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ÖZET 

  Hamileyken sigara kullanımının ve postnatal çocukluk döneminde evde sigara 

içilmesinin çocukluk astımının baĢlamasındaki rolü tartıĢmalıdır. Bu çalıĢma bu iliĢkinin 

aydınlatılmasına katkı sağlamak üzere planlanmıĢtır. Bu araĢtırma vaka- kontrol tipi bir 

çalıĢma olup Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟nun izni alındıktan sonra 

yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada bir vaka, iki kontrol grubunun olması planlanmıĢtır. Vakalar, 

Cumhuriyet Üniversitesi Hastanesi Pediatrik Alerji Polikliniğine baĢvuran 6 yaĢını 

doldurmamıĢ ve daha önce astım tanısı almıĢ veya astım Ģikayetleriyle baĢvurup yeni astım 

tanısı konulmuĢ çocuklardır. Kontrol gruplarından birisi, aynı hastanenin pediyatri 

polikliniğine baĢvuran 6 yaĢından küçük, solunum sistemi ve herhangi bir alerji hastalığı 

olmayan poliklinik hastalarından seçilmiĢtir. Diğer kontrol grubu alerji polikliniğine aynı 

dönemde baĢvuran ve 6 yaĢından küçük astım dıĢı alerji hastalarından oluĢmuĢtur. Gerekli 

örnek büyüklüğü, bu sayıtlılarla, vaka ve her bir kontrol grubu için 110 olarak 

hesaplanmıĢtır. Her grup için113 kiĢiye ulaĢıncaya kadar koĢulları sağlayan tüm hastalar 

vaka ve kontrol gruplarına alınmıĢtır. Yeni olgu bulma hızındaki düĢüklük nedeniyle 2. 

Kontrol grubundaki vaka sayısı hesaplanandan düĢük kalmıĢ 113 yerine 103 olmuĢtur. 

AraĢtırma verisi hastaların anne veya babaları ile yüz yüze görüĢme yoluyla ve bir anket 

formu aracılığıyla toplanmıĢtır. Anket formları uygulanmadan önce anne veya baba anket 

hakkında bilgilendirilmiĢ ve sözlü olarak izinleri alınmıĢtır. Veri analizi bilgisayar 

ortamında SPSS yazılım programı kullanılarak yapılmıĢ, önemlilik testleri olarak Ki-kare 

testi ve lojistik regresyon analizi kullanılmıĢtır. Vaka ve genel kontrol gruplarının çoklu 

regresyon analizinde, aylık gelir ve ikamet yerine göre düzeltilmiĢ astım odds oranı 

hamilelikte annenin sigara içmesi durumu için içmeme durumuna göre 3.38 (%95 güven 

aralığı: 1.14-10.03) olarak bulunmuĢtur. Astım dıĢı atopik hasta grubu ile genel kontrol 

gruplarının karĢılaĢtırılmasında hamilelikte annenin sigara içmesi durumu için içmeme 

durumuna göre astım dıĢı atopik hastalığa ait, aylık gelir ve ikamet yerine göre düzeltilmiĢ, 

odds oranı  3.63 (%95 güven aralığı: 1.13-11.67) olarak saptanmıĢtır. Post natal çevresel 

duman maruziyeti, çocukluk döneminde astım için de astım dıĢı atopik hastalık içinde 

önemsiz bir faktör olarak bulunmuĢtur. Bulgular hamilelikte sigara içiminin çocukluk 
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dönemi astımı ve astım dıĢı atopik hastalığı için önemli bir faktör olduğu hipotezlerini 

desteklemektedirler.  
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              ABSTRACT  

The role of smoking during pregnancy and inhaling cigarette smoke at postnatal period in 

childhood asthma is marked by debate. This case control study was designed to investigate 

this relationship and was approved by Cumhuriyet University-Medical Faculty Ethics 

Committee. It is planned to consist a case and two control groups. Asthmatic children 

smaller than 6 years who came to pediatric allergy policlinic of Cumhuriyet University 

were included to the study. One of the control groups were collected from the pediatric 

policlinics of the same hospital who have not any respiratory disease or any allergy and 

were smaller than six. The other control group was collected from the same policlinics 

between children under six years who have an allergy except asthma. The necessary 

number was calculated as 110 for case and for each control groups. All suitable patients 

were included to the case and control group until reaching the number 113. Because of lack 

of suitable cases second control group was 103 instead of 113. Data were collected face to 

face from parents by a survey form. Parents were informed and oral permissions were 

taken.  Data process was made by SPSS program and significance tests were made by 

using Chi-square test and logistic regression analyze. In the multi regression analyze of 

case and control groups, corrected asthma odds ratio according to monthly income and 

residence in smoking pregnancy was 3.38 (95% confidence interval : 1.14-10.03) 

compared with non-smoking. In the comparisation of non-asthmatic atopic patients group 

with general control groups ,corrected asthma odds ratio according to monthly income and 

residence in smoking pregnancy was 3.63 (95% confidence interval : 1.13-11.67) 

compared with non-smoking. Postnatal environmental smoke exposure was not significant 

for both asthma and non-asthmatic atopic patients in childhood. In conclusion, these data 

supports the hypothesis suggesting the importance of smoking during pregnancy for both 

asthmatic and non-asthmatic atopic children.  
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GĠRĠġ ve AMAÇ 

  Sigara kullanımının temel olarak nikotinin bağımlılık yapıcı özelliğinden 

kaynaklandığı ve sigara dumanında 4000‟den fazla kimyasal madde olduğu bilinmektedir 

(1,2). Sigara kullanımının vakitsiz ölme tehlikesini üç kat artırdığı gösterilmiĢ (3),  kırk 

kadar hastalığa neden olduğu hükme bağlanmıĢtır (4). Ülkemizde ve dünyada eriĢkinleri en 

çok öldüren dört hastalığın{Koroner kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık, baĢta akciğer 

kanseri  olmak üzere kanser ve  kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH)} en önemli  

nedenlerinden biri sigara kullanımıdır (4). Yaygın tüketildiği toplumlarda, sigaranın, 

kardiyovasküler veya serebrovasküler hastalık nedeniyle 35-64 yaĢları arasında olan 

ölümlerin yaklaĢık yarısına, akciğer kanseri nedeniyle ölümlerin % 80-90‟ına, KOAH 

nedeniyle ölümlerin  % 80‟ine neden olduğu bilinmektedir (5). Ağız, larenks, özafagus, 

mide, pankreas,  böbrek, mesane, serviks uteri  kanserleri, akut myeloid lösemi, periferik 

arter hastalığı, abdominal aorta anevrizması, pnomoni dahil akut ve kronik solunum yolu 

hastalıkları, çocuklar ve gençlerde astım benzeri belirtiler, kadında fertilite azalması, 

katarakt, kalça kırığı, menapoz sonrası kadınlarda kemik mineral yoğunluğunda azalma, 

peptik ülser, diĢ eti hastalığı, ameliyat sonrası yara iyileĢmesinde gecikme, ameliyat 

sonrası solunum yolu sorunları sigara kullanımının neden olabildiği kesin olarak anlaĢılmıĢ 

hastalıklar veya durumlardır (4).  

  Hamilelikte içilen sigaranın, bebeklerin beyin ve vücut geliĢimini bozduğu ve 

önemli patolojik durumlara (Ani bebek ölümü, düĢük doğum ağırlığı, miadından önce 

doğum, erken membran rüptürü, plasenta previa, plasenta dekolmanı, bebeklikte akciğer 

fonksiyonlarının düĢüklüğü) neden olduğu anlaĢılmıĢtır (4).  

  Ortamdaki dumanın solunması, pasif veya istemsiz tütün dumanı maruziyeti 

olarak isimlendirilebilir. ABD‟de bu amaçla kullanılan terimler Ģunlardır: “Environmental 

tobacco smoke (Çevresel tütün dumanı)”, “Involuntary or passive smoking (Ġstemsiz veya 

pasif duman soluma)” ve “Secondhand smoke (Ġkinci el duman). Ortamdaki sigara dumanı 

sigara içenlerin içlerine çektikleri dumandaki toksik maddeleri farklı konsantrasyonlarda 

olmak üzere içermektedir (1). Bu nedenle ortamdaki duman ile hastalık ve ölüm arasındaki 

iliĢki, yaygın olarak araĢtırma konusu olmuĢtur ve olmaya devam etmektedir. Ortamdaki 

tütün dumanının sağlık üzerine etkilerini netleĢtirmek amacıyla daha önce yapılmıĢ tüm 
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çalıĢmaları birlikte değerlendiren ve bunlardan hüküm çıkarmaya çalıĢan çalıĢmalar 

yapılmıĢ ve raporlar yayınlanmıĢtır. ABD Sağlık Bakanlığının 1986 ve 2006 raporları  ile  

ABD Kaliforniya Çevre Koruma Ajansının 1992, 1999, 2005 raporları bu konudaki önemli 

ve kapsamlı çalıĢmalardır (1,6-9). Bu raporların halen en yenisi olan 2006 Raporu‟nun ana 

hükümleri Ģunlardır (6): 1- Çevresel tütün dumanı, sigara içmemiĢ çocuklar ve eriĢkinlerde 

erken ölüme ve hastalığa neden olur; 2- Çevresel sigara dumanına maruz kalan çocuklar 

ani bebek ölümü sendromu, akut solunum yolu enfeksiyonları, kulak sorunları ve Ģiddetli 

astım yönünden artmıĢ risk altındadır; 3- EriĢkinlerin çevresel duman maruziyeti, 

kardiyovasküler sistem üzerinde hızlı ve olumsuz etki yapar, koroner kalp hastalığına ve 

akciğer kanserine neden olur; 4-Bilimsel kanıtlar, risksiz bir maruziyet düzeyi 

olamayacağına iĢaret etmektedir; 5- Milyonarca çocuk veya eriĢkin Amerikalı, tütün 

kontrolunda sağlanan önemli geliĢmelere karĢın hala evlerinde ve iĢyerlerinde duman altı 

olmaktadır; 6-Kapalı alanlardan tütün dumanının tümüyle elimine edilmesi sigara 

içmeyenleri tam olarak korur. Ġçenler ve içmeyenlere ayrı yerler tahsisi, havalandırma ve 

havayı temizleme teknikleri içmeyenleri koruyamaz. Bu raporda, tütün dumanının bir çok 

hastalık ile iliĢkisi, yapılmıĢ çalıĢmaların birlikte ele alınmasıyla değerlendirilmiĢ, 

kanıtların yeterliliğine dayalı olarak iliĢkinin varlığı veya yokluğu ve varsa tabiatı yani 

nedensel olup olmadığı konusunda bir hüküm çıkarılmaya çalıĢılmıĢtır. Yukarıda değinilen 

raporlarda çevresel tütün maruziyetiyle iliĢkisi kapsamlı incelenen hastalık gruplarından 

birisi solunum yolu hastalıklarıdır. Çevresel duman maruziyeti ile çocukluk astımı 

arasındaki iliĢki bu kapsamda incelenen konulardan biri olmuĢtur.  

  ABD Sağlık Bakanlığı‟nın “Tütün dumanı istemsiz maruziyetinin sağlıkla ilgili 

sonuçları” isimli ve yukarıda ana hükümleri sunulan raporu,  çevresel sigara dumanı ile 

okul dönemi çocuklarında astım prevalansı arasındaki iliĢkiyi yüzü aĢkın kesitsel 

çalıĢmayla, çevresel tütün dumanının çocukluk çağı astımının baĢlamasına (insidansa) 

etkisini ise 11‟i kohort, 24‟ü vaka-kontrol tipinde olmak üzere 66 çalıĢmayla 

değerlendirmiĢtir.   Rapor, bu çalıĢmaların sağladığı kanıtların, “Çevresel duman 

maruziyetinin okul çocukluğu astımının prevalansında rol oynamaktadır.” hükmü için 

yeterli olduğu, fakat “Çocukluk çağı astımının baĢlamasında nedensel olarak rol 

oynamaktadır.” hükmü için yeterli olmadığı ama onu düĢündürdüğü sonucuna varmıĢtır.  

 Çevresel tütün dumanının, özellikle evdeki sigara dumanının, çocukluk çağı 
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astımının baĢlamasına etkisi konusundaki kanıtlar, Kaliforniya Çevre Koruma Ajansının 

1992 raporunda nedensellik kararı için yetersiz fakat nedenselliği düĢündürücü, 1999 

raporunda nedensellik kararını verdirici nitelikte bulunmuĢtur. Kaliforniya Çevre Ajansının 

2005 raporu ise, 85 çalıĢmalık bir metaanalizle, kanıtları nedensellik kararı için yeterli 

bulup çocukluk astımı yeni vakalarının %21-37‟sinin çevresel duman kaynaklı olduğu 

tahminini yapmıĢtır.  ABD Sağlık Bakanlığının 2006 raporunun çevresel sigara dumanını 

astımın baĢlatıcı bir faktörü olarak hükme bağlamayıp sadece nedenselliği düĢündürücü 

olarak nitelemesi, bu konuya odaklanan çalıĢmalar arasındaki tutarsızlığın düzeyiyle 

açıklanmaktadır (6). Ġstemsiz sigara dumanı maruziyetinin çocukluk astımının baĢlatıcı 

nedenlerinden olup olmadığının açıklık kazanması için yeni çalıĢmalara gereksinim vardır. 

