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ÖZET

Bu çalışmanın amacı, çocuklardaki astım oluşumunda önemli bir role sahip olduğu 
düşünülen interlökin-6, tümör nekrozis faktör-α, immünglobulin E, eozinofilik katyonik 
protein, tiyobarbitürik asid ile reaksiyona giren maddeler ile total antioksidan serum 
düzeylerini ve steroid tedavisinin bu parametrelere etkisini değerlendirmekti. Çalışma 
grubuna yaş ortalaması 8.9 olan 27 hafif-orta süreğen astımlı ve kontrol grubuna da 
yaş ortalaması 9.2 olan 25 sağlıklı çocuk dahil edildi. Semptom puanlaması, solunum 
fonksiyon testi, serum immünglobulin E, eozinofilik katyonik protein, interlökin-6, 
tümör nekrozis faktör-α, tiyobarbitürik asid ile reaksiyona giren maddeler ve total 
antioksidan düzeyleri astımlı hasta grupta tedavi öncesi ve 4 haftalık budenozid tedavisi 
sonrası ölçüldü ve sağlıklı grubun sonuçlarıyla karşılaştırıldı. Tedavi öncesi tümör 
nekrozis faktör-α, tiyobarbitürik asid ile reaksiyona giren maddeler, immünglobulin E ve 
eozinofilik katyonik protein düzeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 
yüksek olduğu saptandı. Solunum yoluyla kullanılan steroid tedavisi ile tiyobarbitürik 
asid ile reaksiyona giren maddeler, eozinofilik katyonik protein ve immünglobulin E 
derişimlerinde anlamlı bir azalma belirlenirken interlökin-6, tümör nekrozis faktör-α ve 
total antioksidan status düzeylerinde anlamlı bir değişiklik saptanmadı. Tedavi sonrası 
tümör nekrozis faktör-α, immünglobulin E ve eozinofilik katyonik protein düzeyleri 
kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek bulundu. Sonuç olarak, hafif-orta süreğen 
kararlı astımlı çocuklarda budenozid tedavisinin oksidan stres, antioksidan savunma 
ve öncül yangısal sitokinlerden interlökin-6 ve tümör nekrozis faktör-α üzerine direkt 
etkisi olmadığı gözlendi. Bu hastalarda elde ettiğimiz sonuçlar, steroid tedavisinin esas 
olarak immünglobulin E ve eozinofilik katyonik protein düzeylerini azaltarak klinik 
düzelmeyi sağladığını düşündürtmektedir.
Anahtar Kelimeler: Astım, Steroid tedavisi, Oksidan-antioksidan sistem, Sitokin, 
Eozinofilik katyonik protein, Tiyobarbitürik Asit-reaktif maddeler, Total antioksidan 
status.

ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the plasma levels of interleukin-6, tumor necrosis 
factor-α, immunoglobulin E, eosinophil cationic protein, thiobarbituric acid reactive 
substance and total antioxidant status which were suggested to have a significant role 
in the pathogenesis of asthma in children and to evaluate the effect of steroid on these 
parameters. 27 children, mean aged 8.9 years with mild-moderate persistent asthma for 
the study group and 25 healthy children, mean aged 10.3 years for the control group 
are included in the study group. The symptom score, respiratory function test, plasma 
immunoglobulin E, eosinophil cationic protein, interleukin-6, tumor necrosis factor-α, 
thiobarbituric acid reactive substance and  total antioxidant status levels were measured 
in the study group before and 4 weeks after budenoside treatment and compared with 
the control group. The tumor necrosis factor-α, thiobarbituric acid reactive substance, 
immunoglobulin E and eosinophil cationic protein levels measured before treatment 
were significantly higher than those of the control group. Although a significant 
decrease was observed in thiobarbituric acid reactive substance, eosinophil cationic 
protein and immunoglobulin E levels after inhaled steroid treatment, the interleukin-6, 
tumor necrosis factor-α and total antioxidant status levels showed no difference. The 
tumor necrosis factor-α, immunoglobulin E and eosinophil cationic protein levels after 
treatment were significantly higher than those of the control group. In conclusion, we 
observed that budenoside treatment in mild to moderate stable asthmatic children had 
no direct effect on oxidant stress, antioxidant defense, interleukin-6 and tumor necrosis 
factor-α. These results lead us to the decision that the steroidal treatment may achieve 
a clinical improvement mainly by decreasing the levels of immunoglobulin E and 
eosinophil cationic protein.
Key Words: Asthma, Steroid treatment, Oxidant-antioxidant system, Cytokine, Eosin-
ophil cationic protein, Thiobarbituric acid reactive substance, Total antioxidant status.

