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OZET

Bu calismanin amaci, ¢ocuklardaki astim olusumunda 6nemli bir role sahip oldugu
diistiniilen interlokin-6, tiimor nekrozis faktor-o, immiinglobulin E, eozinofilik katyonik
protein, tiyobarbitiirik asid ile reaksiyona giren maddeler ile total antioksidan serum
diizeylerini ve steroid tedavisinin bu parametrelere etkisini degerlendirmekti. Caligma
grubuna yas ortalamasi 8.9 olan 27 hafif-orta siiregen astimli ve kontrol grubuna da
yas ortalamasi 9.2 olan 25 saglikli ¢ocuk dahil edildi. Semptom puanlamasi, solunum
fonksiyon testi, serum immiinglobulin E, eozinofilik katyonik protein, interldkin-6,
tiimor nekrozis faktor-a, tiyobarbitiirik asid ile reaksiyona giren maddeler ve total
antioksidan diizeyleri astiml1 hasta grupta tedavi ncesi ve 4 haftalik budenozid tedavisi
sonrast Ol¢lildi ve saglikli grubun sonuglariyla karsilastirildi. Tedavi 6ncesi timor
nekrozis faktor-a, tiyobarbitiirik asid ile reaksiyona giren maddeler, immiinglobulin E ve
eozinofilik katyonik protein diizeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml
yiiksek oldugu saptandi. Solunum yoluyla kullanilan steroid tedavisi ile tiyobarbitiirik
asid ile reaksiyona giren maddeler, eozinofilik katyonik protein ve immiinglobulin E
derisimlerinde anlamli bir azalma belirlenirken interlokin-6, timor nekrozis faktor-o ve
total antioksidan status diizeylerinde anlaml1 bir degisiklik saptanmadi. Tedavi sonrasi
timor nekrozis faktor-o, immiinglobulin E ve eozinofilik katyonik protein diizeyleri
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu. Sonug olarak, hafif-orta siiregen
kararli astimli ¢ocuklarda budenozid tedavisinin oksidan stres, antioksidan savunma
ve onciil yangisal sitokinlerden interlokin-6 ve tiimor nekrozis faktor-o iizerine direkt
etkisi olmadig1 gozlendi. Bu hastalarda elde ettigimiz sonuglar, steroid tedavisinin esas
olarak immiinglobulin E ve eozinofilik katyonik protein diizeylerini azaltarak klinik
diizelmeyi sagladigini diistindiirtmektedir.

Anahtar Kelimeler: Astim, Steroid tedavisi, Oksidan-antioksidan sistem, Sitokin,
Eozinofilik katyonik protein, Tiyobarbitiirik Asit-reaktif maddeler, Total antioksidan
status.

ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the plasma levels of interleukin-6, tumor necrosis
factor-o, 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-a,
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-a, 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-o and total antioxidant status levels showed no difference. The
tumor necrosis factor-a, 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-o. 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.
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GIRIS

Etyolojisinde genetik, cevresel pek ¢ok etkenin rol
oynadig1 astim, cocukluk déneminin en yaygin (% 3-20)
goriilen kronik hastaliklarindan birisidir (1,2). Astim
hastalarinda hastaliin gelisimi ile alerjenlere karst
sentezlenen immiinglobulin E (Ig E) diizeyleri arasinda
bir iliski oldugu diistiniilmekte ve hastalara uygulanan
anti-I[g E tedavisinin etkileri de bu diisiinceleri
desteklemektedir (3-4). Ayrica birgok klinik calismada
10-14 yasindaki ¢cocuklardaki serum Ig E derigiminin 20
yasin iizerindeki erigkinlerden daha yiiksek seyrettigi
gozlenmistir (5). Bu dengenin bozulmasindan T helper
2 (Th2) lenfositlerin fonksiyonlarinin artmis olmasi
ve bazi sitokinlerin salinimindaki anormallikler
sorumlu tutulmaktadir (6). Interldkin-6 (IL-6) konake1
savunmasinda dnemli rol oynayan c¢ok fonksiyonlu bir
sitokindir (7). Th2 tip hiicrelerden IL-6 ve interlokin-
10 salinmasi, mukozal Ig A cevabinin diizenlenmesi
ve artirilmasinda onemli dengeleyici rol oynayabilir
(8). Yangiya cevabin giiclii bir tetikleyicisi olan tiimor
nekrozis faktor-o. (TNF-o) hiicresel cogalma ve
apoptosiste onemli rol oynamaktadir (9).

