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Giris

Non-kistik fibroz bronsektazi hava yollarin geri doniisiimsiiz dilatasyonu
ve genellikle kronik balgam iiretimiyle iliskili, alt havayollarinda bakteriyel
kolonizasyonu, inflamasyonu ve sik alevlenme ile karakterizedir. Bronsektazili
hastalar hava yollarinda enfeksiyon ve enflamasyonla beraber hastane yatisi
gerektiren tekrarlayan akut alevlenmelerden yakinirlar. Tekrarlayan alevlenmeler
progresif akciger fonksiyon kaybina neden olur.

Astim, heterojen karakterde tekrarlayan epizodlarin oldugu hava yolu
obstriiksiyonu, hava yolu hiperaktivitesi ve havayolu enflamasyonu i¢eren 3 farkli
komponentin bulundugu bir hastaliktir. Egzersiz, alerjenler ve irritanlara
maruziyet, hava durumu degisimi veya viral respiratuvar enfeksiyonlar gibi
bir¢cok faktorle tetiklenir.

Bronsektazi ve astimin koinsidansi bir¢ok hastada gozlenir fakat az sayida
calisma bu iki hastalik arasindaki iligkiyi arastirmistir. Bu yiizden bu ¢alismanin
amac1 bronsektazi hastaligi olan astim hastalarinin klinik karakterlerinin
degerlendirilmesi ve  astimin  bronsektazi  alevlenmelerine  etkisini
degerlendirmektir.

Materyal Metod

Hastanede sadece bronsiektazi tanisi ile yatan 249 olgu ile hem bronsektazi

hem astim tanis1t mevcut 214 olgu ¢alismaya dahil edildi. 463 hastanin 179’u (102

hasta sadece brongektazi, 77 hasta bronsektazi ve astim tanili) tamamiyle takibe



devam etmis ve bunlarin 97’°si bir yil igerisinde en az bir kez alevlenme ile
hastaneye basvurmustu. Hastaneye yatisi bulunan ve HRCT’si ¢ekilmis olan
bronsektazi hastalarindan astimi1 olanlar ve olmayanlarin verileri retrospektif
olarak toplanmistir. Astim dis1 ek hastaliklar1 bulunan hastalar ¢alismadan
cikarilmistir. Brongektazi tanist HRCT goriintiilenmesinde dogrulanmistir.
Hastalarda alevlenme takip eden 4 semptomun ya da daha fazlasinin aciga ¢ikmasi
ile tanimlanmistir. Bu semptomlar; balgam iiretiminde degisim, dispnede artis,
okstiriikte artig, atesin >38°C lizerine c¢ikmasi, wheezingde artig, egzersiz
toleransinda azalma, halsizlik, titreme, huzursuzluk, solunum fonksiyonlarinda
azalma, gogiis seslerinde degisim veya radyografik olarak yeni enfeksiyon
bulgulari olarak tanimlanmisti. Astim siddeti Global Initiative For Asthma 2015
rehberine gore degerlendirilmistir. Olgularin tiimiinde genel ve antropometrik
Olclimler (Or: yas, cinsiyet, body mass index ve sigara Oykiisll); repiratuvar
hastalik oykiisii (6r: bogmaca, tiiberkiiloz ve anafilaktik rinit); akciger bulgulari
(yas ve kuru raller); serolojik gostergeler (6r: C-reaktif protein, eritrosit
sedimentasyon orani, alblimin ve immunoglobulin-Ig); solunum fonksiyon test
sonuglar1 (6r: prediktif veya kesin FEV degerleri ve FVC ve FEV/FVC orani ve
kaliteli balgam 6rneginin mikrobiyolojik aragtirmasi kaydedilmistir. Bronsektazi
alevlenmeleri hastalarin taburculuklarindan bir yil igerisinde telefon ya da yiiz
ylize goriismelerle kaydedilmistir.
Bulgular

Yas (OR 1,07, %95 CI 1.03-1.11; p<0.001), semptom stiresi (OR 1,06,
%95 CI11.03—-1.09; p<0.001), astim varlig1 (OR 2,6, %95 CI 1.15-5.88; p=0.021),
beklenen FEV; (OR 4,03, %95 CI 1.75-9.26; p=0.001), Pseudomonas
aeruginosa’nin balgamda izole edilmesi (OR 2,41, %95 CI 1.00-5.79; p=0.05) ve
akciger lezyonlarinin iki lobdan daha genis olmasi (OR 2,73, %95 CI 1.16-6.45;
p=0.022) gibi degiskenler bronsektazi alevlenmesi ile bagimsiz iliskili olarak

bulundu.



