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ÖZET 

Astım Kontrol Testi Parametrelerinin Objektif Veriler Işığında Karşılaştırılması 

 

Amaç: Bu çalıĢmayla; astım kontrol testi parametrelerinin klinik açıdan birbirinden farklı 

olup olmadığını, objektif testler olan solunum fonksiyon testleri aracılığıyla araĢtırmayı 

amaçladık. 

Gereç ve yöntem: 01/ 04/ 2014 – 01/ 11/ 2014 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları polikliniklerine baĢvuran astım tanısı ile takipli; 

18-55 yaĢ arası, 10 paket/yıldan az sigara öyküsü olan, solunum fonksiyon testi manevralarını 

yapabilecek, en az 3 aydır astım tedavisi altındaki 195 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Hastaların 

klinik ve demografik verileri, tedavileri, dinamik solunum fonksiyon testleri, akciğer 

hacimleri, difüzyon kapasitesi ve ekshale nitrik oksid (FeNO) düzeyleri belirlendi. Bu 

verilerin astım kontrol testi parametreleri ve astım kontrol durumu ile iliĢkisi araĢtırıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan olguların 152‟si kadın, 43‟ü erkek idi. YaĢ aralığı 39.3± 10.1 yıl, 

astım tanı süresi 48 (12-120) aydı. Hastalarda ilaç kombinasyonu olarak en sık 

SABA+LABA+IKS+montelukast kullanıldığı (%60) ve diğer kombinasyonlara kıyasla en 

yüksek astım kontrol oranının bu tedavi ile sağlandığı (%45); ancak yine de hastaların 

%57.6‟sının kontrol dıĢı olduğu görüldü. Prick test kayıtları incelendiğinde en sık görülen 

allerjen ev tozu akarı (%48.3) idi. Astım kontrol testindeki her bir parametre FEV1, FVC, 

FEV1/FVC, FEF25-75, PEF, TLC, VC, RV, FRC, DLCO, DLCO/VA ve FeNO ile 

karĢılaĢtırıldığında sadece FVC(L) ile istatistiksel anlamlılığa yakın iliĢki olduğu görüldü 

(p=0.04). AKT total puanı ile solunum fonksiyon testleri arasında korelasyon saptanmadı. 

YaĢ, cinsiyet, ek hastalıklar, astım tanı süresi, solunum fonksiyon testleri ile astım kontrol 

testine göre belirlenen kontrol durumu arasında iliĢki saptanmadı (p>0.05). Yine, FeNO 

değeri iki tür sınıflandırıldığında da (25 ppb üzeri ve altı ile <25 ppb, 25-50 ppb, >50 ppb) 

astım kontrol durumu ile iliĢki saptanmadı (p>0.05). FeNO ile FVC%, FEV1%, FEF25-75, 

VC% arasında negatif korelasyon olduğu görüldü. 

Sonuç: ÇalıĢmamızın sonucunda, AKT‟nin kendi içinde tutarlı olduğu ve AKT 

parametreleri ile solunum fonksiyon testleri arasında korelasyon bulunmadığı görülmüĢtür. 

Bu nedenle güncel rehberlerin de önerdiği gibi kontrolü değerlendirmede kiĢisel özellikler, 

kontrol anketleri ve solunum fonksiyon testlerinin birlikte değerlendirilmesi en uygun 

yaklaĢım olacaktır. 
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SUMMARY 

Comparision of Asthma Control Test Parameters in the Light of Objective Data  

Aim: We aimed to determine the relationship between lung function tests and asthma control 

test parameters; and investigate the significance of asthma control test parameters compared 

with each other in this study. 

Matherial and Method: 195 cases, applied to Bezmialem Vakif University between the 

dates 01/04/2014 and 01/11/2014 were evaluated in the study. Inclusion criteria were as 18-55 

ages, had a cigarette history less than 10 package/year, able to perform pulmonary function 

test maneuvers, had received asthma treatement for three months at least. Clinical and 

demographic data of these patients, their treatements, dynamic pulmonary function tests, 

measurement of lung volumes, diffusion capacity and FeNO levels investigated. We aimed to 

determine the relationship between this tests; and asthma control test parameters and control 

status. 

Results: 152 of the patients were female and 43 of patients were male in the study. The range 

of age was 39.3 ± 10.1 years and diagnosis duration of asthma was 48 (12-120) months. The 

most preferred drug combination in patients was SABA + LABA + ICS + montelukast 

combination (60%) and compared to the other combination treatments it seemed to be most 

effective for asthma control (45%); nevertheless it couldn‟t control 57.6% of patients. The 

skin prick test records evaluated and the most common allergen was storage mites (48.3%), 

respectively. Each parameter in ACT was compared with FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF 25-75, 

PEF, TLC, VC, RV, FRC, DLCO, DLCO/VA and FeNO; just a nearly statistical significance 

was found with FVC (L) (p = 0.04). There was no correlation between ACT total score and 

pulmonary function tests. Also there was no correlation between age, sex, comorbidities, 

duration of asthma, pulmonary function tests and the control status, which determined by the 

asthma control test (p> 0.05). When the FeNO values classified in two types (first was above 

and below 25 ppb and second was <25 ppb, 25-50 ppb, >50 ppb) there was no correlation 

with asthma control status (p> 0.05). A negative correlation was found between FeNO and 

FVC%, FEV1%, FEF25-75, %VC. 

Conclusion: This study shows that ACT is consistent in itself and there was no correlation 

between its parameters and pulmonary function tests. It is important to manage the asthma 

and determine control status with clinical, individual and pulmonary function test data.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Astım, tüm dünyada ve her yaĢta milyonlarca insanı etkileyen önemli bir sağlık 

problemidir. Kontrol altında olmayan astım, günlük hayatta ciddi kısıtlamalara ve bazen de 

ölüme sebebiyet verebilir. 

Klinik olarak nefes darlığı, öksürük, göğüste sıkıĢma hissi ve hıĢıltı nöbetleri ile 

karakterize, spontan ya da tedavi ile düzelebilen, hava yollarının kronik inflamasyonu 

Ģeklinde tanımlanan astımda tanı; genellikle bu hastalığın karakteristiği olan semptomların 

varlığı ile konur. 

Solunum fonksiyonlarının ölçümü ve özellikle solunum fonksiyon bozukluğunun geri 

dönüĢümlü olduğunun gösterilmesi astım tanısını büyük oranda doğrular(1). Yine astımın tanı 

ve takibinde kullanılan; solunum fonksiyon testleri ve reversibilite testleri, bronĢ provakasyon 

testleri, PEF (maksimal ekspiratuar akım) ölçümü, deri prick testleri, serum ECP (eozinofil 

katyonik protein) düzeyi ölçümü, indükte balgamın incelenmesi ve ekshale edilen havada 

fraksiyone nitrik oksit ölçümünün belirlenmesi; havayolundaki inflamasyon ve 

obstrüksiyonun derecesine iliĢkin bilgi sağlar. Vücut pletismografisi ve difüzyon kapasitesi 

gibi testler de ayırıcı tanı ve hastalığın patofizyolojik karakteristiğiyle ilgili bilgi verir. 

Daha önceki uluslararası astım tanı ve tedavi rehberlerinde astım Ģiddeti; klinik 

özellikler, solunum fonksiyonları, hastanın almakta olduğu tedavi göz önünde bulundurularak 

dört kategoriye ayrılmıĢtır: Ġntermittan, hafif persistan, orta persistan ve ağır persistan. Bu 

sınıflama hastanın baĢlangıç tedavisini planlarken yararlı olmakla birlikte; astım Ģiddeti ve 

tedaviye yanıt, zamanla değiĢkenlik göstermektedir. Bu nedenle en son 2014 yılında 

güncellenen Uluslar Arası Astım Tanı ve Tedavi Rehberi [Global Initiative for Asthma 

(GINA)]‟ rehberi ile birlikte,  astımlı hastalarının periyodik olarak izlenmesi sırasında “astım 

kontrolünün değerlendirilmesi” önerilmiĢtir(1).  

Astım kontrolü hastanın klinik bulguları ve solunum fonksiyonlarına göre tam kontrol, 

kısmi kontrol ve kontrolsüz olmak üzere üç gruba ayrılmıĢtır. Zaman sıkıntısının yaĢandığı 

günlük klinik pratikte Astım Kontrol Testi (AKT) , Astım Kontrol Ölçeği (ACQ), Astım 

tedavisi değerlendirme soru formu (ATAQ) gibi sorgu formları ile kısa sürede astım kontrol 

düzeyleri belirlenebilmektedir(2). 

Astım kontrolünü değerlendirmede kullanılan AKT, Türkçe‟ye çevrilerek geçerliliği 

kanıtlanmıĢ bir testtir(3). Bu kontrol anketi; gece ve gündüz semptom sıklığı, kurtarıcı ilaç 

gereksinimi, dispne sıklığı ve hastanın kendi astım kontrolünü değerlendirmesi esasına 
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dayanır. Hastadan, her bir soru için, sorudaki durumun ağırlığına göre 0 ile 5 arasında 

puanlama yapılması istenir(4). Literatürde, AKT‟nin etkinliğini değerlendirmede bu anketin 

toplam puanı ile klinik bulgular, solunum fonksiyon testleri ve ekshale edilen havada nitrik 

oksid (FeNO) ölçümü arasındaki korelasyonun araĢtırıldığı çalıĢmalar bulunmaktadır(5).      

Ancak yine de klinik pratik; AKT‟deki bazı parametrelerin, anketteki diğer parametrelerden 

daha önemli olabileceğini düĢündürmektedir (gece semptomlarının varlığı, kısa etkili β2 

agonist kullanım sıklığı gibi). AKT‟deki her bir parametrenin birbirine kıyasla anlamlığını, 

objektif veriler olan solunum fonksiyon testleri ile ölçen çalıĢmalar literatürde 

bulunmamaktadır. 

ÇalıĢmamızda amaç, AKT‟deki her bir parametrenin vücut pletismografisi, difüzyon 

kapasitesi(DLCO) ve FeNO gibi objektif verilerle korelasyonunun incelenmesiyle, her bir 

parametrenin kendi içinde ve birbirine kıyasla anlamlılığının anlaĢılmasıdır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 TANIM 

Astım, kronik havayolu inflamasyonu ile seyreden heterojen bir hastalıktır. Nöbetler 

halinde gelen nefes darlığı, hırıltılı-hıĢıltılı solunum ve sıklıkla bunlara eĢlik eden öksürükle 

birlikte değiĢken derecede havayolu kısıtlanması; astımın klinik özellikleridir. Hem 

semptomların yoğunluğu hem de havayolu kısıtlanması zaman içinde değiĢkenlik 

göstermektedir. Bu değiĢkenliğin; egzersiz, allerjen ya da irritan maruziyeti, hava değiĢikliği 

veya viral infeksiyon geçirme ile tetiklenebildiği bilinmektedir. Astımdaki kronik 

inflamasyon, özellikle gece veya sabahın erken saatlerinde meydana gelen ve karakteristik 

semptomlara neden olan hava yolu aĢırı duyarlılığı ile iliĢkilidir (6). 

Semptomlar ve havayolu kısıtlanması haftalar ya da aylar içinde kendiliğinden ya da 

tedavi sonrası gerileyebileceği gibi hastaya ve topluma önemli bir yük getiren, kimi zaman da 

hayatı tehdit edebilen ataklarla da sonlanabilir. 

2.2 EPİDEMİYOLOJİ 

Astımın dünya genelinde 300 milyondan fazla kiĢiyi etkilediği düĢünülmektedir. Farklı 

toplumlarda yapılmıĢ, geniĢ kapsamlı yüzlerce astım prevelans çalıĢması olduğu halde; tüm 

dünyada kabul görmüĢ bir astım tanımının olmayıĢı bu prevelans bilgilerinin güvenilirliğini 

olumsuz etkilemektedir. Bununla beraber, çocuk ve eriĢkinlerde prevelans saptanmada 

standardize metodların kullanımı ile birlikte, bu rakamların farklı ülkelerde %1-18 arasında 

değiĢtiği bulunmuĢtur (7, 8).  

Dünya Sağlık Örgütü tarafından astımdan dolayı dünyada yılda 15 milyon sakatlığa 

ayarlanmıĢ yaĢam yılı kaybı (DALY) olduğu bildirilmiĢ olup bu rakam dünyadaki tüm 

hastalıklara bağlı toplam kayıpların %1‟ine karĢılık gelmektedir. Astım nedeniyle dünyada 

yılda yaklaĢık 250.000 kiĢinin öldüğü tahmin edilmektedir. Prevalans ve mortalite rakamları 

arasında net bir iliĢki bulunmamıĢtır (7). 

Ülkemizde astımın 3,5 milyon kiĢiyi etkilediği bilinmektedir.  Astım prevelansı 

ülkemizde Ģehir ve bölgelere göre önemli farklılıklar arz etmektedir. Özellikle kıyı kesimleri, 

Ģehirler, büyük metropoller ve düĢük sosyoekonomik yaĢam koĢullarında astım daha sıktır. 

Çocuklukta erkeklerde, eriĢkin dönemde ise kadınlarda sıklık daha fazladır. Ülkemizde astım 

prevelansı çocuklarda %2-15 ve eriĢkinlerde ise %2-5 arasında dağılım göstermektedir. Bazı 

metropollerimizde yapılan araĢtırmalar, prevelansın bazı bölgelerde artmakta olduğunu 

bildirmektedir (9-14). 
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2.3 RİSK FAKTÖRLERİ 

Risk faktörleri; kiĢisel faktörler ve genetik olarak astıma eğilimli olanlarda astım 

geliĢimine neden olan çevresel faktörler olmak üzere iki grupta toplanmaktadır. Astımın 

ortaya çıkmasına yol açan faktörlerin yanı sıra astım semptomlarını tetikleyen faktörler de 

bulunmaktadır. Bununla birlikte, risk faktörlerinin astım geliĢmesini ve ortaya çıkmasını 

sağlayan mekanizmaları karmaĢıktır ve birbirleri ile etkileĢim içindedir. Örneğin astıma 

yatkınlık, genlerin hem diğer genlerle, hem de çevresel faktörlerle olası etkileĢimi sonucunda 

belirlenir (15). 

