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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Astım semptomları açısından risk faktörlerine ya da egzersiz ve hava kirliliği gibi 

tetikleyicilere ve hatta bazı hava koşullarına maruz kalınması durumunda astımda geçici 

kötüleşme meydana gelebilir (1). Astım atakları; acil müdahale gerektiren, önemli oranda 

morbiditeye neden olabilen ve bazen yaşamı tehdit eden durumlardır. Ataklar, acil servis 

başvurularının en sık nedenidir ve astımla ilişkili harcamaların önemli bir kısmını oluşturur. 

Astım atağı nedeniyle ölümler %0.1-0.4 civarında bildirilmiştir. Astım atağı nedeniyle 

mekanik ventilasyona bağlı hastaların %8’i ölmektedir. Ölümlerin çoğu önlenebilir özellikte 

olup her atak ölüm riski taşımaktadır. Ölümlerin yarıdan çoğu hastanede ve çoğu da en erken 

12 saat içinde olmaktadır (2). Yapılan çalışmalarda astım ataklarının ortaya çıkmasında etkili 

olan çok sayıda risk faktörü suçlanmaktadır; ancak erişkinlerde yapılan astım atakları ilgili 

çalışmaların çoğunda ataklar, atak ciddiyetine göre sınıflandırılmamıştır. Bu nedenle, ciddi 

derecede astım atağı ile takip edilen hastaların karakteristik özellikleri ve ciddi ataklara 

götüren belirleyici faktörleri hakkındaki bilgiler sınırlıdır. Astım derecesinin ağır olması, 

orta-ağır derecede solunum fonksiyon bozukluğu, psikolojik rahatsızlıklar ve 5 yaşından önce 

astım tanısı astımda acil poliklinik başvurusunu veya hastaneye yatışı etkileyen başlıca risk 

faktörleri olarak saptanmıştır (3).  

Astım atağıyla ilgili mortalite oranları göz önüne alındığında astım atağının gelişiminde 

müdahele edilebilecek noktaların saptanarak uygulamaya geçirilmesi önem taşımaktadır. 

Astımda görülen ölümlerin %82 kadarının kaçınılması mümkün faktörler nedeni ile olduğu 

bildirilmiştir (2). Ülkemizde astım atağı özellikleri ile ilgili az sayıda çalışma mevcuttur. Bu 

çalışmamızda astım atağı nedeniyle yatırılarak tedavi edilen astım hastalarının demografik 

özellikleri ve astım hastalığıyla ilişkili klinik parametreleri bir anket formu yardımıyla 

değerlendirilerek ataklarda rol oynadığı bilinen çeşitli risk faktörlerinin yaş gruplarına göre 

atak ağırlığındaki belirleyiciliği ve ilişkisi araştırıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ASTIM          

Astım; mast hücreleri, eozinofiller ve T lenfositler başta olmak üzere birçok 

hücrenin rol oynadığı havayollarının kronik enflamatuar bir hastalığıdır. Hava yolu 

hiperreaktivitesine neden olan kronik enflamasyon, duyarlı kişilerde nöbetler şeklinde gelen 

hışıltılı solunum, nefes darlığı, göğüste sıkışma hissi ve öksürüğe neden olmaktadır ve 

yakınmalar özellikle gece veya sabaha karşı ortaya çıkmaktadır. Bu semptomlar, spontan 

olarak veya tedavi ile reverzibilite gösteren yaygın ve değişken havayolu obstrüksiyonuna 

bağlıdır (4,5). 

Genetik ve çevresel risk faktörlerinin etkisi ile bronş mukozasında eozinofillerden 

zengin kronik bir enflamasyon oluşur. Hava yollarındaki enflamasyonun derecesi hastalığın 

ağırlığını tayin eder. Astım üç özelliği ile tanınır. Bunlar:    

- Kronik havayolu enflamasyonu 

- Bronşiyal hiperreaktivite 

- Diffüz, reversibl havayolu obstrüksiyonudur (1,6) 

Etyolojik Faktörlere ve Çeşitli Kliniklere Göre Sınıflama ve Tanımlar (6) 

1-Ekstrensek (alerjik) astım: Genellikle erken yaşlarda başlar. Hastalarda astımın 

yanı sıra egzema, alerjik rinit, ürtiker gibi hastalıklar da vardır, deri testleri pozitif, serum 

IgE düzeyleri yüksektir. Bu hastalarda ailesel atopi de mevcuttur. Atopik kişilerde, 

semptomlara, neden olan çoğunlukla solunan alerjenlerdir. Sindirim yolu ile alınan 

alerjenler daha az etkilidir. 

2-İntrensek (alerjik olmayan ) astım:   Allerjik bir çevresel etkenin neden 

olmadığı, ailesel ve kişisel atopi öyküsü ve bulgusu olmayan genellikle 30 yaş üstü 

hastalarda görülen bir klinik biçimdir. İnfeksiyonlar, psikososyal stres, paroksismal 

wheezing nefes dalığı nöbetlerini başlatan nedenlerdir. Genellikle deri testleri negatiftir, 

serum IgE düzeyleri normal veya düşük olabilir, periferik kanda ve balgamda bazen 

eozinofili saptanabilir. Nonspesifik bronş provakasyon testleri pozitiftir. Bu form 

çocuklarda seyrek  görülür.    
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3-Egzersize bağlı astım: Orta veya ağır egzersizi takiben 8-30 dk arasında 

maksimal ekspiratuar akım hızlarında azalma ve aşırı havayolu daralması ile karakterizedir. 

Egzersizin ventilasyonu artırarak hava yollarında soğuma ve kurumaya yol açtığı 

varsayılmaktadır. Bu osmotik değişim, mast hücrelerinden hava yollarında bronkospazma 

neden olacak mediatörlerin salgılanmasını başlatır. Egzersiz sırasında sempatik aktivite 

arttığından hasta kısa süre korunmuş olur; ancak daha sonra bronkospazm bulguları belirir. 

Sadece bu durumda astım bulguları ortaya çıkıyorsa egzersiz astımından söz edilir; ancak 

astımlıların pek çoğunda diğer nedenlere ilave olarak egzersizde de yakınmalarda artış 

vardır.        

4-Mesleksel astım: İşyeri ortamınsaki bir alerjenin neden olduğu astımdır. Daha 

önceden varlığı bilinen astımın başlaması şeklinde de olabilir.Alerjenle karşılaşma ile 

duyarlılık arasında aylar ve yıllarla ölçülen bir latent dönem vardır. İş ortamında solunan 

toz, gaz ve kokular hastada paroksismal ve periyodik astım semptomlarının başlamasına 

neden olurken iş ortamından uzak olduğu günlerde hasta daha iyi hisseder. Mesleksel astım 

tanısını kesinleştirmek için iş ve ev ortaminda PEF (zirve ekspiratuar akım hızı) ölçümleri 

yapılmalıdır. Bazı durumlarda provakasyon testleri gerekir.     

5-Psikojenik Astım: Birçok astımlı hasta nöbetlerinin şok, üzüntü, korku ve aşırı 

heyecanlanma ile de başladığından söz ederler. Astım ile hastanın emosyonel durumu 

arasında ilişki olduğu kabul edilmiş bir gerçektir; ancak ayrı bir tip astım olarak ele 

alınmasının gerekmediği düşünülmektedir.     

6-Aspirine bağlı astım: Aspirinin tetiklediği bir diğer klinik formdur. Erişkin 

astımlıların %2-10’unda aspirinle bronş obstrüksiyonu bildirilmiştir. Duyarlılığı kişiden 

kişiye değişir. Ufak dozlar, ciddi nöberlere neden olabilir. Hastaların çoğunda Samter triadı 

denen, rinit, polip ve sinüzit de vardır.       

Aspirinin siklooksijenaz yolunu bloke ederek prostaglandin yapımını önlediği ve bu 

nedenle bronospazm oluşturduğu bilinmektedir. İlaç alındıktan sonra hastada dispne, 

hışıltılı solunum, yüz ve boyunda kızarıklık ve bazen de rinore ve konjunktiva irritasyonu 

oluşur. Salisilatların dışında indometasin, ibuprofen, naproksin gibi diğer non-steroit 

antienflamatuar ilaçlar da aynı etkiyi gösrerebilir. Tanı provakasyon testleri ile de konabilir. 
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7-Noktürnal astım: Noktürnal astım konusundaki bilgiler geliştikçe, gece 

hastaların kötüleşmesinden sadece bronkokonstrüksiyonun sorumlu olmadığı da anlaşıldı. 

Sağlıklı bireylerde bile solunun fonksiyonları %8 oranında bozulur. Astımlılar bu 

sirkadiyen ritme uyarlar; ancak artmış olan bronş hiperreaktivitesi nedeniyle onlarda gece 

kötüleşmesi çok belirgindir ve progresif olup uykunun fazları ile ilişkili değildir.  

Bronş hiperreaktivitesi de gün ile gece arasında farklıdır. Gün ve gece farklılıkları 

minimum olan astımlılarda bile hiperreaktivitenin gece iki kat artmış olduğu gösterilmiştir. 

Noktürnal astımda bu artış 8 kattır.        

Gerçek neden tam olarak bilinmemekle birlikte, kortizol ve epinefrin düzeylerinin 

sirkadiyen ritmi ve vagal tonusun gece yükselmesi sorumlu tutulmaktadır. Bunların yanı 

sıra enflamasyonun ve mediatör salgılanmasının gün ve gece değişikliklerinin de katkısı 

olduğu sanılmaktadır. Gece ilerledikçe enflamasyon ağırlaşır, dolayısı ile ödem ve 

bronkospazm artar.           

8-‘Brittle’ astım: Belirli bir tetikleyici faktör olmaksızın stabil seyretmeyen ani 

ataklar ile seyreden astımdır. İki tipi vardır. Tip 1’de tedaviye yanıt vermeyen zamanının 

%50’sinde %40’ın üzerinde diürnal varyasyonlar vardır. Tip 2 ani, ölümcül ataklarla 

seyreden ani havayolu ödemi ve düz kasın kasılmasıdır. Mekanik ventilasyona ve acil 

epinefrin uygulamasına ihtiyaç vardır. Pek çok olguda besin alerjisi söz konusudur. 

9-Steroide dirençli (rezistan) astım: İki haftalık 1 mg/kg/gün prednisolon tedavisi 

sonrası FEV1’de (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm) inisiyale göre %15’den az 

düzelme saptanması halidir. Öncesinde plasebo yapıp da steroide geçmek daha doğrudur. 

Glukokortikoid reseptörü ile transkripsiyon faktörü aktive edici protein arasındaki 

anormallikten oluştuğu belirtilmektedir.  

10-Steroid bağımlı (depandan astım): Sadace oral glukokortikoid tedavi ile 

düzelebilen astım formudur. Doz azaltılması veya inhale forma geçilmesi ile hasta kontrol 

altına alınamaz.          

11-Yaşlı astımı: Çocukluk ve genç erişkin dönem hastalığı olarak bilinmesine 

karşın, 60 yaş üzerindeki kişiler arasında astım prevelansı %5-7 ve tüm astımlı hastalar 

içinde 60 yaş üzeri sıklığı %3 olaral verilmektedir. Özellikle yaşlılardaki astıma benzer 

semptomlarla seyreden diğer hastalıklarla sıklıkla karışmaktadır. Tanıda özellikle yaşa göre 
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solunum fonksiyon testlerinin değerlendirilmesi önemlidir. FEV1/FVC (zorlu vital kapasite) 

< %60, FEV1 < beklenenin %60 veya 1.5 lt, PEF< beklenenin %70 ise obstrüksiyondan söz 

edilir. Bete agonist veya antikolinerjikler ile erken reverzibilite, oral steroid ile geç 

reversibilite veya PEF değişkenliği değerlendirilerek tanı konur.   

12-Öksürükle seyreden astım: Herhangi bir başka neden olmaksızın iki haftadan 

uzun süren özellikle kuru ve tekrarlayıcı öksürüklerde öksürükle seyreden astımdan 

şüphelenilmelidir. Öksürük tüm günler sürer ancak gece belirgindir. Egzersiz, soğuk hava, 

üst hava yollarının viral enfeksiyonları ile yakınmalar artar. Kişisel veya ailesel atopi sıkça 

görülür. Öksürük verilen antitussif, antibiyotik, antihistaminik, dekonjestanlara cevap 

vermez. Hatta daha artabilir. Fizik muayane ve basit spirometre normaldir.  Tanı metakolin 

veya egzersiz provokasyon testinde düşmenin saptanması ve bunun bronkodilatörlere yanıtı 

ile konur.          

2.1.1. RİSK FAKTÖRLERİ 

Havayolu enflamasyonunun oluşmasında genetik ve çevresel faktörler rol oynarlar. 

Genetik etkiler hastalığa zemin hazırladığı için “Predispozan faktör” olarak tanımlanır. 

Genetik zeminde hastalığın ortaya çıkmasında primer olarak rol oynayan çevresel etkenler 

“Nedensel faktörlerdir”. “Yardımcı faktörler” de nedensel etkenlerle karşılaşan kişilerde 

sensitizasyonu kolaylaştırır ve astımın ortaya çıkmasında yardımcı rol oynarlar. Birçok 

faktör ise astımlı hastalarda hastalığın ağır seyretmesine ve ataklara yol açar. Bunlara 

“Tetikleyici faktörler” denir (Tablo 1) (1). 

2.1.1.1. Genetik faktörler        

Güncel veriler astım patogenezinde birden çok genin yer alabildiğini ve farklı etnik 

gruplarda farklı genlerin sorumlu olabileceğini göstermektedir. Astım gelişimiyle ilgili gen 

araştırmaları başlıca dört alana odaklanmaktadır: alerjene özgü IgE antikorlarının üretimi 

(atopi); havayolu aşırı duyarlılığının ortaya çıkması; sitokinler, kemokinler ve büyüme 

faktörleri gibi enflamatuar medyatörlerin oluşumu; Th1 veya Th2 yönündeki yanıtı 

belirleyen faktörler. Genel populasyonda astım %1–10 oranında görülürken anne veya 

babadan birisi astımlı ise doğacak bebekte astım görülme sıklığı %20-30’a, her ikisi astımlı 

ise oran %60-70’lere çıkmaktadır (7). Ailede astımlı birinin olması astım riskini 3–4 kat 

arttırır. Eğer ebeveynlerden biri astımlıysa astım riski 1.95 kat, özellikle annede astım varsa 
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bu risk 2.67 kat fazla olarak bulunmuştur (8). İkizlerde yapılan çalışmalar hem genetik hem 

de çevresel faktörlerin rolünü değerlendirmiştir. Tek yumurta ikizlerinden birinde astım 

olduğunda diğerinde görülme riski %30–80 iken çift yumurta ikizlerinde %4–45 arasındadır 

(9). Bu bulgular genetik faktörlerin önemini vurgulamaktadır. 

Tablo 1. Astım Gelişmesinde Rol oynayan Risk Faktörleri   

Konak faktörleri  
Genetik faktörler  
 Atopi gelişmesine yatkınlık yaratan genler    

 
Havayolu aşırı duyarlılığının gelişmesine yatkınlık yaratan 
genler 

Cinsiyet  
Obezite  

Çevresel faktörler  
Alerjenler   

 
Ev içi:Ev içi akarları, kürklü hayvanlar (köpek, kedi, fare), hamamböceği 

alerjeni, mantarlar, küf, mayalar 
 Ev dışı:Polenler, mantarlar, küf, mayalar,  
Enfeksiyonlar(öncelikle viral)  
Mesleksel duyarlaştırıcılar  
Sigara dumanı:Pasif içicilik, aktif içicilik  
Ev dışı/ev içi hava kirliliği  
Beslenme  

Cinsiyet ve ırksal özelliklerin bulunması astımın genetik yapısını ortaya 

çıkarmaktadır. Yaşamın ilk 10 yılında erkek çocuklarında hışıltılı solunum daha sık olarak 

izlenirken, 10 yaşın üzerinde oran erkek ve kız çocuklar arasında eşitlenmektedir. Benzer 

şekilde atopi prevelansı erkek çocuklarda kızlara göre daha yüksek olarak bulunmuştur. 

Atopinin tanımlanmasından sonra aile taramaları bu yönde yoğunlaşmıştır. Atopi, 

yaygın çevresel alerjenlere karşı aşırı miktarda IgE sentez edilmesi yatkınlığıdır. Serum IgE 

düzeylerinin artması ile astım prevalansının artması arasında kuvvetli bir ilişki vardır.(10). 

Atopik kişilerde astım riski nonatopiklere göre 10-20 kat daha fazladır (11).  Aile 

bireylerinden birinde atopi saptanması kişide atopi bulunma riskini %30-50 oranına, her iki 

ebeveynin de atopik olması ise riski %60-100’e yükseltmektedir (12).   

İnhalasyon yolu ile alınan antijene karşı oluşacak immun yanıt antijenin dentritik 

hücreler tarafından fagosite edilip HLA (human lökosit antijen) Class II doku uyum antijeni 

aracılığı ile CD4+ lenfositlere tanıtılmasıyla başlar. Dolayısıyla HLA Class II molekülünün 

yapısındaki farklılıklar antijeni bağlamada, lenfositlere sunmada ve farklı spektrumda 
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immun yanıtların ortaya çıkmasında rol oynar. HLA kompleksini kodlayan genler 6. 

kromozomda (6p21.3) bulunmaktadır. HLA Class II molekülleri aracılığı ile sunulan 

antijeni tanıyan, T lenfositler üzerinde bulunan T-hücre reseptörleri (TCR) 7q ve 14q 

kromozomlarındaki genler tarafından kodlanır. Kromozom 5q31.1–33,3 bölgesinde bulunan 

gen kümesi atopiden sorumlu İnterlökin (IL)-4, IL–13, IL–5, IL–9, IL–3, CD14, IL–12β, 

β2-adrenerjik reseptör ve granülosit makrofaj koloni stimülan faktör (GM-CSF)’ün 

kodlandığı bölgedir. Th2 lenfositlerini baskılayarak atopinin ortaya çıkmasını önleyen ve 

Th1 lenfositlerde yapılan İnterferon-γ (IFN-γ) 12q kromozomundaki genler tarafından 

kodlanır. Ayrıca bu kromozomda astım ve atopiden sorumlu STAT6, mast hücre büyüme 

faktörü ve nükleer faktör-Y kodlanır. Spesifik IgE’nin bağlandığı, mast hücreleri ve 

bazofillerde bulunan yüksek afiniteli IgE reseptörlerinin β zincirinin (FcεRI-β) genetik 

kodlaması 11. kromozomda (11q13) olmaktadır (Tablo 2) (7,13,14.).     

Tablo 2. Astım ve atopiden sorumlu genler (11,14) 

KROMOZOM YERLEŞİMİ  FONKSİYON 

5q31 

 

 IL–3, IL–4, IL–5, IL–9, IL–13, 
GM-CSF, CD14 

 Bronşiyal hiperreaktivite 

5q32 β2-adrenoreseptör Bronkodilatasyon 

6p HLA kompleksi Antijen sunumu 

6p21.3 TNFα İnflamatuar sitokinler 

11q13 FcεRI-β IL–4 üretiminin inhibisyonu 

12q 

 

İnterferon-γ 

NFYβ 

STAT6 

Nitric oxide sentetaz 

mast hücre growth faktör 

Th2 hücrelerinin inhibisyonu 

IL–4 transkripsiyon upregülasyonu 

Sitokin transkripsiyon faktör 

İnflamatuar mediatörler 

13q Esteraz D protein Fonksiyonu bilinmiyor 

14q T hücre reseptör α/γ 
kompleksi 

T hücre aktivasyonu 

IL= interlökin, GM-CSF= granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör, HLA= Human Leukocyte Antigen, FcεRI=yüksek 

afiniteli IgE reseptörü, TNF= tümör nekroz faktör, NFYβ= beta subunit of nuclear factor-Y, STAT= signal transducer and 

activator of transcription   
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2.1.1.2. Çevresel Faktörler 

Astım gelişme riskini etkileyen faktörler ile astım semptomlarına neden olan 

faktörler belirli ölçüde örtüşür; örneğin mesleksel duyarlaştırıcılar her iki kategoriye de 

girer. Astım gelişmesine neden olmayan ancak astım semptomlarını ortaya çıkaran bazı 

önemli nedenler de vardır (hava kirliliği ve bazı alerjenler gibi).    

Genotipi astımla uyumlu olan kişilerde fenotipin belirlenmesinde, yani astımın 

ortaya çıkmasında çevresel faktörler çok önemli rol oynarlar (15,16). Alerjik hastalık 

prevalansı yüksek olan ülkelerde toplumun %40’ından fazlası, çayır-ağaç polenleri, ev tozu 

akarı ve hayvan materyalleri gibi yaygın çevresel alerjenlere duyarlıdır (16). 

Yaşam tarzı, tekrarlayan enfeksiyonlar, ev içi ve dış ortam allerjenleri, hava kirliliği 

ve sigara dumanı gibi çevresel faktörler astım gelişme riskini arttırmakta ve astım atağını 

tetiklemektedir (17).  

2.1.1.2.1. Alerjenler 

Astmatik olguların yaklaşık %35 ila %55’inde alerjik komponent 

tanımlanabilmektedir. Alerjenlerin büyük bölümü inhale edilen hava yolu ile solunum 

sistemine ulaşmaktadır ve atmosferik konsantrasyonları bazı durumlarda (örn:polen) 

mevsimsel farklılıklar göstermektedir (12). 

Doğum-kohort çalışmaları, ev tozu akarı alerjenlerine, kedi veya köpeklerin 

derilerinden kaynaklanan kepeklere ve aspergillus küflerine (1) duyarlılaşmanın 3 yaşına 

kadar çocuklarda astım benzeri semptomlar için bağımsız risk faktörü olduğunu 

göstermiştir. Ancak alerjen maruziyeti ile çocukların duyarlaşması arasında dolaylı bir 

bağlantı vardır. Bu, alerjene, doza, maruziyet süresine, çocuğun yaşına ve olasılıkla genetik 

faktörlere bağlıdır.       

Astımda rol oynayan inhalan alerjenler iç ortam ve dış ortam alerjenleri olarak iki 

grupta incelenir (18). 

 

 



 11

İç ortam alerjenleri:  

  1. Ev tozu akarları 

  2. Hamamböceği 

  3. Mantarlar 

  4. Evcil hayvanlar (Kedi, köpek) 

Dış ortam alerjenleri: 

  1. Polenler           

  2. Mantarlar          

            

 1. Ev tozu akarları: Ev tozu içinde birçok madde bulunmakla beraber en önemli 

antijenik parçası ev tozu akarlarıdır (Hause dust mite). Özellikle insan deri döküntülerinin 

bulunduğu sıcak ve nemli ortamlarda ürerler. Sekiz ayaklı artropodlardan olup ayakları 4 

bölümden oluşmaktadır. Ortalama boyları 300 mikrondur. Mite dışkısı allerjenik özelliğe 

sahiptir ve her bir mite günde ortalama 20 partikül dışarı atmaktadır.    