Sonuc¢

Bulgulara dayanarak hastalarin yasi, semptom siiresi, beklenen FEV degeri
%50 altinda, iki lobdan daha yaygin lezyonu bulunan ve P.aeruginosa balgamda
izole edilen astimlilarda non-kistik fibrotik bronsektazilerle bronsektazi
alevlenmelerinde artmuis iliski bulunmustur.

Daha onceki g¢alismalarda yas ve solunum fonksiyon testlerinin
bronsektazili hastalarda kotli prognozla iliskili oldugu gosterilmistir. Bu
calismada bronsektazili hastalarda yas ve FEV:’in hastalifin progresyonuyla
iligkili olarak bulunmus; radyografik olarak ektazik genislik ve P.aeruginosa’nin
balgamda izole edilmesi gibi diger degiskenler brongektazi alevlenmeleri ile
iligkilendirilmistir. Bu pulmoner yayginligin bronsiektazi hastaliginin ciddiyetini
veya tedavi cevabinin degerlendirilmesinde izole bir parametre olarak
kullanilabilecegi yazarlar tarafindan onaylanmustir.

Bronsektazili hastalarda astim prevalans araligi %2,7 ile %42’ye kadar
cesitli calismalarda degismektedir. Bu ¢alismalarda 6rneklem biiyiikliigii yetersiz
olmasina ragmen bronsektazi alevlenmelerinde astimin rolii gosterilmistir. Astim
varliginin prognostik degeri bronsektazi ve astimli hastalarda muhtemel olarak
alevlenme ve prognoz ile iligkili yeni bir fenotip varlig1 olarak desteklenebilir.
Astim hastalarmin alt hava yollarindan izole edilen mikroorganizmalar
bronsektazi alevlenmesine rol oynayabilir. Bronsektazi hastalarindaki akut
alevlenmenin ana predispozan faktor olan bakteriyel enfeksiyon iken astim
hastalarinin  kullandig1 inhale kortikosteroidler pndmoni riskini artirmasi
dahilinde immiiniteyi etkileyebilir. Fakat gelecek zamanda daha ¢ok calismayla
astim ve bronsektazi prognozu arasindaki iliskinin degerlendiilrmesi
gerekmektedir. Sonug olarak bu ¢alisma astim varliginin bronsektazi alevlenme

riskini bagimsiz arttiran bir faktor oldugu gosterilmistir.



AKUT ASTIM ATAGINDA NONINVAZIF MEKANIK
VENTILASYON
Do¢.Dr.Filiz Kosar, Dr.Celal Satici

Astim , geri doniisiimlii ve degisken hava yolu kisitliligi ile seyreden
heterojen karakterli kronik bir hastaliktir. Genellikle ataklar halinde ortaya ¢ikan
degisken siddette hisilt1 , nefes darlig1 , gogiiste sikisma hissi ve Oksiiriik gibi
semptomlar ile seyreder. Hastalifin tipik triadi; hava yolunda diiz kas
kontraksiyonu , inflamasyon ve sekresyon artigidir. Semptomlar kendiliginden
veya medikal tedavi sonrasi diizelebilecegi ve haftalar hatta aylarca
goriilmeyebilecegi gibi sik alevlenmeler yasanip tedaviye direncli olgular ile
karsilagilabilinir.

