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                                                             ÖZET 

Aydın,F. Allerjik hastalarda serum adipokin seviyelerinin atopi ile ilişkisi. 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2012. Yağ dokusunda üretilip 

salınan leptinin ve adiponektinin (AN) immunolojik yolda rol aldıkları bilinmektedir. 

Bu çalışmada allerjik hastalıklarda AN ve leptin düzeyleri ve bu adipokinler ile atopi  

ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Yaşları 8 ay ile 18 yıl arasında değişen  

13  astım, 24  allerjik rinit, 21  allerjik  rinit ve astım, 13  atopik dermatitli  41’i kız 

30’u erkek,  toplam 71 hasta ve 9’u kız ve 8’i erkek 17 sağlıklı çocuk kontrol grubu 

olarak çalışmaya alındı. Hastalardan serum AN ve leptin  düzeyleri, tam kan 

sayımında eozinofil yüzdesi, serum total IgE düzeyleri, Phadiotop infant ve inhalen  

çalışıldı. Her hastaya deri prick testi ve 6 yaş üstü olanlara solunum fonksiyon testi 

(SFT) yapıldı. Atopik dermatitli hastalarda serum leptin düzeyleri kontrol grubuna 

göre yüksek saptandı (p<0,05). Hasta grupları arasında ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında serum AN düzeyleri açısından farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Leptin çalışmada araştırılan hiçbir parametre ile korele değildi (p>0,05). Astımlı 

hastalarda AN seviyeleri ile IgE arasında pozitif, tüm hasta grubunda FEV 1 ve 

BGVA (boya göre vücut ağırlığı) ile negatif, leptin ile BGVA arasında pozitif 

korelasyon saptandı (sırasıyla r=0,56, r=-0,31, r=-0,21, r=0,37, p<0,05 hepsi için ). 

Atopik hastalarla non-atopik hastalar arasında serum AN ve leptin düzeyleri 

açısından fark yoktu (p>0,05). Sonuç olarak atopik dermatitli hastalarda leptin 

yüksek olabilir. Sebebinin araştırılması gereklidir. Adiponektin IgE düzeylerini ve 

FEV 1’i etkileyebilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Allerji, atopi, leptin,adiponektin, çocuk 
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ABSTRACT 

Aydın,F. The relation between serum adipokin levels and atopy in allergic 

patients. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Speciality Thesis 

in Department of Pediatrics, Eskisehir, 2012. Two cytokins produced in adipose 

tissue, adiponectin (AN) and leptin are candidates for studies because of their 

possible role in immunopathogenesis of allergy. The aim of our study is to  find out 

if there is a relation between atopy and serum adipokine levels. Our study group 

consisted of 30 boys and 41 girls, 13 has been followed for asthma, 24  for allergic 

rhinitis, and 21 followed both allergic rhinitis and asthma, 13 for atopic dermatitis. 

Ages varied between 8 months and 18 years. Control group consisted of 17 healty 

children  ( 9 girls and 8 boys). AN and leptin levels, percentage of eosinophils in the 

complete blood count, serum total IgE levels, Phadiotop infant and inhalents scores 

were studied. Skin prick test applied to all patients while pulmonary function test is 

applied over 6 years of age. In atopic dermatitis patients serum leptin levels were 

higher than control group (p<0,05). There was not a significant difference in serum 

AN levels between study groups and control groups (p>0,05). There was not a 

significant difference between serum leptin levels and all studied parameters in all 

groups (p>0,05). In asthmatic patient group, there was a positive corelation between 

serum AN levels and serum IgE levels (p<0,05, r=0,56). While serum AN levels 

were negatively correlated with FEV 1, body weight for height (BWH) was 

positively correlated with leptin and negatively correlated with in all groups (p<0,05 

for all, r=-0,31,r=-0,21,r=0,37). There was not a difference about AN ve leptin  

between atopic and non-atopic patients. As a result, leptin levels are high in atopic 

dermatitis and the cause can be needed to research. AN can attract IgE levels and 

FEV 1 

  

Key Words: Allergy, atopy, leptin, adiponectin, children 
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1.GİRİŞ 

            Allerji; çeşitli doku ve organları etkileyen özellikle atopik dermatit, gıda 

allerjisi, allerjik rinit ve astım gibi hastalıklarla sonlanan sistemik inflamatuvar bir 

fenomendir (1). Allerjik hastalıklar çocukluk çağının en sık görülen hastalıklarıdır. 

Ekzema, rinit ve astım çocukluk çağının major allerjik hastalıklarıdır ve 

birliktelikleri gözlenmektedir (2,3,4).  

             Astım; birçok hücre ve hücre bileşeninin rol oynadığı kronik ve inflamatuvar 

bir hava yolu hastalığıdır (4). Epidemiyolojik çalışmalar astım ve obezite 

prevalansının birlikte arttığını göstermektedir (5). Bu ilişkinin nedeni 

bilinmemektedir. Sedanter yaşam şekli, diyet faktörü, sistemik inflamasyon, 

obeziteyle beraber azalmış göğüs duvarı kompliyansı, insülin direnci, komorbiditeler 

ve ortak genetik yatkınlığa bağlı bir ilişki olabilir. Yağ doku kaynaklı leptin ve 

adiponektin gibi adipokinlerin immun fonksiyonlar üzerine yaptığı değişiklikler 

diğer olası mekanizmalardır (6-10). 

           Obezlerdeki yağ dokusu tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) ve interlökin-6 (IL-

6) gibi artmış proinflamatuvar sitokinlerden sorumludur. Bu sitokinler solunum yolu 

inflamasyonunda ve artmış solunum yolu kontraksiyonunda rol oynayabilir (11). 

Leptin yağ dokusu artışı ile artar ve proinflamatuvar etkileri vardır (12). Bunun 

aksine adiponektin yağ dokusu artışı ile azalır ve antiinflamatuvar özellik gösterir 

(13). Shore ve ark.(14,15) yaptığı çalışmalarla ekzojen leptin ve adiponektin 

verilmesinin farelerde obeziteden bağımsız olarak allerjik solunum yolu yanıtı 

üzerine etkili olduğunu bildirmişlerdir. 

           Leptin, insanda 7. kromozomun uzun kolunda bulunan obezite (ob) geninin 

bir ürünü olarak çoğunlukla yağ dokuda daha az miktarda mide epiteli, plasenta ve 

kalpte sentezlenen peptid yapılı bir hormondur (16). Leptin, T lenfositleri 

apopitozisten korur ve T-hücre proliferasyon ve aktivasyonunu düzenler. Leptin, 

ayrıca T lenfositlerinden sitokin üretimini etkiler. Genellikle Th1 yanıtına doğru bir 

değişim olur (17,18). Leptin tüm etkilerine ek olarak monosit aktivasyonu, 

fagositozis ve sitokin üretimine etki eder. Leptinin immün-modüle edici etkileri 

üzerinde yapılan çalışmaların çoğu leptin-eksikliği olan ob/ob farelerinde 

gerçekleştirilmiştir. Bu şekilde görülen leptin eksikliğinde otoimmün hastalıkların 

modellerinde görülen inflamasyon azalmıştır, fakat aynı zamanda bakteriyel ve viral 
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infeksiyonlara olan yatkınlıklar artmaktadır. Genel olarak bu konudaki ortak 

düşünce, leptinin infeksiyonlara karşı koruma sağlarken aynı anda proinflamatuvar 

bir rol de oynadığıdır (19). 

           Akciğerde leptin reseptörleri vardır (20). Leptinin proinflamatuvar sistemik 

etkileri astımla ilişkili olabilir; yağ dokusundan IL-6 ve TNF-α üretimini uyarabilir, 

regülatuar T hücrelerinin fonksiyonunu negatif yönde etkileyebilir, artmış INF-gama 

üretimi ile Th1 üretimini uyarabilir (21-23). Yapılan invitro çalışmalar leptinin hava 

yolu düz kas hücrelerini etkilememesine karşın, bu hücrelerden vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEGF) salınımını uyardığını göstermiştir (24). VEGF subepitelyal 

neovaskülarizasyonu uyarabilir ve vasküler permeabiliteyi artırabilir, bu da astım 

için anahtar bir bulgu olarak değerlendirilebilir (25). 

           Adiponektin, yağ dokudan bol miktarda salınan, enerji dengesini düzenleyen, 

glukoz ve insülin metabolizmasında önemli rol oynayan kompleman benzeri bir 

proteindir (26). Adiponektin geni 3q27 bölgesinde yer alır ve 244 aminoasitten 

oluşan bir salgı proteinidir. Plazmada en fazla miktarda bulunan yağ doku proteini 

olup, insan plazmasındaki konsantrasyonu 5-30 μg/ml arasında değişir (27). 

            Adiponektin TNF-α aktivitesini ve üretimini azaltmaktadır (28). 

Adiponektinin anti-inflamatuvar aktivitesi, anti-inflamatuvar sitokinler olan IL-10 ve 

IL-1 reseptör antagonistinin indüksiyonu ile IL-6 üretiminde bir azalmaya neden olur 

(29). Bundan başka, adiponektin endotelyal adezyon moleküllerinden ICAM-1’in ve 

TNF-α veya rezistin tarafından vasküler hücre adhezyon molekülünün 

indüksiyonunu azaltır (30). Tüm bu nedenlerle, adiponektin bir antiinflamatuvar 

model olarak örnek gösterilen moleküllerden biridir (31-35) 

           Adiponektin ve adiponektin için bilinen tüm reseptörler (Adipo R1, Adipo R2, 

T-kadherin ve kalretikülin) akciğerdeki birçok farklı hücre tarafından düzenlenir (36-

39). Adiponektin kandan endoteldeki T-kadherin molekülü aracılığı ile alveolar 

sıvıya aktarılır (36). 

            Leptinin proinflamatuvar ve adiponektinin antiinflamatuvar birer sitokin 

olmalarından yola çıkarak serum leptin ve adiponektin konsantrasyonları çocuklarda 

astım ve diğer allerjik hastalıkların etyopatogenezinde rol oynayabilir. Bu 

adipokinlerin allerjik hastalıklarla ilişkisini araştıran sınırlı sayıda çalışma vardır. Bu 
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çalışma ile allerjik hastalıklardaki serum AN ve leptin düzeyleri ve atopi 

parametreleri ile ilişkisinin olup olmadığının araştırılması planlanmıştır. 
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2-GENEL BiLGiLER 

2.1.Allerjik Hastalıklara Bakış                                                                                    

       Allerji çeşitli doku ve organları etkileyen özellikle atopik dermatit, gıda allerjisi, 

astım ve allerjik rinit gibi hastalıklarla sonlanan sistemik inflamatuvar bir 

fenomendir (1). Allerjik hastalıklar çocukluk çağının en sık görülen rahatsızlıklarıdır 

(2). Allerjik hastalıkların ve astım prevalansının her yıl %0,5 arttığı, dünyada her 

ırktan ve yaştan 300 milyon astım bronşiale hastası olduğu tahmin edilmektedir   

(40). 

 

 

Şekil 2.1. Tüm toplum içinde klinik olarak astım bronşiole olanların yüzdeleri 

 

 

            

 



5 
 

 

            2.1.1.Allerjik Hastalıkların Prevalansları                                                                

           Astım bronşiole ve allerjik hastalıklar  ile ilgili prevalans çalışmalarını 

standardize etmek için  Uluslararası Çocukluk Çağı Astım Bronşiole ve Allerjik 

Hastalıklar Çalışması “İnternational Study of Asthma Bronsiole and Allergies in 

Chilhood” (ISAAC) oluşturulmuştur. Faz 1 ISAAC çalışması ile 1992-1996 

yıllarında çesitli ülkelerde astım, allerjik rinokonjonktivit ve ekzema prevelansları 

araştırılmıştır. En yüksek astım prevelansı  İngiltere, İrlanda, Yeni Zelanda ve 

Avustralya’da, en düşük prevelans ise Doğu Avrupa ükeleri (Arnavutluk, Romanya, 

Gürcistan, Rusya), Endonezya, Yunanistan, Çin, Tayvan ve Özbekistan’da 

saptanmıştır (40).  ISAAC Faz 3 çalısması 2002-2003 yıllarında yapılmış Faz 1 

çalışması tekrarlanarak prevelans değişimlerini ortaya koymuştur. Araştırma 56 

ülkede 106 merkezde 13-14 yaşlarındaki 204679 çocuk üzerinde ve 37 ülkede 66 

merkezde 193404 adet altı-yedi yaş çocuğun ebeveynleri ile yapılmıştır. Her iki yaş 

grubunda üç hastalığın prevalansında da artış olduğu gösterilmiştir (41).  

           2.1.2 Türkiye’de Allerjik Hastalıkların Prevelansı                        

          Ülkemizde 1995 ve 2004 yılında 6-12 yaş arası okul çocuklarında  ISAAC 

yöntemi ile yapılan iki çalışmada herhangi bir zamanda hışıltılı solunum sıklığının % 

15.1’den % 25.3’e, 12 ayda hışıltılı solunum sıklığının % 8.2’den % 11.3’e, doktor 

tanılı astım bronşiole sıklığının % 9.8’den % 17.8’e yükseldiği görülmüştür (42).                                                        

ISAAC yöntemi ile yapılmış başka bir çalışmada Türkiye’nin 5 farklı şehrinde (Van,  

Manisa, Ankara, Antalya, Trabzon) 2005-2006 yılları arasında 9-11 yaş arası 6963 

çocukta son bir yılda vizing sıklığı %15.8, rinokonjunktivit sıklığı  %23.5, ekzema 

sıklığı  %8,1 bulunmuş ve çocukların %34.2’ sinin astım veya allerjik rinit nedeni ile 

en az bir gün okula gidemediğinin saptandığı bildirilmiştir (43).                                                             

Çocukluk çağında allerjik rinit sıklığı dünyada %0,8 ile %39.7 arasında 

değişmektedir (44). İstanbul’da 6-12 yaş arası 2500 çocuk ile ISAAC yöntemiyle 

2006 yılında yapılan bir çalışmada doktor tanılı allerjik rinit sıklığı %7.9, Ankara’da 

yapılan bir çalışmada 9-11 yaş arası 2774 çocukta herhangi bir zamanda rinit sıklığı 

%36.3, son 12 aydaki rinit sıklığı %30.6 ve saman nezlesi sıklığı %8.3 bulunduğu 

bildirildi (45,46). Edirne’de yapılan başka bir çalışmada astım ve allerjik rinit 

sıklığının 7-12 yaş arası çocuklarda 2004 yılında 1994 yılı ile karşılaştırıldığında 10 

yıllık süreçte hem kırsal hem kentsel kesimlerde arttığı belirtilmektedir (47). 
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           2.1.3 Allerjik Hastalıkların Birlikteliği                                             

           Ekzema,  rinit ve astım çocukluk çağının major allerjik hastalıklarıdır ve 

birliktelikleri gözlenmektedir (3). Atopik astımlı hastaların %75’inde allerjik rinit 

olduğu saptanmıştır (48). Genellikle allerjik ekzema  atopik duyarlılığın ilk 

belirtisidir ve sıklıkla yaşamın ilk yıllarında görülür. Allerjik rinit ise 2 yaşa kadar 

belirti vermeyebilir (49,50).  

            Bir çalışmada 3 ile 5 yaş arasında 1402 çocukta allerjik rinit prevalansı %16.8 

bulunmuştur. Aynı çalışmada allerjik rinitli çocuklarda astım tanısı %21, 

olmayanlarda %6.2, son 12 ayda vizing öyküsü %25, olmayanlarda %9,4, atopik 

dermatit öyküsü %22,9, olmayanlarda %13.9 ve allerjik duyarlanma  %29,9,  

olmayanlarda %13,7  bulunmuştur (51). Bu çalışma allerjik rinit, bronşial astım ve 

atopik dermatit arasındaki ilişkiyi belirtmektedir. Başka bir çalışmada 1 ay-4 yaş 

arası allerjik olarak yorumlanabilecek 146 çocuk alınmış, atopik dermatit, 

tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonu ve gastrointestinal semptomu  olanlar şeklinde 

gruplanmış, hastalarda değişen şiddette burun akıntısı, tıkanıklığı ve aksırık gibi rinit 

semptomları gözlenmiş ve hastalar 4 yıl sonra yeniden değerlendirildiğinde; 

%58’inde allerjik rinit, %33’ünde astım, %35’inde atopik dermatit saptanmıştır. 