Akarlar iki gruptur:          

 a) Pyroglyphidae: Ev tozu akarı olarak bilinen Dermathophgoides pteronissus ve 

Dermathophgoides farinea bu gruptandır.       

 b) Acaroidea ve glycyphagoidea (Depo akarları): Besinlerin saklandıkları dolap 

veya depolarda, ambarlarda ve silolarda yaşarlar. Acarus siro, Tyrophagus putresentia, 

glycyphagus domesticus ve Blomia tropicalis yaygın olarak kırsal kesimde ve özellikle 

çiftçilik ile uğraşan kişilerde alerjik astma ve/veya rinite neden olurlar. Evlerdeki tozda, 

hem Pyroglyphida türü hem de depo akarları bulunmaktadır. Bu nedenle bu iki türü birlikte 

tanımlamak için terminolojide ‘iç ortam akarı’ tanımı kullanılmaktadır (19) Başlıca 

beslenme (Dermothophagoides = deri yiyen) kaynağı insan deri döküntüsüdür. Akarların 

yaşamaları için %55’in üzerinde nem, karanlık ortam ve 25°C sıcaklık en uygun 

koşullardır. İç ortamda başlıca akar kaynakları; nevresim, çarşaf, yastık kılıfları, battaniye 

ve halı gibi yünlü ürünler, tüylü oyuncaklar, kumaş kaplı mobilyaların girintili bölgeleri ve 

perdelerdir. Ev tozu akarı miktarı, kuru iklimde ve yüksek rakımda daha düşük düzeyde 

iken deniz kenarı ve yüksek nemlilik içeren bölgelerde daha yüksektir (19). İç ortamda 

uzun süre kronik olarak özellikle erken çocukluk döneminde yüksek düzeyde ev tozu 

akarına maruz kalan genetik olarak yatkın kişilerde astım gelişme riski daha fazla 
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bulunmuştur (20). Bebeklik dönemindeki maruziyette oran düşük olsa bile duyarlılık 

gelişebilmektedir. Ancak sadece bebeklik veya erken çocukluk döneminde değil daha 

sonraki yaş döneminde de artan akar maruziyeti semptom oluşmasına neden olabilmektedir. 

Ev tozu akarı duyarlılığı olan astımlı olgularda yakınmalar yıl boyudur ve hastaların 

yakınmaları iç ortamda özellikle gece daha belirgindir (19).     

2. Hamamböceği: Son 30 yılda bir iç ortam allerjeni olan hamamböceğinin allerjik 

hava yolu hastalıklarında önemli rolü olduğu gözlenmiştir. Erişkinlerde iç ortamda en sık 

görülen ikinci alerjendir. Astımlı olgularda hamam böceği duyarlılığının; düşük 

sosyoekonomik düzey ve sağlıksız konut koşullarında yaşayanlarda daha yüksek olduğu 

gözlenmiştir (19). Hamamböceklerinin özellikle varoşlardaki evlerde alerjik duyarlanmanın 

önemli bir nedeni olduğu gösterilmiştir (1)  

3. Hayvan alerjenleri: Kedi ve köpeklerle ilgili olarak, bazı epidemiyolojik 

çalışmalarda, yaşamın erken döneminde bu hayvanlarla karşılaşmanın bir çocuğu alejik 

duyarlaşmaya veya astım gelişimine karşı koruyucu olabileceğine ilişkin bulgular elde 

edinilmiş olmakla birlikte (1) diğer bazı çalışmalar bu tip bir maruziyetin alerjik 

duyarlaşma riskini artırabileceğini düşündürmektedir (1).   

4. Mantarlar: İç ortamda penicillium ve aspergillus, dış ortamda ise alternaria ve 

cladosporium duyarlı kişilerde astmatik semptomlara neden olmaktadır( 19).   

Dış ortamda ki mantar sporları yıl boyu atmosferde bulunmakla birlikte, aynen 

polenler gibi bazı dönemlerde miktar olarak artış gösterirler. İç ortam mantar düzeyi dış 

ortam mantar düzeyinden etkilenmekte ve iç ortam mantarları iki ortamın karışımı şeklinde 

karşımıza çıkmaktadır. İç ortam mantar sporları en çok mayıs, haziran, temmuz ile ekim, 

kasım aylarında evlerde yoğun olduğu saptanmıştır.  İç ortam mantar düzeyi ile evin yapısal 

özellikleri arasındaki ilişki net görünmemektedir. Ancak iç ortam nemliliği ile mantar 

düzeyi arasındaki ilişki kesin olarak kanıtlanmıştır. Özellikle dış ortam mantarlarının 

astımda önemli allerjenler olduğu gösterilmiştir. Mantar duyarlılığı olan astımlı olgularda 

hastalık şiddetinin daha ağır olduğu, hatta astım mortalitelerinden bu alerjenlerin sorumlu 

olduğu düşünülmüştür. Astım ile ilişkili ölümlerin sık olduğu günlerde atmosferdeki mantar 

sayısının da diğer günlere göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Mantar duyarlılığının 

genç erişkinlerde ve çocuklarda astım akut alevlenmelerine neden olduğu saptanmıştır (19)
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5. Polenler: Polenler dış ortamda astımı tetikleyen başlıca etkenlerdir. Çayır 

(grass), ağaç ve yabani ot (weed) polenler başlıca sorumlu alerjenlerdir. Polenlerin 

mevsimsel dağılım göstermesi, bu duyarlılığı gösteren olgularda da mevsimsel 

yakınmaların oluşmasına neden olur. Bu olgularda, mevsimsel olarak duyarlı oldukları 

polenin atmosferde bulundukları dönemde astım semptomları ortaya çıkar. Duyarlı olgular 

maruziyet ile semptom arasındaki ilişkiyi çok net olarak tanımlayabilmektedirler. Polen 

mevsiminin sona ermesi ile birlikte bu olguların yakınmaları da kaybolur. Atmosferdeki 

polen sayısı 25–50 partikül/m² olduğunda duyarlı kişilerde semptom ortaya çıkmaktadır 

(20).       

Çayır polenleri birçok Avrupa ülkesinde ve ülkemizde en önemli polen alerjen 

grubudur.           

2.1.1.2.2. Enfeksiyonlar       

Günümüzde viral solunum yolu enfeksiyonlarının çocuklarda ve erişkinlerde astım 

atağını tetiklediği kesin olarak bilinmektedir. Ancak, viral solunum yolu enfeksiyonlarının 

astımı ortaya çıkaran primer bir risk faktörü olup olmadığı henüz kanıtlanmamıştır (7). 

Bebeklik çağında bazı virüsler astımla ilgili fenotipin başlangıcı ile 

ilişkilendirilmiştir. Respiratuar sinsityal virüs (RSV) ve parainfluenza virüsü, bronşiolit 

dahil olmak üzere çocukluk çağı astımının birçok özelliği ile benzerlik gösteren bir 

semptom kalıbının ortaya çıkmasına neden olmaktadır (1). Hastaneye yatırılan ve RSV 

olduğu belgelenen çocuklarda yapılan, uzun süreli ileriye yönelik birkaç çalışmada, bu 

hastaların yaklaşık %40’ında hışıltılı solunumun devam ettiği veya geç çocukluk çağı 

astımının ortaya çıktığı gösterilmiştir (1). Solunum yollarının viral enfeksiyonları epitel 

harabiyeti yaparak ve Th2 yanıtını arttırarak atopi ve astımın ortaya çıkmasında bir risk 

faktörü olarak rol oynamaktadır (21). Astımdaki ‘hijyen hipotezi’, yaşamın erken 

dönemlerinde enfeksiyonlara maruz kalınmasının, çocuğun bağışıklık sistemini, astım ve 

diğer alerjik hastalıkların riskinde azalmayla sonuçlanan, ‘alerjik olmayan’ bir yola 

yönlendirdiğini öne sürmektedir (1). Enfeksiyon hastalıkları immun sistemi etkileyerek 

antijenlere verilecek immun cevabı etkileyebilir. Gebelik boyunca fötus immunitesi Th2 

ağırlıklıdır ve bu olay erken çocuklukta da Th2 olarak sürmektedir. Bunun sonucu ise 

alerjenlere duyarlılığın artışı olarak karşımıza çıkmaktadır. Ancak erken çocuklukta 

geçirilen bazı enfeksiyonlar Th2 cevabını Th1’e çevirir. Bu nedenle Th1 cevabını uyaran 
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enfeksiyonlar astım ve alerji gelişimini baskılayıcı olabilirler (8). Bunu baz alarak öne 

sürülen hijyen teorisine göre batı tipi yaşam tarzı enfeksiyon hastalıkları ve mikrobik 

ürünlerle daha az karşılaşmaya sebep olmakta bunun sonucu olarak immün sistem üzerinde 

Th1 etkinliği azalmaktadır (22). Avrupa’da yapılan epidemiyolojik çalışmalarda köylerde 

çiftlik hayvanları ile temas halinde olan çocuklarda astım, alerjik rinit ve allerjen duyarlılığı 

şehirde yaşayanlardan belirgin olarak az bulunmuştur (23).Ailedeki birey sayısı fazla olan, 

çok sayıda büyük kardeşi olan, erken ve sık enfeksiyon geçiren çocuklarda daha az astım 

gelişmektedir (1,21,24). Hijyen teorisi gelişmekte olan ülkelerde kötü hijyen koşullarında 

yaşayan popülasyonda alerjik hastalıkların, modern yaşam koşullarına sahip toplumlara 

göre neden daha az görüldüğünü açıklamaktadır (16).  

Benzer şekilde çocukluk döneminde geçirilen; hepatit A virüsü, kızamık virüsü, 

Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonları ve parazit enfestasyonlarının astım ve atopiye 

karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir (17).       

2.1.1.2.3. Sigara 

Sigara kullanımı astımlı hastalarda akciğer fonksiyonunun azalmasını 

hızlandırmakta, astın şiddetini artırmakta, hastaları inhale ve sistemik glukokortikosteroid 

tedavilerine daha az yanıt verir duruma getirmekte ve astımın kontrol altına alınması 

olasılığını azaltmaktadır (1)  

Doğum öncesi ve sonrası sigara dumanına maruz kalınması, erken çocukluk 

döneminde astım benzeri semptomlar gelişmesi riskinin daha yüksek olması gibi ölçülebilir 

zararlı etkilere neden olmaktadır; ancak alerjik hastalık riskinde artış olduğu yönündeki 

kanıtlar kesin değildir (1). Annenin doğum öncesi ve doğum sonrası dönemdeki sigara 

kullanımının bağımsız katkısının ayırt edilmesi zordur (1). Bununla birlikte, doğumdan 

hemen sonra yapılan akciğer fonksiyonu çalışmalarında, annenin gebelik sırasındaki tütün 

kullanımın akciğer gelişimi üzerinde etkisi olduğu gösterilmiştir (1). Ayrıca sigara kullanan 

annelerin bebeklerinde yaşamın ilk yıllarında hışıltılı solunum ile seyreden hastalık gelişme 

riski 4 kat yüksektir (1). Bunun aksine, gebelik sırasında sigara kullanımının alerjik 

duyarlaşma üzerinde etkisi olduğuna ilişkin çok az kanıt vardır (1). Çevresel sigara dumanı 

maruziyeti bebeklik ve çocukluk çağında alt solunum yolu hastalığı riskini artırmaktadır 

(1). Erişkinlerde ise ev ve işyerinde çevresel tütün dumanına maruz kalanlarda astım 

gelişme riski maruz kalmayanlara göre %60–80 oranında artmıştır (25-28). Bazı mesleksel 
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uyaranlara maruz kalan işçilerde mesleksel astım gelişme riski aktif sigara içme ile artabilir. 

Fakat astım gelişiminde aktif sigara içmenin rolü hakkındaki veriler henüz sınırlıdır. 

Bununla birlikte astımlı kişilerde aktif sigara içme akciğer fonksiyonlarının azalmasını 

hızlandırır, astım şiddetini arttırır ve tedaviye cevabı azaltır (1).  

Evde sigara içilmesi acil servise başvuruları, atak sayılarını, hastaneye yatışları ve 

kullanılan ilaç dozlarını arttırıcı görünmektedir. Sonuç olarak pasif sigaraya maruz 

kalmanın astıma neden olmadaki rolü tartışılır olmakla birlikte, astımın ciddiyetini arttırıcı 

rolü hakkında veriler gittikçe artmaktadır. Ancak aktif sigara içen erişkinlerde sigaranın 

astıma yol açması noktasında veriler sınırlıdır (8).  

2.1.1.2.4. Hava Kirliliği        

Hava kirliliği atmosferik irritan miktarının insanlara, hayvanlara veya bitkilere zarar 

verecek derecede artmasıdır.          

Hava kirleticileri bu etkilerini direkt olarak havadaki alerjenlerin alerjenitesini 

modüle ederek veya indirekt olarak; silyer aktiviteyi baskılayarak, epitelyal hasar ve 

permeabiliteyi artırarak, doğal antioksidanların üretimini inhibe ederek, eozinofil, mast 

hücresi ve lenfositler gibi inflamatuar hücrelerin fonksiyonlarını yönlendiren 

proinflamatuar sitokin ve hücre adezyon moleküllerinin salınımını artırarak gösterebilir 

(19). Hava kirliliğinin nedeni dış ve iç ortam irritanlarıdır (1). Hava kirliliği olan yerlerde 

büyüyen çocuklarda akciğer fonksiyonu azalmaktadır; ancak bu fonksiyon kaybının astım 

gelişimiyle ilişkişi bilinmemektedir (1). Hava kirliliğinde artışla bağlantılı olarak astım 

alevlenmelerinin de arttığı gösterilmiştir ve bu durum, hava kirliliğine yol açan maddelerde 

meydana gelen genel bir artışa ya da bireylerin duyarlı olduğu özgül alerjenlerin artmasına 

bağlı olabilmektedir (1). Gelişmiş ülkelerden elde edilen kanıtlar, astım prevalansındaki 

artışın, taşımacılık ve endüstride kullanımı giderek artan sıvı petrol ve gazın yanması 

sonucu açığa çıkan, atmosferik ozon, sülfür dioksit, nitrojen dioksit ve partiküler materyal 

oranının artışı ile karakterize dış ortam hava kirliliği ile ilgili olabileceği düşünülmektedir 

(8,19). Günlük zamanın çoğunun iç ortamda geçirildiği göz önünde bulundurulursa, iç 

ortam hava kirliliğinin de astım insidansındaki artışa etkisi olacağı düşünülebilir. İç ortam 

kirleticileri yemek pişirmede kullanılan fırın ve ocaklar, gaz ve kerozen yakan ısıtıcılar, 

odun sobaları ve şöminelerden, mobilyalardan, evdeki böcek, akar, kemirici ve evcil 

hayvanlardan kaynaklanan kirleticilerdir (8). Okul çocuklarında yapılan bir çalışmada, 
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mutfak ve ısınma için gaz ve sıvı petrol kullanan evlerde atopi, saman nezlesi ve bronşiyal 

hiperreaktivite gelişme riskinin, odun ve kömür kullanılan evlere göre daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Doğu Almanya’da 6–12 yaşındaki çocuklar ile yapılan başka bir çalışmada da 

ocak ateşi ile ısıtılan ve pasif sigara içiciliğinin olduğu evlerde yaşayan çocuklarda total 

serum IgE düzeyinin, pasif sigara içiciliğinin olmadığı ve kapalı devre ısınma ile ısıtılan 

evlerde yaşayan çocuklara göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (19).  

Astım ve allerjik hastalıkların prevalansındaki artışla, hava kirliliğindeki artış 

arasında bir ilişki olduğuna dair artan sayıda kanıt mevcut ise de altta yatan mekanizmalar 

tam olarak anlaşılamamıştır. Ancak, hava kirleticilerinin havadaki alerjenlerin alerjenitesini 

arttırmak suretiyle alerjik hastalıkların ortaya çıkma sürecini başlatabileceği veya başlamış 

olan bu süreci hızlandırabileceği ileri sürülmüştür. Bunu destekleyen bir çalışmada trafiğin 

yoğun olduğu yerlerde yol kenarlarından alınan polenlerin havada bulunan çok sayıda 

partikülle (5μm ebadında) çevrili olduğu ve bu partiküllerden hazırlanan solüsyonların 

polenler ile inkübasyonu sonucunda polen morfolojisinde ve antijenitesinde birtakım 

değişikliklere yol açtığı gösterilmiştir. Çeşitli çalışmalar, hava kirleticilerinin neden olduğu 

epitel hasarı ve azalmış mukosiliyer klirensin inhalasyonla alınan alerjenlerin hava yolu 

mukozasına daha kolay penetre olabileceklerini ve dolayısıyla immün sistem hücreleriyle 

etkileşime girebileceklerini ileri sürmüşlerdir (19).   

2.1.1.2.5. Beslenme         

Beslenme alışkanlığındaki değişiklikler de astım ve alerjik hastalıkların artan 

prevalansından sorumlu tutulmaktadır.      

Beslenmenin, özellikle anne sütünün, astımla bağlantısı yaygın olarak araştırılmıştır 

ve genel olarak veriler işlenmemiş inek sütü ve soya proteini içeren besin alan çocuklarda 

erken çocukluk çağında hışıltılı solunum ile seyreden hastalık insidansının anne sütü alan 

çocuklara kıyasla daha yüksek olduğunu göstermektedir (1). Diyetteki düşük A, C ve E 

vitamini, bazı mineraller (magnezyum, selenyum) ve omega–3 poliansatüre yağlar veya 

yüksek sodyum ve omega–6 poliansatüre yağların artmış astım riski ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Taze meyve ve sebzelerde bulunan vitamin ve minerallerin antioksidan, 

antibakteriyel, antiviral ve immun sistemi stimüle edici etkileri vardır (29,30). Omega-6 

poliansatüre yağ asidinden zengin linoleik asit prostaglandin (PG) E2’nin yapımını arttırır. 

PGE2, interferon-γ (IFN-γ)’yı inhibe eder ve IgE yapımını arttırır. Omega-3 poliansatüre 
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yağ asitleri ise PGE2 ve lökotrienlerin yapılımlarını azaltarak enflamasyonu azaltıcı etki 

gösterir (31). Bu gıdaların alımının azalmasının yakın zamanda astım ve atopik hastalık 

sıklığındaki artışa katkı sağladığı düşünülmektedir (1).     

2.1.1.2.6. Yerleşim Yeri 

Astım ve allerji prevalansının kırsal alanlarda kentlerden daha düşük olduğu ve 

allerjik hastalıkların gelişiminde çevresel değişikliklerin etkili olabileceği gösterilmiştir. Bir 

çalışmada kırsal veya kentsel yerleşimin astım gelişiminde yaşamın ilk 2 yılında önemli 

olduğu 7 yaş ve üzerinde önemli olmadığı gösterilmiştir. Astım gelişme riski yaşamın ilk 

yılında kentsel yerleşimi olanlarda kırsal yerleşimi olanlardan 2,1 kat daha fazladır. Benzer 

şekilde kırsal bölgede çiftlikte yaşayıp çiftlik hayvanları ile teması olanlarda atopi gelişme 

riski çiftlikte yaşamayanlardan daha yüksektir (18).   

2.1.1.2.7. Prenatal-Perinatal Risk Faktörleri 

Doğum ağırlığı ve anne yaşı gibi faktörlerin astım gelişimi ile ilişkisi bazı 

çalışmalarda değerlendirilmiştir. Genç annelerin bebeklerinde veya düşük doğum ağırlıklı 

çocuklarda astıma yakalanma ihtimalinin daha yüksek olduğu, bronşiyal hiperreaktivite 

insidansının bu çocuklarda daha artmış olduğu dikkati çekmiştir. Atmosferde polen 

konsantrasyonunun artmış olduğu aylarda doğan çocuklarda astım insidansı artmış olarak 

bulunmuştur (8).    

2.1.1.2.8. Mesleksel Maruziyet 

İşyeri ortamında bulunan, kişinin duyarlanmasına neden olan maddeler ile 

karşılaşma tek başına astım için önemli bir risk faktörüdür. Daha önce hiç astım öyküsü 

olmayan kişilerde mesleksel maruziyet sonrası astımın ortaya çıktığı oldukça sık görülen 

bir durumdur.  Mesleksel astım öncelikle erişkinlerde ortaya çıkar (1). Sanayileşmiş 

ülkelerde astım en sık görülen meslek nedenli solunum hastalığıdır (1). Yüksek mesleksel 

astım riski yaratan iş kolları; çiftçilik, boyacılık, temizleme işleri ve plastik üretimidir (1). 

İmmünolojik mesleksel astım nedeni olarak 250’den fazla ajan tanımlanmıştır (19). 

Erişkin astımlarının %2-15’i mesleksel kaynaklıdır (7). 

Astıma yol açan mesleki etkenler 3 grupta toplanır: 
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1- Yüksek molekül ağırlıklı etkenler: Bunlar daha çok hayvansal ve bitkisel 

kaynaklı alerjenlerdir. En önemlileri un, enzimler, böcekler ve hayvanlardır. 

2- Düşük molekül ağırlıklı etkenler: Başta izosiyanat ve metaller olmak üzere 

değişik kimyasal maddelerdir. 

3- İritan etkenler: İritan etki ve duyarlılığı artmış hava yollarının uyarılmasıyla 

astıma sebep olan etkenlerdir (33). 

2.1.1.2.9. İlaçlar ve Besinler 

Astımlı hastaların %10’unda aspirin ve nonsteroid antienflamatuarlar nedensel 

faktör olarak yer alırlar. Bu tür astım genellikle nazal polip ve sinüzitle birliktedir. Astımı 

ortaya çıkaran veya şiddetini arttıran ilaçlar; aspirin ve diğer nonsteroidal antienflamatuar 

ilaçlar, betablokerler, parasempatomimetik ilaçlar, ACE inhibitörleri, nöromüsküler 

blokerler, radyokontrast ilaçlar ve siklofosfamittir (32). Ayrıca sülfit içeren ilaçlar da alerjik 

reaksiyonlara ve astıma neden olabilir. Adrenalin, isuprel, alupent gibi bronkodilatör ilaçlar, 

lokal anestezikler, lokal antibiyotikler, antiaritmikler, kortikosteroitler, parenteral nütrisyon 

ve diyaliz solusyonları gibi ilaçlar içerdikleri sülfit nedeniyle astmatik reaksiyonları 

başlatabilirler (33). 

Besinlere bağlı astım besinlerin içerdiği alerjenlerle veya diğer katkı maddeleriyle 

oluşur. Besinsel alerjenlere bağlı astım çok nadirdir ve daha çok çocuklarda görülür.  

İlk yaş içerisinde inek sütü verilen çocuklarda atopi gelişme olasılığı vardır. Gıda 

alerjisi yaş ilerledikçe azalır (33).  