Diinyada yaklagik 300 milyon , iilkemizde ise 3.5 milyon insan1 etkileyen
bu hastalikta, hastalarin %10 kadar1 y1lda bir kez ciddi akut atak nedeni ile acile
basvurmaktadirlar. Yapilan standart medikal tedaviye ragmen acile basvuran
hastalarin %10’ u yogun bakim {initesine alinmakta, yogun bakima alinan
hastalarin ise 1/3” ii entilibe edilmektedir. Entiibe edilen hastalarda ise barotravma
, ventilator iligkili pnémoni ve diger nasokomial infeksiyonlar , solunum kas
gligslizliigii , hastane yatisinda uzama ve yogun bakim mortalitesinde artma gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda yiiksek inspiratuar basing
gereksinimi ve hasta-ventilator uyumsuzlugunun sik olmasi nedeni ile ventile
etmek glictiir. Bu nedenle invazif mekanik ventilasyon uygulanmasi gerektigi
durumlarda gecikmeksizin ve optimal bi¢imde uygulanmasindan kaginilmamasi
gereken son tedavi secenegi olarak diisiiniilmelidir. Bu nedenle standart medikal
tedaviye yanitsiz ve solunum yetmezligi riski yliksek hastalarda erken donemde
noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) bi¢iminde uygulanan solunum destegi
invazif mekanik ventilasyon gereksinimini azaltabilen bir tedavi araci olarak
kullanilmaya baglanmistir. 2000 yilinda astim atakla gelen hastalarin entiibe olma
oranlar1 %1.4 iken 2008 de 0.73 e gerilemis olup; nimv ile tedavi oranlar1 %0.34
den %1.9 a yiikselmistir. Ancak heniiz GINA ( Global Initiative for Asthma)
rehberinin son versiyonunda da hem acil hem de yogun bakim kosullarinda NIMV
uygulamasindan bahsedilmemektedir.



Ciddi astim alevlenmeleri goriildiigii izere kontrol altina alinmaz ise
mortal seyredebilir. Bu sebeple ciddi alevlenmeleri tanimak ve risk faktorlerini
bilmek 6nemlidir. Tablo 1, ciddi astim alevlenmelerinin tani kriterlerini ve risk
faktorlerini gostermektedir.

TABLO 1: Ciddi astim alevlenmesinin tan1 Kriterleri ve risk
faktorleri

( Solunum Yetmezligi riski olup NIMV’dan yarar gorebilecek
hastalar )

Tam kriterleri

Klinik

Istirahatte nefes darlig

Sessiz akciger

Aksesuar solunum kaslariin kullanimi: Paradoks torakoabdominal
solunum

Konusma giicliigii

Ajitasyon / Konflizyon

Fizyolojik Bulgular

Nabiz >120 /dakika (Bradikardi mevcudiyetinde respiratuar arrest riski
vardir)

Solunum hiz1 > 30 /dakika

Pulsus paradoksus >25 mmhg (Pulsus paradoksusun kaybolmasi
respiratuar arrest riskini gosterir)

PEF <% 60 veya 100 L /dak

FEV1 <% 30

Arter oksijen saturasyonu < %90 (oda havasinda )

Pa0:; < 60 mm Hg (oda havasinda )

PaCO2> 45 mm Hg

Risk faktorleri :

Atak nedeni ile yakin zamanda hastane yatigi

Daha 6nce yogun bakimda mekanik ventilasyon uygulanmis olmasi
Tedaviye uyumun iyi olmamasi

Yiiksek alerjen maruziyeti

Akut astim atagi tedavisinde hizli klinik diizelme saglamak , atagin
siddetini 6ngérmek ve invazif mekanik ventilasyona gidisi engellemek gerekir.
Daha 6nce Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 ve akut kardiojenik pulmoner
0dem hastalarinda kullanimi1 kanitlanan noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV)
19. Yiizyil sonlarina dogru astim hastalarinda da kullanilmaya baslanmustir.

Astim’da NIMV kullaniminin fizyolojik temelleri;

1) Solunum adalelerinin yikund hafifletmek , solunum pompa fonksiyonunu
rahatlatmak : Astim ataginda da tipki KOAH’da oldugu gibi hava



2)

3)

yollarinda obstriiksiyon gelisir, dakika solunum sayisi arta, dinamik
hiperinflasyon ve bunun sonucunda da intrensek PEEP ; ortaya ¢ikar. Hasta
inspirasyon yapabilmek i¢in daha negatif bir plevral basing olusturmak
zorunda kalip ciddi bir solunum kas kullanimina gerek duyar, solunum isi
artar ve solunum kas yorgunlugunun ortaya ¢ikmasi ile birlikte akcigerin
pompa fonksiyonu bozulur. Bunun sonucunda ventilasyon daha da
bozularak, ileri evre solunum yetmezIligi ortaya cikar.