Bu çalıĢma da bu iliĢkinin aydınlatılmasına katkı sağlamak üzere planlanmıĢtır. 
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     GENEL BĠLGĠLER 

  BRONġĠAL ASTIM (10-14): 

  BronĢial astım; mast hücreleri, eozinofiller, T lenfositleri baĢta olmak üzere birçok 

değiĢik hücre ve hücresel elemanın rol oynadığı, hava yollarının kronik enflamatuar bir 

hastalığıdır. Duyarlı kiĢilerde bu inflamasyon nöbetler Ģeklinde gelen öksürük, hıĢıltılı 

solunum, nefes darlığı ataklarına neden olmaktadır. Bu yakınmalar genellikle gece ve 

sabahın erken saatlerinde ortaya çıkar. Hava yolu obstrüksiyonu değiĢik derecelerde olup 

bu ataklar yaygın, bazen de değiĢken, genellikle kendiliğinden veya tedavi ile düzelir. 

  ASTIMDA EPĠDEMĠYOLOJĠ: 

  Astım her yaĢta ortaya çıkabilir, ancak insidansının en yüksek olduğu dönem 

çocukluk çağıdır. Hastaların % 30‟u 1 yaĢına, % 80 - % 90‟ı 4-5 yaĢlarına kadar 

semptomatik hale gelir. Çocuklukta hafif hastalığı olanlarda ilerde eriĢkin çağlarda ya 

tamamen gerilemekte veya hastalık hafif olarak devam etmektedir. Çocuklukta baĢlayan 

astım sıklıkla adölosan dönemde remisyona uğramaktadır. Ancak ağır hastalığı olanlar 

eriĢkin yaĢa geldiklerinde kalıcı ağır astım hastası olmaktadırlar (15-17). Hastalığın dünya 

üzerindeki dağılımı ülkeden ülkeye hatta bazen ülke içerisinde bölgeden bölgeye değiĢim 

göstermektedir (17). Hastalığın Avrupa ülkelerinde görülme sıklığı yaklaĢık %2-5 

civarındadır (18). Prevalans oranları, ılıman iklimli, ekonomik açıdan geliĢmiĢ ülkelerde en 

yüksek, kırsal kesimde ve ekonomik açıdan geliĢmekte olan ülkelerde düĢük olma 

eğilimindedir ve yaĢam tarzındaki refahın artmasıyla bu oran yükselir (19-20). Ġskandinav 

ülkelerinde, Eskimolarda, Amerika yerlilerinde ve siyah ırkta astım prevalansı oldukça 

düĢük iken Avustralya ve Yeni Zelanda‟da sıklık çok artmaktadır. Ülkemizde yapılan 

çalıĢmalarda, , , 1996 – 1997 yıllarında Akçakaya ve arkadaĢları Ġstanbul‟un 3 ayrı 

bölgesinde 2276 okul çağındaki çocuk üzerinde yapılan taramalarda sırasıyla prevelansı % 

13.7 ve % 7.2 (21), 1995‟de ÖneĢ ve arkadaĢları Ġstanbul‟da 2216 çocukta yapılan 

taramada % 8.9 gibi farklı değerlerde bulmuĢlardır (22). Son verilere göre  International 

study of asthma and allergies in childhood yöntemi ile yapılan pediatri prevalans 

çalıĢmalarında kümülatif astım sıklığı % 13.7 - % 15.3 arasında değiĢmektedir (21). 

Nedenleri kesinlikle bilinmemesine karĢın prematür bebeklerin yaĢama oranlarının artması, 

annelerde sigara içme sıklığının artması, tanı ve tedavi yöntemlerindeki ilerlemelerle astım 

tanısının daha erken yaĢlarda konulabilmesi, çocuklardaki astım sıklığının artıĢını 
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açıklayabilir (24). Astım puberte öncesinde erkeklerde kızlara oranla 2 kat daha fazla 

görülmekte,  puberte sonrasında ve erken yetiĢkinlikte kadınlar erkeklerden daha sık 

etkilenmektedir (24). 

  ETYOLOJĠ: 

  Astım insidansını arttıran çok çeĢitli faktörler ileri sürülmüĢtür. Bunlar: genetik ve 

çevresel faktörler olarak sınıflandırılabilir. 

  Genetik faktörler: Astımlı çocukların aile bireylerinde astım, alerjik rinit, atopik 

dermatit gibi hastalıkların daha sık olması, tüm bu hastalıkların ailesel ya da kalıtsal temeli 

olduğunu düĢündürmektedir(25). Yapılan çalıĢmalar astımın kalıtsal özelliğini 

desteklemektedir ancak kalıtım Ģekli kesin olarak belirlenememiĢtir. Klasik bağlantılı 

genom taramaları ve ince haritalama yaklaĢımları astıma duyarlılığın orta derecede etkili 

çok sayıda gen tarafından belirlendiğini düĢündürmektedir (25). 

  Çevresel Faktörler : Çocuklarda astımın baĢlıca sorumlusu % 80 - % 85 oranında 

alerjenlerdir (23). Alerji dıĢında, nonspesifik çevresel faktörler de astım atağını baĢlatabilir 

ya da astım etiyolojisinde rol oynayabilir (27). Aspirin, tartarazin ve benzeri 

renklendiriciler, adrenerjik antagonistler, sülfatlayan ajanlar, indometazin, fenoprofen, 

naproksen, zomepirak sodyum, ibuprofen, mefenamik asit, fenilbutazon gibi farmakolojik 

uyaranlar da astıma neden olabilir (27). Gözlem çalıĢmalarından elde edilen sonuçlar 

özellikle çinko, vitamin E ve C, magnezyum ve omega 3 çoklu doymamıĢ yağlar içeren 

besinlerden fakir beslenen ya da sodyum ve omega 6 çoklu doymamıĢ yağlarca zengin 

diyetlerin alınımı astım riskini arttırmaktadır (27). 

  Alerjenler: ÇeĢitli alerjenlere karĢı aĢırı duyarlılık ile astım arasında sıkı bir iliĢki 

vardır ve bu durum özellikle çocukluk yaĢlarında daha belirgindir. Alerjenler organizmaya 

ilk kez girdiklerinde, IgE moleküllerinin aracılığıyla mast hücreleri veya bazofillerde 

duyarlılaĢmaya neden olmaktadırlar (23,26). Organizma aynı allerjen ile yeniden 

karĢılaĢırsa, mast hücrelerinin yüzeylerine bağlanmıĢ olan IgE molekülleri alerjeni köprü 

Ģeklinde bağlanarak hücre içine bazı sinyaller gönderilmesine ve sonuçta alerjik yanıtta 

iĢlevi olan bazı medyatörlerin salınımına yol açarlar (23,26). Tüm bu sürecin kontrolünde 

T lenfositlerin de rolü vardır. Astıma neden olan alerjenler büyük oranda solunan 

alerjenlerdir ve 5 – 50 kilodalton ağırlığında olup protein veya glikoprotein yapısındadır. 

Bununla birlikte özellikle süt çocukluğu döneminde seyrek de olsa bazı besinler (süt ve süt 
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ürünleri gibi) astıma neden olabilmektedir (23). Dermatofagoides ailesinden ev tozu 

akarları tüm dünyada çocuk yaĢ grubunda astımın en sık sebebini oluĢturmaktadır(23). 

Sıcak ve yalıtımlı evlerde yaĢama, yumuĢak yastık ve Ģiltelerde yatma akarlara maruziyete 

uygun ortam sağlamaktadır. Ülkemizde en sık rastlanan akarlar D. Pteronyssinus ve D. 

Farinae‟dir. D. Pteronyssinus teması duyarlılaĢmıĢ bireylerde ağır astım semptomları ile 

bağlantılıdır (28). Ev tozu akarlarının yanı sıra kedi ve köpek gibi (21) ev hayvanlarının 

özellikle salgılarında bulunan alerjenler, hamam böceği allerjenleri ve 

mantarlar(Aspergillus, Penicillium ) diğer önemli ev içi alerjenleridir. DıĢ ortam alerjenleri 

ise baĢlıca polenler ve mantarlardır ( Alternaria, Cladosperium ). Hijyen hipotezine göre 

geliĢmiĢ toplumlarda ve iyi sosyoekonomik koĢullarda büyüyen çocuklar daha düĢük 

düzeyde enfeksiyona maruz kalmakta, bu da bağıĢıklık sistem dengesinin Th1 lenfosit 

fenotipinden  Th2‟ye doğru değiĢmesine neden olarak alerjik hastalık riskini arttırmaktadır 

(23,26,29). Küçük yaĢlardan itibaren, yüksek konsantrasyonlarda  ev tozuna maruz kalan, 

kalabalık ortamlarda yaĢayan ve erken yaĢta enfeksiyonlarla karĢılaĢan çocuklarda astım 

riski azalmaktadır (23). 

  SĠGARA DUMANI, SOLUNUM YOLU HASARI VE ASTIM: 

  Sigaranın içe çekilen dumanında (mainstream smoke) ve içe çekme aralıklarında 

yanan uçtan çevreye saçılan (sidestream smoke) dumanda 4000‟den fazla kimyasal toksik 

madde bulunur  (1,4).  Bir sigara içildiğinde sigaradan oluĢan dumanın yaklaĢık yarısı içme 

aralıklarında çevreye saçılan yanan uçtan çıkan dumandır (1). Yanan uçtan saçılan duman 

ile içerken oluĢan ve içe çekilen duman içerdikleri maddeler ve konsantrasyonları 

yönünden farklılıklar gösterirler. Çünkü bu dumanlar farklı yanma ısısında oluĢmakta ve 

biri filtre edilirken diğeri filtre edilmemektedir. Yanan uçtan çıkan dumanda bazı 

maddelerin konsantrasyonu daha yüksektir (1). Çevresel sigara dumanı; yanan uçtan çıkan 

dumanla, sigara içenlerin ekspiryumda çıkardıkları dumandan oluĢur. Dumanda amonyak, 

akrolein, karbonmonoksit, sülfür dioksit, formaldehit, hidrojen syanid, nikotin, nitrojen 

oksitler, fenol  gibi irritanlar ve toksik maddeler bulunur (1). Özellikle amonyak, 

formaldehit ve sülfür dioksit, solunum yolu irritasyonu yaparlar (1). Akrolein, 

krotonaldehit, formaldehit, ve hidrojen syanid mukosiliyer iĢlevleri olumsuz etkilerler (1). 

Çevresel sigara dumandaki irritan maddeler gözlerde kızarıklık, kaĢıntı ve gözyaĢı 

salgılaması yapabilmekte, burun akıntısına, boğazda yanmaya, öksürük ve balgama neden 
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olabilmektedir (30). Sigara dumanının solunması akciğerleri yüksek konsantrasyonda 

oksidan maddelere ve serbest radikallere  maruz bırakır (4). Bu durum, epiteli 

oksitlenmeyle oluĢacak zedelenmeden koruyan anti oksidan kapasitenin  düĢmesine ve 

yetersiz kalmasına yol açar (4). Epitel zedelenmesi;  epitel hücrelerinden, lenfositlerden ve 

makrofajlardan yangıya neden olan sitokinlerin salgılanmasına neden olur, sitokinlerin 

salınması nötrofil  toplanmasına ve aktivasyonuna neden olur. Nötrofillerden salınan 

maddeler de zedelenme ve yangı  döngüsünü sürdürücü etki yapar (4). Akciğer 

fonksiyonları normal olan sigara kullanıcılarında bile merkezi hava yollarında, çevresel 

hava yollarında ve akciğer parenkiminde yangı vardır (4).  

  TavĢan alveol makrofajları, in vitro olarak, tütün dumanının suda eriyebilen 

fraksiyonlarına maruz bırakıldıklarında bakterileri öldürme yetenekleri bozulmuĢtur (31). 

Kısa süreli in vivo ve in vitro tütün dumanı maruziyetinde aĢılamaya verilen immun 

globulin tepkisinde bozulma, T ve B hücreleri mitojenlerine verilen tepkilerde dozla 

bağlantılı düĢmeler bildirilmiĢtir (32-34). Hayvan çalıĢmalarında, tütün dumanı maruziyeti 

ile bronĢial lenfoid dokuda baskılanma, alveoler makrofajlarda artma ve fagositoz sırasında 

reaktif oksijen türlerinin öncüllerinin oluĢumunda, bakterisit etkiyi değiĢtirmeyen  artma 

gözlenmiĢtir (32).  Dört hafta boyunca nikotinin infuzyonuna maruz bırakılan ratlarda, 

intrasellüler Ca
++

 artıĢının inhibe olduğu bulunmuĢtur (35). Bu durumun, genellikle, T 

hücresi antijen reseptörünün bloke edilmesiyle oluĢtuğu, kalsiyum iyonlarının reseptörün 

aracılık ettiği erken hücre aktivasyonunda rol oynadığı ileri sürülmüĢtür (35). T hücresi 

reseptör uyarılmasının bloke edilmesi; sigara içenlerde mitojenik tepkilerde gözlenen 

azalmayı açıklayabilir, enfluenza enfeksiyonlarına iltihabi tepkiyi azaltırken viral 

proliferasyonu artırır, antikor oluĢturan hücrelerin uyarılmasını azaltır, farede turpentinle 

ortaya çıkarılan febril tepkiyi baskılar (35,36).  

  Solunum yolu enfeksiyonları sigara içenlerde daha Ģiddetli seyretmektedir (32). 

