
Öz
Astım, tekrarlayan öksürük, hışıltı, nefes darlığı ve göğüste sıkışma hissi ataklarıy-

la seyreden alt havayollarında çeşitli uyaranların etkisiyle gelişen havayolu inflamas-
yonuyla ve hava akımı kısıtlanmasıyla karakterize çocukluk çağının en sık görülen kro-
nik rahatsızlığıdır. Alerjen duyarlılığı astım gelişiminde en önemli etkendir. Alerjenle-
rin yanı sıra genetik ve süregelen epigenetik etki, solunum yolu enfeksiyonları, çevre-
sel hava kirliliği, sigara dumanı gibi faktörler astımın gelişimini ve seyrini etkilemek-
te, atakları alevlendirmektedir. Çocukluk çağında astım tanısı, zorluklarıyla beraber, özel-
likle iyi bir anamnez ve fizik muayeneyle, klinik takip, tedavi yanıtı ve tanısal testleri-
nin değerlendirilmesiyle konulur. Astım fenotiplerinin tanımlanması, astımın takip ve
tedavi planlamalarının şekillendirilmesinde yol göstericidir. Semptomların kontrolü ve
kontrolün devamının sağlanması, atakların önüne geçilmesi, yaşam kalitesinin bozul-
masının engellenmesi çocukluk çağı astımında tedavinin ana hedefidir. Günümüzde te-
davi kılavuzlarında önerilen tedavi basamaklarına ek olarak hasta eğitimi, yazılı eylem
planlarının oluşturulması, değiştirilebilir risk faktörlerinin ve komorbiditelerin önüne ge-
çilmesi, fiziksel aktivite, kilo kısıtlanması ve ilaç kullanım tekniklerinin kontrol edilme-
si ayrıca önem taşımaktadır.

Abstract
Asthma, is the most common chronic childhood disorder, characterized by airway

inflammation and airflow limitation triggered by various stimuli, marked by recurrent
cough, wheezing, shortness of breath and chest tightness. Allergen sensitization is the
most important factor responsible in development of asthma. Besides, genetic and on-
going epigenetic influences, respiratory infections, air pollution and smoking affect the
development and course and exacerbations of asthma. Despite difficulties in childho-
od, it is possible to establish asthma diagnosis with a detailed disease history and physi-
cal examination, with clinical follow-up, evaluation of treatment responsiveness and
by relevant diagnostic methods. Identification of asthma phenotypes facilitates asth-
ma follow-up and treatment plans. The main goal of treatment is to maintain symptom
control, to prevent exacerbations and avoid deterioration of quality of life. In additi-
on to the treatment steps recommended in guidelines, it is possible to improve disea-
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se control by increasing patient education, by creating writ-
ten action plans, by avoiding modifiable risk factors and
comorbidities, as well as by promoting physical activity,
weight restriction and by overviewing inhaler techniques. 

Astımın Tanımı
Astım tekrarlayan öksürük, hışıltılı, nefes darlığı atak-

ları ve göğüste tıkanıklık ile karakterize hava yollarının kro-
nik inflamatuar bir hastalığıdır. Yaygın, değişken, genel-
likle geri dönüşümlü ekspiratuvar hava akımı kısıtlanma-
sı ön plandadır. Astımın gelişim sürecinde genetik ve epi-
genetik faktörlerin etkisinde havayollarında gelişen hava-
yolu reaktivitesi ve buna bağlı hava yolu obstrüksiyonu ön
plandadır (1). 

Havayollarındaki inflamasyonda efektör hücre infiltras-
yonunun birlikteliğinde bronkospazm, mukus artışı, vazo-
dilatasyon ve bronş hiperreaktivitesi, uzun dönemde de bronş
düz kaslarında hipertrofi, mukus bezlerinde hiperplazi,
bronş epitel kalınlaşması ve fibrozis dikkati çekmektedir. 

Astım epidemiyolojisine yönelik olarak yapılan çalış-
malarda çocuklarda en sıklıkla ‘International Study for Asth-
ma and Allergies in Childhood’ (ISAAC) anketleri kulla-
nılmaktadır. Bu anketler Türkçe’ye de çevrilmiş olup ül-
kemizde de birçok araştırmada kullanılmıştır. Son yıllar-
da özellikle gelişmiş ülkelerde astım prevelansının artış eği-
limi gösterdiği, ülkemizde de benzer bir seyir izlediği gö-
rülmektedir (2-6). 