Astımı olanların hepsinde atopik dermatit de  olduğu görülmüştür. Bu çalışmada 

atopik dermatit ve allerjik rinit varlığının astım için prognostik bir faktör olduğu ve 

atopik dermatitin atopik yürüyüşün başlangıcına işaret ettiği gösterilmiştir (52).  

           Türkiye’de yapılan 3025 astımlı çocuğun değerlendirildiği bir çalışmada astım 

ve allerjik rinit birlikteliği %44.9 saptanmıştır (53).  

            ISAAC Faz I çalışmaları sonucunda son 12 aydaki hışıltı, allerjik 

rinokonjonktivit ve atopik dermatit semptomlarının birbirleri ile ilişkileri 

gösterilmiştir (3) (Şekil  2.2). 
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Şekil 2.2.ISAAC Faz 1 çalışmalarının sonuçlarına göre allerjik hastalık bulgularının 

birbiri ile ilişkileri 

2.2 Astım  

            2.2.1 Astımın Tanımı                                                       

            Astım; birçok hücre ve hücre bileşeninin rol oynadığı, tekrarlayan öksürük, 

hışıltı, göğüste sıkışma hissi, göğüs ağrısı, nefes darlığı ile seyreden kronik ve 

inflamatuvar bir hava yolu hastalığıdır. Kronik inflamasyon solunum yollarını 

uyaranlara karşı duyarlı kılar ve oluşan patofizyolojik değişiklikler tekrarlayan klinik 

bulguların ortaya çıkmasına neden olmaktadır (4). 

          2.2.2 Astım Bronşiolenin Epidemiyolojisi                                                   

          Astım her yaşta görülebilen bir hastalıktır. Hastaların %80-90’ında ilk 

belirtiler 4-5 yaştan önce ortaya çıkmaktadır (54). Bu yaşta astım prevelansının erkek 

çocuklarda kızların 2 katı olduğu bildirilmektedir. Astım sıklığı ülkelere, ırka, 

coğrafi bölgelere ve çevresel etkenlere göre değişmektedir. Gelişmiş toplumlarda13-

14 yaş çocuklardaki astım epidemiyolojisi araştırmalarında ISAAC soru formu 

kullanılarak astım prevelansı % 4-23 arasında bulunmuştur (55) (Tablo 2.1). 

 

Son 12 ay içinde rinokonjonktivit 

 

Son 12 ay içinde atopik dermatit 

 

Son 12 ay 

içinde vizing 
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Tablo 2.1.13-14 yaş çocuklardaki astım epidemiyolojisi araştırmalarında  kullanıIan 

                  ISAAC  soru formu     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Çocuğunuzda geçmişte hiç hışıltı (vizing) veya göğüste daralma oldu mu? 

 Son on iki ayda çocuğunuzda hışıltı ve göğüste daralma oldu mu? 

 Son on iki ayda çocuğunuzun gece uykusu hışıltı nedeni ile bozuldu mu? 

  Son on iki ayda çocuğunuzda birçok hışıltı atağı oldu mu? 

 Son on iki ayda çocuğunuzun konuşmasını bir veya iki kelime ile 

sınırlayacak kadar hışıltı oldu mu? 

  Daha önce çocuğunuza doktor tarafından astım veya allerjik bronşit veya 

spastik bronşit tanısı kondu mu? 

  Son on iki ayda çocuğunuzun göğsünde egzersiz sırasında veya egzersizi 

takiben hışıltı duyuldu mu? 

 Son on iki ayda çocuğunuzda soğukta veya infeksiyon dışında gece kuru 

öksürüğü oldu mu? 
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          2.2.4 Astımın Etiyolojisi              

          Astım etiyolojisinde genetik ve çevresel faktörlerin (allerjenler, infeksiyonlar, 

sigara, hava kirliliği, beslenme)  bir arada rol oynadığı bilinmektedir (56) (Şekil:2.3).       

    

 

 

Şekil 2.3.Astım Bronşiole etyopatogenezi 

Astım etiyolojisinde rol oynayan çesitli risk faktörleri tanımlanmıştır: 

Genetik: Astım multifaktörial kalıtılan genetik bir hastalıktır. Genetik hastalıkların 

bir çoğu tek bir genle açıklandığı halde astım tek bir gendeki kusurla açıklanamaz. 

Astım kompleks bir genetik hastalıktır ve çevresel faktörlerin etkisi ile ortaya çıkar 

(56). Astımda, bronş aşırı duyarlılığı ile ilişkili birçok gen bulunmasına rağmen 

5,11,12. kromozomlar önemlidir. 5. kromozom 5q23-q33 ve q31 alanı çok sayıda 

interlökin salınımında beta 2 adrenerjik reseptör etkinliğinden, 11. kromozom 

atopiden, IgE düzeyinden ve deri testi pozitifliğinden, kromozom 12 ise  IL-4 

yapımından, mast hücre büyümesinden, astım-atopi ilişkisinden sorumludur (57).  

Monozigot ikizlerin tüm genetikleri aynı iken dizigotlarda genlerinin ortalama yarısı 

ortaktır. Aynı cins 7000 ikiz astım konkordansı (birinde olan hastalığın diğerinde de 

olma olasılığı) monozigotlarda %19 iken, dizigot ikizlerde %4.8 bulunmuştur (58). 
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Anne ve babada allerji öyküsü atopi riskini arttırmakla beraber, annede astım öyküsü 

çocukluk çağı astımı için daha belirleyici faktördür (59-61). 

Allerji-atopi: Astım için bilinen en önemli risk faktörü atopidir. Atopi, sık 

karşılaşılan çevresel aeroallerjenlere karşı aşırı miktarda Ig E sentezlenmesine 

yatkınlık olarak tanımlanmaktadır. Hayatın erken döneminde allerjenle karşılaşma 

immünolojik duyarlılığa bağlı olarak allerjik hastalık gelişimi için kolaylaştırıcı rol 

oynamaktadır. Ev tozu akarı, gıdalar, hamam böceği ve polen hayatın erken 

döneminde duyarlanmaya yol açan allerjenlerdir (62-64). 

Prenatal ve postnatal risk faktörleri: Anne sütü vermenin allerjik hastalıkları 

önlemediği ancak ortaya çıkışını geciktirdiğine inanılmaktadır (65,66). Anne sütü 

verme ve annenin süt, yumurta, fıstık, balık gibi gıdalardan süt verme sırasında 

kaçınmasının atopik hastalık gelişimini geciktirebileceği, atopik dermatit, ürtiker, 

gastrointestinal allerji gibi hastalıklarda azalma yapıp astım ve allerjik rinit 

insidansını etkilemeyeceği gözlenmiştir. Anne sütü hayatın birkaç ayında solunum 

yolu enfeksiyonlarında azalma yapma yoluyla hışıltı insidansını azaltmakta ancak 

daha sonra hışıltı ya da astım gelişimini etkilememektedir (65-67). Maternal stres, 

gebelik komplikasyonları, doğum şekli, prematürite, cinsiyet, anne yaşı da risk 

faktörleri arasındadır (68-70). 

Sigara: Farklı çalışmalarda annenin sigara içiminin astım riskini arttırdığı yönünde 

sonuçlar bulunmuştur (71-73). Günde en az bir paket sigara içen annelerin 

çocuklarında alt solunum yolu sistemi semptomu gelişme riski 1.4-2.8 kat daha 

yüksektir. Sigara dumanına pasif maruziyet astım ciddiyetini arttırıcı bir faktör 

olarak görülmektedir. Evde sigara içilmesinin  acil servise başvuruları, atak 

sayılarını, hastaneye yatışları ve kullanılan ilaç dozlarını artırdığı gözlenmektedir 

(74,75). Annenin hamileliği sırasında sigara içiminin astım riskini anlamlı derecede 

artırdığını gösteren çalışmalar vardır (76,77). 

Hava kirliliği: Hava kirliliği, ozon, sülfür dioksit hava yolu inflamasyonunu agreve 

eder ve astım ciddiyetini arttırır. Deneysel bazı çalışmalar bu faktörlerin hava yolu 

permeabilitesini arttırarak allerjenlerin etkilerini arttırdığını göstermiştir (78-80). Dış 

ortamda ise soba, yemek pişirmede kullanılan fırın ve ocaklar, gaz yakan ısıtıcılar, 

odun sobaları ve şöminelerden, mobilyalardan, evdeki böcek, akar, kemirici ve evcil 
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hayvanlardan kaynaklanan kirleticiler vardır. Bu etkilerin genetik olarak yatkınlığın 

olmadığı durumlarda astıma neden olup olmayacağı tartışmalıdır (59). 

Yerleşim yeri: Çocukluk ve genç erişkin astımının şehirlerde daha sık olduğu ancak 

erişkin astım prevelansı için yerleşim yerinin etkili olmadığı gösterilmiştir. Şehirlerin 

ekonomik güçlükler ve yetersiz sağlık sistemleri içindeki bölgelerinde yaşayan 

azınlıklarda astım prevelans ve mortalitesi yüksek oranda bulunmuştur. (81,82). 

Diğer faktörler: Diyet,viral enfeksiyonlar, ırk ve sosyoekonomik durum diğer risk 

faktörleri arasındadır (83,84). 

           2.2.5 Astımın Patogenezi 

           Havayollarının inflamatuvar hücrelerle infiltrasyonu, düz kas hücrelerinde 

hipertrofi ve bazal membran kalınlaşması klasik histopatolojik bulgulardır. Mukus 

tıkaçları havayolu obstrüksiyonu ve ventilasyon-perfüzyon bozukluğuna yol açar. 

Mukus tıkaçları, mukus, serum proteinleri, inflamatuvar hücreler, dökülmüş 

epitelyum hücreleri, makrofajlardan oluşur ve sıklıkla spiral seklinde olduklarından 

Curshman spiralleri olarak adlandırılır (85).  

           Th2 lenfositlerden salınan  IL-4 ve IL-13, B lenfositlerinden IgE sentezi için 

1.sinyali oluşturmakta, ikinci sinyal ise T ve B lenfositleri arasında 

gerçekleşmektedir. Böylece allerjik inflamasyondaki ilk basamak, yani sensitizasyon 

gerçekleşmiş olur. Organizma tekrar aynı antijen ile karşılaştığında antijen spesifik 

antikora bağlanır. Bu bağlanma ile mast hücresinden histamin, seratonin gibi 

mediatörler, lökotrienler, prostoglandinler perifere salınarak, erken faz reaksiyona 

yol açmaktadırlar. Erken faz reaksiyonu 0-30 dakika içinde bronkokonstriksiyona 

neden olur . Geç faz reaksiyonu 4-12 saatte gelişir ve doku inflamasyonu, hava 

yollarında hücre infiltrasyonu, ödem ve mukus sekresyonunda artış gelişir (86). 

Yeniden yapılanma (remodelling) havayolu hücrelerinden yeniden farklılaşma, 

migrasyon ve maturasyon gibi dinamik süreçler sonucu havayolunun yapısında ve 

bağ dokusu içeriğinde değişikliklere yol açan heterojen bir olaydır. Epitel hasarı, 

uzamış tamir süreci, profibrotik büyüme faktörlerinin aşırı üretimi, fibroblastların 

miyeloblastlara farklılaşması ve çoğalması yeniden yapılanmanın temelini oluşturur 

(87). 
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           2.2.6 Astımın Klinik Bulguları 

           Astım tanısı ve klinik değerlendirmesinde öykü önemlidir. Semptomlar nefes 

darlığı, hışıltı, göğüste sıkışma hissi ve tekrarlayan öksürük epizodlarıdır. Kuru 

öksürük ve/veya hışıltı en sık semptomlardır. Respiratuar semptomların geceleri 

kötüleşmeşi karakteristiktir. Bronş provokasyon testi uygulananların yaklasık üçte 

birinde tek semptomun kronik öksürük olduğu bildirilmiştir (82-84). Üç haftadan 

uzun süren öksürüklerde ayırıcı tanıda astım akla gelmelidir. Öksürük genelde non-

produktiftir. Hasta koyu kıvamlı, yapışkan, az miktarda balgam çıkarınca rahatlar. 

Dispne astmatik olguların yaklasık %15’inde tek semptomdur (87). Solunum sıkıntısı 

belirtisi burun kanadının solunuma katılması, suprasternal, interkostal ve substernal 

retraksiyonlardır. Hafif orta atakta hasta yatmak istemez, çocuk hastalar ise oyun 

oynamak, hareket etmek istemez ve sedanter bir tavır alır. Orta ve ağır ataklarda 

hışıltı duyulur (84). Ağır ataklarda soğukluk, solukluk, uykuya eğilim ve siyanoz 

olabilir. Ataklar arasında semptom yoktur. Akciğer fonksiyonlarındaki anormallikler 

hava yolunun obstruksiyonunun derecesi için objektif bir ölçümdür (88).  

           2.2.7.Astımın Ayırıcı Tanısı 

           Astımda ayırıcı tanıda gözden geçirilmesi gereken hastalıklar hastanın yaşına 

göre farklı özellikler taşır. 

Çocukluk yaş grubunda hışıltılı çocuğa yaklaşım: 

5 yaş altı çocuklar; Erken çocukluk döneminde astım tanısı ağırlıklı olarak klinik 

değerlendirme ve fizik inceleme  üzerine kuruludur. En sık belirlenen bulgular 

öksürük ve hışıltı/vizingdir. Hışıltılı çocuklarda tekrarlayan ve persistan hışıltıya 

sebep olan astım dışı nedenlerin mutlaka araştırılması gerekir. Beş yaş altı 

çocuklarda hışıltının karakterine göre çocuklar gruplandırılarak incelendiğinde 

gelecekte astım gelişmesi ile ilgili bazı ipuçları yakalanabilir (89). 

1-Geçici erken vizing: İlk üç yaşta ortaya çıkıp kaybolan vizing genellikle 

prematürite ve ebeveyn sigara içimi ile ilgili bulunmuş (89). 

2-Persistan erken başlangıçlı vizing (<3 yaş): Bu çocuklarda genellikle akut üst 

solunum yolları ile ilgili tekrarlayan vizing olup beraberinde sıklıkla atopi ve ailede 

allerjik hastalık hikayesine rastlanmaz. Semptomlar genelde okul çağında da devam 

etmektedir (89). 
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3-Geç başlangıçlı vizing/astım: Üç yaş sonrası başlayan semptomlar sıklıkla 

çocukluk ve erişkin çağda da devam eder. Genelde özgeçmişlerinde atopi, sıklıkla 

atopik dermatit ve ailede allerjik hastalık öyküsü vardır (89). 

            Günümüzde ‘’Asthma Predictive Index’’ klinik pratikte tanı konulmasında 

kullanılmaktadır. Vizing atakları olan bir infantta astım tanısı için en olası 

durum: Hastada bir majör kriterin veya iki minör kriterin bulunmasıdır (90) (Tablo 

2.2). 

 

Tablo 2.2.İnfantil Astım Tanı Kriterleri (Asthma Predictive Index-API) 

 

 

            Tekrarlayan vizingli çocuklarda; Viral bronşiolit, aspirasyon, 

laringotrakeomalazi, vasküler ring, lenfadenopati, hava yolu stenozu veya web, 

mediastinal kitle, yabancı cisim, bronkopulmoner displazi, obliteratif bronşiolit, 

kistik fibroz, vokal kord disfonksiyonu, tüberküloz, gastroözafagial reflü, 

kardiovasküler hastalıklar ile ayırıcı tanı yapılmalıdır. 

             5 yaş üstü çocuklar ve genç erişkinler; Hiperventilasyon sendromu ve 

panik ataklar, üst solunum yolu obstrüksiyonu ve yabancı cisim inhalasyonu,vokal 

kord disfonksiyonu, diğer obstrüksiyon ile seyreden akciğer hastalıkları astım ayırıcı 

tanısında göz önünde bulundurulmalıdır (89). 