*Bu çalışma FEBS 2006 Kongresi’nde poster olarak 
sunulmuştur.
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GİRİŞ
Etyolojisinde genetik, çevresel pek çok etkenin rol 
oynadığı astım, çocukluk döneminin en yaygın (% 3-20) 
görülen kronik hastalıklarından birisidir (1,2). Astım 
hastalarında hastalığın gelişimi ile alerjenlere karşı 
sentezlenen immünglobulin E (Ig E) düzeyleri arasında 
bir ilişki olduğu düşünülmekte ve hastalara uygulanan 
anti-Ig E tedavisinin etkileri de bu düşünceleri 
desteklemektedir (3-4). Ayrıca birçok klinik çalışmada 
10-14 yaşındaki çocuklardaki serum Ig E derişiminin 20 
yaşın üzerindeki erişkinlerden daha yüksek seyrettiği 
gözlenmiştir (5). Bu dengenin bozulmasından T helper 
2 (Th2) lenfositlerin fonksiyonlarının artmış olması 
ve bazı sitokinlerin salınımındaki anormallikler 
sorumlu tutulmaktadır (6). İnterlökin-6 (IL-6) konakçı 
savunmasında önemli rol oynayan çok fonksiyonlu bir 
sitokindir (7). Th2 tip hücrelerden IL-6 ve interlökin-
10 salınması, mukozal Ig A cevabının düzenlenmesi 
ve artırılmasında önemli dengeleyici rol oynayabilir 
(8). Yangıya cevabın güçlü bir tetikleyicisi olan tümör 
nekrozis faktör-α (TNF-α) hücresel çoğalma ve 
apoptosiste önemli rol oynamaktadır (9).
Astımda gözlenen havayolu yangısal cevap eozinofilik 
sızma, nötrofillerin havayoluna sızması ve havayolu 
epitelyal hücrelerinin hasarı ile karakterizedir. Astımın 
şiddeti ile eozinofil etkinleşmesi arasında yakın bir ilişki 
bulunmaktadır (10). Eozinofilik granülositlerin granül-
leri, eozinofilik katyonik protein (ECP) gibi birçok et-
kin proteini kapsar (11). Periferik kanda bu proteinlerin 
ölçümü eozinofil degranülasyon etkinliğinin göstergesi 
olarak kabul edilir ve bronşiyal astımın etkinliğini 
değerlendirmek için kullanılabilir (12,13). ECP’nin lipid 
zarların dayanıklılığını bozarak hücre öldürücü etki 
gösterdiği öne sürülse de mekanizma henüz tam olarak 
anlaşılamamıştır (14).
Akciğerler geniş bir yüzey alanına sahiptir ve diğer tüm 
dokularla kıyaslandığında en fazla oksijene maruz ka-
lan dokudur. Bu nitelikleri nedeniyle özellikle astım gibi 
kronik yangısal hastalıklarda, yangının oluşumunda 
serbest oksijen radikallerin (SOR) çok önemli etkileri 
bulunmaktadır (15). Astım hastalarında nötrofillerin 
ve makrofajların öncül yangısal aracılarla etkinleşmesi, 
bu hücrelerde oksidatif patlama sonucu oluşan SOR’i 
normal kişilerden daha fazladır (16). İnsan hava yolu 
dokusunun in vitro çalışmalarında ve in vivo hayvan 
çalışmalarında SOR’lerinin hava yolunda daralmaya 
ve aşırı duyarlılığa neden olduğu gösterilmiştir (17,18). 
Akciğerler, oksidatif stresi en az düzeye indirmek için 
antioksidan moleküllere sahiptir, ancak SOR’lerinin 
aşırı üretiminde yada varlığında, bu koruyucu sistem 
yetersiz kalmakta ve oksidatif hasar meydana gelmekte-
dir (19). Tek bir antioksidanın ölçümü antioksidanların 
toplam etkisini tam olarak yansıtmayabilir. Total se-
rum antioksidan kapasite, oksidatif stresin artışıyla 
antioksidanların yapımını ve tüketimini değerlendirmek 
için uygun bir değişken olarak kabul edilmektedir (20).
Solunarak kullanılan steroidler astımda yangıyı önleyici 