Bu durumun açıklanması için Ģu mekanizmalar öne sürülmektedir: 1- Nikotinin T hücresi 

reseptör uyarılmasını baskılayarak mitojenik tepkileri azaltması, 2-Sigara içenlerin 

bronkoalveoler lavaj sıvısının sigara içmeyenlere göre proenflamatuvar  sitokin profilini 

daha çok yansıtması, sitokin ağının ve enflamasyon düzenleyicilerin inhibisyonuyla  

solunum yolu enfeksiyonlarında enflamasyonun Ģiddetlenmesi, 3- Sigara içenlerde immun 

fenotipin Th1‟den Th2 lehine değiĢmesi (4). Bu doğrultudaki immunolojik değiĢim akut 
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solunum yolu enfeksiyonu riskini değiĢik yollarla artırabilir: azalmıĢ siliyer iĢlevler, 

bozulmuĢ mukosiliyer temizleme, hava yolu epitelinde fiziki temizleme mekanizmaları 

kapasitesini düĢüren metaplazik değiĢiklikler (4). 

  Annenin hamilelikte sigara içiminin, bebeklikte akciğer fonksiyon düĢüklüğüne 

neden olduğu hükme bağlanmıĢtır (4). Hamilelikte annenin sigara içmesi fetusta hava 

yollarının geliĢimini olumsuz etkilediği ve bu olumsuz geliĢmenin astım geliĢmesine de 

katkıda bulunabileceği öne sürülmüĢtür (6). Ratlarda yapılan çalıĢmalar da gebelikte sigara 

dumanı maruziyetinin  fetal hava yolu geliĢimini bozduğunu göstermiĢtir (37). Erken 

dönemdeki hıĢıltı, yenidoğan dönemindeki düĢmüĢ solunum fonksiyonunu genellikle izler 

(6, 38-40). Ġntrauterin tütün dumanı maruziyeti fetusta hava yolu duvar kalınlığı artıĢıyla 

iliĢkili bulunmuĢtur (41). Maymunlar üzerinde yapılan bir çalıĢma da hava yolu geliĢiminin 

bozulmasını intrauterin nikotin maruziyetiyle iliĢkilendirmiĢtir (42,43). Prenatal nikotinin, 

akciğerdeki α7 tipi nikotinik asetil kolin reseptörleri sayısında artıĢa yol açtığı ve bu 

reseptörler aracılığıyla  akciğer geliĢimini olumsuz etkilediği öne sürülmüĢtür (43). α7 

reseptörlerindeki bu artıĢ ile büyük hava yollarındaki kollajen artıĢı arasında parelellik 

saptanmıĢtır (43). Primatlarda prenatal nikotin maruziyetinin  akciğer yapısını anlamlı 

düzeyde değiĢtirdiği kanaatine varılmıĢtır (43).  

  Ġstemsiz  sigara dumanı maruziyetinin bronĢial hiperreaktiviteye neden olarak da 

astıma yatkınlığı artırabileceği öne sürülmektedir (6). Ġstemsiz sigara dumanı 

maruziyetinin bronĢial hiperreaktiviteyle iliĢkili olduğu çocuklar ve eriĢkinler için ayrı ayrı 

bildirilmiĢtir (44,45). BronĢial hiperreaktivite oluĢumu, sigara dumanı maruziyetinin neden 

olduğu akciğerde nöroendokrin hücre artıĢıyla açıklanmaya çalıĢılmaktadır (6,42-46). 

Nöroendokrin hücreler hava yolu epitelyumine lokalize olup bronkokonstriktör maddeler 

sentezlemekte ve salgılamaktadır (6). Astımlı bireylerin hava yollarında nöroendokrin 

hücreler artmıĢtır (46). Ġntrauterin ve post natal nikotin maruziyetinin, ratlarda, hem 

akciğerde nöroendokrin  hücre artıĢına hem de bronĢial hiperreaktiviteye neden olduğu 

gösterilmiĢtir (47).  Joad ve arkadaĢları (47), deney düzenindeki ratları, gestasyonun 

üçüncü gününden itibaren doğuma kadar, filtre edilmiĢ havaya veya sigara dumanına 

maruz bırakmıĢtır. Bu uygulamayı doğum sonrası yavru ratlarda da 7-10 hafta 

sürdürmüĢlerdir. Prenatal ve post natal sigara dumanına maruz kalan grup, metakoline 

karĢı daha reaktif olmuĢ, bunların akciğerlerinde nöroendokrin hücrelerin 22 kat daha fazla 
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olduğu saptanmıĢtır (47). BronĢial hiperreaktivite istemsiz duman maruziyetinin neden 

olduğu enflamasyondan da kaynaklanabilir (6). Lee ve arkadaĢları hava yolu 

enflamasyonunda bronĢial hiperreaktivite artıĢını göstermiĢtir (48) göstermiĢtir. Saette ve 

arkadaĢları da sigara içimi için hava yollarında ve akciğer parankiminde güçlü bir 

enflamasyon yapıcı etki göstermiĢtir (49). Sigara içenlerde toplam enflamatuvar hücre 

sayıları ve PMN lökosit sayısı artmaktadır (6). Üç saatlik sigara dumanı maruziyetinin 

PMN lökosit kemotaksisini ve oksidan salınımını kuvvetlendirdiği gösterilmiĢtir (50). 

Çevresel sigara dumanının öksürük refleksine etkisi de araĢtırılmıĢtır. Akciğerdeki 

myelinsiz duyu sinirlerinin (C liflerinin) uyarılması lokal ve merkezi refleksler aracılığıyla 

yoğun tepkilere yol açmaktadır. Bu tepkiler bronkokonstriksiyon, müküs sekresyonu ve 

mikrovasküler sızıntılar Ģeklinde olup astmada gözlenen tepkilerdir. Çevresel sigara 

dumanı, nikotin, akrolein ve oksidan maddeler nedeniyle akciğer C liflerini uyarabilir 

(6,47,50-52). Hayvan deneyi ile filtre edilmiĢ hava tütün dumanı içeren havayla bu açıdan 

karĢılaĢtırılmıĢ, tütün dumanı maruziyetinin bu refleks tepkileri artırıcı özellikte olduğu 

bildirilmiĢtir (54). 

  Ġstemsiz duman maruziyeti yaĢamıĢ çocuklarda, immun tepkilerin değiĢmesi de 

astmada rol oynayabilir (6). Sigara kullanılmasıyla yüksek Ġg E düzeyi arasındaki iliĢki 

gösterilmiĢtir (55). Hamilelikte içilen sigaranın bu konudaki etkisi kord kanında ĠgE 

bakılarak ve karĢılaĢtırmalı olarak incelenmiĢ, ilk çalıĢmalarda parelel sonuçlar alınmasına 

karĢın izleyen dönemde çeliĢen bulgular bildirilmiĢtir (6). Sigara içiminin immun sistemin 

Th2 doğrultusunda geliĢmesini kuvvetlendirerek astıma ve atopiye yatkınlığı 

oluĢturabileceği öne sürülmektedir (6). 

  Nitrit oksit(NO), hava yollarının fizyolojik düzeninde önemli bir role sahiptir. 

Yapımındaki değiĢiklikler sigarayla bağlantılı hava yolları hastalıklarının 

patofizyolojisinde önemli olabilir (55). Ekzojen NO hafif bronkodilatatör etkilidir.  

Endojen NO‟nun inhibisyonu  astmalı kiĢilerde histamine verilen bronĢial hiperreaktivite 

cevabını kuvvetlendirir, benzer Ģekilde Ģiddetli astmalılarda bradikinine karĢı bronĢial 

hiperreaktiviteyi de artırır. Ekspiryum havasındaki NO düzeyi endojen nitrik oksit 

yapımını yansıtıcı olup sigara içenlerde düĢüktür (6). Yakın dönemde bu çalıĢmalar sigara 

içmeyenlerde de yapılmıĢ, onlarda da sigara dumanı maruziyetinin  ekspiryum havasındaki 

NO düzeyini anlamlı düzeyde ve hızla azalttığı bildirilmiĢtir (56).  
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  PATOLOJĠ: 

  Astımda patolojinin baĢlıca özelliği hava yollarında mukus tıkaç oluĢumu, 

epitelyum hücrelerinin dökülmesi, bazal membranın kalınlaĢması, damarların 

dolgunlaĢması ve anjiyogenez, enflamasyon hücresi infiltrasyonu ve düz kas hipertrofisi ile 

hiperplazisi gibi çeĢitli değiĢiklikler meydana gelmesidir (57,58). 

  Astımdaki hava yolu daralması ; bronĢ düz kasının kasılması, mukozal ödem ve 

inflamasyon ile visköz mukus salgı kombinasyonunun sonucu olarak ortaya çıkmaktadır 

(23). Erken aĢırı duyarlılık Tip 1 reaksiyonu ile oluĢan bir inflamasyon mevcuttur. Hastalık 

büyük ve küçük havayollarını etkilemekte ancak alveolleri tutmamaktadır. Astıma neden 

olan patofizyolojik olay, hava yolu çapında azalma üzerine yoğunlaĢmaktadır. Bu anormal 

durum hava yolu rezistansında artıĢa yol açmakta ve inspiryumda akciğerlere giren hava 

dıĢarı çıkmakta zorlanmaktadır. Sonuçta zorlu soluk verilen hava hacimleri ve akım hızları 

düĢmekte, akciğerlerde havalanma artıĢı ve hava sıkıĢması olmaktadır (59). Astımlı 

hastaların akciğerlerinin patolojik incelemeleri sonucu küçük bronĢ ve bronĢiollerin  

etkilendiği, epitelin kaybolduğu ya da inceldiği, goblet hücrelerinin ise belirgin olarak 

hipertrofiye uğradığı gözlenmektedir. Bazal membranda ise kollajen birikimi ve lamina 

proprianın CD+ T lenfosit, eozinofil ve nötrofiller ile infiltrasyonu sonucu kalınlaĢma 

görülmektedir. Düz kaslar hipertrofik ve kontraktedir. Submüköz bezler hiperplaziktir ve 

aktif olarak mukus salgılamaktadır. Mast hücreleri artmıĢtır ve degranüle durumda 

olabilmektedir. Hava yolu lümeni sıklıkla mukus, ödem sıvısı, eozinofiller, mukus 

tıkaçları, Charcot – Leyden kristalleri ve Churschmann spiralleri içeren salgılarla doludur. 

Hava yolu çapında azalmaya katkıda bulunan olaylar, bronĢ düz kas kasılması, mukozal 

ödem, mukus salgısı, hava yolu inflamasyonu ve bronĢial hiperreaktivitedir. 

  1. BronĢ Düz Kas Kasılması:Hava yolu daralması tetikleyici olayı takiben 

dakikalar içinde ortaya çıkmaktadır. BronĢ düz kas kasılmasına neden olduğu bilinen 

faktörler içinde mast hücre kaynaklı medyatörler ve birçok nörohormon yer almaktadır. 

Histamin, bradikinin, Lökotrienler (LT; LTC4, LTD4, LTE4), prostoglandinler (PGF2 alfa, 

PGD2, PGG2), tromboxan A2 ve trombosit aktive edici faktör (PAF) 

bronkokonstrüksiyona neden olduğu bilinen mast hücre kaynaklı medyatörler içinde yer 

almaktadır. Histamin; düz kas üzerine etki ederek (H1 reseptörler üzerinden) ve aynı 

zamanda vagus siniri tarafından kontrol edilen refleks parasempatik hareketleri baĢlatarak 
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kasılmaya neden olur. Ayrıca akson reflekslerini harekete geçirerek nöropeptid salınımını 

baĢlatır(59). PGF2 alfa, PGD2, PGG2, TXA2 özellikle periferik havayollarında daralmaya 

neden olurken PGE2 ve PGI2 bronkodilatatör etkiye sahiptir. Daha önce SRS-A (Slow 

reaction substance of anaphylaxis) olarak adlandırılan maddelerin Ģimdi LT „lerden C4, 

D4, E4 olduğu bilinmektedir. Bu mediatörler araĢidonik asitten siklooksijenaz yolu ile 

üretilmektedirler. LTC4 ve LTD4‟ ün histaminden 1000 kat daha fazla havayolu kasılması 

yapabildiği bildirilmektedir. 

  2. Mukozal ödem: BronĢ mikrodamar ağında, diğer damarlarda olduğu gibi sıvıyı 

damardan dıĢarı iten hidrostatik basınç ile kolloid osmotik basınç arası bir denge 

sözkonusudur . Ġnflamatuar olaylarda bu denge bozulmaktadır. Mast hücre kaynaklı 

medyatörlerden histamin, PGE2, LTC4, LTD4, PAF ve bradikinin damar geçirgenliğini 

arttırıcı özelliğe sahiptir. Geçirgenlik artıĢı, allerjenle karĢılaĢmadan sonra dakikalar içinde 

gerçekleĢir ve 30 – 60 dakika kadar sürer. Sadece mast hücre medyatörleri değil aynı 

zamanda nötrofil ve trombosit faktörleri, kompleman kaynaklı anafilatoksinler ve birçok 

nöropeptidin de damar geçirgenliğini arttırıcı etkisi vardır (59). 