 

 

 

 

Major Kriterler: 

1.Ebeveynlerde astım öyküsü 

2.Hastada atopik dermatit 

3.Aeroallerjen sensitizasyonu 

Minör Kriterler: 

1.Hastada besin allerjisi olması 

2.Grip dönemleri dışında vizing 

3.Ataklarda eozinofili (>%4) 
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           2.2.8 Astımda Laboratuvar Bulguları 

Akciğer  Grafisi 

           Öksürük ve/veya nefes darlığı atağı ile gelen bir çocukta astımla en sık karışan 

durum pnömonidir. Astımlı bir hastada bakteriyel pnömoni ya da komplikasyon  

(pnömotoraks, pnömomediastinum) şüphesi yoksa grafi çekilmesine gerek yoktur. 

Astımda önceden çekilmiş de olsa tek bir akciğer grafisi ayırıcı tanıda kullanmak için 

yeterlidir. Akut ataklarda havalanma artışına bağlı radyolusent görünüm ve 

kostalarda düzleşme, mukus tıkaçlarına bağlı segmental veya subsegmental 

atelektaziler olabilir (91). 

Hemogram 

           Çalışmalarda astımlı hastalarda periferik eozinofil sayısı, anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (92). Genellikle semptomatik dönemlerde yüksektir (kanda > 

400 hücre/mm
3
, periferik yaymada > %4). Özellikle infantil dönemde hasta 

semptomluyken eozinofili saptanması astım tanısını destekler (93). 

Balgam Yayma 

          Eozinofillerin balgamda artmış bulunması astım için bir bulgudur (94). 

Astımda saptanan diğer balgam bulgusu eozinofil kaynaklı lizofosfolipaz enziminin 

kristalleşmesi ile oluşan Charcot Leyden kristalleridir. 

Serumda Total Ig E 

          Serum total Ig E değeri allerjik hastalarda sağlıklı popülasyona göre yüksek 

olarak bulunmuştur (95-97).  İnfantil dönemde yüksek bulunması vizing ataklarının 

devam edeceğini destekler (98). Çocuk ve erişkinlerde, allerjik rinit, immunolojik 

astım ve atopik dermatitli hastaların serum total IgE düzeyleri normallere göre, %50 

oranında 2 SD yüksektir. Ekzemanın ağırlığı ve birlikte allerjik rinit ve astım 

varlığına göre konsantrasyon değişir. Ağır deri reaksiyonu olmayan ekzemalı 

hastalarda IgE değerleri normal sınırlarda olabilir (99). Allerjik hastalığı  olmayan 

normal kişilerde de, yüksek IgE değerleri saptanabilir. Allerjik bronkopulmoner 

aspergilloz, hiper IgE sendromu gibi allerjik hastalıklar dışında bir çok klinik tablo 

da vardır (100).  

Serumda Spesifik Ig E   

         Serumdaki allerjene özgü IgE antikorlarının ölçümü bir seçenektir ve deri 

delme testinin olmadığında atopi tanısı koymada güvenli bir yoldur. Özellikle bir 
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deri delme testi kullanıldığında yan etki riski taşıyan allerjenler için (Örn. Besin 

allerjenleri, böcek zehirleri ve penisilinler) ve prick deri testine uyum sağlamayan 

küçük yaş grubu, dermografizmi ve çok yaygın ekzeması olan hastalar icin kullanışlı 

testlerdir (100). 

Multiallerjen IgE Antikor Tarama Testi 

            Serum spesifik IgE antikorları her bir allerjen için ayrı ayrı bakılabileceği 

gibi, aynı serum örneğinde çoklu allerjen taraması da yapılabilir. Tek bir RAST testi 

ile birden fazla allerjenin taranması söz konusudur. Pediyatrik Phadiatop inhalen ve 

infant (gıda) bir grup ev içi, ev dışı ve gıda allerjenini tarar. Negatif prediktif değeri 

yüksek bir testtir. Negatif test allerjik hastalık olasılığını dışlar (101). 

Delme (Prick) Deri Testi 

           Deri testleri atopi araştırmak için daha duyarlı ve ucuz bir yöntemdir. Allerjik 

hastalıkların laboratuvar tanısında yüksek sensitivite ve spesivitesi, ucuz olması ve 

kısa sürede yanıt vermesi nedeniyle en sık kullanılan tanı testidir (98). Deri testleri 

deriye uygulanan provakasyon testleridir. Deriden verilen antijenin derideki mast 

hücreleri yüzeyindeki IgE molekülüne bağlanarak tip 1 immun reaksiyonu 

oluşturması ile mast hücrelerinden salınan histamin ile lokal kaşıntı, hiperemi ve 

özellikle endurasyon gelişimi ile ortaya çıkan reaksiyonlardır (99,102). Çeşitli 

fizyolojik durumlar ve patolojiler deri testi yanıtını etkiler. Bunlar şu şekilde 

sıralanabilir: 

 1-Testin yapıldığı vücut bölgesi: Deri testleri sırta ve önkola yapılmalıdır. 

2-Yaş: Tüm yaşlarda deri testleri yapılabilir ancak bebek ve yaşlılarda duyarlılık 

azalmıştır.  Beş yaş altında deri testleri ile atopi saptamak her zaman mümkün 

olmamaktadır (99). 

3-İlaçlar:  Sonuçlar hastanın kullanmakta olduğu ilaçlardan etkilenir. Her ilaç için 

önceden kesilmesi gereken bir süre vardır. Özellikle antihistaminikler, histamin ve 

allerjene deri duyarlılığını azaltır. İlacın üç yarı ömrü kadar bir süre önce 

kesilmelidir. 

            Pozitif, negatif  kontrol ile allerjen solüsyonundan bir damla ön kol derisine 

damlatılır. Delme iğnesi damlanın üzerine uygulanır, her bir test bölgesinde eritem 

ve kabarıklık araştırılır. Milimetrik olarak kabarıklığın en büyük olanının çapı 

ölçülür ve kontrol ile karşılaştırılır. Kontrol test olarak pozitif ve negatif kontrol 
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kullanılır. Serum fizyolojik negatif,  % 0.1’lik histamin solüsyonu pozitif kontrol 

gurubu olarak kullanılır, 3 mm üzeri pozitif kabul edilir (97). 

Solunum Fonksiyon Testleri (SFT) 

            Bu testler astım tanısında, tedaviye yanıtın değerlendirmesinde ve hastalığın 

uzun süreli izleminde kullanılmaktadır. Genel kabul gören yöntem spirometre ile 

zorlu ekspiratuvar birinci saniye hacmi (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC) ve zirve 

akım hızı (PEF) ölçümüdür (71). FEV1/FVC düşük bulunması büyük hava yolu 

obstrüksiyonunu gösterir. Her hastaya semptomlu olmasa bile SFT yaptıktan sonra 

inhalasyon yoluyla bronkodilatör verilip, 15-20 dakika sonra test tekrarlanmalıdır. 

Bronkodilatör sonrası yapılan testteki FEV1 değerinde, bronkodilatör vermeden 

önceki değere göre en az %12 veya 200 mL artma olması obstrüksiyonun reverzibl 

olduğunu gösterir. Bu astımın en karakteristik bulgusudur (93). Genellikle altı 

yaşından büyük çocuklara uygulanır. 

Bronş Provakasyon Testleri 

           Astım benzeri yakınmaları olmasına rağmen öykü, muayene ve SFT ile astım 

tanısı konulamayan çocuklarda bronş provakasyon testi yapılması gerekebilir. 

Pratikte en çok metakolin ve egzersiz testi kullanılır. Son zamanlarda astım için daha 

spesifik olan adenozin kullanılmaya başlanmıştır (103). 

Zirve Ekspiratuar Akım (PEF) ölçümü: 

           Tanı sıkıntısı yaşanan durumlarda yada SFT yapamayan 5 yaştan daha büyük 

çocuklarda iki hafta süre ile evde PEF ölçümü yapılabilir. Bu büyük hava yolu 

obstrüksiyonunu gösteren bir parametredir. Tanıdan daha çok astımın izleminde 

kullanılmaktadır. Hasta sabah ve akşam PEF değerini kaydeder. Bunun için üç ölçüm 

yapması ve en büyük değeri kaydetmesi gerekir. Günlük sabah ve akşam PEF değeri 

arasındaki farkın %20 ve üzerinde olması astım tanısında yol gösterici olabilir. 

Ancak hafif intermittan astımda bu saptanmayabilir (91).  

 2.3 Allerjik Rinit 

          2.3.1 Allerjik Rinitin Tanımı ve Sınıflaması 

          Allerjik rinit IgE bağımlı, Tip I aşırı duyarlılık reaksiyonu ile ortaya çıkan, 

nöbetler halinde hapşırık, bol ve sulu burun akıntısı, burun tıkanıklığı (konjesyon) ve 

kaşıntı ile karekterize bir inflamatuvar nazal mukoza hastalığıdır. Beraberinde 
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konjonktivit, rekürren sinüzit, otitis media, dolgunluk hissi, frontal tip başağrısı 

görülmektedir (104). 

Allerjik rinitte tanı, bu hastalığa ait özel bazı sorularla alınan ayrıntılı bir 

anamnez ve hastalık öyküsü; burun, sinüsler, faringolaringeal bölge ve akciğerlerin 

ayrıntılı muayenesi ile birlikte genel bir fizik muayene ile beraber laboratuvar testleri 

yardımı ile konmaktadır. Allerjik rinit mevsimsel ve yıl boyu süren (perennial) rinit 

olarak sınıflandırılabilir (105). Mevsimsel ve yıl boyu süren rinit ayrımı, allerjene 

maruz kalınan zaman dilimi esas alınarak yapılmış bir sınıflamadır.  Mevsimsel 

allerjik rinit ağaç, çim, polenler ve ev dışı mantar sporları gibi dış ortam allerjenleri 

ile ilişkilendirilmektedir. Ülkemizde ağaç polenleri en erken polenizasyona ve 

semptomlara neden olan allerjenlerdir. Yıl boyu süren allerjik rinit ise ev tozu 

akarları, hamam böceği, ev içi mantar sporları ve ev hayvanları gibi iç ortam 

allerjenlerinin neden olduğu rinit olarak kabul edilmektedir (106).  

Dünya Sağlık örgütü ile işbirliği içinde yürütülen ‘Allerjik Rinit ve Astım 

Üzerine Etkisi (ARIA)’ başlıklı çalışmada allerjik rinite yeni bir klinik sınıflama 

getirilmiştir.  Bu yeni sınıflama semptomların sürekliliğine göre intermittan ve 

persistan; şiddetine göre hafif, orta ve ağır olarak yapılmıştır. Bu sınıflamada 

intermittan hastalarda yakınmaların haftada 4 günden az veya yılda 4 haftadan kısa 

sürdüğü;  persistan hastalarda ise yakınmaların hem haftada 4 günden daha fazla hem 

de yılda 4 haftadan uzun sürdüğü kabul edilmektedir (107) (Şekil 2.4).  
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Şekil 2.4.Allerjik Rinitin Klinik Sınıflaması 

            2.3.2 Allerjik Rinit Epidemiyoloji 

            Allerjik rinit en sık rastlanan allerjik hastalıktır. Prevalansı astım bronşiole 

prevalansının 3 katıdır ve dünya çapında giderek artış göstermektedir. Tip 1 aracılıklı 

reaksiyon olup IgE bağımlı nazal mukozanın enflamasyonudur. Hayatı tehdit eden 

bir hastalık olmamasına rağmen hayat kalitesini düşürmekte, insanların iş ve okul 

başarılarını etkilemektedir. Doğrudan ve dolaylı olarak sağlık giderlerinde artışa yol 

açmaktadır. Bunun yanısıra astım bronşiole ile birlikteliği sık olup zayıf astım 

bronşiole kontrolüne ve artmış atak riskine yol açmaktadır (108). Batılılaşmış 

ülkelerde toplumun % 20’den fazlasını etkilemektedir (109). Alerjik rinit astım 

bronşioleye sık eşlik etmesi ve zor kontrollü astım bronşioleye yol açması nedeni ile 

ayrı bir önem arz etmektedir. Ülkemizde  543 hasta ile yapılan retrospektif bir 

çalışmada perennial riniti olan hastaların % 88.6 ve mevsimsel riniti olan hastaların 

% 54.8’de astım bronşiolenin eşlik ettiği bildirilmiştir (110). Çocukluk çağında 

allerjik rinit sıklığı dünyada %0,8 ile %39.7 arasında değişmektedir (44) . İstanbul’da 

  İntermittan 

    Semptomların süresi 

 Haftada 4 günden az ya da 

 4 haftadan kısa 

                    Persistan 

       Semptomların süresi 

 Haftada 4 günden fazla ya da 

 4 haftadan uzun  

                                        

Hafif 

 Normal uyku 

 Normal günlük aktivite/spor  

 Normal iş ve okul hayatı 

 Ağır semptom yok 

Orta-Ağır 

         Bir yada daha fazlası 

 Uyku bozukluğu 

 Günlük iş, spor ve eğlence 

aktivitelerinin kısıtlanması 

 İş ve okul hayatında sorunlar 

 Ağır semptomlar             
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6-12 yaş arası 2500 çocuk ile ISAAC yöntemiyle 2006 yılında yapılan bir çalışmada 

doktor tanılı allerjik rinit sıklığının  %7.9, Ankara’da yapılan bir çalışmada 9-11 yaş 

arası 2774 çocukta herhangi bir zamanda rinit sıklığının  %36.3, son 12 aydaki rinit 

sıklığının  %30.6 ve saman nezlesi sıklığının  %8.3 saptandığı bildirildi (45,46). 

           2.3.3 Allerjik Rinit İmmunopatogenezi 

           Allerjik rinit klasik olarak nazal mukozanın IgE aracılığı ile oluşan 

inflamasyonudur (111). Allerjik rinitte hastaların duyarlaşması allerjen ile karşılaşma 

sonrasında ortaya çıkar ve allerjen sensitizasyonu adını alır. Allerjen ile tekrar 

karşılaşma sonucu IgE bağımlı tip I hipersensitivite mekanizmaları aracılığı ile 

mediatör salınımı ve hücre invazyonu gerçekleşir. Mediatörler, burundaki hücreler, 

nazal vasküler yapılar ve submukozal bezler üzerine etki ederek allerjik rinitin klinik 

bulgularına yol açar. Burada temel patoloji mukozaya gelen allerjenin immun sistem 

tarafından tanınıp, normalden farklı yanıt verilmesidir. Mast hücrelerinde önceden 

sentezlenip depolanmış olan histamin, triptaz gibi mediyatörlerin salınımı nazal 

mukozada mukus sekresyonunun artmasına, miyelinsiz C liflerinin ve trigeminal 

sinir uçlarının uyarılmasına neden olarak allerjik rinitin aksırma, akıntı ve kaşıntıdan 

oluşan erken semptomlarının ortaya çıkartır. Bu dönemden sorumlu en önemli 

mediyatör histamindir (112) (Şekil 2.5). 

 

Şekil 2.5. Allerjik rinit immunopatogenezi 
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            2.3.4. Allerjik Rinit İçin Risk Faktörleri 

            Küçük aile yaşantısı, beslenme tipinde değişiklik, aşı, antibiyotik kullanımı, 

hijyenik ortam risk faktörleri arasındadır. Aile bireylerinde atopi ve allerjik rinit 

varlığı en iyi bilinen risk faktörüdür. Bunun yanı sıra bronş hiperreaktivitesi, ırk ve 

etnik köken kişisel risk faktörleri arasında sayılmaktadır. Çevresel allerjenler, pasif 

sigara içiciliği, hava kirliliği, katı gıdalara erken başlanması, infeksiyonlar, besinler, 

anne sütü ile beslenmeme gibi etkenlerlerde çevresel risk faktörleridir (113). 

