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Ast›m Hastalar›n›n Akut Atak ve Stabil Dönemlerindeki 
Serum Lipid Profili De¤iflimleri

Y. Banu Ç›k›r›kç›o¤lu, Berna Kömürcüo¤lu, Semra Bilaçero¤lu, Müge Akp›nar, Emel Çelikten

Suat Seren Gö¤üs Hastal›klar› ve Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir

ÖZET
Ast›ml› hastalardaki artm›fl inflamatuar reaksiyonun, pulmoner surfaktan sentezini etkileyerek, lipid metabolizmas›nda de¤i-
flikliklere neden olabilece¤i düflünülmektedir. Çal›flmam›zda, ast›m hastalar›n›n akut atak ve stabil dönemlerindeki serum lipid
profili de¤iflikliklerinin (total kolesterol, trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein [HDL], düflük dansiteli lipoprotein [LDL], çok
düflük dansiteli lipoprotein [VLDL]) araflt›r›lmas› amaçland›.
Akut atakla baflvuran 30 ast›ml› hastada baflvuru günü ile tedavinin 21. gününde olmak üzere iki kez, alt› ayd›r atak görülme-
yen stabil dönemdeki 36 ast›ml› hastada ve sa¤l›kl› 24 kontrol olgusunda ise bir kez serum lipid profili düzeyleri ölçüldü. 
Ast›m akut ata¤›yla baflvuran hastalarda atak s›ras›nda ölçülen HDL düzeyleri (61.6±10.0 mg/dl), atak sonras› 21. güne (51.1±9.4
mg/dl) ve stabil ast›ml› gruba göre (52.5±15.6 mg/dl) daha yüksek saptand› (p<0.05). Akut atak s›ras›nda ölçülen trigliserid düzey-
leri ise (124.1±84.8 mg/dl), atak sonras› 21. gün (142±92 mg/dl) ve stabil gruba (162.9±95.4 mg/dl) göre daha düflük bulundu
(p<0.05).  Serum total kolesterol, LDL ve VLDL düzeyleri aç›s›ndan üç grup aras›nda önemli fark izlenmedi.
Sonuç olarak, ast›ml› hastalar›n atak dönemlerinde serum HDL’de yükselme ve trigliserid düzeylerinde düflme izledik. As-
t›ml› hastalarda atak döneminde, stabil dönemlerine göre serum lipid parametrelerinde belirgin de¤ifliklikler ortaya ç›ka-
bildi¤i gösterildi.
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ABSTRACT
Serum Lipid Profile Changes in Asthma Patients During Acute Attack and Stable Period
The increased inflamatory reaction in asthmatic patients is thought to be responsible for the changes in the lipid
metabolism by affecting the pulmonary surfactant synthesis. In this study, serum total cholesterol, trigliseride, high
density lipoprotein [HDL], low density lipoprotein [LDL], very low density lipoprotein [VLDL]  profile changes in asthma
patients were investigated during acute attacks and stable periods.
The serum lipid levels of 30 asthmatic patients with an acute attack were measured twice (at the  1st day of the attack
and at the 21st day of the asthma therapy), while blood samples of 36 stable asthmatic patients who did not have any attack
for the last 6 months and of 24 healthy controls were measured once.
Serum HDL level was found to be significantly higher during the acute attack  (61.6±10.0 mg/dl), compared to the post
attack period (51.1±9.4 mg/dl)  and the levels measured in the stable asthma group (52.5±15.6 mg/dl) (p<0.05). Whereas
serum trigliseride levels  were found to be lower during the acute attack (124.1±84.8 mg/dl), compared to the post attack
period (142±92 mg/dl) and the stable asthma group (162.9±95.4 mg/dl) (p<0.05).  There was not any significant
difference between the three groups with respect to serum total cholesterol, LDL and VLDL values.
As a result, we observed that there was an increase in serum HDL levels and a decrease in serum trigliseride levels of
asthma patients during acute attack. During acute attacks significant changes may occur in the lipid parameters of the
asthmatic patients compared with the levels of serum lipid in the stable periods of this disease.
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G‹R‹fi  
Son y›llarda kaydedilen birçok önemli geliflmeye ra¤men