Astımlı hastalardan alınan iyi bir anamnez ve dikkatli
fizik muayene tanının konması ve tedavini uygun şekilde
planlanması için çok önemlidir (1, 7). Astımla uyumlu baş-
vuru semptomları olanlarda bu bulgular detaylı bir şekil-
de kayıt altına alınmalıdır. Unutulmamalıdır ki, var olan bul-
gular tedavi sonrası ya da kendiliğinden gerileyebilmek-
te, ileriki süreçte hastalığın tanısını zorlaştırabilmektedir.
Astım semptomlarının bir özelliği de semptomların genel-
likle bir birliktelik göstermesidir. İzole öksürük dışındaki
tek bir semptom ayırıcı tanının daha dikkatli yapılması ge-
rekliliğine işaret eder. Semptomlar ayrıca değişkenlik
gösterebilir. Genellikle nöbetler halinde görülebilen semp-
tomlar, tedaviyle ya da kendiliğinden iyileşebilir. Semp-
tomlar alerjenler, enfeksiyonlar, havayolu irritanları, eg-
zersiz ve stres benzeri belirli tetikleyicilerle artış göstere-
bilir (8). Sabaha karşı ve gece uyku sırasında gibi günün
belirli zamanlarında semptomların yoğunlaştığı görülebi-
lir. Astım tanısını koyarken hastaya yöneltilen birtakım so-
rular yol gösterici olabilir. Aniden başlayan şiddetli öksü-
rük, hışıltı, göğüste sıkışma hissi ve nefes darlığı varlığı, üst
solunum yolu enfeksiyonları sırası veya sonrasında bulgu-
ların artıp artmadığı, iyileşme sürecinin uzayıp uzamadı-
ğı, semptomların kapalı tozlu ortamlarda, hayvanların ya-

nında, kokulu ve havasız yerlerde artıp artmadığı, hastanın
daha önceden nefes açıcı ilaç kullanıp kullanmadığı ve bu
tedaviden fayda görüp görmediği gibi sorular tanıya yar-
dımcı olabilir. Özellikle son bir ay içerisinde gece uyku-
larının bölünüp bölünmediği, egzersiz sonrası bulguların
artıp artmadığı da tanıda önem taşıyan sorulardır. Eğer has-
tanın ağır astımı olmadığı halde sürekli semptomları olu-
yorsa, kronik balgam çıkarıyorsa, öksürük dışında izole bir
semptom ön planda ise, göğüs ağrısı, hemoptizi, inspira-
tuvar dispne belirginse ayırıcı tanıda diğer klinik tablola-
rı akılda tutmak daha doğru olacaktır (1, 7, 9). 

Astım, Atopi ve Alerjik İmmün Yanıt
Kişisel risk faktörleri arsında genetik yatkınlık, atopik

yapı, epigenetik etki, cinsiyet ve obezite bulunur. Atopi as-
tımda en önemli risk faktörlerindendir. Çocuğun birinci de-
receden bir akrabasında astım varlığında %20-30, iki bi-
reyde de astım varsa %60-70 oranında astım görüleme sık-
lığı artabilir (8, 10, 11). Atopi varlığında hastada normal
popülasyona göre astım görülme riski artmaktadır (9). 

