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ÖZET 

TOPYILDIZ E, Astımlı Çocuklarda Sağ Kalp Fonksiyonlarının Strain Ekokardiyografi 

ile Değerlendirilmesi. İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Uzmanlık Tezi. İstanbul, 2015. 

Amaçlar: Astım, çocukluk çağında en sık görülen kronik solunum yolu hastalığıdır ve 

yapılan çeşitli çalışmalar ile sağ kalp fonksiyonlarını etkileyebildiği gösterilmiştir. Yeni 

geliştirilmiş bir yöntem olan strain ekokardiyografi, geleneksel ekokardiyografi ile 

gösterilemeyen subklinik fonksiyon bozukluklarını saptamak için kullanılmaktadır. Bu 

çalışmanın amacı çocukluk çağı astımının sağ kalp fonksiyonları üzerine olan etkisini strain 

ekokardiyografi yöntemi ile araştırmaktır.  

Hastalar ve Yöntemler: Bu çalışmaya İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Alerji Polikliniğinden takipli olan, 6-18 yaş arasındaki 70 

(33E, 37K) astım tanılı çocuk ile aynı yaş grubunda 30 sağlam çocuk dahil edildi. Tüm 

katılımcıların özgeçmiş ve soygeçmiş bilgileri, demografik verileri tespit edildi, hem standart 

hem de strain ekokardiyografileri yapıldı. Astımlı çocuklarda hasta dosyalarından alerji deri 

testi, solunum fonksiyon testi, total IgE, kan eozinofil sonuçları, astım klinik özellikleri 

kaydedildi. 

Bulgular: Astımlı çocukların ortalama yaşı 11,40±2,94 yıl, ortalama izlem süresi 

7,46±3,63 yıl idi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasında konvansiyonel ekokardiyografi 

parametreleri, TAPSE, strain ile strain rate parametreleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p˃0,05). Astımlı çocuklarda strain ve strain rate değerleri ile atopi, ek atopik hastalık varlığı, 

hastalık süresi, son astım atağından sonra geçen süre, hastanın aldığı tedavi şekli, SFT 

değerleri ve hastalığın kontrol düzeyi arasında herhangi bir ilişki saptanmadı (p˃0,05).   

Sonuçlar: Bu çalışmada çocukluk çağı astımında sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarının 

erken dönemde etkilenmediği saptanmıştır. Ancak bu bulguların yapılacak yeni çalışmalar ile 

desteklenmesi gerekir. 

Anahtar Kelimeler: Astım, çocuk, strain ekokardiyografi 
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SUMMARY 

TOPYILDIZ E, Strain Echocardiography Assesment of the Right Ventricle Function in 

Children with Asthma. Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Department 

of Pediatrics. İstanbul, 2015. 

Objective: Asthma is the most common chronic respiratory tract disease in childhood 

and recent studies show that it can affect right ventricle function. Strain echocardiography, a 

newly developed method is used to detect subclinical impaired cardiac function that cannot be 

detected by conventional echocardiography. This study aims to investigate the effects of 

childhood asthma on right ventricle function by using strain echocardiography. 

Patients and methods: The study population included 70 children (33M, 37F) with 

bronchial asthma, aged between 6-18 years, followed up from Istanbul Faculty of Medicine, 

Pediatric Allergy Outpatient Clinic, and 30 healthy children as controls within the same age 

range. History, family history and demographical data of all participants were taken, left and 

right ventricular functions were measured using both conventional and strain 

echocardiography. Allergy skin prick tests, pulmonary function tests (PFT), serum total IgE 

levels, blood eosinophil counts and clinical findings of asthma were recorded from outpatient 

files. 

Results: The mean age of the patient group were 11,40±2,94 years, and the mean 

duration time of the follow-up 7,46±3,63 years. The conventional echocardiographic 

parameters and TAPSE, strain and strain rate parameters were similar and in normal ranges in 

both groups, with a p-value more than 0,05. There was no significant correlation between 

strain, strain rate values and atopic status, co-morbid atopic diseases, time passed after last 

asthma attack, mode of treatment, PFT values and asthma control level (p>0,05) 

Conclusion: This study shows that right ventricle systolic function is not affected in the 

early stages, in childhood asthma.  More studies are needed to verify these findings. 

 Keywords: asthma, children, strain echocardiography 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Astım, artmış havayolu duyarlılığı ve obstrüksiyonu ile karakterize, ataklar halinde 

seyreden, eozinofil ve mast hücrelerinin ön planda rol aldığı kronik inflamatuar bir hastalıktır. 

Son iki dekatta astımın görülme sıklığının artması hastalığa bağlı mortalite ve morbidite 

oranlarını da artırmıştır. Farklı ülkelerde nüfusun % 1-18’ini etkilendiği gözlenmiştir (1). 

Türkiye’de çocuklarda astım prevalansı ile ilgili olarak, dünya genelinde standart bir anket 

olan “International Study for Asthma and Allergies in Childhood” (ISAAC) anketi ile farklı 

bölgelerde çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Bunlardan birisi olan, Türkiye’nin 27 ilin merkezini 

ve kırsal kesimini kapsayan anket çalışmasında çocuklarda astım kümülatif prevalansı %14.7 

olarak bulunmuştur (2). 

Akciğer hastalıklarının pulmoner dolaşım üzerine olan sonuçlarının daha iyi anlaşılması 

1940’lı yıllarda insanlarda hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun ilk kez ortaya konulması 

ile mümkün hale gelmiştir (3). Ataklarla seyreden kronik akciğer hastalığı olan astımda, atak 

sırasında bronkospazm ile birlikte akciğerleri, kalbi ve tüm vücudu etkileyebilecek çok 

önemli değişiklikler olmaktadır (4). Kontrolsüz astımda ise kronik hipoksi ve hiperkarbi ile 

beraber çeşitli mediyatörler ve sitokinler kronik inflamasyona neden olarak pulmoner 

hipertansiyona yol açabilir (5,6). Buna ek olarak pulmoner damar yapısında bozulma, 

parankimal değişiklikler, hipoksiye sekonder polisitemiye bağlı kan vizkozitesindeki artış ve 

artan kardiyak debi pulmoner vazokonstrüksiyona bağlı pulmoner hipertansiyon gelişimine 

sebep olabilir (7). 

Astımlı hastalarda meydana gelen aşırı solunum eforu intratorasik basınç artışına neden 

olarak sağ ventrikül (RV) ardyükünü artırabilir. Sonuç olarak pulmoner hipertansiyona bağlı 

sağ ventrikül hipertrofisi ve dilatasyonu gelişebilir (5-7). Kronik basınç artışına bağlı oluşan 

sağ ventrikül dilatasyonu ve hipertrofisi, sağ ventrikülde hem sistolik hem diyastolik 

disfonksiyonuna yol açar (7). Sağ ventrikül diyastolik disfonksiyonu, astımlı hastalarda kalbin 

ard yükünün artmasına bağlı olarak ortaya çıkan en erken hemodinamik bozukluktur. Sol 

ventrikül (LV) diyastolik disfonksiyonu ise sağ ve sol ventriküller arasındaki etkileşim, LV 

ard yükünün artması ve ön yükünün azalması ile ilişkilidir (8). 

Doğru noninvaziv testler ile sekonder kardiyak etkilenme saptanarak, mortalite oranları 

azalmasını sağlanır. Bu testler sayesinde hastaların klinik tedavisine de katkıda bulunulur (9).  

Daha önce yapılmış çalışmalarda astımlı hastaların sağ ventrikül fonksiyonlarını 

değerlendirme amaçlı geleneksel ve/veya doppler ekokardiyografi yöntemleri kullanılmış ve 
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doppler ekokardiyografi ile yapılan çalışmalarda astımlı hastalardaki sağ ventrikül diyastolik 

fonksiyonlarındaki etkilenme gösterilmiştir (4).  

Sağ ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmek için geleneksel ve/veya doppler 

ekokardiyografi ulaşılabilir ve pratik yöntemlerdir. Ekokardiyografi ile kalbin sistolik 

fonksiyonları değerlendirilirken çoğunlukla yataylamasına (radial) olan liflerin fonksiyonları 

değerlendirilir. Ancak kalbin sistolik fonksiyonlarındaki bozulma kalbin uzunlamasına 

(longitudinal) liflerinden başlar. Kalbin longitudinal liflerinin deformasyonu, yeni bir metod 

olan strain-strain rate ile incelenmektedir. Strain ekokardiyografi, non-invaziv bir yöntemdir 

ve ultrasonografik olarak yapılmaktadır. Bu metodla yapılan çalışmalarda kalbin radial 

sistolik işlevleri korunmuş olsa da longitudinal sistolik işlevlerin bozulmuş olduğu 

saptanmıştır. Geleneksel yöntemle ekokardiyografisi normal olan hastalarda, subklinik 

fonksiyon bozukluğunun strain ekokardiyografi ile saptanabildiğini gösteren birçok çalışma 

vardır (10,11). 

Bu çalışmanın amacı astım hastalığının sağ kalp fonksiyonları üzerine olan etkisini daha 

önceden astımlı hastalarda yapılmamış olan strain ekokardiyografi yöntemi ile araştırmak, 

gerçek etkilenme oranlarını belirlemek ve çıkacak sonuçlar neticesinde gerekli önlemleri 

alabilecek yeni takip metodları geliştirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Astım Tanımı 

Astım, tipik olarak geri düzelebilir hava yolu tıkanıklığının olduğu, çocukluk çağında en 

sık görülen kronik solunum yolu hastalığıdır.  

Uluslararası Astım Kuruluşunun (Global Initiative in Asthma, GINA) tanımına göre, 

astım pek çok hücrenin rol oynadığı kronik inflamatuvar bir solunum yolu hastalığıdır. 

Solunum yollarındaki bu inflamasyon değişik uyarılara karşı artmış hava yolu cevaplılığına 

neden olur. Değişken ekspiratuar hava akımı sınırlanmasına bağlı olarak hışıltı, nefes darlığı, 

göğüste sıkışma ve/veya öksürük gibi değişken semptomlar ile karakterizedir (12).  

Astımın bir diğer önemli özelliği de hava yolu tıkanıklığının geri dönüşümlü olmasıdır. 

Klinikte bu durum şikayetlerin ataklar halinde olması ile karakterizedir. Astım atakları tedavi 

ile veya bazen tedavi almaksızın düzelebilir ve hastalar haftalar hatta aylarca semptomsuz 

olabilirler. Ataklar genellikle egzersiz, alerjen veya tahriş edicilerle karşılaşma, hava 

değişikliği veya viral solunum yolu enfeksiyonları gibi faktörler tarafından tetiklenir (1). 

Astım için evrensel kabul görmüş bir tanım şu an için bulunmamaktadır. Bunda astımın 

heterojen bir hastalık olması ve altta yatan farklı hastalık süreçleri rol oynamaktadır. Henüz 

astımın patolojik özellikleri ile klinik özellikleri veya tedavi cevapları arasında sıkı bir ilişki 

saptanamamıştır. Fakat çeşitli astım fenotipleri tanımlanmıştır (13-15). Bunlardan en yaygın 

olarak kullanılan tanımlar aşağıda yer almaktadır. 

• Alerjik astım: En kolay tanınan astım fenotipidir. Çocukluk çağında başlar, hastada ya 

da ailede egzema, alerjik rinit, besin alerjisi veya ilaç alerjisi gibi alerjik hastalık öyküsü 

bulunur. Tedavi öncesi yapılan balgam yaymalarında genelde eozinofilik infilamasyon 

görülür. Bu astım fenotipine sahip hastalar inhale kortikosteroid (İKS) tedavisine çoğu zaman 

iyi yanıt verirler.  

• Alerjik olmayan astım: Özellikle bazı erişkinlerde astım alerji ile ilişkili olmayabilir. 

Bu hastaların balgamları incelendiğinde nötrofilik, eozinofilik infiltrasyon veya az miktarda 

inflamatuvar hücre görülebilir.  

• Geç başlangıçlı astım: Bazı erişkinlerde, sıklıkla kadınlarda, astım ilk defa erişkin 

dönemde bulgu verebilir. Bu hastaların alerjileri yoktur ve daha yüksek doz İKS ihtiyacı 

gösterirler veya İKS’ye yanıt vermezler.  
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• Fiks (sabit) havayolu darlığının eşlik ettiği astım: Bunlar daha çok uzun süreli astımı 

olup, havayolu yeniden yapılanmasına bağlı fiks hava yolu darlığı geliştiği düşünülen 

hastalardır.  

• Obezitenin eşlik ettiği astım: Bu hastalar obezdir. Belirgin solunum yolu semptomları 

olmasına rağmen eozinofilik infiltrasyon çok hafif gözlenir. 

2.2. Epidemiyolojisi 

Astım dünyada yaklaşık 300 milyon insanı etkilemektedir. Hastalar ve toplum için artan 

bir yük oluşturan, tedavi ücretlerinin arttığı bu hastalığın birçok gelişmekte olan ülkede 

prevalansı artmış ve tüm yaş gruplarını etkileyen ciddi bir sağlık problemi haline gelmiştir 

(16). Farklı ülkelerde nüfusun % 1-18’ini etkilendiği gözlenmiştir (1). Astım prevalansının 

çocukluk çağında erkeklerde kızlardan daha yüksek, erişkin dönemde ise kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek olduğu görülmüştür (17,18). 

Prevalans çalışmalarında uluslararası standardizasyonu sağlamak ve çocukluk çağı 

astım ve alerjik hastalıklarının epidemiyolojik özelliklerini belirlemek amacıyla bir anket 

geliştirilmiştir. Uluslararası Çocukluk Çağı Astım ve Alerjik Hastalıklar Çalışması (ISAAC) 

olarak adlandırılan ve 2000’li yılların başında yapılan bu ankete göre dünyada farklı 

merkezlerde yapılan araştırmalarda çocuklarda astım prevelansının %1,6–36,8 arasında 

değiştiği bulunmuştur. Alerjik hastalık semptomlarının prevalansında merkezler arasında 20-

60 kata varan farklılıklar saptanmıştır (19). 

Daha sonraki yıllarda yapılan ISAAC Faz III çalışmaları Faz I çalışmalarla 

karşılaştırıldığında, çocuklarda uluslararası astım prevalans farkının gittikçe azaldığı; 

prevalansın yüksek olduğu bölgelerde artış hızının azaldığı, düşük olan bölgelerde ise giderek 

arttığı görülmüştür (Sekil 1) (20). Son yıllarda astım tanısı alanların oranlarının artması ise 

hastalığa karşı farkındalığın ve/veya tanı testlerinin kullanılmasının artışı ile ilişkili 

bulunmuştur (21). 

Öneş ve arkadaşlarının İstanbul’da, 1995 ve 2004 yılında aynı yaş grubunda ISAAC 

yöntemi ile yaptığı iki çalışmada yaşam boyu hışıltı prevalansının %15,1’den %25,3’e, 12 

aylık hışıltı prevalansının %8,2’den %11,3’e, astım prevalansının %9,8’den %17,8’e 

yükseldiği gözlenmiştir (22). 
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Ülkeler (prevalans%) 

                                                 Ortalama değişiklik/yıl 

Şekil 1. ISAAC Faz III çalışması sonucuna göre 5-10 yıl süresince farklı ülkelerde 

astım prevalansında izlenen değişiklik (20). 