ast›m patogenezinde halen tam olarak netli¤e kavuflmam›fl
noktalar mevcuttur; ast›m ve lipid metabolizmas› iliflkisi de
bu konulardan biridir. Ast›ml› hastalardaki artm›fl inflamatu-
ar reaksiyonun, pulmoner sürfaktan sentezini etkileyerek li-
pid metabolizmas›nda de¤iflikliklere neden oldu¤u düflünül-
mektedir [1,2-6]. Ayr›ca ast›mda gerek efora ba¤l› gerekse
atak s›ras›nda geliflen hipoksiye sekonder olarak lipid oluflu-
mu engellenmekte, lipid rezervleri enerji üretmek için kulla-
n›lmaktad›r [7-8]. Atak s›ras›nda strese ba¤l› olarak artan ste-
roid hormon düzeyleri, prostaglandin ve katekolamin düzey-
leri de  surfaktan üretimini ve dolay›s›yla lipid tüketimini ar-
t›rmaktad›r [8-10]. 

Uluslararas› literatürde gerek stabil ast›mda gerekse ast›m
ata¤› döneminde lipid de¤iflimini inceleyen az say›da çal›flma
mevcuttur ve kesin mekanizma net olarak ortaya konama-
m›flt›r [2-6, 8-11]. Çal›flmam›zda ast›ml› olgularda atak döne-
minde, atak sonras›nda stabil döneme ve sa¤l›kl› bireylere
göre kan lipid profilinin de¤iflimi incelendi ve lipid profilin-
deki de¤iflimlerin hava yolu obstrüksiyonu (FEV1) ile iliflkisi
araflt›r›larak, klinik kullan›m›n›n yararl› olup olamayaca¤› in-
celendi.

GEREÇ VE YÖNTEM

Ocak-Haziran 2000 tarihleri aras›nda ‹zmir Suat Seren
Gö¤üs Hastal›klar› ve Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma Hasta-
nesi  Ast›m Poliklini¤i ve Servisi’nde 6 aydan uzun süredir
bronfl ast›m› tan›s› ile izlenen 66 olgu ve 24 sa¤l›kl› kontrol
çal›flmaya al›nd›. 

Bronfl ast›m› tan›s›, 1995 NHLBI/WHO raporu kriterleri-
ne göre konuldu ve hastalar üç gruba ayr›ld›: [1]

Stabil ast›ml› hastalar: Tedavi alt›nda, son 6 ayd›r atak
görülmeyen hastalar

Ast›m akut ata¤›: Ast›m ata¤› ile baflvuran hastalar
Kontrol grubu: Sa¤l›kl› kontrol grubu
Hastalar›n boy ve kilolar› ölçülerek vücut kitle indeksleri

(VK‹) hesapland›. Ast›ml› hastalar›n solunum fonksiyon
testleri ve arteriyel kan gazlar› ölçüldü. 

Akut atakla gelen hastalardan, ilk baflvuru günü (Ast›m
akut atak, 1. ölçüm) ile ataktan sonra 21. günde (Ast›m akut
atak, 2. ölçüm) olmak üzere iki kez; stabil dönemdeki ast›m
olgular›ndan ve kontrol grubundan ise bir kez kan örne¤i
al›nd›. Olgular›n 12 saat açl›k sonras› al›nan kan örnekleri
bekletilip, santrifüje edilerek  lipid profilinin de¤erlendirile-
ce¤i serumlar elde edildi. Elde edilen serumlardan total ko-
lesterol, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), düflük dansiteli
lipoprotein (LDL),  çok düflük dansiteli lipoprotein (VLDL),
trigliserid (TG)  düzeyleri ölçüldü. 

