360 mg EPA + 240 mg DHA) takviyesi alan 10 obez 

çocuğun tamamında EIB'nin iyileĢtiğini, obez olmayan 10 çocuktan ise 9'unun 

FEV1değerlerindeki azalmanın % 10'un altına düĢtüğünü gözlemledik. Obez plasebo 

grubundaki 9 çocuktan 2'sinde ve obez olmayan plasebo grubundaki 8 çocuktan 

yalnızca birinde EIB düzelme göstermiĢtir. Elde ettiğimiz bu bulgular balık yağı 

kaynaklı yağ asitlerinin EIB'nin tedavisinde etkili olabileceğini ortaya koymaktadır. 

 

Omega-3 yağ asitlerinin EIB tedavisindeki etkinliğine dair çok az sayıda 

çalıĢma bulunmaktadır. Mickleborough ve arkadaĢları (2006), astımı bulunan 16 kiĢi 

ile yaptıkları çalıĢmada katılımcılara 3 hafta süreyle günlük 3.2 g EPA ve 2.0 g DHA 

takviyesi vermiĢler,takviye öncesinde ve sonrasında egzersiz uygulatmıĢlardır. 

Egzersizden önce, egzersizden  sonraki 1., 5., 10., 15., 30., 45., ve 60., dakikalarda 

solunum fonksiyon testlerini uygulayarak FEV1'deki yüzde düĢüĢü ve FVC, 

FEV1/FVC ile FEF25-75'deki değiĢimleri değerlendirmiĢ, indüklenmiĢ balgam 

örneklerinde eozinofil sayısı ile LTC4, LTE4, PGD2, IL-1β ve TNF-α düzeylerini 

ölçmüĢlerdir. AraĢtırmacılar balık yağı takviyesi alan bireylerde inflamatuar 

markırların plasebo diyetindeki bireylere kıyasla önemli ölçüde azaldığını ifade 
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etmiĢlerdir. Katılımcıların bazal FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF25-75 değerlerinde 

anlamlı fark görülmemiĢtir. Takviye sonrasında balık yağı alan gruptaki bireylerde 

FEV1'deki yüzde düĢüĢün plasebo grubundakilere kıyasla önemli ölçüde az olduğunu 

bildirmiĢlerdir (Balık yağı grubunda % 8,1 ve plasebo grubunda % 21,3). Biz de 

çalıĢmamızda plasebo ve balık yağı gruplarında benzer sonuçlara ulaĢtık. Takviye 

öncesi ve takviye sonrası egzersiz stres testini takiben FEV1 değerlerinde meydana 

gelen yüzde düĢüĢler kıyaslandığı zaman gruplar arasında anlamlı fark olduğu 

görüldü (P < 0.05). FEV1'deki yüzde düĢüĢ takviye sonrasında obez EIB'si bulunan 

ve balık yağı takviyesi alan grupta (Grup 1) 3,0 ± 3,6 iken obez EIB'si bulunan ve 

plasebo kullanan grupta (Grup 2) 18,0 ± 11,6 idi. Obez gruplar arasında ve obez 

olmayan gruplar arasında baĢlangıç FEV1, FVC, FEV1/FVC ve PEF değerleri 

yönünden anlamlı fark bulunmamaktadır.  

 

Görüldüğü gibi, balık yağı takviyesi alan çocuklarda FEV1'deki yüzde düĢüĢ 

plasebo grubuna göre daha azdır. Benzer bir farklılığı obez olmayan balık yağı ve 

plasebo grupları arasında da bulduk. EIB'li obez olmayan balık yağı grubunda 

takviye sonrasında FEV1'deki yüzde düĢüĢ 5,7 ± 4,1 iken EIB'li obez olmayan 

plasebo grubunda 16,9 ± 5,4 Ģeklindeydi. Katılımcıların takviye öncesi ve sonrası 

egzersizden sonraki 30. dakika içerisinde alınan FVC ölçümleri değerlendirildiğinde 

gruplar arasında anlamlı fark olmamakla birlikte grup içindeki takviye öncesi ve 

sonrası ölçümler bazında anlamlı fark olduğu görülmüĢtür. Obez ve obez olmayan 

gruplarda egzersizden sonraki FVC değerleri egzersiz öncesine göre artıĢ 

göstermiĢtir (grup 1; TÖ 2,40 ± 0,46   ̶  TS 2,65 ± 0,49,  grup 5; TÖ 2,27 ± 0,34   ̶  TS 