           2.3.5 Allerjik Rinitte Klinik Bulgular 

           Üst solunum yolu enfeksiyonu ve burun yapısal anomalisi olmayan 

çocuklarda burun akıntısı, tıkanıklığı, kaşınması, hapşırma ve konjonktival irritasyon 

gibi yakınmalar esas alınmaktadır. Rinit yakınmalarından en az ikisinin günde 1 

saatten fazla devam etmesi öykü için tipiktir (114,115). Çocukluk cağında burun 

kaşıntısı nedeniyle hasta yüzünü buruşturmaya, elinin ayasıyla burnunu yukarı ve 

geriye doğru iterek hava yolunu genişletmeye, kaşıntıyı dindirmeye çalışır. Buna 

allerji selamı  denir. Semptomların şiddetli olması yanı sıra polen allerjisi olan 

kişilerde polen mevsimi boyunca yorgunluk hissi ve uyku bozukluğundan koku 

duyusunda azalmaya bağlı iştahsızlıktan yakınmaktadır. Baş ağrısı primer allerjik 

semptom olmayıp, genellikle eşlik eden sinüzite bağlıdır. Allerjik konjunktivit eşlik 

ediyorsa konjonktivada ödem, hiperemi, kaşıntı ve göz yaşarması sık rastlanan 

bulgulardır. Göz kapağının altında orbitopalpebral çukurda kronik nonspesifik 

konjesyona bağlı olarak mavi, mor lekeler görülebilir. Çocuklarda AR’nin en önemli 

semptomlarından biri de kronik öksürüktür.  Sinüzit ve AR’de öksürüğün nedeni 

geniz akıntısı ve larinks irritasyonudur (116). 

          2.3.6 Allerjik Rinitte Laboratuvar Bulguları 

Hemogram 

           Eozinofil sayısının kanda > 400 hücre/mm
3
, periferik yaymada >%4  olması 

allerjik hastalık tanısını destekler, nazal yaymada eozinofillerin olması alerjik rinit 

tanısını düşündürür (93). 

Serum Total Ig E Değeri 

           Serum total IgE değeri allerjik hastalarda sağlıklı popülasyona göre yüksek 

olarak bulunmuştur (95-97).  
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Serumda Spesifik I E  

           Serumdaki allerjene özgü IgE antikorlarının ölçümü bir alternatiftir ve prick 

deri testine uyum sağlamayan küçük yaş grubu, dermografizmi ve çok yaygın 

ekzeması olan hastalar icin kullanışlı testlerdir (100). 

Multiallerjen IgE Antikor Tarama Test 

           Pediyatrik Phadiatop inhalen ve infant (gıda) bir grup ev içi, ev dışı ve gıda 

allerjenini tarar. Negatif prediktif değeri yüksek bir testtir. Negatif test allerjik 

hastalık olasılığını dışlar (101). 

Delme (Prick) Deri Testi 

           Allerjik hastalıkların laboratuvar tanısında yüksek sensitivite ve spesivitesi, 

ucuz olması ve kısa sürede yanıt vermesi nedeniyle en sık kullanılan tanı testidir 

(98).  

2.4 Atopik Dermatit 

           Atopik dermatit; etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, sıklıkla erken bebeklik 

döneminde ya da çocuklukta ortaya çıkan, gerileme ve alevlenmelerle seyreden, 

morfolojik görünüm ve seyir açısından farklı biçimlerde kendini gösterebilen, 

kalıtsal özellik taşıyan, şiddetli kaşıntılı inflamatuvar bir deri hastalığıdır (117). 

           2.4.1 Atopik Dermatit Patogenezi 

           Atopik dermatit genellikle yüksek serum IgE düzeyi, ailevi ve/veya kişisel 

mukozal atopi hastalıklarıyla (allerjik rinit, allerjik konjuktivit veya allerjik bronşiol 

astma) birlikte seyredebilir (117). Hastalık; bu tanıyı alan çocukların %45’inde ilk 6 

ayda, %60’ında ilk yaşta, %85’inde ilk beş yaş içinde ortaya çıkar (90). Atopik 

dermatit ve astım arasında kromozomal ilişki saptanmıştır. Bunlar 5q31-33, 11q13 ve 

13q12-14 bölgeleridir (118). Bir çalışmada atopik dermatitli  94 çocuk 7 yıl   

izlenmiş; %43’ünde astım, %45’inde allerjik rinit geliştiği saptanmıştır (119). Yine 

benzer çalışmalar sonucunda; atopik dermatit şiddeti ile astım ve allerjik rinit 

gelişmesi arasında ilişki saptanmıştır (1). 

            Hastalığın etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber genetik, çevresel ve 

infeksiyöz faktörlerin katılımıyla kompleks multifaktöriyel bir etyolojinin rol 

oynadığı düşünülmektedir (120). Atopik dermatit patogenezi halen yeterince 
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aydınlatılamamış olmakla birlikte IgE ile oluşan tip I reaksiyonların ve T hücreleri 

ile oluşan tip IV reaksiyonların patogenetik rol oynadığı ileri  sürülmektedir (112) . 

              Atopik dermatit de deri bariyer fonksiyonu bozukluğu mevcut olup, çevresel 

allerjenlere ve mikroorganizmalara karşı aşırı T hücre cevabı ile ortaya çıkan kronik 

deri inflamasyonu mevcuttur. Atopik dermatitin iki formu tanımlanmıştır: Atopik 

dermatit, IgE aracılıklı bir klinik tablo olup hastaların %70-80 kadarı bu formda yer 

alır. Non-atopik dermatit de ise IgE aracılığı yoktur, hastaların %20-30 kadarında 

görülen bir tablodur. Her iki form eozinofili ile birliktedir (120). 

             Atopik dermatit de hafıza T hücreleri deri homing reseptörü kutanöz lenfosit 

assosiye antijen (CLA) eksprese ederler ve Th2 sitokinler, IL-4, IL-5, IL-13 

sentezlerler. IL-4 ve IL-13 plazma hücrelerinden IgE sentezini uyarır. IL-5 eozinofil 

üretiminde, aktivasyonunda etkilidir. Ayrıca CLA + T hücreleri oldukça düşük 

miktarda INF-gama üretirler. INF-gama bir Th1 tipi sitokin olup, Th2 tipi yanıtın 

baskılanmasında etkilidir. Non atopik dermatit de IL-4 ve IL-13 sekresyonu daha 

düşüktür (121).  

            Atopik dermatit de akut deri lezyonları spongiozisle karakterize olup 

epidermiste belirgin intrasellüler ödem vardır. Akut lezyonlarda belirgin perivenüler 

T hücre infiltrasyonu, ayrıca bir miktar monosit makrofaj bulunmaktadır. Kronik 

likenifiye lezyonlar ise belirgin hiperkeratoz ve minimal spongiosis gösterirler. 

Etkilenmiş deride Th2 sitokinler keratinosit apoptozisini arttırırlar. Mast hücre sayısı 

ve eozinofil sayısı artmıştır. Eozinofiller çeşitli sitokin ve mediyatörler sekrete 

ederek allerjik inflamasyona ve reaktif oksijen ürünleri ve toksik proteinler 

serbestleyerek doku hasarına katkıda bulunur (122) (Şekil 2.6). 
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Şekil 2.6.Atopik dermatit patogenezi 

 

LC: Langerhans hücresi, MC:Mast hücresi, TSLP:İnsan Timik Stromal lenfopoietin, 

Sag: Super antijen, AICD: Hücre ölümü aktivasyonu, CLA: Deri Lenfosit antijeni, 

MO: Monosit 

 

          2.4.2. Atopik Dermatit Epidemiyolojisi 

          Atopik dermatit bildirilen prevalans rakamları çocuklarda genelde % 5 iken, 

erişkinlerde en fazla % 1 dolaylarındadır (123-126). Hastalığın dünyada yaşam boyu 

prevalansının çocuklarda % 10-20 arasında, erişkinlerde ise % 1-3 civarında olduğu 

bilinmektedir (127). Son 30 yılda aralarında atopik dermatitinde bulunduğu tüm 

allerjik hastalıkların, gelişmiş batı ülkelerindeki prevelansı iki-üç kat artarken, 

gelişmekte olan ülkelerle benzer bir artış izlenmemiştir (128). Atopik dermatit 

sosyoekonomik seviyesi nispeten yüksek grupların hastalığı gibi durmaktadır (129). 

Atopik dermatit insidansı giderek artmakta olup son 40-50 yıl boyunca her on yılda 1 

- 2 kat artış göstermiştir (130-132). İngiltere ve İskandinav ülkelerinde nokta 

prevelansı % 9,7-23 olarak saptanmıştır (133,134). Çevresel faktörler ve beslenme 

alışkanlıklarındaki değişikliklerin prevelansta artışa neden olabileceği 

düşünülmektedir. Hastalığın özellikle sanayi ülkeleri ve kentlerde yüksek 
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sosyoekonomik sınıfta arttığı gözlenmiştir. Çok iyi yalıtılmış binalar içindeki hava, 

toz akarları ve küflerin çoğalmasını kolaylaştırırken aynı zamanda çok miktarda 

mikroorganizma barındırmakta ve atopik dermatit gelişimi için zemin 

hazırlamaktadır (135). 

           Atopik dermatit bulguları, çocukların % 30-60 ’ında hayatın ilk yılında 

özellikle hayatın ilk iki ayında ortaya çıkarken geri kalanların % 90’ ında beş yaşına 

kadar ortaya çıkabilmektedir (136). Atopik dermatit, nadiren ileri yaşlarda 

gelişmektedir. Çocukluk çağı atopik dermatitinin  % 50’ si ilk on yıl içinde  

gerilerken geri kalanın % 40-60’ ında yaşam boyu sebat etme riski vardır (137). 

Atopik dermatitin yaşamın ilk üç yılı içinde oluşması,  allerjik solunum yolu 

hastalıklarının ortaya çıkma riskini arttırmaktadır. Atopik dermatitli çocukların 

yaklaşık yarısında astım bronşiole ve allerjik rinit gelişmektedir. Özellikle atopik 

dermatitli kız bebeklerde tabloya allerjik rinit ve astım bronşiole yanında ailede atopi 

öyküsü de eşlik ediyorsa yaşam boyu seyreden atopik dermatit gelişme riski 

yüksektir (138). 

            2.4.3 Atopik Dermatitte Laboratuvar Bulguları 

Serum Total Ig E Değerleri: Çocuk ve erişkinlerde, allerjik rinit, immunolojik 

astım ve atopik dermatitli hastaların serum total IgE düzeyleri normallere göre, %50 

oranında 2 SD yüksektir. Ekzemanın ağırlığı ve birlikte allerjik rinit ve astım 

varlığına göre konsantrasyon değişir. Ağır deri reaksiyonu olmayan ekzemalı 

hastalarda IgE değerleri normal sınırlarda olabilir (99).  

Gıdalar: Besin allerjenleri orta ve şiddetli atopik çocukların yaklaşık % 40’ında 

deride eritem oluşumuna neden olur. Gıda allerjileri, atopik dermatitli hastalarda 

dermatitin oluşmasını ve bazılarında da deri lezyonlarının şiddetini arttırabilir. Gıda 

allerjisi olan bebeklerde ve daha büyük çocuklarda yumurta, süt, buğday, soya ve yer 

fıstığı gibi çeşitli gıdalara karşı pozitif deri testleri veya serumda Ig E gösterilmiştir 

(139). 

 Aeroallerjenler: Duyarlanmış (spesifik IgE) atopik dermatitli hastalarda 

aeroallerjenlerin solunması veya intranazal uygulanması ile kaşıntı ve deri lezyonları 

gelişebilir. Ev tozu akarları, hayvan deri döküntüleri, küf ve polenler gibi 

aeroallerjenlerin epikütan uygulanması (atopi yama testi), atopik dermatitli hastaların 

% 30-50’ sinin lezyonsuz cildinde ekzamatoid reaksiyonların gelişmesine yol açar. 
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Oysa atopi yama testleri solunum allerjisi olanlarda ve sağlam kişilerde genellikle 

negatiftir (139). 

 

            2.4.4 Atopik Dermatitde Klinik Tanı 

Bebeklik dönemi atopik dermatiti: En sık tutulan bölge yüzdür. Burun ve ağız 

çevresinin korunduğu yüzde, özellikle yanaklar olmak üzere alın ve çenede sınırları 

belirgin olmayan eritem gözlenmektedir. Yanaklar dışında saçlı deri ve boyun, 

emeklemeye başladıktan sonra ekstermitelerin dış yüzleri ve gövdede lezyonlar 

oluşabilir. Atopik dermatitli bebeklerin birçoğunda deri belirtileri iki yaşına kadar 

gerilerken, bazılarında çocukluk dönemi atopik dermatitine geçiş olabilmektedir 

(130). 

Çocukluk dönemi atopik dermatiti: Subakut lezyonlarla karakterizedir. 

Lezyonlarda eksudasyon daha azdır ve genellikle papüller ve infiltre likenifiye 

plaklar dikkat çekmektedir. Antekubital fossa, bilekler ve boyun gibi fleksural bölge 

tutulumu tipiktir. Kaşıntı, özellikle geceleri ya da egzersiz sonrası artmaktadır ve 

hastayı uykusundan uyandıracak kadar şiddetli olabilmektedir Atopik dermatit çok 

farklı dermatolojik bulgular ile ortaya çıkabilir (130). 

           Atopik dermatit kesin tanısı için; majör kriterlerinden en az üçüne ek olarak 

minör kriterlerdende en az üçünün olması gerekmektedir. Bu kriterler ilk olarak 

Hanifin ve Rajka tarafından belirlenmiştir (140) . 

Atopik dermatit tanı kriterleri  

Hanifin Rajka Kriterleri 

Majör kriterler (tanı için en az üçü olmalı) 

1. Kaşıntı 

2. Tipik morfoloji ve dağılım 

     a. İnfant ve çocuklarda yüzde ve ekstensör bölgelerde ekzema 

     b. Erişkinde fleksural ekzema 

3. Kronik, tekrarlayıcı dermatit 

4. Kişisel ve/veya aile öyküsünde atopik hastalık varlığı (astım bronşiole,allerjik 

rinit, atopik dermatit) 
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Minör kriterler (majör kriterlere ek olarak en az üçü olmalı) 

1. Kuruluk 

2. İktiyozis, palmar hiperlinearite, keratozis pilaris 

3. Spesifik lgE reaktivitesi (pozitif tip 1 allerjik deri testleri, RAST testinde 

pozitiflik) 

4. Serum Ig E seviyesinde yükseklik 

5. Atopik dermatitin erken yaşta başlaması 

6. Piyodermiye eğilim (özellikle Staphylococcus aureus ve herpes simpleks virüs) 

7. EI ve/veya ayaklarda spesifik olmayan dermatit 

8. Meme ucu ekzeması 

9. Keilitis (dudaklarda çatlaklar, kuruluk ve inflamasyonla giden ekzema) 

10. Tekrarlayan konjunktivit 

11. İnfraorbital Dennie-Morgan çizgileri 

12. Orbital koyulaşma 

13. Pitriazis alba 

14. Keratokonus 

15. Beyaz dermografizm veya kolinerjik ajanlar ile gecikmiş beyazlama 

16. Anterior subkapsüler katarakt 

17. Terleyince kaşınma 

18. Yüzde eritem veya solukluk 

19. Yün ve lipid çözücülere intolerans 

20. Gıda allerjileri 

21. Çevresel ve emosyonel faktörlerden etkilenen hastalık seyri 

22.Hücresel immunitede bozukluk 

23.Perifolüküler belirginleşme 

            Çocuklarda sıklıkla çok kaşıntılı eritemli papüller ve kaşıntıya sekonder 

ekskoriasyon ve yer yer seröz sulantılı alanlarla karakterize akut ve subakut deri 

lezyonları izlenir (130). Kronik atopik dermatit lezyonlarında ise likenifikasyon en 

önemli özelliktir. Akut, subakut veya kronik dönemdeki hastaların değişmeyen ortak 

özelliği ise tümünde kuru bir deri olmasıdır. Daha büyük çocuklarda, hastalığın 

süresi uzadıkça kaşıntıya sekonder likenifikasyon gelişmekte ve lezyonların 

lokalizasyonu ekstremitelerin fleksör bölgelerine doğru yer değiştirmektedir (130). 