Serum kolesterol düzeyi ölçümü enzimatik yöntemle, trig-
liserid düzeyi enzimatik kolorimetrik (GPO-PAP) yöntemle,
HDL düzeyi direkt olarak enzimatik kolorimetrik test
(CHOD-PAP) ile Dacos XL-otoanalizatöründe (Coulter
electronics, ABD) yap›ld›. Serum LDL ve VLDL düzeyleri,
Friedwald formülü kullan›larak hesapland› (Serum LDL dü-
zeyi = Total kolesterol – (HDL+Trigliserid/5;  Serum VLDL
düzeyi = Serum trigliserid düzeyi /5).

Kan lipid düzeyini etkileyecek ailesel hiperlipidemi, ate-
rosklerotik kalp hastal›¤›, kronik böbrek yetmezli¤i, diabetes
mellitus, malnütrisyon gibi ek hastal›¤› olan ve antihiperlipi-
demik ilaç kullanan olgular çal›flmaya al›nmad›. 

Olgular›n yafl, cinsiyet, VK‹ (vücut kitle indeksi), aktif ve
pasif sigara kullan›mlar› belirlendi. Çal›flmada yer alan olgu-
lara ait demografik özellikler Tablo  I’de gösterilmifltir.  

‹statistiksel Yöntemler
‹statistiksel  analizler  SPSS versiyon 7.5  bilgisayar prog-

ram› kullan›larak yap›ld›. Gruplar›n birbirleri ile karfl›laflt›r›l-
mas›nda Mann-Whitney U testi  ve Student  t testi, iki say›-
sal de¤iflken aras›ndaki korelasyon için “Pearson korelasyon
katsay›s›” testi  kullan›ld›. ‹statistiksel olarak testlerin de an-
laml› olmas› p<0.05 kofluluna ba¤land›.

BULGULAR
Her üç grup aras›nda cinsiyet, yafl, vücut kitle indeksi, ak-

tif ve pasif sigara içimi aç›s›ndan fark izlenmedi (Tablo  I). 
Stabil dönemdeki ve atakla gelen ast›m hastalar› (A ve B

Grubu) hastal›k süreleri ve ast›m fliddetine göre de¤erlendiril-
di¤inde gruplar aras›nda önemli fark saptanmad› (Tablo II).  

Hastalar›n düzenli kulland›klar› tedavileri aç›s›ndan (in-
hale betamimetik kullan›m› ve inhale steroid kullan›m›)
gruplar aras›nda istatistiksel  fark izlenmedi (Tablo III) (s›ra-
s›yla p=0.347 ve p=0.989).

Kömürcüo¤lu B. ve ark.
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Tablo I. Olgu say›s›, cinsiyet da¤›l›m›, yafl, VK‹, sigara ve 
alkol kullan›m›

Stabil Ast›m Atakta Ast›m Kontrol
n=36 n=30 n=24

Erkek/ Kad›n 8/28 12/18 9/15 

Hastal›k süresi 10.3±6.5 8.07±7.3 0
(y›l)

Yafl (y›l) 46±9 (27-67) 42±9 (22-64) 39±10 (23-68)

VK‹* (kg/m2) 28.96±4.28 28.15±5.9 28.12±5.87

Sigara içimi 4 (%11) 5 (%18.8) 10 (%41)

Pasif sigara içimi 3 (%8) 3 (%10) 7 (%29)

Alkol kullan›m› 0 3 (%1) 0

* VK‹: vücut kitle indeksi = A¤›rl›k (kg) / Boy (m2)
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Olgular›n serum lipid de¤erleri Tablo IV’te gösterilmifltir.
Total kolesterol, LDL, VLDL de¤erleri aç›s›ndan stabil as-
t›m, atak ve  kontrol gruplar› aras›nda istatistiksel farkl›l›k iz-
lenmedi. Ast›m ata¤› s›ras›nda (B Grubu, 1. ölçüm) HDL de-
¤eri, stabil dönemdekine (A Grubu) ve atak sonras› 21. güne
(B Grubu, 2. ölçüm) göre anlaml› derecede yüksek  saptand›
(s›ras›yla p=0.008 ve p<0.001) (fiekil 1), ancak kontrol gru-
bu ile anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05). Ast›m ata¤› s›-
ras›nda (B Grubu, 1. ölçüm)  serum trigliserid düzeyi ise sta-
bil dönemdekine göre ve atak sonras› 21. güne göre anlaml›
derecede düflük bulundu (s›ras›yla p=0.008 ve p=0.012)
(fiekil 2), ancak kontrol grubu ile aras›nda anlaml› farkl›l›k
saptanmad› (p>0.05).  