 

2.3. Astım Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

 Astım gelişiminde tanımlanan birden fazla risk faktörü bulunmaktadır. Bunlar hasta ile 

ilgili ve çevresel faktörler olarak gruplandırılabilir (Tablo 1). Çocukluk çağı astımının 

etiyolojisi tam olarak açıklanamasa da güncel araştırmalar astımın çevresel faktörler ile 

biyolojik ve genetik yatkınlıklar arasındaki ilişki sonucu ortaya çıktığını düşündürmektedir 

(23). 

2.3.1.Çevresel faktörler 

Erken çocukluk döneminde tekrarlayan hışıltıya yatkınlığın temeli viral solunum yolu 

patojenlerinden kaynaklanan havayolu enflamasyonu ve konak savunmasını etkileyen 

immünolojik faktörlerdir. Hastane yatışı gerektiren bronşiolit ve pnömoni olarak görülen viral 

solunum yolu enfeksiyonları, çocukluk çağındaki persistan astım için risk faktörüdür (24). 
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Polenler, ev tozu akarları, evcil hayvanlar (kedi, köpek), hamam böceği ve küf gibi 

inhalan alerjenlerle sigara dumanı gibi biyolojik ve kimyasal hava kirleticileri de çevresel risk 

faktörlerindendir (21). Gebelikte annenin sigara içmesinin de doğacak çocuğunda ilerleyen 

dönemde astım riskini arttırdığı gösterilmiştir (25). 

 Çevresel faktörler ile astım ve alerjinin artan prevalansı arasındaki ilişkiyi açıklamak 

için öne sürülen görüşlerden birisi ‘hijyen hipotezi’ dir. Bu hipoteze göre yaşamın erken 

dönemlerinde infeksiyonlara maruziyet immun sistemden T helper hücrelerinin Th1 yönünde 

farklılaşmasını sağlar ve normalde alerjik hastalık gelişimine sebep olan Th2 dönüşümü 

baskılanmış olur (26).  

 Beslenme alışkanlıklarının değişmesinin ve vücutta kronik enflamasyonu arttırıcı katkı 

maddeli hazır gıdaların daha çok tüketilmesinin de astım gelişimde rol oynadığı 

düşünülmektedir (27). Bunun dışında gastroözofageal reflü (GÖR), ilaçlar (aspirin, diğer 

steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar, β-blokerler) astım prevelansını etkileyebilmektedir 

(16). 

Atopi kişinin çevresel alerjenlere karşı özgül IgE antikorları üretmesidir. Yapılan 

çalışmalarda alerjik hastalıklar ile atopi arasında güçlü bir ilişki olduğu bulunmuştur (28). 

Astımlı çocukların %60’ında, astım olmayanların ise %30’unda atopi birlikteliği saptanmıştır. 

Tablo 1: Astım gelişimi ile ilgili risk faktörleri (23) 

Konak Faktörleri 

Genetik 

     Atopiye yatkınlık sağlayan genler 

     Astıma yatkınlık sağlayan genler 

Alerjenlerle duyarlanma 

Obezite 

Çevresel Faktörler 

Alerjenlere maruziyet 

Ev içi alerjenler 

Ev dışı alerjenler 

Geçirilen infeksiyonlar (özellikle viral kaynaklı infeksiyonlar) 

Hava kirliliğine maruziyet 

Ev içi hava kirliliği (özellikle sigara dumanı) 

Ev dışı hava kirliliği 

Beslenme şekli ve alınan besin maddeleri 

Strese maruz kalma 

Mikrobiyatayı etkileyen faktörler 

Parasetamol kullanımı 
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Atopinin tek başına astımdan sorumlu olmamakla birlikte en önemli risk faktörlerinden biri 

olduğu kabul görmüştür (21). 

2.3.2. Genetik  

Risk faktörlerinden en önemlisi genetik yatkınlıktır (29). Astım kompleks bir genetik 

geçişe sahiptir. Yapılmış olan çalışmalarda astım patogenezinde çok sayıda genin rol oynadığı 

ve farklı etnik kökenlerde farklı genlerin daha sık olduğu gösterilmiştir (30,31). Aile 

fertlerinde astım varlığı durumunda hastalık riski artmakta, ortalama %5-10 oranında 

görülürken, anne veya babanın astım olması durumunda risk % 20- 30’lara, hem anne hem de 

babanın astım olması durumunda ise % 60-70’lere çıkmaktadır. Ayrıca ikizlerde yapılmış 

olan çalışmalar göstermektedir ki monozigotlarda, dizigotlara göre astım sıklığı daha 

yüksektir (32). 

 Astımın kalıtsal özelliği olduğu bilinmekle birlikte, kalıtım şekli net olarak 

belirlenememiştir. Yapılan çalışmalarda astım ile ilişkili genlere her gün bir yenisi 

eklenmektedir ve bu genlerin hiçbiri tek başına astım gelişimini açıklayamamaktadır.  Bu 

genler Tablo 2’de gösterilmiştir (33). 

2.4. Patogenez 

 Astım, genetik yatkınlığı olan kişilerde çeşitli çevresel ajanlarla karşılaşma sonrasında 

ortaya çıkan, havayollarında daralma, bronşlarda aşırı duyarlılık ve hava yollarında 

inflamasyon ile seyreden heterojen bir hastalık grubudur. Her yaşta görülmekle beraber 

sıklıkla yaşamın ilk yıllarında gelişmektedir. Astım gelişimi intrauterin dönemde alerjenlere 

maruziyet ile başlayabilmekte, çocukluk döneminde geçirilen enfeksiyonlar ve alerjenlerle 

karşılaşma ile tetiklenebilmektedir (23). Morfolojik değişiklikler başlıca ana bronşlarda olmak 

üzere tipik olarak tüm  havayollarında mevcuttur. Hastaların büyük bir kısmında 

havayollarında kronik alerjik inflamasyon gözlenir. Havayolu duvarlarındaki yapısal 

değişikliklere paralel seyreden inflamatuvar değişiklikler yeniden yapılanma (remodeling) 

olarak tanımlanmaktadır (21). Bireysel farklılıklar ne olursa olsun astım patogenezinde hava 

yolu inflamasyonunun ve yeniden yapılanmanın  önemli rol oynadığı kabul edilmektedir (34). 

Bazı astımlı hastalarda havayolu değişiklikleri geri dönüşümlü olabilirken, ilerleyen 

dönemlerde kalıcı yapısal değişiklikler meydana gelebilmekte ve bunun sonucunda akciğer 

fonksiyonları geri dönüşümsüz etkilenmektedir. Havayolunun yeniden yapılanmasında çok 

çeşitli yapısal hücreler aktive olur ve buna bağlı olarak subepitelyal bazal membranlarda 
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kalınlaşma, subepitelyal fibrozis, hava yolu düz kas hücrelerinde hipertrofi ve hiperplazi, kan 

damarlarında proliferasyon ve dilatasyon, muköz bezlerde hiperplazi ve hipersekresyon 

meydana gelir (35).  

Tablo 2: Astım ile ilişkili genlerin fonksiyonlarına göre gruplanması (33) 

Fonksiyon Gen 

Th2 aracılı hücre yanıtları 
GATA3, IL-4, STST6, IL-13, IL-4RA, 

IL-12B, FcɛR1 

İnflamasyon 
IL-18, TNF α, LTC4 SETAZ, IL-18R1, 

ALOX-5 

Çevresel algılama, mikroorganizmalar 

için doğal immun reseptörler 

CD14, TLR-4,TLR-10, HLA CLASS II 

genleri, TLR-2, TLR-6, NOD1/CARD4 

Havayolu yeniden yapılanması 

(remodelling) 
ADAM33, DPP10, COL615, GPRA 

Bronkokonstrüksiyon CHRNA3/5, NOS1, PDE4D 

Epitelyal bariyer disfonksiyonu 
Filagrin (FLG), CC16, DEFB1, 

Kemokinler CCL-5,11,24,26 

 

 Kalıcı havayolu inflamasyonu, havayolu düz kasların hiperplazisi, subepitelyal lamina 

retikülaris kalınlaşması, havayolu duvarlarında matriks birikimi, mikro damarlar, sinir ağları 

ve submukozal bezlerde artış ve epitelin mukozal metaplazisi ile ilişkilidir (36). Mukus 

tıkaçları mukus, serum proteinleri, inflamatuvar hücreler, nükleik asit ve eozinofil granül 

proteinleri gibi çeşitli hücre artıklarından oluşur ve submukozal bezlerin hipertrofisi ve 

hiperplazisine bağlı aşırı üretilir (37). 

Goblet hücre hipertrofi ve hiperplazisi Th2 inflamasyonu sonucunda oluşmaktadır. 

Özellikle IL-4, IL-9 ve IL-13 etkisine bağlı olarak epitelyal büyüme faktörü (epitelyal growth 

factor, EGF) salgılanır. Bu büyüme faktörü epitelyal hasar ve stresten sorumludur (38).  

Bronş düz kas kasılmasına sebep olan faktörler içinde mast hücre kaynaklı mediyatörler 

ve birçok nörohormon bulunmaktadır. Histamin, lökotrienler (LT; LTC4, LTD4, LTE4), 

prostoglandinler (PG; PGF2, PGD2, PGG2), tromboxan A2, bradikinin ve trombosit aktive 

edici faktör (platelet activating factor, PAF), trombosit kökenli büyüme faktörü (platelet 
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derived growth factor, PDGF) gibi mediyatörlerin salgılanmasıyla bronş mukozasında 

vazodilatasyon, mukus hipersekresyonu, ödem ve hava yollarında diffüz bronkokonstrüksiyon 

oluşur. Histamin, düz kas üzerinden (H1 reseptörler üzerinden) ve vagus siniri tarafından 

kontrol edilen refleks parasempatik hareketleri başlatarak kasılmaya neden olur (39). 

 Bronşiyal epitel ve submukoza tabakasının eozinofiller ile infiltre olması astımın tipik 

özelliklerindendir. Eozinofiller IL-5 ile aktifleşerek bazı sistemik mediyatörler, sitokinler (IL-

1, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, IL-10, IL-16), kemokinler ve büyüme faktörleri (transforming 

growth factor beta (TGFᵝ), PDGFᵝ GM-CSF) salgılarlar ve bu sayede inflamasyonun 

artmasına katkıda bulunurlar (40,41).  

2.5. Klinik Bulgular 

 Astımın en önemli semptomları, tekrarlayan öksürük, hışıltı ve ekspiratuar solunum 

zorluğu ataklarıdır. Özellikle küçük çocuklarda hem öksürük hem de hışıltı astım dışında da 

çok sık görülen semptomlardır. Bu nedenle iyi bir ayırıcı tanı gerekliliği mevcut ise de bu 

semptomlar varlığında ilk olarak astım akla gelmelidir (42).  Büyük çocuklar ve yetişkinler ek 

olarak nefes darlığı ve göğüste sıkışma hissi ile gelmektedirler. 

 Solunum bulguları geceleri, özellikle de solunum yolu enfeksiyonları veya 

aeroalerjenler tarafından tetiklenen alevlenmeler esnasında daha şiddetli olmaktadır. Fiziksel 

aktivite veya oyun ilişkili gündüz semptomları da çocuklarda gözlenir (24). Astım atak 

tetikleyicileri Tablo 3’te verilmiştir. 

  Astıma ait görülen semptomlar ve hava yolu tıkanıklığının şiddeti hastadan hastaya 

değişkenlik gösterebilir. Semptomlar ve hava yolu tıkanıklığı kendiliğinden veya medikal 

tedavi ile düzelir. Hastalığın şiddetine göre hastalar ataklar arasında semptomsuz olabilir (43). 

 Astım ve alerjik rinit birlikteliği oldukça sık görülmektedir. Bu nedenle hastaların 

çoğunda astım kliniğinden önce hapşırma, burun akıntısı ve burunda kaşınma ile seyreden 

alerjik rinit atağı gözlenebilir.  

 Astım atağı esnasında çocukta tipik olarak ekspiratuar dispne, ekspiryum uzunluğu, 

dinlemekle bilateral yaygın sibilan, ronflan ya da subkrepitan rallerin duyulması ve perküsyon 

ile akciğerler üzerinde hipersonorite alınması gözlenmektedir (42). 
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2.6. Astım Tanısı 

Astım tanısı için temel, olan hastanın hikayesi ve klinik bulgularıdır. Hikayede önceden 

hışıltı atakları ve gece öksürüğünün varlığı, egzersiz sonrası öksürük veya hışıltı olup 

olmadığı, irritanlarla solunum sıkıntısı ve hışıltının tetiklenip tetiklenmediği, soğuk 

algınlığının 10 günden uzun sürmesi ve verilen ilaçlara yanıt sorgulanmalıdır (44). Klinik 

semptomların yanında hastanın mevcut bulgularına eşlik eden ya da daha önceki öyküsünde 

olan başka bir alerjik hastalık varlığı, ailede alerjik hastalık öyküsünün olması da tanıyı 

desteklemektedir (1). 

Tablo 3: Astım tetikleyicileri (24) 

Solunum yolunun yaygın viral 

enfeksiyonları 

Duyarlanmış astımlı hastalarda 

aeroalerjenler: 

 Hayvan tüyü 

 Kapalı ortam alerjenleri 

 Toz akarları 

 Hamamböcekleri 

 Küf 

Mevsimsel alerjenler: 

 Polenler (ağaç, ot, yabani ot) 

 Mevsimsel küfler 

Çevresel tütün dumanı 

Güçlü ve zararlı koku ve duman: 

 Parfüm, saç spreyleri 

 Temizleme maddeleri 

 

 

Hava kirleticileri: 

 Ozon 

 Kükürt dioksit 

 Partiküler madde 

 Ahşap veya kömür yakan duman 

 Endotoksin, mikotoksinler 

 Toz 

Mesleki maruziyet: 

 Çiftlik ve ahır maruziyetleri 

 Formaldehit, sedir, boya dumanı 

Soğuk hava, kuru hava 

Egzersiz 

Ağlama, kahkaha atma, hiperventilasyon 

Ko-morbid durumlar: 

 Rinit 

 Sinüzit 

 Gastroözofageal reflü 

 

Laboratuvar testleri tanıda yardımcıdır. Astımı gösteren klinik bulguları olan hastada 

detaylı anamez ve fizik muayene sonrasında bulgular astımı destekler nitelikte ise solunum 

fonksiyon testi (SFT)  yapılır. Solunum fonksiyon testi astım ile uyumlu ise tedavi başlanır. 

SFT yapamayan ama klinik öyküsü astım ile uyumlu olan hastalara da ampirik astım tedavisi 

başlanıp tedaviye yanıtı değerlendirilir. Beş yaş üstü çocuklar ve erişkinlerdeki astım tanı akış 

şeması Şekil 2’te verilmiştir (16). 