 

Tablo 1. Astım GeliĢmesini ve Ortaya Çıkmasını Etkileyen Faktörler 

KONAK FAKTÖRLERĠ 

 

1)Genetik faktörler, örn. 

Atopi geliĢimine yatkınlık yaratan genler. 

Hava yolu aĢırı duyarlılığının geliĢmesine yatkınlık yaratan genler 

2)Obezite 

3)Cinsiyet 

 

ÇEVRESEL FAKTÖRLER 

 

1)Allerjenler 

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

böceği allerjeni, mantarlar, küf, mayalar.                                                  

Ev dıĢı: polenler, mantarlar , küf, mayalar. 

2)Enfeksiyonlar (öncelikle viral) 

3)Mesleksel duyarlılaĢtırıcılar 

4)Sigara dumanı 

Pasif içicilik 

Aktif içicilik 

 
2.3.1 KİŞİSEL FAKTÖRLER 

Genetik: Astımın genetik bir hastalık olduğuna dair birçok veri bulunmaktadır. Anne 

babadan birinin astımlı olması durumunda çocukta astım görülme riski %20-30‟a 

yükselmekte, anne ve babanın her ikisinin de astımlı olması durumunda bu risk %60-70‟e 

ulaĢmaktadır. Astımın patogenezinde rol oynayan birçok gen mevcuttur (16-18). Astım veya 
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atopi ile iliĢkili spesifik bir gen bulunmamaktadır(16). Bununla beraber bazı araĢtırmalarda 

astımlı hastalarda β2 agonistlere, steroidlere ve lökotrien antagonistlerine cevabı düzenleyen 

genler bildirilmiĢtir(19, 20). 

 Obezite: Vücut kitle indeksi >30 kg/m
2
 olmak astım açısından risk faktörüdür. Bu 

hastalarda astımın daha güç kontrol edilebildiği bilinmektedir(21, 22). Obezitenin astım 

geliĢimini nasıl arttırdığı açık değildir. Yapılan araĢırmalarda obez astımlılarda; bazı pro-

inflamatuar sitokinlerin ve leptinin salınımının; düĢük ekspiratuar rezerv volüm ve artmıĢ 

havayolu düz kas plastisitesi ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür(23).  

Cinsiyet: Astım prevalansı 14 yaĢ öncesinde; erkek çocuklarında kız çocuklarının 

yaklaĢık 2 misli olarak görülmektedir. YetiĢkin dönemde ise astım, kadınlarda daha sık 

görülür hale gelmektedir(24). Aynı zamanda cinsiyet, hastalığın kalıcılığını ve klinik 

remisyonunu da etkileyebilmektedir(25). 

2.3.2 ÇEVRESEL FAKTÖRLER 

Allerjenler: Ġç ve dıĢ ortam allerjenlerinin astım alevlenmelerine yol açmaları 

bilinmekle birlikte astım geliĢimindeki rolü net değildir(1). Bunun yanında kırsal kesimde 

yetiĢen çocuklarda astım prevelansının düĢük olduğu gösterilmiĢ olup bu durum hijyen 

hipotezi ile açıklanır (26). 

İnfeksiyonlar: Bazı çalıĢmalarda; erken yaĢlarda ağır respiratuar sinsityal virüs 

enfeksiyonu geçirmenin, uzun dönemde hırıltı-hıĢıltının devamına ve sonrasında astıma yol 

açtığı gösterilmiĢtir(27, 28). 

Meslek astımına neden olan faktörler: Ġzosiyanat, platinium tuzu gibi irritanlar ve 

IgE(immunglobulin E) yapımını uyaran kompleks bitki ve hayvan ürünleri gibi 300 den fazla 

astıma yol açtığı bilinen madde bulunmaktadır(29, 30).  

Sigara: Sigara, prenatal ve postnatal dönemde astım benzeri semptomlara neden olur. 

Astımı olan kiĢilerde de akciğer fonksiyonlarında azalma ve astım  semptomlarında artıĢa yol 

açar(22, 31). Aynı zamanda inhale kortikosteroidlerin (ĠKS) etkisini azaltarak astım 

kontrolünü zorlaĢtırır(32).  

Dış ve iç ortam hava kirliliği: DıĢ ortam hava kirliliği ile astım arasındaki nedensel 

iliĢki tartıĢmalıdır(33). Ev içi maruziyetlerin, allerjik hastalıklardaki gerçek rolü henüz 

tamamen aydınlatılmamıĢ olmasına rağmen, allerjik hastalıklar ile iliĢkilendirilebilecek birçok 

faktörün olduğu ileri sürülmektedir (34). 

Diyet: Bebeklik döneminde inek sütü ile beslenme, artmıĢ oranda hazır gıda ile 

beslenme, düĢük antioksidandan içerikli besinlenme, artmıĢ n-6 poliansatüre yağ asidi ve 
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azalmıĢ n-3 poliansatüre yağ asidi alımının astım ve atopik hastalıklarda artıĢa neden olduğu 

ileri sürülmektedir(35). 

2.4 PATOGENEZ 

Astım; patofizyolojisinde birçok hücre ve mediatörün rol aldığı, havayollarının 

inflamatuar bir hastalığıdır (ġekil 1). Hastadaki semptomlar sürekli olmasa dahi inflamasyon 

devam eder. Bu inflamasyonun bronĢ aĢırı duyarlılığı ve semptomlarla iliĢkisi güçlüdür. 

Ancak astım Ģiddeti ile inflamasyon yoğunluğu arasında net bir iliĢki gösterilememiĢtir (36). 

Fizyopatolojide rol alan hücreler Ģu Ģekildedir; 

1)Ġnflamatuar hücreler [mast hücre, eozinofiller, dendritik hücreler, makrofaj, naturel 

killer hücreleri, Th2 (T helper 2) lenfositleri, nötrofiller],  

2)Havayolu yapısal hücreleri (epitelyum, düz kas, endotel hücreleri, fibroblastlar, 

miyofibroblastlar, hava yolu sinirleri)  

3)Mediatörler [histamin, nitrik oksit, prostoglandin D2, IL 1β (Ġnterlökin 1β), TNF-

α(Tümör nekrosis faktör α), GM-CSF (Granülosit makrofaj stimüle edici faktör), IL4 

(Ġnterlökin 4), IL5 (Ġnterlökin 5), IL 13 (Ġnterlökin 13)] (36-38). 

Astımda, hava yollarında inflamatuvar cevabın yanısıra, hava yolu remodelingi olarak 

adlandırılan karakteristik yapısal değiĢiklikler sonucu hava yollarında geri dönüĢümsüz 

darlıklar geliĢebilir. Subepitelyal fibrozis (bazal memban altında kollajen lifleri ve 

proteoglikanların birikimine bağlı), hava yolu düz kasında artıĢ, kan damarlarında 

proliferasyon ve mukus sekresyonunda artıĢ oluĢur(39, 40). 

Fizyopatoloji 

Astımlı hastalarda havayolları pek çok endojen ve eksojen uyarana yanıt olarak 

kolaylıkla ve aĢırı Ģekilde kontrakte olur. Astımın farklı klinik tablolarla seyretmesi kiĢinin 

genetik yapısına, inflamasyona neden olan çevresel faktörlerin değiĢkenliğine, düz kas 

kontraksiyonu, ödem ve remodelingin değiĢik oranlardaki etkisine bağlıdır.  

Ġnflamasyonda rol alan hücreler; eozinofiller, nötrofiller, CD4 T lenfositleri ve mast 

hücreleridir. Eozinofilik inflamasyon, patofizyolojiden sorumlu temel özelliktir. Nötrofilik 

inflamasyonla seyreden astımın ise daha agresif seyrettiği, doku hasarı ve remodelingi ile 

birlikte olduğu bilinmektedir. Nötrofilik ya da eozinofilik inflamasyonun görülmediği tip olan 

paucigranülositik astımın ise epitel, mezenkim ya da düz kastan kaynaklı bir patoloji 

nedeniyle geliĢtiği düĢünülmektedir(41). 

Ġnflamasyon tüm havayollarını etkiler; ancak fizyolojik etkileri orta boy bronĢlarda en 

belirgindir. Hastalık kronikleĢip, ağırlığı arttıkça inflamasyon hem proksimal hem distal 
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havayollarını (küçük havayolları) etkiler, bazı olgularda komĢu alveollere dahi 

ilerleyebilir(42). 

Allerjik inflamasyon; erken fazda mediatör salınımı ile, geç fazda ise baĢta T lenfositler 

ve eozinofiller olmak üzere hücre göçü ile devam eden inflamasyonla karakterizedir. Allerjik 

duyarlılıkla birlikte olan ekstrensek astımın temel özelliği belli çevresel antijenlerin tanınıp 

onlara karĢı Th2 yanıtı geliĢtirilmesidir. Antijen uptake‟i dendritik hücrelerin yüzeyinde 

bulunan ve antijenin içeri alınmasını kolaylaĢtıran Ig E‟ye bağlı yüksek afiniteli reseptörler 

aracılığı ile olur. Dendiritik hücre ya da antijen sunan hücre; antijeni bağladıktan sonra, 

antijen sunumunun gerçekleĢeceği lenfoid dokuya göç için sinyaller almaya baĢlar. Th2 

hücreleri salgıladıkları sitokinlerle makrofaj, bazofil ve eozinofil gibi sekonder effektör 

hücrelerin ortama toplanmasını ve daha sonra da mediatör salgılamaları için aktive olmalarını 

sağlar. Böylece antijene duyarlılık baĢlayarak spesifik immün yanıt gerçekleĢir. Sonuç olarak 

bu mekanizma, astımda geliĢen akut ve kronik değiĢikliklerin geliĢmesine neden olur. Bunun 

yanı sıra yeni bir alt grup olan Th17 hücrelerinin ise daha çok nötrofilik inflamasyonu 

tetiklediği gösterilmiĢtir(43). 

 

 

Şekil 1 : Astımda, havayolundaki hücreler arası iletişim(44) 
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Ġntrensek astım ise geç baĢlangıçlı, allerjik olmayan ve inflamatuar sürecin allerjik 

astımdan çok farklı olmadığı bir tür olarak astımlıların %10‟unu oluĢturur. Deri prick testi ve 

seum IgE negatif olmasına rağmen IgE sentezi gerçekleĢir. Yine Th2 lenfosit ve mast hücre 

aktivasyonu, eozinofil infiltrasyonu geliĢir; bu hücrelerin sitokinleri ve kemokinleri ortamda 

bulunur. 

2.5 ASTIMDA TANI 

Astım tüm dünyada tanı problemlerine neden olan bir hastalıktır. Tedavinin efektif 

yapılabilmesi ise tanının doğru konması önceliğini gerektirmektedir. Astım tanı ve tedavi 

rehberlerindeki kriterler; hastalığın klinik, fizyolojik ve patolojik özelliklerini kapsamaktadır 

ancak hastalığa ait tanı koydurucu ve diğer hastalıklardan ayırt edici objektif bir kriter 

olmaması tanı açısından problem oluĢturmaktadır. 

Son zamanlarda klinik/fizyolojik, inflamatuar/patolojik özelliklere ya da 

etkene/tetkileyicilere göre farklı astım fenotiplerinden bahsedilmektedir. Önceleri ekstrensek 

(allerjik) ve intrensek (allerjik olmayan) astım Ģeklinde baĢlayan fenotipik yaklaĢıma zamanla 

erken-geç baĢlangıçlı astım, öksürükle seyreden astım, egzersiz astımı, noktürnal astım, 

aspirine duyarlı astım, premenstrüel astım, steroide dirençli/ bağımlı astım, brittle astım, 

meslek astımı gibi fenotipler eklenmiĢtir(45).  

2.5.1 ANAMNEZ 

Astım tanısı öncelikle anamneze dayanmaktadır. Tanısal testlerin pozitif olması tanıyı 

destekler; ancak negatif olması tanıyı dıĢlamaz. Astımda baĢlıca yakınmalar; nöbetler halinde 

gelen nefes darlığı, vizing, öksürük, balgam ve göğüste baskı hissi gibi semptomlardır. 

Astımlı hastaların önemli bir kısmının aynı zamanda allerjik rinit ile ilgili Ģikayetleri vardır.  

Mevcut semptomların gün içinde veya mevsimsel değiĢkenlik göstermesi, duman, sis, 

çeĢitli kokular veya egzersiz ile tetiklenmesi, geceleri artıĢ olması ve uygun astım tedavilerine 

yanıt vermesi astım tanısını destekler. Ailede astım, allerji, rinit, sinüzit veya nazal polip 

öyküsünün bulunması tanıyı koymaya yardımcı özelliklerdendir(46). 

Anamnezde astımı tetikleyen ve/veya Ģiddeti arttıran nedenler olarak; 

-Viral solunum sistemi infeksiyonları 

-Ev içi (mantar, ev tozu akarları, hamam böceği, evcil hayvanlar ve sekresyonları) veya ev 

dıĢı çevresel allerjenler (polen gibi) 

-Mesleksel kimyasallar veya allerjenler 

-Çevresel değiĢiklik (taĢınma, iĢ değiĢikliği, seyahate gitme, kullanılan malzemelerde 

değiĢiklik) 
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-Ġrritanlar (sigara dumanı, güçlü kokular, mesleksel kimyasallar, partiküller ve tozlar, buhar, 

gaz veya aerosoller 

-Emosyonel faktörler (korku, kızgınlık, aĢırı gülme veya ağlama) 

-Ġlaçlar (aspirin, tablet ve göz damlası Ģeklinde beta-blokerler, nonsteroid antiinflamatuar 

ilaçlar) 

-Gıdalar, katkı maddeleri ve koruyucular (örneğin sülfitler) 

-Hava koĢullarında değiĢiklikler, soğuk havaya maruziyet 

-Endokrin faktörler (mensturasyon, hamilelik, tiroid hastalıkları) saptanabilir (6). 