Ödem, hem mekanik olarak hava yolu daralması ve rezistans artıĢına, hem de hava yolu 

hiperaktivitesine yol açar. Ayrıca ödem sonucu sıvı lümen içine akar ve perisilier sıvı 

tabakası artınca mukosilier temizleme bozulur. Lümendeki plazma kaynaklı proteinler, 

müsin ile birleĢerek kompleks oluĢturur, vizkosite artar ve mukus tıkaçları oluĢur. Hava 

yoluna giden proteinler içinde kompleman peptidleri, fibrinojen ve kallikrein gibi 

proinflamatuar maddeler bulunur. Bunlar mikrodamar ağı üzerine pozitif geri besleme 

yaparak eksüdasyonu dolayısıyla lökosit infiltrasyonu ve inflamasyonu arttırırlar (59). 

  3. Mukus salgısı:BronĢ daralmasına katkıda bulunan aĢırı mukus salgısının 

mekanizması, henüz tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Mukus salgısına yol açan medyatörler 

LTD4, LTC4, 5 – HETE, 15 – HETE‟dir. Ġçinde mukus salgısını arttırmada en potent olan 

LTC4‟dür. PG‟lerden PGF2alfa, PGD2, PGI2, PGE1 bu yönde eĢit aktiviteye sahiptir ve 

hepsi histaminden daha güçlüdür. Ayrıca mast hücre kaynaklı kinaz ve kolinerjik, alfa 

adrenerjik nörohormonların salgısı ile c – GMP yolunun uyarılması sonucu mukus 

glikoprotein salgısının arttığı bildirilmiĢtir. Diğer salgılatıcılar içinde ECP, makrofaj 

kaynaklı mukus salgılatıcı anafilatoksinler ve çeĢitli nöropeptidler yer almaktadır (59,60). 
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  4. Hava yolu inflamasyonu ve bronĢiyal hiperreaktivite: Hava yolları, değiĢik 

uyarılara yanıt olarak çapını değiĢtirebilen dinamik yapılardır. Egzersiz esnasında oksijen 

ihtiyacı arttığından fazla miktarda hava giriĢini sağlamak üzere hava yolları geniĢler ve 

irritan gazlarla karĢılaĢtığında savunma amacıyla daralır, buna bronĢiyal reaktive denir. 

Astımda ise hava yolları toz, duman, soğuk hava gibi nonspesifik uyarılara karĢı aĢırı 

duyalıdır ve sağlıklı kiĢileri etkilemeyecek kadar küçük uyarılar karĢısında bile abartılı 

bronkokonstrüktör yanıt verirler, bu duruma bronĢ hiperreaktivitesi denir(61). BHR; 

hastalığın ağırlığı, semptomların sıklığı ve klinik belirtilerin kontrolünü sağlayan ilaçları 

belirlemede bir ölçüt olarak kullanılmaktadır. ArtmıĢ BHR, allerjenlere maruz kalma, viral 

bir alt solunum yolu enfeksiyonu geçirme ya da bazı endüstriyel kimyasal maddelerin 

solunmasıyla ortaya çıkabilir. Bu durum öksürük, hıĢıltı ve solunum güçlüğü gibi 

belirtilerle ve zirve akım hızı değerlerinde düĢme ile kendini belli eder. Laboratuvar 

koĢullarında, histamin ve metakolin gibi nonspesifik farmakolojik ajanlarla ya da efor ve 

soğuk hava solutulması gibi fiziksel uyaranlarla BHR varlığı araĢtırılabilir. Bundan sonra 

bronĢiyal provokasyon testleri, astım hastalığının tanısı ve izleminde geniĢ bir kullanım 

alanı bulmuĢtur. Bununla birlikte potansiyel riskleri nedeniyle provokasyon testlerinin 

pediatrideki kullanımı, sadece belli araĢtırma merkezlerinde uzman kontrolleri altında 

yapılabilmektedir. Deney sırasında birinci saniyedeki zorlu ekspiryum volümünde (FEV1) 

% 20 oranındaki bir düĢüĢ provokasyon testinin sonlandırılmasını gerektirmektedir. 

Klinik olarak astım belirtisi olmayan kiĢilerde de BHR olabileceği gösterilmiĢtir. Astımlı 

çocukların ebeveynleri araĢtırıldığında astım hastası olmasalarda BHR olabilecekleri 

görülmüĢtür. Böylelikle BHR‟nin kısmen dıĢ etkenlere bağlı olmayan kalıtsal bir özellik 

olduğu da söylenmektedir. BHR „ye yol açan pek çok etken bilinmektedir. DeğiĢik 

uyaranlarla oluĢan BHR‟de inflamatuar hücre tipleri değiĢse de ortaya çıkan klinik tablo 

farklı olmamaktadır. Kronik hava yolu inflamasyonu, bronĢ duvarında oluĢan yapısal 

değiĢiklikler sonucu ortaya çıkan bronĢ çapındaki azalma ile birlikte bronĢ epitel yıkımına 

neden olarak da BHR‟nin oluĢmasına ve sensoriyel sinir uçlarını doğrudan uyararak da 

astım atağına yol açmaktadır. BronĢ epitelinin harabiyetinden ve dökülmesinden özellikle 

eozinofil kaynaklı proteinler (MBP) sorumludur. Ayrıca hava yollarındaki ödem sonucu 

permeabilite artıĢı ile birlikte hücreler arası sıvı lümene kaymakta ve uyarıların daha kolay 
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mukozaya ulaĢmasına neden olmaktadır. Bu durum da BHR‟nin oluĢmasına katkıda 

bulunur. 

  Astım ve Ġnflamatuar Hücreler: 

  Astım bronĢiyaledeki inflamasyon pek çok hücre, sitokin ve adhezyon 

molekülünün karıĢtığı, zincirlemeden çok bir ağ Ģeklinde geliĢen reaksiyonların bir 

ürünüdür. IgE- allergen birleĢmesi sonucu degranüle olarak medyatörlerin açığa 

çıkmasından sorumlu 

olan mast hücrelerinin, salgıladıkları sitokinlerle immun yanıtın yönlenmesinde önemli 

rolleri olan lenfositlerin ve allerjik inflamasyonun ana hücresi olarak salgıladıkları toksik 

ürünlerle ortaya çıkan ciddi hasarların baĢta gelen nedeni olarak gösterilen eozinofillerin 

en önemli hücreler oldukları söylenebilir. 

  Eozinofiller(23,63,64,65):Eozinofil, genellikle iki loblu nukleusu bulunan ve 

stoplazmasında eozinofilik boyanan granüller taĢıyan bir lökosittir.Astımda hava 

yollarındaki sayıları artar. Hava yolu epitelyum hücrelerine zarar veren temel proteinleri 

salıverir. Bu hücrelerin ayrıca büyüme faktörlerinin salınımında ve hava yolu yeniden 

Ģekillendirmesinde de rolleri olabilir. 

   Nötrofiller: Astımda görülen inflamasyonun önemli bir parçası olduğu bilinmekle 

beraber, rolleri tam olarak açığa kavuĢmamıĢtır. Ağır astımı olan bireylerin ve sigara 

kullanan astım hastalarının hava yollarında sayıları artar.(23,26)  

 Monosit ve Makrofajlar: Astımda hava yollarındaki sayıları artar ve düĢük 

afiniteli IgE reseptörleri vasıtasıyla alerjenler tarafından aktive edilerek enflamatuar yanıtı 

güçlendiren mediatörler ve sitokinler salıverir. (23,26) 

 Mast Hücreleri ve Bazofiller: Aktive olmuĢ mukozal mast hücreleri 

bronkokonstriktör etki gösteren medyatörler salıverir(Histamin, sisteinil lökotrienler, Pg 

D2 ) Bu hücreler yüksek afiniteli IgE reseptörleri vasıtasıyla alerjenler ve osmotik 

uyaranlar (egzersize bağlı bronkokonstrüksiyon) tarafından aktive edilir. Hava yolu düz 

kaslarında mast hücresi artması hava yolu aĢırı duyarlılığı ile ilgilidir. (23,26,66). 

Epitel: Hava yolu epitel hücreleri mekanik çevrelerini algılar, astımda bir çok enflamatuar 

protein eksprese eder ve sitokin, kemokin ve lipit mediatörler salıverir. Virüsler ve hava 

kirliliğine yol açan maddeler epitelyum hücreleriyle etkileĢir 
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  Fibroblastlar: Astmatik kiĢilerin hava yollarında dikkati çeken bir baĢka özellik, 

subepitalyal bölgede bazal membran kalınlaĢmasıdır. Bu gerçek bir kalınlaĢma olmayıp, 

lokal olarak fibroblastlarda sentez edilen tip 3 ve tip 5 kollagen ile fibronektin 

birikmesinden ibarettir (67). Yine ÇokuğraĢ ve arkadaĢları ağır astım bronĢialeli 

çocuklarda % 87 oranında aĢırı aktivasyon gösteren fibroblastlara rastlamıĢladır (68). 

  Lenfositler : Astım bronĢiale patogenezinde lenfositler çok önemli bir yere 

sahiptirler. Son yıllarda, hafif astımlıların bronkoskopik bronĢ biopsilerinde bile 

lenfositlerin varlığı saptanmıĢtır. ÇokuğraĢ ve arkadaĢları da astım bronĢialedeki 

inflamasyonda, lenfositlerin eozinofillere göre daha zengin oranda bulunduğunu 

göstermiĢlerdir (68). B lenfositlerinin plazmositlere dönüĢerek diğer immunglobülinlerin 

yanısıra IgE de sentez edip atopik hastalıkların oluĢumunda katkıda bulunduğu 

bilinmektedir. T lenfositlerin rolü daha da tartıĢmalıdır. T lenfositlerin astımın özelliği olan 

hava yolu enflamasyonunun oluĢumunda temel rol üstlendiği anlaĢılmaktadır. ĠĢlenmiĢ 

olan antijeni tanır ve direkt olarak yanıt verirler. Birçok sitokinin salgısından ve 

yönetiminden sorumlu oldukları gibi eozinofil, nötrofil ve bazofillerin toplanması ve 

aktivasyonunu da sağlarlar. Th1 hücreler gecikmiĢ tip aĢırı duyarlılık reaksiyonlarından ve 

hücre içi organizmalara karĢı olan bağıĢıklık yanıtından sorumludurlar. Th2 hücreler ise B 

lenfositlerden lgE salgısını arttırmaktan ve allerjik inflamasyondan sorumludurlar (69).  

  Astımda Belirti ve Bulgular: 

   Astım tekrarlayan hıĢıltı atakları, öksürük ve nefes almakta zorlukla karakterize 

ataklarla seyreden, havayollarının kronik inflamatuar bir hastalığıdır. Bu yakınmalar tedavi 

ile veya kendiliğinden düzelir. Bununla birlikte ağır astım grubuna giren hastalarda atak 

dıĢında da yakınmalar sürebilir. Bunlarda sürekli bir solunum güçlüğü, öksürük ve balgam, 

solunum fonksiyonlarında atak dıĢında da bozukluk görülebilir. Bir kısım hafif astımlı 

çocukta ise hiç solunum sıkıntısı olmasızın sadece öksürük Ģeklinde ataklar olabilir (68). 

Kronik inflamasyona yol açan pek çok akciğer hastalığında benzer semptomlar olabileceği 

için, her öksürük ve hıĢıltının astım olmadığı unutulmamalıdır (17,70). 3 yaĢın altındaki 

çocuklarda tekrarlayan akciğer semptomlarının ayırıcı tanısını yapmak oldukça zordur. 

Öncelikle çocuklarda reaktif hava yolu hastalığı tanımlanmalıdır. Reaktif hava yolu 

hastalığı, ilaç tedavisine (bronkodilatör veya steroidlere) yanıt veren respiratuar 

semptomları kapsamakta ve geniĢ bir hastalık grubunu içermektedir. Reaktif hava yolu 
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hastalığını astım ile aynı anlamda kullanmak diğer önemli hastalıkların atlanmasına neden 

olabilmektedir. 

 Reaktif Hava Yolu Hastalıkları 

 -Astım  

   -Kistik fibroz 

   -Tüberküloz 

   -Yabancı cisim aspirasyonu 

   -BronĢiolit 

   -Boğmaca 

   -Sinüzit 

   -Aspirasyon 

   -Gastroözafagial reflü 

   -Bronkopulmoner displazi 

   -Vasküler ring, mediastinal kitleler 

 -Konjestif kalp yetmezliği yapan kardiak anomalileri içermektedir (17,70). 

   Sonuç olarak astım tanısının klinik bir tanı olduğu unutulmamalıdır. Bu tanı 

özgeçmiĢ ve soygeçmiĢ öyküleriyle desteklenmeli, yardımcı laboratuar yöntemleriyle 

pekiĢtirilmeli ve olası bazı benzer hastalıklar ekarte edilmelidir (17,68,70). 

   Fizik Muayene Bulguları: 

   ÖzgeçmiĢ: 

   Astım, genelde atopi ve allerjenlere artmıĢ IgE yanıtının genetik yatkınlığının 

olduğu bir durumdur. Bu nedenle öyküde dermatit, egzema, besin allerjisinin olup 

olmadığı mutlaka sorulmalıdır. Bebeklikte geçirilmiĢ rekürren bronĢiolit atakları, belli 

uyaranlarla inatçı öksürük ataklarının olması mutlaka sorulmalıdır. Pasif sigara içimi, evde 

hayvan besleme öyküsü, ilaçlarla ya da besinlerle ortaya çıkan allerjik reaksiyonlar, sık 

infeksiyon geçirme öyküsü daha önce kullanılan ilaçlar ve bunlara alınan yanıtlar, yaĢanan 

ev ortamının ve çevrenin özellikleri tanıda yardımcı olabilir (17,68,70). 