Beş yaş ve altındaki çocuklarda ise astım tanısı koymak oldukça zordur. Bunun ana 

sebebi ise benzer semptomların astım olmayan çocuklarda da (özellikle 3 yas altında) sık 

görülüyor olmasıdır. Hışıltılı solunum çocuklarda en sık viral solunum yolu enfeksiyonlarına 

bağlı olarak gözlenir. Bu nedenle bu yaş grubunda her hışıltı astım anlamına gelmemektedir.  
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                  Şekil 2. 5 yaşından büyük çocuklarda astım tanı algoritması (16). 

 

Beş yaş altındaki çocuklarda astımı düşündürebilecek bulgular arasında semptomların 

genellikle gece kötüleşmesi ve aktivite sonrasında ortaya çıkıyor olması, astım gelişimi için 

risk faktörlerinin olması ve astım tedavisine cevap vermesi yer almaktadır (1). 

3 yaşından küçük çocuklar için ‘Astım öngörü indeksi’ kullanılması hata oranını büyük 

ölçüde düşürecektir (Tablo 4). Bu indekse göre hışıltıyla beraber bir majör veya 2 minör 

 
Respiratuvar semptomu olan hastada 

Semptomlar astım için tipik mi? 

Astım için detaylı hikaye/ muayene 

Hikaye/ muayene astım tanısını 

destekliyor mu? 

Spirometri/ PEF ve reversibilite testi yap. 

 

Reversibl havayolu tıkanıklığı var mı? 
 

 

ASTIM tedavisi 

Alternatif tanılar için ileri hikaye 

ve laboratuvar testleri ile 

 

Alternatif tanı doğrulandı mı? 

Başka bir zaman tekrarla ya da  

ileri testleri yap. 

Astım tanısı doğrulandı mı? 

 

Astım dışı bir tanı olası değilse astım 

tedavisi başla ve tedavi yanıtını 

değerlendir.  

İleri merkeze konsültasyonu düşün. 

Alternatif tanı tedavisi 

İKS ile ampirik tedavi 

başla ve yanıtı değerlendir. 

 

1-3 ay içerisinde solunum 

fonksiyon testi ile 

değerlendir. 

HAYIR 
EVET EVET 
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ölçütün bulunması astım açısından risk oluşturmaktadır Ancak kuvvetle astım öngörmemiz 

için hastanın hışıltı sayısının 3 veya daha fazla olması gerekmektedir (45). 

Tablo 4: Astım öngörü indeksi (45) 

Major Ölçütler Minör Ölçütler 

Anne veya babada doktor tanılı astım Soğuk algınlığı olmaksızın hışıltı 

En az bir aeroalerjene duyarlılık Süt, yumurta veya fıstık gibi bir besine 

alerjik reaksiyon 

Doktor tanılı atopik egzema Periferik kan yaymasında %4’ten fazla 

eozinofil 

 

2.6.1. Ayırıcı tanı 

 Çocuklarda astım ayırıcı tanısında düşünülmesi gereken hastalıklar Tablo 5’te 

özetlenmiştir (1). 

Tablo 5: Çocukluk çağı astım ayırıcı tanısındaki hastalıklar (1) 

      Yaş                              Hastalık 

≤ 5 yaş Tekrarlayan viral solunum yolu infeksiyonları 

Yabancı cisim aspirasyonu 

Trakeomalazi, kistik fibrozis, primer silier diskinezi 

Doğumsal kalp hastalıkları, tüberküloz 

Primer immun yetmezlik, bronkopulmoner displazi 

Vasküler halka, trakea özefagial fistül 

6-11 yaş Kronik üst solunum yolu öksürük sendromu 

Yabancı cisim aspirasyonu, bronşiektazi, kistik fibrozis,  

Primer immun yetmezlik, bronkopulmoner displazi  

Doğumsal kalp hastalıkları, tüberküloz 

12-18 yaş Kronik üst solunum yolu öksürük sendromu 

Vokal kord disfonksiyonu, bronşiektazi, kistik fibrozis 

Hiperventilasyon/disfonksiyonel solunum, tüberküloz 

Yabancı cisim aspirasyonu, doğumsal kalp hastalıkları 
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2.7. Laboratuvar İncelemeleri 

 Bu incelemeler içinde ön planda akciğer grafisi ve tüberkülin (PPD) testi ile 

tüberküloz araması gelir. Primer siliyer diskinezi düşünülen çocuklarda kronik sinüzit 

açısından sinüs grafisi de çekilmelidir. Tam kan sayımında eozinofillerde hafif artış 

gözlenebilir. Tam kan sayımı ile birlikte serum IgA, IgG, IgM düzeyleri humoral immun 

yetmezlik ayırıcı tanısında yardımcı olur. Dışkı incelemesi ile bağırsak parazit varlığı 

araştırılır. Burun, bronş ve boğaz salgılarında eozinofil saptanması alerjik hastalık lehinedir 

(44).Serum total IgE ölçümleri, alerji deri prik testi veya gerektiğinde serum spesifik IgE ile 

alerjen duyarlılığı değerlendirilir. Gereken olgularda bronş provakasyon testleri ve solunum 

fonksiyon testleri de tanının desteklemesi açısından önem taşır (21). 

2.7.1. Radyolojik görüntüleme 

 Astımlı çocuklarda akciğer grafisi genellikle normaldir. Hastalığın şiddetinin 

artmasına bağlı akciğerlerde havalanma artışı sonucunda diyafragma ve kostalarda düzleşme, 

göğüs ön-arka çapında artma, mukus tıkaçlarının oluşturduğu segmental atelektaziler ve 

inflamasyona bağlı peribronşial kalınlaşma gibi nonspesifik bulgular gözlenebilir. Genellikle 

akciğer grafisi astım tanısından daha çok yabancı cisim aspirasyonu, pnömoni ve tüberküloz 

gibi diğer akciğer hastalıklarını dışlamak için çektirilir (46). 

2.7.2. Tam kan sayımı 

 Astım tanısında spesifik yeri olmamakla birlikte, saptanan eozinofili destekleyici 

bulgudur. İnfeksiyonlar ve immun yetmezlik ayırıcı tanısında da önemlidir. 

2.7.3. Alerji deri testleri 

 Deri testleri deneyimli hekimler tarafından standardize edilen alerjenler kullanılarak 

yapıldığı zaman oldukça yüksek duyarlılığa sahiptir (47). Kısa sürede sonuç vermesi, ucuz ve 

güvenilir bir metod olması nedeniyle atopiyi araştırmada ilk tercih olmalıdır. Her yaştan 

hastaya yapılabilir ancak beş yaşından küçük çocuklarda deri testi il atopi saptamak her 

zaman mümkün olmayabilir (48). Deri testleri olarak günümüzde delme (prick), intradermal 

veya yama testi (patch) kullanılmaktadır. 

 Deri delme testi: Test edilen alerjen genellikle ön kolun iç kısmına, bazen de sırta 

damlatılır ve bir lanset ile delme şeklinde uygulanır. 
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 İntradermal test: 26-g veya 27-g iğne uçlu tüberkülin enjektörü ile uygulanır. İğne ucu 

deriye batırılır, 45 derecelik açı ile intradermal bölgeye 0.01-0.05 ml alerjen ekstresi deride 

mercimek tanesi büyüklüğünde kabarıklık oluşturacak şekilde enjekte edilir. 

 Yama testi: Bu yöntemde de alerjenler yapışkan bir band üstüne yerleştirilmiş küçük 

metal kuyucuklar içine konularak sırta yapıştırılır, o bölge 48 ve 72. saatlerde değerlendirilir 

(49). 

2.7.4. Total veya spesifik IgE analizi 

 Atopi varlığını göstermede serum total IgE bakılması kaba bir yöntemdir. Serum IgE 

seviyeleri yaşa bağlı olarak değişim göstemekte,10-15 yaşa kadar artmakta, 20 yaş üzerinde 

azalmaktadır. Serum total IgE düzeyi düşük saptananlar atopik olabilir, yüksek IgE değerleri 

ise atopi dışında paraziter infeksiyonlar, bazı immun yetersizlikler ve neoplastik hastalıklarda 

da görülebilir (50,51). 

 Alerjenlere duyarlılığı saptamada en hızlı, pratik ve güvenilir test alerji delme (prik) 

testleridir. Serum spesifik IgE ise alerjene karşı duyarlılığın gelişip gelişmediğini göstermek 

için kullanılan en önemli serolojik testtir. Serum sIgE değerlerinin duyarlılığı kullanılan 

metoda göre değişir; daha uzun sürede sonuç verir ve daha pahalıdır. En güvenilir olanı CAP 

sistem floresan enzim immüno assay (CAP sistem FEIA)  metotudur (50,51). Alerjik 

hastalıkların hem tanısında hem de tanının dışlanmasında tek başına kullanımı önerilmez.  

2.7.5. Solunum fonksiyon  testleri 

2.7.5.1. Spirometri 

Solunum fonksiyon testleri, bronşlarda daralmanın göstergesi olan 

değişkenliği/variabiliteyi, havayolları aşırı duyarlılığını ve reversibiliteyi somut olarak 

göstererek astım tanısını doğrular veya tanı koydurur.  

Çocuk ile etkin bir iletişim kurulabilen yaştan itibaren, hastalığın tanısı ve 

izlemi/kontrolü ile ilgili önemli bilgiler veren bir testtir. Özellikle havayollarındaki tıkanıklığı 

yeterince hissedemeyen, “dispne algılaması” düşük hastalarda hastalığın şiddetinin 

belirlenmesinde çok daha değerlidir. Dört yaş ve üstü çocuklara önerilir ancak kişinin 

solunum eforunu gösterebilmesi ve komutlara uyması gerektiğinden çocukların çoğunda 6 

yaşından sonra yapabilmektedir (1,52). 
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Spirometrik değerlendirmede ekspiryumun 1.saniyesindeki zorlu ekspiratuvar volüm 

(FEV1), zorlu ekspiratuvar kapasite (FVC), tepe ekspiratuvar akım (PEF), FVC’nin %25, 

%50, %75 ve %25 ile %75’i arasındaki zorlu ekspiratuvar akım (FEF25, FEF50, FEF75, 

FEF25-75) parametreleri ölçülür. Ölçülen değerler aynı yaş ve boydaki sağlıklı kişilerin 

değerleri ile karşılaştırılarak yüzde olarak sonuç elde edilir (53,54). 

Spirometri ile değişkenlerin rakam olarak belirlenmesinin yanında ekspiryum ve 

inspiryumda yapılan manevralarla “akım/hacim” eğrileri de elde edilebilmektedir. Şekil 3’te 

farklı durumlarda gözlenen “akım/hacim” eğrileri verilmiştir. 

 

Şekil 3. (A-D) farklı akım hacim eğrisi örnekleri 

 

2.7.5.2. Bronş provokasyon testi  

Bazı hastaların ilk değerlendirmesinde hava yolu tıkanıklığı bulgusu saptanmayabilir. 

Bu hastalarda bronş hiperreaktivitesini göstermek için “bronş provakasyon testlerinin” 

yapılması gerekebilir.  

2.7.6. Biyobelirteçler 

 Astımda inflamasyon akciğerlerde özellikle de bronşlarda görülür. Hastalardan 

spontan veya hipertonik tuzlu su ile toplanan balgamda eozinofilik ve nötrofilik inflamasyon 

araştırılabilir. Ayrıca astımlı hastalardan toplanan ekshale havada nitrik oksid (FeNO) ve 

karbonmonoksid (FeCO) düzeyleri artmış olarak gözlenmektedir. Bunun yanısıra 

yoğunlaştırılmış solunum havasında hidrojen peroksit, eikosanoidler, aldehitler, glutatyon ve 

sitokinler de ölçülebilir (55,56). 
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2.8. Astım Şiddetinin Sınıflandırılması 

Astım tedavisine başlarken hastaların hastalık şiddetine göre sınıflandırılmaları 

tedavinin düzenlenmesine yardımcı olur. Astım şiddeti, tedavi almayan olgularda 

semptomlara ve hava akımındaki kısıtlanmanın düzeyine göre Tablo 6 ve 7’de 

sınıflandırılmıştır (52).  

Tablo 6: Tedavi öncesinde astım şiddetinin derecelendirilmesi (0-4 yaş) 

 İntermittan Hafif 

Persistan 

Orta 

Persistan 

Şiddetli 

Persistan 

Semptomlar Haftada ≤2 

gün 

Haftada >2 

gün 

Her gün Gün boyunca 

Gece uyanması 

 

Yok  

 

Ayda 1-2 kez Ayda 3-4 kez Haftada 

1’den fazla 

Hızlı etkili beta-2 

agonist kullanım 

Haftada ≤2 

gün  

Haftada >2 

gün 

Her gün Günde birkaç 

kez 

Aktivite kısıtlanması Yok  Hafif Biraz İleri derecede 

Steroid gerektiren 

atak 

Yılda 0-1 Son 6 ayda ≥2 atak veya yılda >1 gün süren, 

≥4, hışıltı ve persistan astım için risk 

faktörleri olması 

 

Tablo 7: Tedavi öncesinde astım şiddetinin derecelendirilmesi (>5 yaş) 

 İntermittan Hafif 

Persistan 

Orta 

Persistan 

Şiddetli 

Persistan 

Semptomlar Haftada ≤2 

gün 

Haftada >2 

gün 

Her gün Gün boyunca 

Gece uyanması 

 

Ayda 2’den 

az 

 

Ayda 3-4 kez Haftada 

1’den fazla 

Günde 1 kez 

Hızlı etkili beta-2 

agonist kullanım 

Haftada ≤2 

gün  

Haftada >2 

gün 

Her gün Günde birkaç 

kez 

Aktivite kısıtlanması Yok  Hafif Biraz İleri derecede 

Solunum 

fonksiyonları  

FEV1 ≥%80 

FEV1/FVC 

>%85 

FEV1 ≥ %80 

FEV1/FVC 

>%80 

FEV1 %60-

80 

FEV1/FVC 

%75-80 

FEV1 < %60 

FEV1/FVC 

<%75 

Steroid gerektiren 

atak 

Yılda 0-1                  Yılda ≥2 atak 
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2.9. Astım Tedavisi 

GINA’ya göre intermittant hastalarda günlük rutin tedavi ihtiyacı bulunmamakta, 

sadece lüzum halinde kısa etkili inhale beta-2 sempatomimetik ilaçlar (birinci basamak) 

önerilmektedir. Daha önce tedavi almamış, astım semptomları olan hastalarda başlangıç 

tedavisi genelde ikinci basamak tedavi ile başlanır. Tedavi basamaklarının hepsinde 

gerektiğinde kısa etkili bronkodilatörler tedaviye kısa süreli eklenir. Eğer hastanın rahatlatıcı 

ilaç ihtiyacında artış olursa, astımın kontrol altında olmadığı düşünülmeli ve gerekirse kontrol 

edici tedavi arttırılmalıdır. 

 Astımın her basamağında farklı kontrol edici ilaçlar kullanılmaktadır. Hafif persistan 

astımda ikinci basamak tedavi [İKS ya da lökotrien reseptör antagonisti,  (LTRA)] verilir. 