2,43 ± 0,51). Yaptığımız bu araĢtırma izole EIB'si bulunan çocuklarda ve obez 

çocuklarda EIB'nin tedavisinde balık yağı kaynaklı omega-3 yağ asitlerinin etkili 

olabileceğini gösteren ilk çalıĢmadır.  

 

Yirmi elit sporcuyla yapılan bir baĢka çalıĢmada (Mickleborough ve ark 

2003) katılımcılara üç hafta süreyle günlük 3.2 g EPA ve 2.2 g DHA takviyesi 

verilmiĢtir.Katılımcıların takviye öncesinde ve sonrasında egzersize verdikleri 

solunum cevapları değerlendirilmiĢ, egzersizden sonra aralıklı olarak (1., 5., 10., 15., 

30., 45. ve 60. dakikalarda) solunum fonksiyon testleri tekrar edilmiĢtir. Balık yağı 

takviyesi alan grupta plasebo grubuna kıyasla inflamatuar markırlardaanlamlı azalma 

tespit edilmiĢtir. Balık yağı grubunda FEV1'deki yüzde düĢüĢün plasebo grubuna 
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kıyasla önemli düzeyde iyileĢtiğini bildirilmiĢtir. Bu bulgular elde ettiğimiz verilerle 

uyumluluk göstermektedir. Biz de sekiz haftalık balık yağı takviyesinin obez 

çocuklarda FEV1'deki maksimal yüzde düĢüĢü iyileĢtirdiğini, FVC, FEV1/FVC ve 

PEF gibi diğer solunum fonksiyon parametrelerini olumlu yönde etkilediğini tespit 

ettik.  

 

Tecklenburg ve arkadaĢları (2010) yirmi astımlı katılımcıyla yaptıkları 

çalıĢmada katılımcılara üç hafta süreyle günlük 10 mg montekulast ve /veya 3.2 g 

EPA ve 2.0 g DHA takviyesi vermiĢlerdir. Plasebo grubuna kıyasla omega-3, 

montekulast, omega-3 + montelukast alan grupların her üçünde de fraksiyonel eNO 

(FeNO)'nun ve sisteinil lökotrienlerin anlamlı Ģekilde azaldığını, omega-3 ve 

kombine takviye alan gruplarda 9α, 11β-prostaglandin F2 düzeylerinin azaldığını 

bildirmiĢlerdir. Her üç gruptada EVH sonrası FEV1'deki yüzde düĢüĢ oranlarının 

takviye sonrasında azaldığını ancak en etkili düĢüĢün balık yağı takviyesi alan grupta 

gözlendiğini ve balık yağı takviyesinin EIB tedavisinde etkili alternatif bir yöntem 

olduğunu vurgulamıĢlardır.  

 

Astımlı bireylere üç hafta süreyle n-3 PUFA takviyesinin verildiği bir baĢka 

araĢtırmada (Mickleborough ve ark 2013) takviye alımını takip eden iki hafta 

sonunda katılımcıların bronkodilatatör kullanımında anlamlı azalma olduğu 

bildirilmiĢtir. Yine bu çalıĢmaya göre (Mickleborough ve ark 2013) EVH'yı takiben 