27 
 

 

2.5 Adipokinler 

         Adipoz hücreler, adiposit, preadiposit ve makrofajları da içeren pek çok 

hücrelerden oluşmuşlardır (141). Adipokinler, ana olarak adipositlerden salgılanan 

proteinlerdir. Ayrıca adipositler pek çok faktörü salgılamasına rağmen sadece leptin 

ve adiponektin (muhtemelen resistin, adipsin ve visfatin) primer olarak 

adipositlerden salgılanır ve adipokin olarak isimlendirilebilirler (142). Bunların 

dışında sitokin olarak nitelendirilen TNF-α,  plazminojen aktivatör inhibitör-1 ve IL-

6’da büyük oranda adipositlerden salgılandığından adipokin olarak 

nitelendirilebilirler (143). 

          2.5.1 Leptin 

Yapısı, salınımı ve etkileri:                                                                                 

          Leptin, insanda 7. kromozomun uzun kolunda bulunan obezite (ob) geninin bir 

ürünü olarak çogunlukla yağ dokuda daha az miktarda mide epiteli, plasenta ve 

kalpte sentezlenen peptid yapılı bir hormondur (16). İnsanlarda yiyecek alımı ve 

obezitede, enerji dengesinin düzenlenmesinde, pubertenin başlangıcının kontrolünde, 

hipotalamik pituiter fonksiyonların düzenlenmesinde ve insülin direncinde önemli rol 

oynamaktadır. Yenidoğan infantlarda hematopoezi ve lenfopoezi artırmaktadır 

(144,145). Leptin, enerji deposunu yansıtan bir periferik sinyal olarak yağ dokudan 

dolaşıma salınır (16,146). Serbest halde veya leptin bağlayıcı proteine bağlı olarak 

plazmada dolaşır. Leptin reseptörleri, başta hipotalamus olmak üzere hipokampüs, 

serebral korteks, serebellum gibi beyin bölgelerinin yanı sıra mide, akciğerler, 

böbrek, karaciğer, plasenta, adrenal bezler, overler, iskelet kasında da bulunmaktadır 

(147). Leptinin enerji dengesinde, özellikle vücudun açlığa cevabında önemli rol 

oynadığı bilinmektedir (148) 

          Leptin sentezi, çesitli mekanizmalarla düzenlenir.  Leptin sentezini aşırı 

beslenme, insülin ve glukokortikoidler artırırken, açlık, cAMP ve beta 3 

adrenoreseptör agonistleri azaltmaktadır (149). Leptin sentezi, yaş, cins ve 

egzersizden de  etkilenir (16). Kan leptin seviyesi diurnal değişim gösterir ve açlıkta 

kan seviyesi azalır (150). Yarılanma ömrü yaklasık 75 dakikadır. Sabah erken 

saatlerde leptin düzeyleri en yüksek düzeylerde iken en düsük düzeyler öleden sonra 

görülmektedir (150). Yaklasık gece 02.00’de pik yapar. Doğru standardize 

edildiğinde sabah veya ögleden sonra erken saatlerde alınan tek numune, leptin 
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düzeyi hakkında bilgi verici olur (149). Açlığın ilk 24 saati için kan leptin düzeyi, 

bazal düzeyin %30’ una iner. Aşırı beslenmede ise ilk 12 saat içinde bazal düzeyin 

%50’si kadar artar (149).                                                                                         

            Leptinin insan ve diğer memelilerde birçok sistem üzerinde fonksiyonel etkisi 

vardır (151) (Tablo 2.3). 

Tablo 2. 3.Leptinin insan ve diğer memelilerdeki fonksiyonları 

 

 

 

Leptin ve İnflamasyon 

          1994 yılında leptin klonlandığından beri immün ve inflamatuvar yanıtta 

leptinin pek çok etkisi aydınlatılmıştır. Leptin, T lenfositlerini apopitozisten korur ve 

T-hücre proliferasyon ve aktivasyonunu düzenler. Leptin, ayrıca T lenfositlerinden 

sitokin üretimini etkiler. Genellikle Th1 yanıtına doğru bir değişim olur, leptin tüm 

etkilerine ek olarak, monosit aktivasyonu, fagositozis ve sitokin üretimine etki eder 

(17,18) (Şekil 2.7).  

 

 

       

1. Beslenme davranışını düzenler. 

2. Metabolizma hızını ayarlar. 

3. Otonom sinir sistemi aktivitesini ayarlar. 

4. Anjiogenezi stimule eder. 

5. Termoregülasyonda rol alır. 

6. Büyüme ve gelişmede rolü vardır. 

7. Üreme ve hematopoeziste etkindir. 

8. Sempatik aktivitede artışa neden olur. 

9. Kemik metabolizması üzerinde rolu vardır. 

10. İmmunite ve inflamasyonda rolü vardır. 
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                     Şekil 2.7.Leptinin immunite ve inflamasyon üzerine etkileri 

 

             Bir çalışmada T lenfositlerinden üretilen sitokinlerin leptin eksikliği olan 

çocuklarda baskılandığı ve leptin tedavisi ile bunun düzeldiği gösterilmiştir (19). 

Leptinin immün-modüle edici etkileri üzerinde yapılan çalışmaların çoğu leptin-

eksikliği olan ob/ob farelerinde gerçekleştirilmiştir. Bu şekilde görülen leptin 

eksikliğinde otoimmün hastalıkların modellerinde görülen inflamasyon azalmıştır, 

fakat aynı zamanda bakteriyel ve viral infeksiyonlara olan yatkınlıklar artmaktadır. 

Tüm bunlar leptinin immün aktive edici etkilerinin bir sonucu gibi görünmektedir. 

Genel olarak bu konudaki ortak düşünce, leptinin infeksiyonlara karşı koruma 

sağlarken aynı anda proinflamatuvar bir rol de oynadığıdır (19). 

 

           2.5.Adiponektin 

Yapısı, Salınımı ve Etkileri 

           Adiponektin, yağ dokudan bol miktarda salınan, enerji dengesini düzenleyen, 

glukoz ve insülin metabolizmasında önemli rol oynayan kompleman benzeri bir 

proteindir (20). Adiponektin geni 3q27 bölgesinde yer alan, 244 aminoasitten oluşan 

bir salgı proteinidir. En fazla miktarda bulunan yağ doku proteini olup, insan 

plazmasındaki konsantrasyonu 5-30 μg/ml arasında değişir (21). Bu değer 

plazmadaki diğer hormon konsantrasyonlarından 3 kat daha fazladır (152,153). 

Adiponektin molekülü globüler ve kollajen yapılardan oluşmaktadır. Globüler yapısı 

TNF-α ile yakın benzerlikler göstermektedir (154).  

Apopitozisden korur 

Th1  proliferasyonunu artırır 

Hafıza hücrelerinin proliferasyonunu azaltır 

Sitokin üretimini artırır 

Adezyon 

moleküllerini azaltır 

Oksidatif stres 

oluşturur 

 

Fagositozu artırır 

Sitokin üretimini 

artırır 
  T lenfosit 

Monosit Endotel 
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            Adiponektin,  asetil koenzim A karboksilazın (ACC) fosforilasyonunu,  yağ 

asidi oksidasyonunu, glukoz alımını ve miyositlerde laktat üretimini ve karaciğerde 

glikoneogenezise dahil olan moleküllerin yıkımını ve glukoz düzeyinde azalmayı 

stimüle etmektedir. 

            Adiponektin gen ekspresyonu, beta adrenerjik agonistler, glukokortikoidler, 

androjenler, insülin, TNF-α ve cAMP tarafından azaltılır (155,156). Plazma 

adiponektin seviyesi, obezite, insülin direnci, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, 

dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, karbonhidrattan zengin diyet 

ile azalma gösterirken, kilo kaybı, anoreksi, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, 

yağdan zengin diyet ve bazı ilaçlar (Tiazolidindionlar, ACE inhibitörleri ve 

anjiotensin 2 reseptör antagonistleri) tarafından artırılır (157). 

           AN’in başlıca adipositlerden salınır, bunun dışında iskelet doku ,kardiyak 

miyositler ve endotel hücreleri de bu adipositokini üretirler. AN’in tam uzunlukta 

trimer yapılı düşük moleküler ağırlıklı ve  globüler formları vardır. Trimer yapıdaki 

düşük molekül ağırlıklı formu dimerize olup hekzamer yapıdaki orta moleküler 

ağırlıklı AN’e, o da oligomerize olarak polimer yapıdaki yüksek moleküler ağırlıklı 

AN’e dönüşür.  Aktive monosit ve/veya nötrofillerden  salınan lökosit elastaz ile tam 

uzunluktaki AN’in parçalanarak globüler forma dönüştüğü düşünülmektedir (158).   

AN bilinen en az iki hücre reseptörü ile etkileşir  (ADIPOR1 ve ADIPOR2). AN 

tarafından aktive edilen ADIPOR1 ve/veya ADIPOR2  ‘peroxisome-proliferator-

activated receptor- ’  (PPAR ), ‘AMP-activated protein kinase’ (AMPK) ve  p38 

mitogen-activated protein kinazı sitümüle eder. Adiponektin pro ve antiinflamatuvar 

bazı sitokinlerin salınımını düzenler.  TNF-α ve INF-gama sentezini baskılaması ve 

IL-10 ve IL-1RA gibi antiinflamatuvar sitokinlerin üretimini indüklemesi başlıca 

antiinflamatuvar özelliğinden kaynaklanır.  PPARs aktivasyonu ile proinflamatuvar 

yanıt genlerinin aktivasyonunu inhibe ederek antiinflamatuvar etkinlik gösterir (158).  
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Şekil 2.8.Adiponektinin kaynağı, yapısı ve reseptörlerinin özellikleri- 

Tilg ve ark (137)’larından alınmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

         Endotel hücresi 

Adiposit 

İskelet ve kalp kası 

Düşük moleküler 

ağırlıklı AN Globüler AN Orta moleküler ağırlıklı AN Yüksek moleküler ağırlıklı AN 

Globüler AN 
Düşük moleküler 

ağırlıklı AN 

 

Adiponektinin  

immunolojik  

fonksiyonları 

AMPK’nın metabolik 

 fonksiyonları 
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Enerji Dengesi ve Ağırlık Üzerine Etkileri 

           Obez bireylerde adiponektin düzeylerinde azalma ve anoreksiya nevroza 

hastalarında ise artmaya bir eğilim vardır. Dolaşımdaki adiponektin seviyesi yağ 

dokusu ile ters orantılıdır. Plazma düzeyi obezite, tip 2 diyabet ve insülin direncinde 

azalır ve obez kişilerde kilo kaybı oldukça artar (159). Arita ve ark.(160) Japon 

kadınlarda ve erkeklerde plazma adiponektin konsantrasyonu ve VKİ arasındaki 

negatif ilişkiyi göstermişlerdir. Bu çalışmada ortalama plazma konsantrasyonu obez 

olmayan kişilerde 8, 9 μg/ml iken obezlerde 3, 7 μg/ml olarak bulunmuştur .  

            Adiponektinin, leptin ile birlikte enerji dengesinin düzenlenmesinde rol 

oynadığı bildirilmiştir . Genel anlamda anoreksijenik bir moleküldür. Adiponektinin 

güçlü bir insülin duyarlılık artırıcı ve glukoz metabolizmasını artırıcı etkisi olduğu 

bildirilmiştir (161). Adiponektin verilmesi, obezite ve insülin direnci olan hayvan 

modellerinde insülin duyarlılığını düzelttiği gösterilmiştir (162). 

           Obez ve fazla kilolu Asyalılarda yapılan çalışmada plazma adiponektin 

seviyesinin VKİ, açlık plazma glukozu, insülin, trigliserid, ürik asit seviyesi, 

hiperinsülinemi ve oral glukoz tolerans testindeki glukoz intoleransı ile negatif, HDL 

ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu çalısmada toplam kolesterol ve kan 

basıncı ile adiponektin konsantrasyonu arasında bir ilişki bulunamamıştır (163). 

Kardiyovasküler Hastalıklar ile İlişkisi  

          Adiponektinin kardiyovasküler hastalıkları önlemede rolü olduğu 

gösterilmiştir. Adiponektin, aterosklerotik hastalıkta, damar endotelindeki 

makrofajlarda lipid birikimini, ve köpük hücre oluşumunu azaltır. Ayrıca kollajen ile 

etkileşerek, endotelyal bariyerin sağlamlığında da rol alır. TNF-α gibi çesitli 

inflamatuvar uyarılarla endotel hücrelerinin aktivasyonu,  monositlerin damar 

duvarına yapışmasını artırır ve bu yapışma koroner arter hastalığı gelişiminde önemli 

bir basamaktır. Adiponektin insan aorta endotel hücrelerinde adhezyon 

moleküllerinin ekspresyonunu önlediği bildirilmiştir (164,165). Adiponektinin 

endotelyal inflamatuvar yanıtta endojen bir düzenleyici olarak aterosklerozu önledigi 

düşünülmektedir (163). Adiponektin hasarlı damar duvarının uyarılmış endotel 

hücrelerinden; endotelyal büyüme faktörü, trombosit kökenli büyüme faktörü, temel 

fibroblast büyüme faktörü gibi çesitli büyüme faktörlerinin ekspresyonunu, ayrıca 

düz kas hücre proliferasyonunu ve göçünü baskılar. Bu şekilde de aterosklerozu 
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önleyici etki gösterir. Koroner arter hastalığında plazma adiponektin seviyesinin 

azaldığı görülmüştür (163-165). 

 

Adiponektin ve İnflamasyon 

           Adiponektin TNF-α aktivitesini ve üretimini azaltmaktadır. Adiponektinin 

antiinflamatuvar aktivitesi, antiinflamatuvar sitokinler olan IL-10 ve IL-1R  

antagonistinin indüksiyonu ile IL-6 üretiminde bir azalmaya neden olur. Bundan 

başka, adiponektin endoteliyal adezyon moleküllerinden ICAM-1’in ve TNF-α veya 

rezistin tarafından vasküler hücre adhezyon molekülünün indüksiyonunu azaltır. 

Tüm bu nedenlerle, adiponektin bir antiinflamatuvar model olarak örnek gösterilen 

moleküllerden biridir (22-24). 

 

2.6  Obezite ve Astım 

            Epidemiyolojik çalışmalar astım ve obezite prevelansının birlikte arttığını 

göstermektedir (5). Obezitenin astım semptomlarının şiddeti ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür, ancak  bu ilişkinin nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır (166). 

Sedanter yaşam şekli ,diyet faktörü, sistemik inflamasyon, obeziteyle beraber 

azalmış göğüs duvarı kompliyansı, insülin direnci, komorbiditeler ve ortak genetik 

faktörlerin etkili olabileceği öngörülmüştür. Bunun yanında leptin ve adiponektin 

gibi yağ dokusundan salınan adipokinlerin immun fonksiyonlar üzerine yaptığı 

değişikliklerin astım ve obezite birlikteliğinde rol oynayabileceği düşünülmektedir  

(6-10). 

           Obezite-astım ilişkisine yönelik obezitenin göğüs duvarı hareketlerinin 

üzerine etkisi, düşük derece sistemik inflamasyon ve yağ doku kaynaklı proteinlerin 

serum konsantrasyonundaki değişiklikleri de içine alan bazı hipotezler öne 

sürülmüştür  (11). Obezlerdeki yağ dokusu TNF-α, IL-6 ve C-reaktif protein (CRP) 

gibi artmış proinflamatuvar proteinlerden sorumludur. Bu sitokinler solunum yolu 

inflamasyonunda, artmış solunum yolu kontraksiyonu ve glukokortikoid yanıtında 

rol oynayabilir (12). Bir adipokin olan leptin yağ dokusu artışı ile artar ve 

proinflamatuvar etkileri vardır (13) . Bunun aksine adiponektin yağ dokusu artışı ile 

azalır ve antiinflamatuvar özellik gösterir (159). Bu etkiler göz önünde 

bulundurulduğunda adipokinler astım ve obezite ilişkisini açıklayabilir. Bunun 
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yanında Shore ve ark.(14,15) yaptığı çalışmalarla ekzojen leptin ve adiponektin 

replasmanının farelerde obeziteden bağımsız olarak allerjik solunum yolu yanıtında 

rol oynadığını bildirmişlerdir. 