Serum lipid de¤erlerinden HDL’nin en yüksek, trigliserid
ve VLDL’nin en düflük oldu¤u de¤er, atak s›ras›nda saptanan
de¤erlerdi. LDL ise kontrol grubunda düflük düzeydeyken
atak sonras› 21. günde en yüksek düzeydeydi. 

Çal›flmam›zda atak s›ras›ndaki HDL düzeyindeki art›fl ve
trigliserid düzeyindeki azalma  ile  FEV1 ölçümleri aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› korelasyon sap-
tanmam›flt›r.

TARTIfiMA
Son y›llarda yap›lan baz› çal›flmalarda serum
lipid düzeylerinin solunum sistemi ile yak›n
iliflkili oldu¤u gösterilmifltir. Temelde infla-
matuar bir hastal›k olarak kabul edilen ast›-
m›n özellikle pulmoner surfaktan sentezini

etkileyerek lipid metabolizmas›nda de¤iflikliklere neden ol-
du¤u düflünülmektedir [2]. 

Shenoi ve arkadafllar› alerjik rinitli ve ast›ml› çocuklar
üzerinde yapt›klar› çal›flmalar›nda her iki grupta da, kontrol
gruplar›na göre HDL düzeyinde art›fl ve total kolesterol düze-
yinde düflme saptam›fllard›r. Olgular›n stabil dönemlerine gö-
re akut atak döneminde HDL’nin daha yüksek ve total koles-
terolün daha düflük oldu¤unu bildirmifllerdir [11]. Çal›flma-
m›zda benzer flekilde ast›ml› olgularda ata¤›n ilk gününde sta-
bil döneme göre artan HDL düzeyi saptad›k. Ancak HDL dü-
zeyinde ast›m gruplar› ve kontrol grubu aras›nda ve total ko-
lesterol düzeyinde Shenoi ve arkadafllar›n›n tersine anlaml›
de¤ifliklik izlemedik. Ancak atak s›ras›nda stabil döneme gö-
re olgular›n TG de¤erinde azalma saptad›k. 

Ast›m ata¤›nda oluflan lipid de¤iflimlerinin mekanizma-
lar›n› aç›klamak için literatürde birçok hipotez ortaya at›l-
m›flt›r, ancak kesin mekanizma tan›mlanamam›flt›r. In vitro
araflt›rmalarda ast›m ataklar› s›ras›nda artan surfaktan›n
yap›m› için serum lipoproteinlerinin tip II alveol hücrele-
rinde kullan›ld›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca ortamda bulunan
HDL, LDL ve VLDL’nin surfaktan üretimi için tip II alve-
ol hücrelerini stimüle etti¤i de ileri sürülmektedir. Bu ça-
l›flmalarda surfaktan üretimi s›ras›nda LDL ve özellikle
VLDL’nin, HDL’den daha fazla kullan›ld›¤› ve tip II alve-
ol hücrelerini daha fazla uyard›¤› gösterilmifltir. Sonuç ola-
rak surfaktan üretiminin uyar›lmas› sonucunda LDL ve
VLDL’nin kullan›m›n›n artt›¤› ve düzeylerinin daha fazla
azald›¤›; üretime katk›s› en az olan HDL’nin ise ortamda
daha fazla kald›¤› ve oransal olarak  yükseldi¤i  gösterilmifl-

Tablo II. Hasta gruplar›n›n ast›m fliddetine göre da¤›l›m›

Ast›m Hafif Orta fliddette fiiddetli Toplam 
n (%) n (%) n (%) n (%)

Stabil 16 (%44) 13 (%36) 7 (%20) 36 (%100)

Atak 8 (%27) 13 (%43) 9 (%30) 30 (%100)