FEV1'deki yüzde azalmabalık yağı takviyesi alan grupta normal diyete devam eden 

gruba ve plasebo grubuna kıyasla önemli düzeyde iyileĢmiĢtir. AraĢtırmacılar 

(Mickleborough ve ark 2013) benzeri bir iyileĢmeyi FVC, FEF25-75ve PEF 

değerlerinde de gözlemlemiĢlerdir. Bu bulgular çalıĢmamızdan elde ettiğimiz 

bulgularla paralellik göstermektedir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Elde ettiğimiz bulgulara göre obez çocuklarda balık yağı kaynaklı omega-3 

yağ asitlerinin kullanımı egzersize karĢı havayollarında geliĢen bronkokonstriksiyonu 

iyileĢtirebilmektedir.Obez çocuklarda tedavi edilmeyen EIB'nin obezite tablosunu 

daha da kötüleĢtirdiği aĢikardır.  

 

ÇalıĢmamızın verileri doğrultusunda balık yağının obez ve obez olmayan 

çocuklarda nonfarmakolojik bir tedavi yöntemi olabileceğini önermekteyiz. Balık 

yağının egzersizle geliĢen bronĢiyal aĢırı duyarlılık ve egzersize bağlı bronkospazm 

üzerindeki etkileri ve etki mekanizmaları ile ilgili olarak literatürde az sayıda veri 

bulunmaktadır. DeğiĢik yaĢ gruplarındaki etkinin daha iyi anlaĢılabilmesi içinfarklı 

populasyonlarda yapılacak araĢtırmalara ve etki mekanizmalarının daha net bir 

Ģekilde ortaya konulabilmesi için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 
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EK-B 

 

AYDINLATILMIŞ ONAM 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Spor Fizyolojisi Bilim Dalında tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek “Astımı bulunmayan obez ve obez olmayan 

çocuklarda omega-3 yağ asitlerinin egzersize bağlı bronkospazm üzerine etkileri” 

adlı bu araştırmayla ilgili bana Sayın Dr. Sevil Arı Yuca tarafından ayrıntılı bilgi 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma 

sırasında büyük özen ve saygıyla yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma 

sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında araştırmadan çekilme hakkımın olduğunu 

biliyorum (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca, 

araştırmacılar tarafından da araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunuyla karşılaşırsam herhangi bir saatte, hangi 

araştırıcıyı, hangi telefon ve adresten arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda, adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti gönüllü olarak 

kabul ediyorum. 

Bu metnin imzalı bir kopyası bana verilecektir.  

 

Katılımcı 

Adı, soyadı:       Tel: 

İmza: 

 

Katılımcıyla görüşen hekim 

Adı soyadı, unvanı: Doç. Dr. Sevil Arı Yuca   Tel:  

İmza: 
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EK-C 

 

AYDINLATILMIŞ ONAM (Veli) 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Spor Fizyolojisi Bilim Dalında tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek “Astımı bulunmayan obez ve obez olmayan 

çocuklarda omega-3 yağ asitlerinin egzersize bağlı bronkospazm üzerine etkileri” 

adlı bu araştırmayla ilgili bana Sayın Dr. Sevil Arı Yuca tarafından ayrıntılı bilgi 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra kızım/oğlum araştırmaya “katılımcı” olarak davet 

edildi. 

Hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma 

sırasında büyük özen ve saygıyla yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma 

sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında araştırmadan çekilme hakkımın olduğunu 

biliyorum (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca, 

araştırmacılar tarafından da araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunuyla karşılaşırsam herhangi bir saatte, hangi 

araştırıcıyı, hangi telefon ve adresten arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda, adı geçen bu araştırma projesinde 

kızım/oğlum “katılımcı” olarak yer alma kararını aldı. Bu konuda yapılan daveti 

gönüllü olarak kabul ediyorum. 

Bu metnin imzalı bir kopyası bana verilecektir.  

 

Katılımcı 

Adı, soyadı:       Tel: 

İmza: 

 

Katılımcıyla görüşen hekim 

Adı soyadı, unvanı: Doç. Dr. Sevil Arı Yuca   Tel:  

İmza: 
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