Bazı besinlere eklenen sülfit, sarı renk veren tartrazin, mavi renk veren indigotin, 

kırmızı renk veren amantadin ve  benzoat ve monosodyum glutamata bağlı astım ortaya 

çıkabilir. Sülfitler patates cipsleri, konserve karidesler, kuru yemişler, bira ve şaraplarda; 

monosodyum glutamat ise hazır çorbalarda ve Çin yemeklerinde katkı maddesi olarak 

bulunabilir (32). 

2.1.1.2.10. Egzersiz         

Egzersiz özellikle çocuklarda olmak üzere her yaş grubunda astım için genel bir 

predispozan faktördür. Özellikle soğuk ve kuru havada yapılan ağır egzersiz sonrası 
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solunum yollarından ısı ve sıvı kaybı sonucu astımlı hastalarda bronkokonstriksiyon 

oluşabilmektedir. Egzersize bağlı astım tablosu ya hemen gelişmekte ya da egzersizden 1-2 

saat sonra ortaya çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda astımlı hastalarda değişik oranlarda 

egzersiz sonrası hava yolu obstrüksiyonu saptanmıştır (19). 

2.1.1.2.11. Emosyonel Faktörler 

Aşırı stres, üzüntü durumları, korku, ağlama ve panik atak gibi yoğun emosyonel 

faktörlerin astım semptomlarını arttırabileceği, bu nedenle astım tedavisi yanı sıra bu 

hastalara eğitim ve psikolojik desteğin verilmesi gerektiği vurgulanmaktadır (3). Psikolojik 

faktörler vagal ve alfa adrenarjik sempatik aktivasyonun artmasına neden olarak refleks 

yolla astımı tetikleyebilir (33). 

2.1.2. İMMÜNOPATOGENEZ       

Astım, çeşitli enflamatuar hücrelerin ve birçok medyatörün rol oynadığı 

karakteristikle seyreden, enflamatuar bir hava yolu hastalığıdır (1). Halen iyi anlaşılamamış 

olan bu enflamatuar yanıt, havayolu aşırı duyarlılığı ve astım semptomlarıyla güçlü bir 

şekilde ilişkilidir (1).       

Astımın klinik bulguları, havayollarında meydana gelen üç temel patofizyolojik 

olayın sonucunda ortaya çıkar (32,6). 

1. Enflamasyon 

2. Artmış havayolu duyarlılığı 

3. Geri dönüşümlü havayolu obstrüksiyonu     

 Kişide var olan bir genetik yatkınlığa, çevresel faktörlerin de katkısıyla ortaya çıkan 

bozulmuş immünoregülasyon ve/veya dengesiz nöral kontrol ve/veya uyarılmış non 

immünolojik non nöral yol ile oluşan kronik enflamasyon, bronş astımı patogenezinin 

temelini oluşturmaktadır.  Özellikle eozinofiller, mast hücreleri ve Th lenfositlerin rol 

aldığı bu enflamasyon sürecinde akut ve kronik değişiklikler meydana gelir. Akut 

değişiklikler; bronkospazm, mukus artışı, vazodilatasyon ve ödem ile birlikte oluşan bronş 

hiperreaktivitesi olarak sıralanabilir. Kronik veya doğal süreçteki kalıcı değişiklikler ise 

subepitelyal fibrozis, bronş düz kaslarının ve mukus glandlarının hipertrofisi ve 

hiperplazisi, angiogenezis olup bronş duvarının yapısını değiştirir (6). 
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Havayolu enflamasyonundan sorumlu tutulan immun yanıtın gelişmesinde ilk adım, 

antijenin CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasıdır. İnhalasyon yolu ile alınan antijen, 

solunum yolları mukozasında, epitel altında yerleşik dendritik hücreler tarafından fagosite 

edilip parçalanır. Lenfoid dokulara göç eden dentritik hücrelerin yüzeyinde bulunan MHC 

molekülleri aracılığı ile antijen parçacığı (epitop), CD4+ lenfositlere sunulur. MHC class II 

molekülü ile antijeni T lenfositlere sunan bu hücrelere “antijen sunan hücreler” denir. 

CD4+ lenfositler, T hücre reseptörleri (TCR) ile sunulan antijeni algılayıp aktive olurlar. 

Antijen sunulması ile birlikte T lenfositlerin aktive olabilmeleri için ek uyarılara gerek 

vardır. Burada antijen sunan hücrelerden açığa çıkan IL–1 ve IL-6 önemli rol oynar 

(11,34,35). 

 Antijenin CD4+ lenfositlere sunulması ile bu hücreler aktive olur ve farklı 

spektrumda sitokin üreten, farklı immün yanıtın gelişmesine neden olan iki ayrı alt gruba 

farklılaşır. Bunlar Th1 ve Th2 lenfositlerdir. Th1 hücrelerden IL–2, IFN-γ ve TNFβ 

yapılırken, Th2 lenfositlerden IL–4, IL–5, IL–6, IL–10 ve IL–13 gibi sitokinler sentez edilir. 

IL–3, GM-CSF ve TNFα ise her iki T hücre alt grubunda da yapılırlar. Th0 lenfositlerince 

de üretilebilirler (6). T lenfositlerin, Th1 veya Th2 olarak farklılaşmasında değişik faktörler 

rol oynar. Bunlardan en önemlisi mikroortamda bulunan sitokin yoğunluğudur. Eğer 

ortamda IL–4 ve IL-13 yoğun olarak bulunuyorsa T hücreler Th2 olarak farklılaşırken, IL–

12 ve IFN-γ yoğun olarak bulunuyorsa Th1 olarak farklılaşır. Ayrıca Treg hücreler denilen 

CD24+CD25+ Thücreleri, Th1 hücreleri Th2 hücrelere göre daha fazla etkilemekle birlikte 

Th2 hücrelerinin maturasyonunu engelleyebilir (16,23). Sonuçta, sunulan antijenin 

özelliğine, antijen sunan hücrenin yapısına ve ortamda bulunan sitokin yoğunluğuna göre T 

hücreleri farklılaşır (36,37).  

Th2 farklılaşmasının önemi bu hücrelerin sekrete ettikleri sitokin profilinden ileri 

gelmektedir. Th2 kaynaklı sitokinlerin B hücre proliferasyonu ve allerjik enflamasyonda 

önemli rol oynayan moleküllerden olan IgE sentezini uyarıcı etkileri vardır. Aktive Th2 

hücrelerce sekrete edilen IL-4 ve IL-13’ ün uyarısı ile B hücreler prolifere olarak farklılaşır. 

Plazma hücrelerine dönüşen B hücrelerce IgE sentezi gerçekleştirilir. Sentezlenen IgE 

maruz kalınan alerjene spesifiktir. B hücrelerin bir kısmı ise bellek B hücrelerini oluştur ve 

sonraki uyarılarda artmış IgE sentezi sağlar. Th2 hücrelerin sekrete ettikleri IL-3, IL-5, IL-6, 

IL-9 ve GM-CSF gibi diğer sitokinlerin de alerjik enflamasyonun gelişimine önemli 

katkıları vardır. Bunlar özellikle eozinofil maturasyonu, proliferasyonu ve aktivasyonunda 
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rol oynarlar. Ayrıca Th2 ve mast hücreleri tarafından üretilen IL-25 de astımda önemli bir 

proinflamatuar sitokindir. IL-25’in çok yoğun miktarda Th2 tipinde sitokin üretimi 

sağladığı gösterilmiştir. Bunun yanında IFN-γ ve IL-17 üretimini direkt olarak inhibe ettiği, 

Th1 tipinde immün yanıtı baskılayarak Th2 tipinde immun yanıtı arttırdığı belirtilmiştir 

(36,38). 

IgE sentezi için gereken uyarı B hücrelere T hücreler tarafından bir seri kompleks 

etkileşim sonucu sağlanır. İki tür uyarı söz konusudur. Birincisi sitokin bağımlıdır diğeri ise 

hücre-hücre etkileşimi gerektirir. Sitokin bağımlı uyarı aktive T hücrelerce üretilen IL-4 ve 

IL-13 ile bunların B hücre yüzeyindeki reseptörleri arasında meydana gelen etkileşim 

sonucu oluşur. Hücre-hücre etkileşiminde çeşitli membran moleküllerinin rolü olmasına 

karşın en önemli ve etkin olanlar B hücre yüzeyindeki CD40 ile antijen-MHC kompleksinin 

TCR tarafından tanınması sırasında T hücre yüzeyinde eksprese edilen CD40L’dır. 

CD40/CD40L birlikteliği IgE sentezinin başlaması için ikinci uyarıyı oluşturur. CD28/B7, 

LFA-1/ICAM-1, CD2/CD58 (LFA-3) molekül çiftleri arasındaki etkileşim ise hücre-hücre 

etkileşimini tamamlar ve/veya arttırır (38,39). 

Sonuçta B lenfositlerce sentezlenen ve ortama salınan IgE molekülleri mast 

hücre/bazofil yüzeylerinde bulunan yüksek afiniteli IgE reseptörlerince (FcεRI) bağlanır. 

Alerjen, sensitize olmuş organizmaya ikinci kez girdiğinde bronşiol duvarında ve alveol 

boşluğunda, bronş astmalılarda normale göre artmış, özellikle mast hücrelerinin FcεRI, 

alveolar makrofajların, lenfositlerin, eozinofillerin üzerinde FcεRII reseptörüne bağlanmış 

olarak bulunan en az 2 IgE’nın Fab bölümü ile birleşerek immünkompleks oluşturur.  Th2 

hücrelerin uyarısı ile B lenfositlerden aşırı miktarda IgE sentezlenmeye başlaması artık 

kişinin sensitize olduğunu gösterir. Bu kişilerde serum total ve spesifik IgE düzeyleri 

yükselmiştir. Duyarlanmanın oluşumuna kadar birey asemptomatiktir. Bu dönemde 

hücresel ve moleküler süreçler dışında enflamatuar doku değişiklikleri henüz yoktur. 

Enflamatuar değişiklikler duyarlanılan alerjene daha sonraki tekrarlayan maruziyetler 

sonrasında gelişir (38).  

Duyarlanmış kişilerin alerjen ile tekrar karşılaşması mast hücrelerinin 

aktivasyonuna neden olur. Mast hücre aktivasyonunda rol oynayan en önemli faktör antijen 

spesifik IgE’dir. Mast hücrelerinin immünolojik aktivasyonu ve degranülasyonu, mast 

hücresi yüzeyinde bulunan yüksek afiniteli IgE reseptörlerine antijen ile birlikte iki IgE 
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molekülünün bağlanıp, köprüleşmesi ile başlar. Yüksek afiniteli IgE reseptörlerine IgE’nin 

bağlanması reseptörün fosforilasyonuna neden olur. Bu da hücre içi biyokimyasal olayların 

regülasyonunda çok önemli roller üstlenen adenil siklaz, fosfolipaz A, fosfolipaz C gibi 

enzimlerin aktivasyonunu sağlar. Fosfolipaz A’nın aktivasyonu hücre duvarı 

fosfolipidlerinden araşidonik asit sentezini sağlar. Araşidonik asit de siklooksijenaz yolu ile 

prostoglandinlere, lipooksijenaz yolu ile lökotrienlere metabolize olur. Fosfolipaz C 

aracılığı ile diasigliserol ve inozitol fosfataz sentezi olur. Diasigliserol degranülasyonun 

oluşmasını sağlayan bir enzim olan protein kinaz C’yi uyarır. İnozitol fosfataz ise Ca++ 

kanallarının açılmasına ve hücre içerisine Ca++ girişine neden olur. Böylece granüller 

şişerek birbirlerine ya da hücre membranına bağlanarak hücre dışına degranüle olurlar (34). 

Mast hücre kaynaklı mediatörlerden histamin ve sisteinil lökotrienler (LTC4, D4,E4) 

bronş mukozasında vazodilatasyon, ödem, müküs sekresyonu ve bronkospazma neden 

olarak hava yollarının diffüz olarak daralmasını sağlarlar. Allerjen ile karşılaştıktan 3–5 

dakika sonra öksürük, nefes darlığı ve vizing ile ortaya çıkan ve 2–3 saat içerisinde spontan 

ya da tedavi ile düzelen bu klinik tabloya “erken faz yanıt” denir. Allerjen maruziyetinden 

3-4 saat sonra ortaya çıkan ve genellikle 24 saat sonra sona eren, özellikle enflamasyonun 

artması sonucu oluşan ikinci bir astmatik reaksiyon gözlenir. Buna da “geç faz yanıt” denir. 

Geç faz yanıt yeni allerjen girişi olmaksızın gelişir ve daha uzun sürelidir (39,40) 

 Astımlı hastalarda mast hücre kaynaklı mediatörler mukozada oluşan müküs 

hipersekresyonu, vazodilatasyon, vasküler permeabilite artışı, ödem ve bronkokonstriksiyon 

ile karakterize akut değişikliklerden sorumludur. Eozinofiller ve lenfositler ise 

enflamasyonun kronikleşmesinde rol oynarlar. Epitel hücrelerinden, mast hücrelerinden ve 

eozinofillerden açığa çıkan IL–1, triptaz, trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), 

transforming growth faktör alfa ve beta (TGF α ve β) gibi büyüme faktörlerinin etkisi ile 

bazal membran altında tip III ve V kollajen birikerek subepitelyal fibrozise neden olur. 

Subepitelyal fibrozis, bronş düz kas hipertrofisi, revaskülarizasyon ve müköz salgı bezi 

hipertrofisi gibi kalıcı yapısal değişikliklere neden olurlar, buna da “remodelling” denir 

(1,11,41,42).      

Mukoza ve submukozada bulunan alveolar makrofajlar da aktive olup, alveolar 

makrofaj kaynaklı büyüme ve değişim faktörleri salgılarlar. Bu da fibroblastlarda kollajen 

yapımını hızlandırır. Kollajen bazal membranlarda birikir ve onları kalınlaştırır ve 

“remodelling” olayına katkıda bulunur (6). 
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Bronş duvarında oluşan enflamasyon ve yapısal değişiklikler bronş çapında azalma 

dolayısıyla havayolu direncinde artma ve epitel yıkımı yaparak bronşiyal hiperreaktivite 

oluşmasına neden olurlar. Epitel bütünlüğünün bozulması sonucu myelinsiz duyu sinirleri 

(C lifleri) uçları açığa çıkar. Toz, duman, sülfür dioksit gibi nonspesifik uyarılar bu duyu 

sinirlerine çok daha kolay ulaşırlar ve kolinerjik afferent uyarıyı oluştururlar (43). 

Bronş astmasında bazı adezyon moleküllerinin endotel, epitelyum ve lökosit 

yüzeylerinde artmış ekspresyonları saptanmıştır. Bunlardan en iyi bilineni epitelyum, 

endotel ve T lenfositlerinde ICAM-1 artışıdır. Bu da lümene eozinofil geçişini başlatarak, 

enflamasyonu artırır. Bunun dışında endotelde artmış e-selektin, VLA-1, VLA-4 

ekspresyonları da bildirilmiştir (6).  

Kolinerjik, adrenerjik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) nöral 

mekanizmaların dengeli çalışmasının bozulması da bronşiyal hiperreaktiviteye neden olur. 

Astımda artmış bir eksitatör nöral geçiş ve azalmış bir inhibitör nöral bronkodilatasyon, alfa 

reseptörler üzerinden vazokonstriksiyon, artmış müküs sekresyonu şeklindedir. Kolinerjik 

sistemden asetilkolin salınımı ile düz kasta bulunan M3 muskarinik reseptörleri uyarılıp 

bronkokonstriksiyon meydana gelir. Nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) sistemin 

bronkomotor tonus üzerine, havayolu sekresyonuna, bronşiyal dolaşıma ve enflamatuar 

hücrelere etkileri söz konusudur. NANC sistem; inhibitör ve eksitatör olarak ayrılır. 

İnhibitör NANC sisteminin solunum düz kasında gevşetici rolü vardır. Başlıca 

nörotransmitteri vazointestinal peptid (VİP) ve nitrik oksittir (NO). Eksitatör NANC 

sisteminin nörotransmitterleri taşikininlerdir. Önemlileri substans P, nörokinin A ve B’dir. 

Bu nörotransmitterler düz kas kontraksiyonuna neden olurlar. Solunum yolu sekresyonunu 

arttırırlar. Vasküler permeabiliteyi arttırarak ödem oluştururlar (1,34). 

Nonimmünolojik, nonnöral regülasyonda mast hücrelerinden çeşitli etkenlerle 

(çeşitli gazlar, egzersiz) direkt olarak hazır mediatörlerin deşarjı söz konusudur. Bu 

mediatörler immünolojik olaylarda olduğu gibi düz kas, sekretuar hücreler, damar yatağını 

etkileyerek ve efferent lifleri uyararak bronş hiperreaktivitesine sebep olurlar (34). 
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2.1.3. TANI          

Erişkin ve çocuklarda yapılan epidemiyolojik çalışmaların sonuçları astım hastalığı 

tanısının yeterince konamadığını göstermektedir. Bunun en önemli nedeni hastalığın 

semptomlarının nonspesifik ve geçici olması, bu nedenle hastalarca tolere edilmesi ve 

kişisel algılama değişiklikleridir. Bronş astımında tanı, semptomlar ve fizik muayene ile 

konur, diğer yöntemler tanıya yardımcı olarak veya ayırıcı tanıda kullanılır (40).   

2.1.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene      

Tanının temeli anamneze dayanır ve ayrıntılı bir anamnez ile olguların büyük 

çoğunluğunda tanı rahatlıkla konabilir. Semptomlar hastadan hastaya değişebileceği gibi, 

aynı hastada farklı zamanlarda değişkenlik gösterebilir. En önemli belirtisi vizing ve nefes 

darlığıdır. Öksürük ve göğüste sıkışma hissi bu belirtilere eşlik edebilir. Vizing; hışıltılı 

solunum, hırıltı, ıslık sesi olarak da ifade edilebilir. Aksi kanıtlanıncaya kadar her hışıltılı 

solunum astım olarak kabul edilmelidir. Öksürük genellikle kuru öksürük şeklindedir. Hasta 

koyu kıvamlı, tıkaç gibi, az miktarda balgam çıkarabilir ve balgam çıkarınca rahatladığını 

ifade eder. Soğuk algınlığı nedeniyle ortaya çıkan öksürükler üç haftadan daha uzun sürerse 

ve hasta “her soğuk algınlığının göğsüne indiğini” söylerse astımdan şüphelenilmelidir. 

Öksürüğün inatçı olması ve gece uykudan uyandırması tipiktir. Rinit ile ilişkili astım, hasta 

mevsimler arasında tamamen asemptomatik olacak şekilde aralıklı olarak ortaya çıkabilir, 

semptomlarda mevsimsel kötüleşmeye neden olabilir ya da zemininde persistan astım 

bulunur (1). 

Astım semptomlarının genel özellikleri: 

- Tekrarlayıcı karakterdedir. 

- Nöbetler halinde olur. 

- Daha çok gece ve/veya sabaha karşı ortaya çıkar.  

- Kendiliğinden veya ilaçlarla hafifler veya kaybolur. 

- Şikayetin olmadığı dönemler vardır. 

- Bazı faktörler (alerjenler, iritanlar, egzersiz, virüs enfeksiyonları, ilaçlar,  

  emosyonel faktörler) ile provoke olur. 

- Mevsimsel değişkenlik gösterebilir. 
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Kişisel veya ailesel atopi anamnezi (ekzema, alerjik rinit gibi atopik hastalık veya 

astım) vardır (32,45).        

Fizik muayene  

Astım semptomları değişken olduğundan solunum sisteminin fizik muayenesi 

normal olabilir. Fizik muayene bulguları hastalığın ağırlık derecesine ve hastanın muayene 

sırasında atakta olup olmamasına göre değişir. Hastanın sabah ve ilaçlarını almadan 

muayene edilmesi önerilir. Oskültasyonda normal akciğer bulguları olabileceği gibi, 

ekspiryum sonunda veya inspiryum ve ekspiryumda ronküs duyulabilir ve bu bulgu hava 

akımı kısıtlanmasının varlığını gösterir. Atopinin etkileyebileceği diğer sistemlerin (kulak-

burun-boğaz, göz, deri) muayenesi de önemlidir. 

 Ağır olgularda pulsus paradoksus saptanabilir. Ağır atak sırasında sessiz akciğer, 

hiperinflasyon, siyanoz, taşikardi, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, interkostal 

çekilmeler bulunabilir (32).     

Sessiz akciğer atağın ağırlığında çok önemli bir uyarıcıdır, hava akımının hemen 

hemen hiç olamadığı derecede obstrüksiyonu gösterir ve bronkodilatör tedavi ile 

ronküslerin ortaya çıkması rahatlatıcıdır (44)    

2.1.3.2. Solunum Fonksiyon Testleri 

Astım tanısında objektif sonuçlar vermesi nedeniyle solunum fonksiyon testleri 

(SFT) önemlidir. Akciğer fonksiyonu ölçümü hava akımı kısıtlanmasının şiddetinin, geri 

dönüşlülüğünün ve değişkenliğinin değerlendirilmesini ve astım tanısının doğrulanmasını 

sağlar. Akciğer fonksiyonu ölçümü erişkinlerde ve çocuklarda semptomlar ve diğer hastalık 

kontrolü ölçümleriyle korelasyon göstermemesine rağmen, bu ölçümler astım kontrolünün 

farklı önleriyle ilgili tamamlayıcı bilgi sağlar (1). Astımda SFT gerek tanı gerekse 

hastalığın şiddetini değerlendirme yanında tedaviye yanıtın izlenmesi amacıyla kullanılır. 

Ataklar arasında SFT normal olabilir (1,45,46). 

Astımda tipik SFT bulguları; FEV1, FEV1/FVC, PEF değerlerinde azalma ve 

bronkodilatörlerle FEV1’de en az %15’lik artış olmasıdır. Yine FVC, zorlu ekspiratuar 

akımın ilk %25’lik kısmı (FEF25), zorlu ekspiratuar akımın ilk %50’lik kısmı (FEF50) ve 

zorlu ekspiratuar akımın ilk %25 ile %75 arasındaki kısmı (FEF25–75) gibi zorlu ekspiratuar 
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akım hızlarında azalma mevcuttur. Birçok akciğer hastalığı FEV1 değerinde azalmaya yol 

açtığından, hava akımı kısıtlamasının değerlendirilmesinde FEV1/FVC oranı yararlı 

olmaktadır. FEV1/FVC oranı normal olarak 0.75-0.80’den ve çocuklarda 0.90’dan 

büyüktür. Bu değerin altındaki değerler hava akımı kısıtlamasına işaret eder. Bu değerler 

normalse, ekspiratuar akım hızlarındaki düşüşler hafif obstrüksiyonu yansıtabilir (44). 

Akciğer volümlerinden vital kapasite (VC) azalır, fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ve 

rezidüel volüm (RV) artar. Diffüzyon kapasitesi ise genellikle normaldir (32,45). 