2.5.2 FİZİK MUAYENE 

Astımlı olgularda solunum sisteminin fizik muayenesi normal olabilir. Fizik 

muayenenin normal olması, klinik olarak astım düĢünülen hastada tanıdan 

uzaklaĢtırmamalıdır.  Semptomatik olgularda ronküs, vizing, zorlu ekspiryum sonu ronküs ve 

ekspiryum uzaması saptanabilir. Anamnez ve fizik inceleme sırasında hemen her derin 

inspirasyondan sonra öksürük geliĢmesi, hava yolu duyarlılığının indirekt göstergesidir ve 

astımı düĢündürür. Aynı zamanda bazı hastalarda dinleme bulguları normal olsa dahi ciddi 

havayolu obstrüksiyonunun olabileceği (ciddi astım atağında „sessiz akciğer‟ olması gibi) 

akılda tutulmalıdır(1). Ciddi astım ataklarında siyanoz, uykuya meyil, konuĢma güçlüğü, 

taĢikardi, yardımcı solunum kaslarının kullanımı ve interkostal çekilmeler saptanabilir(6).  

Fizik muayenede ayrıca cilt bulgularının saptanması (ürtiker, anjioödem, atopik 

dermatit), üst solunum yolları muayenesinde polip ya da rinosinüzite ait bulguların görülmesi 

astım tanısının konmasında yol gösterici olabilir(47). 

2.5.3 TANI VE TAKİP İÇİN KULLANILAN TESTLER 

DeğiĢken havayolu obstrüksiyonu astıma ait bir özelliktir. Tanı için anamnez önemli 

olmakla beraber uzun soluklu tedavi gereksiniminden dolayı solunum fonksiyon testleri ile 

doğrulama önemlidir. Astımda havayolu kısıtlanması sürekli değildir. Tetkileyicilerle 

karĢılaĢma ile obstrüksiyon geliĢebilir; ya da tedavi durumunda düzelmeler görülebilir (48). 

Solunum fonksiyonlarının ölçümü ile havayolu kısıtlılığının geri dönüĢümlü olduğunun 

gösterilmesi astım tanısının destekler; ancak solunum fonksiyon testlerinin normal olması 

tanıyı ekarte ettirmez. Semptomlar ve hastalık kontrolünü belirleyen diğer kriterler arasında 

güçlü bir korelasyon bulunmamaktadır(49). Bu solunum fonksiyonlarındaki değiĢkenlik; 

kontrol altında olmayan astımlı hastalarda, kontrol altındaki hastalara göre daha belirgindir.  
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 2.5.3.1 SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ 

Spirometre vasıtasıyla FEV1 (zorlu ekspiratuar akım 1. saniye), FVC (zorlu vital 

kapasite), FEV1/FVC (Tiffanue indeksi) ve PEF (zirve ekspiratuar akım) değerleri ölçülerek 

bu ölçümlerin beklenen değerleri genel popülasyondan elde edilen yaĢ, cinsiyet ve boy 

parametrelerine göre belirlenir. Solunum fonksiyon testi ilk baĢvuruda hastalık tanısını 

koymak ve ağırlığını belirlemek için, semptomlar ortaya çıktığında ise tekrarlanmak için 

kullanılabilir. AzalmıĢ FEV1 değeri birçok akciğer hastalığında görülebilecekken, 

FEV1/FVC‟nin azalması havayolu obstrüksiyonunu gösteren bir bulgudur. EriĢkinde kiĢilerde 

bu oran, normalde 0,75 den büyük olmalıdır. Ġstisnai olarak, ağır havayolu obstrüksiyonu 

durumunda FVC‟nin azalmasına bağlı olarak FEV1/FVC oranı değiĢmeyebilir.  

Havayolu obstrüksiyonundaki geri dönüĢüm erken reversibilite ya da geç reversibilite 

testi ile gösterilebilir. 

Erken reversibilite: FEV1/FVC oranı düĢük saptanan hastada; kısa etkili beta-2 agonist 

[4 puf salbutamol (400 mcg) veya 4 puf terbutalin (1000 mcg)] inhalasyonundan 15-20 dakika 

sonra FEV1‟de bazal değere göre >%12 veya >200 mL, PEF değerinde %20 artıĢ olması hava 

akımı kısıtlılığının geri dönüĢümlü olduğunu gösterir. 

Geç reversibilite: Erken reversibilite testi negatif olan hastalarda 2-3 hafta oral 

kortikosteroid (20-40 mg/gün prednizolon) veya 6-8 hafta uygun doz ĠKS tedavisi sonrası 

FEV1 değerlerinde baĢlangıca göre %15 artıĢ görülmesi durumunda geç reverzibilite testinin 

pozitifliği söz konusudur(1).  

2.5.3.2 PEF ÖLÇÜMÜ 

PEF metre kullanılarak evde yapılan maksimal ekspiratuar akım ölçümleri, diğer 

solunum fonksiyon testleri ile (FEV1 gibi) korele olmasa da günlük hava akımı takibini 

kolaylaĢtırmanın yanı sıra hasta uyumunu arttırabilmektedir(50). PEF değerleri sabah 

bronkodilatör ilaç kullanılmadan önce ve akĢam ise kullanıldıktan sonra ölçülür. Günlük en 

yüksek ve en düĢük PEF değerleri arasındaki farkın %20‟nin üzerinde olması astım lehine 

kabul edilir. BaĢka bir yöntemde ise bir hafta içerisinde ölçülen en düĢük sabah 

prebronkodilatör PEF değeri, hastanın en iyi PEF değerine bölünür. Sonuncu yöntem hava 

yolu değiĢkenliğini gösterebilecek en iyi PEF parametresi olarak kabul edilir, çünkü günde bir 

kez ölçüm yeterlidir, hesaplanması basittir ve hava yolu duyarlılığı ile daha iyi korelasyon 

gösterir(1). PEF ölçümü; semptom algısı düĢük hastada tedavinin değerlendirilmesi ve 

planlanmasında, çevresel ve mesleksel maruziyetin saptanmasında, Ģüphe edilen risk 

faktörlerinin belirlenmesinde, tedaviye yanıtın anlaĢılmasında faydalıdır.  
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2.5.3.3 VÜCUT PLETİSMOGRAFİSİ 

Vücut pletismografları, solunum fonksiyon laboratuarlarında kullanılan, hem 

intratorasik gaz volumünü, hem de havayolu rezistansını değerlendirme imkanı sunan 

geliĢmiĢ cihazlardır. Bu cihazlarla; inspiratuar ve ekspiratuar hava akım hızları, toraks 

ekspansiyon ve kompresyonundan kaynaklanan kabin içi volüm değiĢiklikleri ve ağız içi 

basınç değiĢiklikleri ölçülebilir. Vücut pletismografı ile akciğer volümlerinin ölçümü; günlük 

pratikte astım tanı ve takibinde rutin kullanılmayan ancak klinik Ģüphe halinde diğer 

hastalıkların ayırıcı tanısında faydalı olabilen bir yöntemdir. 

KOAH (Kronik obstrüktif akciğer hastalığı)‟nın aksine astımda, stabil dönemde akciğer 

volümlerinde belirgin bir değiĢiklik beklenmez. Astım ataklarının baĢında tedavi ile birlikte 

FEV1 değerinde belirgin değiĢim olmaksızın FVC‟de düzelme görülebilir. Bu durum 

RV(rezidüel volüm)‟de azalma nedeniyledir. Bazı çalıĢmalarda ataklar esnasında, TLC (total 

akciğer kapasitesi)‟de ve RV‟deki artıĢın etkin tedavi ile gerilediği gösterilmiĢtir(51).  

Düzenli tedavi görmeyen kronik astımlı hastalarda ise KOAH‟a benzer Ģekilde 

hiperinflasyon bulguları olan TLC, RV/TLC ya da RV‟de artıĢ saptanabilir. Yapılan 

araĢtırmalarda RV/TLC oranı ve RV‟nin, TLC‟ye kıyasla havayolu obstrüksiyon derecesi ile 

daha korele olduğu gösterilmiĢtir (52). Bazı astım hastalarında hava hapsi nedeniyle VC (vital 

kapasite)‟nin azalarak, FVC ve RV‟de artma meydana gelir. Bu tablo, testler 

değerlendirilirken yalancı bir restriktif bozukluk görüntüsü oluĢturabilir. ÇeĢitli araĢtırmalarda 

VC‟de azalma olduğu halde, RV‟de artıĢ görülmeyebildiği belirtilmiĢtir. Bu durum restriktif 

bozukluk olarak görülse bile, astım tanısının ekartasyonuna neden olmamalıdır (53). 

2.5.3.4 DİFÜZYON KAPASİTESİ 

Difüzyon; herhangi bir maddenin yüksek konsantrasyonlu bölgeden, düĢük 

konsantrasyonlu bölgeye geçiĢidir. Akciğerdeki alveolokapiller membranın fonksiyonunu 

gösteren DLCO ölçümlerinde, standart olarak kullanılan gaz CO (karbon monoksit) gazıdır. 

Pratikte difüzyon testinin en çok etkilendiği durumlar interstisyel akciğer hastalığı ile sistemik 

hastalıkların akciğeri tuttuğu durumlardır. Bunun dıĢında amfizemde de alveol harabiyetine 

bağlı olarak test etkilenir. 

Difüzyon testinin astımda yeri olmamakla beraber, KOAH‟la ayırıcı tanıda yardımcı 

olabilir. Özellikle amfizemin ön planda olduğu KOAH olgularında DLCO‟da düĢme 

saptanırken, astımda genelde normal ya da baĢlangıçta artmıĢ olarak saptanır(54). Bunun 

nedeni olarak astımda akciğer alanlarında artmıĢ kan akımı ve genel olarak artmıĢ kardiak 
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output gösterilmiĢtir. Ġleri astımda ise akciğer ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulmasına 

bağlı olarak DLCO‟da azalma görülebilir (55). 

2.5.3.5 BRONŞ PROVAKASYON VE EGZERSİZ TESTLERİ 

Bronş provakasyon testi: BronĢ aĢırı duyarlılığı astımın temel özelliklerinden biridir. 

BronĢ provakasyon testi; astım semptomları olan, ancak solunum fonksiyon testleri normal 

sınırlarda bulunan hastalarda tanıya yarımcıdır. Sensitivitesi yüksek, spesifitesi düĢük bir test 

olduğundan astım tanısı koydurmaktan çok, tanıyı ekarte etmekte kullanılabilir(56). Aynı 

zamanda havayolu obstrüksiyonunun nedenini ortaya koyma, astımın Ģiddetini belirleme, 

tedaviye yanıtın gösterilmesi, meslek astımının tanısının konması ve astımın ayırıcı tanısında 

kullanılabilir.  

Havayolu uyaranları etki mekanizmasına göre direk ve indirek uyaranlar olarak 

sınıflandırılır. Direk uyarılmada havayolu düz kas hücreleri, bronĢ endotel hücreleri ve mukus 

yapan hücreler uyarılır. Ġndirek uyarılmada ise mast hücreleri ve nöronal hücrelerden salınan 

mediatörlerle havayolunda daralma gerçekleĢir(57). Direk uyarılma mekanizması (kolinerjik 

agonistler, histamin, prostoglandin D2, lökotrienler ile); bronĢ provakasyon testlerinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır ve iyi standardize edilmiĢtir. Bununla beraber duyarlı olmasına karĢın 

astıma spesifik bir test değildir. Ġndirek bronĢial uyaranlar (adenozin, hiperventilasyon, 

egzersiz, hipertonik solüsyonlar gibi) havayolu inflamasyonunu doğrudan yansıtabilirler ve bu 

nedenle astıma daha spesifik yöntemler olarak kabul edilirler. Ġndirek yöntemler, 

antiinflamatuar ilaçlara daha duyarlıdır. Özellikle inhale steroidlerin etkinliğini ve uygun 

dozunu belirlemede, direk uyaranlara göre daha hızlı yanıt verir. Aynı zamanda egzersizle 

tetiklenen bronkokonstriksiyon tanısı için indirek yöntemler daha duyarlı ve spesifiktir(58). 

Ġyi standardize edilmiĢ uyaranlardan biri olan metakolin ile bronĢ provakasyon testi 

yapıldığında FEV1 değerinde %20‟lik düĢmeye neden olan metakolin konsantrasyonuna 

provakatif konsantrasyon (PC20) adı verilir. PC20 değerinin 8 mg/ml‟nin altında olduğu 

durumlarda bronĢ aĢırı duyarlılığı pozitif olarak kabul edilir. 8-16 mg/ml arasında ise sınırda 

bronĢ aĢırı duyarlılığı mevcuttur. 16mg/ml üzerindeki değerlerde astım tanısı dıĢlanabilir. 

Egzersiz provakasyon testi: Astımlı hastalarında havayolu daralması egzersizle 

tetiklenebilir. Bu daralmayı provake eden temel faktörler, inspire edilen havanın su içeriği ve 

sıcaklığıdır. Egzersiz esnasında ağızdan nefes alınması; havanın bronĢ mukozasında su ve ısı 

kaybı sonucu termal ve osmotik etkilere sebep olur. Sonuçta inflamatuar mediatörlerin 

salınımı, ödem ve düz kas kasılması geliĢir. Yapılan incelemeler egzersiz ile indüklenen 

bronkokonstriksiyonun hem çok sıcak hem de soğuk havada olabildiğini göstermiĢtir(59). 
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Bisiklet ergometrisi, koĢu bandı, basamak çıkma da kullanılabilecek yöntemlerdendir. 

Bu tür egzersizle kiĢinin kalp hızının %75-80‟ine veya O2 tüketiminin 30-35 ml/kg‟a kadar 

yükseltecek bir efor yapması önerilmektedir. 220-yaĢ formülüne göre hedef kalp hızı 

hesaplanarak, bu değere 2-3 dakika içinde ulaĢılmalı ve test en az 4 dakika sürmelidir. 

Egzersiz sonrası 1, 3, 6, 10, 15 veya 20. dakikalarda FEV1 ölçümü yapılır. FEV1‟de %10 

azalma varsa test pozitif kabul edilir. 

2.5.3.6 ALLERJENİN SAPTANMASI 

     Allerjik hastalıklara neden olan antijenler „allerjen‟ olarak nitelendirilir. Bunlar 5-100 

kilodalton ağırlığında olan glikolipid yapıda bileĢiklerdir. Standardize edilmiĢ fizyolojik 

tamponlarda inkübe edilen allerjen ekstreleri hastalık tanı ve tedavisinde kullanılmaktadır. 