Alerjik immün yanıtın başlangıcında mukoza ve deri gibi
yüksek derecede stratejik yerlerde bulunan ve antijen sun-
ma kapasitesine sahip olan antijen sunan hücreler, özellik-
le de dendritik hücreler tarafından tanınan ve işlenen aler-
jenlerin antijenik epitopları, MHC-II yüzey moleküllerinin
de yardımıyla bölgesel lenf nodlarında T hücrelerine su-
nulur. Ortamda bulunan sitokinlerin ve yardımcı uyarıcı sin-
yaller, kemokinler, vitaminler, histamin-adenozin benze-
ri küçük moleküller ve mikroçevredeki diğer efektör hüc-
relerin de etkisiyle immün yanıt şekillenir (12). Bu karşı-
laşma sonrasında naif T hücreleri yardımcı T2 (Th2) yö-
nünde farklılaşmakta, Th2 tipi sitokinlerin (IL-4, IL-5, IL-
9, IL-13) üretimi indüklenmektedir. IL-4’ün başrol oyna-
dığı bu süreçte, IL-13 birlikteliğinde B lenfositlerince aler-
jen spesifik IgE antikorlarının üretimi ve bu antikorların mast
hücreleri ve bazofiller gibi efektör hücrelerin yüzeylerin-
deki Fc R1 reseptörlerine bağlanması süreci takip etmek-
tedir (13, 14). Duyarlanma olarak adlandırılan bu süreçten
sonra duyarlı olunulan alerjenle tekrar karşılaşma hücre yü-
zeylerindeki IgE antikorlarının efektör hücreleri aktive ede-
rek degranüle edilmesiyle sonuçlanır. Basta histamin ve pro-
teazlar olmak üzere çeşitli biyojenik mediatörler salınır, lö-
kotrienlerin ve diger sitokinlerin sentezi gerçekleşir, bun-
ların sonucunda da alerjik hastalıklarda ve astımda görü-
len klinik bulgular ortaya çıkar. (14-16) IgE indüklenme-
si dışında Th2 tipi sitokinler alerjik inflamasyonda önem-
li roller oynarlar. IL-5 B hücre gelişimi ve eozinofil akti-
vasyonu, sürvisi ve infiltrasyonunda rol alır (17). IL-13 düz
kas kasılması, epitel hücre gelişimi ve mukus üretimi, hüc-
redışı matriks protein üretiminden sorumludur (18). Eozi-



www.kliniktipdergisi.com 29

Klinik Tıp Pediatri

nofil, nötrofil, bazofil, T hücre ve makrofaj infiltrasyonu
ve bu hücrelerce salgılanan hücresel elemanlar süregelen
alerjenik uyarı ile birlikte alerjik immün yanıtta ve astım-
da görülen kronik süreci oluşturur (12, 19, 20). 

Epigenetik Mekanizmalar 
Epigenetik etki gen fonksiyonlarında oluşan ancak

DNA dizilimine yansımayan değişiklikleri ifade eder. In ute-
ro ve çocukluk dönemindeki gelişimsel olaylar, çevresel kir-
leticiler ve kimyasallar, ilaçlar, yaşlanma ve diyet alışkan-
lıkları epigenetik mekanizmaları etkiler. Epigenetik meka-
nizmalar DNA ve histonlar arasındaki ilişkiyi düzenleye-
rek, genlerin transkripsiyonel olarak aktif veya inaktif ol-
malarını sağlamaktadır (21). Epigenetik etki bir sonraki ne-
sile aktarılabilecek niteliktedir. Hava kirliliği, sigara duma-
nı gibi çevresel etkenlere in utero dönemde karşılaşma im-
mün sistemin Th2 yönüne farklılaşmasına ve astım riskinin
artmasına neden olmaktadır (22). Hava kirliliğinin çocuk ve
ergenlerde akciğer gelişimi üzerine olumsuz etkileri birçok
çalışmada gösterilmiştir. Dizel emisyon ölçümlerindeki ve-
riler, özellikle kentsel hava kirliliğinde partikül maddele-
rin çoğunluğunu temsil eder. Hava kirleticilerin, özellikle
alerjen birlikteliğinde alerjene özgü-IgE antikor seviyele-
rini artırdığı, alerjik rinit ve astımda üst ve alt havayolların-
daki duyarlılığı olumsuz etkilediği, havayolu inflamasyo-
nunu tetiklediği bilinmektedir (23). Kirleticilerin in vivo ve
in vitro çalışmalarda proinflamatuar mediyatörleri aktive et-
tiği de gösterilmiştir. Çevresel etkinin astımlı hastaların ve
ailelerinin yaşam kaliteleri, gerekse tedavi maliyetleri üze-
rine olan etkisi ve önemi giderek belirginleşmektedir.
Alerjik hastalıkların oluşum mekanizmalarının giderek
daha ayrıntılı olarak öğrenilmesi, özellikle epitel ve epitel
bariyer fonksiyonlarının alerjik immün yanıttaki rolünün iyi-
ce anlaşılmasına olanak sağlamıştır (19, 24, 25). Alerjen ve
kirleticilerle epitelin temasının sonrasında, epitel tarafından
çeşitli inflamatuar sitokinlerin üretimine geçilmekte, aler-
jik immün yanıtın şekillenmesi gerçekleşmektedir (26).