Astımlı hastada havayolu obstrüksiyonu gün içinde değişkenlik gösterir. Sabah en 

düşük düzeyde ölçülürken, akşama doğru en yüksektir. Günlük değişkenlik PEFmetre 

denilen cihazlarla ölçülür ve PEF değişkenliği olarak hesaplanır. PEF değişkenliği hava 

yolu aşırı duyarlılığının bir göstergesidir. PEF değeri sabah ilaç almadan önce (en düşük 

değere yakın değerler ölçülür) ve genellikle değerlerin daha yüksek olduğu gece saatlerinde 

ölçülür. Günlük PEF değişkenliğini tanımlamak için kullanılan yöntem, amplitüdün (gün 

içerisindeki en yüksek ve en düşük değerler arasındaki fark) ortalama günlük PEF değerinin 

yüzdesi olarak belirtilmesi ve 1-2 haftalık ortalamanın alınmasıdır (1). PEF değişkenliği 

%20’nin üzerindeyse astım lehine kabul edilir (1,32,45).  

 

                                      En yüksek PEF değeri – En düşük PEF değeri 

PEF Değişkenliği:                                                                                                x 100 

                        ½ x (En yüksek PEF değeri + En düşük PEF değeri) 

 

PEF değişkenliğinin tarif edilmesi için kullanılan diğer bir yöntem de 1 hafta 

boyunca sabah bronkodilatör kullanımı öncesinde ölçülen en düşük değerin yeni ölçülmüş 

olan en iyi değerin yüzdesi olarak ifade edilmesidir (Min%Maks) (1). Bu ikinci yöntemin 

klinik uygulamada hava yollarındaki değişkenliği ifade eden en iyi PEF göstergesi olduğu 

öne sürülmüştür; çünkü bu yöntem günde yalnızca bir ölçüm gerektirmekte, hava yolu aşırı 

duyarlılığı ile herhangi bir göstergeden daha iyi bağlantı göstermektedir (1). PEF takibi bir 

grup astım hastasında değerlidir ve şu konularda yardımcı olabilir:   
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*Astım tanısının doğrulanması       

*Özellikle semptomları algılayamayan hastalarda astım kontrolünde düzelme 

sağlanması (1). Akut alevlenmelerde semptom ve PEF’in hasta tarafından izlenmesini 

içeren tedavi planlarının astım kontrolünü kolaylaştırıldığı gösterilmiştir (1).   

*Astım semptomlarının çevresel nedenlerinin tanımlanması.   

Astımda oluşan havayolu obstrüksiyonu reversibildir. Bunu ölçmek için 

reversibilite testi yapılır. Hafif astımlı hastalarda havayolu obstrüksiyonu az olduğundan, 

ağır olgularda ise bronş duvarındaki yapısal değişiklikler nedeniyle reversibilite 

görülmeyebilir. Kısa etkili beta-2 agonist (örn. 200-400 mg salbutamol (albuterol) (1) 

inhale ettirildikten 15-20 dakika sonra FEV1 ve/veya FVC’de bazal değere göre %15, 

beklenen değere göre en az %12’lik veya mutlak değer olarak 200 ml.lik artış, PEF’te ise 

%15’lik artış olması pozitif kabul edilir (32); ancak çoğu astım hastasında, özellikle tedavi 

uygulanan bireylerde, her değerlendirmede geri dönüşlülük görülmez, bu nedenle testin 

duyarlılığı düşüktür. Farklı muayenelerde testin tekrarlanması önerilmektedir (1). 

Havayollarının değişik uyaranlara karşı aşırı cevaplılığı astımın temel 

özelliklerinden birisidir. Öykü ile astım düşünülen, ancak solunum fonksiyon testlerinde 

havayolu obstrüksiyonu gösterilemeyen olgularda laboratuar ortamında havayolu aşırı 

duyarlılığını saptamak amacıyla bronkoprovokasyon testleri kullanılmaktadır. Bu testler 

SFT’si normal olan kişilere yapılır. Testlerde kullanılan maddelere yanıt kişisel özellik 

gösterebilir. Örneğin metakolin testi ile bronş aşırı duyarlılığı saptanmayan bir kişide 

egzersiz ile duyarlılık saptanabilir.         

Bu testlerde bronkokonstriktör olarak genellikle histamin veya metakolin kullanılır. 

Bu uyaranlar aşamalı olarak artırılan dozlarda inhalasyon şeklinde uygulanır. FEV1’de %20 

ve daha fazla düşme oluşturan doz provokatif doz 20 (PD20) veya provokatif konsantrasyon 

20 (PC20) olarak kabul edilir. Bu doz normal insanda 10 mg/ml.nin üstündedir. Astımlıların 

%95’inde 8 mg/ml altında bulunur.         

Bronş provokasyon testi hava yolu enflamasyonunun bir göstergesi olarak kabul 

edilir. İnflamasyon ne kadar yoğunsa provokatif doz 20 (PD20) o kadar küçüktür.  
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Testin pozitifliği astım için spesifik olmayıp alerjik rinit, konjestif kalp yetmezliği, 

mitral darlığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve sigara içimi gibi durumlarda da pozitif 

olabilir (7,34,46).  

2.1.3.3. Radyoloji 

Astımda akciğer filmi genellikle normaldir ancak akut ataklar sırasında akciğer 

alanlarında saydamlıkta artma, segmental veya subsegmental infiltratlar, atelektaziler 

olabilir. Akciğer grafisi semptomları açıklayabilecek başka bir akciğer hastalığının veya 

astıma sekonder gelişen komplikasyonların (pnömoni, atelektazi, pnömotoraks, 

pnömomediasten) varlığını araştırmada yararlıdır. Hastanın düzenli kontrollerinde rutin 

grafi çekimi gerekmez (44). Ağır ve orta şiddetli astımlılarda veya tedaviyle beklenen 

oranda düzelme göstermeyen astımlılarda kalıcı havayolu değişikliklerine sekonder 

amfizem, bronş duvar kalınlaşması, atelektazi ve bronşektazi gibi patolojik değişikliklerin 

gösterilmesinde yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografinin (HRCT) düz akciğer filmine 

belirgin üstünlüğe sahip olduğu gösterilmiştir (7,15). 

2.1.3.4. Eozinofil Sayımı 

Eozinofili, periferik kanda total lökositlerin %10’dan fazlasını eozinofillerin 

oluşturması ya da 1mm³ kanda eozinofil sayısının 300-400’den fazla olması demektir. 

Astımda eozinofili görülebilir ancak astım için spesifik değildir. Eozinofil sayısının 1 

mm³’de 800’den fazla olması genellikle bronkopulmoner aspergillozis, Churg-Strauss 

sendromu, tropikal eozinofili ve Loeffler sendromu gibi diğer durumları düşündürür 

(32,46). Kanda, balgamda ve nazal sekresyonda eozinofil bakılması tanı ve izlem için 

rutin kullanılan bir test değildir (44). 

2.1.3.5. İmmunglobulin E (IgE) Seviyesi 

Total IgE seviyesinde artma sıklıkla alerjik hastalıklarda görülür. Alerjene karşı 

oluşan IgE antikorları koruyucu değil, duyarlı kılan antikorlardır. Konağın anaflaksiden 

korunması için serum düzeyinin oldukça sabit tutulması genetik olarak sıkı kontrol altında 

bulunmaktadır (6). IgE seviyesinin yüksek olması astım için spesifik olmamakla beraber 

normal sınırlarda olması da astım tanısından uzaklaştırmaz (47).   
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Total serum IgE düzeyi atopik olguların oldukça büyük bir kısmında nonatopik 

olgulardan farklı bulunmamıştır. Atopik astımdan başka sigara içenlerde, pemfigus, nefrotik 

sendrom, IgE myeloması gibi patolojik durumlarda da yüksek total IgE düzeyi 

görülebilir(6). Antijene spesifik IgE düzeyini yansıtan testler ise total IgE’ye göre daha 

duyarlıdır. Spesifik IgE tayini RAST, ELISA  ‘chemiluminescence’, ‘fluoroimmunassay’ 

yöntemleri ile yapılabilir. Deri testinin uygulanamayacağı ağır atopik dermatit, ürtiker, 

dermografizm gibi deri reaktivitesi artmış olgularda reaksiyon riskinin olmaması nedeniyle 

yararlı bir tanı yöntemidir (6). 

2.1.3.6. Balgam İncelemesi 

Balgamda eozinofillerin artmış olması astım tanısı için yardımcı olur. Astımda diğer 

balgam bulguları; eozinofil kaynaklı lizofosfolipaz enziminin kristalleşmesi ile oluşan ve 

eozinofil aktivitesininin bir kriteri olan (6) “Charcot-Leyden kristalleri”, lümene dökülen 

epitel hücrelerinin oluşturduğu “Creola cisimciği” ve küçük havayollarının şeklini almış 

olan müköz tıkaçlar “Curschmann spiralleri”dir (7,46). Mikroskopik incelemede en sık 

rastlanılan bulgu eozinofilidir (6). İndükte balgamda hücreler özellikle eozinofilinin 

izlenmesi enflamasyonun gidişini, tedaviye yanıtı değerlendirmede önemli bir parametredir. 

Aktive olan eozinofillerin sitotoksik etkileri artarken morfolojileri de değişir ve hipodens 

bir görünüm alır. Sağlıklı bireylerde hipodens eozinofiller total eozinofillerin ancak %10 

iken astımlı olgularda %35-65 arasındadır. Balgamın yanı sıra kan ve BAL’da artmış 

hipodens eozinofil sayısı hastalığın şiddeti ile korelasyon göstermektedir (6) 

2.1.3.7. Alerji Testleri 

Cilt testleri atopinin saptanmasında yararlı olabilir. Pozitif deri testi kullanılan 

alerjene karşı spesifik IgE antikorlarının varlığını gösterir. Epikutan (prick) ve intradermal 

testler en çok kullanılan yöntemlerdir. Prick testi tip 1 hipersensitivite reaksiyonudur. 

Ağrısız ve küçük bir travma ile biten Prick testi daha spesifik olmasına karşı, intradermal 

test daha sensitif olarak değerlendirilmektedir. Prick testte yanlış negatif reaksiyonlar daha 

fazladır. Alerjik deri testlerinde yanıtı etkileyebileceğinden test öncesinde 2-3 gün sodyum 

kromoglikat, antihistaminikler alınmamalıdır. Teofilin, beta-2 agonistler ve düşük doz kısa 

süreli kortikosteroidler test yanıtını etkilemezler.       
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Cilt testlerinin pozitif olması astımın alerjik kökenli olduğunu göstermez. 

Nonalerjik astımlı kişilerde de cilt testi pozitifliği görülebilir. Burada önemli olan pozitif 

bulunan alerjenle karşılaşınca hastanın semptomlarının arttığının gösterilmesidir. Sonuçlar 

negatif olsa da eğer öykü ile uygunluk gösteriyorsa astım etiyolojisi için pozitif kabul 

edilmelidir (6). Pozitif deri testlerini tek başına değerlendirmek yanlış sonuçlara götürebilir. 

Yapılan araştırmalarda rastgele olguların %15’inde pozitif deri testi saptanırken, bu 

bireylerin ancak yarısında alerjik yakınmalar saptanmıştır (6). Cilt testleri ve klinik 

bulgularla kişinin duyarlı olduğu alerjenin saptanması bu alerjenin ortamdan 

uzaklaştırılması açısından önemlidir (7).      

Küçük bir grup vardır ki açık ve kesin öykü vermesine, alerjik semptomları 

olmasına karşın deri testi ve RAST (radio allergo sorbent test ) ile IgE negatiftir. Hem 

serumda hem deride IgE’nin yokluğuna rağmen bu hastalar lokal mukozal IgE yanıtı 

oluştururlar (6).   

2.2. ASTIM ATAĞI   

 

Astım atağı öksürük, dispne, göğüste baskı hissi veya hışıltılı solunum 

yakınmalarının bir veya birkaçının hızlı ve giderek artışının olduğu astım nöbetidir. 

Solunum zorluğu ve ekspiratuar akımlarda düşme vardır. Akımlardaki bir düşüş (FEV1, 

PEF) olur;  ancak genellikle ilk olarak başlayan semptomlardır; solunum fonksiyon 

bozukluğu bunu izler. Bazı olgularda ise, semptomları algılama geç olup, solunum 

fonksiyonlarındaki düşme işaret olabilir. Bu durum özellikle erkeklerde ve neredeyse fatal 

astım atağı olanlarda görülür (6).   

 

Astım atakları hafiften,  hayatı tehdit edici şiddete kadar farklı düzeylerde olabilir. 

Gelişmesi saatler veya günler içinde görülebileceği gibi çok hızlı, dakikalar içinde de 

oluşabilir. Morbidite ve mortalite; atağın ciddiyetinin yeterince değerlendirilememesi, acil 

serviste tedavi yetersizliği ve hastaneye sevk etmede yetersiz kalınmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (3).    

 

2.2.1. Risk faktörleri  

Ataklar genellikle bir veya birkaç risk faktörüne maruz kalmayla veya bir 

komplikasyon, ilave hastalık eklenmesiyle meydana gelir. Astımda alevlenmelere ve/veya 



 31

belirtilerin sürmesine neden olan başlıca risk faktörleri (1):    

 *Alerjenler         

 *Hava kirliliği         

 *Solunumsal enfeksiyonlar       

 *Egzersiz, hiperventilasyon        

*Hava değişimleri        

 *Sülfür dioksit        

 *Bazı besinler ve katkı maddeleri      

 *İlaçlar         

 *Önemli duyusal etkilenmeler      

 *Rinit, sinüzit, polip        

 *Gastroözofageal reflü       

 *Menstrüasyon ve hamilelik (bazen)  şeklinde sıralanabilir.   

 

Bunlardan özellikle alerjene maruz kalma ve viral enfeksiyon nedeniyle atak 

gelişimi en sık görülen nedenlerdir. Virüsler, hava yollarında eozinofil ve/veya nötrofil 

ağırlıklı enflamasyon yaratarak veya var olan enflamasyonu artırarak hava yolu 

duyarlılığını artırıp bronş obstrüksiyonuna neden olur. Bu risk faktörlerine maruz kalma 

dışında genellikle daha ciddi ataklar uzun süreli tedavide aksama veya yanlışlıklardan 

oluşur. Soğuk hava, sis, egzersiz gibi nedenler sadece bronkokonstrüksiyon yaparken, 

mesleki ajanlar, ozon veya solunum yolu virüs infeksiyonu gibi bir bölümü de hava yolunda 

enflamasyonu artırarak ataklara götürür. Yapılan çalışmalar özellikle bazı olguların yüksek 

risk taşıdığını göstermiştir (1,32,6).   

 

Ciddi atak için yüksek risk grupları (6):     

 *Daha önce hayatı tehdit edici atak geçirme     

 *Geçen yılda hastaneye yatma ve acile başvuru olması   

 *Ayda 1 kutudan fazla kısa etkili beta agonist tüketme   

 *Oral steroit kullanıyor veya yeni kesmiş olmak    

 *İnhale steroit hiç kullanmıyor olma      

 *Ek kardiyovasküler hastalık veya akciğer hastalığı    

 *Psikiyatrik problem veya hastalık bulunması veya sedatif kullanıyor olma 

 *Çeşitli nedenlerle tanı ve tedavi hizmetlerine ulaşamama    
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2.2.2 Patofizyoloji         

Akut astım atağında neden;  bir grup etkene aşırı duyarlı olan hava yollarının bu 

etkenlerle karşılaşma durumunda; enflamatuar hücrelerden mediatör salınması ve bunlarla 

lokal ve merkezi nöral reflekslerin uyarılması ve daralmasıdır. Hava yolları; düz kasın 

katılımına ek olarak mikrovasküler permeabilite artımı ve dokuya sıvı sızması sonucunda 

daralmaktadır. Daralmaya götüren olaylar çok çeşitlidir ve kişiden kişiye veya aynı kişide 

zaman içinde değişiklikler gösterir. Astım atağı; hava yolu direncinde artmaya, pulmoner 

basınçta artmaya ve ventilasyon/perfüzyon dengesinde bozukluğa neden olur. Hava 

yolundaki obstrüksiyon düzelmedikçe artmış solunum işi, gaz değişim yetersizliği ve 

solunum kaslarının yorgunluğu sonucu solunum yetmezliğinin ortaya çıkışı kaçınılmaz 

olacaktır (48).  

 

2.2.3 Klinik          

Olgular genellikle astım tanısı almış olarak atakta başvurular; ancak ilk defa atakta 

gelen bir olgu da olabilir. Astım atağı tanısı iyi bir anamnez ile koyulabilir.  

Anamnezde hışıltılı solunum, öksürük, göğüste sıkışma hissi, dispne 

yakınmalarından biri veya birkaçında artış vardır. Bunlara bazen beyaz zor çıkan balgamda 

artış veya balgam renginde sarılaşma eşlik edebilir. Daha çok sabaha karşı atak başlar. 

Özellikle bazı risk faktörlerine maruz kalmayı hasta belirtebilir. Hastada önceden astım 

tanısı olması veya atopi belirtilerinin bulunması, tanıya yaklaştırır. Alevlenmelere neden 

olan etkenler ve ciddi atak için yüksek risk grubu etkenleri sorgulanmalıdır (2,6).  

 

Fizik  muayenede         

Hastanın duruşu atağın şiddetine göre ayakta, yatamadan oturur veya zorlukla 

oturur şekilde olabilir. Hasta hafif ajitasyondan, ciddi ajitasyon ve uyur duruma giden bir 

seyir gösterebilir. Solunum sayısı artmış ve yüzeyeldir. Yardımcı kas kullanımı, paradoks 

solunum görülebilir. Solunum eforunda artışla interkostal ve supraklaviküler retraksiyon ve 

ventilasyon perfüzyon dengesizliğiyle siyanoz görülebilir (1,6). Solunum yolu 

obstrüksiyonunun temel bulgusu hışıltıdır. Sadece ekspirasyonda, bazen hem ekspirasyonda 

hem inspirasyonda, bazen de uzaktan duyulur olabilir. Hiç duyulmaması, durumun ölüme 

yakın çok ciddi olduğunun belirtisidir. 

Taşipne ile beraber taşikardi de vardır. Çok ciddi atakta bu bradikardiye dönüşür. 

Atak sırasında plevral basıncın daha da negatifleşmesine bağlı olarak sistolik arter 

basıncının inspiryumda, ekspiryuma nazaran daha düşük bulunmasına ‘pulsus paradoksus’ 
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denir. Yapılan bir araştırmada olguların yarısından azında pulsus paradoksus yüksek 

bulunmuştur. Sadece %5’ten az bir hasta grubunda, atağın ağırlığını belirleyen tek kriter 

olduğu gösterilmiştir (6).    

 

Solunum fonksiyon testleri  

Astımın tanı ve takibinde önemli rol oynarlar; ancak hasta yapabilecek durumda ise 

uygulanabilir. Spirometrik ve akım volüm ölçümlerinde; zorlu vital kapasite (FVC), birinci 

saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm (FEV1), FEV1/FVC, zorlu ekspiratuar volümün %25-

75’indeki akım hızı (FEF25-75) , zorlu ekspiratuar akım  %25 ve %50’si  (FEF25-50) ve 

PEF’te düşmeler saptanır (1).    

 

Arter kan gazları         

Hafif ve orta atakta genelde incelenmesine gerek yoktur; ancak PEF veya FEV1 

%60’ın altına düşmeye başlayınca bozulmalar gözlenir. Solunum yetesizliğinin ve atağın 

gidişi, parsiyel oksijen ve karbondioksit basınçları ve oksijen saturasyonları ile takip 

edilmelidir (1).           

 

Akciğer grafisi 

Astım atağı sırasında çekilen akciğer grafisinde geçici olarak  havalanma artışı  

bulguları görülebilir. Bu bulguların yanı sıra mukus tıkaçları ve mikroatelektaziler 

gözlenebilir. Başka hastalıkların ayırıcı tanısını yapmak için veya komplikasyonların 

değerlendirilmesi amacıyla çekilmelidir (6).        

 

2.2.4. Atak Tipleri           

Astım atağı, gittikçe kötüleşen nefes darlığı, öksürük, hırıltı/hışıltılı solunum, 

göğüste tıkanma hissi gibi yakınmaların bir veya birkaçının bir araya gelmesi olarak 

tanımlanır. Atak tipleri (48); yavaş yavaş kötüleşen ataklardan, birden ve hızla kötüleşen 

hafif, orta veya ağır ataklara kadar değişim gösterir. Ani ortaya çıkan ataklardan çoğunlukla 

viral infeksiyon veya alerjen gibi bir tetikleyiciye maruz kalma sorumlu iken, 

antienflamatuar tedavinin yetersiz kaldığı durumlar, çoğunlukla yavaş ilerleyen ataklardan 

sorumlu tutulur (1). 

 

1.Hafif-orta astım atağı: Astımı uygun tedavilerle yeterince kontrol altında 

olmayan hastalarda üst solunum yolu infeksiyonu, alerjen maruziyeti veya antienflamatuar 
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tedavinin yetersizliği ile birlikte, yavaş ilerleme gösteren hafif-orta şiddette ataklar ortaya 

çıkar.  

 

2.Ciddi, akut başlayan astım atağı: Astımı kontrol altına alınmakta güçlük çekilen 

bir grup hastada ani ve beklenmeyen bir biçimde dakikalar içinde solunum yetmezliğine 

götüren ataklar gelişir. Bu hastalarda temelde belirgin diürnal varyasyonla seyreden 

yeterince kontrol edilememiş bir astım vardır ve bu zeminde hastanın duyarlı olduğu veya 

intolerans gösterdiği IgE veya non-IgE aracılı ilaç, gıda ve katkı maddeleri ile karşılaşmayı 

takiben ataklar ortaya çıkar. Ciddi ataklar entübasyon ve mekanik ventilasyon gerektirecek 

kadar hiperkapni ile birlikte olsa bile saatler içinde düzelir ve hasta ekstübe edilebilir. Bu 

grup hastalarda hava yollarında yoğun düz kas spazmı, ödem ve nötrofilik enflamasyon 

olduğunu gösteren veriler mevcuttur.     