 

2.7.Adipokinler ve Allerjik Hastalıklar 

           2.7.1 Leptin ve Allerjik Hastalıklar 

           Enerji regülasyonunda rol oynayan bir hormon olan leptinin serum 

konsantrasyonu obezite ile birlikte artar. Leptin ve leptin reseptörlerinin ekspresyonu 

akciğer tarafından yapılır (25). Leptinin proinflamatuvar sistemik etkileri astımla 

ilişkili olabilir; yağ dokusundan IL-6 ve TNF-alfa üretimini uyarabilir, regülatuar T 

hücrelerinin fonksiyonunu negatif yönde etkileyebilir, artmış INF-gama üretimi ile 

Th1 üretimini uyarabilir (26-28). Yapılan invitro çalışmalar leptinin havayolu düz 

kas hücrelerini etkilememesine  rağmen bu hücrelerden vasküler endotelyal büyüme 

faktörü salınımını uyardığını göstermiştir. Vasküler endotelyal büyüme faktörü 

subepitelyal neovaskülarizasyonu uyarabilir ve vasküler permeabiliteyi artırabilir, bu 

da astım için anahtar bir bulgu olarak değerlendirilebilir (29,30). 

           Yapılan hayvan deneyleri ile leptinin astım için nedensel rol oynadığı 

desteklenmiştir. Leptin eksikliği oluşturulmuş farelerde ozon maruziyeti sonrası 

akciğer inflamasyonu oluştuğu gibi allerjenle teması takiben ekzojen leptin 

verildiğinde  havayolu hiperreaktivitesinde artış görülmüştür (14,167). 

            İnsan çalışmalarında serum leptin konsantrasyonu ile astım riski arasında 

bağımsız bir ilişki gösterilmiştir (168-171). Türkiye’de ve Almanya’da yapılan 

çalışmalarda pozitif, Kore’de yapılan çalışmada negatif bir ilişki saptanmıştır 

(168,169,172). Pozitif ilişkinin  gösterildiği çalışmalarda bu ilişkinin spesifik bir 

popülasyonu içeren subgruplarda daha güçlü olduğu gözlenmiştir (168-171). Bu 

gruplar prepubertal erkekler, peripubertal kızlar ve premenapozal kadınları 

içermektedir. Prepubertal erkeklerin aynı yaş ve ağırlıktaki kız çocuklarına göre 

serum leptin konsantrasyonu daha düşük bulunmuştur (173). Diğer taraftan 

peripubertal kız çocukları ve perimenapozal kadınlarda serum leptin konsantrasyonu 

aynı yaş ve ağırlıktaki erkek çocukları ve erişkin erkeklere göre daha yüksek 

bulunmuştur, bununda seks hormonlarının leptin ekspresyonu üzerine olan etkisinden 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür (13,174). 



35 
 

 

           Tayvan’da yapılan çalışmada serum ortalama leptin seviyesinin allerjik rinit 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (175). 

           Almanya’da 462 okul çocuğu ile yapılan çalışmada yüksek plazma leptin 

seviyelerinin artmış astım prevalansı ile ilişkili olduğu, bu ilişkinin non-atopik 

astımlı hastalarda atopik astımlı hastalara göre daha güçlü olduğu gösterilmiştir. 

Bunun yanı sıra yüksek leptin düzeyleri ile ekzema prevalansı ve atopik dermatit 

semptomları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (169). 
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    Tablo 2.4.Leptin-Astım İlişkisini Değerlendiren Çalışmalar 

 

 

 

 

 

 

 

Yazar,Yıl,Ülke 

 

Hasta grubu 

 

Astım-Obezite  

ilişkisi 

 

Astım-Leptin 

ilişkisi 

 

Sonuç 

 

 

Güler,2004,Türkiye 

(168) 

 

 

6+3 yaş, 

135 hasta, 

102 astım 

  

 

 

YOK 

 

 

Erkeklerde   

daha  

anlamlı 

 

 

Atopik 

astım  

ile  

leptin 

arasında 

daha güçlü 

bir  

ilişki var 

     

 

Nagel,2009,Almanya 

(169)   

 

10+2,2 yaş, 

462 hasta, 

30 astım 

  

 

YOK 

 

Kızlarda   

daha  

anlamlı 

 

Nonatopik 

astım  

ile  

leptin 

ilişkisi 

daha  

anlamlı 

     

 

 

Kim,2008,Kore 

(172)              

 

 

10+2 yaş, 

240 hasta, 

186 astım 

 

  

 

 

  YOK 

 

Astım  

ile leptin  

arasında 

ilişki 

bulunmamış 

 

     

 

Jartti,2009,Almanya 

(176) 

 

1) 3-18 yaş, 

3583 hasta, 

64astım 

 

2)9-24yaş, 

2764 hasta, 

101 astım 

 

3)24-39yaş, 

2620 hasta, 

121 astım   

 

Obezite-astım  

 ilişkisi sadece  

24-39 yaş 

grubunda var 

 

 Astım  

ile leptin 

arasında  

ilişki 

bulunamamış 
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             2.7.2 Adiponektin ve Allerjik Hastalıklar 

            Adiponektin baskın bir antiinflamatuvar adipokindir. Adiponektin TNF-α, IL-

6 ve nüklear faktör kappa-B gibi proinflamatuvar sitokinleri inhibe eder, IL-10 ve IL-

1R  antagonistleri gibi antiinflamatuvar sitokinleri aktive eder (31-35). Adiponektin 

ve adiponektin için bilinen tüm reseptörler (Adipo R1, Adipo R2, T-kadherin ve 

kalretikülin) akciğerdeki birçok farklı hücre tarafından eksprese edilir (180-183). 

Adiponektin kandan endoteldeki T-kadherin molekülü aracılığı ile alveolar sıvıya 

aktarılır (36). 

             Hayvan çalışmalarında ekzojen adiponektinin farelerde allerjenle indüklenen 

havayolu hiperreaktivitesi gelişimini önlediği görülmüştür (15). Adiponektin 

farelerde vasküler düz kas proliferasyonunu inhibe eder fakat havayolu düz kas 

proliferasyonuna etki etmez (30,39). 

             Bir çalışmada çocukların her birinde ve erişkinlerde serum adiponektin 

konsantrasyonları ile astım riski arasında VKİ’den bağımsız olarak koruyucu etki 

saptanmıştır (169,171). Bu çalışmalar peripubertal kızlar ve premenopozal 

kadınlarda koruyucu etkinin daha güçlü olabileceği yönünde ileri çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu göstermiştir. Diğer taraftan başka bir çalışmada adiponektin ile astım 

arasında bağımsız bir ilişki gösterilememiştir . Bu çalışmada astım ile serum leptinin 

adiponektine oranı (adipokinlerin inflamatuvar dengesini yansıtır) arasında da 

bağımsız bir ilişki olmadığı gösterilmiştir (176). 

            Tayvan’da çocuklarda yapılan çalışmada serum adiponektin düzeyi allerjik 

rinitli grupta kontrol grubuna göre anlamlı oranda düşük saptanmıştır (175). 

             Almanya’da çocuklarda yapılan çalışmada düşük adiponektin seviyeleri için 

astım prevalansında anlamlı bir artış görülmemiştir. Lineer regresyon analizinde 

nonatopik astımlı hastalarda düşük plazma AN seviyeleri saptanmıştır. Düşük 

adiponektin seviyeleri  artmış ekzema ve atopik dermatit semptomları ile ilişkili 

bulunmuştur (169).  
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Tablo 2.5.Adiponektin-Astım İlişkisini Değerlendiren Çalışmalar 

 

 

 

 

                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Adipokinlerin özellikle leptinin astım ile ilişkisine yönelik yapılmış çok 

sayıda çalışma bulunmakla beraber diğer allerjik hastalıklar ile olan ilişkilerine 

yönelik çalışma sayısı sınırlı kalmıştır. 

 

                                           

 

Yazar,Yıl,Ülke 

 

Hasta  

Grubu 

Astım-

Obezite 

ilişkisi 

Astım- 

Adiponektin 

 ilişkisi 

 

Sonuç 

 

 

Nagel,2009,Almanya 

(169)     

 

 

10+2.2 yaş 

462 hasta 

30 astım 

 

 

 

YOK 

 

 

Düşük 

adiponektin 

değeri astım  

ile ilişkili 

 

 

Düşük 

adiponektin 

düzeyi-astım 

ilişkisi 

Anlamlı 

     

Kim,2008,Kore 

(172) 

10+2 yaş 

240 hasta 

186 astım 

 

YOK 

 

               YOK 

 

     

 

Jartti,2009,Finlandiya  

(176)  

 

1)3-18 yaş,  

3583 hasta, 

64 astım 

 

2)9-24 yaş, 

2764 hasta, 

101 astım 

 

3)24-39 yaş, 

2620 hasta, 

121 astım 

 

VKİ-Astım 

arasında 

sadece  

24-39 yaş 

grubunda 

ilişki var 

 

 

               YOK 
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                                        3.GEREÇ VE YÖNTEM 

             Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi (ESOGÜTF) Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Allerji Bilim Dalı polikliniğine başvuran yaşları 8 ay-18 yaş arasında 

değişen allerjik hastalığı olan 30 erkek, 41 kız, toplam 71 hasta ile aynı yaş 

grubundan 9 kız, 8 erkek  17  sağlıklı çocuk olmak üzere toplam 88 çocuk çalışmaya 

alındı. Çalışmaya alınan hastaların 13’ü astım, 24’ü allerjik rinit, 21’i astım ve 

allerjik rinit, 13’ü  atopik dermatit tanısı ile takip edilmekteydi.              

             Çalışma protokolü için ESOGÜTF Etik Kurul’un 31 Ekim 2011/28 sayılı 

kararı ile onay alındı.  

             Hastalardan başvuru anında öyküleri alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. 

Ayakkabısız olarak dik pozisyonda standart boy ölçme skalası ile boy, ayakkabısız 

olacak şekilde bir baskül ile vücut ağırlıkları (VA)  ölçüldü. Çocukların BGVA’ları 

hesaplandı. 

             Hastalardan  başvuruda sabah saatlerinde normal beslenme sonrası toklukta 

venöz kan örnegi alındı. Bu venöz kan örneklerinden hematoloji laboratuvarında 

volumeconductivity-scatter prensibi ile tam kan sayımı,  elektrokemilüminesans 

immunolojik test yöntemi ile  serum total IgE ve mikrobiyoloji laboratuvarında 

ELISA yöntemi ile phadiotop inhalen ve infant tetkikleri çalışıldı. Hastalardan 6 yaş 

üzerindekilere SFT ve her hastaya deri  prick testi yapıldı. 

Hastaların çalışmaya alınma kriterleri: 

1-Astımlı hastalar için; öyküsünde tekrarlayan hışıltı, öksürük, göğüs ağrısı, 

egzersizle indüklenmiş hışıltı, dispne gibi astım semptomları olması ve FEV 1 % 

80’in altında veya bronkodilatör sonrası FEV 1’de en az %12’lik artış olması 

2-Allerjik rinitli hastalar için; öyküsünde burunda tıkanıklık, akıntı, kaşıntı ve 

hapşırık gibi semptomların olması 

3-Atopik dermatitli hastalar için; Hanifin ve Rajka kriterlerine göre tanı almış olması 

4-Atopik hastalar için IgE’nin 100 IU/mL olması 

4-Nazal polip, adenoid vejetasyon ve anatomik patolojisi olmayan hastalar  

5-Üst solunum yolu infeksiyonu ve parasitoz olmaması 

6-Eşlik eden başka bir kronik hastalığının olmaması 

f.Son bir hafta içerisinde beta agonist, anti kolinerjik, teofilin, lökotrien antagonisti, 

antihistaminik, sistemik ve lokal steroid alınmamış olması 
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3. 1. Phadiatop 

Phadiatop (alerji tarama testi) Pharmacia Diagnostics firmasının Unicap 100 

adlı cihazı ile hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarında floroenzimimmünoassay 

yöntemi ile çalışıldı. Phadiotop alerji tarama testi 4 çeşit miks ve 3 tek spesifik 

alerjen içermektedir. Bunlar gross (g)x4 (g1-Kokulu yonca [İlkbahar otu], g5-Delice 

otu [Yemlik çimen], g7-Hasır otu, g12-Çavdar, g13-Sarı darı), tree (t)x4 (t7-Mese 

ağacı, t8-Kara ağaç, t11-Çınar, t12-Söğüt, t14-Kavak), wheat (w)x1 (w1-Adi tohum, 

w6- Misk otu [Karadeniz poleni], w9-Sinir otu, w10-Akkaz ayağı, w11- Dikenli 

Çöven [Kalya otu]), mold (m)x1 (m1-Penicillium notatum, m2-Clodosporium 

herbarum, m3-Aspergillus fumigates, m6-Alternaria alternate [Alternaria tenius]), ev 

tozu akarı (e), e1-Kedi epiteli, e2-köpek epiteli, d1-Dermatophagoides pteronyssinus 

(ev tozu akarı) şeklinde sıralanmaktadır. 

 

3. 2. Deri Testi 

Bu çalışmada tüm olgulara 32 allerjen (polenler, mantar sporları, ev tozu 

akarları) kullanılarak prick (delme) yöntemi ile deri testi uygulandı.  Deri testlerinde 

pozitif kontrol olarak histamin (histamin hidroklorit 10mg/mL), negatif kontrol 

olarak serum fizyolojik kullanıldı. Deri testleri ilgili hekim tarafından uygulandı ve 

uygulandıktan 15 dakika sonra aynı hekim tarafından değerlendirildi. Negatif 

kontrolde herhangi bir endurasyon oluşmadığı ve iyi bir histamin yanıtı alındığı 

durumlarda 3 mm ve üzerinde test pozitif kabul edildi. 

 

3. 3. Solunum Fonksiyon Testi   

 Solunum fonksiyon testi MIR spirolab III (İtalya) adlı spirometre ile yapıldı. 

İşlem öncesi hastanın kimlik bilgileri, doğum tarihi, yaşı ve boyu spirometrenin bağlı 

olduğu bilgisayar programına girildi. Testin nasıl yapılacağı hakkkında hastaya bilgi 

verildi. Test hastanın burnu özel sünger destekli mandalla kapatıldıktan sonra zorlu 

bir inspirasyon sonrası zorlu ekspirasyon manevrası ile spirometrenin okuyucu 

kısmına üflenerek uygulandı. FVC, FEV1, PEF ve FEF 25-75 değerleri, yaşa ve boya 

göre beklenenin yüzdesi olarak ifade edildi. 
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3.4. Serum Leptin ve Adiponektin Ölçümü 

               Her hastadan ve çalışma grubundan başvuru sırasında serum adiponektin  

ve leptin düzeyi için venöz kan örnekleri antikoagülan içermeyen santrifüj tüplerine 

alındı. Örnekler  + 4º  C’de, 3000 rpm’ de 15 dakika santrifüj edildi ve elde edilen 

serum örnekleri 3 ay -20º C’de saklandı. Serum adiponektin ve leptin düzeyleri için 

alınan örnekler ESOGÜTF  Biyokimya  Ana Bilim Dalı Laboratuvarı’nda ELISA 

yöntemiyle çalışıldı.  

             Serum Leptin düzeyi ‘‘Diasource Leptin-EASIA kitiyle (Belgium)’’ çalışıldı. 

Çalışmaya başlamadan önce bütün örnekler oda sıcaklığına getirildi, kuyucuklara 50 

kalibratör, kontrol ve hasta örneğinden 50 mikrolitre pipetlendi ve her kuyucuğa anti 

leptin-HRP konjugatından 100 mikrolitre ve 50 mikrolitre inkübasyon tamponu 

eklenerek horizantal karıştırıcıda 2 saat oda sıcaklığında inkübasyona bırakıldı. Plate 

4 kez yıkandı, yıkama basamağını takiben 15 dakika içinde her kuyucuğa 100 

mikrolitre kromojenik solüsyondan pipetlenerek oda sıcaklığında 30 dakika 

inkübasyona bırakıldı ve her kuyucuğa 200 mikrolitre stop solusyonu eklendi, 3 saat 

içinde 450 nm’de absorbansı okutularak sonuçlar hesaplandı ve birimi ng/ml olarak 

alındı. 

            Serum adiponektin düzeyi ‘’Biovendor ELİSA kitiyle (Germany)’’  çalışıldı. 