tedavi için altın standart olarak kabul edilir. Budenozid 
ise lipofilik yapısı ve akciğer/havayolları seçiciliği yük-
sek olduğu için özellikle solunum yoluyla kullanmada 
tercih edilen bir steroiddir.
Astımda steroid kullanımı ile oksidan-antioksidan sis-
teme ait literatürde pek çok çalışma bulunmaktadır; 
ancak astımın gelişimi, seyri ve oksidan-antioksi-
dan sistemlerle birlikte steroid kullanımının bunlar 
üzerine olan etkilerini gösteren yeterli sayıda çalışma 
yoktur. Biz bu çalışmamızda, 6-16 yaş grubundaki 
astımlı çocuklarda astımın oluşumu üzerinde önemli 
rolü olduğu varsayılan sitokinlerden IL-6 ve TNF-α, 
astımın şiddetini gösteren değişkenlerden Ig E ve ECP 
ile oksidan stres göstergesi olan plazma TBARS düzeyi 
ve buna karşı gelişen antioksidan gücün bir göstergesi 
olarak TAS düzeylerini belirlemeyi ve steroid tedavi-
sinin bu değişkenler üzerine olan etkilerini incelemeyi 
amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Pediatrik Alerji ve Astım polikliniğine 
başvuran hafif-orta süreğen astımlı yaş ortalaması 8.9 
olan 14 erkek, 13 kız toplam 27 hasta ile yaş ortalaması 
10.3 olan 11 erkek, 14 kız toplam 25 sağlıklı çocuk dahil 
edildi. Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Uygulama ve 
Araştırma Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay ve ailelerin-
den izin alınarak örnekler toplandı.
Hastaların çalışmaya alınma ölçütleri; 6 yaş üstü hafif-
orta süreğen astımı olanlar, çalışma süresi içinde vita-
minler dahil ilaç kullanmayanlar, son dört hafta içinde 
akut astım atağı geçirmeyenler, son altı hafta içinde 
solunum yolu enfeksiyonu geçirmeyenler, son dört hafta 
içinde ağızdan steroid kullanmayanlar ve aktif yada pa-
sif olarak sigara dumanına maruz kalmayanlar olarak 
belirlendi.
Kontrol grubunda çalışmaya alınma ölçütleri; alerjik 
hastalık hikayesi olmayanlar, sigaraya aktif yada pa-
sif olarak maruz kalmayanlar, çalışmaya alındıkları 
dönemde vitamin ve başka bir ilaç kullanmayanlar ve 
akut yada kronik enfeksiyonları bulunmayanlar olarak 
belirlendi.
Hastalarda steroid tedavisi öncesi ve sonrasında gündüz 
öksürüğü, nefes darlığı, aktivite kısıtlanması ve gece 
semptomları The National Asthma Education and Pre-
vention Program sınıflamasına göre puanlama yapılarak 
değerlendirildi.
Çalışmaya uygun ölçütlere sahip hastalar ilaçsız ve dört 
hafta ilaçlı dönemde takibe alındı. Hastaların ilk gelişte 
fizik muayenesi yapıldıktan sonra tedavi öncesi kanları 
alınıp, solunum fonksiyon testi yapıldı ve 400 µg/gün 
solunum yoluyla kullanılan budenozid (Pulmicort Tur-
buhaler; AstraZeneca, Lund, Sweden) başlandı. Dört 
haftalık budenozid tedavisi sonrası hastaların solunum 
fonksiyon testi tekrarlandı ve tedavi sonrası kanları 
alındı.
Steroid tedavi öncesi ve sonrasında elde edilen hasta 
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örnekleri ile kontrol grubunun kanları sabah aç karnına 
alındı ve steroid tedavisinin etkileri incelenmek üzere Ig 
E, ECP, IL-6, TNF-α, TAS ve TBARS ölçümleri yapıldı. 
Hasta ve kontrol grubundan Becton Dickinson jelli ayırıcı 
tüplere alınan kandan 3500 rpm de 5 dakika santrifüj 
edilerek ayrılan serum örnekleri ölçüm yapılana kadar 