Astimda gozlenen havayolu yangisal cevap eozinofilik
sizma, notrofillerin havayoluna sizmast ve havayolu
epitelyal hiicrelerinin hasari ile karakterizedir. Astimin
siddeti ile eozinofil etkinlesmesi arasinda yakin bir iligki
bulunmaktadir (10). Eozinofilik graniilositlerin graniil-
leri, eozinofilik katyonik protein (ECP) gibi bircok et-
kin proteini kapsar (11). Periferik kanda bu proteinlerin
6l¢imii eozinofil degraniilasyon etkinliginin gostergesi
olarak kabul edilir ve bronsiyal astimin etkinligini
degerlendirmek i¢in kullanilabilir (12,13). ECP’nin lipid
zarlarin dayanikliligint bozarak hiicre oldiiriicii etki
gosterdigi one siiriilse de mekanizma heniiz tam olarak
anlagilamamistir (14).

Akcigerler genis bir yiizey alanina sahiptir ve diger tiim
dokularla kryaslandiginda en fazla oksijene maruz ka-
lan dokudur. Bu nitelikleri nedeniyle 6zellikle astim gibi
kronik yangisal hastaliklarda, yanginin olusumunda
serbest oksijen radikallerin (SOR) ¢ok 6nemli etkileri
bulunmaktadir (15). Astim hastalarinda nétrofillerin
ve makrofajlarin onciil yangisal aracilarla etkinlesmesi,
bu hiicrelerde oksidatif patlama sonucu olusan SOR’i
normal kisilerden daha fazladir (16). Insan hava yolu
dokusunun in vitro ¢alismalarinda ve in vivo hayvan
caligmalarinda SOR’lerinin hava yolunda daralmaya
ve asir1 duyarliliga neden oldugu gosterilmistir (17,18).
Akcigerler, oksidatif stresi en az diizeye indirmek icin
antioksidan molekiillere sahiptir, ancak SOR’lerinin
asir1 dretiminde yada varliginda, bu koruyucu sistem
yetersiz kalmakta ve oksidatif hasar meydana gelmekte-
dir (19). Tek bir antioksidanin Sl¢iimii antioksidanlarin
toplam etkisini tam olarak yansitmayabilir. Total se-
rum antioksidan kapasite, oksidatif stresin artisiyla
antioksidanlarin yapimini ve tiiketimini degerlendirmek
icin uygun bir degisken olarak kabul edilmektedir (20).

Solunarak kullanilan steroidler astimda yangiy1 6nleyici
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tedavi igin altin standart olarak kabul edilir. Budenozid
ise lipofilik yapist ve akciger/havayollar1 segiciligi yilik-
sek oldugu i¢in 6zellikle solunum yoluyla kullanmada
tercih edilen bir steroiddir.

Astimda steroid kullanimi ile oksidan-antioksidan sis-
teme ait literatiirde pek c¢ok calisma bulunmaktadir;
ancak astimin gelisimi, seyri ve oksidan-antioksi-
dan sistemlerle birlikte steroid kullaniminin bunlar
iizerine olan etkilerini gosteren yeterli sayida ¢aligma
yoktur. Biz bu c¢alismamizda, 6-16 yas grubundaki
astimli ¢ocuklarda astimin olusumu iizerinde 6nemli
rolii oldugu varsayilan sitokinlerden IL-6 ve TNF-q,
astimin siddetini gosteren degiskenlerden Ig E ve ECP
ile oksidan stres gostergesi olan plazma TBARS diizeyi
ve buna karsi gelisen antioksidan giiciin bir gostergesi
olarak TAS diizeylerini belirlemeyi ve steroid tedavi-
sinin bu degiskenler tlizerine olan etkilerini incelemeyi
amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip
Fakiiltesi Pediatrik Alerji ve Astim poliklinigine
basgvuran hafif-orta siiregen astimli yas ortalamasi 8.9
olan 14 erkek, 13 kiz toplam 27 hasta ile yas ortalamasi
10.3 olan 11 erkek, 14 kiz toplam 25 saglikli ¢ocuk dahil
edildi. Zonguldak Karaelmas Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan onay ve ailelerin-
den izin alinarak 6rnekler toplandi.