 SoygeçmiĢ: 

Astımlı çocukların ailelerinde astım ya da baĢka bir atopik hastalıklı bireyler sıklıkla 

vardır. Bu nedenle öyküde soygeçmiĢ mutlaka sorulmalıdır. 
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  Astımlı hastanın karakteristik fizik muayene bulgusu hıĢıltıdır. Genellikle sadece 

ekspiryumda duyulan hıĢıltı, ağır ataklarda hem inspiryum ve hem de ekspiryumda 

iĢitilebilir. Astımın geniĢ bir klinik spektrumu vardır. BaĢlangıç akut veya sinsi olabilir. 

Atak sırasında çocukta hıĢıltı, takipne, dispne, ekspiryumda uzama, yardımcı solunum 

kaslarını kullanma, siyanoz, göğüste hiperinflasyon, taĢikardi ve pulsus paradoksus 

saptanabilir. Hasta ciddi ataklarda hava açlığı ve soluksuz kalma endiĢesi içerisindedir. 

  Muayenede üst solunum yolu ve göğüs üzerine yoğunlaĢmalıdır. Kronik rinit ve 

sinüzitin varlığı özellikle araĢtırılmalıdır. Allerjenler, soğuk hava, irritanlar ve kimyasal 

maddeler atağı baĢlatabilir ve hızla solunum yolu obstruksiyonu geliĢebilir. Viral ajanlarla 

baĢlayan ataklarda ise baĢlangıç yavaĢtır. Birkaç gün içinde öksürük, hıĢıltı olmaksızın 

veya hıĢıltı, öksürük olmaksızın olabilir. Akut alevlenme sırasında çocuk konuĢurken 

cümlesini tamamlayamaz, siyanoz vardır, yardımcı solunum kaslarını kullanır, pulsus 

paradoksus olur. Göğüs oskültasyonunda büyük ve küçük hava yollarının daralmasına ait 

bulgular alınır. Akciğer alanlarının hipersonör, dinlemekle ekspiryumun uzun olduğu, 

sibilan raller duyulduğu fark edilir. Bununla birlikte ağır ataklarda sessiz akciğer denen ve 

akciğerlere giren çıkan havanın çok az olduğu durumlar da olabilir. Ataklar arasında çocuk 

semptomsuzdur. Fıçı göğüs deformitesi ve çomak parmak, kronik uzun süre yeterli tedavi 

görmemiĢ ya da komplikasyonlar geliĢmiĢ çocuklarda görülebilen bir özelliktir. 

   Solunum Fonksiyon Testleri: Objektif, non-invazif astım tanısını ve ağırlık 

derecesini belirlemede, klinik gidiĢi ve tedaviye alınan yanıtı değerlendirmede en yararlı 

testtir. Solunum fonksiyon testleri ile saptanan FEV1 veya PEFR düĢüklüğü, obstrüktif bir 

hastalığı düĢündürür. Eğer bu bozukluk bir Beta 2 agonist preparatın inhalasyonu ile 

FEV1‟de %15‟den fazla, PEFR‟de %12‟den fazla düzeltilebiliyorsa bu astım tanısı için 

güvenilir laboratuar yöntemidir. 

   Egzersiz Tolerans Testi: Havayolu duyarlılığını ölçmede kullanılan bir baĢka 

testtir. Treadmill egzersiz testinden ya da 6-8 dk‟lık bir koĢudan sonra, göğüste tıkanıklık 

hisseden, öksürük refleksi baĢlayan büyük çocuklarda FEV1 ya da zirve akım hızında 

%15‟lik bir düĢüĢ, ya da FEF 25-75 değerinde %30‟luk bir azalma egzersize bağlı astımı 

düĢündürür. 

   BronĢiyal Provokasyon Testleri: Tanı konulamayan vakalarda bronĢiyal aĢırı 

duyarlılığı ortaya çıkarmak için yapılır. Çocukluk çağında riskleri nedeniyle pek 
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kullanılamayan bu yöntemde, solunum fonksiyon testine uyum sağlayabilecek çocuklara 

histamin veya metakolin verilerek bronĢiyal provokasyon testleri yapılabilir. 

              Kan Tablosu: Tam kan sayımı, eozinofili ve olayda infeksiyon olup olmadığının 

belirlenmesi amacıyla istenir. Bir çocukta eozinofili varlığı atopi varlığını destekler. 

 Nazal Sekresyon ve Balgam Ġncelenmesi: Özellikle büyük çocuk ve eriĢkinlerde 

faydalıdır. Küçük çocuklar yeteri kadar balgam çıkaramazlar. Balgamda Charcot-Leyden 

kristalleri, Creola cisimcikleri ve Curshmann spiralleri tespit edilebilir. Nazal sekresyonde 

%6‟ın üzerinde eozinofili saptanması allerjik rinit tanısını destekler. Bol nötrofil ve bakteri 

görülmesi bakteriyel rinit ve sinüziti düĢündürür. 

 Ter Testi: Kronik Akciğer semptomları olan her çocukta Kistik Fibrosis‟i ekarte 

edebilmek için ter testi yapmak gerekir. 

   Ġmmunglobülinler: Tekrarlayan ve kronik infeksiyonu olan çocuklarda immun 

yetersizlik sendromlarını ekarte edebilmek için serum IgG, IgM ve IgA düzeyleri 

ölçülmelidir. IgE düzeyi % 75 vakada yüksektir. Normal veya düĢük olması astım tanısını 

ekarte ettirmez. IgE allerjik olayların dıĢında özellikle paraziter hastalıklarda, hiper IgE 

sendromunda, bronkopulmoner aspergillosiste, bazı mantar ve viral infeksiyonlarda, 

neoplazilerde yüksek bulunabilir. 

 Göğüs Filmi: Astım tanısı için diagnostik değildir. Özellikle astım dıĢında 

(yabancı cisim, pnömoni, kalp yetersizliği, pulmoner ve vasküler anomaliler, tüberküloz) 

saptanmasında önemlidir. Akut atak sırasında aĢırı havalanma görülebilir. Bazen 

atelektaziler, infiltrasyonlar veya hava kaçağı sendromu gibi komplikasyonlar saptanabilir. 

Üst Gastrointestinal Sistemin Baryum ile Görüntülenmesi: Reflü veya aspirasyona neden 

olabilen özofagus mide anomalilerin gösterilmesinde ve mediastinal yapıların 

havayollarına basısının gösterilmesinde önemlidir (17,70). 

 Deri Testleri: Allerjik cilt testleri özellikle okul öncesi çocuklarda yararlı bilgiler 

sağlar. Çabuk, güvenilir ve ucuz bir yöntemdir. Astıma neden olan allerjeni belirlemeye 

yarar. Antiallerjik ilaçlar test sonuçlarını baskılayabilir. 

Spesifik IgE (RAST): Deri testleri ile aynı amaca yöneliktir. Ġlaçlardan etkilenmemesi, 

küçük çocuklarda da uygulanması ve güvenilir olması deri testine göre üstünlükleri, pahalı 

ve daha geç sonuç vermesi dezavantajlarıdır (68). 
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 Astım Tedavisi: 

 Astım tanısı alan çocuklarda tedavi, çocuğun yaĢı, astım derecesi ve tedaviye 

verdiği cevaba göre belirlenmektedir. Astım tedavisi üç ana bölümden oluĢmaktadır; hasta 

eğitimi, etkenlerden kaçınma ve ilaç tedavisidir. Ġlaç tedavisinde, bronĢ astımının ağırlığına 

göre en az ilaç kullanarak etkin tedaviyi sağlamak gerekir. Atak durumunda ise öncelikle 

acil müdahale yapılarak  atağın derecesi belirlenmeli  çocuk stabilize olduktan sonra 

sürekli tedavi planı yapılmalıdır. (71,72,73 
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     YÖNTEM VE GEREÇ 

 

  Bu araĢtırma vaka- kontrol tipi bir çalıĢma olup Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu‟nun izni alındıktan sonra yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada bir vaka, iki 

kontrol grubunun olması planlanmıĢtır. Vakalar, Cumhuriyet Üniversitesi Hastanesi 

Pediatrik Alerji Polikliniğine baĢvuran 6 yaĢını doldurmamıĢ ve daha önce astım tanısı 

almıĢ veya astım Ģikayetleriyle baĢvurup yeni astım tanısı konulmuĢ çocuklardır. Kontrol 

gruplarından birisi, aynı hastanenin pediatri polikliniğine baĢvuran 6 yaĢından küçük, 

solunum sistemi ve herhangi bir alerji hastalığı olmayan poliklinik hastalarından 

seçilmiĢtir. Diğer kontrol grubu alerji polikliniğine aynı dönemde baĢvuran ve 6 yaĢından 

küçük astım dıĢı alerji hastalarından oluĢmuĢtur. Vaka ve kontrol gruplarının büyüklükleri 

Kelsey‟in önerdiği formülle hesaplanmıĢtır (74).  Bu hesaplamada; α hata düzeyi=%5, 

çalıĢmanın kuvveti=%80, kontrol grubundaki maruziyet oranı=%50, kontrol grubu 

sayısı=2 olarak kabul edilmiĢtir. Gerekli örnek büyüklüğü, bu sayıtlılarla, vaka ve her bir 

kontrol grubu için 110 olarak hesaplanmıĢtır. Her grup için113 kiĢiye ulaĢıncaya kadar 

koĢulları sağlayan tüm hastalar vaka ve kontrol gruplarına alınmıĢtır. Yeni olgu bulma 

hızındaki düĢüklük nedeniyle 2. Kontrol grubundaki vaka sayısı hesaplanandan düĢük 

kalmıĢ 113 yerine 103 olmuĢtur. AraĢtırmada Ek 1‟de yer alan anket formu kullanılmıĢ, 

anket formları hastaların anne veya babalarından bilgi alınarak doldurulmuĢtur. Anket 

formları uygulanmadan önce anne veya baba anket hakkında bilgilendirilmiĢ ve sözlü 

olarak izinleri alınmıĢtır. Anket formunda,  astım hastalığı belirtilerinin baĢlangıç yaĢı, 

cinsiyet, annenin çalıĢma durumu, annenin eğitim durumu, babanın eğitim durumu, ikamet 

yeri, ailenin aylık geliri, doğum özelliği(miadında normal doğum-miadından önce ve/veya 

düĢük doğum ağırlıklı-), emzirme süresi, evin nemlilik durumu, çocuğun astım 

baĢlangıcından önce herhangi bir akciğer enfeksiyonu geçirip geçirmediği, anne, baba ve 

kardeĢlerde alerji yakınması olan birey olup olmadığı, anne , baba ve kardeĢlerde astım 

tanısı alan birey olup olmadığı, çocuğun doğumuyla hastalığın baĢladığı dönem arasında 

evde hayvan beslenip beslenmediği ve besleniyorsa hayvanın türü, hamilelikte anne, baba 

ve evdeki diğer kiĢilerin sigara içme durumu, hamilelikte annenin iĢyerinde duman 

maruziyeti, doğum sonrası evde duman maruziyeti ve biomass maruziyeti ile ilgili sorular 

yer almıĢtı.. ÇalıĢma baĢlamadan önce 20 kiĢilik bir pilot uygulama ile anketin iĢlerliği 
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değerlendirilmiĢtir. Anket formu düzeltmelerden sonra son halini almıĢ ve hastalar 

üzerinde uygulanmaya baĢlanmıĢtır. Tüm görüĢmeleri bir Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Aile Hekimliği AraĢtırma görevlisi yapmıĢtır. AraĢtırmacı belirlenen 

polikliniklerde çalıĢarak vaka veya kontrol gruplarına alınma koĢullarını sağlayan 

hastaların anne veya babalarıyla yüz yüze görüĢmüĢtür. Anket çalıĢması Eylül 2007- ġubat 

2008 arasında yürütülmüĢ, anket uygulamasının ardından ortamdaki sigara dumanının 

zararları konusunda hasta ve aile kısaca bilgilendirilmiĢtir. Veri analizi bilgisayar 

ortamında SPSS yazılım programı kullanılarak yapılmıĢ, önemlilik testleri olarak Ki-kare 

testi ve lojistik regresyon analizi kullanılmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

 
 

BULGULAR 

  Çocukların vaka-kontrol gruplarına ve cinsiyete göre dağılımları Tablo 1‟de 

görülmektedir.  Gruplar arasında cinsiyete göre anlamlı bir farklılaĢma yoktur. Vaka-

kontrol gruplarının annenin çalıĢma durumuna göre dağılımları Tablo 2‟dedir. Genel 

kontrol grubunda çalıĢan anne oranı anlamlı düzeyde daha azdır, diğer iki grup bu açıdan 

benzer özelliktedir. Vaka- kontrol gruplarının annenin eğitim durumuna göre dağılımları 

Tablo 3‟ tedir. Bu tabloda da astım ve alerji grupları benzer, genel kontrol grubu anlamlı 

düzeyde farklıdır, farklılık genel kontrol grubunda anne eğitiminin daha düĢük oluĢu 

biçimindedir. Vaka-kontrol gruplarının hastalık belirtilerinin baĢlama yaĢı ile çalıĢmaya 

dahil edildikleri sıradaki yaĢlarının dağılımı Tablo 4‟te yer almıĢtır. Astım vakaları ve 

atopik kontrol grubu için hastalığın baĢlama yaĢı dağılımları benzer özelliktedir  

(X
2
=3.608, s.d.=5, p=0.607). 