-80 °C’de saklandı. IgE ve ECP tayininde Unicap100 
cihazında (Pharmacia Diagnostics, Uppsala, Sweden) 
Unicap firmasının kitiyle floroenzim-immunoassay 
yöntemle ölçümler yapıldı. IL-6 ve TNF-α için Immulite 
One cihazında (Diagnostics Products Corporation, Los 
Angeles, USA) sandwich test metoduyla kemiluminesans 
yöntemle ölçümler yapıldı. TAS düzeyleri, Roche 
firmasının Hitachi 902 (Roche Diagnostics GmbH, 
Mannheim, Germany) cihazında TAS kiti (Randox, 
Crumlin, UK) kullanılarak kromojenik metodla ölçüldü. 
TBARS düzeyleri ölçümünde Hunter metodu kullanıldı 
(21). Bu metoda göre tiyobarbitürik asit ile oluşan 
bileşiğin absorbansları, UV-1601 spektrofotometrede 
(Schimadzu, Kyoto, Japan) 530 nm dalga boyunda 
ölçüldü. Sonuçlar standart 1,1,3,3 tetraetoxypropane 
kullanılarak hesaplandı ve nmol/ml olarak rapor edildi.
Toplanan veriler SPSS for Windows 11.0 programına 
aktarılarak değerlendirildi. Ortalama değerler “aritmetik 
ortalama ± standart sapma” olarak gösterildi. Gruplar 
arası karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi ve 
Wilcoxon testi kullanıldı. Analiz sonuçları % 95 güven 
aralığında değerlendirildi.

BULGULAR
Çalışmaya dahil edilen hastaların ve sağlıklı kontrol 
grubunun demografik özellikleri Tablo 1’de verilmiştir. 
Steroid tedavisi öncesi ve sonrası birinci saniye zorlu so-
luk verme hacmi (FEV1) değerlerine bakıldığında, tedavi 
öncesi düşük olan FEV1’in tedavi ile istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde arttığı; gündüz ve gece puanlarının ise 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı izlenmiştir 
(Tablo 2). Ig E ve ECP düzeyleri hem tedavi öncesi hem 
de tedavi sonrası kontrol grubundan yüksek bulun-
du (p <0.01) ve hasta grubunda tedavi sonrası, tedavi 
öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 
izlendi (p <0.05). Tedavi öncesi ve tedavi sonrası has-

ta gruplarında TNF-α seviyeleri kontrol grubundan 
anlamlı olarak yüksekti (p<0.01). Hasta grubunda TNF-
α düzeyleri tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05). 
Tedavi öncesi hasta grubunun TBARS düzeyleri, tedavi 
sonrasına göre istatistiksel olarak daha yüksekti (p<0.05). 
Tedavi öncesi ve tedavi sonrası hasta grupları ile kontrol 
grubu arasında TBARS düzeyleri karşılaştırıldığında 
istatistiksel bir fark gözlenmedi (p>0.05). IL-6 ve TAS 
düzeyleri incelendiğinde, tedavi öncesi, tedavi sonrası 
hasta grupları ile kontrol grubu arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05) (Tablo 3).