Polenler ve dıĢ ortam küfleri, primer ev dıĢı aeroallerjenleri, ev tozu akarları 

(dermatophagoides pteronyssinus, dermatophagoides farinae), kedi (felis domesticus), köpek 

(canis familiaris), hamam böceği (blatella germanica), fare (mus musculus), sıçan (rattus 

norvegicus) ve küfler (alternaria, aspergillus, cladosporium ve penicilium) primer ev içi 

aeroallerjenlerini oluĢturur(60). 

Astım hastalarında allerjenin saptanmasında, allerjen spesifik IgE antikor ölçümleri 

veya deri prick test testleri yardımcı olmaktadır(1). Özellikle deri prick testleri, doğrulayıcı 

testler arasında hızlı, güvenli, duyarlı, minimal invaziv olup sonuçlarının nazal ve bronĢiyal 

provakasyon testleri ile korele olduğu yegane testlerdir. Aynı zamanda kantitatif IgE antikor 

serolojisi de kabul edilebilir alternatif bir uygulamadır. 

Deri prick testleri, allerji tanısında ve klinik öykünün desteklenmesinde doğrulayıcı 

olarak kullanılmaktadır. Bu testler allerjene karĢı deride geliĢen IgE yanıtını göstermektedir. 

Gebelere, allerji testi öncesi allerji ilacını bırakamayacak derecede Ģikayeti olanlara, 

dermografizmi olanlara, son 1 hafta içinde uzun etkili, son 3 gün içinde kısa etkili 

antihistaminik ilaç kullananlara deri testi uygulanamaz. Oral steroid, lökotrien antagonisti 

veya antidepresan ilaç kullananlara ise test yapılabilmektedir. 

Ġntradermal testler; solunum yolu allerjenleriyle yapılan, rutin deri prick testi negatif 

sonuçlanan, ancak solunum yolu allerjisi düĢünülen hastada uygulanabilir. Belli 

konsantrasyonda allerjen 45 derecelik açıyla intradermal olarak uygulanır ve 3 mm üzerinde 

endürasyon pozitif olarak kabul edilir. 

Total serum IgE düzeyi, allerjik hastalıklarda artmıĢ olmanın yanı sıra ayrıca eozinofilik 

özofajitlerde, mesleki allerji öyküsü olanlarda, allerjik bronkopulmoner aspergilloziste ve 
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allerjik fungal sinüzitte yüksek bulunabilir. Aynı zamanda ağır persistan allerjik astım 

hastalarında, total IgE seviyelerine göre anti-IgE ilaç düzeyi ayarlanabilmektedir. 

Deri testleri yetersiz olduğunda provakasyon testleri allerji tanısında yardımcı testler 

olarak kullanılabilir. Bunların da baĢlıcaları nazal provakasyon testleri, besin allerjenleri ile 

provakasyon testleri ve bronĢ provakasyon testleridir(61). 

2.5.4 HAVAYOLU İNFLAMASYONUNUN BELİRLENMESİ 

Astımda hava yollarındaki kronik inflamasyon söz konusudur. Klinik bulgular ile 

inflamasyon Ģiddeti arasındaki iliĢki olduğu bilinmektedir. Aynı zamanda inflamasyonun 

baskılanmasının belirgin klinik düzelme sağladığının gösterilmesi ile astımdaki 

inflamasyonun önemi daha iyi anlaĢılmıĢtır(62). 

Hava yolu inflamasyonunun takibinde direk ve indirek göstergeler kullanılabilir. Ġndirek 

göstergeler arasında; semptomlar, solunum fonksiyon testleri, bronĢ hiperreaktivitesi, PEF 

değiĢkenliği, kan ve idrarda inflamasyon belirteçlerinin tespiti sayılabilir. Bu yöntemler 

invaziv olmayan, kullanıĢlı yöntemlerdir; fakat doğrudan inflamasyonu göstermemeleri 

kullanımlarını sınırlamaktadır. Ġnflamasyonun direk göstergeleri ise bronĢ biyopsisi, 

bronkoalveolar lavaj, indükte balgam ölçümü, ekspirasyon havasındaki nitrik oksid düzeyinin 

ölçümü olarak sıralanabilir.  

2.5.4.1 EKSHALE NİTRİK OKSİD ÖLÇÜMÜ 

1990‟lı yıllarda yapılan bazı çalıĢmalarda; FeNO düzeyinin astımlı hastalarda yüksek 

olduğunun saptanması, sonraki yıllarda yapılacak araĢtırmaları tetikleyecek ilk kaynak noktası 

olmuĢtur(63). 

Nitrik oksid, insan hücreleri tarafından biyokimyasal olarak sentezlenen endojen bir 

sinyal molekülü olmasının yanı sıra solunum yoluyla kirli çevre havasından alınan ve zararlı 

etkilere sahip bir ekzojen gaz molekülüdür. Vücutta nitrik oksitin üretildiği yerler baĢlıca; 

akciğer vasküler endotel hücreleri, düz kas hücreleri, solunum yolu epitel hücreleri, 

trombositler, nonadrenerjik nonkolinerjik nöronlar, makrofajlar, mast hücreleri, lenfositler ve 

nötrofillerdir. 

Nitrik oksid;  L-arjinin aminonasidinin L-sitrüline dönüĢümü sırasında nitrik oksid 

sentetaz (NOS) enzimleri sayesinde meydana gelir(64). NOS enziminin üç farklı izoformu 

mevcuttur. Bunlardan nöronal NOS (nNOS) ve endotelyal NOS (eNOS) yapısal enzimlerdir. 

Ġndüklenebilen NOS (iNOS) ise vücutta fizyolojik olarak bulunmaz. iNOS, proinflamatuar 

sitokinlerin varlığında eksprese edilirek daha uzun süre ortamda kalır ve daha fazla miktarda 

NO üretimine neden olur. Solunum yollarında en fazla bulunan izoenzim iNOS‟tur. Solunum 
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yolu epitelinde INF-γ (interferon gama), IL-1-β, endotoksin ve ekzotoksin gibi özgül 

sitokinler bu enzim grubunu indüklerken, inhale kortikosterodiler ise inhibe ederler. 

Ġnsanlarda nitrik oksid bazal durumda damar endotelinden sürekli salıverilerek 

oluĢturduğu vazodilatatör etki ile damar rezistansının düzenlenmesine katkı sağlar. Bunun 

yanında trombosit aktivasyonunun önlenmesinde, endotele lökosit adezyonunun 

sınırlandırılmasında, mukosilier klirensin sağlanmasında, pulmoner vazodilatasyonun 

oluĢmasında ve yabancı etkenlere karĢı sitotoksik etki geliĢtirmede rol oynar. 

Obstrüktif akciğer hastalıklarında solunum fonksiyon testleri iyi tanımlanmıĢ olsa da, 

astımlı hastaların bir kısmında spirometrik inceleme normal saptanmaktadır. Bu hastalarda 

altta yatan inflamatuar aktiviteinin anlaĢılmasında FeNO düzeyi klinik olarak yardımcı 

olabilmektedir. FeNO düzeyinin klinik olarak kullanılabileceği durumlar; eozinofilik astım 

fenotipini belirlenmesi, baĢlıca inhale kortikosteroid ilaçlar olmak üzere antiinflamatuarlara 

yanıtın anlaĢılması ve doz ayarlanmasının sağlanması, kronik persistan astımda klinik 

stabilitenin değerlendirilmesi, astımlı hastada klinik kötüleĢme halinde havayolu 

inflamasyonunu yansıtarak ayırıcı tanının sağlanması Ģeklinde sıralanabilir. 

Sağlıklı insanlarda ekshalasyon havasında nitrik oksid düzeyi 5-10 ppb (milyarda bir 

birim) oranında saptanır(63). Astımlı hastalarda eozinofilik havayolu inflamasyonunun bir 

belirteci olarak, FeNO düzeyleri artar. Her ne kadar FeNO ile balgam eozinofilisi arasında 

güçlü bir korelasyon, çalıĢmalarla saptanamamıĢ olsa da; eozinofilik havayolu 

inflamasyonunun ĠKS tedavisine iyi cevap verdiği bilinmektedir(65). Bu sebeple çoğu 

hastada, yüksek FeNO değerleri (>45 ppb) ĠKS tedavisine iyi yanıt açısından bir kriter olarak 

kabul edilebilir(66). FeNO düzeyinin düĢük (<25 ppb) olması, eozinofilik inflamasyonun 

yokluğu açısından yüksek prediktif değer (%85) gösterir (67). Bu aynı zamanda steroide 

düĢük cevabın da göstergesidir. FeNO değerleri astım atağında yükselir. Bununla birlikte 

inhale steroid tedavinin azaltılması, arttırılması ya da lökotrien reseptör antagonistlerinin 

tedaviye eklenmesi ile düzeyleri değiĢir. Son yıllarda yapılan bazı çalıĢmalarda FeNO 

ölçümünün de dahil edildiği, astım kontrol algoritmaları geliĢtirilmiĢtir(68). 
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Tablo 2: FeNO düzeyi ve astım yönetimi(68) 

 

 FeNO<25 ppb FeNO 25-50 ppb FeNO >50 ppb 

    

Semptom mevcut Alternatif tanıları 

düĢün  

ĠKS faydası olası 

değil 

Persistan allerjen 

maruziyeti 

Yetersiz ĠKS dozu 

Yetersiz komplians 

Steroid direnci 

Persistan allerjen 

maruziyeti 

Yetersiz komplians 

ya da yanlıĢ inhaler 

tekniği  

Yetersiz ĠKS dozu 

Atak açısından risk 

Steroid direnci 

Semptom yok Yeterli ĠKS dozu 

Ġyi komplians 

ĠKS azaltmayı düĢün 

Yeterli ĠKS dozu 

Ġyi komplians 

FeNO 

monitorizasyonu ile 

değiĢimi izle 

ĠKS azaltılması veya 

kesilmesi relapsa 

neden olabilir 

Yetersiz komplians 

ya da yanlıĢ inhaler 

tekniği  

 

 

 
2.5.6.2 İNDÜKTE BALGAM DEĞERLENDİRİLMESİ 

Salin solüsyonunun inhalasyonu ile indüklenen balgam, alt solunum yollarından örnek 

elde etmek için kullanılan bir yöntemdir. Standardize edilmiş, kaliteli balgam örneği ile 

birçok hastada seri değerlendirme mümkün olabilmekte ve ağır astımlı ya da atak 

durumundaki hastalara dahi uygulama mümkün olabilmektedir. Astımda havayolu 

inflamasyonunun değerlendirilmesi, mesleki astımın tanısı, ilaç etkilerinin değerlendirilmesi 

ve tedavinin yönetilmesinde indükte balgamın yeri birçok çalışma ile incelenmiştir. Balgam 

indüksiyonu yöntemi tekrarlanabilir, güvenilir ve iyi tolere edilebilir bir yöntemdir(69).  

Balgam indüksiyon yöntemi, temelde izotonik ya da hipertonik salin (sodyum klorür) 

solüsyonlarının nebülizasyonla inhalasyonundan oluşur. İşlem için ultrasonik nebülizerlerin 

kullanılması önerilmektedir. Balgam indüksiyonunda kişiye spirometrik inceleme yapıldıktan 

sonra, işlemin yol açabileceği bronkokonstriksiyon riskinin azaltılması amacıyla salbutamol 

200 µg ölçülü doz inhaler ile verilir. Genellikle 15-20 dakika (örneğin 3 kez 7’şer dakika) 
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kümülatif nebüliasyon süresi önerilmektedir. Örnek 2 saat içerisinde incelemeye alınmalıdır. 

Canlı hücrelerin oranı %50’den az ya da skuamöz hücre kontaminasyonu %20’den fazla ise 

örneğin kalitesi ve sonuçların tekrarlanabilirliği düşüktür(70). 

Ġndükte balgamda eozinofil oranı hafif astımlı hastalarda % 5 iken, ağır astımlılarda bu 

oran % 29 olarak bildirilmiĢtir(71). Ġndükte balgamdaki eozinofil yüzdeleri ile astım semptom 

ve ağırlık skorları arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır(72). Ġndükte balgamda eoznifil 

oranının dıĢında astım patogenezinde rol oynayan inflamasyon göstergelerinden; ECP, IL–5, 

eotaksin, albümin, fibrinojen, majör bazik protein, eozinofil peroksidaz, TNF-α ve nitrik oksit 

metabolitleri de ölçülebilmektedir(73). 

Balgamdaki predominant hücre tipinin belirlenmesi ve astım hastalarının buna göre 

sınıflamasını içeren çalıĢmalar literatürde mevcuttur. Özellikle astım fenotiplerinin 

belirlenmesi, altta yatan patofizyolojinin anlaĢılması ve tedaviye buna göre yön verilmesi son 

yıllarda önem kazanmıĢtır(74). Örneğin, bazı çalıĢmalarda balgam eozinofilisi olan hastalarda 

inhale steroid tedavisine yanıtın daha iyi olduğu ve balgam eozinofilisini baskılamaya yönelik 

tedavinin klasik tedavi protokolüne göre atak sayısında azalma sağladığı saptanmıĢtır(75). 

Non-eozinofilik astım grubunda ise inhale steroide yanıtın daha az olduğu görülmüĢtür. 

Makrolid antibiyotiklerin antinötrofilik özelliklerinden faydalanılarak yapılan bir çalıĢmada 8 

haftalık klaritromisin tedavisinin; astımlı hastalarda yaĢam kalitesinde düzelme sağladığı 

belirlenmiĢtir(76). Bu yönüyle astımın klinikopatolojik sınıflamasının yapılması astım 

hastalarında tedaviyi yönlendirmesi açısından önemli katkılar sağlayabilmektedir. 