Çalışmaya başlamadan önce human adiponektin standartları dilusyon tamponu ile 3 

kat, yıkama solüsyonu distile su ile 10 kat ve hasta örnekleri dilüsyon tamponu ile 30 

kat dilüe edildi. Dilüe edilmiş standart ve hasta örneklerinden 50 mikrolitre bütün 

kuyucuklara pipetlendi ve 50 mikrolitre konjugat solusyonu eklendi. Plate orbital 

mikroplate karıştırıcıda oda sıcaklığında 2 saat inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon 

sonrası kuyucuklar yıkama solusyonu ile 3 kez yıkanarak kurutma kağıdı ile 

kurulandı. Her kuyucuğa 200 mikrolitre substrat solusyonu eklendi ve güneş 

ışığından korumak amacıyla üzeri aliminyum folyo ile kaplandı ve oda sıcaklığında 

10-15 dakika inkübasyona bırakıldı. Renk değişimini durdurmak için stop solusyonu 

eklendi ve 5-7 dakika içinde 450 nm’de ELİSA cihazında okutuldu. Birimi μg/mL 

olarak alındı ve dilüsyon faktörü 10 olup tüm sonuçlar 10 ile çarpıldı. 

 

 

 



42 
 

 

3.5. İstatistiksel Analiz 

           Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS for Windows 15 paket 

program (SPSS Inc., Chicago, IL) kullanıldı. Değişkenlerin normal dağılıma 

uyumları Shapiro-Wilks ve Kolmogorov-Smirnov testi ile araştırıldı. Adiponektin ve 

leptin değerleri normal dağılıma uymuyordu. Karşılaştırmalar için Paired-Samples T 

testi ve Mann Whitney U testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki korelasyon 

değerlendirmelerinde: normal dağılıma uyan değişkenler için Pearson korelasyon 

testi, normal dağılıma uymayan değişkenler için Spearman korelasyon testi 

uygulandı. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Veriler ortalama ± 

SD (minimum-maksimum) olarak gösterildi. 
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4-BULGULAR 

              Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatri Allerji 

Polikliniğinde takip edilmekte olan 71 hasta çalışmaya alındı. Hastaların 13’ü astım, 

24’ü allerjik rinit, 21’i astım ve allerjik rinit, 13’ü atopik dermatit tanıları ile takip 

edilmekteydi. 

              Hastaların yaşları 8 ay ile 18 yıl arasında değişmekte olup ortalama 96 ± 48 

(8-215) ay idi.  

  Çalışmaya alınan hastalar ve kontrol grubunundaki olgular arasında vücut 

ağırlığı (VA), boy ve BGVA açısından istatistiksel bir fark yoktu (p>0.05). 

Hastaların ve sağlıklı olguların BGVA’ları %90 ile %110 arasında idi (Tablo 4.1).  

 

Tablo 4.1.Hastaların ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

 

 

           Tüm hasta grubunun 41’i (%58)  kız, 30’u (%42) erkek idi. Gruplar arası 

cinsiyet dağılımı Tablo 4.2’de verilmiştir. 

 

 

 Yaş(ay) Boy(cm) VA(kg) BGVA(%100) 

Astım (n=13) 79±49.1 115±25 30±13 98.9±4 

A.Rinit (n=24) 127±57.4 130±27 37±17.6 105.8±3.2 

Astım+A.Rinit(n=21) 95±55.1 128±23 31±17.4 104.5±4 

A.Dermatit (n=13) 48±48.2 110±31 25±17.7 96.2±3.2 

Kontrol (n=17) 125±54.6 135±28 38±18 106.3±4 

              p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
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Tablo 4.2. Hasta gruplarının cinse göre dağılımı 

 

            AN ve leptin değerlerinin cinsiyete göre farklı olmadığı görüldü (p>0,05) 

(Tablo 4.3).  

 

Tablo 4.3.Cinsiyete göre serum AN ve leptin düzeyleri 

 

           Hasta ve kontrol grubunda serum AN ve leptin değerlerinin yaş ile ilişkisi 

değerlendirildiğinde AN ve yaş arasında negatif anlamlı ve leptin ile yaş arasında 

pozitif anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,001) (Tablo 4.4).  

                          

Tablo 4.4.Serum AN ve leptinin yaş ile korelasyonu 

 

            Gruplar arasında BGVA değerlerinde istatistiki olarak fark saptanmadı 

(p>0,05). Tüm gruplarda AN değerlerinin BGVA ile korelasyonuna bakıldığında 

negatif anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). Leptin değerlerinin BGVA ile 

 Astım A.rinit Astım+A.rinit A.dermatit Kontrol 

Kız (n) 13 12 12 9 9 

Erkek(n) 5 12 9 4 8 

    Kız               

(n=41) 

   Erkek 

 (n=30) 

            P 

AN(μg/ml)                                     14.7±6    13.7±5.1 >0,05 

Leptin(ng/ml)                                     2.9±1.7     2.7±1.2 >0,05 

 Yaş  

Adiponektin  

r -0,457  

p < 0,001 

Leptin  

r 0,547 

p < 0,001 
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korelasyonuna bakıldığında ise  pozitif anlamlı bir ilişki saptandı (p < 0,05) (Tablo 

4.5).  

 

Tablo 4.5. Tüm gruplarda leptin ve AN düzeylerinin BGVA ile ilişkisi (r=korelasyon 

katsayısı) 

 

 

 

 

 

             

             Her bir hasta grubu içinde BGVA’nın leptin ve AN ile korelasyonuna 

bakıldığında astımlı, atopik dermatitli ve sağlıklı çocuk grubunda anlamlı korelasyon 

olmadığı, a.rinit ve a.rinit+astım grubunda leptinle pozitif korelasyon olduğu 

saptandı (Tablo 4.6) (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.6.Hasta gruplarında BGVA’nın serum leptin düzeyi ile korelasyonu 

 

LEPTİN 

BGVA 

r P 

Astım 0,12 >0,05 

A.rinit 0,41 <0,05 

Astım+a.rinit 0,53 <0,05 

A.dermatit 0,37 >0,05 

 

Tablo 4.7. Hasta gruplarında BGVA’nın serum AN düzeyi ile korelasyonu 

 

ADİPONEKTİN 

BGVA 

R P 

Astım 0,05 >0,05 

A.rinit -0,178 >0,05 

Astım+a.rinit -0,290 >0,05 

A.dermatit -0,435 >0,05 

 BGVA(%) 

R P 

AN(μg/ml) -0.211 <0,05 

Leptin(ng/ml) 0.378 <0,05 
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          AN düzeylerinin hasta grupları arasında ve her bir hasta grubunun kontrol 

grubu ile ve tüm hasta grubunun kontrol grubu ile karşılaştırılması sonrasında fark 

olmadığı saptandı (p >0,05) (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8.Hastaların ve kontrol grubunun serum AN düzeyleri
* 

*p>0,05, tüm gruplar arasında 

            Atopik dermatitli hasta grubundaki serum leptin değerleri kontrol grubuna 

göre yüksek saptandı (p<0,05). Diğer hasta grupları kendi arasında ve her bir hasta 

grubu kontrol grubu ile ve tüm hasta grubu kontrol grubu ile leptin açısından 

karşılaştırıldığında ise bir fark olmadığı görüldü (p>0,05) (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9.Hasta gruplarının ve kontrol grubunun serum leptin düzeyleri
* 

*p<0,05, A.dermatit ile kontrol grubu arasında 

            Hasta grupları  ve kontrol grubu arasında serum total IgE düzeyleri ve 

eozinofil yüzdeleri incelendiğinde; gruplar arasında serum total IgE düzeyleri 

açısından bir farklılık saptanmadı (p>0,05). Eozinofil yüzdeleri gruplar arasında 

karşılaştırıldığında ise a.rinit, astım+a.rinit ve atopik dermatit gruplarında kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4.10) 

 

     Gruplar 

 n AN(μg/ml) 

Ortalama ± SD 

(min-maks) 

Astım 13 14.9±5.8 (1.2-23.9) 

Allerjik Rinit 24 13.3±4.8 (5.9-22.3) 

Astım+A.Rinit 21 14.9 ±5.4 (7.7-27.4) 

A.Dermatit 13 17.2 ±6.1 (5.5-29) 

Sağlıklı 17 12.1 ±5.9 (5.2-27.7) 

 

   Gruplar 

 

n 

Leptin(ng/ml) 

Ortalama ± SD 

(min-maks) 

Astım 13 2.25 ±0.3 (1.9-3.1) 

A.Rinit 24 2.88 ±1.1 (1.9-5.9) 

Astım+A.Rinit 21 3.06 ±1.6 (1.9-7.4) 

A.Dermatit 13 2.35 ±0.6 (1.9-4.3) 

Kontrol  17 3.47 ±2.6 (2.1-13.4) 
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Tablo 4.10.Hastaların ve kontrol grubunun eozinofil yüzdeleri ve IgE değerleri 

           

           Astımlı hasta grubunda serum IgE düzeyi 100 (IU/mL) üzerinde olan 4, a.rinit 

grubunda 15, astım+a.rinit grubunda 11, a.dermatit grubunda 4 hasta vardı. Yani 34 

hasta atopik, 37 hasta non-atopik  olarak kabul edildi. Atopik hastaların serum AN ve 

leptin seviyeleri ile atopik olmayan hastaların sonuçları arasında fark yoktu (p>0,05) 

(Tablo 4.11). 

Tablo 4.11.Atopik ve non-atopik hastalarda serum AN ve leptin düzeyleri           

 Atopik hastalar 

(n=34) 

Non-atopik 

hastalar (n=37) 

 

p 

AN(μg/ml) 13.5 ±3 12,7 ±4 >0,05 

Leptin(ng/ml) 2,3 ±1,5 2,8 ±1,2 >0,05 

 

             Tüm gruplarda serum AN ve leptin düzeyleri ile serum total IgE düzeyleri ve 

eozinofil yüzdesi arasında bir korelasyon yoktu (p>0,05) (Tablo 4.12). 

 

 

 

 

Gruplar 

 

     n 

Eozinofil(%)  

(ortalama±SD) 

(25p-75p) 

   

p 

IgE(IU/mL) 

(ortalama±SD) 

(25p-75p) 

 

    p 

Astım 13 3.13 ±  3.01 

(1.2-4.3) 

>0,05 163.9±70.7 

(24.4-244.2) 

>0,05 

A.Rinit 24 4.23 ±  4.2 

(2-4.8) 

< 0,05 246.6±74 

(25.4-259.7) 

>0.05 

Astım+A.Rinit 21 5.16  ±  6.5 

(1.4-5.5) 

<0,05 216.7±63.2 

(9.8-299.6) 

>0,05 

A.Dermatit 13 3.01 ± 1.3 

(1,6-4,5) 

<0,05 69.5±27.2 

(5-88,8) 

>0,05 

Kontrol Grubu 17 0.9 ±  0.7 

(0.3-1.4) 

>0,05 76.1±22.4 

(21.6-81.2) 

>0,05 
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Tablo 4.12.Serum AN ve leptin düzeylerinin atopi belirteçleri ile korelasyonu 

(r=korelasyon katsayısı) 

 

            Her bir grubun kendi içinde serum AN ve leptin düzeylerinin eozinofil 

yüzdesi ile korelasyon göstermediği saptandı (p>0,05). Serum AN ve leptin 

düzeylerinin serum total IgE düzeyleri ile korelasyonu değerlendirildiğinde ise 

sadece astımlı hasta grubunda AN ile IgE arasında pozitif bir korelasyon saptandı 

(r=0,312) (p=0,044) (Şekil 4.1). Diğer gruplarda anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

 

 

 

                  Şekil  4.1.Astımlı hastalarda adiponektin ve IgE İlişkisi 

            Çalışmaya alınan hastaların 39 tanesine SFT yapıldı ve bu hastaların 20 

tanesinde FEV1 değeri %80’in altındaydı. Tüm SFT yapılan hastalarda SFT 

 Eozinofil 

(%) 

Serum Total Ig E       

(IU/mL) 

 

Adiponektin 

r 0,187 0,112 

p >0,05 >0,05 

 

Leptin 

r -0,104 -0,039 

p >0,05 >0,05 

                   Serum AN Düzeyleri  (μg/mL) 

 

 

               



49 
 

 

parametrelerinin AN ve leptin ile ilişkisi değerlendirildiğinde sadece AN ile FEV1 

arasında anlamlı negatif korelasyon bulundu (p=0,048) (Tablo 4.13) (Şekil 4.13). 

 

Tablo 4.13.Tüm hasta grubunda serum AN ve leptin düzeylerinin SFT ile 

korelasyonu 

 

 

 

 

 

 

 

                           Şekil 4.2.Adiponektin ile FEV 1 İlişkisi  

            

            Tüm hastaların 25 tanesinde phadiotop infant pozitif, 23 tanesinde phadiotop 

inhalen pozitif saptandı. Tüm gruplarda AN ve leptin değerlerinin phadiotop inhalen 

 FVC(%) FEV1(%) FEV1/FVC PEF (%) 

 

Adiponektin 

r -0,237 -0,311 -0,169 -0,137 

p >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 

 

Leptin 

r 0,149 0,093 0,138 -0,131 

p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

          Serum AN Düzeyleri   (μg/ml) 
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ve phadiotop infant ile korelasyonunun olmadığı saptandı (p>0.05). Bunun yanısıra 

phadiotop inhalen ve phadiotop infant pozitif hastalar ile kontrol grubu arasında 

serum AN ve leptin değerleri karşılaştırıldığında fark olmadığı saptandı (p<0,05) 

(Tablo 4.14). 

Tablo 4.14.Tüm hasta grubunda phadiotop inhalenve infant pozitif olanlar ile kontrol 

                   grubu arasında serum AN ve leptin düzeylerinin karşılaştırılması      

            

             Astımlı hasta grubunda 4, a.rinitli hasta grubunda 16, astım+a.rinitli hasta 

grubunda 14 ve a.dermatitli hasta grubunda 6 olmak üzere toplam 40 hastanın  cilt 

testi pozitifdi ve 31 hastanın cilt testi negatifdi. Tüm hasta grubunda cilt testi pozitif 

ve negatif olanlar arasında serum AN ve leptin düzeyleri karşılaştırıldığında fark 

bulunmadı (p>0,05). 

            

 

            

  

AN(μg/ml) 

Ortalama ± SD 

 

 

 

p 

 

Leptin(ng/ml) 

Ortalama ± SD 

 

 

P 

Phadiotop infant pozitif 

(n=25) 

13,68 ± 4,81 >0,05 2,96 ± 1,52 >0,05 

Phadiotop inhalen 

pozitif (n=23) 

13,68  ±  4,81 >0,05 3,18  ±  1,71 >0,05 

Kontrol  Grubu (n=17) 12,11±  5,97  3,47 ±  2,62  
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                                                         5.TARTIŞMA 

 

            Ekzema, rinit ve astım çocukluk çağının major allerjik hastalıklarıdır ve 

birliktelikleri gözlenmektedir (3). Dünya çapında çocuklarda  astım  ve allerjik 

hastalıkların prevalansının artışı etyolojiye yönelik yapılan çalışmaların sayısında artışa 

neden olmuştur.  

           Atopi, sık karşılaşılan çevresel aeroallerjenlere karsı aşırı miktarda IgE 

sentezlenmesine yatkınlık olarak tanımlanmaktadır. Astım; birçok hücre ve hücre 

bileşeninin rol oynadığı kronik ve inflamatuvar bir hava yolu hastalığıdır. Allerjik rinit 

burun mukozasının inflamasyonu, atopik dermatit de cilt dokusunun inflamasyonu ile 

seyreden allerjik hastalıklardır. Bu hastalıklar  için bilinen en önemli risk faktörü 

atopidir. Epidemiyolojik çalışmalarla astım ve obezite prevalansının birlikte artışına 

dikkat çekilmiştir (5). Astımın kronik inflamasyonla karakterize  bir hastalık olduğu 

bilinmektedir. Diğer taraftan obezitenin de inflamatuvar bir durum olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (177). Yağ dokusu sadece enerji depolamaz; birçok patolojik 

olayın gelişiminde önemli bir rol oynayan proinflamatuvar ve antiinflamatuvar faktörler 

üretir ve salgılar. Obezite ve obeziteyle ilişkili insülin direnci, aterosklerozis gibi 

durumların kronik inflamatuvar süreçler olduğu gösterilmiştir (178). Obezite astım 

ilişkisinin temel mekanizması hala bilinmemekle beraber immunolojik olaylar üzerinde 

yoğunlaşılmaktadır ve immunolojik yolakta yağ doku kaynaklı  proinflamatuvar 

adipositokin leptinin ve antiinflamatuvar adipositokin adiponektinin rol oynayabileceği 

düşünülmektedir (6-10).                       