TARTIŞMA
Glukokortikoidler özellikle solunum yoluyla kullanılan 
steroidler, astım ile etkinleşen birçok yangısal 
mekanizmayı durdurarak astım tedavisinde yeni bir 
çığır açmışlardır (22). Özellikle getirdikleri kullanım 
kolaylıkları ile birlikte astımda yangıda rol oynayan ve 
bizim çalışmamızda da göz önünde bulundurulan serum 
ECP ve total Ig E’yi belirgin düzeyde azaltmaktadır (23-
27). Bu etkiler, solunum fonksiyon ölçütleri üzerine de 
yansıyarak doğrudan astımlı hastaların hayat niteliğini 
yükseltmektedir (24). Çalışmamızda hasta grubunun te-
davi öncesi serum ECP ve total Ig E düzeylerinin kontrol 
grubundan yüksek olması literatür bilgileri ile uyumlu-
dur (25-27). Hasta grubumuza tedavi sonrası dönemde 
tüm bu değerlerde kontrol grubuna göre anlamlı bir 
düşme gözlendi.
Sitokinler aracılığı ile etkinleşen yangısal hücrelerden 
salınan SOR’leri, çoklu doymamış yağ asitleri ile tep-
kimeye girerek lipid peroksidasyonuna neden olur ve 
lipid peroksidasyonunun son ürünü MDA, etan ve pen-
tan üretilir. Bu tepkimeler hava yolu epitelyal hücrel-
erinin hasar görmesine veya ölmesine, düz kasların 
kasılmasına, hava yolu aşırı duyarlılığına, damar 
geçirgenliğine ve mukus salgısının artmasına neden olur 
(28). Astımlı çocuklarda plazma, hücre ve hücre zarında 
MDA düzeyleri yüksek bulunmuştur (29). Sharma ve 
arkadaşları bronşiyal astım atağı sırasında serum MDA 
derişimini yüksek düzeyde belirlerken; tedaviden 24 ile 
48 saat sonra anlamlı bir düşme tespit etmişlerdir ve yine 
semptomsuz üç hafta sonunda MDA düzeylerini kontrol 
grubundan anlamlı olarak yüksek saptamışlardır (30). 
Erişkin astım hastalarında yeni yapılan bir çalışmada 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun başvurudaki özellikleri (ortala-
ma ± standart sapma)

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Cinsiyet (Erkek/
Kız) 27 (13/14) 25 (11/14) 

Yaş (Yıl) 8.9 ± 2.1 10.3 ± 0.4

Ağırlık (kg) 30.5 ± 2.2 32.5 ± 2.2

Boy (cm) 130.8 ± 12.1 137.9 ± 1.9

Astım süresi (Yıl) 5.04 ± 1.8 ——

Aile hikayesi (%) 81.5 ——

Tablo 2. Tedavi öncesi ve sonrası FEV1 ve semptom puanlarının kar-
şılaştırılması (ortalama ± standart sapma)