Tablo 1. Vaka-Kontrol Gruplarının  Cinsiyete Göre Dağılımı 

    

Cinsiyet 

Toplam Erkek Kız 

Astım vakaları sayı 68 45 113 

%  60,2% 39,8% 100,0% 

Kontrol (Alerji ) sayı 53 50 103 

%  51,5% 48,5% 100,0% 

Kontrol (Genel) sayı 64 49 113 

% 56,6% 43,4% 100,0% 

Toplam sayı 185 144 329 

% 56,2% 43,8% 100,0% 

X
2 

= 1,667; sd= 2; P=0,432   

 

Tablo 2. Vaka-Kontrol Gruplarının Annenin ÇalıĢma  Durumuna Göre Dağılımı 

    

Annenin ĠĢ Durumu 

Toplam Ev Kadını ĠĢi Var 

Astım vakaları sayı 95 18 113 

%  84,1% 15,9% 100,0% 

Kontrol alerji  

 

sayı 84 19 103 

%  81,6% 18,4% 100,0% 

Kontrol genel sayı 106 7 113 

% 93,8% 6,2% 100,0% 

Toplam sayı 285 44 329 

% 86,6% 13,4% 100,0% 

X
2
= 7,952; sd=2; P= 0,019   
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Tablo 3.Vaka-Kontrol gruplarının annenin eğitimine göre dağılımı  

 

Annenin Eğitimi 

Toplam 

Okul 

bitirmemiĢ Ġlköğretim Lise Üniversite 

Vaka sayı 2 63 32 16 113 

%  1,8% 55,8% 28,3% 14,2% 100,0% 

Kontrol Alerji sayı 0 51 34 18 103 

%  0,0% 49,5% 33,0% 17,5% 100,0% 

Kontrol Genel sayı 5 74 25 9 113 

% 4,4% 65,5% 22,1% 8,0% 100,0% 

Toplam sayı 7 188 91 43 329 

% 2,1% 57,1% 27,7% 13,1% 100,0% 

Okul bitirmemiĢ ve ilköğretim sütunları birleĢtirildikten sonra X
2
=10.09; sd=4; p=0,039 

 

 

Tablo 4. Vaka-Kontrol Gruplarının YaĢ dağılımları Ve Hastalık BaĢlama YaĢı 

Dağılımları 

Vaka-Kontrol 

  
YaĢ 

Toplam 0 1 2 3 4 5 

Vaka  

Grubu 

AraĢtırma sırasında 

6 16 21 18 19 33 113 

5,3% 14,2% 18,6% 15,9% 16,8% 29,2% 100% 

Astımın baĢlama 

döneminde 

50 21 13 11 7 11 113 

44,2% 18,6% 11,5% 9,7% 6,2% 9,7% 100% 

Alerji 

 Grubu 

AraĢtırma sırasında  

12 16 21 15 22 17 103 

11,7% 15,5% 20,4% 14,6% 21,4% 16,5% 100% 

Alerjinin baĢlama 

döneminde 

36 20 14 14 11 8 103 

35,0% 19,4% 13,6% 13,6% 10,7% 7,8% 100% 

Genel  

Kontrol  AraĢtırma sırasında 
31 33 20 7 9 13 113 

  
27,4% 29,2% 17,7% 6,2% 8,0% 11,5% 100% 

                  

 

  Vaka-kontrol gruplarının aylık gelir dağılımları Tablo 5‟te, ev yeri ile ilgili 

dağılımları Tablo 6‟dadır. Astım vakaları ve alerjili kontrol grubu olguları aylık gelir 

dağılımı yönünden birbirine benzerken, genel kontrol grubu diğer iki grubu kıyasla düĢük 
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gelirlileri daha yüksek oranda içermektedir. Ġkametgaha göre yaklaĢımda da il merkezinde 

oturma oranı genel kontrolda diğer iki gruptan daha düĢüktür, fakat bu düĢüklük 

istatistiksel olarak önemli düzeyde değildir(p=0.131). Tüm gruplar birlikte ele alındığında 

aylık gelirle annenin eğitimi arasında önemli bir iliĢki vardır(p=000), geliri 1000 YTL‟den 

yüksek olanlarda annenin üniversite mezunu olma oranı %37, daha düĢük gelirlilerde % 

2.6‟dır.  

Tablo 5. Vaka-Kontrol Gruplarının Aylık Gelir Dağılımları 

  

  

Aylık gelir dağılımı  

Toplam 0-500 YTL 501-1000YTL 1001 + YTL 

Vaka sayı 37 36 40 113 

%  32,7% 31,9% 35,4% 100,0% 

Kontrol Alerji sayı 32 32 39 103 

%  31,1% 31,1% 37,9% 100,0% 

Kontrol Genel sayı 56 36 21 113 

% 49,6% 31,9% 18,6% 100,0% 

Toplam sayı 125 104 100 329 

% 38,0% 31,6% 30,4% 100,0% 

X
2
=14,118; sd=4; P=0,007    

 

  Vaka-kontrol gruplarının evin nemlilik durumuna göre dağılımı Tablo 7‟de yer 

almıĢtır. Evin nemlilik düzeyi açısından üç grup birbirine benzer kanaat ifade etmiĢlerdir. 

Vaka-kontrol gruplarının erken doğum veya düĢük ağırlıklı doğum ile anne sütü emme 

süreleri ise önemli düzeyde farklıdır. Erken doğum oranı veya düĢük ağırlıklı doğum genel 

kontrol grubunda %17.7 iken, astım grubunda %8, alerji grubunda %3 bulunmuĢtur                 

( X
2
=14.026, sd=2, p=0.001). Anne sütünü 6 aydan az emmiĢ olma oranı da genel kontrol 

grubunda anlamlı düzeyde yüksektir; genel kontrol grubunda %38.9, astım grubunda 

%22.1, alerji grubunda %19.4‟tür (X
2
=12.5, sd=2, p=0.002). 

 

 

 

 



24 
 

 
 

Tablo 6- Vaka-Kontrol Gruplarının Ev Yerine Göre Dağılımları 

Ev yeri Köy Ġlçe merkezi Ġl merkezi Toplam 

Vaka sayı 15 16 82 113 

%  13,3% 14,2% 72,6% 100,0% 

Kontrol 

Alerji 

sayı 9 15 79 103 

%  8,7% 14,6% 76,7% 100,0% 

Kontrol 

Genel 

sayı 23 19 71 113 

% 20,4% 16,8% 62,8% 100,0% 

Toplam sayı 47 50 232 329 

% 14,3% 15,2% 70,5% 100,0% 

X
2
=7,087 sd=4; p=0,131    

 

 

 Hamilelikte annenin sigara içmesi faktörü ile doğumu takiben evde sigara içilmesi 

faktörü yönünden ikili gruplar arası karĢılaĢtırmalar 7-9 no‟lu tablolardadır. Bu tablolar 

lojistik regresyon tabloları olup çok faktörlü bir analizi yansıtmaktadır. 7 ve 8 no‟lu 

tablolarda bağımlı değiĢken vaka-kontrol değiĢkenidir. Tablo 7‟de vaka grubunda astımlı 

çocuklar, kontrol grubunda pediyatri polikliniğine aynı dönemde solunum yolu hastalığı 

dıĢı bir nedenle baĢvurmuĢ çocuklar vardır. Tablo 8‟de vaka grubu yine astımlı çocuklar, 

kontrol grubu ise alerji kliniğine aynı dönemde baĢvurmuĢ astım dıĢı atopik hastalığı olan 

çocuklardır. Lojistik regresyon denklemlerine bağımsız değiĢkenler olarak iki grup 

değiĢken alınmıĢtır. Bunlardan birinci grup karıĢtırıcı özelliği beklenen sosyoekonomik 

durum ve ikamet edilen yer (Köy veya ilçe-kent) değiĢkenleridir.  Ġkinci grup ise astımla 

iliĢkisi aranılan “Hamilelikte annenin sigara içme durumu”, “Evde sigara içilmesi 

durumu”, “Ailede astım veya atopik hastalık bulunması durumu” “Evin nemlilik durumu, 

“Evde kedi, köpek, kuĢ bulunması durumu”, “Biyomas maruziyeti durumu” 

değiĢkenleridir. Her üç lojistik regresyon analizi iĢleminde de modele önce yukarda sayılan 

sekiz bağımsız değiĢken alınmıĢtır. Sonra istatistiksel önemliliği gözlenmeyen “Evin 

nemlilik durumu, “Evde kedi, köpek, kuĢ bulunması durumu”, “Biyomas maruziyeti 

durumu” değiĢkenleri modelden dıĢlanmıĢ ve analiz beĢ bağımsız değiĢkenli olarak 

yapılmıĢtır. BeĢ bağımsız değiĢkenli lojistik regresyon analiz sonuçları 7-9 no‟lu tablolarda 

görülmektedir. 
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Tablo 7: Astım ve Genel Kontrol Gruplarından OluĢan ÇalıĢma Grubunda  Bazı Faktörlerin 

Astımla ĠliĢki Durumu 

Bağımsız  

değiĢkenler 

β SE Wald S.d. p Odds 

oranı 

% 95 güven 

aralığı 

Aylık gelir YTL 5.163 2 0.076   

<500 - - - - - 1 - 

501-1000  0.167 0.446 0.234 1 0.630 1.18 0.60-2.33 

≥1001 0.812 0.371 4.782 1 0.030 2.25 1.09-4.66 

Ġkamet yeri 

Köy veya ilçe - - - - - 1 - 

Ġl merkezi 0.202 0.318 0.403 1 0.530 1.22 0.66-2.28 

Ailede astım veya atopik hastalık 

Yok - - - - - 1 - 

Var 0.619 0.313 3.924 1 0.048 1.86 1.01-3.34 

Hamilelikte annenin sigara kullanımı 

Yok - - - - - 1 - 

Var 1.218 0.555 4.826 1 0.028 3.38 1.14-10.03 

Evde sigara içen kiĢi sayısı 1.788 2 0.409 - - 

Yok - - - - - 1 - 

Bir kiĢi -1.73 0.325 0.284 1 0.59 0.84 0.45-1.59 

 En az iki kiĢi 0.594 0.548 1.175 1 0.28 1.81 0.62-5.3 

Sabit  0.76 0.295 6.652 1 0.01 2.14 - 

Β: Lojistik regresyon katsayısı,  S.d.: Serbestlik derecesi. 

1-Genel kontrol grubu: Pediyatri polikliniğine baĢvurmuĢ ve solunum sistemi hastalığı 

olmayan hasta çocuklardan oluĢmuĢtur. 

2-Önce sekiz bağımsız değiĢkenli model analiz edilmiĢtir. O modelde yukarıdaki modele ek 

olarak “Evin nem durumu”, “Evde kedi veya köpek veya kuĢ bulunması”, “Biyomas 

maruziyeti” değiĢkenleri de yer almıĢtır. 8 değiĢkenli modelde, “Evin nem durumu değiĢkeni” 

için p=0.57, odds oranı: 1.5(0.37-6.12), “Evde kedi veya köpek veya kuĢ değiĢkeni için  

p=0.18, odds oranı: 0.49(0.17-1.41), “ Biyomas maruziyeti için p=0.095, odds oranı: 

2.34(0.86-6.32) bulunmuĢtur.Bu üç değiĢken, 8 bağımsız değiĢkenli modelde istatistiksel 

olarak önemsiz bulunduklarından ve karıĢtırıcı değiĢken özelliği de olmadığından analizden 

çıkarılmıĢtır. 5 bağımsız değiĢkenli yukardaki model önemli bulunmuĢtur (X
2
= 23.83, s.d.=7, 

p= 0.001). Modelin uygunluğunu (Goodness of fit) gösteren  Hosmer Lemeshow testinde X
2
= 

7.156, s.d.=8, p= 0.52 bulunmuĢtur. Bu model kontrol grubunu % 66.4, vaka grubunu % 61.1, 

tüm bireyleri % 63 oranında doğru olarak tahmin edebilmektedir. 
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Tablo 8: Astım ve Atopik Kontrol Gruplarından OluĢan ÇalıĢma Grubunda  Bazı Faktörlerin 

Astımla ĠliĢki Durumu 

Bağımsız  

değiĢkenler 

β SE Wald S.d. p Odds 

oranı 

% 95 güven 

aralığı 

Aylık gelir YTL 0.092 2 0.955 - - 

<500 - - - - - 1 - 

501-1000  -0.033 0.348 0.009 1 0.924 0.97 0.49-1.91 

≥1001 -0.102 0.345 0.087 1 0.767 0.90 0.46-1.78 

Ġkamet yeri 

Köy veya ilçe - - - - - 1 - 

Ġl merkezi -0.177 0.327 0.294 1 0.588 0.84 0.44-1.59 

Ailede astım veya atopik hastalık 

Yok - - - - - 1 - 

Var 0.269 0.290 0.863 1 0.353 1.31 0.74-2.31 

Hamilelikte annenin sigara kullanımı 

Yok - - - - - 1 - 

Var 0.047 0.405 0.014 1 0.907 1.05 0.48-2.32 

Evde sigara içen kiĢi sayısı 0.793 2 0.673 - - 

Yok - - - - - 1 - 

Bir kiĢi 0.061 0.321 0.036 1 0.849 1.06 0.57-2.0 

 En az iki kiĢi 0.457 0.513 0.793 1 0.373 1.58 0.58-4.32 

Sabit  0.298 0.226 1.746 1 0.186 1.35  

Β: Lojistik regresyon katsayısı,  S.d.: Serbestlik derecesi. 