   2.6 ASTIMIN SINIFLANDIRILMASI 

BaĢlangıçta allerjik ve non-allerjik  olarak sınıflandırılan astım; zamanla semptomlar, 

hava yolu kısıtlılığı ve solunum parametreleri kullanılarak tanımlanmaya baĢlanmıĢtır. Bu 

ağırlık tanımının altında astım; intermittan, hafif persistan, orta persistan ve ağır persistan 

olarak sınıflanmıĢtır (Tablo 3) (6).  
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Tablo 3: Tedavi öncesi astım ağırlık sınıflaması 

İntermittan 

Haftada birden az semptomlar 

Kısa ataklar 

Gece semptomları ayda ikiden az 

*FEV1 veya PEF ≥ beklenenin %80‟i 

*PEF veya FEV1 değiĢkenliği <%20 

 

Hafif persistan 

Semptomlar haftada birden fazla, günde birden az 

Ataklar aktivite ve gece semptomlarını etkileyebilir 

Gece semptomları ayda ikiden fazla 

*FEV1 veya PEF ≥ beklenenin %80‟i 

*PEF veya FEV1 değiĢkenliği <%20-%30 

 

Orta persistan 

Semptomlar günlük 

Ataklar aktivite ve uykuyu etkileyebilir 

Gece semptomları haftada birden fazla 

Günlük kısa etkili inhale beta agonist kullanımı 

*FEV1 veya PEF beklenenin %60-%80‟i 

*PEF veya FEV1 değiĢkenliği >%30 

 

Ağır persistan 

Günlük semptomlar 

Sık ekseserbasyon 

Sık gece semptomları 

Fiziksel aktivitelerde kısıtlanma 

*FEV1 veya PEF ≤ beklenenin %60‟ı 

*PEF veya FEV1 değiĢkenliği >%30 

 

 

Son zamanlarda güncel çalıĢmaların da etkisiyle fenotipik özellikler ve kontrol 

kavramları öne çıkmaktadır. Astımda demografik, klinik ya da patofizyolojik karakteristik 

özellikler göz önüne alınarak fenotipik sınıflama yapmak mümkündür. Ağır astımlı hastalarda 

fenotipik özellikler ıĢığında tedavi ve takip yönlendirilebilmektedir. Günümüzde tanımlanan 

birçok astım fenotipi mevcuttur(76). Bunlardan bazıları: 

Allerjik astım: Bu astım fenotipi genellikle klinik olarak en kolay tanınan astım tipidir. 

Genellikle çocukluk çağlarından baĢlayan allerji, ailede astım ya da atopik hastalıklar, 

egzema, allerjik rinit, besin ya da ilaç allerjisi öyküsü bulunmaktadır. Tedavi öncesi indükte 

balgam incelemesinde eozinofilik inflamasyon söz konusudur. Ġnhale steroid tedavisine iyi 

cevap alınır. 
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Non-allerjik astım: Bazı eriĢkin hastalarda allerji zemini bulunmaz. Balgam hücre 

profili nötrofilik, eozinofilik ya da paucigranülositik olabilir. Non-allerjik astım hastaları 

genellikle inhale steroid tedavisine daha az cevap verir. 

Geç başlangıçlı astım: Bazı eriĢkinlerde, özellikle genç bayanlarda eriĢkin çağda 

baĢlayan astım türüdür. Genelde non-allerjik özellikte olup, daha yüksek doz inhale steroid 

tedaviye gereksinim gösterir. 

Sabit havayolu kısıtlaması ile seyreden astım: Uzun süredir tanılı astım hastalarında 

havayolu yeniden yapılanmasına bağlı olarak geliĢtiği düĢünülen astım türüdür. 

Obezite ile birlikte olan astım: Bu grupta solunumsal semptomlar yoğundur ve 

eozinofilik inflamasyona daha az rastlanır. 

  2.7 ASTIMIN YÖNETİMİ VE KONTROL KAVRAMI 

Her hasta için astımın yönetimi; astım kontrolünün değerlendirilmesi (hem semptom 

kontrolü hem de geliĢebilecek risklerin belirlenmesi) , tedaviye uyum düzeyi ve semptomları 

ağırlaĢtırabilecek ya da yaĢam kalitesini azaltabilecek komorbiditelerin saptanması süreçlerini 

içermelidir. Bunun yanında solunum fonksiyonlarının belirlenmesi gelecek risklerin 

öngörülmesi açısından önem taĢır. Tedavi baĢlangıcında ve tedaviden 3-6 hafta sonra 

(hastanın en iyi değerlerini belirlemek için) solunum fonksiyonları kontrol edilmeli ve gelecek 

risk durumunu belirlemek için periyodik olarak tekrar edilmelidir. 

 

 

Şekil 2: Astımda kontrol temelli yönetim şeması(1) 

 

 
    

Tedaviyi 
Ģekillendir 

Cevabı 
gözden 

geçir 

Değerle
ndir 

 Tanı 

 Semptom kontrolü ve risk 

faktörleri 

 Ġnhaler tekniği ve uyum 

 Hasta tercihi 

 Astım tedavisi 

 Nonfarmakoljk 

stratejiler 

 Modifiye 

edilebilir risk  

faktörlerinin 

belirlenmesi 

 Semptomlar 

 Alevlenmeler 

 Yan etkiler 

 Hasta memnuniyeti 

 Solunum 

fonksiyonları 
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GINA 2014 rehberinde, astımın kontrolünün değerlendirilmesinde vurgulanan 

basamaklar Ģu Ģekildedir: 

A)Astım kontrolünün değerlendirilmesi (semptomlar ve gelecek risklerin belirlenmesi) 

-Son 4 haftalık semptom kontrolü  

 -Alevlenme riski açısından diğer risk faktörlerini tanımlama (sabit havayolu 

obstrüksiyonu,   ilaç yan etkileri gibi) 

- Solunum fonksiyonlarının ölçümü 

B) Tedavi sorunlarının yönetim 

- Hastanın güncel tedavi basamağının değerlendirilmesi 

- Ġnhaler tekniğinin izlenmesi, uyum ve yan etkiler açısından değerlendirme 

- Yazılı bir astım atak planı belirlenmesi 

- Hastanın astım tedavisine karĢı amaç ve beklentilerinin değerlendirilmesi 

C) Komorbiditelerin yönetimi 

- Rinit, rinosinüzit, gastroözefageal reflü, obezite, obstrüktif uyku apne sendromu, 

depresyon, anksiyete. 

Astım semptom kontrolünde anlaĢılmasında kullanılan test ve anketler Ģu Ģekilde 

sınıflandırılabilir. 

Kategorize semptom kontrol araçları: Semptom kontrolü belirlemede belirli sorular ve 

cevapların kategorizasyonu ile oluĢur(Tablo 4). Risk değerlendirme ölçütleri ile birlikte de 

kullanılabilir (Tablo 5). 

Numerik astım kontrol araçları: Bu tür testler astım kontrolünü değerlendirmede belirli cut-

off değerler sunar. Birçok dile çevrilmiĢ ve valide edilmiĢlerdir. Bu skorlama sistemleri aynı 

zamanda hastanın klinik seyrini anlamada yararlıdır. AraĢtırmalar esnasında sıklıkla kullanılır. 

Semptomların zaman içerisindeki değiĢiminin gözlenmesinde, kategorize araçlara göre daha 

sensitiflerdir(77). Bunlardan bazıları; ATAQ, ACQ, Astım Kontrolü Puanlama Sistemi 

(ACSS) ve Astım Kontrol Testi‟dir. 

  Astım Tedavi Değerlendirme Soru Formu (ATAQ): ATAQ, astım tedavisi yetersiz 

olan bireylerin saptanması amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Kontrol skoru puanı 3 ile 4 olanlar, 0 ile 2 

arasında olanlara göre daha yüksek astım atak riski olanlardır. Anket kapsamında gece 

uykudan uyanma, günlük aktivitelerde sınırlanma, ilaç kullanımı, hastanın doktoruyla iliĢkisi, 

almakta olduğu tedaviyle ilgili yaklaĢımı, kontrol algılaması ve sağlık kaynaklarını kullanımı 
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ile ilgili sorular mevcuttur. Bu anketin astım hastalarının gelecekteki sağlık kuruluĢu 

baĢvurularını öngörmede yararlı olduğu bildirilmiĢtir(78). 

 
Tablo 4: Kontrolün değerlendirilmesi 

Özellik Kontrol altında 

(aşağıdakilerin 

tümünün  

karşılanması ) 

Kısmen kontrol 

altında 

(herhangi birinin 

bulunması) 

Kontrol altında 

değil 

 

Gündüz Semptomları Haftada ≤2 kez yada 

yok 

Haftada 2 kezden 

fazla 

Bir haftada kısmen 

kontrol altında olan 

astım 

özelliklerinden 

 3 ya da 

daha fazlasının 

bulunması 

 

 

 

 

 

 

 

Aktivitelerin 

kısıtlanması 

Yok Yok 

Gece 

semptomları/uyanmaları 

Varsa Varsa 

Rahatlatıcı ilaç 

gereksinimi 

Haftada ≤2 kez yada 

yok 

Haftada 2 kezden 

fazla 

Solunum fonksiyonları Normal Beklenen yada 

biliniyorsa 

(PEF ya da FEV1) 

en iyi kiĢisel değerin 

(<%80‟i) 
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Tablo 5. Gelecekteki riskin değerlendirilmesi 

1)Alevlenme riski, insitablite, akciğer fonksiyonlarında hızlı azalma, yan etkiler 

2)Ġleride istenmeyen olayların risk artıĢı ile iliĢkili olan özellikler: 

   • Kötü klinik kontrol 

   • Bir önceki yıl sık alevlenme görülmesi* 

   • Astım için hastaneye yatıĢ 

   • DüĢük FEV1 

   • Sigara dumanına maruziyet 

   • Yüksek dozda ilaç kullanımı 

*Her alevlenmede; verilen kontrol edici tedavinin uygun olduğu gözden 

geçirilmelidir. 

 

Astım Kontrolü Soru Formu (ACQ): Anket altı soru ve ek olarak FEV1 değerinden 

oluĢmaktadır. Hastaya son bir haftada astımdan dolayı kaç kez uykudan uyandığı, kaç kez 

sabah uyandığında astım belirtilerinin bulunduğu, astımdan dolayı günlük aktivitelerde ne 

sıklıkta engellenme olduğu, kaç kez nefes darlığı olduğu, ne kadar hırıltılı solunum olduğu, 

bir günde kaç puf kısa etkili bronkodilatatöre ihtiyaç duyduğu sorulmaktadır. Her bir sorunun 

yanıtlarına 0 ila 6 arasında puan verilmektedir. Yedinci soruda FEV1 değeri de 0 ile 6 arasında 

puanlanmıĢtır. Anket skoru 7 soru puanının ortalamasıdır ve bu nedenle “0” tam kontrol, “6” 

kontrolsüz olarak kabul edilmektedir. Stabil ve kontrolsüz astım gruplarında ACQ‟nun 

tabloda ortaya çıkan değiĢiklikleri (düzelme ya da bozulma) anlamlı oranda ayırt edebildiği 

gösterilmiĢtir(79).  

   Astım Kontrolü Puanlama Sistemi (ACSS) : Hastalara farklı bir astım kontrol 

anketi, solunum fonksiyon testi ve balgam indüksiyonu uygulanarak elde edilen toplam skor 

astım kontrolünün değerlendirilmesinde kullanılmıĢtır. Bu üç parametre:  

1. Semptomların (gündüz belirtileri, gece belirtileri, beta-2 agonist ihtiyacı, fiziksel aktivite) 

sıklığına göre hesaplanan yüzde skoru (kötüden iyiye doğru %5-10-15-20-25) 

2. Solunum fonksiyon testinde ölçülen en iyi FEV1 değerinin yüzdesi olarak kabul edilen 

fizyolojik parametreler  

3. Ġndükte balgam örneğindeki eozinofil sayısının yüzde olarak hesaplanmasıyla 

değerlendirilen hava yolu inflamasyonundan oluĢmaktadır.  

Her bir alt grup için toplam skor %100 olarak kabul edilmiĢtir. Sonuç skoru 

parametrelerin ağırlıklarına göre elde edilen ortalamanın hesaplanmasıyla belirlenmiĢtir. Bu 
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yöntemin esnek ve kullanıcının tercihine göre astım kontrol kriterlerinin değerlendirilmesine 

izin veren bir yöntem olduğu belirtilmiĢtir(80). 

   Astım Kontrol Testi (AKT): Astımın değerlendirilmesinde kontrolsüz hastaları 

saptayabilecek, hem hastalar hem de doktorlar tarafından kolayca uygulanabilecek basit bir 

yöntem bulmak amacıyla geliĢtirilmiĢtir(4). Astım kontrolünün değerlendirmesinde astım 

rehberlerinde yer alan astım semptomları, kurtarıcı ilaç gereksinimi ve astımın günlük yaĢama 

etkisi gibi kriterler göz önüne alınarak oluĢturulan beĢ soruluk bir ankettir(6) (Ek 1). Her bir 

soru için 0‟dan 5‟e kadar puanlama yapılır. En yüksek puan 25, en düĢük puanı 5 olarak alınır. 

AKT ≥ 20 iyi kontrol, AKT 15-19 arası değer kısmi kontrol, AKT skoru < 15 kötü kontrol 

anlamına gelir. DüĢük “sınır değer” skorlarında, düĢük sensitivite ve yüksek spesifisiteye 

sahiptir. Aksine yüksek “sınır değer” skorlarında göreceli olarak daha yüksek sensitivite ve 

daha düĢük spesifisiteye sahiptir. Yüksek sensitivite özelliği nedeni ile kontrolsüz vakaları, 

düĢük spesifisite özelliği nedeni ile tam kontrolde olan olguları tespit etmede daha baĢarılı 

bulunmuĢtur. AKT daha önce geliĢtirilmiĢ olan ACQ ve ATAQ ile benzer soruları 

içermektedir. Ancak AKT‟de astım kontrol düzeyini belirleyen “sınır değerler” hastanın kendi 

astım kontrolünü değerlendirebilmesini sağlamaktadır. Ayrıca, solunum fonksiyon testinin 

yapılamadığı durumlarda astım kontrolünün değerlendirilebilmesini sağlamaktadır. Daha önce 

bir uzman tarafından değerlendirilmemiĢ olan astımlı hastalarda da AKT‟nin güvenilirliği 

gösterilmiĢ ve validasyonu yapılmıĢtır(81). Anketin Türkçe‟ye çevirilmiĢ Ģekli de valide 

edilmiĢtir(3). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

01/ 04/ 2014 – 01/ 11/ 2014 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniklerine baĢvuran; GINA 2014 kriterlerine 

uygun olarak astım tanısı alan, tedavi altındaki 195 hasta çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢma 

kesitsel olarak planlandı. Etik kurul izni Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulundan alındı. AraĢtırma protokolü etik kurulun 27.11.2013 tarih ve 46/9 sayılı kararı ile 

onaylandı. Hastalar çalıĢma ile ilgili bilgilendirilerek gönüllü onam formları alındı. 