 

3.Ciddi, yavaş başlayan astım atağı: Astımı kontrol altında olmayan hastalarda 

ölümcül ataklar ortaya çıkabilir. Bu hastalar bazal SFT değerleri düşük ve antienflamatuar 

ilaçlara yanıtı azalmış ciddi astımlı olgulardır. Nefes darlığını algılamalarında ve 

yakınmalarındaki artışı fark etmelerinde bozukluk vardır ve bu durum hem kendi 

kendilerine tedavi planını uygulamalarında hem de acil servislere başvurmalarında 

gecikmelere neden olmaktadır. Hastaların hastalığı kabul etmedeki isteksizlikleri, tedaviye 

uyumsuzlukları ve depresyon gibi psikososyal problemleri de acil servislere başvuruya 

neden olan ataklardan sorumlu diğer faktörlerdir (48).  
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3. MATERYAL VE METOD       

Bu çalışmaya 01.06.2007-01.12.2008 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıları ve Tüberküloz kliniğine astım atağı tanısıyla yatırılan 65 hasta, 

fakültemiz diğer kliniklerinde preoperatif değerlendirme sırasında astım alevlenmesi tespit 

edilen ve tarafımızca takip edilen 5 hasta ve Meram Eğitim ve Araştırma Hastanesinde astım 

alevlenmesi ile başvurmuş 10 hasta olmak üzere 72’si kadın toplam 80 hasta (ortalama yaş: 

63.5±11.8) dahil edildi. Olgular 65 yaş ve altı (n:36; 52.5±7.6) ve üstü (n:44; 72.5±5.2) 

olmak üzere 2 gruba ayrılarak değerlendirildi. Bu çalışma için Selçuk Üniversitesi Meram 

Tıp Fakültesi Etik Kurulu onayı alınarak başlanıldı. Çalışmaya katılan tüm hastalardan yazılı 

rıza onam formları alındı. 

Bu kesitsel tanımlayıcı çalışmaya alınan hastaların astım ağırlık dereceleri GINA 2006 

astım klinik ağırlık sınıflamasına göre yapıldı (Tablo 3). Astım alevlenmelerinin şiddeti 

klinik özellikler temel alınarak yine GINA 2006 rehberine göre değerlendirildi (Tablo 4). 

Ayrıca atak şiddeti hastaların başvurudaki PEF değerlerine göre de sınıflandırıldı. 

Hastaların yaş, cinsiyet, meslek, eğitim durumu, sosyoekonomik durum, sigara, 

yaşadığı evin tipi, ısınma tipi, astım başlangıç yaşı ve astım süresi, atopi, sinüzit, alerjik rinit, 

ürtiker varlığı ve süresi, ilaç alerjisi, besin alerjisi, ek hastalıklar (kalp yetmezliği, 

hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, osteoporoz, bronşektazi), son 1 ay ve 3 ay 

içindeki tedavi durumu, atak nedeni, yatış süresi,  astım nedeniyle son 1 yıl içinde acil servis 

ve hastaneye yatış sayısı, astım nedeniyle yaşamı boyunca toplam hastaneye yatış sayısı 

sorgulanarak kaydedildi. 10 paket yılından fazla süre sigara içen hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. 

Atopi; öncelikle anamnez ile değerlendirildi. Atopik hastalıklardan en az birisinin 

bulunması ve cilt prick testi pozitif hastalar atopik olarak değerlendirildi (1). Anamnezinde 

atopik hastalık tanımlamayan 1 hasta cilt prick testi müsbet olmasına rağmen atopik olarak 

kabul edilmedi.  

Alerjik rinit; anamnezde haftada 4 günden az veya yılda 4 haftadan az (intermittan 

alerjik rinit), haftada 4 günden fazla ve yılda 4 haftadan fazla (persistan alerjik rinit)  1 

saatten uzun süren burun akıntısı, tıkanıklık, sık hapşırık, kaşınma yakınmalarının olmasıyla 

tanı koyuldu. Olgular olası diğer rinit nedenlerini dışlamak için kulak burun boğaz 

konsültasyonu ile de değerlendirildi.      
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Kronik sinüzit; anamnezde 3 aydan uzun süren baş ağrısı, yüz ağrısı, pürülan burun 

akıntısı veya tıkanıklık, öksürük, nazal konuşma, sinüs duyarlılığı ve periorbital şişlik varlığı 

olması ile klinik olarak tanı konuldu. Kulak burun boğaz konsültasyonu ile de tanı 

doğrulandı. 

Kronik ürtiker; anamnezde 6 haftadan uzun süren eritemli, ödemli genelde kaşıntılı, 

geçici plak ve papüllerle seyreden lezyonların varlığı veya fizik muayenede benzer 

lezyonların görülmesi ile tanı konuldu. Ayırıcı tanıları dışlamada dermatoloji konsültasyonu 

yapıldı. 

Bronşektazi; anamnezde kronik öksürük, balgam çıkarma, tekrarlayan akciğer 

enfeksiyonları veya hemoptizi tarifleyen hastalara öncelikle akciğer grafisi ve tanıyı 

kesinleştirmek için yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi çekilerek tanı konuldu. 

Sinüzit, alerjik rinit, ürtiker ve bronşektaziden herhangi birinin olması ağırlaştırıcı 

faktör varlığı olarak tanımlandı.  

Kronik hastalıklardan herhangi birinin (kalp yetmezliği, hipertansiyon, diyabet, koroner 

arter hastalığı, osteoporoz, bronşektazi) olması ek hastalık varlığı olarak tanımlandı. 

Hastaların tedaviye uyumu reçete edilen astım tedavisine uygun ilaç kullanımı                

ve tedavi dozu (ilacı önerilen günlük dozda alıp almadığı) ile süresi (tedaviye belli süre ara 

verip vermediği) sorularına verilen cevaplar incelendi. Şayet hastada çeşitli nedenlerle 

(unutma, yan etki veya iyi olduğu için hastanın kendi kendine ilacı bırakması, başka bir 

doktora gidip orada ilacının değiştirilmesi) bir alışkanlık dahilinde önerilen tedavi dozuna ya 

da süresine uygun kontrol edici ilaç kullanımı yoksa ‘düzenli tedavi almama’ olarak 

değerlendirildi (3).         

Atak nedeni hastaların klinik, radyolojik ve laboratuar bulgularına göre değerlendirildi. 

Pnömoni tanısı; anamnezde üşüme titreme ile ani yükselen ateş, öksürük, pürülan 

balgam, plöritik tipte yan ağrısı ile fizik muayenede konsolidasyon bulguları, radyolojik 

olarak lober veya segmental tutulum olması veya şüpheli infiltratif lezyonların varlığı ve 

lökositoz tespit edilmesi ile koyuldu. 

Akut bronşit tanısı; anamnezde en az 5 gündür devam eden öksürük ve balgam olması; 

fizik muayene ve radyografide pnömoni düşündürecek bulguların olmaması ile koyuldu. 
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Farenjit tanısı; anamnezde ani başlangıçlı ateş, yutma güçlüğü, boğazda ağrı, kuruluk, 

yanma, kaşınma, ses kısıklığı ile fizik muayenede farenkste kızarıklık ve ödem tespit 

edilmesi ile koyuldu.          

Tonsilit tanısı; farenjitteki şikayetlere ek olarak tonsillerde büyüme, hiperemi, 

eksudasyon ve kript tespit edilmesi ile koyuldu. 

Sinüzit tanısı; kronik sinüzit bulgu ve semptomlarına ek olarak yeni bulgu ve 

semptomların ortaya çıktığı, tedaviden sonra yalnızca yeni semptomların düzelerek klinik 

tablonun eski haline döndüğü durum olarak tanımlandı. 

Psikososyal stres tanısı; klinik, radyolojik ve laboratuvar bulguları normal olan 

hastalarda major psikojenik tetikleyiciler varlığında diğer tanılar dışlanarak koyuldu. 

Reflü tanısı; anamnezde kardiyak olmayan göğüs ağrısı, rejürjitasyon, sırt ağrısı, yutma 

güçlüğü, yemek sonrası dolgunluk, karın ağrısı, bulantı kusma şikayetlerinde artmaya bağlı 

olarak öksürük, hırıltılı solunum ve nefes darlığı gibi astım septomlarında kötüleşme olması 

ile koyuldu. 

Alerjen maruziyeti tanısı; anamnezde önceden bilinen astım atağı tetikleyicilerle kısa 

veya uzun süreli karşılaşma sonrası astım semptomlarında artış olması ve diğer nedenlerin 

dışlanması ile konuldu. 

Yetersiz tedavi tanısı; anamnezde önceden reçetelenen astım ilaçlarını düzenli 

kullanmayıp bir süre sonra yeniden atak geçirenlerde ve astım atağına neden olabilecek diğer 

faktörlerin dışlanması ile konuldu. 

Anamnez, fizik muayene ve laboratuar tetkiklerine dayanarak herhangi bir klinik tanı 

konulamayan atakla gelen hastalarda atak nedeni olarak “nedeni bilinmeyen” tanımlaması 

kullanıldı. 

Solunum fonksiyon testleri kliniğimizde Vmax 22 SensorMedics (USA), Merem Eğitim 

ve Araştırma Hastanesinde ise Microplus 0120 (England) cihazı   kullanılarak yapıldı. Ölçümler 

oturur pozisyonda ve burun, burun sıkacağı ile kapatılarak yaptırıldı. Maksimum 

inspiryumdan sonra zorlu bir ekspiryum yapmaları istendi. Her kişiye en az 3 kez test 

yaptırıldı ve en iyi değerler seçildi. FVC, FEV1, FEV1/FVC ve PEF değerlerine bakıldı. 

Değerlendirmelerde o yaş ve boy için beklenilen değerin yüzdesi kullanıldı. Hastaların klinik 
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bulguları ve şikayetleri gerilediğinde solunum fonksiyon testleri tekrar yapıldı. Toplam 64 

hastanın solunum fonksiyon testleri prosedürlere uygun olarak yapılabildi. 

Kliniğimizde ve Meram Eğitim ve Araştırma Hastanesinde yatan hastaların Alerji 

testleri (Cilt Prick Testi) Allergopharma (Germany) kitleri ile yapıldı. Pozitif kontrol için 

histamin,  negatif kontrol için salin kullanıldı. Alerjenler olarak; 

-Ev tozu akarları; dermatophagoides farinea, dermatophagoides pteronyssinus, 

-Tress-1 (ağaç polenleri karışımı-1); kızılağaç, fındık ağacı, kavak ağacı, karaağaç, 

söğütağacı, 

-Tress -2 (ağaç polenleri karışımı-2); huş ağacı, kayın, meşe, çınar, 

-Grasses (çayır polenleri karışımı); kadife otu, domuz ayrığı (meyve) otu, delice otu 

(İngiliz çimi), tavşan bıyığı otu (blue grass), çayır otu, 

-Grasses-cereals (çayır+hububat polenleri karışımı); çayır polenleri+arpa, yulaf, çavdar, 

buğday, 

-Weeds (yabani ot polenleri karışımı); pelin, ısırgan otu, aslanağzı, karahindiba otu, 

sinir otu, 

-Moulds-1 (küf mantarları karışımı-1); alternaria alternata, cladosporium herbarum, 

botrytis cinera, curvulara lunata, 

-Moulds-2 (küf mantarları karışımı-2); aspergillus fumigatus, penicillum notatum, 

mucor mucedea, rhizopus nigricans, pullularia pullulans, 

-Epitelia-1 (hayvan epitelleri karışımı-1); köpek, kedi, tavşan, hamster, kobay, 

-Epitelia-2 (hayvan epitelleri karışımı-2); koyun, keçi, at, 

-Feathers (hayvan tüyleri karışımı); tavuk, ördek, kaz, 

-Cockroach (hamamböceği)  kullanıldı.  

Test öncesi hastaların testi etkileyecek sistemik antihistaminik, dekonjestan, sistemik 

steroid alımı sorgulandı. En az 15 gün antihistaminik ve dekonjestan, sistemik kortikosteroid, 

mast hücre stabilizatörleri, immünsüpresif ajanlar gibi test sonucunu etkileyebilecek topikal 

veya sistemik ilaçlar almayan hastalara prick deri testi uygulandı. Bu ilaçları kullanan 
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hastaların daha önce varsa poliklinik kayıtlarından, yoksa da atak sonrası kontrolde prick testi 

yapıldı. Uygulama için alerjen solüsyonu deri üzerine bir damla damlatılarak steril 1 mm 

derinliğindeki delicilerle epidermisi kaldıracak şekilde yapıldı. Her alerjen için ayrı delici 

kullanıldı.20 dakika sonra sonuçlar değerlendirildi. Arter kan gazlarına astım alevlenmesi ile 

takip edilen hastalara yatışlarında oksijen desteği almazken ve alevlenme geçtiğinde de oda 

havasında SFT ile aynı günde RapidLab 1265 (USA) cihazı kullanılarak bakıldı. 

İstatistiksel yöntem         

Sınıflama (cinsiyet: erkek/kadın; ev tipi: apartman/müstakil vs.) ve sıralama (astım 

ağırlık dercesi: hafif/orta-ağır vs.) düzeyindeki kategorik değişkenler arasındaki bağımlılığı 

belirlemek üzere hazırlanan çapraz tablolara Ki-kare analizi uygulanmıştır. Hazırlanan 

tablolarda veri sayısındaki azlık nedeniyle hesaplanan değerlerin yorumlanmasında tablodaki 

oranlar kullanılmıştır. İki değişkenli 2x2 boyutundaki tablolarda değişkenler arasındaki 

bağımlılığı kesin olarak belirleyen Fisher testi kullanılmıştır. 

Sıralama düzeyindeki kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemek üzere Gamma 

katsayısı kullanılmıştır. Gamma katsayısı 1’e yakınsa incelenen değişkenler arasında kuvvetli 

ilişki, 0’a yakınsa zayıf ilişki varlığı şeklinde yorumlandı. Gamma (-) bir değer ise negatif 

ilişki olarak yorumlandı. 

İlişki katsayıları (gamma)  aşağıdaki derecelendirmeye göre yapılmıştır. 

0 / 0.25 arası veya -0.25 / 0 arası çok zayıf, 

0.25 / 0.50 arası veya -0.50 / -0.25 arası ilişkili, 

0.50 / 0.75 arası veya -0.75 / -0.50 arası kuvvetli ilişki 

0.75 / 0.100 arası veya -0.100 / -0.75 arası çok kuvvetli ilişki olarak yorumlandı. 

Sürekli iki değişken arasındaki ilişkiyi belirlemek üzere normal dağılıma sahip 

değişkenlerde Pearson korelasyon katsayısı ve normal dağılıma sahip olmayan değişkenler 

için Spearman korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Bağımlı ya da bağımsız iki örnek ortalamalarının karşılaştırılmasında veriler öncelikle 

Kolmogorov-Smirnov yöntemiyle normallik testine tabi tutuldu ve normal bulunmuş olan 

yaş, FEV1fark değişkenleri için t-testi uygulandı. 
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Diğer değişkenlerin düzeylerinin karşılaştırılmasında bağımsız iki örnek için parametrik 

olmayan Mann-Whitney U testi ve bağımlı iki örnek için parametrik olmayan Wilcoxon 

testleri uygulanmıştır.  

Test sonuçlarının yorumlanmasında 0.05 anlamlılık düzeyi temel alınmıştır. İstatistiksel 

analizler SPSS13.0 paket programı kullanılarak yapılmıştır. 

Tablo 3. Tedavi Öncesinde Astımın Klinik Özellikleri Yardımıyla Şiddetine Göre 
Sınıflandırılması (1)   

Hafif İntemittan

Semptomlar haftada bir kezden az 

Kısa alevlenmeler 

Gece semptomları ayda iki kezden fazla değil 

FEV1ya da PEF değeri beklenenin ≥%80’i 

FEV1 ya da PEF değişkenliği <%20 

Hafif persistan

Semptomlar haftada bir kezden fazla ama günde bir kez den az 

Alevlenmeler aktiviteyi ve uykuyu etkileyebilir 

Gece semptomu ayda iki kezden fazla  

FEV1 ya da PEF değeri beklenenin ≥%80’i 

FEV1 ya da PEF değişkenliği <%20-30 

Orta persistan

Semptomlar her gün var 

Alevlenmeler aktiviteyi ve uykuyu etkileyebilir 

Gece semptomları haftada bir kez den fazla 

Her gün kısa etkili β2 agonist kullanımı 

FEV1 ya da PEF değerleri beklenenin %60-80’i 

FEV1 ya da PEF değişkenliği >%30 

Ağır persistan

Semptomlar her gün var 

Sık alevlenmeler 

Sık gece astım semptomları 

Fiziksel aktivitelerin kısıtlanması 

FEV1 ya da PEF değerleri beklenenin ≤%60’ı 

FEV1 ya da PEF değişkenliği >%30 
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Tablo 4. Astım ataklarının şiddetinin sınıflandırılması* (1) 

 Hafif Orta Ağır Her an solunum 
arresti olabilir 

Nefes darlığı Yürürken Yatakta 
yatabilir          

Konuşurken 
Oturmayı tercih 
eder 

İstirahatte             
Öne doğru eğilir 

 

Konuşması Cümlelerle Kısa cümlelerle Kelimelerle  

Bilinç düzeyi Ajite olabilir Genellikle ajite Genellikle ajite  Uykulu, 
konfüzyonu var 

Solunum hızı Artmış Artmış Sıklıkla>30/dak  

Yardımcı solunum kasları 
ve suprasternal çekilmeler 

Genellikle yoktur Genellikle vardır Genellikle vardır Paradoksik 
torakoabdominal 
hareketler 

Hışıltılı solunum Orta düzeyde, sıklıkla 
ekspirasyon sonunda 

Gürültülü Gürültülü Hışıltılı solunum 
yok 

Nabız/dak <100 100-120 >120 Bradikardi 

Pulsus paradoksus Yok                        
<10 mm Hg 

Olabilir                
10-25 mm Hg 

Sıklıkla vardır        
>25 mm Hg 

Bulunmaması 
solunum kası 
yorgunluğunu 
düşündürür 

PEF 

Başlangıç bronkodilatör 
alımı sonrasında 
Beklenenin %’si ya da 
kişinin en iyi değerinin %’si 

  

>%80 Yaklaşık %60-80 Beklenenin ya da 
kişinin en iyi değerinin 
<%60’ı (Erişkinlerde 
<100 l/dak. Ya da 
yanıtın devam ettiği 
süre <2 saat 

 

PaO2  

 

Normal        
Genellikle test 
gerekmez 

>60 mm Hg < 60 mm Hg 
Muhtemel siyanoz 

 

ve /veya                    
PaCO2 

<45 mm Hg <45 mm Hg >45 mm Hg 
Muhtemel solunum 
yetersizliği 

 

%SaO2 >%95 %91-95 <%90  

* Birkaç parametrenin bulunması (ancak hepsinin bulunması gerekmez) alevlenmenin genel sınıflamasını gösterir 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 65 yaş altında 36 (%45) ve 65 yaş üstünde 44 (%55) olmak üzere 

astım atağı ile takip edilen toplam 80 hasta katıldı. Olgularımızın çoğunluğunu (72 olgu, 

%90) kadın hastalar oluşturuyordu (p<0.01). Hastaların yaş gruplarına göre demografik 

özellikleri Tablo 5’de özetlenmiştir. 

Astım atağı ile gelen 72 kadın hastanın 34’ü 65 yaş altında iken 38’i 65 yaş üstü idi. 

Kadın hastalarda atakla başvuru açısından yaş grupları arasında istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunmadı. Sekiz erkek hastanın 2’si 65 yaş altındaydı, ancak yaş grupları arasında anlamlı 

fark mevcut değildi. Genel olarak tüm olgularımızda ve her iki yaş grubunda cinsiyetle 

ortalama yatış süresi, son 1 yılda hastaneye ve acile başvuru sayısı ve toplam hastaneye 

başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.    

Öğrenim durumu açısından hastaların toplam 46’sı  (%57,5) formal eğitim almamış, 

34’ü (%42.6) eğitimliydi (p<0.01). Eğitimli gruptaki 33 hasta ilköğretim, 1’i 

yükseköğrenim mezunuydu. Okuryazar olmayan hasta sayısı 65 yaş üstü grupta daha fazla 

olmakla birlikte (29 olgu, %63) (p=0.07)  eğitim durumu açısından gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark yoktu.  

Genel olarak eğitimsizler son 1 yılda ortalama 2.6 kez hastaneye yatarken; eğitimli 

hastalar 1.5 kez hastaneye yatırılmıştı (p=0.055). 65 yaş altı grupta eğitimsiz ve eğitimli 

hastaların son 1 yılda hastaneye yatış sayılarında anlamlı fark saptanmazken (2.7/1.8 kez), 

65 yaş üstünde anlamlı fark mevcuttu (2.5/1.1 kez) (p<0.05).  

 Eğitimsiz ve eğitimlilerde son 1 yılda acil servise yatış sayısı genel olarak 

birbirinden farksızdı (4.8/3.4 kez); ancak yaşlı hasta grubunda eğitimsizlerde 4.3 ve 

eğitimlilerde 2.2 kez (p=0.056) acil başvurusu tespit edildi. 65 yaş altında ise anlamlı fark 

saptanmadı (5.8/4.3 kez). 

Genel olarak ve her iki yaş grubunda da toplam hastaneye yatış sayısı eğitim düzeyi 

ile ilişkili bulunmadı (genel olarak eğitimsizlerde 11.3/eğitimlilerde 7.3 kez; 65 yaş altında 

9.8/5.5 kez; 65 yaş üstü 12.1/10.2 kez).  

  Sosyoekonomik yönden hastaların 71’i (%89) herhangi bir işte çalışmazken 

yalnızca 4’ü (%5) halen bir işte çalışmakta ve 5’i (%6) emekliydi. Yaş grupları 
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karşılaştırıldığında atakla başvuran hastalar arasında sosyoekonomik durum açısından 

anlamlı bir fark tespit edilmedi. Genel olarak ve her iki yaş grubunda da sosyoekonomik 

durumla yatış süresi, son 1 yılda hastaneye ve acile başvuru sayısı ve toplam hastaneye 

başvuru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı.    

Olguların 74’ü (%92.5) hiç sigara içmemişti, 2’si (%2.5) bırakmış ve 4 (%5)  hasta 

halen içmekteydi. Her iki yaş grubunda sigara içme durumu açısından anlamlı bir fark 

bulunmadı.         

 Hastaların 17’si (%21)  apartmanda, 63’ü (%79) müstakil evde yaşıyordu 

(p<0.001). Ev tipi açısından yaş grupları arasında anlamlı fark bulunmadı. Genel olarak 

apartmanda yaşayanlar ortalama 5.7 gün, müstakil evde yaşayanlarsa 7.6 gün hastanede 

yatırılarak tedavi gördü (p<0.01). 65 yaş üstünde ise sırasıyla 5.8 ve 8.3 gün idi (p<0.05). 

65 yaş altında anlamlı fark bulunamadı (5.6/6.6 gün).  

Son 1 yılda hastaneye yatış sayısı genel olarak apartmanda yaşayanlarda 1.1, 

müstakil evde yaşayanlarda 2.4 idi (p<0.05). 65 yaş üstü olgularda sırasıyla 0.4 ve 2.4 kez 

idi (p<0.01). 65 yaş altında ise ev tipi ile son 1 yılda hastaneye yatış arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı. 

Genel olarak son 1 yılda acil servise başvuru sayısı apartmanda yaşayanlarda 3.8, 

müstakil evde yaşayanlarda 4.4 kez idi (p<0.05). Genç hastalarda anlamlı fark 

saptanmazken yaşlı olgularda sırasıyla 1.3 ve 4.0 kez idi (p<0.01). 