Hava yolu rezistansini azaltmak: Noninvazif mekanik ventilasyon olarak
kullanilan CPAP modu , inspiryum ve ekspiryumda devamli bir hava yolu
acikligr saglamaktadir . CPAP kullaniminin kii¢lik ve orta boy bronslari
dilate edebilecegi de gosterilmistir. Metakolin ve histamin ile indiiklenen
bronkospazm CPAP uygulamasi ile Onlenebilir, ayrica eksternal olarak
uygulanan PEEP ‘in  egzersize baglhi bronkospazmi  Onledigi
bildirilmektedir. NIMV uygulamas1 muhtemelen mekanik etki ile brongial
dilatasyona neden olmaktadir ki bu suretle havayolu rezistans1 azalir,
atelektatik bolgeler acilir ve sekresyon temizligi kolaylagir.

Ventilasyonu gosteren parametre olarak bilinen tidal voliim esas olarak
basing destegi tarafindan belirlenir ve bu basing destegini saglamak i¢in
hastaya inspiratuvar basing destegi de saglamak gerekmektedir ki CPAP
moduna basing destegi eklenerek olusturulan BiPAP modu kullanilarak
tidal voliim arttirllmak suretiyle hem pompa fonksiyonu korunmaya
calisilir hem de gaz alig verisi diizelir.

Ciddi astim ataginda olup mekanik ventilasyon gereksinimi olan hastalarda

NIMYV i¢in hasta se¢imi dikkatlice yapilmali ve hasta yakindan ve dikkatlice
takip edilmelidir. Tablo 2 ‘de kesin ve goreceli kontrendikasyonlar ve Tablo
3’de hasta sec¢im kriterleri 6zetlenmistir.

TABLO 2: NIMYV icin kesin veya goreceli kontrendikasyonlar

Kesin kontrendikasyonlar

Acil entubasyon gereksinimi

Biling bulanikliginin ortaya ¢ikmasi

Fazla miktarda sekresyon ve aspirasyon riski

Maske takilmasini engelleyen yiiz cerrahisi gecirilmis olmasi

Goreceli kontrendikasyonlar

Hemodinamik instablite

Ciddi hipoksi ve/veya hiperkapni, PaO2/FIO2 <200 olmasi, PaCO2 > 60 mmHg

Hasta ile iletisimin kotii olmasi

Ciddi ajitasyon

Egitilmis ve tecriibeli personel yoklugu




Tablo 3: Ciddi astim atagindaki hastalarda NIMY icin hasta secim
kriterleri

Tasipne ( Solunum dakika sayis1 > 25/dak )
Tasikardi ( Nabiz dakika sayis1 > 110/dak)
Solunum sirasinda aksesuar kas kullanimi
Hipoksi , PaO2 /FIO2 > 200

Hiperkapni , PaCO2 <60 mm Hg

FEV 1 <% 50 ( Beklenen )

NIMYV uygun olan yogun bakim ventilatorleri veya bu islem i¢in liretilmis
ventilator ve devreler yolu ile uygulanabilir . Bu ventilatorler genellikle daha
hafif, portabl ve daha basit ve kolay kullanilabilirdirler. Ciddi astim ataginda ,
mekanik ventilasyon destegi gereken hastalarda ilave bir basing destegi
gereksinimi olmaksizin yalnizca CPAP kullanimi 6nerilmez. Ciinkli eksternal
olarak uygulanan PEEP yani CPAP yalnizca oksijenasyonu diizeltir,
ventilasyonun diizeltilmesinde bir etkisi yoktur . Baslangic tedavisi olarak IPAP
: 7cmH20 , EPAP: 3 cmH20 onerilirken kullanilmast onerilen diger NIMV
parametreleri tablo 4 de 6zetlenmistir.