Eğer bu tedavi ile semptomlar kontrol altına alınamaz ise üçüncü basamak tedavilerinden 

birine (düşük doz İKS ve uzun etkili Beta2-agonist (LABA) veya orta/yüksek doz İKS veya 

düşük doz İKS ve LTRA gibi) geçilir. Dördüncü basamak tedavisinde orta veya yüksek doz 

İKS ve uzun etkili beta-agonist tedavisine LTRA veya yavaş salınımlı teofilin eklenir. Beşinci 

basamak tedavide ise dördüncü basamaktaki tedaviye oral kortikosteroid (en düşük doz) ve 

anti-IgE tedavilerinden bir ya da ikisi eklenebilir. Astım tedavisi de yaş gruplarına göre 

değişkenlik gösterir. Yaş gruplarına astım basamak tedavisi Şekil 4, 5 ve 6 ’da gösterilmiştir 

(52). 

              

Şekil 4. 0-4 Yaş Arası Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (52) 
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              Şekil 5. 5-11 Yaş Arası Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (52) 

 

 

              Şekil 6. 12-18 Yaş Arası Çocuklarda Astım Basamak Tedavisi (52) 
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2.9.1. Kontrol edici ilaçlar  

Persistan astımın tüm düzeyleri uzun süreli kontrolü sağlamak için günlük ilaçlar ile 

tedavi edilmelidir. Bu ilaçlar İKS, İKS/LABA kombinasyonu ve teofilindir. Kontrolü zor 

orta/şiddetli astımda 12 yaş sonrası ilave olarak anti-IgE preperatları kullanılabilir (24). 

2.9.1.1. İnhaler kortikosteroidler 

 Astımda kullanılan en etkili kontrol edici ilaçlardır ve bu nedenle her yaşta uzun süreli 

tedavide ilk seçenek olarak kullanılmaktadır.  

Beş yaşından büyük çocuklarda İKS ile idame tedavisi semptomların kontrol altına 

alınmasını, akut alevlenme sıklığının ve hastane yatışlarının azaltılmasını, yaşam kalitesinin, 

akciğer fonksiyonlarının ve bronşiyal hiperreaktivitenin düzelmesini sağlar ve aktiviteye bağlı 

bronkokonstriksiyonu azaltır (57).  

Beş yaşından küçük çocuklarda da benzer etkiler oluşur ancak doz-yanıt ilişkisi o kadar 

iyi araştırılmamıştır. Klinik yanıt, seçilen inhaler ve çocuğun inhaleri doğru kullanmasına 

bağlıdır. Aracı tüp ile kullanım ile düşük doz ile hastaların çoğunda maksimuma yakın yarar 

sağlanır (58,59). 

2.9.1.2. Uzun süreli etkili inhale β-agonistler (LABA) 

LABA grubu ilaçlar astımda monoterapi olarak kullanılmaz. Beş yaş üzerindeki 

çocuklarda orta düzeyde steroid tedavisi ile kontrol altına alınamayan astım hastalarında 

tedaviye eklenir. En sık kullanılan etkenler salmaterol ve formoteroldür. Çalışmalarda LABA 

ilavesi ile zirve tepe akımında ve akciğer fonksiyonlarında anlamlı gelişmeler tespit edilmiştir 

(60). İKS/LABA kombinasyonları ile ilgili 4 yaş ve altında yeterli çalışma bulunmadığından 

henüz bu yaş grubunda kullanımı rutin olarak önerilmemektedir. 

2.9.1.3. Lökotrien antagonistleri 

 Lökotrien antagonistleri 2 gruba ayrılır. Lökotrien sentezini inhibe edenler 5-

lipooksijenaz enzimini bloke ederler ve çocuklarda bu ilaç ile deneyim oldukça azdır. Diğer 

grup ise lökotrien reseptör antagonistleridir. Bu ilaçlar sisteinil lokötrienlerin CysLT1 

reseptörüne bağlanmasını inhibe eden zafirlukast, montelukast ve panlukasttır. Bunlar 

içerisinde çocuklarda en çok incelenmiş olan ve ülkemizde bulunanlar montelukast ve 

zafirlukasttır.  
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 Çocuklarda LTRA’lar tüm astım düzeylerinde klinik yarar sağlamaktadır ama bu yarar 

genelde düşük doz İKS kullanımından daha azdır. Beş yaş altında persistan astımı ve 

intermittan hışıltısı olan çocuklarda iyi sonuçlar bildirilmiş olmakla birlikte astım tedavisinde 

İKS’den sonra ikinci tercihdir (61). 

2.9.1.4. Nonsteroid antienflamatuar ajanlar 

Sodyum kromoglikat ve nedokromil sodyum geçmiş dönemde yaygın olarak 

kullanılmakla birlikte antiinflamatuar etkileri zayıf olması ve düşük doz İKS’den daha az 

etkili olmaları nedeniyle artık rutin kullanımda çok yer almamaktadır. Yapılan bir “Cochrane” 

derlemesinde okul öncesi çocuklarda inhale sodyum kromoglikat ile plasebo  karşılaştırılmış 

ve bir fark saptanmamıştır (62). 

2.9.1.5. Anti IgE preperatları 

 Omalizumab, IgE’ye karşı geliştirilmiş insan kaynaklı bir monoklonal antikordur ve 

alerjik hastaların klinik tedavisinde onaylanan ilk biyolojik ajandır. Ülkemizde 12 yaş ve 

üzerinde kullanımı onaylanmıştır. Yüksek doz İKS ve LABA kullanımına rağmen kontrol 

altına alınamayan astımda önerilir (63). Yapılmış çalışmalarda yetişkin ve adölesanlarda PEF 

ve FEV1 değerlerinde anlamlı düzelme sağladığı, ciddi astımlılarda steroide gereksinimi, 

doktor başvurusunu, alevlenmelerini azalttığı bildirilmiştir (64,65). 

2.9.2. Rahatlatıcı ilaçlar 

2.9.2.1. Kısa etkili β2 agonistler (SABA) 

 Hızlı etki etmeleri, 4-6 saat süren etkileri ile SABA’lar (albuterol, levalbuterol, 

terbutalin, pirbuterol), akut astım semptomları ve aktiviteye bağlı bronkospazmın 

önlenmesinde ilk tercih edilen ilaçlardır. SABA’lar gerekli olan en düşük dozda ve sıklıkta 

kullanılmalıdır. Kullanım sıklığının artması, yetersiz astım kontrolüne işaret eder ve astım 

tedavisi ve yönetiminin iyileştirilmesi gerekliliğini yansıtır (24). 

2.9.2.2. Antikolinerjik ajanlar 

 Akut atakta SABA tedavisine ilave olarak ipratropium bromid uygulanması ile 

bronkokonstriksiyon yanıtı daha fazla olmaktadır. Yapılmış olan çalışmalarda kombine 

tedavinin ilaçların etkinliğini artırdığı, hastaneye yatış oranlarını azalttığı, PEF ve FEV1 

değerlerini monoterapiden daha fazla artırdığı gözlenmiştir (66). 
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2.9.2.3. Sistemik kortikosteroidler 

 Sistemik steroidler kurtarıcı ilaç olarak düşünülmese de, astım alevlenmesinin 

ilerlemesini önledikleri, acil servis başvuruları ve hastaneye yatışları azalttıkları, acil 

tedaviden sonra erken dönem nüksünü önledikleri ve hastalığın morbiditesini azalttıkları için 

şiddetli akut alevlenmelerin tedavisinde önemli yeri vardır. Oral tedavi, intravenöz 

hidrokortizon kadar etkilidir. Yüksek doz tedavi ender olarak glukoz metabolizmasında geri 

dönüşümlü anormallikler, iştah artması, sıvı tutulması, kiloda artış, aydede yüz, duygu durum 

değişiklikleri, hipertansiyon, peptik ülser ve aseptik femur nekrozu gibi yan etkilere neden 

olabilir (67). 

2.10. Astım Tedavisinde Kontrolün Ölçümü 

 Astım tedavisinde “kontrol” terimi astım klinik belirtilerini ve hastanın ilerleyen 

dönemde karşılaşabileceği akut atak riskinin değerlendirilmesini kapsar. Kontrolü 

değerlendirmek için Tablo 8’daki değişkenler kullanılır (1). Astım kontrolü tedavinin 

yönetiminde yol göstericidir. Kontrollü hastalarda tedavi basamaklı olarak azaltılır, 

kontrolsüz veya kısmi kontrollü hastalarda tedaviye uyum veya alerjik rinit, sinüzit ve GÖR 

gibi komorbid durumlar değerlendirildikten sonra herhangi bir sorun bulunmazsa tedavi 

basamağı artırılır. 

Tablo 8: Astım Kontrol Düzeyleri 
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2.11. Zor Astım 

 Astım çocukların çoğunda hafif veya orta ağırlıkta seyreder ve çoğunlukla standart 

düşük dozlarda, düzenli olarak kullanılan İKS’lerle kontrol altına alınır. Ancak çocukların 

%5-10’unda şikayetler kontrol altına alınamaz. Bu çocuklar zor astım grubuna konulur. Zor 

astım tanısı alan çocuklarda altta farklı etiyolojik ve patolojik faktörler yatar. Birinci grubu 

yanlış tanılı hastalar oluşturur. İkinci grubu ise tedaviye uyumsuz olan ve/veya komorbiditesi 

olan çocuklar (tedavisi zor astım) oluşturur. Son grubu ise gerçekten astım hastası olan, varsa 

komorbid hastalıkları tedavi edilen, verilen en üst basamak (basamak 5) astım tedavisini 

uygun şekilde uygulayan, ancak buna rağmen tedaviye yeterli yanıt vermeyen çocuklar (ciddi 

astım/tedaviye dirençli/refrakter astım) oluşturur (68). 

2.12. Astımın Kalp Üzerine Etkisi 

Astımda ataklar süresince oluşan bronkospazm ile birlikte akciğerleri, kalbi ve tüm 

vücudu etkileyebilecek çok önemli değişiklikler olmaktadır (4). Kronik hipoksi ve hiperkarbi 

ile beraber çeşitli mediyatörler ve sitokinler kronik inflamasyona neden olarak pulmoner 

hipertansiyona yol açar (5,6). Buna ek olarak pulmoner damar yapısında bozulma, parankimal 

değişiklikler, hipoksiye sekonder polisitemiye bağlı kan vizkozitesindeki artış ve artan 

kardiyak debi pulmoner vazokonstrüksiyona bağlı pulmoner hipertansiyon gelişimine sebep 

olur (7). 

Astımlı hastalarda meydana gelen aşırı solunum eforu intratorasik basınç artışına neden 

olarak sağ ventrikül ardyükünü artırabilir. Sonuç olarak pulmoner hipertansiyona bağlı sağ 

ventrikül hipertrofisi ve dilatasyonu gelişebilir (5-7). Kronik basınç artışına bağlı oluşan sağ 

ventrikül dilatasyonu ve hipertansiyonu, sağ ventrikülde hem sistolik hem diyastolik 

disfonksiyonuna yol açar (7). Doğru noninvaziv testler ile sekonder kardiyak etkilenme 

saptanarak, mortalite oranları azalmasını sağlanır. Bu testler sayesinde hastaların klinik 

tedavisine de katkıda bulunulur (9).  

2.13. Ekokardiyografi 

Diğer bütün ultrasonografik incelemelerde olduğu gibi ekokardiyografide de bir 

piezoelektrik (basınç titreşimlerine elektrik, voltaj dalgalanmalarına da titreşim şeklinde 

cevap veren) materyal, aralıklı bir şekilde elektriksel olarak yüksek frekanslarda uyarılır ve 

ultrasonik (20000 Hz’in üstünde frekanslı) ses dalgaları oluşması sağlanır. İnceleme şekline 

göre kullanılan frekans 30-35 MHz’e kadar arttırılabilir. Uygulanan ultrasonik dalganın 
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frekansının artması, iki yakın noktayı birbirinden ayırdedebilme yeteneğini arttırır ancak 

derine nüfuz edebilme yeteneğini azaltır. Erişkinlerde kalp muayenesinde kullanılan standart 

frekans 2,25-3.5, çocuklarda ise 3,5-5 MHz’dir. Bu frekanslardaki ultrasonik dalgalar 

yüzeyden 20 cm derinliğe kadar olan dokulara kolaylıkla nüfuz eder (69). 

Ultrasonik dalgaların dokulara nüfuzu frekansların yanında dokuların yapısal 

özelliklerine (akustik impedance) de bağlıdır. Akustik impedans ne kadar yüksek ise sesin 

doku içindeki yayılma hızı o ölçüde azdır. Aynı şekilde doku dansitesi ne kadar fazlaysa sesin 

yayılma hızı da o kadar fazladır. Ses doku içinde yayılması sırasında akustik impedansları 

farklı iki dokunun temas yerine geldiğinde bir kısmı geriye yansırken bir kısmı da yoluna 

devam eder. Farklı yüzeylerin birleşimim noktasından yansıyan sesin geriye gelme süresi 

yansıma yüzeyinin probtan uzaklığını, yansıma miktarı da dokunun ekojenitesini gösterir. 

Böylece kalp yapılarının kalınlık, ekojenite ve hareketleri saptanır (69,70). 

Ultrasonik dalgalar kemik ve hava içeren akciğer dokusu tarafından absorbe edildiği 

için araya bu dokuların girmediği kalbe kadar uzanan devamlı bir yumuşak dokunun 

bulunduğu bir pencere bulunmalıdır. Bu şekilde dört standart eko penceresi tanımlanmıştır. 

Bunlar subkostal, apikal, parasternal ve suprasternal eko pencereleridir. Eko pencerelerine 

konan probun kalbi görme açısı ve ses dalgalarının kalbi kestiği düzleme göre standart 

görüntüleme planları oluşturulmuştur (71).  

 

2.14. Sağ Ventrikül Fonksiyonlarının Ekokardiyografik Değerlendirilmesi 

 Sağ ventrikülün ekokardiyografik olarak değerlendirilmesi LV'ye göre daha güçtür. Bu 

RV'nin kresentrik yapısı, anatomik olarak inlet (giriş), trabeküler apeks ve outlet (çıkış) 

kısımlardan oluşan farklı geometrik yapısı ile ilişkilendir. RV fonksiyonlarının 

değerlendirmesinde önerilen yöntemlerin çoğu RV'nin hacimsel (volümetrik) yaklaşımına  

dayanır. 

 RV'nin karmaşık geometrisine rağmen genellikle triküspit anüler düzlem sistolik 

hareketi (TAPSE) gibi geometriden bağımsız parametreler RV fonksiyonlarının 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. RV değerlendirilmesinde gerçek zamanlı üç boyutlu 

ekokardiyografi ve miyokardiyal  görüntüleme ekokardiyografi yöntemi (doku Doppler 

görüntüleme,  2D-strain ekokardiyografi) de büyük bir ilerlemeye neden olmuştur. RV 

sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının kantitatif değerlendirmesine imkan sağlar (72). 
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2.14.1. Triküspit anuler düzlem sistolik hareketi  

 RV'nin fonksiyonları ile ilgili kantitatif bilgi veren triküspit anüler düzlem sistolik 

hareket (excursion) (TAPSE) standart RV ölçümlerinden birisidir. Triküspit anulüsün apekse 

doğru sistoldeki inişi sağ ventrikülün uzunlamasına (longitudinal) kasılmasının bir ifadesidir. 