Toplam 24 (%36) 26 (%40) 16 (%24) 66 (%100)

Tablo III. Gruplara göre ilaç kullan›m› da¤›l›m›

Ast›m ‹nhale steroid ‹nhale 

 

β2-
kullanan hasta say›s› agonist kullanan

(%) hasta say›s› (%)

Stabil 30 (%83) 19 (%52)
(n=36)

Atak 26 (%86) 19 (%63)
(n=30)

Tablo IV. Tüm gruplar›n lipid profili da¤›l›m›

Ast›m Total kolesterol HDL LDL VLDL Trigliserid
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 

Stabil 218.4±34.7 52.5±15.6 131.2±34.2 31.8±19.4 162.9±95.4

Atak 1. ölçüm 220.5±46.7 61.6±10.0* 133±33.6 24.4±16.7 124.1±84.8*

Atak 2. ölçüm 229.2±45.1 51.1±9.4 139±37.4 30.3±20.9 142.0±92

Kontrol 202.5±35.6 56.3±9.2 121.0±34.8 26.2±12.5 127.6±63.1

* p<0.01 
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tir [5,6,12]. Ancak çal›flmam›zda  HDL düzeyindeki art›fla
LDL ve VLDL’de azalman›n efllik etmemesi nedeniyle sa-
dece bu mekanizmayla saptad›¤›m›z lipid de¤iflikliklerini
aç›klamada yeterli olmad›.   

Ast›m lipid iliflkisini aç›klamaya yönelik di¤er hipotez ise
ast›m ata¤› s›ras›nda artan eforun da HDL art›fl›na neden ola-
bilece¤idir. Atak s›ras›nda artan efor, artan enerji gereksini-
mi ve doku hipoksisi sonucu organizmada anaerobik metabo-
lizma h›zlanmaktad›r. Anaerobik metabolizma, lipid yap›-
m›nda kullan›lan asetil-KoA ve NADPH gibi maddelerin
sentezini azaltarak kolesterol sentezini yavafllatmakta ve lipid
profilinde de¤iflikliklere yol açabilmektedir. Sonuçta atakta
artan enerji gereksinimi nedeniyle hem ortamda yeni lipid
oluflumu engellenmekte hem de lipidler enerji üretimi için
kullan›lmaktad›r [10,12]. Çal›flmam›zda gerek stabil ast›m ge-
rekse ast›m ata¤› grubunda kontrol grubuna göre total koles-
terol düzeyinde farkl›l›k saptamad›k; ast›m ata¤› s›ras›nda ko-
lesterol sentezinin bask›land›¤› görüflü desteklenemedi.     

Ast›mda lipidlerin hipersensitiviteyle yak›ndan iliflkili ol-
du¤u ve ast›m seyrinde diyetin önemli rol oynayabilece¤i dü-
flünülmektedir. Pian ve arkadafllar› çal›flmalar›nda ortamda
bulunan LDL ve HDL’nin uyar›m› ile endotel ve düz kas hüc-
re kültüründe proliferasyonun artt›¤›n› göstermifllerdir. Hüc-
re proliferasyonu ile beraber PGI2 ve PGE2 sentezi de art-
maktad›r [6]. HDL’nin  hücre kültüründeki stimülasyonu ile
PGE2 art›fl›n›n, PGE2/PGF2α oran›n› art›rarak ast›m nöbetle-
rinde önemli rol oynad›¤› öne sürülmektedir [6]. Ayr›ca li-
poproteinlerin, prostasiklin (PGI2) sentezini uyarmas›n›n ani
reaksiyonu tetikleyen histamin salg›lanmas›n› bask›layarak
ast›mda hipersensitivitenin kontrolünde rol oynad›¤› da dü-
flünülmektedir [12]. Ayr›ca atopik yap›daki bireylerde diyet-