           Çalışmamızda allerjik hastalıklardaki AN ve leptin düzeyleri ve bu adipokinlerin 

atopi ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

           Leptin eksikliği olan insanlarda immun sistemde değişiklikler olduğu rapor 

edilmiştir (183). Lord ve ark.(184) T lenfositlerden sitokin salınımınında leptinin majör 

bir rolü olduğunu belirtmişlerdir. Leptin, IL-2 ve INF-gama üretimini artırırken IL-4 

seviyelerini düşürür, Th1/Th2 dengesinde önemli bir rol oynayabilir. Monositlerden ve 

makrofajlardan sitokin salınımını düzenler (26,185). Leptin  trakea epitel hücrelerinin, 

akciğer skuamöz hücrelerinin, embriyonik ve pankreatik hücrelerin proliferasyonunu 

uyarır (186,187). 
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            Çalışmamızda atopik dermatitli hasta grubundaki serum leptin düzeyleri kontrol 

grubuna göre yüksek saptandı (p<0,05). Diğer hasta gruplarında bir fark yoktu (p>0,05). 

Önceki bazı çalışmalarda yüksek plazma leptin seviyelerinin artmış astım prevalansı ile 

ilşkili olabileceği gösterilmiştir (168,188). Nagel ve ark.(169) çalışmalarında yüksek 

plazma leptin seviyelerinin özellikle kızlarda non-atopik astımlı hasta grubunda  atopik 

astımlı gruba göre daha güçlü bir ilişkisinin olduğunu, plazma leptin seviyesi ile ekzema 

ve rinikonjonktivit arasında bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Güler ve ark.(168) 

çalışmalarında atopik astımlı erkek hastalarda serum leptin düzeyinin non-atopik ve 

sağlıklı gruba göre daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda atopik 

ve non-atopik hastaların serum leptin düzeyleri farklı değildi (p>0,05).                     

Fakat  önceki çalışmalardan farklı olarak atopik dermatitli hasta grubunda serum leptin 

seviyeleri kontrol grubuna göre yüksekti.  

           Atopik dermatit patogenezi halen yeterince aydınlatılamamış olmakla birlikte 

IgE ile oluşan tip I reaksiyonların ve T hücreleri ile oluşan tip IV reaksiyonların 

patogenetik rol oynadığı ileri  sürülmektedir (112). Leptinin T lenfositler üzerine olan 

etkileri ve atopik dermatit patogenezinde T hücrelerinin oynadığı rol arasında büyük bir 

benzerlik dikkat çekmektedir. Başka bir çalışmada atopik dermatitli çocuklar kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında serum leptin seviyelerinin yüksek olduğu ve özellikle 

serum leptin seviyelerinin IgE ilişkili atopik dermatitde arttığı bildirilmiştir (189-191). 

Fakat çalışmamızda atopik dermatitli hasta grubumuzun ortalama serum total IgE 

düzeyleri diğer hasta gruplarına göre daha düşük bulundu. Leptinin invitro IgE üretimi 

üzerine etkisi incelendiğinde kontrol grubundan ve IgE ilişkili atopik dermatitli 

hastalardan alınan periferik kan mononükleer hücrelerinin rekombinan leptin ile 12 gün 

kültüre edilmesi sonrasında her iki grubun IgE ve IgG4 üretiminin inhibe olduğu ve bu 

inhibisyonun  antileptin antikorla geri döndüğü gözlenmiştir (192). Bu çalışma ile 

leptinin IgE üretimi üzerine negatif etkisi olduğu gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda 

atopik dermatitli hasta grubunda IgE değerleri düşük, leptin düzeyleri yüksekti. Fakat 

leptin ile IgE arasında anlamlı bir korelasyon bulunmadı (p>0,05). Çalışmamızda serum 

leptin düzeylerinin BGVA ile pozitif korelasyon gösterdiği saptandı (p<0,05). 

A.dermatitli hasta grubundaki serum  leptin yüksekliğin yağ dokusu kaynaklı olduğu 

düşünülebilir. Fakat bu grupta serum leptin düzeylerinin BGVA ile anlamlı bir 
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korelasyonu yoktu (p>0,05). A.dermatitli hastalarda serum leptin yüksekliğinin sebebini 

bu çalışma modeli ile açıklamak mümkün olmamıştır.  

            Çalışmamızda leptin düzeyleri ile astım ve allerjik rinit arasında bir ilişki 

gösterilmedi. Bir çalışmada 97 non-astmatik allerjik rinitli hastada kontrol grubuna göre 

anlamlı oranda yüksek leptin düzeyleri bulunmuş ve yüksek leptin düzeylerinin allerjik 

rinitin semptomlarının ağır seyretmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (175). Bu 

sonucun aksine bazı deneysel çalışmalar yüksek leptin seviyelerinin allerjik hastalıklara 

karşı koruyucu olduğunu ileri sürmüşlerdir. Fakat insanlarda leptinin T hücreleri üzerine 

olan etkisi aydınlatılamamıştır. Farelerde yapılan deneysel çalışmalarda leptinin hem 

allerjik duyarlılığı artırdığı hem de allerjik olaylarla arttığı saptanmıştır (14). Bizim 

çalışmamız bu sonucu yalnızca atopik dermatit grubu için destekler niteliktedir. 

           Çalışmamızda leptinin Ig E ve phadiotoplarla korelasyonu gösterilemedi. Ayrıca 

cilt testi pozitif olan hastalarla negatif olan hastalarda leptin düzeyleri farklı değildi. 

İnsan eozinofillerinin  leptin yüzey reseptörlerinde bulunduğu ve leptinin direk 

eozinofilleri aktive ettiği ve apopitozisi engellediği gösterilmiştir (193). Fakat allerjik 

hastalarda pek çok araştırmada bizim çalışmamızda olduğu gibi leptin ile  eozinofil 

arasında anlamlı bir korelasyon görülmemiştir (168,172) Kim ve ark.(172)’nın 

yaptıkları çalışma serum leptin seviyeleri ile FEV1 ve FEF 25-75% arasında negatif bir 

ilişki vardı bunun da leptinin inflamasyon ve akciğer gelişimi üzerine olan etkilerinden 

kaynaklanabileceği belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda leptin SFT parametreleri ile 

ilişkili değildi (p>0,05).  

           AN’in yağ doku kaynaklı olması ve antiinflamatuvar etkileri göz önünde 

bulundurularak obezite ve astım birlikteliğinde rol oynayabileceği düşünülmüştür. 

AN’in antiinflamatuvar etkisi ilk kez obeziteyle ilişkisi araştırılırken ortaya çıkmıştır. 

AN  esas olarak yağ dokusundan salınan bir sitokindir. Buna rağmen düşük derecede 

kronik inflamatuvar sürecin eşlik ettigi bildirilen obezitede ve obeziteye eşlik eden 

aterosklerozis, insülin direnci, tip 2 diabet gibi durumlarda serum AN düzeyinin sağlıklı 

bireylere göre daha düşük olduğu saptanmıştır (194,195). AN’nin ADIPOR1 aracılığı 

ile TNF-alfa ve IFN-gama sentezini baskıladığı saptanmıştır (196). Bu bilgilerden 

AN’nin inflamasyon ve immun cevapta baskılayıcı yani antiinflamatuvar rol oynadığı 

anlaşılmaktadır. 
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            AN mRNA ekspresyonunun obezite ile azaldığı, kilo kaybı ile arttığı ve AN 

düzeylerinin vücut kitle indeksi (VKİ) ile ters orantılı olduğu gösterilmiştir (197,198). 

Bizim çalışmamızda da AN düzeylerinin BGVA ile ters orantılı olduğu saptanmıştır. 

            Gruplar arasında AN düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. Başka bir çalışmada düşük AN ile non-atopik astım arasında atopik 

astıma göre daha güçlü bir ilişki bulunmuş, rinokonjonktivit ve saman nezlesi ile bir 

ilişki gösterilmemiş, düşük AN düzeyleri ile artmış atopik dermatit prevalansı arasında 

bir ilişki gösterilmiştir (169).  Obezite, adipokinler ve astım ilişkisinin değerlendirildiği 

bir çalışmada AN ve astım arasında bir ilişki bulunmamıştır (176). Atopik ve non-atopik 

astımlı hasta gruplarından oluşan bir çalışmada yine AN ile bir ilişki gösterilmemiştir.  

Allerjik rinit ve adipokinlerin ilişkisinin değerlendirildiği çalışmada ise nazal semptom 

skorlaması ve AN arasında negatif bir korelasyon gösterilmiştir (175). Bizim 

çalışmamızda atopik ve non-atopik hasta gruplarındaki AN düzeyleri farklı değildi. 

Atopik hastalık hikayesi olan annelerden doğum esnasında alınan kord kanlarındaki AN 

seviyeleri ile infantların yaşamın ilk iki yılında astım veya akut bronşiolit geçirme 

oranlarının ilişkili olabileceği gösterilmiştir. Adiponektinin antiinflamatuvar etkisi ile 

INF-gama üretimini baskıladığı  ve INF- gama artışının allerjik hastalık  gelişimi için 

risk oluşturduğu bilinmektedir. Azalmış AN ile artmış INF-gamanın bu infantlarda 

artmış hava yolu duyarlılığına yol açabileceği düşünülmüştür (190).  

            Yapılan çalışmalarda AN ve allerjik hastalıklar arasında bir ilişki 

gösterilememiştir. Bizim çalışmamızda da astımlı hastalarda serum AN düzeyleri 

kontrol grubu ve diğer hasta gruplarından farklı değildi.  

            Atopi belirteçleri ile AN ilişkisine bakıldığında astımlı hasta grubunda AN ile 

IgE arasında pozitif bir korelasyon bulundu. Eozinofil yüzdesi, phadiotop inhalen, 

phadiotop infant ve cilt testi arasında bir korelasyon bulunmadı. Farelerle yapılan bir 

çalışmada AN verilmesi sonrasında IgE seviyelerinde yükselme saptanmıştır (15). 

Bizim çalışmamızda da yüksek AN seviyeleri yüksek IgE seviyeleri ile ilişkili 

bulunmuştur.     

            Çalışmamızda serum fonksiyon testi yapılan hastalarda sadece FEV 1 AN ile 

negatif bir korelasyon gösterdi. Bir çalışmada AN’in havayolu düz kas hücreleri 

tarafından etkilenen ve küçük hava yolu fonksiyonlarını gösteren FEF 25-75% ile 

pozitif korelasyonu gösterilmiştir (172).       
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             Düşük molekül ağırlıklı AN’in antiinflamatuvar, yüksek molekül ağırlıklı 

AN’in proinflamatuvar rol oynadığı saptanmıştır (199). AN’in antiinflamatuvar ve 

proinflamatuvar etkileri havayolu inflamasyonunu etkileyerek akciğer fizyolojisini 

değiştirebilir. Bizim çalışmamızda AN ile FEV 1 arasında negatif bir korelasyon 

bulundu. FEV 1 ile AN arasında negatif korelasyon bulunması, AN’in bu hastalarda 

bronş inflamasyonu ile ilişkili olmadığını veya başka bir rolü olabileceğini 

düşündürmektedir.  

          Çalışmamızda a.dermatitli hasta grubunda serum leptin seviyelerinin kontrol 

grubuna göre yüksek saptandı. Fakat leptinin tüm hasta grubunda atopi belirteçleri ile 

bir korelasyonun olmaması ve atopik ile non-atopik hastalar arasında serum leptin 

düzeyleri açısından fark saptanmamış olması nedeni ile leptinin başka mekanizmalar ile 

a.dermatit etyopatogenezinde rol oynadığı düşünülebilir. Astımlı hasta grubunda AN 

artışının IgE artışı  ile pozitif korelasyon göstermesi atopi ile ilişkili olabileceğini 

göstermekle beraber atopik hastalarla non-atopik hastalar arasında AN seviyelerinde 

fark yoktu ve AN ile diğer atopi belirteçleri arasında bir korelasyon saptanmadı. Bu 

sonuçlarla leptin ve AN düzeylerinin atopi ile ilişkili olmadığı söylenebilir. AN ile FEV 

1 arasındaki pozitif korelasyon ise AN’in solunum fonksiyonlarını etkileyebileceğini 

düşündürmektedir. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

            13 astım, 24 allerjik rinit, 13 atopik dermatit ile 21 allerjik rinit ve astım 

tanısı ile takip edilen 71 hastanın başvuru esnasında tam kan sayımında eozinofil 

yüzdesi, serum total IgE, serum AN ve leptin düzeyleri ve phadiotop infant ve 

inhalen çalışıldı. Her hastaya deri prick testi ile 6 yaş üstündeki hastalara (39 

hasta)  SFT yapıldı, vücut ağırlıkları tartıldı, boy ölçümü yapıldı, BGVA 

hesaplandı. 

Çalışma sonrası elde edilen sonuçlar; 

1. AN düzeylerinin hasta grupları arasında ve her bir hasta grubunun kontrol 

grubu ile ve tüm hasta grubunun kontrol grubu ile karşılaştırılması 

sonrasında fark olmadığı saptandı (p>0,05). 

2. Atopik dermatitli hasta grubunda serum leptin düzeyleri kontrol grubuna 

göre yüksek saptandı (p<0,05). 

3. Serum leptin düzeyleri ile atopi belirteçleri (kan eozinofil yüzdesi, serum 

total IgE, phadiotop infant, phadiotop inhalen) arasında bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). 

4. Cilt testi pozitif ve negatif olan hastalar arasında leptin düzeylerinde fark 

yoktu (p>0,05). 

5. Solunum fonksiyon testi yapılan hastalarda serum leptin düzeyleri ile SFT 

parametreleri (FEV1, FVC, FEV1/FVC, PEF) arasında korelasyon 

bulunmadı (r=0,093, 0,149, 0,138, -0,131, hepsi için p>0,05). 

6. Astımlı hasta grubunda serum AN düzeyleri ile serum total IgE düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptandı (r=0,130, p<0,05). 

7. Serum AN düzeyleri ile SFT parametrelerinden sadece FEV 1 ile negatif 

bir korelasyon saptandı (r=-0,311, p=0,048). 

8. Serum AN ve leptin düzeylerinin cinsiyete göre farklı olmadığı saptandı 

(p>0,05). 

9. Serum AN düzeyinin BGVA ile negatif (r=-0,211, p<0,05) , serum leptin 

düzeyinin BGVA ile pozitif korelasyon (r=0,378, p<0,05) gösterdiği 

saptandı. 
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10. A.Rinit ve astım+a.rinitli hasta gruplarında serum leptin düzeylerinin 

BGVA ile pozitif korelasyon gösterdiği saptandı (her iki grup için, 

sırasıyla r=0,41,r=0,53, p<0,05) 

11.  Ig E düzeyi yüksek olan hastalarla olmayanlar arasında serum AN ve 

leptin düzeyleri  arasında fark yoktu (p>0,05). 

 

         Çalışmamızda allerjik hastalıklardan sadece a.dermatit grubunda 

serum leptin düzeyleri yüksek bulundu. AN düzeyi allerjik hastalıklarda 

farklı değildi. Serum leptin düzeyleri çalışmada araştırılan atopi 

belirteçleri ile ilişkili değildi. AN düzeyleri alerjik hastalıklarda 

değişmemiştir. Ancak AN düzeyinin Ig E ile pozitif, FEV 1 ile negatif 

ilişki göstermesi bize AN düzeyinin bronş inflamasyonu ile ilişkisi 

olabileceğini düşündürmüştür. 
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