Hastalarin ¢alismaya alinma olgiitleri; 6 yas Uistii hafif-
orta siiregen astimi olanlar, ¢alisma siiresi iginde vita-
minler dahil ilag kullanmayanlar, son dort hafta icinde
akut astim atagi gecirmeyenler, son alt1 hafta icinde
solunum yolu enfeksiyonu gegirmeyenler, son dort hafta
icinde agizdan steroid kullanmayanlar ve aktif yada pa-
sif olarak sigara dumanina maruz kalmayanlar olarak
belirlendi.

Kontrol grubunda calismaya alinma Olgiitleri; alerjik
hastalik hikayesi olmayanlar, sigaraya aktif yada pa-
sif olarak maruz kalmayanlar, ¢aligmaya alindiklar1
donemde vitamin ve baska bir ilag kullanmayanlar ve
akut yada kronik enfeksiyonlar1 bulunmayanlar olarak
belirlendi.

Hastalarda steroid tedavisi dncesi ve sonrasinda giindiiz
oksiiriigii, nefes darligi, aktivite kisitlanmasi ve gece
semptomlar1 The National Asthma Education and Pre-
vention Program siniflamasina gore puanlama yapilarak
degerlendirildi.

Caligmaya uygun Olgiitlere sahip hastalar ilagsiz ve dort
hafta ilacli donemde takibe alindi. Hastalarin ilk geliste
fizik muayenesi yapildiktan sonra tedavi dncesi kanlari
alinip, solunum fonksiyon testi yapildi ve 400 pg/giin
solunum yoluyla kullanilan budenozid (Pulmicort Tur-
buhaler; AstraZeneca, Lund, Sweden) baslandi. Dort
haftalik budenozid tedavisi sonrasi hastalarin solunum
fonksiyon testi tekrarlandi ve tedavi sonrasi kanlari
alind1.

Steroid tedavi Oncesi ve sonrasinda elde edilen hasta
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ornekleri ile kontrol grubunun kanlar1 sabah a¢ karnina
alindi ve steroid tedavisinin etkileri incelenmek tizere Ig
E, ECP, IL-6, TNF-a, TAS ve TBARS 6l¢iimleri yapildi.
Hasta ve kontrol grubundan Becton Dickinsonjelliayirici
tliplere alinan kandan 3500 rpm de 5 dakika santrifiij
edilerek ayrilan serum o6rnekleri 6lgiim yapilana kadar
-80 °C’de saklandi. IgE ve ECP tayininde Unicapl00
cihazinda (Pharmacia Diagnostics, Uppsala, Sweden)
Unicap firmasimnin Kkitiyle floroenzim-immunoassay
yontemle 6lgtimler yapildi. IL-6 ve TNF-a i¢in Immulite
One cihazinda (Diagnostics Products Corporation, Los
Angeles, USA) sandwich test metoduyla kemiluminesans
yontemle Olglimler yapildi. TAS diizeyleri, Roche
firmasinin Hitachi 902 (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Germany) cihazinda TAS kiti (Randox,
Crumlin, UK) kullanilarak kromojenik metodla 6l¢iildi.
TBARS diizeyleri 6l¢iimiinde Hunter metodu kullanildi
(21). Bu metoda gore tiyobarbitiirik asit ile olusan
bilesigin absorbanslari, UV-1601 spektrofotometrede
(Schimadzu, Kyoto, Japan) 530 nm dalga boyunda
Olgtldii. Sonuglar standart 1,1,3,3 tetraetoxypropane
kullanilarak hesaplandi ve nmol/ml olarak rapor edildi.
Toplanan veriler SPSS for Windows 11.0 programina
aktarilarak degerlendirildi. Ortalama degerler “aritmetik
ortalama + standart sapma” olarak gosterildi. Gruplar
arast karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi ve
Wilcoxon testi kullanildi. Analiz sonuglar1 % 95 giiven
araliginda degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin ve saglikli kontrol
grubunun demografik 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.
Steroid tedavisi oncesi ve sonrasi birinci saniye zorlu so-
luk verme hacmi (FEV1) degerlerine bakildiginda, tedavi
oncesi diisiik olan FEV1’in tedavi ile istatistiksel olarak
anlaml sekilde arttig1; giindiiz ve gece puanlarinin ise
istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldig izlenmistir
(Tablo 2). Ig E ve ECP diizeyleri hem tedavi dncesi hem
de tedavi sonrasi kontrol grubundan yiiksek bulun-
du (p <0.01) ve hasta grubunda tedavi sonrasi, tedavi
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma
izlendi (p <0.05). Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi has-