 Toplam hastaneye yatış sayısı genel olarak apartmanda yaşayanlarda 5.1, müstakil 

evde yaşayanlarda ise 10.8 kez (p<0.05) iken 65 yaş üstü olgularda sırasıyla 5.3 ve 12.6 

kezdi (p<0.05). 

Olguların 71’i (%88.8)  soba, 9’u (%11.3) kaloriferle ısınmaktaydı (p<0.01). Her iki 

yaş grubu karşılaştırıldığında 65 yaş üstündeki hastalar daha çok soba ile ısınmaktaydı ve 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Genel olarak ısınma ile 

astım ağırlık derecesi arasında da anlamlı bir ilişki saptandı (p<0.01). Orta-ağır astımlı 

olguların %98.1’i (51/52 olgu), hafif astımlıların %71.4’ü (20/28 olgu) soba ile 

ısınmaktaydı. Genel olarak olgularımızda soba ile ısınanlarda yatış süresi ortalama 7.4 

günken; kaloriferle ısınanlarda ortalama 5.4 gündü (p<0.01). Ayrıca 65 yaş altında soba ile 

ısınan hastalarda yatış süresi daha uzunken (kalorifer ile ısınanlarda 5 gün, soba ile 7 gün) 
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(p<0.05); 65 yaş üstünde soba ile ısınanlarda ortalama yatış süresi 7.9 gün, kaloriferle 

ısınanlarda ortalama 6.5 gündü (p>0.05). 65 yaş üstünde soba ile ısınanlarda son 1 yılda acil 

başvuru sayısı daha yüksekti (0.5 ve 3.7 kez) (p=0.053). 

Genel olarak hastaların 5’i (%6) astımla ilişkili olabilecek meslekle uğraşıyordu 

(boyacılık ve çiftçilik) (p<0.001). Yaş grupları arasında astımla ilişkili meslek açısından 

anlamlı bir fark bulunmadı. 

Tablo 5. Olguların Demografik Özelikleri  

 
< 65 yaş 

n (%) 

> 65 yaş 

n (%) 

P değeri 
Toplam 

n (%) 

Cinsiyet    AD  

 Kadın 34 (%47) 38 (%53)  72 (%90) 

 Erkek 2 (%25) 6 (%75)  8 (%10) 

Yaş  52.5 ± 7.6 72.5 ± 5.2 p<0.05 63.5 ± 11.8

Sosyoekonomik durum    AD  

 Çalışıyor 1 (%25) 3 (%75)  4 (%5) 

 Çalışmıyor 34 (%48) 37 (%52)  71 (%89) 

 Emekli 1 (%20) 4 (%80)  5 (%6) 

Sigara    AD  

 İçiyor 2 (%50) 2 (%50)  4 (%5) 

 İçmiyor 33 (%44.6) 41 (%55.4)  74 (%92.5)

 Bırakmış 1 (%50) 1 (%50)  2 (%2.5) 

Eğitim Durumu    AD  

 Eğitimsiz 17 (%37) 29 (%63)  46 (%58) 

 Eğitimli* 19 (%56) 15 (%44)  34 (%42) 

      

Yaşadığı ev tipi    AD  

 Apartman 10 (%59) 7 (%41)  17 (%21) 

 Müstakil 26 (%41) 37 (%59)  63 (%79) 

Isınma Şekli    p<0.05  

 Kalorifer 7 (%77.8) 2 (%22.2)  9 (%11.3) 

 Soba 29 (%40.8) 42 (%59.2)  71 (%88.8)

Meslek    AD  

 Astımla ilişkili meslek 1(%20) 4 (%80)  5 (%6) 

 Astımla ilişkisiz meslek 35 (%47) 40 (%53)  75 (%94) 

AD: Anlamlı değil, *: (İlköğretim+ Yükseköğrenim) 
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Tablo 6. Olguların astımla ilişkili verileri I 

 

< 65 yaş 

n (%) 

> 65 yaş 

n (%) 
P değeri 

Toplam 

n (%) 

Atopi  13 (%48.1) 14 (%51.9) AD 27 (%33.8) 

Prick test pozitifliği  13 (%48.1) 14 (%51.9) AD 28 (%35) 

 d.farinea 6 (%40.0) 9 (%60.0) AD 15 (%18.8) 

 d. petrossınus 4 (%33.3) 8 (%66.7) AD 28 (%35.0) 

 grasses 6 (%100) 0 (%0) p<0.05 6 (%7.5) 

 moulds- 1 3 (%42.9) 4 (%57.1) AD 7 (%8.8) 

 moulds-2 4 (%50.0) 4 (%50.0) AD 8 (%10.0) 

 tress-1 3 (%60.0) 2 (%40.0) AD 5 (%6.3) 

 tress-2 3 (%75.0) 1 (%25.0) AD 4 (%5.0) 

 epitelya-1 2 (%100.0) 0 (%0.0) AD 2 (%2.5) 

 epitelya-2  1 (%100.0) 0 (%0.0) AD 1 (%1.3) 

 cockroach 0 (%0.0) 1 (%100) AD 1 (%1.3) 

Ek atopik hastalık  13 (%48.1) 14 (%59.1) AD 27 (%33.8) 

 Sinüzit 26 (%57.8) 19 (%42.2) AD 45 (%56.3) 

 Alerjik rinit 21 (%47.7) 23 (%52.3) AD 44 (%55.0) 

 Ürtiker 10 (%43.4) 13 (%56.6) AD 23 (%28.8) 

Ağırlaştırıcı faktör  27 (%45.0) 33 (%55.0) AD 60 (%75.0) 

İlaç alerjisi  1 (%100) 0 (%0) AD 1 (%1.3) 

Besin alerjisi  2 (%43.3) 4 (%66.7) AD 6 (%7.5) 

Ek hastalık  20 (%33.3) 40 (%66.7) p<0.01 60 (%75.0) 

 Hipertansiyon 11 (%25.6) 32 (%74.4) p<0.05 43 (%53.8) 

 Diyabet 11 (%45.8) 13 (%54.2) AD 24 (%30.0) 

 Konjestif kalp yetmezliği 0 (%0) 18 (%100) p<0.05 18 (%22.5) 

 Bronşektazi 5 (%45.4) 6 (%54.6) AD 11 (%13.8) 

 Osteoporoz 1 (%10) 8 (%90) p<0.05 9 (%11.3) 

 Koroner arter hastalığı 0 (%0) 9 (%100) p<0.05 9 (%11.3) 

 Reflü 2 (%50) 2 (%50) AD 4 (%5) 

AD: Anlamlı değil 
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 Tablo 7.  Olguların astımla ilişkili verileri II 

 

< 65 yaş 

n (%) 

> 65 yaş 

n (%) 
P değeri 

Toplam 

n (%) 

Astım süresi (ort± SD)  15.5± 14.8 19.4± 12.5 AD 17.7± 12.1 

Astım başlangıç yaşı (ort± SD)  37.6± 12.6 52.0± 12.5 AD 45.5± 14.4 

Astım ağırlık derecesi    AD  

 

 

Hafif intermitan-persistan 15 (%53.6) 13 (%46.4)  28 (%35.0) 

 Orta-Ağır persistan 21 (%40.4) 31 (%59.6)  52 (%65.0) 

 

Son 1 aydaki tedavi durumu 

   AD  

 Düzenli tedavi alanlar 17 (%50) 17 (%50)  34 (%42.5) 

 
Düzenli tedavi 

almayanlar 
16 (%39) 25 (%61)  41 (%51.3) 

 Hiç tedavi almayanlar 3 (%60) 2 (%40)  5 (%6.3) 

Son 3 aydaki tedavi durumu    AD  

 Düzenli tedavi alanlar 18 (%58.1) 13 (%41.9)  31 (%38.7) 

 
Düzenli tedavi 

almayanlar 
15 (%34.1) 29 (%65.9)  44 (%55.0) 

 Hiç tedavi almayanlar 3 (%60) 2 (%40)  5 (%6.3) 

AD: Anlamlı değil 

Olguların yaş gruplarına göre astımla ilişkili verileri tablo 6 ve 7’te özetlenmiştir. 

Hastalarımızın 27’sinde (%33.8) ek atopik hastalık mevcuttu. Genel olarak 45 (%56.3)  

hastada sinüzit, 44 (%55.0) hastada alerjik rinit ve 23 (%28.8) hastada ürtiker vardı. Her iki 

yaş grubu arasında ürtiker, sinüzit ve alerjik rinit oranı açısından anlamlı bir fark 

bulunmadı. Ürtiker varlığının 65 yaş altında son 1 yılda acil başvuru sayısını artırırken; 65 

yaş üstünde son 1 yılda hastaneye başvuru sıklığını artırdığı bulundu. Her iki yaş grubunda 

da sinüzit olan hastaların son 1 yılda acil başvuru oranı yüksekti (p<0.05). Alerjik rinit 

varlığının ise her iki yaş grubunda toplam hastaneye yatış, son 1 yılda acil ve hastane 

başvurusu ve yatış süresini etkilemediği tespit edildi. Ürtiker ve alerjik rinit süresi tüm 

hastalarda ve her iki yaş grubunda ortalama 3.5 yılken; sinüzit süresi tüm hastalarda ve her 

iki yaş grubunda ortalama 3 yıldı. Yaş grupları arasında ürtiker, sinüzit, alerjik rinit süresi 

açısından anlamlı bir ilişki saptanmadı. Hasta popülasyonumuzda ilaç ve besin alerjisi 
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sıklığı düşüktü. 65 yaş altında 1  (%1.3)  hastada ilaç alerjisi varken 65 yaş üstü hastalarda 

yoktu. Genel olarak 6 (%7.5) hastada besin alerjisi vardı. Yaş grupları arasında ilaç alerjisi 

ve besin alerjisi oranı açısından anlamlı bir fark bulunmadı.  

Hastaların 60’ında (%75.0) bir ya da daha fazla ek hastalık vardı (p<0.01). 43 

(%53.8) hastada hipertansiyon, 24’ünde (%30.0) diyabet, 18 (%22.5) hastada konjestif kalp 

yetmezliği, 11 (%13.8) hastada bronşektazi ve 9 hastada (%11.3) osteoporoz, 9 (%11.3) 

hastada koroner arter hastalığı, 4 (%5) hastada reflü vardı. 65 yaş üstünde ek hastalık daha 

sıktı (p<0.05). Kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, hipertansiyon ve osteoporoz 65 yaş 

üstünde daha sıktı (p<0.05). Her iki yaş grubunda da ek hastalıklardan herhangi birisinin 

varlığı ile yatış süresi, son 1 yılda acile başvuru sayısı, son 1 yılda hastaneye başvuru sayısı, 

toplam hastaneye yatış sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Hastaların 28’inde (%35.0) prick testi pozitifti (p<0.01). Olguların çoğunluğunda ev 

tozu akarı en sık saptanan alerjendi (d. farinea). 65 yaş altında çayır alerjenlerine pozitif 

yanıt daha sıktı (p<0.05).   

Ortalama astım süresi 17.7±12.1 yıldı. 65 yaş altında 15.5±14.8;  65 yaş üstünde 

19.4±12.5 yıldı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcut değildi. 65 yaş 

üstünde astım süresi arttıkça yatış süresinin de arttığı tespit edilirken (p<0.01), 65 yaş 

altında böyle bir ilişki tespit edilmedi. 

Astım başlangıç yaşı tüm hastalarda ortalama 45.5±14.4 idi. 65 yaş altında 

37.6±12.6 iken 65 yaş üstünde 52.0±12.5’ti. Yaş grupları arasında astım başlangıç yaşı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Stabil dönemdeki astım ağırlık derecesi 28 (%35) hastada hafif, 52 (%65) hastada 

orta-ağır düzeydeydi (p<0.001). 65 yaş üstü hastalarda orta-ağır derecede astımı olan 

hastaların yüzdesi daha fazla olmakla birlikte (%59.6; %40.4) yaş grupları arasında anlamlı 

bir fark saptanmadı. Genel olarak tüm hastalarımızda orta-ağır astıma sahip hastaların son 1 

yılda hastaneye yatış sayısı ortalaması hafif astımlı hastalara göre daha yüksek bulundu 

(2.6/1.3 kez) (p<0.01). 65 yaş üstünde orta-ağır astımı olan vakaların son 1 yılda hastaneye 

(2.5/1.0 kez) (p<0.05) ve son 1 yılda acile başvuru sayısı (4.3/1.8 kez) (p<0.05) ile toplam 

hastaneye yatış sayısı (15.0/3.0 kez) (p<0.01) daha fazla iken; 65 yaş altında ise istatistiksel 
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olarak benzer bir ilişki yalnızca toplam hastaneye yatış sayısında tespit edildi (9.5/4.1 kez) 

(p<0.05).  

Atak öncesi son 1 ayda hastaların yalnızca 34’ü (%42.5) düzenli tedavi alırken; 41’i 

(%51.2) düzenli tedavi almıyor ve 5’i (%6.3) hiç tedavi almıyordu. Yaşlı hastaların büyük 

çoğunluğu düzenli tedavi almıyordu. Son 1 ayda tedavi düzeni açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı. Yaş gruplarına göre son 1 aydaki tedavi durumu grafik 1’de 

gösterilmiştir.   

Grafik 1. Olguların son bir aydaki tedavi durumları  

65 yaş altında son 1 ayda tedavi durumu 

17; 48%

16; 44%

3; 8% Düzenli tedavi alanlar

Düzenli tedavi
almayanlar
Hiç tedavi almayanlar

 

65 yaş üstünde son 1 aydaki tedavi durumu 
(n,%)

17; 39%

25; 56%

2; 5% Düzenli tedavi alanlar

Düzenli tedavi
almayanlar
Hiç tedavi almayanlar

 

Son 1 ay içinde düzenli veya düzensiz astım tedavisi alan toplam 75 hastanın 72’si  

(%96) uzun etkili beta 2 agonist, 69’u (%86.3) inhale steroid, 37’si (%46.3) lökotrien 
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reseptör antagonisti, 27’si (%33.8) antikolinerjik, 26’sı (%32.5) kısa etkili beta 2 agonist, 

17’si (%21.3) teofilin, 2’si (%2.5) oral steroid ve 1’i (%1.3) intramusküler steroid 

kullanıyordu. Hastaların hiçbiri tedavilerinde nebülizatör kullanmıyordu. Atak öncesi son 1 

ayda tedavide kullanılan ilaçlar yönünden gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı.  

Atak öncesi son 3 ayda hastaların 31’i (%38.8)  düzenli tedavi alıyor, 44’ü (%55.0)  

düzenli tedavi almıyor ve 5’i (%6.3)  hiç tedavi almıyordu. Yaş grupları arasında son 3 

aydaki tedavi düzeni açısından anlamlı bir ilişki tespit edilmemekle birlikte yaşlı hastaların 

yarısından fazlasının son 3 ayda düzenli tedavi almadığı belirlendi (p=0.09). Yaş gruplarına 

göre son 3 aydaki tedavi durumu grafik 2’de gösterilmiştir.   

Grafik 2. Olguların son üç aydaki tedavi durumları  

 

     

65 yaş altında son 3 aydaki tedavi durumu  (n ,%)
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Son 3 ayda hastaların 72’si (%96) uzun etkili beta 2 agonisti, 64’ü (%85.3) inhaler 

steroid, 34’ü (%45.3) lökotrien reseptör antagonisti, 27’si (%33.8) antikolinerjik, 26’sı 

(%32.5) kısa etkili beta 2 agonist, 16’sı (%21.3) teofilin, 1’i (%1.3) oral steroid ve yine 1 

hasta (%1.3) intramüsküler steroid kullanmıştı. Hastaların hiçbiri nebülizatör 

kullanmıyordu. Son 3 ayda tedavide kullanılan ilaçlar açısından yaş grupları arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. Son 1 ay ve 3 ayda tedavide kullanılan ilaçların yaş 

gruplarına göre dağılımı tablo 8’de gösterilmiştir.  

Tablo 8. Olguların son 1 ay ve son 3 ayda tedavide kullandıkları temel ilaçlar 

 

<65 yaş 

n (%) 

>65 yaş 

n (%) 

P değeri 

Toplam 

n (%) 

Son 1 ayda tedavide kullanılan ilaçlar   AD  

İnhale steroid 30 (%43.5) 39 (%56.5)  69 (%86.3) 

Uzun etkili beta 2 agonist 31 (%43.1) 41 (%56.9)  72 (%96.0) 

Kısa etkili beta 2 agonist 9 (%34.6) 17 (%65.4)  26 (%32.5) 

Oral steroid 2 (%100) 0 (%0)  2 (%2.5) 

İntramusküler steroid 0 (%0) 1 (%100)  1 (%1.3) 

Teofilin 8 (%41.7) 9 (%52.9)  17 (%21.3) 

Antikolinerjik 11 (%40.7) 16 (%56.3)  27 (%33.8) 

Lökotrien reseptör antagonisti 19 (%51.4) 18 (%48.6)  37 (%46.3) 

Son 3 ayda tedavide kullanılan ilaçlar   AD  

İnhale steroid 27 (%42.4) 37 (%57.8)  64 (%85.3) 

Uzun etkili beta 2 agonist 32 (%44.4) 40 (%55.6)  72 (%96.0) 

Kısa etkili beta 2 agonist 11 (%42.3) 15 (%57.7)  26 (%32.5) 

Oral steroid 1 (%100) 0 (%0)  1 (%1.3) 

İntramusküler steroid 1 (%100) 0 (%0)  1 (%1.3) 

Teofilin 8 (%50.0) 8 (%50.0)  16 (%21.3) 

Antikolinerjik 9 (%33.3) 18 (%66.7)  27 (%33.8) 

Lökotrien reseptör antagonisti 19 (55.9) 15 (%44.1)  34 (%45.3) 

 AD: Anlamlı değil 

  Yaş gruplarına göre yatış-çıkış SFT sonuçları Tablo 9’da gösterilmiştir. SFT 

parametrelerinden FVC değeri 65 yaş üstü olgularda yatışta daha düşüktü ve gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). Olguların çıkışta alınan SFT sonuçları 

karşılaştırıldığında 65 yaş üstü olgularda FVC, FEV1 ve PEF değerleri anlamlı olarak diğer 

gruba göre daha düşük bulundu (p<0.05). Benzer şekilde yatış ve çıkış %FEV1 değişimine 

bakıldığında yaşlı hastaların fark yüzdesi daha düşüktü (p<0.01). %FEV1 değişimine etkisi 

olabilecek stabil dönemdeki astım ağırlık derecesi ve atak ağırlığı ile olan ilişkiye 

bakıldığında her iki yaş grubu arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 
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Tablo 9. Olguların yatış ve çıkıştaki solunum fonksiyon testi parametreleri 

 

<65 Yaş 

(Ort±SD) 

>65 Yaş 

(Ort±SD) 

P değeri 

Yatış     

 FVC 83.59±17.35 73.80±17.56 p<0.05 

 FEV1 74.50±19.53 68.56±21.82 AD 

 FEV1/FVC 87.20±14.95 81.07±24.08 AD 

 PEF 55.24±18.20 53.16±18.20 AD 

Çıkış     

 FVC 95.11±18.76 84.34±22.01 p<0.05 

 FEV1 92.66±19.65 79.13±21.94 p<0.05 

 FEV1/FVC 93.70±16.42 87.19±17.48 AD 

 PEF 66.57±14.38 59.69±23.16 AD 

 %FEV1 değişimi 18.30±14.98 8.16±10.16 p<0.05 

AD: Anlamlı değil           

   Olguların yatış arter kan gazı değerlerine bakıldığında 65 yaş üstü hastalar atak 

esnasında daha hipoksemik ve hipokapnikti (p<0.05). Çıkış arter kan gazları 

karşılaştırıldığında ise yalnızca pO2 değerinde anlamlı fark saptandı. 65 yaş üstü hastaların 

pO2 değerleri ortalaması daha düşüktü. Olguların yatış ve çıkıştaki arter kan gazı 

parametreleri Tablo 10’da gösterilmiştir.        

Tablo 10. Olguların yatış ve çıkıştaki arter kan gazı parametreleri 

  

<65 Yaş 

(Ort±SD) 

>65 Yaş 

(Ort±SD) 

P değeri 

Yatış     

 pH 7.43 ± 0.68 7.44 ± 0.71 AD 

 pCO2 38.19 ± 9.02 35.51 ± 6.09 p<0.05 

 pO2 64.29 ±11.62 57.79 ± 9.32 p<0.05 

 HCO3 24.48 ± 2.81 24.78 ± 5.06 AD 

 SpO2 88.83 ± 12.17 88.20 ± 7.07 AD 

Çıkış     

 pH 7.47 ± 0.86 7.44 ± 0.83 AD 

 pCO2 35.58 ± 4.79 35.51 ± 6.09 AD 

 pO2 75.02 ± 13.22 69.97 ± 8.73 p<0.05 

 HCO3 25.56 ± 5.01 25.17 ± 4.66 AD 

 SpO2 94.28 ± 3.47 93.26 ± 2.87 AD 

AD: Anlamlı değil           
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  Hastaların 70’i (%87.5) orta derecede, 10’u (%12.5) ağır derecede atak nedeniyle 

hastaneye yatırıldı (p<0.00.1). Her iki yaş grubunda da orta atak sıklığı daha yüksekti. 65 

yaş altında 36 ataktaki hastanın 34’ü (%94.4) ve 65 yaş üstü 44 hastanın ise 36’sı (%81.8)) 

orta derecede atakla başvurmuştu. Yaşlı hastalarda ağır atak oranı daha yüksek olmakla 

birlikte her iki (8 olguya karşılık 2 olgu) yaş grubu arasında atak şiddeti açısından anlamlı 

bir fark saptanmadı (Tablo 11). 

Tablo 11.  Olguların yaş gruplarına göre atak şiddeti 

  

65 Yaş Altı

n (%) 

65 Yaş Üstü

n (%) 

P değeri 

Toplam

n (%) 

Atak şiddeti Orta 34 (%48.6) 36 (%51.4) AD 70 (%87.5) 

 Ağır 2 (%20.0) 8 (%80.0) AD 10 (%12.5) 

AD: Anlamlı değil 

   Yatıştaki PEF değerlerine göre atak derecesi açısından iki grup karşılaştırıldığında 

da anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 12). 