Alerjik Yürüyüş
Alerjik yürüyüş bir diğer ifade ile ''atopik mars'', aler-

jik hastalıkların doğal gelişim sürecini özetlemektedir (27).
Alerjik hastalıkların gelişim süreci ve risk faktörleri birçok
doğum kohortu ve epidemiyolojik çalışmada aydınlatılma-
ya çalışılmıştır. Bu çalışmaların ışığı altında, genellikle ilk
alerjik yanıtın süt çocukluğu döneminde besin alerjenleri-
ne karşı geliştiği, klinik olarak en sıklıkla atopik dermatit
şeklinde görüldüğü gözlemlenmiştir (28). Daha sonraki sü-
reçte besin alerjenlerine karşı tolerans gelişimini inhale aler-
jen duyarlılığı ve astım, alerjik rinit gibi solunum yolu aler-
jilerinin gelişimi izlemektedir. Bu süreçteki tolerans geli-

şimi ve yeni duyarlılanmalar alerjik hastalıkların değişken
klinik seyrine neden olmaktadır (29). 

Diğer Risk Faktörleri
Astımın görülme sıklığı üzerine cinsiyetin de yaşlara göre

değişken etkileri bulunmaktadır. Çocukluk döneminde er-
kek çocuklarda astım iki kat daha fazla görülmekte, yaş iler-
ledikçe bu fark kapanmakta yetişkinlerde ise astım kadın-
larda daha sık görülmektedir (30). 

Obez bireylerde de astım daha sık görülmektedir. Vücut
kitle indeksi artmış olan çocuk ve adölesanlarda artmış kü-
çük havayolu obstrüksiyonu gözlemlenmiştir (31). Bu ço-
cuklarda astım tedavisi ve kontrolü daha zordur. FEV1’de
düşüş, azalmış akciğer rezidüel hacmi belirgindir. Ayrıca adi-
poz dokudan artmış IL-6, TNF-  gibi pro-inflamtuar sitokin
üretimi hastalığın kontrolünü zorlaştırmaktadır (32). 

Özellikle viral ve bakteriyel ajanlarla meydana gelen so-
lunum yolu enfeksiyonları astımın gelişimi, seyri ve alev-
lenmelerinde etkindir. Süt çocukluğu döneminde geçirilen
RSV enfeksiyonları sonrasında havayolu reaktivitesi devam
edebilmekte, bir kısım hastada astım gelişmektedir (33). Özel-
likle 6 aylıktan küçük süt çocuklarında geçirilen viral bron-
şiolitlerin bu çocuklarda 11-13 yaş civarında normal popü-
lasyona göre iki kat daha fazla astım riski taşıdığı bildiril-
miştir (34). Benzer şekilde insan metapneumovirus enfek-
siyonu geçiren süt çocuklarında da ileriki çocukluk yaş dö-
neminde astım riskinin artığını gösteren çalışmalar bulunmak-
tadır (35). İnsan rinovirüs enfeksiyonları sonrası astım
alevlenmeleri hospitalizasyonla sonuçlanabilmektedir (36).
Diğer taraftan, erken yaşlarda enfeksiyonlara karşılaşmanın
astım gelişimini engellediğine dair görüşler de bulunmak-
tadır. Son yıllarda hijyen hipotezi ile açıklanan bu durum-
da kalabalık ailelerde yaşayan, erken yıllarda kreşe başlayan
çocuklarda alerjik hastalıkların ve astım gelişiminin daha az
görülmesi bu duruma dikkat çekmiştir. Bununla birlikte, şe-
hirleşme ile beraber Th1 uyaranı endotoksinlerle karşılaş-
manın azalması, sık antibiyotik kullanımı mikrobiota üze-
rinde etki göstermekte, değişen mikrobiota Th2 yönünde fark-
lılaşmaya zemim hazırlayarak, astım gelişiminde ve seyrin-
de rol oynadığı ileri sürülmektedir.