Araştırmaya alınma kriterleri: GINA 2014 rehberindeki astım tanı kriterlerine uygun, 

18-55 yaĢ arası, 10 paket/yıldan az sigara öyküsü olan, solunum fonksiyon testi manevralarını 

yapabilecek, en az 3 aydır astım tedavisi altındaki hastalar çalıĢmaya alındı. 

Araştırmadan dışlanma kriterleri: 20 yaĢ altı 55 yaĢ üstü olma, astım dıĢında aktif 

akciğer hastalığı, çalıĢmaya alınmadan önceki 1 aylık sürede akut üst solunum yolu 

enfeksiyonu geçirme, gebelik, kardiyovasküler, nörolojik, psikiyatrik hastalık öyküsü, 

obstrüktif uyku apne sendromunun olması çalıĢmadan dıĢlanma kriterleri olarak belirlendi. 

        Araştırmada incelenen parametreler 

Hastaların yaĢı, cinsiyeti, astım tanı süresi, kullanmakta olduğu astım tedavisi, ek 

hastalık öyküsü (hipertansiyon, diyabetes mellitus, tiroid patolojisi, gastroözefageal reflü, 

allerjik rinit, allerjik konjoktivit), sigara kullanım bilgileri alındı. Daha önce deri prick test 

yapılmıĢ olan hastalardaki allerjen maddeler tespit edildi. Solunum fonksiyon testi 

parametrelerinden; FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75(Vital kapasitenin % 25-75‟ arasındaki 

zorlu ekspiratuar akım), PEF, TLC, VC, RV, FRC (Fonksiyonel rezidüel kapasite), DLCO, 

DLCO/VA (Difüzyon kapasitesi ve alveoler ventilasyon oranı), FeNO ölçümleri alındı. 

Astım kontrol testi: Astım kontrol testi; kontrol altında olmayan hastaları tanımlamak 

için kullanılan, 5 maddelik ve hastanın kendi kendine uygulayabileceği bir ankettir. BaĢvuru 

esnasında hasta mevcut değerlendirme araçlarını içeren AKT formu verilerek doldurmaları 

istenmiĢtir. Minimum puan 5, maksimum puan 25 olarak alınmaktadır. Puanlar toplanarak 

hasta ile cevapları tartıĢılıp hastanın kontrol durumu belirlenmiĢtir. AKT‟ye göre 25 puan alan 

astımlı hastalar tam kontrolde, 20–24 puan arasında olanlar kısmi kontrol altında, 19 puan ve 

altındaki astımlı hastalar kontrol dıĢı olarak kabul edildi. 

Solunum fonksiyon testi ve vücut pletismografisi: Solunum fonksiyon testleri; tüm 

hastalara FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75, PEF, TLC, VC, RV, FRC, DLCO, DLCO/VA 

değerlerini içerecek Ģekilde yapıldı. Vücut pletismograf olarak Vmax Encore(Sensormedics, 

Carefusion, USA) kullanıldı. Ölçülen değerler hastanın yaĢ, cinsiyet, boy ve kilosuna göre 
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beklenen değerleri ile kıyaslanarak elde edildi. Test standardizasyonu ATS/ERS kriterleri baz 

alınarak yapıldı(82). Hasta pletismografa oturduktan sonra kapı kapatılarak normal soluk alıp 

verirken kabin içi ısının sabitlenmesi için 30 saniye beklendi. 4 kez normal soluk alıp 

verilmesi sağlandı, shutter normal ekspirasyonun sonunda kapatıldı. Panting manevrası 

baĢlatıldı (2/sn). Ağız basıncı (Pm) ve akciğer volüm değiĢmesi ( VL) arasındaki eğri 

gözlenerek 4-5 kabul edilebilir eğri alındı. Normal solunuma geçilerek yavaĢ vital kapasite 

manevrası yaptırıldı. Birkaç normal soluktan sonra 2-3/saniye olacak Ģekilde panting 

yaptırıldı. Panting sırasında yüzeyel ve hep sabit hacimle soluk alıp vermesi sağlanarak 

sonuçların ortalaması verildi. Testin sonunda zorlu ekspirasyon manevrası yapılarak dinamik 

test ölçümleri yapıldı. 

DLCO ölçümü: DLCO ölçümünde tek nefes CO yöntemi kullanıldı. Gaz 

konsantrasyonları, baĢlangıç ve 10. saniye sonunda ölçüldü. Hastaya rezidüel volüm düzeyine 

kadar nefesini boĢalttıktan sonra, sistemde bulunan gaz karıĢımından (%0.3 CO, %10 He, 

%21 O2 ve kalanı N2) inhale ettirildi. Total akciğer kapasitesine kadar bu gaz karıĢımını 

inspire edildikten sonra bu düzeyde soluğunu 10 saniye tutturularak maksimum ekspirasyon 

manevrası yapıldı. Test standardizasyonu ATS/ERS kriterleri baz alınarak yapıldı(83). 

FeNO ölçümü: Spirometrik incelemelerden önce, FeNO portabl nitrik oksit analizör 

(NIOX MINO Airway Inflammation Monitor; Aerocrine AB; Solna, Sweden) cihazı ile tek 

soluk verme esnasında 0,05 L/sn ekshalasyon akım hızında ölçüldü. Ölçüm birimi milyardaki 

parça miktarı (parts per bilion: ppb) olarak değerlendirildi. Hastalara rahat oturur pozisyonda 

ağız parçasından 2-3 saniye boyunca TLC‟ye kadar, ağızlık aracılığıyla nitrik oksid 

inhalasyonu yaptırıldı. Nefesini tutmadan 0,05 L/sn‟lik akım hızı ile ağız parçacığı tarafından 

oluĢturulan 5cmH2O‟luk basınca karĢı nefesini vermesi istendi. Serbest havanın 

inspirasyonunu takiben, hemen sonra aparat içine ağızlık aracılığıyla tam bir ekshalasyon 

yaptırıldı. Plato konsantrasyonuna ulaĢmak için ekshalasyon süresi 6 sn üzerinde tutulmuĢtur. 

ATS/ERS rehberlerine göre sağlıklı eriĢkin için ekshale NO değerleri 5-35 ppb olarak 

belirlenmiĢtir. ÇalıĢmada FeNO < 5 ppb düĢük, 5-25 ppb normal, 25-50 ppb arası hafif 

yüksek, 50 < ppb değerleri yüksek olarak değerlendirildi(84). 

İstatistik yöntem 

Elde edilen veriler SPSS for Windows V 20. 0 (SPSS Inc, Chicago, USA) paket 

programında değerlendirildi. Tüm istatistiksel hesaplamalarda anlamlılık düzeyi olarak 0.05 

kabul edildi. 
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AraĢtırma sonucunda elde edilen verilerin değerlendirmesinde; kategorik yapıdaki 

demografik özelliklerle iliĢkiler için tek yönlü varyans analizi kullanıldı. Kategorik verilerin 

değerlendirmesinde Ki-kare testi kullanıldı. AKT‟deki her bir sorunun; solunum fonksiyon 

testleri ile korelasyonu Spearman korelasyon testi ortaya kondu. Solunum fonksiyon 

testlerinin kendi içindeki korelasyonu için Pearson korelasyon testi kullanıldı. Astım kontrol 

durumu ile solunum fonksiyon testleri arasındaki iliĢki ANOVA testi ile anlaĢıldı. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmaya Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

polikliniklerine baĢvuran, çalıĢma kriterlerine uygun hastalar alındı.  43 erkek (%22.1) ve 152 

kadın (%77.9) olmak üzere toplam 195 hasta dahil edildi. Olguların yaĢları 18-55 arası olup 

ortalama değer 39.3±10.1 yıl idi. Astım tanı süresinin 3-420 ay arası olduğu görülmüĢ olup 

median değer 48 (12-120) ay olarak bulunmuĢtur. Sigara sorgulamasında; önceden sigara içen 

hasta oranı %22.1 iken, hiç sigara içmemiĢ hasta oranı %77.9 idi. Sigara kullanmıĢ hastalarda 

sigara kullanma süresi ortalama 4.5 paket/yıl olarak görüldü. Ek hastalıklar 

değerlendirildiğinde; allerjik riniti olan hasta oranı %66, allerjik konjonktiviti olan hasta oranı 

%36, esansiyel hipertansiyon oranı %14, diyabetes mellitus oranı %6, tiroid patolojisi oranı 

%9, gastroözofageal reflü tanı oranı %26, kronik sinüzit oranı %11, atopi öyküsü %79 olarak 

saptandı (Tablo 6).  

 

 

 

Tablo 6: Hastaların genel demografik ve antropometrik özellikleri 

 Hastalar 

(n:195) 

Yaş( yıl) 39.3±10.1 

Cinsiyet Erkek 43 %(22.1) 

Kadın 152 (%77.9) 

Astım tanı süresi (ay)  48 (12-120) 

Sigara kullanımı 42 (%22.1) 

Hipertansiyon 29 (%14) 

Diyabetes Mellitus 13 (%6) 

Tiroid patolojisi 19 (%9) 

Gastroözefageal reflü 52 (%26) 

Allerjik rinit 129 (%66) 

Allerjik konjuktivit 71 (%36) 

Kronik sinüzit 22 (%11) 

Atopi öyküsü 155 (%79) 
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Hastaların kullandıkları tedaviler değerlendirildiğinde en fazla 

SABA+LABA+IKS+montelukast tedavi kombinasyonunun [116 olgu (%60)] kullanıldığı 

görüldü  (Tablo 7). Diğer kombinasyonlara kıyasla en yüksek astım kontrol oranının bu tedavi 

ile sağlandığı (%45); ancak yine de hastaların %57.6‟sının kontrol dıĢı olduğu görüldü (Tablo 

9). 

 

Tablo 7: Hastaların ilaç kullanımları 

 Hastalar 

(n:195) 

SABA 4 (%2.1) 

SABA+IKS 8 (%4.1) 

SABA+LABA+IKS 47 (%24.1) 

SABA+LABA+IKS+Montelukast 116 (%60) 

SABA+IKS+Montelukast 14 (%7.2) 

SABA+Montelukast 5 (%2.6) 

SABA: Kısa etkili beta agonist, Short acting beta agonist,  IKS: Ġnhale kortikosteroid,  

LABA : Uzun etkili beta agonist, Long acting beta agonist 

 
Hastaların astım kontrol testindeki sorular için verdiği cevaplar değerlendirildi(Tablo 8). 

 

Tablo 8: Astım kontrol testi sorularının puan ortalamaları 

 

 Puan 

AKT 1 3.6 ± 1.1 

AKT 2 3.7 ± 1.1 

AKT 3 4.1 ± 1.3 

AKT 4 3.8 ± 1.2 

AKT 5 3.6 ± 1.1 

AKT total 19± 4.7 
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Tablo 9: İlaç kombinasyonlarına göre astımın kontrol durumu 

 Kontrol dıĢı Kısmi kontrol Kontrol altında 

SABA %3.5 %1.1 %0 

SABA+IKS %4.7 %3.3 1 

SABA+LABA+IKS %28.2 %17.8 %35 

SABA+LABA+IKS+Montelukast %57.6 %65.6 %45 

SABA+IKS+Montelukast %4.7 %7.8 %15 

SABA+Montelukast %1.2 %4.4 %0 

 

SABA: Kısa etkili beta agonist, Short acting beta agonist,  IKS: Ġnhale kortikosteroid,  

LABA : Uzun etkili beta agonist, Long acting beta agonist 

 

 

Astım kontrol durumunun değerlendirilmesinde; 20 hastanın kontrol altında (%10.3), 90 

hastanın kısmi kontrol altında (%46.2), 85 hastanın ise kontrol dıĢı (%43.6) olduğu görüldü 

(ġekil 4). 

 

Şekil 3: Astım kontrol durumu 

 

Kontrol altında 

10% 

Kısmi kontrol 

46% 

Kontrol dıĢı 

44% 
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195 hastanın 58‟inin (%29.7) daha önceki prick test kayıtları değerlendirildi. 14 hastada 

alternaria alternata (%24), 11 hastada hamamböceği (%9), 13 hastada kedi tüyü (%22.4), 26 

hastada ev tozu (%44.8), 28 hastada ev tozu akarı (%48.3), 5 hastada köpek tüyü (%8.6), 3 

hastada latex (%5.2), 8 hastada üç ağaç karıĢımı (%13.8), 11 hastada beĢ ot karıĢımı (%19), 5 

hastada tahıl polen karıĢımı (8.6) allerjen olarak saptandı (ġekil 5). 

 

 

Şekil 4: Allerjenlerin dağılımı 

 

 
 

 

 

Astım kontrol durumunun; yaĢ, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes mellitus, tiroid 

disfonksiyonu, gastroözefageal reflü, allerjik rinit, alerjik konjonktivit, kronik sinüzit, atopi 

öyküsü ile iliĢkisi olmadığı tespit edildi (p>0.05). Yine astım tanı süresi ile astım kontrolü 

arasında iliĢki bulunmadı (p>0.05). 
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Olguların dinamik solunum fonksiyon testleri, vücut pletismografisi, difüzyon 

kapasitesi ve FeNO ölçümlerinin ortanca değerleri tablo 10‟da belirtilmiĢtir. FEV1 ortanca 

değeri %95 (81-106) olup hastaların 149‟unda (%76) FEV1% değerinin %80‟in üzerinde 

olduğu görülmüĢtür. 