Tablo 12. PEF’e göre atak şiddeti 

 
65 Yaş Altı 

n (%) 

65 Yaş Üstü 

n (%) 
P değeri 

Toplam 

n (%) 

Hafif Atak 1 (%25.0) 3 (%75.0) AD 4 (%6.2) 

Orta Atak 13 (%59.1) 9 (%40.9) AD 22 (%33.8) 

Ağır Atak 17 (%43.6) 22 (%56.4) AD 39 (%60.0) 

AD: Anlamlı değil 

   Olguların  %30’u akut bronşit,  % 27.5’i farenjit, %25’i pnömoni, %3.8’i alerjen 

maruziyeti,  %3.8’i psikososyal stres, %2.5’i yetersiz tedavi, %2.5 sinüzit, %2.5 tonsillit, 

%1,3’ü reflü nedeniyle atağa girmişti. Yaş gruplarına göre atak nedenleri Tablo 13’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 13. Olguların atak nedenleri 

 <65 Yaş 

n (%) 

>65 Yaş 

n (%) 

P değeri 

Toplam 

n (%) 

Akut Bronşit 9 (%37.5) 15 (%62.5) AD 24 (%30.0) 

Farenjit 10 (%45.5) 12 (%54.5) AD 22 (%27.5) 

Pnömoni 7 (%35.0) 13 (%65.0) AD 20 (%25.0) 

Psikososyal Stres 2 (%66.7) 1 (%33.3) AD 3 (%3.8) 

Alerjen Maruziyeti 3 (%100.0) 0 (%0) AD 3 (%3.8) 

Yetersiz Tedavi 1 (%50.0) 1 (%50.0) AD 2 (%2.5) 

Sinüzit 1 (%50.0) 1 (%50.0) AD 2 (%2.5) 

Tonsillit 1 (%50.0) 1 (%50.0) AD 2 (%2.5) 

Reflü 1 (%100.0) 0 (%0) AD 1 (%1.3) 

Nedeni Bilinmeyen 1 (%100.0) 0 (%0) AD 1 (%1.3) 

AD: Anlamlı değil 

   Genel olarak 70 (%87.5) hasta enfeksiyöz nedenlerle (farenjit, tonsilit, akut bronşit, 

pnömoni ve sinüzit) atak geçirmişti (p<0.01). 65 yaş altında 28 (%77.8), 65 yaş üstünde 42 

(%95.5) hasta enfeksiyöz bir nedenle atak geçirmişti. Yaşlı hastalarda enfeksiyöz nedenle 

atak geçirme oranı daha yüksek olmakla birlikte yaş grupları arasında anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 14). 

Tablo 14. Olguların yaş gruplarına göre atak nedenleri (enfeksiyöz- nonenfeksiyöz) 

  

<65 Yaş 

n (%) 

>65 Yaş 

n (%) 

P değeri 

Toplam 

n (%) 

Atak nedeni Enfeksiyöz nedenli 28 (%40.0) 42 (%60.0) AD 70 (%87.5) 

 Nonenfeksiyöz nedenli 8 (%80.0) 2 (%20.0) AD 10 (%12.5) 

AD: Anlamlı değil 

  Eğitimsiz hastalarda enfeksiyöz nedenli atakların oranı daha yüksekti (p=0.01). 

Eğitimsiz 46 hastanın 44’ünde (%95.7) atakların nedeni enfeksiyon kaynaklıydı.  
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Her iki yaş grubunda enfeksiyöz-nonenfeksiyöz nedenle atak geçirme ile yatış 

süresi, son 1 yılda acile ve hastaneye başvuru sayısı, toplam hastaneye yatış sayısı arasında 

istatitiksel anlamlı ilişki tespit edilmedi.  

Genel olarak son 3 ayda düzensiz tedavi alan hastalarda enfeksiyöz nedenle atak 

geçirme oranı daha yüksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi  (p=0.07). 

Yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde de bir ilişki saptanmadı. 

  Genel olarak olguların hastanede ortalama yatış süresi 7.2 gün iken; 65 yaş üstü 

hastalarda bu değer ortalama 7.9 gündü ve 65 yaş altı grupla karşılaştırıldığında (6.3 gün) 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.01). 

  Olguların son 1 yılda hastaneye yatış sayısı ortalama 2.1, acil servis başvurusu 

ortalama 4.2 ve toplam hastaneye yatış sayısı ise ortalama 9.6 idi. Son 1 yılda hastaneye 

yatış sayısı ve acil başvuru sayısı ile yaşam boyu hastaneye yatış sayısı açısından yaş 

grupları arasında anlamlı bir fark yoktu (Tablo 15). 

Tablo 15. Yaş gruplarına göre hastanede yatış süresi ve son 1 yıl içinde hastaneye 
veya acil servise astım nedeniyle başvuru sayıları ile yaşam boyu hastaneye toplam 
yatış sayısı 

 
<65 Yaş 

(Ort±SD) 

>65 Yaş 

(Ort±SD) 

P değeri 
Toplam 

(Ort±SD) 

Hastanede Yatış Süresi 6.3 ± 1.8 7.9 ± 2.7 p<0.01 7.2 ± 2.5 

Son 1 Yılda Astım Nedeniyle 

Hastaneye Yatış 
2.3 ± 2.4 2.0 ± 2.3 AD 2.1 ± 2.3 

Son 1 Yılda Astım Nedeniyle Acil 

Başvurusu 
5.0 ± 4.6 3.6 ± 3.5 AD 4.2 ± 4.1 

Toplam Hastaneye Yatış Sayısı 7.3 ± 8.0 11.5 ± 15.4 AD 9.6 ± 12.8 

AD: Anlamlı değil         

   Genel olarak cinsiyet, meslek, öğrenim düzeyi, sosyoekonomik düzey, sigara 

içiciliği, ev tipi, ısınma şekli, atopi, son 1 aydaki ve son 3 aydaki tedavi durumu, son1 ay ve 

son 3 ayda tedavide kullanlılan ilaçlar,  enfeksiyöz ya da nonenfeksiyöz nedenle atak 

geçirme, ağırlaştırıcı faktöre sahip olma, ek hastalık varlığı, ek hastalıklardan kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, diyabet ile atak şiddeti arasında anlamlı 
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bir ilişki tespit edilmezken; atak şiddeti ağır olan hastaların daha ileri yaşta olduğu ve atak 

nedeniyle yatış sürelerinin daha uzun olduğu tespit edildi (p<0.01). Ayrıca atak şiddeti orta 

olan olgularda %7 oranında osteoporoz varken; atak şiddeti ağır olan grupta %40 oranında 

osteoporoz tespit edildi (p<0.05).      

  65 yaş altı grupta astım atağı ağırlığı ile cinsiyet, meslek, eğitim, sosyoekonomik 

durum, sigara içiciliği, ev tipi, ısınma, ilaç alerjisi, besin alerjisi, ağırlaştırıcı faktörler 

(alerjik rinit, bronşektazi, ürtiker, sinüzit), ek hastalık varlığı, enfeksiyon, atopi, prick testi 

pozitifliği, astım ağırlık derecesi, son 1 aylık ve 3 aylık tedavi düzeni ve kullanılan ilaçlar 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. Benzer şekilde atak ağırlığı ile yaş, astım süresi, 

alerjik rinit, ürtiker ve sinüzit süresi, astım başlangıç yaşı, yatış süresi, son 1 yıl içinde 

hastaneye yatış sayısı, son 1 yıl içinde acil servise başvuru sayısı, toplam hastaneye yatış 

sayısı arasında da anlamlı bir ilişki bulunamadı.  

  65 yaş üstü grupta ise astım atağı ağırlığı ile eşlik eden hastalıklardan osteoporoz 

varlığı (p<0.05), moulds-2 için prick testi pozitifliği (p<0.05), son 1 aydaki teofilin 

kullanımı (p<0.05) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Bu etkenlerin 

varlığında yaşlı hastalarda ağır atak oranının arttığı görüldü. Ağır atakla gelen 65 yaş üstü 8 

hastanın yarısında teofilin kullanım anamnezi mevcuttu. Oysaki orta atakla başvuran 36 

hastanın ise yalnızca 5’inde (%13.9) teofilin kullanımı vardı. Moulds-2 pozitifliği ağır 

atakla gelen olgularda %37.5 (3/8 olgu) iken orta atakla gelenlerde %2.8 (1/36 olgu) idi. 

Osteoporoz ağır atakla gelen 4 (%50) hastada vardı. Orta atakla gelenlerinse 4’ünde 

(%11.1) mevcuttu. Atak ağırlığı ile hastanede yatış süresi arasında anlamlı ilişki saptandı 

(p<0.01).    

  Genel olarak olguların astım ağırlık derecesi ile atak şiddeti arasındaki ilişkiye 

bakıldığında astım ağırlığı arttıkça atak şiddetinin arttığı bulundu;  %40 düzeyinde bir ilişki 

tespit edildi. Astım ağırlık derecesi hafif olanlarda atak şiddeti ağır olanlar %7 iken astım 

ağırlık derecesi ağır olanlarda atak şiddeti ağır olanların oranı %15’ti. Sonuç olarak astım 

ağırlık derecesi arttıkça atak şiddetinde %8’lik bir artış tespit edildi (gamma:0.4, p=138) 

(Tablo 16).  

  65 yaş altında hafif astımı olanlarda ağır atak tespit edilmedi. Astım ağırlık derecesi 

ağır olanlarda ağır atak geçirme oranı %10’du. Dolayısıyla astım ağırlık derecesindeki artış 

atak ağırlığında %10’luk bir artış ortaya çıkarmıştır (gamma:1.000, p=0.138) (Tablo 17). 
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  65 yaş üstünde ise hafif derecede astımı olanlarda %15 ağır şiddette astım atağı 

görülürken, orta-ağır astımı olan hastalarda %19 oranında ağır derecede atak izlendi. Astım 

ağırlık derecesi arttıkça sadece %4’lük artış mevcuttu (Tablo 16). Sonuç olarak 65 yaş 

üstünde astım ağırlık derecesinden bağımsız olarak ağır atak görülme oranı daha yüksek 

bulundu (gamma:0.138, p=0.746) (Tablo 18). 

 Tablo 16. Astım ağırlık derecesi ile atak ağırlığı arasındaki ilişki  

  Astım ağırlığı  
  Hafif Orta-ağır Toplam 

Atak şiddeti Orta 26 (%37) 44 (%63) 70 (%88) 

 Ağır 2 (%20) 8   (%80) 10 (%12) 

Gamma: 0.4, p=0.239 

 

Tablo 17. 65 yaş altında astım ağırlık derecesi ile atak ağırlığı arasındaki ilişki  

  Astım ağırlığı  
  Hafif Orta-ağır Toplam 

Atak şiddeti Orta 15 (%44.1) 19 (%55.9) 34 (%94.4) 

 Ağır 0 (%0.0) 2 (%9.5) 2 (%5.6) 

Gamma: 1.000, p=0.138 

 

Tablo 18. 65 yaş üstünde astım ağırlık derecesi ile atak ağırlığı arasındaki ilişki  

  Astım ağırlığı  
  Hafif Orta-ağır Toplam 

Atak şiddeti Orta 11 (%30.6) 25 (%69.4) 36 (%81.8) 

 Ağır 2 (%25.0) 6 (%19.4) 8 (%18.2) 

Gamma: 0.138, p=0.74 
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 5. TARTIŞMA 

 Astımda morbidite ve mortaliteyi artıran esas etken astım alevlenmesidir. Astım 

tanısı ile izlenen tüm hastalarda atak gelişme riski vardır. Atağın ciddiyeti, hafif veya orta 

şiddetten hayatı tehdit edici klinik tabloya kadar değişebilir. Alerjenle temas veya 

enfeksiyonlar atak nedeni olabilirse de genellikle atak, hastalığın kontrol altına 

alınamadığını ve kontrol edici tedavinin yetersizliğini işaret eder (49). 60 yaş üstündeki 

yetişkinlerin %5’inde, 70 yaş üstündekilerin ise  %7-9’unda astım görülmektedir. Astım; 

yaşlı hastalarda, tedaviye yanıtın daha az olması (%20) ve yaşamı tehdit eden atakların 

fazlalığı (%30)  nedeniyle daha şiddetli seyreder. Ayrıca bu yaş grubunda astım 

semptomlarını kontrol altına alabilmek için daha yoğun tedavi uygulamak gerekmektedir 

(50). Altmış beş yaş üstünde astım prevalans, morbidite ve mortalitesi giderek arttığından 

(50,51) astım atağı ile ilişkili olabilecek önlenebilir risk faktörlerinin ortaya koyulması 

önemlidir (50). Bu kesitsel tanımlayıcı çalışmada kliniğimize astım atağı ile başvuran ve 

yatırılarak tedavi edilen 65 yaş altı ve üstü hastaların demografik ve klinik özellikleri 

karşılaştırıldı.  

 Çalışmamıza dahil edilen hastaların %90’ı kadındı. Atakla başvuran ardışık hastalar 

çalışmaya dahil edilmesine rağmen 65 yaş üstü ve altı grup arasında kadınlarda atak oranı 

daha yüksek olmakla birlikte iki yaş grubu arasında atakla başvuruda cinsiyet açısından 

anlamlı fark saptanmadı. Erişkinlerde astım her iki cinsiyette de benzer oranda görülse de 

yaşlı hastalarda kadınlarda görülme oranı daha yüksektir. Bu durum kadınların yaşlı 

popülasyonda prevelansının daha yüksek olması ile ilgili olabilir. Ayrıca erkek hastaların 

sigara içme oranının yüksek olması nedeniyle astımın karakteristik özelliklerinin 

olmamasından dolayı bu hastalara daha çok kronik bronşit tanısı koyulması nedeniyle erkek 

cinsiyette astım sıklığı daha az bulunmuş olabilir (52). 65 yaş üstünde 804 hastanın 

katıldığı longitüdinal bir kohort çalışmada astımlı hastaların %3.8’inin erkek, %7.1’inin 

bayan olduğu tespit edilmiştir (53). Welsh survey çalışmasında ise 70 yaş üstündeki astım 

hastalarının çoğunun erkek olduğu bildirilmiştir (54). Pek çok çalışmada astım atağı ile acil 

başvurularının kadın hastalarda daha fazla olduğu; ancak ağır atakların erkek hastalarda 

daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. Bununla birlikte, astım atağı ile acil başvurularının 

kadın hastalarda daha fazla görülmesinin nedeni hala aydınlatılamamıştır. Kadınlarda astım 

prevelansının daha yüksek olması ve havayolu obstrüksiyonu seviyesi arttıkça 
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semptomların artışı katkıda bulunabilir. İlaveten kadınlarda bronş hiperreaktivitesinin daha 

sık olması, hospitalizasyon oranının daha yüksek olmasına katkıda bulunabilir (55).  

 Aksu’nun çalışmasında üniversite eğitimi alanların lise eğitimi alanlara göre 

hastalıklarına ve tedaviye uyumlarının daha iyi olduğunu gösterilmiştir (56). Ayrıca düşük 

eğitim düzeyi hospitalizasyon için yüksek riskli bulunmuştur (57). Eğitim düzeyi çevresel 

faktörlerden kaçınma ve tedavi uyumunu etkileyebilir (51). Bizim çalışmamızda da her iki 

yaş grubunda okuryazar olmayanlarda atak oranı daha yüksekti. Ayrıca 65 yaş üstünde 

eğitimsiz hastalar son 1 yıl içinde daha fazla hastanede yatırılarak takip edilmişti. 

 Sosyoekonomik açıdan incelendiğinde her iki yaş grubundaki olgularımızın 

çoğunun gelir düzeyi düşüktü.  Eisner ve ark. 242 astım hastasını prospektif olarak 

inceledikleri çalışmalarında düşük gelir düzeyinin hospitalizasyon için bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu bildirmişlerdir (57). Chen ve ark. ise düşük gelir düzeyinin astım 

prevelans, hospitalizasyon ve mortalite artışıyla ilişkili ayrıca düşük sosyoekonomik 

düzeyin en az üç acil başvurusuyla ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (51). 

 Çalışmamızda her iki yaş grubunda hastalarımızın çoğunun kadın ve ev hanımı 

olması nedeniyle atakla gelen hastalarda mesleğin etkisini gösteremedik. Ancak 

olgularımızın %6’sı astımla ilişkili meslek sahibiydi. 65 yaş altı 1 hasta boyacılık yaparken 

65 yaş üstü 4 hasta çiftçilikle uğraşıyordu. Quadrelli ve ark. bir derlemesinde yaşlı 

hastalarda astım prevelansının meslek anamnezleri ile ilişkili olabileceğini bildirmiştir. 

Örneğin çiftçilerle memurlar karşılaştırıldığında çiftçilerde %13 oranında astım görüldüğü, 

son 1 yıl içinde %11 oranında en az bir astım atağı geçirdikleri tespit edilmiştir (58).   

 Çevresel faktörlerin astım prevelansını ve atak şiddetini artırdığı bilinmektedir. 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada Güner ve ark. ısınma şekli ile astım semptomları arasında 

ilişki tespit etmemişlerdir (59). Benzer şekilde Parameswaran ve ark. 95 yaşlı hastada (65 

yaş üstü) toplum tabanlı 1 yıllık kesitsel çalışmalarında ısınmanın bu yaş grubunda astım 

tanısı ve şiddetine etkisinin olmadığını tespit etmişlerdir (60); fakat bu çalışmada hastaların 

çalışmanın yapıldığı dönemdeki mevcut ısınma durumu değerlendirilmiş, daha önceki 

ısınma durumu ve sonuçları değerlendirilmemiştir;  ayrıca ısınmanın astım ataklarına etkisi 

incelenmemiştir. Çalışmamızda ise ağırlıklı olarak atakla yatırılan olguların çoğu soba ile 

ısınıyordu ve 65 yaş üstündeki hastalarda soba ile ısınma oranı anlamlı olarak yüksek 

bulundu. Ancak atak şiddeti ile ev içi hava kirliliği arasında bir ilişki bulunamadı. Soba ile 
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ısınan olguların hastanede yatış süresi ortalama 2 gün daha uzundu (5 gün /7 gün). Astım 

ağırlık derecesi ile ısınma arasında da bir ilişki mevcuttu; soba ile ısınan olguların %71.8’i 

orta-ağır astıma sahipken %28.2’si hafif astımlıydı. 

 Genel kanı olarak yaşlı hastalarda atopi insidansının düşük olduğu düşünülür. Bir 

çalışmada yaşlı hastalarda %40 pozitif cilt reaksiyonu saptandığı, bir diğerinde ise çayır 

polenleri dışında yaşla birlikte tüm alerjenlere cilt pozitifliğinin azaldığı bildirilmiştir (61). 

Benzer şekilde Skassa ve ark. da cilt testi pozitifliğinin yaşla birlikte azaldığını ve bu 

nedenle güvenilirliğinin azaldığını bildirmişlerdir (62). Bizim çalışmamızda ise iki yaş 

grubu arasında prick testi pozitifliği açısından fark olmamakla birlikte, 65 yaş üstünde 

olguların %31.8’inde ve 65 yaş altında %38.9’unda testler pozitifti. Literatürle uyumlu 

olarak yaşla birlikte biz de prick testi pozitifliğinin azaldığını tespit ettik.  

 Astımlı hastalarda yaş ilerledikçe alerjik rinit dışındaki atopik hastalıkların arttığı 

tespit edilmiştir (59). Silvia ve ark. sigara içmeyen homojen bir hasta popülasyonunda 171 

hasta ile yaptıkları çalışmada atopik semptomların her iki yaş grubunda benzer oranda 

görüldüğünü; buna karşın eozinofili ve IgE düzeyinin yaşlı hastalarda daha düşük olduğunu 

tespit etmişlerdir (52). Çalışmamızda da atopik hastalık varlığı her iki yaş grubunda benzer 

oranda bulundu. Alerjik rinit varlığının her iki yaş grubunda toplam hastaneye yatış, son 1 

yılda acil ve hastane başvurusu ile yatış süresini etkilemediği; ancak ürtiker varlığının 65 

yaş altında son 1 yılda acil başvuru sayısını artırırken; 65 yaş üstünde son 1 yılda hastaneye 

başvuru sıklığını artırdığı görüldü.             

 Diette ve ark. 65 yaş üstündeki hastalarda sinüzit oranının daha yüksek olduğunu ve 

bunun artmış hastaneye yatış riskiyle ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir (63). Çalışmamızda 

benzer şekilde sinüzit varlığının her iki yaş grubunda da acil başvuru sıklığını artırdığı 

tespit edildi.   

   Çalışmamızda her iki yaş grubunda atopi ve sinüzit varlığı ile atak şiddeti arasında 

herhangi bir ilişki tespit edilmedi. Oğuzülgen ve ark.’nın çalışmasında ise atopi, sinüzit, 

analjezik intoleransı farklı atak derecelerine sahip hastalarda benzer oranda bulunurken; 

alerjik rinit, şiddetli atak geçiren hastalarda daha düşük oranda bulunmuştur (64). 

 Astıma eşlik eden hastalıkların bulunma sıklığına ilişkin değişik sonuçlar 

bildirilmiştir. Bir çalışmada gastrik ülser, sinüzit, glokumun daha sık eşlik ettiği; ancak 
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diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar gibi major kronik hastalıkların bulunma sıklığında 

fark olmadığı bildirilirken; bir diğer çalışmada eşlik eden hastalıkların astım ile ilişkili 

olmaktan çok, yaş ile ilgili olduğu vurgulanmıştır (63,65). Bir çalışmada astıma en sık 

hipertansiyonun (%10.2) eşlik ettiği belirtilmektedir (56). Thomas ve ark. hospitalize edilen 

65 yaş altı astım hastalarında en sık esansiyel hipertansiyon (%31.2) ve diyabet (%18.3); 65 

yaş üstünde ise esansiyel hipertansiyon (%43.5), diyabet (%25.7) ve konjestif kalp 

yetmezliği (%20.9) saptamışlardır (66). Çalışmamızdaki sonuçlarda literatürdekilerle 

paralellik göstermekteydi. 65 yaş altında en sık sırasıyla hipertansiyon (11 hastada, %30.6), 

diyabet (11, %30.6) ve bronşektazi (5, %13.8); 65 yaş üstünde de hipertansiyon (32, 

%72.7), konjestif kalp yetmezliği (18, %40.9), diyabet (13, %29.5), koroner arter hastalığı 

(9, %20.4), osteoporoz (8, %18.1) ve bronşektazi (6, %13.6) saptandı. Hipertansiyon, 

konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı ve osteoporoz gibi kronik hastalıkların 

görülme oranı 65 yaş üstünde daha yüksekti.  

 Çalışmamızda yaş arttıkça astım süresinin artığı tespit edilmekle birlikte gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak TENOR (The Epidemiology and 

Natural History of Asthma: Outcomes and Treatment Regimes) çalışmasında yaşlı 

hastaların gençlere göre daha uzun süredir astımı olduğu belirtilmiştir (67). 