Not: 

1-Atopik kontrol grubu: Pediyatrik Alerji Polikliniğine baĢvurmuĢ astımı olmayan astım dıĢı 

atopik hastalığı olan  çocuklardan oluĢmuĢtur. 

2-Önce sekiz bağımsız değiĢkenli model analiz edilmiĢtir. O modelde yukarıdaki modele ek 

olarak “Evin nem durumu”, “Evde kedi veya köpek veya kuĢ bulunması”, “Biyomas 

maruziyeti” değiĢkenleri de yer almıĢtır. 8 değiĢkenli model istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıĢtır (X
2
= 3.229, s.d.=10, p= 0.976). “Evin nem durumu değiĢkeni” için p=0.91, 

odds oranı: 0.94(0.26-3.38), “Evde kedi veya köpek veya kuĢ değiĢkeni için  p=0.72, odds 

oranı: 0.80(0.23-2.72), “ Biyomas maruziyeti için p=0.36, odds oranı: 1.71(0.55-5.37) 

bulunmuĢtur. 5 bağımsız değiĢkenli yukardaki model de beklendiği gibi önemli 

bulunmamıĢtır (X
2
= 2.336, s.d.=7, p= 0.939).  
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Tablo 9: Atopik Hasta ve Genel Kontrol Gruplarından OluĢan ÇalıĢma Grubunda  Bazı 

Faktörlerin Atopi ile ĠliĢki Durumu 

Bağımsız  

değiĢkenler 

β SE Wald S.d. p Odds 

oranı 

% 95 güven 

aralığı 

Aylık gelir YTL 7.319 2 0.026   

<500 - - - - - 1 - 

501-1000  0.246 0.348 0.499 1 0.480 1.28 0.65-2.53 

≥1001 0.977 0.369 7.009 1 0.008 2.66 1.29-5.47 

Ġkamet yeri 

Köy veya ilçe - - - - - 1 - 

Ġl merkezi 0.437 0.327 1.787 1 0.181 1.55 0.82-2.94 

Ailede astım veya atopik hastalık 

Yok - - - - - 1 - 

Var 0.422 0.317 1.780 1 0.182 1.53 0.82-2.82 

Hamilelikte annenin sigara kullanımı 

Yok - - - - - 1 - 

Var 1.288 0.596 4.663 1 0.031 3.63 1.13-11.67 

Evde sigara içen kiĢi sayısı 0.130 2 0.937 - - 

Yok - - - - - 1 - 

Bir kiĢi -0.019 0.324 0.003 1 0.953 0.98 0.52-1.85 

 En az iki kiĢi -0.233 0.648 0.130 1 0.719 0.79 0.22-2.82 

Sabit  0.432 0.307 1.988 1 0.159 1.54 - 

β: Lojistik regresyon katsayısı,  S.d.: Serbestlik derecesi. 

Not: 

1-Genel kontrol grubu: Pediyatri polikliniğine baĢvurmuĢ ve solunum sistemi hastalığı 

olmayan hasta çocuklardan oluĢmuĢtur. 

2-Önce 7 bağımsız değiĢkenli model analiz edilmiĢtir. O modelde yukarıdaki modele ek 

olarak “Evde kedi veya köpek veya kuĢ bulunması”, “Biyomas maruziyeti” değiĢkenleri de 

yer almıĢtır. 7 değiĢkenli modelde, “Evde kedi veya köpek veya kuĢ değiĢkeni için  p=0.12, 

odds oranı: 0.42(0.14-1.26), “ Biyomas maruziyeti için p=0.29, odds oranı: 1.86(0.60-5.82) 

bulunmuĢtur.Bu iki değiĢken, 7 bağımsız değiĢkenli modelde istatistiksel olarak önemsiz 

bulunduklarından ve karıĢtırıcı değiĢken özelliği de olmadığından analizden çıkarılmıĢtır. 5 

bağımsız değiĢkenli yukardaki model önemli bulunmuĢtur (X
2
= 21.62, s.d.=7, p= 0.003). 

Modelin uygunluğunu (Goodness of fit) gösteren  Hosmer Lemeshow testinde X
2
= 8.034, 

s.d.=8, p= 0.43 bulunmuĢtur. Bu model kontrol grubunu % 69.9, vaka grubunu % 51.5, tüm 

bireyleri % 61.1 oranında doğru olarak tahmin edebilmektedir. 



28 
 

 
 

     TARTIġMA 

 Ortamdaki özellikle ev ortamındaki sigara dumanının çocukluk astımının 

baĢlamasında etkili olabileceği hipotezini test etmek üzere yapılan bu vaka-kontrol 

çalıĢması, iki kontrol gruplu olarak kurulmuĢtur. Kontrol gruplarından birisinin atopik 

hastalığı olan çocuklar olması, ortamdaki dumanın astımı baĢlatıcı etkisini, atopik 

duyarlılığı yaratan etkiden bağımsız olarak inceleyebilme amacına yöneliktir. Eğer 

ortamdaki duman çocukluk dönemi astımına bağımsız olarak neden olabilecekse, atopik 

hastalığı olan çocuklarda astıma neden olabilmesi beklenmelidir. Bu çalıĢmanın vaka 

grubu olan 6 yaĢından küçük ve astım tanısı almıĢ çocuklar, Cumhuriyet Üniversitesi 

Hastanesi Alerji Polikliniğinden tedavi almaktadırlar. Atopik hastalığı olan kontrol grubu 

çocuklarda bu poliklinikten sağlanmıĢtır. Bu kontrol grubundakiler, vaka grubuyla aynı 

poliklinikten hizmet aldıklarından ve ankete cevap veren anababalar benzer etkiler altında 

bulunduklarından, böyle bir kontrol grubu seçilme türü yanlılık (selection bias) ve 

hatırlama veya bildirim yanlılığı (recall bias) yönünden de önemli bir avantaj sağlamıĢtır. 

AraĢtırmanın diğer kontrol grubu, pediyatri genel polikliniğine baĢvuran 6 yaĢından küçük 

ve sigaranın neden olabildiği solunum yolu hastalığı (akciğer enfeksiyonları, üst solunum 

yolu enfeksiyonları ,otitis media, vs.) olmayan çoçuklardır.  

  Tablo 1‟de vaka ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımlarının benzer olduğunu 

göstermektedir. Astımlı (Vaka grubu) çocukların yaĢ dağılımları, astım dıĢı  alerjik 

hastalığı olan kontrol grubu çocuklarla benzer görülmektedir. Oysa Genel Pediyatri 

Polikliniğinden sağlanan genel kontrol grubu çocukların arasında 0-1 yaĢ grubunda olma 

oranı önemli ölçüde yüksektir, yani genel kontrol grubu daha küçük yaĢtaki çocukları daha 

çok kapsamıĢtır. Genel kontrol grubu çocuklar arasında miadından önce veya düĢük doğum 

ağırlıklı doğma oranı ile anne sütünü 6 aydan daha az emmiĢ olma oranı, diğer iki gruba 

göre daha yüksektir. Genel kontrol grubunu astımlı vaka, ve astım dıĢı alerjik hastalıklı 

kontrol gruplarından ayıran bu üç özellik genel morbiditeyi ve hastaneye baĢvurma 

oranlarını artırması beklenen özelliklerdir. Bu özelliklerin, bu grubun karĢımıza kontrol 

grubu olarak çıkmasını sağlayan seçici özellikler olmaları nedeniyle, vaka-kontrol lojistik 

regresyon analizlerine dahil edilmemesine karar verilmiĢtir.  Vaka ve astım dıĢı alerji 

gruplarında hsatalığın baĢlama yaĢı ile kontrol grubunun araĢtırma sırasındaki yaĢları 



29 
 

 
 

benzerdir. Bu da grupların çevresel duman maruziyeti yönünden karĢılaĢtırılabilirlik 

özelliğini desteklemektedir.  

 Annenin çalıĢma durumu(Tablo 2), annenin eğitimi (Tablo 3), ve ailenin aylık 

geliri (Tablo 5) incelendiğinde, astım ve alerji gruplarının yüksek gelirli ve eğitimli, 

annenin çalıĢma oranının daha yüksek olduğu ailelerden daha çok geldikleri görülmektedir. 

Bu durum, astımı ve alerjik hastalıkların riskinin yüksek sosyoekonomik kesimde artmıĢ 

olmasından kaynaklanabileceği gibi, genel kontrol grubunun yukarda değinilen özellikler 

tarafından belirlenmiĢ olmadığından da kaynaklanabilir. Sosyoekonomik düzey hem sigara 

kullanımı hem de astımla iliĢkili olabileceğinden analizlere karıĢtırıcı faktör olarak dahil 

edilmiĢtir. Sosyoekonomik düzeyi yansıtmak üzere aylık gelir miktarı seçilmiĢtir. Ġkamet 

yeri (Köy-kent), hem sigara kullanımı hem de astımla iliĢkili olabilecek diğer bir faktör 

olarak düĢünülerek, O da analizlere karıĢtırıcı faktör olarak dahil edilmiĢtir.  

 Tablo 7, Vaka ve genel kontol gruplarını kapsayan bir lojistik regresyon 

analizidir. Tablo altında belirtildiği gibi analize önce 8 bağımsız değiĢkenle baĢlanmıĢtır. 

Bu değiĢkenler, aylık gelir, ikamet yeri(Köy-kent), ailede astım veya atopik hastalık, 

hamilelikte annenin sigara kullanma durumu, evde sigara içen kiĢi sayısı, evin nem 

durumu, evde kedi veya köpek veya kuĢ besleme durumu, biyomas(tezek dumanı) 

maruziyeti‟dir. Bu model istatistiksel olarak önemli bulunmasına karĢın evin nemlilik 

durumu, evde kedi veya köpek veya kuĢ besleme durumu, biyomas(tezek dumanı) 

maruziyeti değiĢkenleri önemsiz  bulunmuĢtur. Bu üç değiĢken dıĢlanıp model beĢ 

değiĢkenli uygulandığında “Aylık gelir”, “Ailede astım veya  atopik hastalık” ve 

“Hamilelikte annenin sigara içme durumu” değiĢkenleri önemli değiĢkenler olarak ortaya 

çıkmıĢtır. “Evde sigara dumanı maruziyeti” değiĢkeni için evde sigara içen kiĢinin 

olmadığı duruma göre evde sigara içen bir kiĢinin varlığı durumunda astım odds oranı 0.84 

(%95 güven aralığı:0.45-1.59, p=0.59), evde sigara içen iki kiĢinin varlığı durumunda 

1.81((%95 güven aralığı:0.62-5.3, p=0.29) bulunmuĢtur. Bu bulgu evde sigara içen bir kiĢi 

varlığında koruyucu, iki kiĢi varlığında riski artırıcı bir iliĢki yönündedir. Fakat her iki 

durumda da % 95 güven aralığı iliĢkisizlik ifadesi olan 1 değerini kapsamaktadır. Odds 

oranının bir durumda koruyucu diğer durumda risk artırıcı yönde yani zıt yönlerde olması, 

p değerlerinin yüksekliğiyle birlikte değerlendirildiğinde bu bulgu, evde sigara dumanı 

maruziyetinin çocuklukta baĢlayan astım riskini artırdığı hipotezini desteklememektedir. 
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Hamilelikte annenin sigara içmesi durumu için içmeme durumuna göre astım odds oranı 

3.38 (%95 güven aralığı: 1.14-10.03, p=0.028), Ailede astım veya atopik hastalık 

öyküsünün varlığı için yokluğuna göre astım odds oranı 1.86 (%95 güven aralığı: 1.01-

3.34) olarak bulunmuĢtur(Tablo 7). Bu bulgu bu iki faktörün çocukluk astımında risk 

artırıcı olabilecekleri doğrultusundaki hipotezleri doğrulayıcı niteliktedir. Tablo 8, aynı 

faktörlerin  vaka(astım)- kontrol(astım dıĢı atopik hastalık) gruplarında lojistik regresyonla 

analizine aittir. Bu analiz, gerek sekiz değiĢkenli gerekse beĢ değiĢkenli model olarak 

yapıldığında istatistiksel olarak önemsiz bulunmuĢtur(Tablo 8). Bu durum, astımlı olan 

vaka grubu ile alerjik hastalığı olan kontrol grubunda bu faktörler yönünden  tam bir 

benzerlik olduğu  anlamındadır. Bu durum bu faktörlerin her iki hastalık (astım – astım dıĢı 

atopik hastalık) için ya etkisiz olduğunu, ya da ikisine de benzer etki sağladığını 

düĢündürmektedir. Bu çalıĢmaya göre, istemsiz dumanın etkisi yönünden astım ve astım 

dıĢı atopik hastalık arasında bir fark bulunmamalıdır, modeldeki diğer değiĢkenler için de 

aynı Ģey söylenebilir. Tablo 9, Atopik hastalığı olanları vaka grubu, genel kontrol grubunu 

da kontrol olarak kabul eden düzenlemedir. Bu analizde evin nemlilik düzeyi dıĢındaki 

yedi faktör yer almıĢtır. Yedi faktörlü model önemli bulunmuĢtur. Bu modelin önemsiz 

bulunan ve istemsiz duman solunumunun atopik hastalık üzerine olabilecek olası etkisi için  

karıĢtırıcı rolü olmayan “ Evde kedi veya köpek veya kuĢ durumu” ve “Biyomas 

maruziyeti durumu” değiĢkenleri çıkarıldıktan sonra oluĢturulan beĢ değiĢkenli model de 