Astım ile hava kirliliği arasında da direkt ilişki vardır.
Çevresel hava kirliliği sonrasında çocuklarda akciğer ge-
lişiminde olumsuz etkilenme, solunum fonksiyonlarında
bozulma, havayolu silier aktivitesinde bozulma görülür (37).
Epitel bariyer bozulması da alerjen sensitizasyonuna ko-
laylaştırıcı olarak etki eder (38). Partiküler madde (PM2,5),
trafik ilişkili hava kirleticiler, karbon monoksit (CO) ve po-
lenlerin astımla ilişkili dış ortam risk faktörleri olduğu an-
laşılmıştır (39).  İç ortam hava kirleticileri de astım seyrin-
de rol oynar. Formaldehit, asbest gibi inşaat malzemele-
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ri, oda parfümleri, uygunsuz havalandırma ve yoğun temiz-
lik maddesi kullanımı, boyalardan ve cilalardan kaynakla-
nan çeşitli uçucu gazlar, ısınmada kullanılan soba, şömi-
ne benzeri araçların dumanları hava yolu reaktivitesini olum-
suz etkilemektedir (40). Kapalı ortamlardaki nitrojendiok-
sit (NO2) havayolu obstrüksiyonu ile ilişkili bulunmuştur
(41). Bunların yanı sıra, sigara dumanıyla karşılaşma as-
tım kontrolünü zorlaştırır. Maternal sigara tüketiminin as-
tım riskini artırdığı ve FEV1/FVC oranını ve FEF25-75 de-
ğerlerini düşürdüğü bilinmektedir (42). Son yıllarda yapı-
lan kohort çalışmalarında annenin sigara tüketiminden ba-
ğımsız olarak büyükannenin bile hamilelik süresince siga-
ra tüketiminin ilk 6 yaşta çocuklarda astım görülme riski-
ni artırdığı bildirilmiştir (43). Sigara dumanı ile süregelen
temas havayolu reaktivitesini ve inflamasyonunu olumsuz
yönde etkiler, ayrıca astım tedavisinde kullanılan ilaçlara
yanıtı azaltarak tedaviye direnç oluşturabilir.

Öte yandan, egzersiz özellikle astımı olan bireylerde kont-
rolün tam sağlanamadığı durumlarda bulgulara sebep olur. 

Astım ve Komorbid Durumlar
Çocukluk çağı astımında birlikte görülen tedavi edilebi-

lir komorbiditeler arasında rinit, kronik rinosinüzit, gastroö-
zofageal reflü (GER), obstrüktif uyku apnesi, vokal kord dis-
fonksiyonu, obezite ve depresyon sayılabilir (44). 

Astım ile birlikte görülen komorbiditeler arasında alerjik
rinit özellikle dikkati çeker (45). Bu hastalarda üst havayol-
larında görülen inflamasyona bağlı olarak ön planda burun tı-
kanıklığı, burun akıntısı ve kaşıntısı gibi diğer nazal bulgular
dikkati çeker. Bu durum bazı olgularda kronik rinosinüzit, na-
zal polip oluşumu, adenoid hipertrofisi, östaki disfonksiyonu
ve tekrarlayan otite zemin hazırlayabilir. Bazen bu durum uyku
düzensizliği, okul başarısının olumsuz etkilenmesi, iştah
azalması ve gelişim geriliğine kadar geniş bir yelpazede bul-
gu verebilir (44). Ayrıca atopik dermatit, besin alerjileri as-
tımlı çocukların seyrinde sıklıkla karşılaşılan komorbiditeler
olarak ortaya çıkmaktadır (29).

Gastroözofageal reflü varlığı da astımı olumsuz etkiler.
Astımlı hastalarda GER sıklıkla görülür. Reflüyü kolaylaş-
tıran faktörler arasında astım atakları sırasında görülen art-
mış öksürük, özellikle bronkodilatatör amaçla kullanılan
ilaçların aynı zamanda alt özofagus sfinkterini gevşetme-
si ve akciğerlerde hiperinflasyon gastroözofageal reflüyü
artırır. Buna bağlı olarak da astımın kontrolü zorlaşır. Mide
içeriğinin özofagusta sinir refleks uyarımı ile bronkospaz-
ma yol açtığı, ayrıca mikro aspirasyonların bronkospazmı
artırdığı, ayrıca faringeal irritasyon sonucunda dirençli ök-
sürük oluştuğu bilinmektedir (44). Obezite astımlılarda
önemli bir risk faktörü olduğu gibi gastroözofageal reflü-
yü de olumsuz etkileyerek hastalığın kontrolünü zorlaştı-

rır. Bir diğer önemli komorbidite olan endişe hali ve dep-
resyon da erişkinlerde olduğu gibi astımlı çocuklarda da dik-
kate alınmalıdır. Astımlı çocuklarda depresif bozukluklar
da sağlıklı çocuklara göre daha sık görülmektedir (46).