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

FEV1 (%)  86.8 ± 18.3a  101.2 ± 16.8

Gündüz puanı  4.7 ± 6.5a  2.0 ± 3.1

Gece puanı  1.8 ± 4.4a  0.9 ± 1.7

a: Tedavi öncesi ile tedavi sonrası arasında istatistiksel olarak anlam-
lı fark (p <0.05)
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steroid, lökotrien reseptör antagonisti ve antioksidan 
etkili E vitamini ile tedavinin MDA düzeyleri üzerine 
etkisi araştırıldığında, steroid tedavisinin MDA düzey-
lerinde anlamlı düşüşe neden olduğunu ve bu azal-
maya lökotrien reseptör antagonisti ve E vitamininin 
bir katkısı olmadığını bildirmişlerdir (31). Nadeem ve 
arkadaşları hafif, orta ve ağır astımlı hastalar arasında 
serum TBARS düzeylerini kontrol grubundan anlamlı 
olarak yüksek bulurken, hastalığın şiddetine bağlı olarak 
serum TBARS düzeylerinin arttığını belirlemişlerdir 
(32). Çalışmamızda serum TBARS düzeylerinde, tedavi 
sonrası dönemdeki astım hastaları ile sağlıklı kontrol 
grubu arasında bir fark gözlenmedi. Tedavi öncesinde ise, 
TBARS seviyelerinin tedavi sonrasına göre istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. Bu bul-
gular tedavi öncesi çocuk astım hastalarında belirgin 
düzeyde bir lipid peroksidasyonu varlığını göstermekte-
dir. Ayrıca uygulanan tedavinin lipid peroksidasyonunu 
azalttığını, varolan peroksidasyonu tamamen ortadan 
kaldıramadığını; sadece hastalığın kararlı hale dönme-
sine katkıda bulunmuş olacağını düşündürmektedir.
Akciğer antioksidan savunma sistemi, enzimatik ve 
enzimatik olmayan sistemlerden oluşur. Solunum yolu 
epitelinin yüzeyini kaplayan bronko-alveoler sıvı hem 
dışarıdan solunum yoluyla alınan SOR’lerine, hem de 
içeride üretilen SOR’lerine karşı içerdiği antioksidanlar 
ile ilk savunma mekanizmasını oluşturur (33). Atopik 
astımlı çocukların hava yolunda devam eden yangı, 
bronkoalveoler sıvıda oksidatif stresi artırır ve sonuçta 
buradaki antioksidanların yüksek oranda tüketilmesine 
yol açar. Çocukluk çağı astım hastalarında MDA ve ok-
sidasyon dizini olan, MDA’nın TAS’a oranının yüksek 
olduğu ve serum TAS düzeyinin şiddetli astım atağında 
hastalığın şiddetine bağlı olarak anlamlı düzeyde 
azaldığı belirlenmiştir (34). Rahman ve arkadaşları 
astım hastalarında plazma TAS düzeylerini kontrol 
grubundan düşük olarak rapor etmişlerdir (35). Başka 
bir çalışmada ise astım hastalarının TAS düzeyleri 
kontrol grubundan düşük bulunmuş, fakat bu azalma 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (32). Hasta 

sonuçlarımıza göre, tedavi öncesi ve sonrası astım 
hastalarında serum TAS düzeylerinin sağlıklı kon-
troller ile farklılık göstermemesi, antioksidan sistemin 
kararlı astımlı hastalarda yangısal cevaba herhangi 
bir katkısı olmadığını düşündürmektedir. Bu sonuçlar, 
Çakmak ve arkadaşlarının yaptıkları çalışma ile ben-
zer görünmektedir (36). Bizim çalışmamızda solunum 
yoluyla kullanılan steroid tedavisi ile TAS düzeylerinde 
bir değişiklik saptanmadı. Bu sonuçlar bize solunum 
yoluyla kullanılan steroidlerin çocuk astım hastalarında 
total antioksidan savunma üzerine anlamlı bir etkisi 
olmadığını göstermektedir.
TNF-α’nın bronşiyal astım gelişmesinde, yangının 
oluşumunda önemli bir rol oynadığı ve TNF-α artışının 
astımda eozinofil etkinleşmesinin göstergesi olduğu 
bilinmektedir (37). Broide ve arkadaşlarının sağlıklı 
gönüllülerde yaptığı çalışmada, gönüllülere TNF-α 
uygulanmasının astımın karakteristik özelliği olan 
bronşiyal aşırı duyarlılığı arttırdığı gözlenmiştir (38). 
Ayrıca astımlı hastalarda alerjen ile karşılaştıktan sonra 
alveoler makrofajlardan TNF-α salınmaktadır. Alerjen 
ile karşılaştıktan sonra geç faz cevabına geçen astım 
hastalarında, alveoler makrofajlardan salınan TNF-α 
miktarı sadece erken faz cevabı olan hastalardan daha 
yüksektir. Bu aşamada makrofajlardan IL-6 salınımı 
artmaktadır (39). Leblond ve arkadaşları semptomatik 
astım hastalarında öncül yangısal sitokin olan TNF-α 
ve IL-6 düzeylerini semptomsuz hastalardan (kararlı 
astımlı ve yardımcı solunum destek tedavisi alan has-
talar) ve kontol grubundan yüksek bulurken, semp-
tomsuz hastalar ile kontrol grubu arasında anlamlı 
bir fark saptamamışlardır (34). Bu bilgiler ışığında 
astımda, IL-6’nın yangı ve aşırı duyarlılık oluşumunda 
oynadığı rol tam olarak anlaşılamamıştır. Çalışmadan 
elde ettiğimiz sonuçlara göre, hastaların tedavi öncesi 
ve tedavi sonrası TNF-α düzeyleri kontrol grubuyla 
kıyaslandığında anlamlı olarak yüksek bulunurken, 
IL-6 düzeylerinde anlamlı bir değişme gözlenmemiştir. 
Jatakanon ve arkadaşları astım hastalarında dört 
haftalık solunum yoluyla kullanılan budenozid tedavisi 