Apikal dört boşluk penceresinde M mode ekokardiyografi ile triküspit anulüsten alınan 

görüntüden TAPSE değerlendirilmesi yapılmaktadır. Tekrarlanabilirliğinin yüksek, 

gözlemciler arası değişkenliğinin düşük oluşu TAPSE'nin değerini arttırmaktadır. Forfia ve 

ark. TAPSE < 1.8 cm olanların, daha yüksek olanlara kıyasla sağ ventrikül fonksiyonlarının 

ciddi etkilendiğini göstermiştir. Toplam 40'ın üzerinde çalışmada, 2000 üzerinde normal 

olguda yapılan incelemelerden sonra ise ASE 2010 kılavuzunda alt sınırın 1.6 cm olarak 

alınması önerilmiştir (73,74).  

2.14.2. Strain, strain rate (S, SR) ekokardiyografi 

 Miyokardiyal kontraksiyon ve gevşeme süresince başlangıç uzunluğuna göre meydana 

gelebilen uzunluk veya kalınlık değişiminin yüzdesi strain olarak adlandırılmaktadır. Strain 

sözcüğü ‘gerilme’ anlamında olup bir fizik terimi olarak elastik bir cisime uygulanan bir yük 

sonucunda cismin orijinal boyutunda meydana gelen göreceli deformasyon miktarı olarak 

ifade edilir. Strain boyutu olmayan bir ölçüdür. Deformasyonun rölatif miktarıdır ve yüzde 

(%) ile ifade edilir (75). Strain (S,  ) (eğer cismin başlangıç uzunluğu biliniyorsa) Lagrangian 

formülü ile hesaplanmaktadır (Bu formülde   :strain, L₀:bazal uzunluk ve  L:uygulanan yük 

sonrası oluşan uzunluktur) (76). 

                                                  S (   
   ₀

 ₀
 

  

 ₀
 

Strain rate (SR) (  ), deformasyonun hızı olup strain değişimine eşittir ve cm/sn/cm 

(saniye-1) ile ifade edilir (www). Δt, formülde deformasyon hızını temsil eder. 

                                                 SR (    
  

  
 

Strain rate ölçümünde nesnenin kısalma zamanı negatif ve uzama zamanı pozitiftir. Bu 

nedenle hastalarda strain değerleri benzer olsa da, strain rate değerleri farklıdır. Hızın 

mekansal türevi strain rate oluşturken, yer değişiminin mekansal türevi ise strain oluşturur 

(76). 
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Kasılan miyokard üzerinde yer alan iki ayrı noktadan doku Doppler ile ölçülen 

velositeler (hızlar) arasındaki farkın, bu noktaların birbirine olan mesafesine oranı da strain 

rate değerini verir. Bu formülde Va ve Vb, a ve b noktalarından ölçülen velositeleri, d ise bu 

iki nokta arasındaki uzaklığı ifade eder (77) (Şekil 7).   

                                                        
      

   
 

 

Şekil 7: Strain rate tanımı (77) 

Normal kalp kasında siklus boyunca üç düzlemde deformasyon gerçekleşir. Uzun 

eksende (longitudinal), sistolde kısalma, diyastolde uzama; transvers eksende (radial), sistolde 

kalınlaşma, diyastolde incelme; sirkümferansiyel eksende ise sistolde kısalma, diyastolde 

uzama görülür. Bir cisim için uzama ve kalınlaşma pozitif (+) strain olarak kabul edilirken, 

kısalma ve incelme negatif (-) strain olarak kabul edilir (78,79). 

Strain ve strain rate, Tissue (Doku) Doppler (TDI) ekokardiyografi veya 2D (iki 

boyutlu) Speckle Tracking Ekokardiyografi (benek takibi, STE) görüntülerinden elde edilir.  

 

2.14.2.1. Doku doppler ekokardiyografi  

 Doku Doppler miyokardiyal velosite çalışmaları strain, strain rate alanlarında 

kullanılır. Ancak uygulaması bazı teknolojik zorlukları beraberinde getirir. Bu velositelerinin 

kullanılmasındaki ana sorun, miyokardiyum gibi yapıların süreklilik göstererek uzaması ve 

komşu alanlardaki deformasyonun da iletilmesidir. Lokal miyokardiyal velosite ölçümlerinde 

çevre yapılara bağlı aktif ve pasif hareket görülebilir. Bunun dışında solunum gibi nedenlerle 

de kalbin nispi olarak transduserden uzaklaşması, velosite ölçümlerini etkileyebilir. Bu 

nedenlerle miyokardiyal velositeler global ventriküler fonksiyon için iyi parametreler 

olmasına rağmen, solid yapıların mekanik bağlanma etkisi bölgesel değişiklileri olumsuz 

etkiler ve belirleyiciliğini zayıflatır (80). Doku Doppler yöntemlerinin hepsi açı etkisine 

maruz kalır, sadece duvar hareketinin yönü ile ultrason hüzmesi birbirine paralel ise doğru 
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ölçümler yapmak mümkündür. Bahsedilen iki vektör arasındaki açı 30º’ yi geçtiğinde doğru 

değerlendirme yapmak mümkün değildir. Bu kısıtlılığı aşmak için Doppler açısından 

bağımsız, doğrudan iki boyutlu görüntü üzerindeki beneklerin takibi esası ile çalışan ve yeni 

geliştirilen analiz programları ile değerlendirilen 2D STE daha fazla tercih edilmektedir. Buna 

karşılık strain rate ölçümünde doku dopplerin temporal çözünürlüğü daha fazla olduğu için 

daha avantajlıdır. Her iki yöntemin farklılıkları Tablo 9’da gösterilmiştir (81). 

 

Tablo 9: Doku Doppler ve 2D Speckle Tracking Strain Ekokardiyografi Farkları 

2D STE TDI 

İki boyutlu deformasyon analizi Tek boyutlu ölçümler 

Doku hareketlerinin değişimi karşı 

segmente göre 

Doku hareketlerinin değişimi 

‘transducer’ ile ilişkili 

Açı bağımsız Açı bağımlı 

Sinyal-gürültü için düşük duyarlılık Sinyal-gürültü için yüksek duyarlılık 

Veri toplama daha az zaman alıcı Veri toplama için daha fazla zaman alıcı 

Düşük temporal çözünürlük Yüksek temporal çözünürlük 

Yüksek çözünürlük görüntü kalitesine 

bağlı 

Yüksek çözünürlük görüntü kalitesine 

daha az bağlı 

Gözlemciler arası değişkenlik düşük Gözlemciler arası değişkenlik yüksek 

 

2.14.2.2. Speckle tracking ekokardiyografi (benek takibi yöntemi)  

 Benekler, küçük noktalar veya ultrasonik ışın ile miyokard etkileşimi tarafından 

oluşturulan miyokard piksel gruplarıdır, yaklaşık 20-40 piksellik bloklardır. Miyokardın 

parmak izleri olarak düşünülebilir ve o ölçüde bireylere spesifiktir. Benek takibi yöntemi 2D 

görüntülerde miyokardiyal hareket ve deformasyonun değişik düzlemlerde 

değerlendirilmesine imkan verir (75). Bu yöntemle doku, ultrason ışınının geliş yönünde 

değil, duvar hareket yönü boyunca iki boyutlu olarak takip edildiği için, açıdan bağımsız 

gerçek segmenter hız ve deformasyon hesaplanabilir (78). Doku dopplere kıyasla daha düşük 

frame hızlarında çalışır. Bu durum özellikle ani gelişen izovolümetrik fazlar ile diyastolün 

erken ve geç doluş fazlarında zirve strain rate değerlerinin olduğundan daha düşük 

ölçülmesine neden olurken sistolik hız ve strain daha az etkilenir (82).  
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RV fonksiyonlarını değerlendirmede sağ ventrikülün apikal veya median kısımlarından 

ölçülen strain daha kullanışlıdır (83). Yapılan ön çalışmalar RV strain değerlerinin pulmoner 

hipertansiyonda hastaların kliniği ile uyumlu olduğunu göstermiştir (84-87). RV için strain ve 

strain rate için sınır değerleri tam olarak belirlenmemiştir ama bu konuda çok çalışma 

yapılmıştır. Fine ve arkadaşlarının 575 pulmoner hipertansiyon hastası ile yapmış olduğu 

çalışmasında RV serbest duvarından ölçülen global longutidünal strain değerinin -20’den 

büyük olması anormal olarak değerlendirilmiştir (88). 

 

2.14.2.3. Strain ve strain rate görüntülemenin klinik kullanım alanları (89) 

1. Miyokart iskemisinin saptanması 

2. Miyokart canlılığının değerlendirilmesi 

3. Kardiyomiyopatinin değerlendirilmesi 

4. Senkronizasyon bozukluğunun değerlendirilmesi 

5. Diyastolik ve sistolik fonksiyonların değerlendirilmesi 

6. Sağ ventrikül ve atriyal deformasyonun değerlendirilmesi   
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Onayı ve Hasta Onamı 

 Çalışma için İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Araştırmaları Etik 

Kurulu tarafından onay alındı (No:1538). Ayrıca çalışmaya katılan tüm katılımcılar ve aileleri 

çalışma hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirildi ve ailelerden bilgilendirilmiş onam formuna 

imza alındı. 

3.2. Hasta Grubu 

 İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Alerji 

Polikliniğinden takip edilen hasta grubu, 6-18 yaş arasındaki astım tanılı, eşlik edebilecek 

alerjik hastalıklar dışında başka kronik hastalığı olmayan 70 çocuktan oluşmaktadır. Bu 

hastalar poliklinik randevuları sırasında randomize olarak alındı.  

Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

Astım tanısı ile izleniyor olmak 

6-18 yaş arasında olmak 

Gönüllü olarak araştırmaya katılmaya onam vermek 

 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

Astım tanısına eşlik edebilecek alerjik hastalıklar dışında ek kronik hastalığı olmak 

6-18 yaş arası olmamak 

Çalışmaya katılmak için onam vermemek 

Son 1 ay içerisinde astım atağı geçirmiş olmak. 

 

3.3. Kontrol Grubu 

 Çalışmaya katılan diğer grup ise 6-18 yaş arasındaki 30 çocuktan oluşan sağlıklı 

kontrol grubudur. Kontrol grubu olarak gönüllü ailelerin sağlıklı çocukları çalışmaya dahil 

edildi. 

Sağlam çocukların çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

6-18 yaş arasında olmak 

Kendisinde ve ailesinde bilinen atopi öyküsü olmamak 

Bilinen kronik hastalığı olmamak 

Gönüllü olarak araştırmaya katılmaya onam vermek. 
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3.4. Çalışma Düzeni 

Çalışmaya alınan tüm olgulardan anamnez, özgeçmiş ve soygeçmiş alındı.  Poliklinik 

dosyalarından astımlı çocukların demografik verileri, varsa eşlik eden atopik dermatit, alerjik 

rinit gibi alerjik hastalıkları, kaç yıldır astım nedeniyle izlendiği, mevcut tedavisi ve son astım 

atak zamanı öğrenildi. Dosyalardan alerji deri testi, solunum fonksiyon testi,  total IgE, kan 

eozinofil sonuçları kayıt edildi. Tüm olguların ayrıntılı fizik muayeneleri yapıldı; ağırlık, boy 

ve arteriyal kan basıncı ölçümleri yapıldı.  

Hasta dosyalarında kayıtlı olan spirometrik değerlendirmeler ZAN GPI 3.00 marka 

solunum fonksiyon testi cihazı ile yapılmıştı. Oturur pozisyonda, oda ısısında, burun mandalla 

kapatılarak yapılan spirometrik değerlendirmelerden FEV1, PEF ve FEV1/FVC değerleri 

çalışmada kullanıldı.  

Hasta grubunun dosyalarından kaydedilen alerji deri testleri prik testi olarak 

uygulanmış, pozitif kontrol, negatif kontrol ve alerjenler ön kola epidermal olarak 

uygulandıktan 15-20 dakika sonra değerlendirilmiş, kabartı çapı negatif kontrolden 3 mm 

veya daha büyük olan değerler pozitif kabul edilmişti. 

3.4.1. Antropometrik ölçümler  

“Seca 703” elektronik boy ölçerli terazi ile katılımcıların tartıları 100 gr. aralıkla 

ölçülerek kilogram cinsinden, boyları ise 0,1 mm aralıkla ölçülerek metre cinsinden 

kaydedildi.  

3.4.2. Arteriyel kan basıncı ölçümü 

Arteriyel kan basıncı, 20 dakikalık dinlenme periyodunun ardından çocuğun yaşına 

uygun manşon kullanılarak ölçüldü. On dakika ara ile sağ koldan iki ölçüm gerçekleştirildi. 

Birinci Korotkoff sesinin duyulduğu değer sistolik kan basıncı, Korotkoff seslerinin 

kaybolduğu değer diyastolik kan basıncı olarak kaydedildi. İki ölçümün ortalaması alınarak 

(sistolik ve diyastolik kan basınçları için) elde edilen değerler hastanın arteriyel kan basıncı 

olarak kaydedildi. 

3.4.3. Standart ekokardiyografik çalışma 

 Çalışmaya alınan her katılımcının ekokardiyografisi yapılarak mekanik miyokard 

işlevleri incelendi. Ekokardiyografik inceleme en az 15 dakikalık dinlenme sonrasında, sol 

lateral pozisyonda (2-boyutlu, M-mod, Doppler ekokardiyografi ) Philips İE33 cihazı ile X5-1 

transtorasik prob kullanılarak parasternal ve apikal pencerelerden, Amerikan ve Avrupa 
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Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (AEC) kılavuzunda yer alan standart görüntüler ve tekniklere 

bağlı kalınarak yapıldı. Bütün görüntüler önce dijital ortama kaydedildi ve sonra tekrar analiz 

edildi. M-mod görüntüleri parasternal uzun aks üzerinde mitral kapak ile papiller kas 

arasından elde edildi. Ultrason ışınının interventriküler septum ve sol ventrikül arka duvarına 

dik bir şekilde gelmesine dikkat edildi. Bu şekilde sol ventrikülün diyastol ve sistol 

sırasındaki çaplarının net bir biçimde görülmesi sağlandı. Diyastol ve sistol sonu iç çapları 

endokardın en uç noktalarından ölçüldü ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu Teicholz 

yöntemiyle hesaplandı. Sol ventrikül çıkış yolu akımı için apikal uzun aks görüntüsü 

kullanarak aort kapağın altına konulan örnek volümden, mitral kapak diyastolik akım için 

apikal dört boşlukta mitral kapak uçlarına konulan örnek volümden PWD ile kayıtlar elde 

edildi.  