TABLO 4: Astimda NIMV kullanimi —6nerilen ayarlar

IPAP : 7 cm H20 - 15 ecm H20

EPAP :3 cm H20 - 5 cm H20

Yiikselme zamani (Ramp time) : 0.05 ms
Inspirasyon zamani : 0.8 — 1.2 sn
Ekspiryum tetigi : %25 - % 75

Sedasyon

Hastalar genelde acil servise ajite halde gelmektedir . Bu sebeple nefes
darliginda hizli bir diizelme saglamak bu hastalar i¢in ¢cok dnemlidir. Hastalara
NIMV uygulamak ¢ogu kez uyumu diisiik olan , klostrofobik olan hastalar i¢in
cok zor olabileceginden sedasyon ¢ok 6nemlidir. Dexmedetomidine ve
lorezapam’1in dikkatli takip ve uygun dozlarda kullanimi hastanin NIMV
toleransini arttirabilir.

Sonug:

Ciddi astim ataginda veya atak gegirme riski olan uygun se¢ilmis hastalarda
NIMV kullanimi, bronkodilatasyon yapict etkisi, PEEPi’1 dengelemesi, kollabe
alveolleri agmasi, V/Q dengesizligini diizeltmesi ve solunum isini azaltmasi gibi
fizyolojik etkileri nedeniyle uygulanmalidir. Ancak , uygulanacak mekan,
deneyimli personel ve uygun hasta se¢cimi konusunda ¢ok dikkatli davranilmasi
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ve invazif mekanik ventilasyon endikasyonunun geciktirilmeksizin konmasi ve
uygulanmasi gereklidir. Ancak yine de rutin klinik kullanima girebilmesi i¢in
fazla sayida hasta katilimli, cok merkezli randomize kontrollii caligmalara ihtiyag
vardir .
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ASTIM ALEVLENMESINDE YENI BIR BiYOBELIRTEC
OLARAK COZUNEBILIR CD93

Uzm. Dr. Ali Fidan

Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Soluble CD93 as a Novel Biomarker in Asthma Exacerbation
Naseh Sigari,Ali Jalili, Laili Mahdawi, Ebrahim Ghaderti,
Mohammadi Shilan Allergy Asthma Immunol Res. 2016
September;8(5):461-465

Giris ve Amag

Diinyada 300 milyondan fazla kisiyi etkileyen bir hastalik olan astimin tan1 ve
tedavisi genel olarak semptomlara dayanarak ve ¢ogu zaman da solunum
fonksiyon testlerinden destek alinarak yapilmaktadir. Ancak bu kriterler altta
yatan havayolu inflamasyonunu tam olarak yansitmayabilir. Astim ile ilgili
arastirmalar giderek, semptomlar ve solunum fonksiyonlarini arastirmak yerine
hedefe odaklanan hiicre profilleri, protein analizleri, biyobelirte¢ler ve genetik
belirteclere dogru kaymaktadir. Astim biyobelirtegleri, akciger dokusu,
bronkoalveolar lavaj, nazal sivilar veya kan gibi biyolojik 6rneklerde oOlgiilebilen
ve saglikli kisilere nazaran astim hastalarinda hiicresel, biyokimyasal veya
molekiiler degisiklikler gosteren biyomolekiillerdir. Invaziv olmayan ve giivenilir
biyobelirtegler giinliik pratikte ideal bir standart olabilir ancak astim i¢in halen
bdyle bir imkan yoktur.

Tipl transmembran glikoprotein CD93 (ClgRP), 20. kromozom iizerindeki CD93
geni tarafindan kodlanmaktadir ve myeloid hiicreler, hematopoetik kok hiicreleri,
dogal oldiiriicii (NK) hiicreler, endotel hiicreleri, plateletler ve mikroglialarin
ylizeyinde sunulmaktadir.