önemli bulunmuĢtur. Bu modele göre hamilelikte annenin sigara içmesi durumu için 

içmeme durumuna göre astım dıĢı atopik hastalık odds oranı 3.63 (%95 güven aralığı: 

1.13-11.67, p=0.03), Ailede astım veya atopik hastalık öyküsünün varlığı için yokluğuna 

göre astım dıĢı atopik hastalık odds oranı 1.53 (%95 güven aralığı: 0.82-2.82) olarak 

bulunmuĢtur(Tablo 7). Hamilelikte annenin sigara içme durumu, bu bulguya göre, astım 

dıĢı atopik hastalığın ortaya çıkma  riskini artırabilir. Bu çalıĢma, yapılan üç karĢılaĢtırma 

dikkate alındığında, “Hamilelikte sigara kullanımını, hem astımın hem de atopik hastalığın 

ortaya çıkıĢ riskini artırır.” hipotezlerini destekleyicidir. Çünkü her iki hastalığın vaka 

gruplarının genel kontrol grubuyla karĢılaĢtırılmasında bu faktör riski benzer düzeyde 

artıran bir faktör olarak ortaya çıkarken, astımlılar ile astım dıĢı atopik hastalığı olanlar 

karĢılaĢtırıldığında  bu faktörün ayırt ediciliği kaybolmaktadır. Evde sigara dumanının 

varlığı açısından atopik hastalığı olanlar ile genel kontrol grubu arasında önemli bir 
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farklılık bulunmamıĢtır (Tablo 9). Üç karĢılaĢtırma birlikte değerlendirildiğinde evde 

sigara içilmesinin evde çocukluk dönemi astımı veya astım dıĢı atopik hastalığında  rol 

oynamadığını düĢündürmektedir. Yukarıda bildirilen tüm odds oranları karıĢtırıcı etkisi 

düĢünülen aylık gelir ve ikamet yerine göre düzeltilmiĢ, yani karıĢtırıcı etkiden 

uzaklaĢtırılmıĢ odds oranlarıdır.  

  Çok sayıda kesitsel çalıĢmada okul çocukluğu dönemindeki astım ile evdeki 

duman  (ebeveyn sigarası) arasında saptanmıĢ ve tutarlı bulunmuĢ iliĢkiye rağmen bizim 

çalıĢmamızda böyle bir ilikinin bulunamaması değiĢik nedenlerden kaynaklanabilir. 

ġöyleki ortamdaki sigara dumanı çocuklarda astımın ortaya çıkıĢından çok süresini ve 

Ģiddetini artırıcı olabilir, veya astımın çıkıĢını da ortaya çıkarabilir fakat bunu ortaya 

çıkarabilmesi için bu çalıĢmada gözlenebilenden daha uzun bir maruziyet süresi gerekir. 

ÇalıĢmamızdaki astım olgularının %44.2‟si bir yaĢından küçük, % 18.6‟sı da bir 

yaĢındadır. Dolayısıyla  bu çalıĢmada evdeki sigara dumanı için saptanan etkisizlik, belki 

de bu kadarlık bir maruziyet süresinin astımı baĢlatmak için yeterli olmadığı anlamında 

olabilir. Bu nedenle daha uzun süreli maruziyetleri inceleyecek yeni çalıĢmaların yapılması 

bu konunun daha iyi aydınlatılmasına katkı sağlayabilir. ABD sağlık Bakanlığı‟nın 2006 

Raporu‟nda yer alan bu konuda yapılmıĢ 15 vaka kontrol çalıĢmasını birlikte değerlendiren 

bir metaanalizde  çocukluk astımının baĢlamasında  evdeki sigara değil daha çok annenin 

sigarası önemli bir faktör olarak ortaya çıkmıĢtır (6). Bu çalıĢmaların çoğunda da 

intrauterin maruziyet ayrı bir değiĢken olarak ele alınmamıĢtır (6). Bu nedenle bu 

çalıĢmalarda annenin sigara içiminin önemli, babanın sigarasının önemsiz çıkması,  

ortamdaki dumandan çok intrauterin maruziyeti akla getirmektedir. Çünkü annenin sigara 

içmesi intrauterin maruziyeti de yansıtmaktadır. Nitekim bu 15 çalıĢmadan, özellikle anne 

içimine odaklanmayan,  anne veya babanın her hangi birinin içmesini pozitif maruziyet  

olarak kabul eden  üç çalıĢmada odds oranı 1‟den küçük bulunmuĢtur (75-77). Bu konuda 

iliĢki bulamamıĢ bazı çalıĢmaların yayınlanmamıĢ olabileceği Ģeklindeki yanlılık 

(publication bias) da dikkate alındığında doğum sonrası evdeki (ortamdaki) duman 

maruziyetinin küçük yaĢlardaki astımın baĢlamasında etkili bir faktör olduğu hükmünden 

kaçınmak gerekir. En azından bizim çalıĢmamız böyle bir hükmü doğrulamamaktadır.  
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Hamilelikte annenin sigara içmesinin astımla iliĢkisine odaklanmıĢ bazı 

çalıĢmalarda intrauterin tütün maruziyeti astım riskini artıran bir faktör olarak ortaya 

çıkmıĢtır (78-82). Bu çalıĢmalardan biri bu konuda yapılmıĢ 12 kesitsel çalıĢmayı  birlikte 

değerlendirdikten sonra 53879 çocuğa ait veriye dayalı olarak hamilelikte sigara 

kullanımının astımla bağlantılı olduğu hükmünü vermiĢtir (82). 11 yıl izlemeye dayalı 

yakın dönem bir kohort çalıĢması hamilelikte sigara içimini astım insidensini yükselten bir 

faktör olarak bulmuĢtur (83). Söz konusu çalıĢma, hamilelikte sigara içimi için odds 

oranını 3 (%95 güven aralığı:1.6-5.6) olarak bildirmiĢtir. Astım dıĢı atopik hastalık ile 

hamilelikte sigara kullanımı konusunda yapılan çalıĢmalar, bu konuda bir hüküm 

oluĢturmak için yetersiz bulunmuĢtur (6). 
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     SONUÇ 

  Sonuç: Bulgularımız, hamileyken sigara kullanımının çocukluk astımının ortaya 

çıkmasında önemli bir faktör olduğu biçimindeki hipotezi desteklemektedir. Bulgularımıza 

göre hamilelikte sigara kullanımı, 6 yaĢ öncesi çocukluk döneminde ortaya çıkan  astım 

dıĢı atopik hastalığın da risk faktörlerinden biri olabilir. ÇalıĢmamız, Evdeki sigara 

dumanına postnatal maruziyetin erken dönem çocukluk astımının ve astım dıĢı atopik 

hastalığın  ortaya çıkıĢında önemli bir faktör olabileceği hipotezini ise doğrulamamıĢtır.   
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    ÖNERĠLER 

  Günümüzde sigaranın ne kadar ciddi bir halk sağlığı sorunu olduğu zararlarının 

teker teker ortaya çıkmasıyla daha da iyi anlaĢılmaktadır. YetiĢkinlere verdiği zarar 

yanında geleceğimiz olan masum çocuklarımıza onların isteği dıĢında dumana maruz 

kalmaları sonucu çevresindeki insanların verdiği zarar göz ardı edilemez.  

  Çıkarılan yeni yasalarla pasif duman maruziyetini önlemek hedef alınmıĢtır. 

Bireylerin üstüne düĢen görev ise bu yasaların uygulanmasını sağlamak ve sigara içenlerin 

içimin yasak olduğu yerlerde içmemelerini sağlamaktır. Ayrıca tüm doktorlar baĢta olmak 

üzere toplumun tüm bireyleri hastalarını ve çevresindeki sigara içen kiĢileri bırakmaya 

teĢvik etmeli, onları uzman yardımı alacakları kurumlara yönlendirmelidirler.  

  Sigaranın zararları topluma daha fazla anlatılmalı, yasaklara uymayanların 

cezalandırılması daha sert ve etkili olmalıdır.  
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ANNENĠN SĠGARA ĠÇME DURUMU VE ÇEVRESEL SĠGARA DUMANI ĠLE 

ÇOCUKLUK ÇAĞI BRONġĠAL ASTIM ĠLĠġKĠSĠ KONUSUNDA VAKA KONTROL 

TĠPĠ ARAġTIRMA ANKET  FORMU 

 

 

 

Form No   :   V  /  K1 / K2 

Form DolduruluĢ Tarihi : 

Telefon   : 

ADI   : 

SOYADI   : 

DOĞUM TARĠHĠ : 

ASTIM TANISIYLA SONLANAN HASTALIK BELĠRTĠLERĠ OLUġTUĞUNDA 

KAÇ YAġINDAYDI?  : 

CĠNSĠYETĠ:     

1. Erkek 

2. Kız 

ANNENĠN ÇALIġMA DURUMU: 

0.  ÇalıĢmıyor 

1.  ÇalıĢıyor 

ANNE EĞĠTĠM DURUMU: 

0. Okur yazar değil 

1. Okur yazar 

2. Ġlkokul 

3. Lise 

4. Üniversite 

BABA EĞĠTĠM DURUMU: 

0.  Okur yazar değil 

1.  Okur yazar 

2.  Ġlkokul 

3.  Lise 

4.  Üniversite 
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ĠKAMET ETTĠĞĠ ADRES: 

 

AĠLENĠN KĠġĠ BAġINA AYLIK GELĠRĠ:   Kira düĢüldükten sonraki aylık gelir 

                                                                       ----------------------------------------------: 

                                                                                     hane halkı sayısı 

    

      DOĞUM ÖZELLĠĞĠ: 

1. Normal 

2. Miadından önce 

3. DüĢük doğum ağırlıklı 

 

      EMZĠRME SÜRESĠ: 

       

      HASTALIK TEġHĠSĠNĠN KONULDUĞU EV ĠLE ĠLGĠLĠ BĠLGĠLER: 

      

      1.  KAT                   : 0. GiriĢ üstündeki katlar   1. GiriĢ   2. Bodrum  

      2.  GÜNEġ ALMA:     : 0. Çok iyi    1. Normal    2. Kötü  

      3.  ISINMA ÖZELLĠĞĠ  : 1.  Kaloriferli    2. Sobalı   

 

4. AĠLENĠN EVĠN NEMLĠLĠK DURUMUYLA ĠLGĠLĠ KANAATĠ:  

   0. Nemsiz    1. Orta nemli     2. Çok nemli    

 

5.   EVDEKĠ ODA SAYISI (mutfak, banyo, antre hariç): 

 

6.   EVĠN BULUNDUĞU YER: 

1. Köy (belde ve mezra dahil) 

2. Ġlçe merkezi 

3. ġehir merkezi 
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 ÇOCUĞUNUZ ASTIM BAġLANGICINDAN ÖNCE HERHANGĠ CĠDDĠ BĠR 

AKCĠĞER HASTALIĞI GEÇĠRDĠ MĠ? 

  0. Hayır 1.Evet 

 

ANNE,BABA VEYA KARDEġLERDE ALLERJĠ YAKINMASI OLAN BĠREY VAR 

MI? 

  0. Yok  1. Var 

 

ANNE, BABA VEYA KARDEġLERDE ASTIM TANISI OLAN BĠREY VAR MI? 

                      0. Yok  1. Var 

 

ÇOCUĞUN DOĞUMUYLA HASTALIĞIN BAġLADIĞI DÖNEMDE EVDE 

HAYVAN BESLĠYOR MUYDUNUZ? BESLĠYORSANIZ NE TÜR HAYVANLAR 

VAR? 

  0.Hayır 1.Evet  (Hayvan türü :   ) 

Hamilelikte intra uterin duman maruziyeti 

Hamilelik döneminde  anne, baba ve evdeki diğer kiĢilerin sigara içme durumu 

 Var /süre(ay) Yok Miktar/gün 

Anne    

baba    

Aynı evde bulunan 

diğer kiĢiler 

   

 

 

 

 



46 
 

 
 

Hamilelik döneminde 

annenin iĢyerinde 

duman maruziyeti 

Var/ süre (ay) Yok Miktar/gün  

    

 

 

Doğum sonrası evde duman maruziyeti 

Yıllar 

Aylar 

0 

(0-

11) 

1 

(12-

23) 

2 

(24-

35) 

3 

(36-

47) 

4 

(48-

59) 

5 

(60-

71) 

Ortalama 

Ġçme miktarı 

Anne        

Baba        

Aynı evde 

bulunan diğer 

kiĢiler 

       

Ġçmiyor: 0, Günde 5‟ten az:1, Günde 5-19: 2, Günde 20+: 3 

 

Biomans maruziyeti (tezekle ısınma ya da piĢirme) 

 Var Yok 

Doğum öncesi   

1.yıl   

2.yıl   

3.yıl   

4.yıl   

5.yıl   

6.yıl   
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