 

 

 

Tablo 10: Solunum fonksiyon testi ortalamaları 

 Minimum Maksimum Ortanca değer 

FVC (L) 1.72 6.12 2.9 (3.3-3.8) 

FVC (beklenenin yüzdesi) 54 155 104 (93-113) 

FEV1 (L) 1.08 7.2 2.6 (2.1-3) 

FEV1 (beklenenin yüzdesi) 36 150 95 (81-106) 

FEV/FVC 43 97 78 (72-83) 

FEF25-75 (beklenenin yüzdesi) 13 152 66 (47-87) 

PEF (beklenenin yüzdesi) 34 144 90 (76-102) 

TLC (beklenenin yüzdesi) 76 198 105 (96-117) 

VC (beklenenin yüzdesi) 55 159 106 (95-118) 

RV (beklenenin yüzdesi) 21 389 109 (87-139) 

FRC (beklenenin yüzdesi) 49 253 115 (94-135) 

DLCO (beklenenin yüzdesi) 54 141 91 (81-100) 

DLCO/VA (beklenenin yüzdesi) 68 133 92 (84-103) 

FeNO (ppb) 5 134 22 (14-42) 
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Astım kontrol testi parametreleri ile solunum fonksiyon testleri arasındaki korelasyonu 

saptamada Spearman testi kullanıldı. Buna göre FVC(L)‟de istatistiksel anlamlılığa yakın 

sonuç dıĢında diğer SFT parametreleri ile AKT soruları arasında korelasyon saptanmadı. 

(Tablo 11). Aynı analiz kadın ve erkek gruplar arasında yapıldığında yine anlamlı fark 

saptanmadı. 

 

 

 

 

 

Tablo 11: SFT ve AKT parametrelerinin korelasyon tablosu 

 AKT1 AKT2 AKT3 AKT4 AKT5 AKT total 

FVC (L)                r: 

                             p:       

0.14 

0.04 

0.05 

0.48 

0.01 

0.85 

0.13 

0.07 

0.10 

0.15 

0.10 

0.15 

FVC (yüzde)         r: 

                             p: 

0.03 

0.67 

0.01 

0.83 

-0.02 

0.73 

0.07 

0.32 

0.04 

0.55 

0.04 

0.54 

FEV1 (L)               r: 

                            p: 

0.12 

0.08 

0.01 

0.86 

0.004 

0.95 

0.09 

0.20 

0.10 

0.14 

0.07 

0.27 

FEV1 (yüzde)        r: 

                            p: 

0.06 

0.36 

0.042 

0.55 

-0.02 

0.73 

0.04 

0.55 

0.103 

0.153 

0.067 

0.35 

FEV/FVC              r: 

                            p: 

-0.002 

0.98 

-0.20 

0.78 

-0.60 

0.40 

-0.59 

0.41 

0.057 

0.42 

-0.29 

0.68 

FEF25-75 (yüzde)    r: 

                            p: 

0.051 

0.47 

0.020 

0.78 

-0.031 

0.67 

0.014 

0.84 

0.089 

0.21 

0.032 

0.65 

PEF (yüzde)          r: 

                            p: 

0.073 

0.30 

0.058 

0.42 

0.05 

0.48 

0.061 

0.39 

0.10 

0.14 

0.10 

0.15 

TLC (yüzde)         r: 

                            p: 

-0.063 

0.37 

-0.003 

0.96 

-0.78 

0.27 

0.011 

0.87 

-0.057 

0.42 

-0.020 

0.77 

VC (yüzde)           r: 

                            p: 

0.023 

0.748 

0.02 

0.75 

-0.036 

0.61 

0.04 

0.51 

0.04 

0.55 

0.03 

0.65 

RV                        r: 

                             p: 

-0.08 

0.21 

-0.03 

0.62 

-0.07 

0.27 

-0.01 

0.85 

-0.09 

0.20 

-0.05 

0.44 

FRC (yüzde)         r: 

                          p: 

-0.08 

0.22 

-0.03 

0.67 

-0.03 

0.64 

-0.02 

0.76 

-0.053 

0.46 

-0.04 

0.54 

DLCO (yüzde)      r: 

                            p: 

0.06 

0.35 

0.04 

0.54 

-0.07 

0.31 

0.02 

0.69 

0.003 

0.97 

0.025 

0.72 

DLCO/VA            r: 

(yüzde)                 p: 

0.06 

0.4 

0.02 

0.69 

-0.04 

0.51 

-0.16 

0.82 

-0.14 

0.84 

0.002 

0.97 

FeNO (ppb)          r:  

                             p:                                                   

-0.042 

0.56 

-0.05 

0.94 

-0.034 

0.64 

0.02 

0.7 

-0.05 

0.47 

-0.04 

0.52 
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Olguların SFT sonuçları; AKT‟ye göre belirlenmiĢ tam kontrol, kısmi kontrol ve 

kontrol dıĢı gruplarına göre karĢılaĢtırıldığında, astımın kontrol durumuna göre SFT 

değerlerinde anlamlı fark olmadığı görüldü (Tablo 12). 

 
 

 

 

Olguların FeNO düzeylerine göre astım kontrol durumu değerlendirildi. FeNO değerleri 

25 ppb altı, 25-50 ppb arası ve 50 ppb üzeri olmak üzere üç gruba ayrıldı.  Pearson ki kare 

testi yapıldığında FeNO grupları arasında, kontrol durumu açısından anlamlı fark saptanmadı 

Tablo 12: Astım kontrol durumuna göre SFT parametrelerinin karşılaştırması 

  Tam kontrol 
n:20 

Kısmi Kontrol 
n:90 

Kontrol dışı 
n:85 

                             

p 

FVC (L) 3.62 (2.2-3.6) 3.43 (2.9-3.9) 3.3 (2.8-3.6) 0.39 

FVC (yüzde) 95 (87-115) 106 (94-113) 103 (92-113) 0.37 

FEV1 (L) 2.52 (2-2.9) 2.71 (2.2-3.1) 2.59 (2.1-2.9) 0.4 

FEV1 (yüzde) 83(78-106) 98 (83-109) 94 (79-103) 0.29 

FEV1/FVC 76 (69-82) 78 (74-83) 79 (71-82) 0.48 

FEF25-75 (yüzde) 52 (46-86) 69 (48-91) 65 (44-86) 0.39 

PEF (yüzde) 93 (76-100) 91 (79-102) 85 (71-102) 0.28 

TLC (yüzde) 98 (92-119) 107 (99-118) 103 (94-117) 0.17 

VC (yüzde) 100 (90-122) 107 (96-119) 106 (94-117) 0.51 

RV (yüzde) 97 (77-134) 113 (90-141) 108 (89-142) 0.25 

FRC (yüzde) 101 (93-133) 115 (98-135) 115 (92-132) 0.75 

DLCO (yüzde) 96 (80-102) 90 (80-99) 91 (82-100) 0.69 

DLCO/VA (yüzde) 90 (86-110) 91(81-103) 93 (85-102) 0.74 

FeNO 22 (15-46) 21 (13-39) 24 (15-44) 0.67 
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(p=0.87) (Tablo 13). Olgular FeNO değerine göre 25 ppb ve 25 ppb üzeri Ģeklinde 

sınıflandırıldığında yine astım kontrolü açısından gruplar arasında anlamlı fark olmadığı 

görüldü (p=0.54). 

 

 

 
Tablo 13: FeNO düzeylerine göre astım kontrol durumu 

 Tam kontrol 

n:20 

Kısmi kontrol 

n:90 

         Kontrol dışı 

          n:95 

FeNO <25 ppb  

 (n:107) 

11 

(%10.3) 

52 

(%48.6) 

44 

(%41.1) 

FeNO 25-50 

ppb (n:50) 

5 

(%10) 

22 

(%44) 

23 

(%46) 

FeNO >50 ppb  

 (n:38) 

4 

(%10.5) 

16 

(%42.1) 

18 

(%47.4) 

 
 

 

 

Şekil 5: Astım kontrol durumu ve FeNO ilişkisi (p>0.05) 

 



 

36 

 

 

Olguların FEV1 düzeylerine göre astım kontrol durumu değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.87) (ġekil 6).  

 

Şekil 6: Astım kontrol durumu ve FEV1 ilişkisi (p>0.05) 

 

 

 

 

Şekil 7: AKT 1 ile FVC korelasyon tablosu (p =0.04) 
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Astım kontrol testi ilk sorusu ile FVC arasında istatistiksel anlamlılığa yakın iliĢki 

olduğu görüldü (p=0.04) (ġekil 7). AKT total puanı ile FEV1 ya da diğer solunum fonksiyon 

parametreleri arasında anlamlı korelasyon görülmedi (p>0.05) (ġekil 8). 

 

Şekil 8: AKT total ile FEV1 % korelasyon tablosu (p >0.05) 

 

 

 
 

 

 

 

FeNO ile diğer solunum fonksiyon testleri karĢılaĢtırıldığında FVC% ile (r=-0.15, p=0.03), 

FEV1% ile (r=-0.16, p=0.024), FEF25-75% ile (r=-0.14, p=0.03) ve VC% ile (r=-0.17, p=0.01) ile 

korelasyon saptandı (ġekil 9). 

 

 

 

 

 

 

 



 

38 

 

 

 

 

Şekil 9: FeNO ile FVC%, FEV1% ,FEF25-75%, VC%’nin negatif korelasyon tablosu 

(p<0.05) 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Bu çalıĢma ile klinik pratikte astım kontrolünü değerlendirmede sıklıkla kullanılan 

astım kontrol testi parametrelerinin; dinamik solunum fonksiyon testleri, vücut 

pletismografisi, DLCO ve FeNO ölçümleri ile iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda 

AKT 1.soru ile FVC (L) arasında istatistiksel anlamlılığa yakın sonuç olduğu görülmüĢtür 

(p=0.04). Bu sonucun kliniğe anlamlı yansımasının bulunmadığı düĢünülmüĢtür. Bir diğer 

sonuç olarak FeNO düzeylerinin FVC%, FEV1%, FEF25-75%, VC% ile negatif korelasyon 

gösterdiği bulunmuĢtur (p<0.05). Astımda havayollarındaki inflamasyon ve daralmanın 

birlikte olması bu sonucun nedeni olarak düĢünülmüĢtür. 

Literatürde astım tanı ve takibinde kullanılan kontrol anketleri, solunum fonksiyon 

testleri, inflamasyonu gösteren belirteçler üzerine birçok araĢtırma mevcuttur. Bu araĢtırmalar 

son yıllarda güncel kılavuzlar rehberliğinde astımda kontrol kavramını değerlendirme, astım 

fenotiplerinin belirlenmesi, astımda inflamasyonun baskılanması gibi konuların gündeme 

gelmesini beraberinde getirmiĢtir. Astım kontrol testindeki her bir parametrenin ayrı ayrı 

incelenmesi ve objektif veriler olan solunum fonksiyon testleri ile kıyaslaması nedeniyle 

literatürden farklı olan bu çalıĢmada subjektif ve objektif verilerin kliniğe yansıması 

irdelenmiĢtir.  

Astım kontrolünün değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan AKT, 2004 yılında Nathan 

ve arkadaĢları(4) tarafından 471 hastanın dahil edildiği bir klinik çalıĢma ile oluĢturulmuĢtur. 

Bu kontrol anketi, bugüne kadar birçok araĢtırmada kullanılmıĢ ve astımda kontrole dayalı 

değerlendirmenin önemini göstermiĢtir. AKT, hastanın kendi değerlendirmesine dayanan bir 

test olmakla beraber, farklı kültürel ve dil yapılarından etkilenmediği çalıĢmalarca 

gösterilerek birçok dilde validasyonu yapılmıĢtır (85-87). AKT‟nin Türkçe versiyonunun 

validasyonu 2013 yılında yapılmıĢtır (3). 

Nathan ve arkadaĢlarının(4) astım kontrol testini geliĢtirdiği 471 olguluk çalıĢmasında; 

uzman görüĢüne göre kontrol durumu belirlenmiĢ, anket için kullanılabilecek 5 soruluk taslak 

oluĢturulmuĢ ve solunum fonksiyon testi yapılmıĢtır. Anketin, klinisyen hekimin kontrol 

sınıflandırması ile korele olduğu, aynı zamanda total anket skorunun; FEV1% değerleri ile 

(%30-59, %60-79, %80-100, %101-140 Ģeklinde gruplandırıldığında) korelasyon gösterdiği 

ortaya konmuĢtur (F=3.8, p=0.0099). ÇalıĢmada FEV1 ortanca değeri %84.9 (30-140) 

bulunmuĢ ve hastaların %60‟ının FEV1 değerinin %80‟in üzerinde olduğu görülmüĢtür. 

Schatz ve arkadaĢlarının(81) yaptığı 313 hastayı kapsayan bir çalıĢmada 19 ve altı AKT 

puanının %71 sensitivite ve %71 spesifite ile kötü kontrolü yansıttığı gösterilmiĢtir. Bu 
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çalıĢmada 4-12 hafta ara ile yapılan 2 vizitte; AKT, klinisyenin kontrol değerlendirmesi ve 

FEV1 ölçümleri sonucunda; AKT puanı ile klinisyenin belirlediği kontrol durumu arasında 

korelasyon görülmüĢtür ( r=0.44 p<0.05), yine AKT puanı ile %FEV1 arasında korelasyon 

görülmüĢtür (r =0.29, p < 0.001).  

Uysal ve arkadaĢlarının (3) yaptığı validasyon çalıĢmasında 220 hasta değerlendirilmiĢ 

ve total skor 19 olarak alındığında, kontrolsüz astımı değerlendirmede sensitivite %89 

spesifite %78.2 olarak bulunmuĢtur. Yine bu çalıĢmada, GINA kriterlerine göre belirlenen 

kontrol düzeyleri ile AKT arasında güçlü korelasyon görülmüĢtür (r=0.68, p<0.001). Aynı 

zamanda FEV1 düzeyleri ile AKT kontrol durumu arasındaki korelasyonun düĢük olduğu 

bildirilmiĢtir. Yunanistan‟da yapılan AKT validasyon çalıĢmasında kesitsel olarak alınan 

AKT skoru ile %FEV1 arasında ılımlı bir korelasyon olduğu görülmüĢtür (r = 0.57, p < 0.001). 

441 hastanın dahil edildiği bir çalışmada eşik değerler, AKT≥ 21 tam kontrol,  AKT≤ 

18 kontrol dışı ve AKT 19-20 kısmi kontrol altında olarak belirlendiğinde bazal FEV1 ile 

korelasyon (r = 0.19, p < 0.01)  saptanmıştır(88). 