3.4.4. Triküspit Anüler Düzlem Sistolik Hareketlerinin ölçümü 

Triküspit anüler düzlem sistolik hareketi apikal dört boşluk görüntüde, triküspit 

anulusün lateral serbest duvar ile birleştiği noktadan M-mod trase ile elde edilir. Bu trasede 

apekse doğru iki hareket gözlenir. Birinci hareket anulusun sistolik hareketini, ikinci pozitif 

dalga ise düşük amplitüdlü olup atriyum sistolünü, diyastolik periyodu yansıtır. Triküspit 

anulusun ileri itmesi ile ilgili olduğundan atriyum kompliyansı ve fonksiyonu hakkında bilgi 

verir. Bu iki harekette presistolik incelmeyi bazal ölçüm olarak alırsak bazal-tepe arasındaki 

mesafe, sistolik fonksiyon için sistolik hareketin büyüklüğünü verir (Şekil 8).  

Sağ ventrikül hareketinin büyük kısmının, ince sağ ventrikül duvarında longitudinal 

olarak yerleşen subendokardiyal miyokardiyal lifler vasıtasıyla olduğu ve bu nedenle uzun 

eksende annüler düzlem ile apeks arasında meydana gelen triküspit annulüs hareketinin global 

sağ ventrikül fonksiyonları hakkında bilgi verdiği düşünülür. Buna bağlı olarak bu ölçümün 

sağ ventrikül sistolik fonksiyonları hakkında doğrudan bilgi verdiği ve sağ ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (RVEF) ile korele olduğu gösterilmiştir (90). Uygulanması kolay, hızlı, hataya 

açık olmayan bu parametre, tüm bu nedenlerle sağ ventrikül sistolik fonksiyonlar açısından 

diğer iki boyutlu parametrelere göre daha çok tercih edilir. 

3.4.5. Strain ve Strain Rate ekokardiyografi ölçümleri 

 Tüm katılımcılara bu incelemelere ek olarak 2D speckle tracking (benek takibi) 

ekokardiyografi yöntemiyle strain, stain rate ölçümleri yapıldı.  Yapılan analizlerde Philips 

İE33, QLAB-CMQ yazılım programı kullanıldı. Apikal 4 boşluk, 3 boşluk ve 2 boşluk en az 4 

kardiyak siklusu içeren görüntüler kullanılarak ölçümler elde edildi. Öncelikle sağ ventrikül  
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 Şekil 8. Triküspit Anüler Düzlem Sistolik Hareketlerinin (TAPSE) Ölçümü 

 

endokardının sınırları çizildi ve daha sonra bu kayıtlardan Amerikan Ekokardiyografi 

Cemiyetinin önerdigi model esas alınarak, analiz programı vasıtasıyla her bir segmentte pik 

sistolik strain ve pik sistolik strain rate ölçümleri otomatik olarak yapıldı (Şekil 9, 10). 

Sol ventrikül fonksiyonlarının kantitatif değerlendirilebilmesine olanak sağlayan strain 

(S) ve strain rate (SR) ekokardiyografi nispeten yeni ekokardiyografik tekniklerdir. Doku 

Doppler ekokardiyografi tekniğindeki açı bağımlılığı ve kalp hareketlerinden etkilenme gibi 

iki önemli problem ‘strain görüntüleme tekniği’ ile aşılmıştır. S ve SR ekokardiyografi 

günümüzde klinik pratikte çok fazla kullanılmamakla birlikte pek çok potansiyel kullanım 

alanı mevcuttur (91).  

3.5. Verilerin İstatistiksel Analizi 

Çalışmada elde edilen verilerin değerlendirilmesinde istatistiksel analiz için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) paket programı 21.0 versiyonu kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart sapma, median, minimum, maksimum 

gibi) yanı sıra grupların karşılaştırıldığı analizlerde iki grup arasındaki ortalamalar için 

Student T test ile Mann-Whitney U test, ikiden fazla grup arasındaki ortalamalar için Kruskal 

Wallis test, kategorik değişkenler için Ki-kare test ve korelasyonlar için Pearson korelasyon 
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testi kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde kabul edilerek 

değerlendirildi. 

 

Şekil 9. Strain ölçümü 

 

Şekil 10. Strain rate ölçümü 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 70 astımlı (hasta grubu), 30 sağlam (kontrol grubu) çocuk olmak üzere 

toplam 100 olgu dahil edildi. Astımlı çocukların %47,1’si (n:33) erkek, %52,9’u (n:37) kız 

olup, ortalama yaş 11,40±2,94 yıl (aralık: 6,50-17,00) idi. Sağlam çocukların ise %56,7’si 

(n:17) erkek ve %43,3’ü (n:13) kız olup, ortalama yaş 10,92±3,22 yıl (aralık: 6,00-17,80) idi. 

İki grup arasında cinsiyet ve yaş bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p˃0,05). 

Hasta grubunun ortalama tanı yaşı 3,93±2,81 (aralık:0,50-13,00 ve median:3,00), 

ortalama izlem süresi 7,46±3,63 yıl (aralık:1,00-16,50 ve median:7,00) idi. 

Astımlı çocuklarda preterm doğum öyküsü %14,3 (n:10), annede gebelikte sigara 

kullanımı %14,3 (n:10), anne-baba arasında akraba evliliği %11,4 (n:8), ailede atopi %77,1 

(n:54), ailede sigara kullanımı %40 (n:28) ve ailede kalp hastalığı %58,6 (n:41) oranında 

saptandı (Tablo 10). Ailede kalp hastalığı olarak ebeveynlerde veya nine ve dedelerde %42,8 

(n:30) aterosklerotik kalp hastalığı, %10 (n:7) kapak hastalığı ve %5,7 (n:4) ritim bozukluğu 

olduğu ifade edilmişti. 

 

Tablo 10: Astımlı çocukların doğum ve aile öyküsü 

 n % 

Gebelik haftası 

   Preterm 

   Term  

 

10 

60 

 

14,3 

85,7 

Gebelikte sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

60 

10 

 

85,7 

14,3 

Akraba evliliği 

   Yok 

   Var  

 

62 

8 

 

88,6 

11,4 

Ailede atopi 

   Yok 

   Var  

 

16 

54 

 

22,9 

77,1 

Ailede kalp hastalığı 

   Yok 

   Var  

 

29 

41 

 

41,4 

58,6 

Ailede sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

42 

28 

 

60,0 

40,0 
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Alerji deri testi sonucu hasta grubunun %30’unda (n:21) negatif, %22,9’unda (n:16) 

ev tozu, %47,1’inde (n:33) ev tozu ve dış ortam aeroalerjenleri olmak üzere %70’inde (n:49) 

pozitif olarak saptandı. Astımlı çocukların %75,7’sinde (n:53) total IgE değeri ≥100 ve 

%45,7’sinde (n:32) eozinofil oranı ≥%4 idi. Hasta grubunun %85,7’si (n:60) atopik (total IgE 

≥100 ve/veya ADT pozitifliği) idi. Astımlı çocukların %75,7’sinde (n:53) eşlik eden ikinci bir 

alerjik hastalık mevcuttu  (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Astımlı çocukların klinik ve laboratuvar özellikleri 

 n % 

Eşlik eden alerjik hastalık 

   Yok 

   Var  

 

17 

53 

 

24,3 

75,7 

Tedavi şekilleri 

   İKS 

   İKS+LTRA 

   İKS+LABA 

   İKS+LABA+LTRA 

 

15 

26 

20 

9 

 

21,4 

37,1 

28,6 

12,9 

Kontrol düzeyleri 

   Kontrol altında 

   Kısmen kontrol altında 

   Kontrol altında değil 

 

15 

47 

8 

 

21,4 

67,1 

11,4 

Alerji deri testi sonucu 

   Negatif 

   Ev tozu pozitif 

   Ev tozu ve dış ortam aeroalerjenleri 

pozitifliği 

 

21 

16 

33 

 

30,0 

22,9 

47,1 

Total IgE düzeyi 

   ˂100 

   ≥100 

 

17 

53 

 

24,3 

75,7 

Eozinofil oranı (%) 

   ˂4 

   ≥4 

 

38 

32 

 

54,3 

45,7 

Atopi (Total IgE ≥100 ve/veya ADT 

pozitifliği) 

   Yok 

   Var  

 

 

10 

60 

 

 

14,3 

85,7 

 

Tedavi olarak %21,4’ü (n:15) sadece İKS, %37,1’si (n:26) İKS+LTRA, %28,6’sı 

(n:20) İKS+LABA ve %12,9’u (n:9) İKS+LABA+LTRA kullanıyordu. Astım %21,4’ünde 
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(n:15) kontrol altında ve %67,1’inde (n:47) kısmen kontrol altında olup %11,4’ünde (n:8) 

kontrol altında değildi (Tablo 11). Son astım atağından sonra ortalama geçen süre 7,39±4,86 

ay (aralık:1,00-24,00 ve median:6,00) idi. Hastaların SFT’sinde ortalama FEV1 % 

92,07±12,32 (aralık:%64,00-126,00), ortalama FEV1/FVC 111,07±7,33 (aralık:89,00-119,00) 

ve ortalama PEF % 86,54±14,43 (aralık:%56,00-137,00) idi (Tablo 12). Hastalarımızın bir 

tanesi ciddi astım grubunda olup, diğerleri hafif ve orta astım grubunda idi. 

 

Tablo 12: Astımlı çocukların astım tanı ve izlem süresi, son ataktan sonra geçen süre, 

VKİ ve SFT değerleri 

 Ort. SS Median Min. Max. 

Tanı yaşı (yıl) 3,93 2,81 3,00 0,50 13,00 

Hastalık süresi (yıl) 7,46 3,63 7,00 1,00 16,50 

Son astım atağından sonra geçen süre (ay) 7,39 4,86 6,00 1,00 24,00 

VKİ 20,29 4,58 19,80 11,90 33,20 

FEV1 (%) 92,07 12,32 91,50 64,00 126,00 

FEV1/FVC (%) 111,07 7,33 114,00 86,00 119,00 

PEF (%) 86,54 14,43 85,50 56,00 137,00 

  

Astımlı çocukların ortalama VKİ 20,29±4,58 (aralık:11,90-33,20), sağlam çocukların  

ortalama VKİ 18,77±4,42 (aralık 13,8-29,2) idi, her iki grup arasında VKİ açısından anlamlı 

bir fark yoktu (p>0,05).  Her iki grupta bakılan kan basınçları ve kalp tepe atımları normal 

sınırlar içindeydi.  

Astımlı çocuklarda sağlam çocuklara göre sol ventrikül diyastolik çap, sol ventrikül 

sistolik çap, sağ ventrikül çapı, sağ atriyum çapı, strain (%) daha düşük ve sol ventrikül 

diyastolik arka duvar kalınlığı, EF, TAPSE ile strain rate daha yüksek saptanmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p˃0,05). Astımlı çocuklarda sağlam çocuklara 

göre sol ventrikül diyastolik İVS kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla 

saptandı (p˂0,05) (Tablo 13 ve Şekil 11-13). 
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Tablo 13: Astımlı ve sağlam çocukların EKO parametreleri 

 Hasta grubu Kontrol grubu 
P 

Ort. SS Ort. SS 

Sol ventrikül diyastolik 

çap (cm) 

4,16 0,53 4,17 0,51 0,936 

Sol ventrikül sistolik çap 

(cm) 

2,54 0,39 2,58 0,38 0,628 

İVS diyastolik kalınlığı 

(mm) 

0,78 0,14 0,71 0,16 0,027* 

Sol ventrikül  diyastolik 

arka duvar kalınlığı (mm) 

0,73 0,12 0,71 0,17 0,567 

EF (ejeksiyon fraksiyonu, 

%) 

69,39 5,00 68,72 5,29 0,556 

Sağ ventrikül çapı (cm) 2,25 0,37 2,33 0,30 0,288 

Sağ atriyum çapı (cm) 2,88 0,49 3,04 0,32 0,066 

TAPSE (cm) 2,38 0,35 2,25 0,27 0,054 

Strain (%) -26,36 2,95 -25,63 3,45 0,321 

Strain rate  (s 
-1

) -1,57 0,80 -1,79 0,39 0,070 

 

 

Şekil 11. Astımlı ve sağlam çocuklarda LV diyastolik-sistolik çap (cm), diyastolik 

IVS ve arka duvar  kalınlık ile RV ve RA çap (cm) 

0 

0,5 

1 

1,5 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

LV diyastolik 
çap 

LV sistolik 
çap 

LV IVS 
kalınlık 

LV arka 
duvar kalınlık 

RV çap RA çap 

4,16 

2,54 

0,78 0,73 

2,25 

2,88 

4,17 

2,58 

0,71 0,71 

2,33 

3,05 

vaka grubu kontrol grubu 
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Şekil 12. Astımlı ve sağlam çocuklarda EF (%) (A) ve TAPSE (cm) (B) değerleri 

              

Şekil 13. Astımlı ve sağlam çocuklarda Strain (%) (A) ve Strain rate (s 
-1

) (B) değerleri 

68,2 

68,4 

68,6 

68,8 

69 

69,2 

69,4 

EF 

69,39 

68,72 

A 

vaka grubu kontrol grubu 

2,18 

2,2 

2,22 

2,24 

2,26 

2,28 

2,3 

2,32 

2,34 

2,36 

2,38 

TAPSE 

2,38 

2,25 

B 

vaka grubu kontrol grubu 

-26,4 

-26,2 

-26 

-25,8 

-25,6 

-25,4 

-25,2 

-26,36 

-25,63 

Strain 

A 

vaka grubu kontrol grubu 

-1,8 

-1,75 

-1,7 

-1,65 

-1,6 

-1,55 

-1,5 

-1,45 

-1,57 

-1,79 

Strain rate 

B 

vaka grubu kontrol grubu 
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Astımlı çocuklarda strain erkeklerde kızlara, gebelikte sigara kullananlarda 

kullanmayanlara ve total IgE düzeyi ≥100 olanlarda ˂100 olanlara göre daha düşük, preterm 

doğanlarda term doğanlara, eşlik eden alerjik hastalık olanlarda olmayanlara, ailede atopi 

olanlarda olmayanlara, alerji deri testi sonucu pozitif olanlarda negatif olanlara, eozinofil 

oranı ≥%4 olanlarda ˂%4 olanlara ve atopi olanlarda olmayanlara göre daha yüksek 

saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p˃0,05). Ailede sigara 

kullanım durumu, astım tedavi şekli ve astım kontrol düzeyinin strain (%) değerleri üzerine 

anlamlı bir etkisi yoktu (p˃0,05). Astımlı çocuklarda ailede kalp hastalığı olanlarda 

olmayanlara göre strain  anlamlı derecede daha yüksek tespit edildi (p˂0,05) (Tablo 14). 