Astım Ayırıcı Tanısı
Astım ayırıcı tanısında aklımızda bulunması gereken di-

ğer tanılar arasında özellikle nefes darlığı ve öksürüğe eşlik
eden semptomların yanında ateş, kilo kaybı, terleme, göğüs-
te ağrı ve hemoptizi gibi bulgular varsa, pnömoni, tüberkü-
loz, bronşiektazi gelişimi, paraziter hastalıklar, pulmoner man-
tar hastalıkları düşünülmelidir. Tekrarlayan enfeksiyonlar,
balgamlı öksürük, özellikle tekrarlayan pnömoni, otit, sinü-
zit altta yatan bir primer immün yetmezlik ve bronşiektazi
açısından uyarıcı olabilir. Bu tabloda primer silier diskine-
zi de akılda tutulmalıdır. Aşırı balgam çıkarımı, büyüme ge-
lişmede gerilik, gastrointestinal bulgular kistik fibrozisi
düşündürmelidir. Morarma, beslenmede güçlük, kardiyak
muayenede üfürüm varlığı doğumsal kardiyak anomalileri
düşündürür. Ani başlayan öksürük, lokalize ronküs tarzı din-
leme bulguları yabancı cisim aspirasyonu için uyarıcıdır. Ani
nefes darlığı pnömotoraksı düşündürebilir. Bronkopulmoner
displazi özellikle preterm doğum hikayesi olan, yenidoğan
döneminde yoğun bakım ihtiyacı olan, hemen doğum son-
rası başlayan çocuklarda ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Adö-
lesan yaş grubunda nefes darlığı ve stridor varlığında vokal
kord disfonksiyonu akıla gelmelidir. Ayrıca bu yaş grubun-
da hiperventilasyonla seyreden solunum anomalilikleri gö-
rülebilir (1, 7). Yine çocukluk yaş gruplarında üst havayo-
lu öksürük sendromu (postnazal akıntı sendromu) burun tı-
kanıklığı ve diğer nazal semptomlarla birlikte, geniz akıntı-
sı ve temizleme isteğinin ön planda olduğu kronik öksürük
nedenleri arasında sıklıkla yer almaktadır. 

Astım Fenotipleri ve Kişiselleştirilmiş Tıp
Günümüzde kişiselleştirilmiş tıp ile hastaları belirli anah-

tar kelimeler ve bio-belirteçlerle sınıflandırılarak tedavi etme
planlamasının yapılması gerçeği ve gereği ortaya çıkmış-
tır (47). Alerjik hastalıklarda da benzer yaklaşım, özellik-
le altta yatan immün mekanizmaların, immün ağların, efek-
tör hücrelerin rollerinin, bunlar arasındaki hücresel ilişki-
lerin ve çeşitli hücresel ürünlerin etkilerinin daha da iyi an-
laşılmasıyla daha uygulanabilir olmaya başlamıştır. Bir has-
talığın endotipi denilince o hastalığın farklı mekanizmala-
ra göre oluşturulan alt grupları ifade edilmektedir. Fenotip
ise hastalığın altta yatan mekanizmalardan bağımsız olarak
gözlemlenebilir, ölçülebilir karakteristiğidir (48, 49). Gü-
nümüzde astımın tanımlanan fenotipleri arasında alerjik as-
tım, non-alerjik astım, geç ortaya çıkan astım, hava akımı
kısıtlaması ile seyreden ve obezite ile birlikte görülen as-
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tım sayılabilir (1, 50). Astım yönetiminde astımın fenoti-
pini anlamak, tedavi yaklaşımına yol gösterici olacaktır. 