Çalışmamızda AKT ile FEV1 arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Her kadar 

literatürdeki çalışmalardan bazıları AKT ile FEV1 arasında ılımlı bir korelasyondan söz etse 

de solunum fonksiyon testleri ile astım semptomları arasındaki korelasyonun güçlü olmadığı 

bilinmektedir (89). AKT’nin daha çok semptomların sorgulandığı bir anket olması bu 

sonucun üzerinde etkilidir. Diğer yandan AKT ile FEV1 arasında anlamlı korelasyonun 

saptandığı Nathan ve arkadaşlarının(4) yaptığı çalışmada FEV1 ortanca değeri %84.9 (30-

140) iken hastaların %60‟ının FEV1 değerinin %80‟in üzerinde olduğu görülmüĢtür. Bizim 

çalıĢmamızda ise FEV1 ortanca değeri %95 (81-106) ve hastaların %76‟sının FEV1 değeri 

%80‟in üzerindedir. Hasta popülasyonundaki %FEV1 düzeyindeki yüksekliğin bu sonucu 

oluĢturabileceği düĢünülmüĢtür. 

Literatürde belirtilen astım kontrol durumuna bakıldığında; ülkemizde 2014 yılında 

yapılan bir çalıĢmada astımlı hastaların %48.9‟unun tam ve kısmi kontrol altında, %51.1‟inin 

ise kontrol dıĢı olduğu belirlenmiĢtir (90). 2006 yılında yapılan AIRET çalıĢmasında 

Türkiye‟deki hastaların %1.3‟ünün GINA kriterlerine göre tam kontrol altında olduğu; 

bununla beraber hastaların %45‟inin kendisini kontrol altında hissettiği bildirilmiĢtir.(91). 

Ġspanya‟da yapılan bir çalıĢmada hastaların %27.4‟ü kontrol altında, %34.2‟si kısmi kontrol 

altında, %38.3‟ü ise kontrol dıĢı olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda ise bu oranlar; tam 

kontrol için %10, kısmi kontrol grubu için %46, kontrol dıĢı grup için % 44 olarak tespit 

edilmiĢtir. 
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Ekshale edilen havadaki nitrik oksid miktarı, astım hastalarında balgam ve 

bronkoalveoler lavaj eozinofilisi ile korelasyon gösteren; havayolundaki eozinofilik 

inflamasyonu yansıtan noninvaziv, güvenilir bir prosedürdür(92). Bununla beraber FeNO‟yu 

arttıran ya da azaltan durumlar, bu testin klinik değerlendirmesinde sorun oluĢturabilmektedir. 

Örneğin astım ile sıklıkla birlikte olabilen alerjik rinit varlığı, nitrattan zengin beslenme, 

erkek cinsiyet, menstrual dönem, farklı etnik gruplar ve bronkodilatatör tedavi kullanımı ile 

FeNO düzeyinde artıĢ görülmektedir. Sigara kullanımı, alkol alımı, inhale kortikosteroid 

tedavisi, silier diskinezi varlığı, astım dıĢı pulmoner hastalıklar, spirometrik manevra ve 

egzersiz ile FeNO düzeyinin azaldığı gösterilmiĢtir(93). 

Khalili ve arkadaĢlarının(5) yaptığı 100 olgu içeren (6-86 yaĢ arası, ortanca yaĢ 42) bir 

çalıĢmada FeNO düzeyleri ile 5 astım kontrol belirteci [ACQ, AKT, GINA, Ulusal Astım 

Eğitim ve Önleme Programı (NAEPP) rehberi] iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. Yüksek FeNO düzeyi 

olarak; 12 yaĢ altı çocuklarda >25 ppb, 12 yaĢ üzeri hastalarda >35 ppb baz alındığında 

kontrol altındaki astımlıların %26 -%35.3‟ünün, kontrol dıĢındaki astımlıların ise %34.8 -

%40.7‟sinin yüksek FeNO düzeylerine sahip olduğu görülmüĢtür. 5 kontrol belirteci ile FeNO 

arasında anlamlı korelasyon görülmemiĢtir. 

Ferrer ve arkadaĢlarının(94) 6-14 yaĢ arası iyi kontrol altında astımı olan 28 çocuk hasta 

ile yaptığı çalıĢmasında; asemptomatik dönemde, tedavi gereksiniminin olmadığı ve normal 

FEV1 değerine sahipken ölçülen FeNO değerinin, 12-144 ppb (median 48 ppb) arasında 

değiĢtiği görülmüĢtür. Takip eden 6 ay içerisinde astım atak geçiren çocukların çoğunda bazal 

FeNO değerinin; median değer veya bu değerin altında olduğu bulunmuĢtur. 

416 hastanın dahil edildiği bir çalıĢmada astımın farklı fenotiplerinde FeNO düzeyi 

araĢtırılmıĢ ve kontrol edici tedavi altındaki bu hastalara AKT, FeNO ve spirometrik inceleme 

uygulanmıĢtır. ÇalıĢmada AKT ile FeNO arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur (r= - 0.31, 

p<0.02). Hastaların %63‟ünde AKT değeri 20‟nin üzerinde olmasına rağmen FeNO düzeyi 35 

ppb‟nin altında bulunmuĢtur. Yine hastaların %37‟sinde AKT 20‟nin altında iken FeNO 

değeri düĢük saptanmıĢtır.  Alerjik rinit, alerjik konjonktivit ve pozitif deri prick test 

varlığında FeNO düzeyinin yüksek olduğu bulunmuĢ ve farklı astım fenotiplerinde FeNO 

düzeylerinin değiĢebileceği belirtilmiĢtir (95). 

Pisi ve arkadaĢlarının(96) 348 olgu ile yaptığı bir çalıĢmada vücut kitle indeksi 25-30 

arası olan astımlı hastalarda AKT, FeNO ve spirometrik ölçümler yapılmıĢtır. Bu hastalarda 

astım kontrol durumunun ve %FEV1, %FVC, FEV1/FVC değerlerinin normal vücut kitle 
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indeksine sahip kiĢilere göre daha kötü olduğu saptanmıĢ ancak FeNO düzeylerinde anlamlı 

farklılık görülmemiĢtir. 

Shirai ve arkadaĢlarının(97) yaptığı 105 olguluk bir çalıĢmada AKT ile FeNO iliĢkisi 

araĢtırılmıĢtır. AKT değeri 8-25 arasında (median 24) ve astım kontrol oranı %42.8 olarak 

saptanan bu çalıĢmada AKT skoru ile FeNO değerinin zayıf korele olduğu belirtilmiĢtir (r= -

0.310). AKT ile objektif solunum fonksiyon testlerinin, kontrolü değerlendirmede birlikte 

kullanılması gerektiği vurgulanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda AKT ile FeNO arasında anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (p>0.05). 

Birçok çalıĢmada astım kontrolünün yalnızca tek bir parametre ile, özellikle de hastanın 

semptom algısı ile değerlendirilemeyeceği belirtilmiĢtir (98). Bununla beraber literatürde 

AKT ile FeNO arasında korelasyon olduğunu saptayan çalıĢmalar da mevcuttur (99). Son 

yıllarda özellikle farklı astım fenotiplerinin vurgulanması ile astıma yaklaĢım da 

farklılaĢmıĢtır. Bu fenotipik etkenler ve FeNO‟nun, özellikle astım ile sık rastlanan bazı 

durumlarda (özellikle alerjik hastalıklarda) farklı sonuçlar vermesi düĢünüldüğünde 

literatürdeki farklı bulguların elde edilmesi doğaldır. 

Solunum fonksiyon testlerinden difüzyon kapasitesinin artıĢı daha çok, akciğer 

hacimlerinin artıĢ durumu, obezite ve astımda görülebilir (100). Ġleri astımda ise akciğer 

ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulmasına bağlı olarak DLCO‟da azalma görülebilir (55). 

ÇalıĢmamamızda astım kontrol durumu ile DLCO arasında bir korelasyon saptanmamıĢtır 

(p>0.05).  

Akciğer hacimleri ile ilgili yapılan araĢtırmalarda RV/TLC ve RV‟nin, havayolu 

obstrüksiyon derecesi ile korele olduğu gösterilmiĢtir(52). Her ne kadar havayolu 

obstrüksiyonunun olduğu durumlarda RV, TLC, RV/TLC oranı artsa da bu değerler astım, 

KOAH ya da diğer obstrüktif akciğer hastalıklarını ayırt etmede katkı sağlamaz. Yine de 

klinik olarak tedavi kararına katkı sağlaması beklenen durumlarda; FEV1 normal limitlere 

yakın ise RV değiĢkenliğinin kullanılabileceği bildirilmektedir (101). ÇalıĢmamızda astım 

kontrol durumu ile akciğer hacimleri arasında bir korelasyon saptanmamıĢtır (p>0.05).  

ÇalıĢmamızda, FeNO düzeylerinin FVC%, FEV1%, FEF25-75%, VC% ile negatif 

korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (p<0.05). 2012 yılında Wang ve arkadaĢlarının(102) 

yaptığı bir çalıĢmada hafif ve orta ağırlıktaki 65 astımlı hasta çalıĢmaya alınmıĢ ve 1 yıl 

boyunca olgular izlenerek AKT skoru, FEV1 ve FeNO takipleri (bazal değer, 3. ay, 6. ay ve 

12. ay) yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada takipler esnasında ölçülen tüm FeNO ve FEV1 değerleri 

arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır. 2004 yılında 37 çocuk hasta ile (yaĢ aralığı 7.2-14.4, 
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median= 10.9) yapılan bir çalıĢmada FeNO ile FEV1 arasında (p<0.0059, r=0.468) ve FeNO 

ile FEF25-75 (p<0.0098, r=0.439) anlamlı korelasyon saptanmıĢtır(103). Bununla birlikte 

literatürde FeNO ile FEV1 arasında iliĢkinin saptanmadığı çalıĢmalar da bulunmaktadır(104). 

Astımda havayolu daralması ve inflamasyonun, hastalığın patofizyolojisindeki birlikteliği göz 

önünde bulundurulduğunda FeNO ile dinamik solunum fonksiyon testlerinin obstrüksiyonu 

gösteren parametreleri arasındaki iliĢki tabiidir. 

Sonuç olarak astım kontrolünde kullanılan AKT‟nin; astım patofizyolojisinde önemli 

rol oynayan, havayolu obstrüksiyonu ve inflamasyonunu değerlendirebilen solunum 

fonksiyon testleri ile kıyaslandığında kendi içinde tutarlı olduğu gözlenmiĢtir. Bununla 

beraber güncel rehberlerin de önerdiği gibi kontrolü değerlendirmede; kiĢisel özellikler, 

kontrol anketleri ve solunum fonksiyon testlerinin birlikte değerlendirilmesi en uygun 

yaklaĢım olacaktır. 
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6. EKLER 

EK 1:                                              TEZ VERĠ FORMU 

 

 

“Astım kontrol testi parametrelerinin objektif veriler ıĢığında karĢılaĢtırılması” 
 

AD SOYAD: 

YAġ: 

CĠNSĠYET: 

TELEFON NO: 

DOSYA NUMARASI: 

MESLEK: 

ASTIM TANI SÜRESĠ (AY): 

KULLANILAN ĠLAÇLAR:  ĠKS    ,  ĠKS+LABA    , LTA    , ĠKS+LABA+LTA   

                                             ĠKS+LTA    ,ĠKS+LABA+LTA+TEOFĠLĠN   , 

                                             OKSĠJEN  TEDAVĠSĠ  

                                             DĠĞER    (………………………………….) 

 

    EK HASTALIKLAR:            HT     ,  DM    , TĠROĠD BOZUKLUĞU    ,GÖR   

                                                     ALLERJĠK RĠNĠT  , ALLERJIK KONJONKTIVIT       

                                                     KRONĠK SĠNUZĠT  

                                                     DĠĞER    (………………………………….) 

  

 

SĠGARA ÖYKÜSÜ:             HĠÇ ĠÇMEMĠġ        ESKĠDEN ĠÇMĠġ  

                                            

PAKET/YIL:……………………………………………………………………………. 

 

ATOPĠ ÖYKÜSÜ :              VAR    ,         YOK         

PRICK TEST + ĠSE ALLERJEN:……………………………  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  (10 paket/yıldan az) 
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Astım kontrol testi 

1) Son 4 hafta içerisinde astımınız sizin işte, okulda veya evde yapmak 

istediklerinizi ne sıklıkta engelledi? 

 

           Her zaman O    Çoğu zaman O    Bazen O        Çok az O     Hiçbir zaman O 

 

2) Son 4 hafta içinde ne kadar sıklıkta nefes darlığı hisstettiniz? 

 

           Her zaman O    Çoğu zaman O    Bazen O        Çok az O     Hiçbir zaman O 

 

3) Son 4 hafta içerisinde astım şikayetleriniz (hırıltı, nefes darlığı, öksürük, göğüs 

sıkışması veya ağrısı) kaç kez gece veya sabah normal kalkış saatinden önce sizi 

uyandırdı? 

 

           Her zaman O    Çoğu zaman O    Bazen O        Çok az O     Hiçbir zaman O 

 

4) Son 4 hafta içerisinde rahatlatıcı inhaler cihazınızı ya da salbutamol türü 

nebülizer ilacınızı kaç kez kullandınız? 

 

           Her zaman O      Çoğu zaman O        Bazen O        Çok az O     Hiçbir zaman O 

 

5) Son 4 haftadaki astım kontrolünüzü nasıl değerlendirirsiniz? 

 

            Her zaman O    Çoğu zaman O        Bazen O        Çok az O         Hiçbir zaman O 
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SOLUNUM FONKSĠYON TESTĠ PARAMETRELERĠ 

 

               FENO (ppb):                                                  PEF(%): 

               TLC(%):                                                         FEV1/FVC: 

               VC(%):                                                           FEV1 (%): 

               RV(%):                                                           FEV1(L): 

               FRC(%):                                                         FVC (%): 

               DLCO/VA(%)                                                FVC(L): 

               DLCO(adj%)                                                  FEF 25-75(%) 
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