Astımlı çocuklarda strain rate erkeklerde kızlara, preterm doğanlarda term doğanlara, 

ailede atopi olanlarda olmayanlara, ailede kalp hastalığı olanlarda olmayanlara, alerji deri testi 

pozitif olanlarda negatif olanlara ve atopik olanlarda olmayanlara göre daha yüksek, gebelikte 

sigara kullananlarda kullanmayanlara, eşlik eden alerjik hastalık olanlarda olmayanlara, ailede 

sigara kullanımı olanlarda olmayanlara, total IgE düzeyi ≥100 olanlarda ˂100 olanlara ve 

eozinofil oranı ≥%4 olanlarda ˂%4 olanlara göre daha düşük saptanmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p˃0,05). Tedavi şekillerine ve kontrol düzeyine göre de 

strain rate bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p˃0,05) (Tablo 

15). 

Astımlı çocuklarda TAPSE preterm doğanlarda term doğanlara, ailede kalp hastalığı 

olanlarda olmayanlara, total IgE düzeyi ≥100 olanlarda ˂100 olanlara, eozinofil oranı ≥%4 

olanlarda ˂%4 olanlara ve atopi olanlarda olmayanlara göre daha düşük, erkeklerde kızlara, 

gebelikte sigara kullananlarda kullanmayanlara, eşlik eden alerjik hastalık olanlarda 

olmayanlara, ailede atopi olanlarda olmayanlara, ailede sigara kullanımı olanlarda 

olmayanlara ve alerji deri testi sonucu pozitif olanlarda negatif olanlara göre daha yüksek 

saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p˃0,05). Tedavi 

şekillerine ve kontrol düzeyine göre de TAPSE bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p˃0,05) (Tablo 16). 
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Tablo 14: Astımlı çocuklarda klinik ve laboratuvar özelliklere göre strain (%) 

Strain Ort.  SS P 

Cinsiyet 

   Erkek 

   Kadın  

 

-26,76 

-26,00 

 

2,80 

3,07 

 

0,284 

Gebelik haftası 

   Preterm 

   Term  

 

-25,20 

-26,55 

 

2,90 

2,94 

 

0,171 

Gebelikte sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

-26,27 

-26,90 

 

2,94 

3,11 

 

0,464 

Eşlik eden alerjik hastalık 

   Yok 

   Var  

 

-26,94 

-26,17 

 

2,56 

3,06 

 

0,389 

Ailede atopi 

   Yok 

   Var  

 

-27,06 

-26,15 

 

2,57 

3,04 

 

0,228 

Ailede kalp hastalığı 

   Yok 

   Var  

 

-27,28 

-25,71 

 

2,67 

2,99 

 

0,017* 

Ailede sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

-26,36 

-26,36 

 

2,92 

3,05 

 

0,926 

Tedavi şekilleri 

   İKS 

   İKS+LTRA 

   İKS+LABA 

   İKS+LABA+LTRA 

 

-26,47 

-25,81 

-27,00 

-26,33 

 

2,83 

3,02 

3,01 

3,00 

 

0,410 

Kontrol düzeyleri 

   Kontrol altında 

   Kısmen kontrol altında 

   Kontrol altında değil 

 

-27,53 

-26,06 

-25,87 

 

1,68 

3,17 

3,18 

 

0,367 

Alerji deri testi sonucu 

   Negatif 

   Pozitif 

 

-26,48 

-26,31 

 

2,80 

3,04 

 

0,952 

Total IgE düzeyi 

   ˂100 

   ≥100 

 

-25,82 

-26,53 

 

3,23 

2,87 

 

0,526 

Eozinofil oranı (%) 

   ˂4 

   ≥4 

 

-26,39 

-26,31 

 

3,12 

2,79 

 

0,908 

Atopi (Total IgE ≥100 ve/veya 

ADT pozitifliği) 

   Yok 

   Var  

 

-26,50 

-26,33 

 

2,42 

3,05 

 

0,986 
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Tablo 15: Astımlı çocuklarda klinik ve laboratuvar özelliklere göre strain rate (s 
-1

) 

Strain rate Ort. SS P 

Cinsiyet 

   Erkek 

   Kadın  

 

-1,53 

-1,61 

 

0,88 

0,74 

 

0,902 

Gebelik haftası 

   Preterm 

   Term  

 

-1,55 

-1,58 

 

0,90 

0,79 

 

0,926 

Gebelikte sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

-1,55 

-1,71 

 

0,80 

0,87 

 

0,507 

Eşlik eden alerjik hastalık 

   Yok 

   Var  

 

-1,53 

-1,59 

 

0,85 

0,80 

 

0,789 

Ailede atopi 

   Yok 

   Var  

 

-1,70 

-1,54 

 

0,67 

0,84 

 

0,590 

Ailede kalp hastalığı 

   Yok 

   Var  

 

-1,75 

-1,45 

 

0,73 

0,84 

 

0,190 

Ailede sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

-1,51 

-1,67 

 

0,81 

0,79 

 

0,476 

Tedavi şekilleri 

   İKS 

   İKS+LTRA 

   İKS+LABA 

   İKS+LABA+LTRA 

 

-1,80 

-1,49 

-1,43 

-1,75 

 

0,73 

0,80 

0,89 

0,72 

 

0,543 

Kontrol düzeyleri 

   Kontrol altında 

   Kısmen kontrol altında 

   Kontrol altında değil 

 

-1,80 

-1,48 

-1,70 

 

0,56 

0,86 

0,82 

 

0,451 

Alerji deri testi sonucu 

   Negatif 

   Pozitif 

 

-1,60 

-1,57 

 

0,85 

0,79 

 

0,778 

Total IgE düzeyi 

   ˂100 

   ≥100 

 

-1,53 

-1,59 

 

0,90 

0,78 

 

0,924 

Eozinofil oranı (%) 

   ˂4 

   ≥4 

 

-1,52 

-1,64 

 

0,87 

0,72 

 

0,544 

Atopi (Total IgE ≥100 ve/veya ADT 

pozitifliği) 

   Yok 

   Var  

 

-1,64 

-1,56 

 

0,82 

0,81 

 

0,854 
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Tablo 16: Astımlı çocuklarda klinik ve laboratuvar özelliklere göre TAPSE (cm) 

TAPSE Ort. SS P 

Cinsiyet 

   Erkek 

   Kadın  

 

2,42 

2,34 

 

0,37 

0,33 

 

0,347 

Gebelik haftası 

   Preterm 

   Term  

 

2,37 

2,38 

 

0,23 

0,36 

 

0,706 

Gebelikte sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

2,37 

2,40 

 

0,34 

0,42 

 

0,860 

Eşlik eden alerjik hastalık 

   Yok 

   Var  

 

2,29 

2,41 

 

0,29 

0,36 

 

0,215 

Ailede atopi 

   Yok 

   Var  

 

2,38 

2,38 

 

0,46 

0,31 

 

0,748 

Ailede kalp hastalığı 

   Yok 

   Var  

 

2,44 

2,33 

 

0,41 

0,29 

 

0,280 

Ailede sigara kullanımı 

   Yok 

   Var  

 

2,34 

2,43 

 

0,33 

0,36 

 

0,328 

Tedavi şekilleri 

   İKS 

   İKS+LTRA 

   İKS+LABA 

   İKS+LABA+LTRA 

 

2,46 

2,25 

2,45 

2,47 

 

0,36 

0,28 

0,40 

0,32 

 

0,060 

Kontrol düzeyleri 

   Kontrol altında 

   Kısmen kontrol altında 

   Kontrol altında değil 

 

2,41 

2,37 

2,36 

 

0,39 

0,35 

0,29 

 

0,931 

Alerji deri testi sonucu 

   Negatif 

   Pozitif 

 

2,36 

2,39 

 

0,26 

0,38 

 

0,724 

Total IgE düzeyi 

   ˂100 

   ≥100 

 

2,43 

2,36 

 

0,32 

0,36 

 

0,317 

Eozinofil oranı (%) 

   ˂4 

   ≥4 

 

2,40 

2,35 

 

0,35 

0,34 

 

0,502 

Atopi (Total IgE ≥100 ve/veya ADT pozitifliği) 

   Yok 

   Var  

 

2,44 

2,37 

 

0,24 

0,36 

 

0,208 
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Astımlı çocuklarda strain, strain rate ile yaş, VKİ, hastalık süresi, son astım atağından 

sonra geçen süre, FEV1 ve PEF değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulunmadı (p˃0,05). Astımlı çocuklarda TAPSE ile yaş, VKİ, hastalık süresi ve FEV1 

arasında pozitif yönde zayıf derecede istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı 

(sırasıyla r:0,478 (p˂0,001), r:0,398 (p˂0,01), r:0,431 (p˂0,001) ve r:0,301 (p˂0,05). TAPSE 

ile son astım atağından sonra geçen süre ve PEF arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmadı (p˃0,05) (Tablo 17). 

Tablo 17: Astımlı çocuklarda Strain, Strain rate ve TAPSE değerlerinin demografik, 

klinik ve solunum parametreleri  ile ilişkisi 

 Strain (%) Strain rate (s 
-1

) TAPSE (cm) 

r p r p r P 

Yaş (yıl) -0,146 0,228 -0,098 0,420 0,478 0,0001 

VKİ 0,102 0,401 -0,128 0,292 0,398 0,001 

Hastalık süresi (yıl) -0,076 0,531 0,029 0,810 0,431 0,0001 

Son astım atağından 

sonra geçen süre (ay) 

-0,151 0,212 0,141 0,243 0,076 0,530 

FEV1 (%) 0,079 0,514 -0,182 0,132 0,301 0,011 

PEF (%) -0,078 0,520 -0,161 0,182 0,200 0,097 

 

Sağlıklı çocuklarda strain, strain rate ile yaş ve VKİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon bulunmadı (p˃0,05).  Bununla birlikte TAPSE ile yaş ve VKİ pozitif 

yönde zayıf derecede istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (sırasıyla r:0,66 

(p˂0,001), r:0,56 (p=0,001) (Tablo 18). 

Tablo 18: Sağlıklı çocuklarda Strain, Strain rate ve TAPSE değerlerinin demografik 

parametreleri  ile ilişkisi 

 Strain (%) Strain rate (s 
-1

) TAPSE (cm) 

r p r p r P 

Yaş (yıl) -0,06 0,37 -0,31 0,093 0,66 <0,001 

VKİ 0,04 0,79 -0,32 0,085 0,56 0,001 
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5. TARTIŞMA 

 Çocukluk çağında astım solunum güçlüğünün en sık nedenidir ve morbiditenin 

etyolojisinde önemli bir yer tutar (5). Ciddi ve kontrolsüz astım hastalarında tekrarlayan 

hipoksemi ve kronik inflamasyon pulmoner vazokonstrüksiyona yol açarak pulmoner 

hipertansiyon gelişimine neden olur  (7). Astımda sekonder kardiyak etkilenmeye bağlı 

bozulmuş kalp fonksiyonlarını erken dönemde tespit etmek amacıyla doğru non invaziv 

testlere gerek duyulmaktadır (7,8). Günümüzde yeni ekokardiyografi tekniklerinden olan 

strain ekokardiyografi miyokard fonksiyonlarını, senkronizasyon bozukluklarını ve sağ 

ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmede ve değişiklikleri erken dönemde saptamada önem 

kazanmıştır (89). Bu çalışmada strain ekokardiyografi ile astımlı çocukların kardiyak 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi, strain ve strain rate parametreleri ile astım klinik 

özellikleri arasındaki ilişkinin araştırılması hedeflenmiştir. Çalışmamız astım tanılı hasta 

grubunda kalp fonksiyonlarının değerlendirilmesi için strain ekokardiyografi yönteminin 

kullanıldığı ilk çalışmadır. 

Strain doku deformasyonunun bir ölçüsüdür (79). Strain ve strain rate ölçümleri yeni 

kullanılmaya başlanan ölçümler olup, çeşitli kalp patolojilerinde bölgesel veya global olarak 

ventrikül sistolik fonksiyonlarını yansıtır. Ultrason ışınlarının açısından bağımsız olarak 

miyokardiyal fonksiyonlar hakkında kantitatif olarak bilgi verir (92). Bu yöntem ile ilk 

uygulamalarda sol ventrikül fonksiyonları değerlendirilmiş, ilerleyen dönemde sağ ventrikül 

fonksiyonları için de kullanılmaya başlanmıştır. Günümüzde strain ekokardiyografi yöntemi 

ile pulmoner hipertansiyon hastaları başta olmak üzere çeşitli hasta gruplarında RV 

fonksiyonları değerlendirilmektedir (84-88,93,94).  

Çocuklarda yapılmış çalışmaların sınırlı olması nedeniyle RV strain parametreleri için 

standart normal değer aralıkları tam belirlenememiştir. Çocuklardaki normal RV strain ve 

strain rate değerlerinin belirlenmesini araştıran en geniş kapsamlı çalışma, 10 farklı 

çalışmanın kontrol grubundaki 226 sağlıklı çocuğun verilerini içeren bir meta-analizdir.  Bu 

çalışmaya göre RV global longitudinal strain değerleri −20.80% ile −34.10% arasında (95% 

CI, −31.52% to −26.54%, ortalama −29,03%), sistolik strain rate değerleri ise −1.30 ile −2.40 

1/sec arasında (95% CI, −2.10 to −1.59, ortalama −1.88) saptanmıştır (95). Buna ek olarak 

RV disfonksiyonunun geliştiği sınır değer için yapılan araştırmaların en kapsamlılarından biri 

ise Fine ve arkadaşlarının 575 erişkin pulmoner hipertansiyon hastası ile yapmış olduğu 

çalışmadır. Bu çalışmada RV serbest duvarından ölçülen global longutidünal strain değerinin 

-20’den büyük olması anormal olarak değerlendirilmiştir (88). Çalışmamızda hasta ve sağlam 
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çocukların RV global longitudinal strain ve strain rate değerleri normal sınırlar içinde 

saptandı, iki grup arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05).  

TAPSE, RV ejeksiyon fraksiyonu ile yakından ilişkilidir. Yapılan çalışmalar TAPSE 

değerinin RV sistolik fonksiyonunun mükemmel bir ölçüsü olduğunu göstermiştir (96-98). 

Bunun dışında pulmoner hipertansiyon hastalarında yapılmış çalışmalarda, TAPSE değerinin 

RV sistolik fonksiyonlarının uygun bir göstergesi olduğu gösterilmiştir (73,99). ASE 2010 

kılavuzunda TAPSE alt değeri 1,6 cm olarak kabul edilirken, Forfia ve arkadaşları, TAPSE 

değerinin 1,8 mm’den daha düşük ölçülen hastaların yüksek ölçülenlere oranla daha ileri RV 

disfonksiyonları olduğunu ve pulmoner arter hipertansiyon hastalarında RV işlev ve prognozu 

güçlü bir şekilde yansıttığını saptamıştır (73,74). Ülkemizde Uysal ve arkadaşlarının 765 

sağlıklı çocuk ile yaptığı bir çalışmada ise ortalama TAPSE değeri 19,56 ± 5,54 mm olarak 

bulunmuştur (100).  Bizim çalışmamızda hem astımlı hem de sağlam çocukların TAPSE 

değerleri normal sınırlar içerisinde saptandı. Buna ek olarak her iki grupta da TAPSE 

değerleri ile yaş, VKİ arasında pozitif yönde zayıf derecede istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon bulundu (sırasıyla p˂0,001, p˂0,01). Sağlıklı çocuklarda yapılmış olan 

çalışmalarda TAPSE’nin artan yaş ve yüzey alanıyla pozitif yönde ilişkili olduğu bulunmuştur 

(100,101). Astımlı çocuklarda TAPSE ile hastalık süresi ve FEV1 arasında pozitif yönde zayıf 

derecede bir korelasyon saptandı (sırasıyla p˂0,001 ve p˂0,05). Bu zayıf ilişki 

hastalarımızdaki solunum fonksiyonlarındaki iyilik durumuna paralel olarak kardiyak 

fonksiyonlarının da normal olduğunu, astımın kardiyorespiratuvar fonksiyonlar üzerine 

olumsuz etkisi olmadığını, hastalık süresi uzamasına rağmen astımlı çocuk büyüdükçe sağlam 

çocukta olduğu gibi kardiyak fonksiyonlarının da yaşına uygun olarak geliştiğini 

göstermektedir.   