Astım Yönetimi
Astım tedavisinde kullanılan ilaçlar kontrol ediciler ve

semptom gidericiler olarak iki ana başlıkta gruplanabilir.
Bu ilaçlarla günümüzde birçok çocuk astımlı hasta başarıy-
la tedavi edilmekte ve hastalıkları kontrol altında tutulmak-
tadır. Ulusal ve global tedavi kılavuzlarında genelde bas-
mak tedavisi yaklaşımı önerilerek, hastanın en uygun dü-
şük dozda semptomsuz olarak kontrol altına alınması he-
deflenir (1, 7). Günümüz tıp yaklaşımında özellikle kişisel-
leştirilmiş tıbbın daha da ön planda yer bulması, özellikle
astım fenotiplerinin iyi tanımlanması ve tedavi planlama-
larının buna göre yapılmasına olanak sağlamaktadır (49). 

Alerjen spesifik immünoterapi, alerjik rinit, venom aler-
jisi ve astımda altta yatan immünolojik mekanizmalar üze-
rinden etki ederek, kalıcı olarak duyarlı olan alerjene kar-
şı tolerans indüklenmesini hedefleyen en etkin tedavi yön-
temidir (24, 51). Alerjen spesifik immünoterapi sonrasın-
da periferik tolerans indüklenir. Bu süreçte T ve B lenfo-
sitlerinin yanı sıra, özellikle Foxp3+CD4+CD25+ regüla-
tör T hücreleri ve indüklenebilen T regülatör hücreleri önem-
li roller oynarlar (19). IL-10 ve TGF-  baskınlığında aler-
jen spesifik IgE üretimi azalırken, alerjene spesifik IgG4
üretimi artar. Regülatör T hücreleri Th2 tipi sitokinlerin (IL-
4, IL-5, IL-9 ve IL-13) üretimini baskılar. Alerjik inflamas-
yonda rol alan dendritik hücreler, T hücreleri, mast hüc-
releri, bazofiller ve eozinofiller gibi efektör hücreler bas-
kılanarak erkenden desensitize olurlar. Alerjen spesifik im-
münoterapinin alerjik riniti de olan erişkin ve çocuk astım-
lılarda yarar sağladığını gösteren çalışmalar mevcuttur (52).
Bu yıl güncellenen Global Initiative for Asthma (GINA)
kılavuzunda alerjik riniti olan ve ev tozu akarı duyarlılığı
bulunan astımlı erişkinlerde, FEV1 değeri %70’in üzerin-
de ise inahle kortikosteroid tedavisine sublingual alerjen
spesifik immünoterapinin eklenmesinin değerlendirilme-
si gerektiği bildirilmiştir (1). 

Öte yandan monoklonal antikor tedavileri de günümüz-
de özellikle adölesan ve erişkin astım hastalarının tedavi-
sinde seçilmiş vakalarda kullanılmaktadır (53). Anti-IgE
monoklonal antikoru omalizumab, 6 yaş ve üzeri orta ve
ağır astımda dördüncü basamak tedavide yeterince fayda
sağlanamazsa ek tedavi olarak seçili olgularda kullanılmak-
tadır. Anti-IL-5 monoklonal antikoru mepolizumab 12 yaş
ve üzeri , anti-IL-5 reseptör monoklonal antikoru benra-
lizumab 12 yaş ve üzerinde ağır eozinofilik astımlılarda dör-
düncü basamak tedavide yeterince yanıt alınamazsa seçi-
li olgularda kullanılmaktadır (1).

Sonuç
Astım immünopatogenezinin daha iyi anlaşılması, as-

tım risk faktörlerinin daha iyi tanımlanması ve farkında-
lıkların artması, kişiye özel spesifik tedavi seçenekleri-
nin tedavi kılavuzlarının ışığı doğrultusunda değerlendi-
rilmesi ve uygulanması, astıma eşlik edebilen komorbi-
ditelerden tedavi edilebilir olanlara müdahale, hasta
eğitimi ve acil eylem planlarının geliştirilmesi ve uygu-
lanması, ileri ilaç uygulama teknik ve yöntemlerinin daha
uygulanabilirliği, günümüzde çocukluk çağı astımının daha
yönetilebilir olmasına olanak sağlamaktadır. Özellikle ha-
vayolu inflamasyonunu tetikleyen uyaranlar ve çevresel
kirleticiler ile teması azaltma ve uygun anti-inflamtuar te-
davi rejimleri astım kontrolünü sağlamada ve astımla mü-
cadelede temel stratejiyi oluşturmaktadır. 
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