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun basvurudaki 6zellikleri (ortala-
ma = standart sapma)

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Cinsiyet (Erkek/

Kiz) 27 (13/14) 25 (11/14)
Yas (Yil) 8.9+21 10.3+£0.4
Agirhk (kg) 30.5+2.2 325+2.2
Boy (cm) 130.8 + 12.1 1379+ 1.9
Astim suresi (Yil) 5.04 +1.8 ——
Aile hikayesi (%) 81.5 ——
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Tablo 2. Tedavi dncesi ve sonrast FEV1 ve semptom puanlarinin kar-

silastirilmasi (ortalama + standart sapma)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

FEV1 (%) 86.8 + 18.32 101.2+16.8
Gunduz puani 47 +6.52 2.0+ 31
Gece puani 1.8 +4.42 09+17

a: Tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlam-
11 fark (p <0.05)

ta gruplarinda TNF-o seviyeleri kontrol grubundan
anlamli olarak yiiksekti (p<0.01). Hasta grubunda TNF-
o diizeyleri tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).
Tedavi 6ncesi hasta grubunun TBARS diizeyleri, tedavi
sonrasina gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.05).
Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplari ile kontrol
grubu arasinda TBARS diizeyleri karsilastirildiginda
istatistiksel bir fark gézlenmedi (p>0.05). IL-6 ve TAS
diizeyleri incelendiginde, tedavi dncesi, tedavi sonrasi
hasta gruplar1 ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo 3).

TARTISMA

Glukokortikoidler 6zellikle solunum yoluyla kullanilan
steroidler, astim ile etkinlesen bircok yangisal
mekanizmay1 durdurarak astim tedavisinde yeni bir
cigir agmuglardir (22). Ozellikle getirdikleri kullanim
kolayliklar1 ile birlikte astimda yangida rol oynayan ve
bizim ¢aligmamizda da géz 6niinde bulundurulan serum
ECP ve total Ig E’yi belirgin diizeyde azaltmaktadir (23-
27). Bu etkiler, solunum fonksiyon 6l¢iitleri iizerine de
yansiyarak dogrudan astimli hastalarin hayat niteligini
yikseltmektedir (24). Calismamizda hasta grubunun te-
davi 6ncesi serum ECP ve total Ig E diizeylerinin kontrol
grubundan yiiksek olmasi literatiir bilgileri ile uyumlu-
dur (25-27). Hasta grubumuza tedavi sonrasi donemde
tim bu degerlerde kontrol grubuna gore anlamli bir
diisme gozlendi.

Sitokinler aracilig1 ile etkinlesen yangisal hiicrelerden
salinan SOR’leri, ¢oklu doymamis yag asitleri ile tep-
kimeye girerek lipid peroksidasyonuna neden olur ve
lipid peroksidasyonunun son iiriinii MDA, etan ve pen-
tan iretilir. Bu tepkimeler hava yolu epitelyal hiicrel-
erinin hasar gérmesine veya Olmesine, diiz kaslarin
kasilmasina, hava yolu asir1 duyarliligina, damar
gecirgenligine ve mukus salgisinin artmasina neden olur
(28). Astimli cocuklarda plazma, hiicre ve hiicre zarinda
MDA diizeyleri yiiksek bulunmustur (29). Sharma ve
arkadaslar1 bronsiyal astim atagi sirasinda serum MDA
derisimini yiiksek diizeyde belirlerken; tedaviden 24 ile
48 saat sonra anlamli bir diisme tespit etmislerdir ve yine
semptomsuz ii¢ hafta sonunda MDA diizeylerini kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksek saptamiglardir (30).
Erigkin astim hastalarinda yeni yapilan bir ¢alismada
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Tablo 3. Kontrol ve hasta gruplarinin biitiin serum degiskenlerinin ortalama + standart sapma degerleri

