
BÖLÜM 1.3

PATOGENEZ

Astım hava yollarının inflamatuvar bir hastalığı olup 
karakteristik patofizyolojik değişikliklerle sonuçlanan bir-
çok inflamatuvar hücre ve mediatörleri içerir (1). Bu infla-
masyonun hava yolu hiperreaktivitesi ve astım semptom-
ları ile güçlü ilişkisi de bilinmektedir. 

Hava yolu inflamasyonunun temel özellikleri
Semptomlar epizodik olsa da astımdaki hava yolu inf-

lamasyonu süreklidir ve astım şiddeti ile inflamasyonun 
yoğunluğu arasındaki ilişki de net olarak gösterilememiştir 
(2). İnflamasyon bütün hava yollarını etkiler ama fizyolojik 
etkileri orta boy bronşlarda en belirgindir. Hava yollarında-
ki inflamasyon paterni, allerjik, non-allerjik, veya aspirinle 
indüklenen olmak üzere astımın bütün klinik formlarında 
ve bütün yaş gruplarında benzer görünmektedir. 

Mast hücreleri, eozinofiller, T lenfositler, dendritik hücre-
ler, makrofaj ve nötrofiller inflamasyonda rol alan inflamatu-

var hücreler olup ayrıca epitel, düz kas, endotel hücreleri; 
fibroblastlar, miyofibroblastlar ve hava yolları sinirleri de inf-
lamasyonda rol alan hava yolu yapısal hücreleridir (3-11). 

Astımla ilişkili çok sayıda mediatörün olduğu ve bun-
ların hava yollarındaki karmaşık inflamasyonu yönettikleri 
artık bilinmektedir. Astım patogenezinde rol alan anahtar 
mediatörler kemokinler, sisteinil lökotrienler; IL1β, TNF-α, 
GM-CSF, IL4, IL5 ve IL13’ü içeren sitokinler; histamin, 
nitrik oksit ve prostaglandin D2’dir (12-17). 

Astım hastalarının hava yollarında inflamatuvar ceva-
ba ek olarak, hava yolu yeniden yapılanması (remodel-
ling) olarak adlandırılan karakteristik yapısal değişiklikler 
de olmaktadır (18,19). Bu değişikliklerin bir kısmı astımın 
ağırlığı ile ilişkilidir ve hava yollarında relatif olarak irrever-
zibl darlıkla sonuçlanabilir. Bazal memban altında kollajen 
lifleri ve proteoglikanların birikimine bağlı olarak astımlı-
larda subepitelyal fibrozis oluşur. Aynı zamanda hava 
yolu düz kasında artış, kan damarlarında proliferasyon ve 
mukus sekresyonunda artış olur (20,21) (Şekil 1.3.1).

Fizyopatoloji
Hava yolu daralması semptom ve fizyolojik değişiklik-

lere yol açan asıl olaydır. Hava yollarındaki düz kas kont-
raksiyonu, ödem, yeniden yapılanmaya bağlı duvar kalın-
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Şekil 1.3.1. Astımda hava yollarındaki inflamatuvar cevap ve hava yolu yeniden yapılanması (remodelling) 

ANAHTAR NOKTALAR
. Hava yolunun yapısal ve inflamatuar hücrelerinin 

katıldığı kronik inflamasyon ve bronş aşırı duyarlılı-
ğı, astımın temel özelliklerindendir.



laşması, mukus sekresyonu artışı ve bunun oluşturduğu 
tıkaçlar hava yolu daralmasını ortaya çıkarır.

Astım tanımının bileşenlerinden biri olan hava yolu 
aşırı duyarlılığı astımlı hastanın hava yollarının normalde 
zararsız olan bir uyarana karşı daralmayla cevap vermesi-
dir. Bu daralma da değişken hava akımı kısıtlanmasına ve 
aralıklı semptomlara neden olur. Hava yollarındaki bu 
aşırı duyarlılık hem inflamasyon hem de hava yollarının 
onarımı ile ilişkili olup, tedavi ile kısmen geri dönebilir. 
Hava yolu aşırı duyarlılığının mekanizması, birkaç hipotez 
ileri sürülmüş olmakla birlikte, henüz tam olarak bilinme-
mektedir (21,22):

1. Hava yolu düz kas hücrelerinin artmış hacim ve/
veya kontraktilitesinin sonucu olarak ortaya çıkan 
hava yolu düz kasının aşırı kontraksiyonu

2. Bronkokonstriktör maddeler inhale edildiğinde 
hava yolu duvarındaki inflamatuvar değişiklikler 
sonucunda ortaya çıkan hava yolu kontraksiyonu-
nun karşılanamaması hava yollarında aşırı daralma-
ya ve normal hava yollarında bulunan maksimum 
kontraksiyon platosunda bir kayba neden olabilir. 

3. Ödem ve yapısal değişikliklerle ortaya çıkan hava 
yolu duvarı kalınlaşması, geometrik nedenlerle orta-
ya çıkan hava yolu düz kası kontraksiyonuna bağlı 
gelişen hava yolu daralmasını daha da arttırır. 

4. İnflamasyon nedeniyle duyarlı hale gelebilen duyu-
sal sinirler duyusal uyaranlara cevap olarak aşırı 
bronkokonstriksiyona yol açar.
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