Tablo 3. Kontrol ve hasta gruplarının bütün serum değişkenlerinin ortalama ± standart sapma değerleri

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası Kontrol Grubu

TNF-α (pg/ml) 7.6 ± 3.3a 7.3 ± 3.0a 4.9 ± 0.54

IL-6 (pg/ml) 2.3 ± 0.96 2.4 ± 1.0 2.4 ± 0.8

TAS (mmol/L) 1.30 ± 0.07 1.30 ± 0.04 1.34 ± 0.32

TBARS (nmol/ml) 9.7 ± 2.1b 8.8 ± 1.1 9.1 ± 0.65

ECP (µg/L) 48.9 ± 46.4a,c 29.5 ± 20.3a 13.4 ± 11.2

Ig E (kU/L) 607.6 ± 1124.7a,b 506.9 ± 911.8a 41.4 ± 39.2

a: Kontrol grubu ile hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p <0.01)
b: Tedavi öncesi ile tedavi sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p <0.05)
c: Tedavi öncesi ile tedavi sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p <0.01) 
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öncesi ve sonrası TNF-α düzeyleri arasında, anlamlı 
bir fark saptamamışlardır (40). Bizim çalışmamızda 
bu bulguları desteklemektedir. Dört hafta uygulanan 
budenozid tedavisi sonrası hastaların tedavi öncesine 
göre serum TNF-α ve IL-6 düzeylerinde anlamlı bir 
değişiklik saptamadık. Dolayısıyla, steroid tedavisine 
bağlı klinikte izlenen etkilerin TNF-α ve IL-6 üzerin-
den olmadığını düşünmekteyiz.
Sonuç olarak bu çalışmadan elde ettiğimiz veriler, 
kararlı hafif süreğen astımın oluşumu ve yangıda 
oldukça önemli bir rolü olan TNF-α düzeylerinde 
artış olduğunu; oysa IL-6’nın burada önemli bir rolü 
olmadığını düşündürmektedir. Uygulanan steroid 
tedavisinin ise TNF-α düzeylerine herhangi bir etkisi 
olmadığını gözlemledik. Ayrıca, kararlı hafif süreğen 
astımı bulunan çocuklarda steroid kullanımının total 
antioksidan savunma üzerine de etkisi olmadığını 
saptadık. Çocukluk çağı astımında tedavi öncesi dönemde 
Ig E ve ECP düzeylerinin yükselmesi izlenirken; steroid 
tedavinin bunu baskıladığını gözledik. Bu azalmayı, 
çocukluk çağı hafif süreğen astımının karalı hale 
geçtiğine dair bir bulgu olarak değerlendirmekteyiz.
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