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi Kontrol Grubu

TNF-o (pg/ml) 7.6 +3.3°

IL-6 (pg/ml) 2.3+0.96

TAS (mmol/L) 1.30 £ 0.07
TBARS (nmol/ml) 9.7 +21°

ECP (ug/L) 48.9 + 46.42°

Ig E (kU/L) 607.6 + 1124.72°

7.3 +£3.02 4.9+0.54
24+1.0 24+0.8
1.30 £ 0.04 1.34 £0.32
8.8+1.1 9.1 £0.65
29.5 +20.3° 13.4+11.2
506.9 +911.82 414 +39.2

a: Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik (p <0.01)
b: Tedavi oncesi ile tedavi sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik (p <0.05)
c: Tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik (p <0.01)

steroid, lokotrien reseptor antagonisti ve antioksidan
etkili E vitamini ile tedavinin MDA diizeyleri {izerine
etkisi arastirildiginda, steroid tedavisinin MDA diizey-
lerinde anlamli diisiise neden oldugunu ve bu azal-
maya lokotrien reseptdr antagonisti ve E vitamininin
bir katkist olmadigini bildirmislerdir (31). Nadeem ve
arkadaslar1 hafif, orta ve agir astimli hastalar arasinda
serum TBARS diizeylerini kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksek bulurken, hastaligin siddetine bagli olarak
serum TBARS diizeylerinin arttigini belirlemislerdir
(32). Calismamizda serum TBARS diizeylerinde, tedavi
sonrast donemdeki astim hastalar1 ile saglikli kontrol
grubu arasinda bir fark gozlenmedi. Tedavi 6ncesinde ise,
TBARS seviyelerinin tedavi sonrasina gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi. Bu bul-
gular tedavi oncesi ¢ocuk astim hastalarinda belirgin
diizeyde bir lipid peroksidasyonu varligini gostermekte-
dir. Ayrica uygulanan tedavinin lipid peroksidasyonunu
azalttigini, varolan peroksidasyonu tamamen ortadan
kaldiramadigini; sadece hastaligin kararli hale donme-
sine katkida bulunmus olacagini diisiindiirmektedir.

Akciger antioksidan savunma sistemi, enzimatik ve
enzimatik olmayan sistemlerden olusur. Solunum yolu
epitelinin yiizeyini kaplayan bronko-alveoler sivi hem
disaridan solunum yoluyla alinan SOR’lerine, hem de
igeride tretilen SOR’lerine karsi icerdigi antioksidanlar
ile ilk savunma mekanizmasini olusturur (33). Atopik
astimli ¢ocuklarin hava yolunda devam eden yangi,
bronkoalveoler sivida oksidatif stresi artirir ve sonugta
buradaki antioksidanlarin yiiksek oranda tiiketilmesine
yol agar. Cocukluk cagi astim hastalarinda MDA ve ok-
sidasyon dizini olan, MDA’nin TAS’a oraninin yiiksek
oldugu ve serum TAS diizeyinin siddetli astim ataginda
hastaligin siddetine bagli olarak anlamli diizeyde
azaldig1 belirlenmistir (34). Rahman ve arkadaslari
astim hastalarinda plazma TAS diizeylerini kontrol
grubundan diisiik olarak rapor etmislerdir (35). Baska
bir caligmada ise astim hastalarinin TAS diizeyleri
kontrol grubundan diisiik bulunmus, fakat bu azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (32). Hasta
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sonuglarimiza goére, tedavi Oncesi ve sonrasi astim
hastalarinda serum TAS diizeylerinin saglikli kon-
troller ile farklilik gdstermemesi, antioksidan sistemin
kararli astimli hastalarda yangisal cevaba herhangi
bir katkisi olmadigint diistindiirmektedir. Bu sonuglar,
Cakmak ve arkadaslariin yaptiklari calisma ile ben-
zer goriinmektedir (36). Bizim ¢alismamizda solunum
yoluyla kullanilan steroid tedavisi ile TAS diizeylerinde
bir degisiklik saptanmadi. Bu sonuglar bize solunum
yoluyla kullanilan steroidlerin ¢ocuk astim hastalarinda
total antioksidan savunma {izerine anlamli bir etkisi
olmadigin1 géstermektedir.