CD93, adhezyon progesini diizenlenmesinde ve endotel hiicreleri ile dolasimdaki
hiicrelerdeki  ekspresyonu iizerinden hiicrelerin inflamasyon bdlgesine
cekmesinde rol alir. CD93’{in endotel hiicre migrasyonu, anjiogenez ve l16kosit
ekstravazasyonunda yer aldigi, yine apopitozis, dogustan bagisiklik ve
inflamasyonda rol aldig1 diistiniilmektedir.

Coziinlir CD93 insan plazmasinda tespit edilmistir ve tiretimi TNF-a ve LPS gibi
mediatdrlerle uyarilmaktadir. Inflamatuar uyaran ile olusan aktivasyona cevap
olarak artig beklendiginden, astim akut alevlenmesinde plazma sCD93 diizeyinin
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de artacagi hipotezi gelistirildi. Bu hipotezi test etmek amaciyla atak ile gelen
astim hastalarinin plazma sCD93 diizeylerinin, yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis
saglikli kontrollerden yliksek olup olmadigi arastirildi. Bunlara ek olarak, sCD93
ile PEF ve diger astim 6zellikleri arasindaki iligki aragtirildi.

Yontem

Referans tniversite hastanesine akut astim atagi ile yatan erigskin hastalar
calismaya dahil edildi. Dahil edilme kriterleri olarak inhaler kortikosteroid (IKS)
alsin veya almasin hekim tarafindan daha once astim tanisi almig olmas1 ve
hastanede 2 giinden fazla yatis olmasi alindi. Hastalarda fizik muayene ve temel
laboratuvar tetkiklerine ek olarak yatista ve taburcu olurken PEF Olgiimleri
yapildi. Plazma sCD93 diizeyleri ELISA yontemiyle hem yatista, hem de taburcu
olurken 6lgiildii. Astim disinda akciger hastaligi olanlar, kronik inflamatuar veya
otoimmun hastalik dykiisii olanlar ile son 4 hafta i¢inde {ist veya alt solunum yolu
enfeksiyonu gecirenler ¢alisma dis1 birakildi. Kontrol grubu olarak goniilliilerden
sec¢ilen, ayn1 yas ve cinsiyette, astim, alerji veya inflamatuar hastaligi olmayan
kisiler alindi. Standart analizlere ilaveten sCD93 diizeyinin diger degiskenlerden
arindirilmis olarak astim ile iligkisini ortaya koyabilmek adina c¢oklu lineer
regresyon analizi yapildi.

Bulgular

Calisma doneminde 57 erigkin (32 kadin, 25 erkek) akut astim atag ile calismaya
alindi. Ayn1 donemde yas ve cinsiyet olarak eslesen saglikli kontrollerle birlikte
kesitsel calisma yapildi. Hastalarin astim kontrol diizeyleri GINA kilavuzuna gore
sOyleydi: Tam kontrol 10 (%17.5), kismi kontrol 25 (%44) ve kontrol altinda
olmayan 22 (%38) hasta. Ortalama sCD93 astimlilarda 345,83+ 115,81 ng/mL
ve kontrol grubunda 169,46+62,43 ng/mL bulundu, bu fark istatistiksel olarak
anlamhiydr (p<0,001). sCD93 ve astim iliskisi, yas, cinsiyet ve sigara Oykiisi
acisindan diizeltildiginde de devam etmekteydi (p=0,001). Astimli kadin ve
erkeler arasinda sCD93 diizeyi agisindan fark yoktu (p=0,473). Ortalama hastane
yatis1 4,7 giin olup tedavi sonras1 sCD93 diizeyi 303,57'ye diistii, hastaneye yatis
ve cikis arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,004). IKS
kullananlar ile kullanmayanlar arasindaki fark (sirasiyla 377 ve 327 ng/mL)
anlamh degildi. sCD93 ile PEF arasinda anlamli bir iliski yoktu. sCD93 ile astim
oykiisii, yas, eozinofil ve nétrofil sayilart ile hastaneye yatis siireleri arasinda
pozitif korelasyon bulunmazken (p>0,05), hastalik siiresi ile pozitif korelasyon
mevcuttu (p=0,006). Astimlilarda yiiksek eozinofil sayist (>250 hiicre/ul)
olanlarla olmayanlar arasinda sCD93 diizeyleri arasinda da anlamli fark yoktu
(sirastyla 357 vs. 335 ng/ml). Sigara igen astimlilarda sCD93 diizeyi (391 ng/ml)
icmeyenlere (332 ng/ml) oranla yliksek bulunsa da fark anlamli degildi.
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Tartisma