Astımlı çocuklarda strain, strain rate ve TAPSE değerleri ile cinsiyet, gebelikte sigara 

kullanımı, preterm doğum öyküsü, pasif sigara dumanı ile karşılaşma, atopi, ek atopik hastalık 

varlığı, hastalık süresi, son astım atağından sonra geçen süre, hastanın aldığı tedavi şekli, PEF 

değerleri ve hastalığın kontrol düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p˃0,05). Ancak ailede kalp hastalığı öyküsü olanlarda olmayanlara göre strain değerleri 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p<0,05). Ailede kalp hastalığı olarak en sık belirtilen 

aterosklerotik kalp hastalığı idi. Bu bulgular astımdan bağımsız olarak ailede kalp hastalığı 

öyküsü olan çocuklarda erişkin yaşlarda gelişebilecek aterosklerotik değişikliklerin öncü 

habercisi olabilir. 
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Hastalarımızdaki 7 yıllık ortalama izlem süresi kronik değişikliklerin gelişmesi 

açısından yeterli bir süre olarak kabul edilebilir. Astımlı çocukların bir tanesi ciddi astım 

grubunda, diğerleri hafif orta astım grubunda idi. Strain ekokardiyografi bulguları da hafif-

orta seyirli astımda kardiyak fonksiyonların suboptimal de olsa etkilenmediğini 

göstermektedir. Ek olarak son astım atağından sonra ortalama geçen süre 7 aydı. Bu süre 

içinde akut dönemde olası kardiyak etkilenmenin düzeldiği kabul edilebilir.  

Çalışmamızda hasta grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında konvansiyonel 

ekokardiyografi ile yapılan değerlendirmede M-mod ölçümlerinde interventriküler septum 

(IVS) kalınlığı dışında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05).  Aynı şekilde M-mode 

ölçümleri ile hesaplanan ve kalbin sistolik fonksiyonlarını gösteren ejeksiyon fraksiyonu (EF) 

ölçümü de gruplar arasında farklılık göstermedi. Benzer biçimde Sheeded ve ark. astımlı 

hastalar ve kontrol grubu arasında RV duvar kalınlık artışı dışında konvansiyonel 

ekokardiyografi değerlerinde anlamlı farklılık olmadığını, Zeybek ve ark. hafif astımlı 

hastalarda konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerin normal popülasyona benzer 

olduğunu göstermiştir (4,102). Çalışmamızda yapılmış diğer çalışmalardan farklı olarak, 

astımlı çocuklarda kontrol grubuna göre IVS’un anlamlı derecede daha kalın olduğunu 

gördük (p˂0,05), fakat her iki grupta da IVS kalınlık değerleri belirlenmiş normal sınırlar 

içerisindeydi (103). Öte yandan daha önceden de bahsedildiği gibi astımlı çocuklarda sağ kalp 

fonksiyonlarının değerlendirildiği birçok çalışmada da sağ kalp fonksiyonlarının etkilendiği 

öne sürülmektedir (4,102,104-109). Bu konuda yapılan ilk yayınlardan birisi Tuchinda ve 

arkadaşlarının, yaşları 3 ve 12 arasında değişen 105 astımlı çocukta yaptığı çalışmadır. Bu 

araştırmada astımlı çocukların elektrokardiyografilerinde sağ atriyal ve sağ ventriküler 

yüklenmeyi düşündürecek bulguların saptandığı bildirilmiştir (104). Chicherina ve arkadaşları 

ise 70 astım hastasında yaptıkları çalışmada, hastaların %47’sinde miyokardiyal iskemi 

bulgusu tespit etmiştir (105). Eniseeva ve arkadaşları, 90 astımlı olguyu doppler 

ekokardiyografi ile ventrikül diastolik disfonksiyon açısından değerlendirmiş, orta ve ağır 

astımlı grupta hem sağ ventrikül hem de sol ventrikülde diyastolik fonksiyon bozukluğu 

olduğunu saptamıştır (106). 

Shedeed ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada doku doppler ekokardiyografi ile bakılan, 

diyastolik fonksiyonları gösteren E’ ve A’ değerlerinin astım tanılı çocuklarda kontrol 

grubuna göre anlamlı düşük olduğu ve E’/A’, triküspit anulustan ölçülen izovolümetrik 

relaksasyon zamanı (IVRT) değerinin de anlamlı yüksek olduğu bulunmuştur. Bu bulgu 

astımlı çocukların sağ ventriküllerinde relaksasyon paterninin bozularak diyastolik 
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disfonksiyon oluştuğu anlamına gelmektedir. Klinik olarak belirgin sağ kalp yetmezliği 

olmayan astımlı çocukların sağ ventrikül serbest duvarı ve lateral triküspit annulusundan 

ölçülen sistolik hızlarının kontrol grubuna göre belirgin düşük olduğu görülmüştür, bu da 

subklinik aşamada bozulmuş sistolik sağ ventrikül fonksiyonunu göstermektedir. Ayrıca 

astımın şiddeti arttıkça da sistolik ve diyastolik disfonksiyonların daha fazla olduğu 

bulunmuştur (4). Benzer şekilde Zeybek ve arkadaşları E, A, E/A ve IVRT değerlerinin hafif 

astım ve kontrol grubunda, orta ve ağır astıma kıyasla anlamlı olarak farklı olduğunu 

bulmuştur (102). Bununla birlikte birkaç çalışmada daha orta-ağır astım hastalarında RV ve 

LV diyastolik disfonksiyon varlığı bildirilmiştir (105,109). Tüm bu bilgiler ışığında sağ 

ventrikül diyastolik disfonksiyonunun, astımlı hastalardaki en erken hemodinamik 

değişikliklerden olduğunu söyleyen çalışmalar bulunmaktadır (7,8). Vitarelli ve arkadaşlarına 

göre subklinik pulmoner hipertansiyon ve kronik inflamasyonun neden olduğu RV 

disfonksiyonunu göstermede TDE etkin bir yöntemdir, ayrıca TDE parametreleri ile 

belirlenmiş RV disfonksiyonunun pulmoner hipertansiyon ve kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı olan hastalarda solunum fonksiyon testleri ile dolayısıyla hastalığın derecesi ile de 

ilişkili olduğu belirtilmiştir (72).  

 Sağ ventrikül disfonksiyonu gelişen olguların erken dönemde saptanması ve bu 

olguların uzun süreli takibinin yapılmasında RV global longitudinal strain güvenle 

kullanılabilirliği olan bir yöntem olarak görülmektedir (110). Çalışmamızda, astımlı 

çocukların sağ ventrikül strain ekokardiyografileri değerlerinin normal sınırlarda olduğunu ve 

bu değerlerin hastalığa eşlik eden ek atopik hastalık varlığı, hastalık şiddeti ve süresi, 

solunum fonksiyon testleri ve tedavi düzeyinden de etkilenmediğini bulduk. Çalışmamızda 

yer alan RV global longitudinal strain, strain rate ve TAPSE değerleri sağ kalbin özellikle 

sistolik fonksiyonlarını yansıtan parametrelerdir, hastaların diyastolik fonksiyonları 

değerlendirilmemiştir. Yapılan çalışmalarda astım hastalığının RV’de sistolik 

disfonksiyondan önce diyastolik disfonksiyona neden olduğu gösterilmiştir. Astım 

hastalığının çocukluk çağında RV sistolik fonksiyonlarını bozacak kadar kardiyak 

etkilenmeye neden olmadığı söylenebilir. Öte yandan çalışmamızdaki hasta grubunun RV 

fonksiyonlarının normal olması, çalışmaya alınan hastaların son 1 ay içerisinde ciddi astım 

atağı geçirmemesi, büyük çoğunluğunda hastalığın hafif-orta şiddette seyretmesi  ve astımın 

kontrol altında olmasına bağlı olabilir. Astımın kalp üzerinde etkilerinin belirlenebilmesi için 

ise özellikle ciddi astımı olan hastalarda sistolik fonksiyonlar ile birlikte diyastolik 

fonksiyonların da değerlendirilmesi gerekir.  
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Sonuçta bu çalışmada çocukluk çağında astımın kardiyak fonksiyonlar üzerine belirgin 

bir etkisinin olmadığı saptandı. Astımlı çocuklarda rutin olarak strain ekokardiyografi ile 

kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinin gerekli olmadığı söylenebilir, ancak kesin 

ifadeler için bu konuda daha çok klinik çalışmaya gereksinim vardır.  
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8. EKLER 

 

8.1. Gönüllülerin Bilgilendirilmiş Onam  Formu 

                Sayın Anne ve Baba, 

       Size İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda 

yürütülmekte olan bir araştırma hakkında bilgi vermek istiyoruz.  

       Astım, farklı uyaranlara karşı artmış havayolu duyarlılığı ve geri dönüşümlü 

havayolu daralmasıyla karakterize, kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Çocukluk çağında 

izlenen kronik hastalıkların en sık görüleni olarak bilinmektedir.    

    Ataklarla seyreden astım hastalığında, akciğerleri, kalbi ve tüm vücudu 

etkileyebilecek çok önemli değişiklikler olmaktadır. Bu değişiklikleri erken dönemde 

saptayabilecek yeni bir ekokardiyografik yöntem geliştirilmiştir. Strain ekokardiyografi 

olarak adlandırılan bu yöntem invaziv olmayan bir yöntemdir ve ultrasonografik olarak 

yapılmaktadır. Ekokardiyografisi normal olan ve herhangi bir klinik bulgusu olmayan 

hastalarda da erken dönemde tanı koyulmasına olanak sağlar. 

     Araştırmamız sonucunda astım tanısı ile takipli hastalarda olası sağ kalp yetmezliği, 

strain ekokardiyografi ile erken dönemde saptanabilecektir. Aynı zamanda bunun astım 

şiddeti, hasta kliniği ve laboratuarı ile olan ilişkisi da göz önüne alınacaktır. Bu şekilde 

gerekli görülen hastalarda daha yakın izlem yapılacak,  hastaların görecekleri olası zarar en 

aza indirgenecektir. 

    Araştırma nedeniyle çocuğunuza herhangi bir zarar verilmeyecek ve herhangi bir ilaç 

ya da madde kullanılmayacaktır. Çalışma için sizden veya bağlı bulunduğunuz sağlık 

kuruluşundan herhangi bir ücret talep edilmeyecektir. Bu araştırmada yer almanız durumunda 

size ek bir ücret de verilmeyecektir. Bu araştırmaya katılmayı kabul etmeyebilir ya da daha 

sonradan katılmaktan vazgeçebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmasanız dahi çocuğunuz her 

çocuk gibi tedavi ve bakım görecektir. Muhtemel zarar durumunda tarafımızla temasa 

geçebilirsiniz. Herhangi bir sorunuz olduğunda ulaşabileceğiniz telefon numarası aşağıda 

belirtilmiştir. Bu araştırmada yer aldığınız için teşekkür eder, size ve çocuğunuza sağlıklı bir 

yaşam dileriz. 

Bu metni tam olarak okuyup anladığınıza ve çalışmada gönüllü olarak yer almayı kabul 

ettiğinize dair aşağıdaki boş yerleri lütfen doldurunuz.  
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Katılımcının/Hastanın Beyanı  

 

     Sayın Dr. Ezgi Topyıldız tarafından İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Alerji 

Bilim Dalı’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki 

bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” (denek) 

olarak davet edildim. Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken 

bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

       Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı 

da tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana  gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle 

ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

      Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. 

Ezgi Topyıldız’ı, İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Alerji Bilim Dalı’nda 0212 414 00 00 

/31556‘ten arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” (denek) 

olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

    İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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GÖNÜLLÜ ONAY FORMU  

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni 

okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla söz 

konusu klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul 

ediyorum. 

 

 

 

Dr. Ezgi Topyıldız    0212 414 20 00 (31556) 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 

 

GÖNÜLLÜLERİN BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR (RIZA) FORMU  

 

Bilgilendirilmiş Onay Formu 

Astım ile izlenen çocuklarda kalp fonksiyonlarının etkilenebildiğini;  takip ve tedavisi 

yapılan kızım/oğlum........................................................................’a yapılacak olan Strain 

Ekokardiyografi ile bu etkilenmenin saptanabilmesi için yeni yöntemler araştırıldığını, bunun 

için tetkikler yapıldığını biliyor ve gönüllü olarak onaylıyorum. 

 

 

Çocuk hastalar için: 

Velinin ;                  

Adı, soyadı                                              İmza                                              Tarih 

 

 

Gözlem tanığı : 

İmza: 

 

Katılımcı ile görüşen Hekim: 

Tarih: 

İmza: 
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8.2. Hasta Değerlendirme Formu 

Adı, soyadı:                                                                   Protokol  no: 

Cinsiyet:                                                                        Dosya no: 

Doğum tarihi:                                                                 

Tanı yaşı: 

Çalışmaya alındığı tarih ve yaş:  

Tel: 

Adres: 

 

DOĞUM ÖYKÜSÜ 

Gebelik haftası:                  Doğum tartısı:                     Doğum şekli (NSD/C/S): 

 

ÇOCUĞUN ÖYKÜSÜ:  

Ek tanı: 

Eşlik eden alerjik rinit, sinuzit veya atopik dermatit öyküsü: 

 

AİLE ÖYKÜSÜ:    

Akraba evliliği (varsa derecesi):  

Ailede astım, alerji öyküsü: 

Ailede kalp hastalığı öyküsü:                   

 

ÇALIŞMA ANINDAKİ DEĞERLENDİRME  (Tarih ve yaşı:…………….) 

Muayene: 

Tedavi(süre, doz, preparat) :  

Ölçümler 

  Boy :                                Tartı :                                   VKİ : 

Sistem Bulguları: 

   TA:                                  KTA: 
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KONTROL DEĞERLENDİRİLMESİ: 

 

LABORATUVAR DEĞERLERİ: 

Serum  eozinofil%:                 Total IgE:         

 

Alerji Deri Testi: 

 

Solunum Fonksiyon Testi: 

 

Konvansiyonel Ekokardiyografi: 

 

Strain Ekokardiyografi, TAPSE: 
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8.3. İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu Karar Formu 

 

 

 

 