TNF-o'nin bronsiyal astim gelismesinde, yanginin
olusumunda 6nemli bir rol oynadig: ve TNF-o artisinin
astimda eozinofil etkinlegsmesinin gostergesi oldugu
bilinmektedir (37). Broide ve arkadaslarinin saglikli
gontllillerde yaptig1 c¢aligmada, goniillilere TNF-o
uygulanmasinin astimin karakteristik 6zelligi olan
bronsiyal asir1 duyarliligi arttirdigi gozlenmistir (38).
Ayrica astimli hastalarda alerjen ile karsilastiktan sonra
alveoler makrofajlardan TNF-o salinmaktadir. Alerjen
ile kargilastiktan sonra ge¢ faz cevabina gecen astim
hastalarinda, alveoler makrofajlardan salinan TNF-o
miktar1 sadece erken faz cevabi olan hastalardan daha
yiksektir. Bu asamada makrofajlardan IL-6 salinimi
artmaktadir (39). Leblond ve arkadaslar1 semptomatik
astim hastalarinda onciil yangisal sitokin olan TNF-a
ve IL-6 diizeylerini semptomsuz hastalardan (kararlt
astimli ve yardimer solunum destek tedavisi alan has-
talar) ve kontol grubundan yiiksek bulurken, semp-
tomsuz hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli
bir fark saptamamislardir (34). Bu bilgiler 1s18inda
astimda, IL-6’nin yang1 ve asirt duyarlilik olusumunda
oynadigi rol tam olarak anlagilamamistir. Calismadan
elde ettigimiz sonuglara gore, hastalarin tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrast TNF-o diizeyleri kontrol grubuyla
kryaslandiginda anlamli olarak yiiksek bulunurken,
IL-6 diizeylerinde anlamli bir degisme gézlenmemistir.
Jatakanon ve arkadaslar1 astim hastalarinda dort
haftalik solunum yoluyla kullanilan budenozid tedavisi
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oncesi ve sonrast TNF-o diizeyleri arasinda, anlamli
bir fark saptamamislardir (40). Bizim c¢alismamizda
bu bulgular1 desteklemektedir. Dort hafta uygulanan
budenozid tedavisi sonrast hastalarin tedavi dncesine
gore serum TNF-o ve IL-6 diizeylerinde anlamli bir
degisiklik saptamadik. Dolayisiyla, steroid tedavisine
bagh klinikte izlenen etkilerin TNF-o ve IL-6 iizerin-
den olmadigint diisiinmekteyiz.

Sonug¢ olarak bu caligmadan elde ettigimiz veriler,
kararli hafif siiregen astimin olusumu ve yangida
olduk¢a onemli bir rolii olan TNF-o diizeylerinde
artis oldugunu; oysa IL-6nin burada 6nemli bir rolii
olmadigin1  diisiindiirmektedir. Uygulanan steroid
tedavisinin ise TNF-o diizeylerine herhangi bir etkisi
olmadigini1 gozlemledik. Ayrica, kararlt hafif siiregen
astimi bulunan c¢ocuklarda steroid kullaniminin total
antioksidan savunma iizerine de etkisi olmadigini
saptadik.Cocuklukcagiastimindatedavioncesidonemde
Ig E ve ECP diizeylerinin yiikselmesi izlenirken; steroid
tedavinin bunu baskiladigint gozledik. Bu azalmayzi,
¢ocukluk c¢agi hafif siiregen astiminin karali hale
gectigine dair bir bulgu olarak degerlendirmekteyiz.
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