Bu c¢alisma, astim akut alevlenmesi ile basvuran hastalarda sCD93 diizeyinin
saglikli kisilere oranla 2 kat yliksek oldugunu ve bu farkin tedavi sonrasinda da
anlamli olarak yiiksek kaldigin1 gostermistir. Bilebildigimiz kadariyla bu ¢alisma
astimlilarda sCD93 diizeyinin arastirildig ilk ¢caligmadir.

Semptomlar ve solunum fonksiyon testleri, astimlilardaki havayolu
inflamasyonunu yansitamayabilir. Bronkoalveolar lavaj, balgam indiiksiyonu ve
brons biyopsisi gibi dokuya spesifik tan1 yontemleri, havayolundaki inflamasyonu
gosterebilse de bu yontemler gorece invazif olup giinliikk pratikte kullanimlar
kisithdir.

Astim ¢alismalari, graniilosit ve monosit gibi inflamatuar hiicrelerinin uyaranlara
cevap olarak CD63, CD66, CD67 ve CDI11b/CD18 gibi belirteglerin artigini
gostermistir. Endotelyal ve dolasimdaki hiicrelerdeki ekspresyonu, CD93’iin
inflamasyon bolgesine hiicreleri ¢cekmesini saglar.

Hayvan deneyleri, serebral iskemide, santral sinir sistemi inflamasyonunda CD93
ekspresyonunda ve CD93MmRNA artis oldugunu gostermistir. Fare deneylerinde
peritonit sonrasi ¢6ziinebilir CD93 tespit edimlis olup sCD93 sekresyonu ile
16kosit migrasyonu, kompleman aktivasyonu ve makrofaj fagositozu birlikteligi
gosterilmistir. Yine prematiir MI ve koroner arter hastaligi ile sCD93 diizeyi
arasinda anlamli bir iligki oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde sCD93 diizeyi,
romatoid artritlilerin sinovyal s1visinda, osteoartritlilere nazaran anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Bu da, sCD93’iin kronik inflamasyonun patogenezinde olas1
bir rolii oldugunu diisiindiirmiistiir.

sCD93, monositlerin makrofaj benzeri hiicrelere doniismesini indiikleyerek
proinflamatuar sitokin Uretimi artisin1 saglamaktadir. Astimlilardaki artmis
sCD93 diizeyi, monositlerden sCD93 dokiilmesindeki artisa bagli olusabilir ve bu
artmis diizey daha belirgin inflamatuar aktivite anlamina gelebilir.

Bu calismanin birkag kisithigr mevcuttur. Astim disinda bir¢ok faktoriin varligi
serum sCD93 seviyesini etkiliyor olabilir. Bunlara ek olarak, baska astim
biyobelirteglerinin aksine, tedavi doneminde sCD93 diizeylerinin degisken
oldugu goriilmistiir. sCD93 seviyesi PEF ile negatif korelasyon gosterdi ve
hastaneye yatista, taburcu giliniine oranla anlamli derecede yiiksekti. Bu bulgular,
sCD93’iin astim i¢in spesifik bir biyobelirte¢ olamadig1 ve bunu yerine tedaviye
yanitt gosteren bir belirte¢ oldugunu disiindiirebilir. Kontrol altindaki astim
hastalarindan olusan bir grubun da calismaya dahil edilmemis olmasi, sCD93’iin
astimda bir inflamatuar belirte¢ olarak degerlendirilmesinde baska bir kisitlilikm
olarak goriilmektedir.
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Sonuc¢

Bu calisma, astim alevlenmesinde serum c¢oziiniir CD93 diizeyinin artmis
olabilecegini, atak tedavisi ile sCD93’lin azalabilecegini gostermistir. SCD93’ilin
astim biyobelirte¢i olarak klinik kullanimini dogrulayacak daha ileri ¢alismalara
gereklidir.
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