 Astım atak şiddeti ile kronik astım derecesi arasındaki ilişki çeşitli çalışmalarda 

değerlendirilmiş olup, bu çalışmalarda birbirinden farklı sonuçlar bildirilmektedir. Çoğunda 

ağır astımlı olgularda ciddi atakların daha sık görüldüğü bildirilmiştir (3). Bu duruma 

gerekçe olarak, ağır astımlı hastalarda nefes darlığını algılamadaki ve yakınmalarındaki 

artışı fark etmede bir bozukluk olması ve bu durumun acil servislere başvuruda gecikmelere 

neden olması gösterilmiştir.  Oğuzülgen ve ark. astım şiddeti ile astım atak şiddeti arasında 

anlamlı bir ilişki bulduklarını ve hafif ataklar ile karşılaştırıldığında ağır astım ataklarının 

ortaya çıkışında astım ağırlık derecesini anlamlı bir risk faktörü olarak saptadıklarını 

bildirmişlerdir (64). Ayrıca yaşlı astmatiklerin astım ağırlık derecesinden bağımsız olarak 

şiddetli atak için yüksek risk taşıdıklarını iddia etmişlerdir.  Atış ve ark. ise astım ağırlığı 

ile atak derecesi arasında anlamlı bir ilişki bulamadıklarını bildirmişlerdir (3). Bizim 

çalışmamızda ise genel olarak, tüm hastalar değerlendirildiğinde astım ağırlık derecesi ile 

atak şiddeti arasında bir ilişki saptanmadı; ancak 65 yaş üstünde bu iki parametre arasında 

%10’luk kayda değer bir ilişki tespit edildi. Bu üç çalışmanın sonuçlarındaki farklılık 

yöntemlerindeki faklılığa bağlı olabilir. Oğuzülgen ve ark. atak sırasında PEF değeri > %80 
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(beklenen) ise hafif atak, < %60 ise ağır atak olarak tanımlanmış ve çalışmaya dahil edilen 

hastalarda hiç hayatı tehdit eden ağır bir atak hastası olmadığı belirtilmiştir (64). Uzlaşı 

raporlarının çoğuna göre atak ağırlığını değerlendirmede klinik bulgular yerine PEF 

kullanılacaksa; ağır atak için beklenen değerin < %50, hayatı tehdit eden ağır atak içinse < 

%35 olması gerekmektedir (3). Ayrıca, PEF ölçümleri ile taşipne, taşikardi ve hipoksemi 

gibi kinik ağırlık bulguları arasında zayıf bir ilişki olduğu; ağır atak kriteri kabul edilen 

PEF değeri < %50 olan hastaların ancak %20-25’inin klinik olarak ağır atak bulguları 

gösterdiği saptanmıştır. Çalışmamızda ise atak ağırlığı PEF’e göre değil klinik bulgulara 

göre değerlendirildi. Bu nedenle Oğuzülgen ve ark.’nın çalışmasına alınan hastaların bir 

kısmının aslında ağır atak olmadığını ve çalışmamızda bulunan farkların bundan 

kaynaklanabileceğini düşündük. 

 Bavbek ve ark. hospitalizasyon için en sık etkenleri soğuk algınlığı ve nonspesifik 

irritan maruziyeti olarak tespit ederken; ilaç ve bilinen alerjen maruziyetini daha nadir 

nedenler olarak tespit etmişlerdir (48). Çalışmamızda her iki grupta da enfeksiyöz nedenleri 

(farenjik-tonsillit, akut bronşit, pnömoni, sinüzit) psikososyal stres ve alerjen maruziyeti 

takip etmekteydi. Ancak nonenfeksiyöz nedenli ataklar 65 yaş altı hastalarda 4 kat daha 

yüksekken, enfeksiyöz nedenli olanlarsa yaşlı hastalarda daha fazlaydı. 65 yaş üstü grupta 

enfeksiyöz nedenli atakların daha ön planda olması,  yaş arttıkça immün sistemin 

baskılanması nedeniyle enfeksiyona duyarlılığın artması ile açıklanabilir. Sistemik immün 

cevabın bozulması kronik solunum yolu inflamasyonu ve remodellinge neden olarak, yaşlı 

hastaların daha agresif klinik ile seyretmesine neden oluyor olabilir (68). 

 İnhale kortikosteroidler erişkin astımda koruyucu tedavide kullanılan en güçlü 

ilaçlar olup, hava yollarındaki inflamasyonu modüle etmekte, astım ataklarını önlemekte, 

astım kontrolü ile ilgili çeşitli paremetreleri iyileştirmekte ve morbiditeyi azaltmaktadır (3). 

Ayrıca yaşlı hastalarda inhale kortikosteroid kullanımı sistemik kortikosteroidlerin yan 

etkilerinden korunma için temel ajandır (68). İnhale kortikosteroid tedavisinin düzensiz 

kullanılması astım kontrolünün bozulması ve hospitalizasyon oranlarının artmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (69). Geniş bir kohort çalışmada ise yetersiz inhale kortikosteroid 

kullanımın astımla ilişkili hastaneye yatışlardan ve ölümden sorumlu olduğu bildirilmiştir 

(70). Başka bir çalışmada da kortikosteroidlerin yetersiz kullanılması, yaşlı hastalarda 

ölümcül ve yaşamı tehdit eden astım ataklarıyla ilişkili bulunmuştur (3). Kolbe ve ark. ise 

yüksek dozda kortikosteroid kullanımının ağır atak riskini artırtığını bildirmişlerdir (71). 
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Turner ve ark.’nın çalışmasında ‘near fatal’ astım nedeniyle hastanede yatanlarda inhale 

kortikosteroid reçete etme oranının %89 olduğunu, ancak bu tedaviye uyum oranının 

oldukça düşük olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda benzer şekilde tüm hastalar göz önüne 

alındığında son 1 ayda inhale steroid reçete edilme oranı ortalama %86.3 iken,  hastaların 

yaklaşık yarısının önerilen tedaviyi düzenli almadığı tespit edildi. Son 3 ayda düzenli tedavi 

alma oranı daha da düşüktü. Oğuzülgen ve ark. da benzer şekilde 65 yaş üstü hastalarla 

genç hastalar arasında tedaviye uyum açısından fark tespit etmemişlerdir (64).  

 TENOR çalışmasında 65 yaş üstü hastaların son 3 ayda aşırı derecede steroid 

kullandığı tespit edilmiştir (67). Gregory ve ark. da yaşlı astımlı hastaların hala yüksek 

oranda oral kortikosteroid kullandıklarını ayrıca bu grubun yarısının yan etki ortaya 

çıkmasına rağmen teofilin kullanmaya devam ettiklerini bildirmişlerdir (63).  Çalışmamızda 

da benzer şekilde teofilin kullanımının 65 yaş üstünde atak ağırlığı ile ilişkili olduğunu 

tespit ettik. Bu durum; teofilinin yan etkilerinin astım kontrolünü güçleştirmesi ile 

açıklanabilir.  Atak tedavisi sırasında yaşlı astmatiklerin kan teofilin düzeyi ölçümleri 

toksitite ve kardiyak yan etkileri önlemek açısından faydalı olabilir (72). 

 Banerji ve ark. 55 yaş üstü hastalarda sık poliklinik başvurusu olmasına rağmen 

inhale kortikosteroid ve kurtarıcı kortikosteroid kullanımının yetersiz olduğunu tespit 

etmişlerdir. Bu durumu hastaların %60’ının akut atak sırasında doktorlarına başvurmalarına 

rağmen tedavilerinde herhangi bir değişiklik yapılmamasına bağlamışlardır. Ayrıca 

doktorların yan etkilerinden dolayı yaşlı hasta grubuna daha az oranda inhale kortikosteroid 

başlamakta kararsız kalmalarıyla ilişkili olabilir (69). Bizim çalışmamızda ise her iki yaş 

grubuna da hastalık kontrol ve ağırlık derecesine uygun şekilde ilaçların reçetelendiğini 

tespit ettik. 

Nebulizer kullanımı kognitif fonksiyonları bozuk olan yaşlı hastalarda özellikle 

önerilmektedir (68). Nebulizer kullanımının astım şiddeti için bir belirteç (67) olmasına 

rağmen bu tez çalışmasına katılan hastaların astım dereceleri orta-ağır düzeyde olmasına 

karşın hiçbirinin nebulizatör kullanmaması her iki yaş grubundaki hastaların tedavi 

yetersizliği için bir belirteç olabilir. İlaveten hekimlerin hastaların astım şiddetine göre 

tedavi vermediklerinin bir göstergesi olabilir. 

Sağlık  bakanlığı istatistik yıllıklarında Türkiye genelinde yıllara göre astım 

hastalarının ortalama yatış süreleri incelendiğinde, 2000-2004 yılları arasında sırasıyla 7.3, 
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7.4, 7.4, 7.4 ve 7.5 gün olduğu belirlenmiştir. İncelenen yıllarda hafif bir artış eğilimi 

olduğu gözlenmektedir (73). Künver ve ark. çalışmasında astımlı hastalarda yaş gruplarına 

göre hastanede yatış süresi arasında fark olmadığını bildirmişlerdir (73). Çalışmamızda 

yatış süresi ortalama 7.2 gündü ve 65 yaş üstü hastaların daha uzun süre yatırılarak tedavi 

edildiği saptandı (7.9 gün/6.3 gün). Hasta popülasyonunun yaş grupları arasında benzer 

astım şiddeti ve atak derecelerinde olmalarına rağmen yaşlı hastaların daha uzun süre 

hastanede yatması yaş ilerledikçe bronkodilatör tedaviye cevabın azalması ile açıklanabilir. 

Hastaneye toplam yatış ve acil başvuru sayıları; astımın şiddeti ve ölümcül ataklar 

için önemli bir belirleyicidir (67,70). Kadın cinsiyet ve yaşın 65 yaş üstünde olması 

hastaneye yatış ve mortalitenin önemli bir nedenidir (57). Diette ve ark. sosyoekonomik 

düzeyi düşük 65 yaş üstü hastaların 1 yıllık incelemesinde bu yaş grubunda %23 oranında 

tekrar hastaneye yatış oranı bildirmişlerdir (63). Yaşlı astımlılarda hastanede yatış oranı son 

iki dekatta azalsa da 15 merkezde yapılan bir prospektif kohort çalışmada yaşlı hastaların 

izleyen 1 yıl içinde gençlere oranla iki kat daha fazla hastaneye yatırıldığı gözlenmiştir 

(%14’e karşın %7) (70). Benzer şekilde Diette ve ark. da 2 yıllık izleme periyodu sonunda 

65 yaş üstü hastaların gençlere göre 2 kat daha fazla hospitalize edildiğini bulmuşlardır 

(63). TENOR çalışmasında ise 65 yaş üstü hastaların daha az hospitalize edildiği 

bildirilmiştir (67). Bizim çalışmamızda genel olarak son 1 yıldaki hastaneye yatış 

ortalaması ortalama 2.1 gündü. 65 yaş üstü hastaların hastaneye yatış sayısı daha az 

olmakla birlikte her iki grupta birbirine yakındı (2.3 gün/2.0 gün). 

Griswold ve ark. astım atağı nedeniyle acil servise başvuran hastalarda yaptıkları 

prospektif kohort çalışmada yaşlılarda acil başvuru sıklığının arttığını tespit etmişlerdir 

(74). Aynı çalışmada stabil dönemdeki astım belirteçleri (hastaneye yatış öyküsü, astım 

nedeniyle entübasyon, son 4 haftada inhale kortikosteroid kullanımı) sık acil servis 

başvurusu için bağımsız faktörler olarak bulunmuştur. TENOR çalışmasında (67) ise son 3 

ayda acil servise başvuran astımlıların oranı yaşlı hastalarda daha düşük bulunmuş 

(%2/%5). Bizim çalışmamızda genel olarak hastalar ortalama 4.2 kez son 1 yılda acil 

servise başvurmuşlardı. Gruplar arasında anlamlı fark olmamakla birlikte, başvuru sayısı 65 

yaş altındakiler için 5.0, 65 yaş üstündekiler içinse 3.6 kez idi. Her iki yaş grubu arasında 

son 1 yılda acil ve hastaneye başvuru sayısı arasında fark bulunamamasının nedeni 

çalışmalar arasındaki yöntemsel farklılığa bağlı olabilir. TENOR çalışmasında (67) 2. 

derece kalp yetersizliği olanlar, kanser ve sistemik hastalık gibi ağırlaştırıcı faktörleri olan 
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yaşlı hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Griswold ve ark.’nın çalışmasında ise hastalar 

yaş gruplarına göre değil; acil başvuru sayısına göre gruplandırılmıştır (74).   

Hartert ve ark. tarafından gerçekleştirilen geniş bir retrospektif kohort çalışmada 

rekürren hastane yatışı için risk faktörleri ağır astımın olması ve inhale kortikosteroid 

kullanımı olarak tespit etmişlerdir (70). Çalışmamızda astımlı hastalar toplam 9.6 kez, 65 

yaş altı 7.3 ve 65 yaş üstü 11.5 kez hastanede yatarak tedavi görmüşlerdi.  

Çalışmamızda beklenildiği üzere yatışta 65 yaş üstü hastalarda FVC değeri 65 yaş 

altındakilerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak düşüktü.  İlerleyen yaşla birlikte SFT 

parametrelerinden FEV1, FVC, FEV1/VC oranında azalma olduğu bilinmektedir (68). 

Hastalarımızın çıkış SFT parametrelerinden FVC, FEV1 değerlerinde de gruplar arasında 

farklılık mevcuttu ve ileri yaş grubunda anlamlı olarak daha düşüktü. Ayrıca  % FEV1 

değişimi de anlamlı olarak daha azdı. Bu durum yaşlı hastaların daha uzun süre steroid 

etkisine maruz kalması (68), astımının daha çok geç başlangıçlı ve nonalerjik tipte olması, 

astım süresinin yaşlı hastalarda daha fazla olması ile ilişkili olabilir (67,68).  

Astım alevlenmesi sırsında kan gazı anormallikleri; hipoksemi, hiperventilasyon ve 

respiratuar alkaloz kombinasyonu şeklindedir (76). Petheram ve ark.  şiddetli astım atağıyla 

hastaneye yatırılan astım hastalarını inceledikleri prospektif kohort çalışmalarında benzer 

atak şiddetine sahip yaşlı hastalarla genç hastalar arasında, FVC yaşlı populasyonda daha 

düşük olmasına rağmen kan gazı parametreleri açısından fark tespit etmediklerini 

bildirmişlerdir (75). Bizim çalışmamızda ise 65 yaş üstü hastalar daha hipoksemik ve 

hipokapnikti. Tedavi sonrasında da hipoksemi 65 yaş altı hastalara göre daha hipoksemikti. 

Bu durum ilerleyen yaşla birlikte statik akciğer volümlerinde ve difüzyon kapasitesinde 

azalma, ventilasyon perfüzyon kapasitesinde azalma ile birlikte gaz transferinde azalma ve 

kapanma volümündeki azalmanın hipoksemiye katkıda bulunması sonucu olabilir (75). 

Yaşamı tehdit eden astım atağı olan hastaların hafif/orta atağı olan hastalara göre 

anlamlı olarak daha ileri yaşta olduğu ve bu farklılığın yaşlılarda daha sıklıkla ağır 

havayolu obstrüksiyonunun olmasından kaynaklanabileceği ileri sürülmüştür (3). 

Oğuzülgen ve ark. yaşlı (>60 yaş) ve genç (<60 yaş)  astımlı hastaları karşılaştırdıkları 

çalışmalarında ağır astım ataklarının anlamlı olarak yaşlılarda daha fazla görüldüğünü ve 

atak şiddeti ile yaş arasında anlamlı bir ilişki (r=0.25) bulduklarını bildirmişlerdir (64). 

Çalışmamızda ise olgularımızın atak şiddeti arasında istatistiksel anlamlı fark olmamasına 
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rağmen ağır atak geçiren 10 hastanın 8’i 65 yaş üstündeyken yalnızca 2’si 65 yaş 

altındaydı. 

Sonuç olarak; astımlı hastalarda atak ağırlığını artırdığını tespit ettiğimiz düşük 

eğitim düzeyi, soba kullanımına bağlı biomas maruziyeti, orta-ağır derecede astım, sinüzit 

varlığı gibi durumların astımla ilgili hastane başvurularını artırması nedeniyle hastaların 

takip ve tedavilerinde bu faktörlere dikkat edilmesinin astımlı hastalarda atak şiddeti ve 

hastane başvurularını azaltabileceğini düşündük. Genç hastalarında yaşlılar kadar tedavi 

uyumlarının az olması nedeniyle gençlerde de tedavi uyumunun daha dikkatli sorgulanması 

gerektiğini düşünmekteyiz. Ayrıca yaşlı hastalarda gençlerden farklı olarak orta-ağır 

derecede astım, teofilin kullanımı, küf mantarı maruziyeti, biomas maruziyetinin bu yaş 

grubunda astım atağını artıran faktörler olması nedeniyle hastaların poliklinik 

kontrollerinde bu faktörlerin daha dikkatli sorgulanmasının, hastalara klavuzlarda belirtilen 

koruyucu önlemler konusunda bilgi verilmesinin atak şiddeti ve hastane başvurularını 

azaltabileceğini düşünmekteyiz. 
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6. ÖZET 

Astım atağı nedeniyle yatırılarak tedavi edilen astım hastalarının demografik özellikleri 

ve astım hastalığıyla ilişkili klinik parametreleri bir anket formu yardımıyla değerlendirilerek 

ataklarda rol oynadığı bilinen çeşitli risk faktörlerinin yaş gruplarına göre atak ağırlığındaki 

belirleyiciliği ve ilişkisi araştırıldı. 

Bu kesitsel tanımlayıcı çalışmaya astım atağı tanısıyla izlenen 72’si kadın olmak üzere 

toplam 80 hasta dahil edildi. Olgular 65 yaş altı (n:36; 52.5±7.6) ve üstü (n:44; 72.5±5.2) 

olmak üzere 2 gruba ayrılarak değerlendirildi. 

Hastaların yaş, cinsiyet, meslek, eğitim durumu, sosyoekonomik durum, sigara, 

yaşadığı evin tipi, ısınma tipi, astım başlangıç yaşı ve astım süresi, atopi, sinüzit, alerjik rinit, 

ürtiker varlığı ve süresi, ilaç alerjisi, besin alerjisi, ek hastalıklar, son 1 ay ve 3 ay içindeki 

tedavi durumu, atak nedeni, yatış süresi,  astım nedeniyle son 1 yıl içinde acil servis ve 

hastaneye yatış sayısı, astım nedeniyle yaşamı boyunca toplam hastaneye yatış sayısı 

sorgulanarak kaydedildi. Astım atağı ve astım ağırlık dereceleri belirlendi. Hastaların yatış ve 

çıkışta solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazları alındı. 

Genel olarak orta-ağır derecede astıma sahip olma, atopik hastalıklardan sinüzit 

demografik özelliklerden eğitim düzeyi, ev tipi, ısınma tipinin yatış süresi, son 1 yılda acile 

ve hastaneye yatış sayısı, toplam hastaneye yatış sayısından herhangi birini etkilediği tespit 

edildi. Genel olarak atak şiddeti ağır olan hastaların daha ileri yaşta olduğu ve atak nedeniyle 

yatış sürelerinin daha uzun olduğu ayrıca bu hastalarda osteoporoz oranının daha fazla 

olduğu tespit edildi. Ayrıca yaş arttıkça yatış süresinin arttığı tespit edildi. 65 yaş üstü 

hastalarda atak ağırlığı ile osteoporoz varlığı, moulds-2 cilt pozitifliği, son 1 aydaki teofilin 

kullanımının atak ağırlığını artırdığı tespit edildi. 65 yaş üstünde astım ağırlığından bağımsız 

olarak atak şiddetinin daha ağır olduğu tespit edildi. Yaşlı hasta grubunda eğitimsizlerde, 

müstakil evde yaşayanlarda, soba ile ısınanlarda, orta-ağır derecede astımı olanlarda yatış 

süresi, hastaneye son 1 yılda yatış sayısı ve acil başvuru sayısı ile toplam hastaneye yatış 

sayısından herhangi birinin arttığı tespit edildi. 65 yaş altındaki hastalarda yukarıda sayılan 

parametreler arasında istatistiksel anlamlı ilişki tespit edilmedi. 

Sonuç olarak; astımlı hastalarda atak ağırlığını artırdığını tespit ettiğimiz düşük 

eğitim düzeyi, soba kullanımı, orta-ağır derecede astım, enfeksiyonların varlığı gibi 
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durumların astımla ilgili hastane başvurularını artırması nedeniyle poliklinik kontrollerinde 

bu faktörlerin daha dikkatli sorgulanması, hastalara klavuzlarda belirtilen koruyucu 

önlemler konusunda bilgi verilmesi atak şiddeti ve hastane başvurularını azaltabileceğini 

düşünmekteyiz. 
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7. ABSTRACT 

Clinical Features of Patients Followed with Asthma Attacks According to Age 

Groups  

Demographic features of the asthma patients hospitalised for an asthma attack and their 

clinical parameters related to asthma were assessed via a questionnaire so as to investigate 

the determination and the relationship of various risk factors known to play a part in attacks 

according to age groups. 

Eighty patients (72 females) who were hospitalized for an asthma attack were included 

in this cross-sectional, analytic study. Patients were examined in two separate groups; less 

than 65 years old (n:36; 52.5±7.6) and higher than 65 years old (n:44; 72.5±5.2).     

By questioning age, sex, profession, educational status, socioeconomic status, smoking, 

type of the home lived, type of heating system, initial age and duration of asthma, atopy, 

sinusitis, allergic rhinitis, existence and duration of urticaria, drug allergy, food allergy, 

additional diseases, treatment status in the last 1 and 3 months and cause of attacks of the 

patients, the effects of these  factors, duration of hospital stay, the number of admittances to 

the emergency and hospitalization due to asthma in the last year and the number of all 

hospital stays over  long-life period were  investigated in all patients in general and in both 

age groups separately. Severity of asthma and asthma attacks were identified. Pulmonary 

function tests of the patients on the admittance and discharge and the parameters of arterial 

blood gases were recorded, as well. 

Having moderate-severe asthma in general, sinusitis from atopic diseases, educational 

level from demographic features, type of the home, and type of heating system were 

determined to affect duration of hospital stay, the number of admittances to the emergency 

and the hospital in the last year and any of total hospital stays. It was detected that patients 

with severe attacks are older in general, and the duration of their hospital stay is longer 

because of attacks, and that the rate of osteoporosis is also higher in these patients, further, 

duration of hospital stay was determined to increase as age rate increases.  

The existences of the severity of attacks in patients over 65 and osteoporosis, mould-2 

skin positivity and the use of theophylline in the last 1 month were found to increase the 

severity of attacks. As independent of the severity of asthma, the severity of attacks was 

determined to be more severe in patients over 65. From the older age group, in those 
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uneducated, living in detached homes heated with stoves and those with moderate-severe 

asthma, any of duration of hospital stay, the number of hospital admittances in the last year, 

the number of applying to emergency, as well as the number of total hospital stays were 

found to be increased. In patients under the age of 65, among the parameters mentioned 

above, no statistically significant associations could be determined.  

In conclusion; we have considered that in asthma patients, because of some features 

such as low education level, living in detached homes heated with stoves, modereate-severe 

asthma and existence of infections that were determined to increase the severity of asthma 

attacks,  thorough investigation of these factors during outpatient controls and education of 

the patients about preventive measures addressed in the guidelines may aid to decrease the 

severity of asthma attaks and the number hospital admittance. 
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