teki de¤iflimlerin de (özellikle ya¤ içeri¤inin art›fl› ile) PGE2

sentezinin artmas›na yol açarak ast›m, egzema ve alerjik rinit
bulgular›n›n ortaya ç›kmas›na neden olabildi¤i bildirilmekte-
dir. Son y›llarda dünyada ast›m insidans›ndaki art›fl›n diyet-
teki çoklu doymam›fl ya¤ art›fl›yla ba¤lant›l› oldu¤u bildiril-
mifltir [13]. Okamata ve arkadafllar› çal›flmalar›nda, n-3 ve n-
6 ya¤ asidi verdikleri ast›ml› hastalar›nda solunum fonksiyon
testlerini takip etmifllerdir. Bu hastalarda solunum fonksiyon
testlerinde düzelme sa¤lanm›flt›r [14].

Çal›flmam›zda lipidlerin ast›m ataklar›nda efordan etki-
lenmesi ve prostaglandinlerle yak›n iliflkisi olmas›ndan yola
ç›k›larak, ast›ml› olgularda atakta hava yolu obstrüksiyonu
göstergesi FEV1 ile lipid de¤iflimleri aras›ndaki ba¤lant› arafl-
t›r›ld›, ancak anlaml› iliflki saptanamad›.

Ast›m hastalar›nda kullan›lan ilaçlar›n da lipid metaboliz-
mas›n› etkileyebilece¤i bildirilmifltir. Çeflitli çal›flmalarda be-
tamimetiklerin hafif derecede HDL düzeyini art›r›c› etkileri
oldu¤u bildirilmifltir [15]. Çocuklarda dört hafta yüksek doz
verilen inhale budesonidin (1600 µg/gün) total kolesterolde
hafif düflme ve HDL düzeyinde yükselme sa¤lad›¤›, trigliserid
düzeyinde ise de¤iflikli¤e neden olmad›¤› bildirilmifltir [16].
Bizim çal›flmam›zda da stabil ast›m ve ast›m ata¤› gruplar›n-
da inhale β2-agonist ve kortikosteroid kullan›m oranlar› aç›-
s›ndan istatistiksel olarak önemli farkl›l›k bulunmam›flt›r. Bu
nedenle, elde edilen lipid de¤erlerindeki de¤iflimler ilaçlar-
dan ba¤›ms›z kabul edilebilir. Ancak, çal›flmam›zda ilaç-lipid
etkilefliminin kesin de¤erlendirilmesi için detayl› ilaç dozu-
lipid düzeyi iliflkisi araflt›r›lmam›flt›r. 

Sonuç olarak çal›flmam›zda ast›ml› hastalarda stabil dö-
nemlerine göre atak döneminde, serum lipid parametrelerin-
de belirgin de¤ifliklikler ortaya ç›kabildi¤ini saptad›k.  Bu de-
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fiekil 1. Olgu gruplar›nda HDL düzeyleri.

*Ast›m ata¤› 1. gün ölçümü, stabil ast›m ve atak 21. gün 
ölçümlerinden anlaml› düzeyde yüksek saptand› (p<0.01).
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fiekil 2. Olgu gruplar›nda trigliserid düzeyleri.

*Ast›m ata¤› 1. gün ölçümü, stabil ast›m ve atak 21. gün 
ölçümlerinden anlaml› düzeyde düflük saptand› (p<0.05).
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¤ifliklikler literatürde bahsedilen mekanizmalar ile tam ola-
rak aç›klanamad›. Ast›ml› hastalarda izlenen lipoprotein dü-
zey de¤ifliminin akut atakla neden-sonuç iliflkisinin, hastal›k
seyrinde, izleme döneminde ya da tedavide bir gösterge ola-
rak kullan›l›p kullan›lamayaca¤› henüz aç›¤a kavuflmam›flt›r.
Ancak ast›ml› olgularda izlenen HDL düzeyindeki art›fl ate-
rosklerotik kalp hastal›klar›ndan koruyucu rol oynayabilir.
Laboratuvara HDL düzeyinde yükselme ve trigliserid düze-
yinde azalma olarak yans›yan bu de¤iflikliklerin mekanizmas›
ve klinik öneminin saptanmas› amac›yla daha çok çal›flmaya
gereksinim vard›r. 
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