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ÖZET 
 

Anne sütündeki sitokinlerle (TGF-�1 ve IL-10) wheezy infant arasındaki ili�ki 

 

Süt çocuklu�u döneminde görülen wheezing ata�ının ba�lıca nedeni özellikle RSV 

enfeksiyonu olmak üzere, viral enfeksiyonlardır. Tekrarlayan wheezinglilerde ise astım tanısı 

ön plandadır. 

Son yıllarda yapılan geni� çaplı ara�tırmalarda; üst ve alt solunum yolu 

enfeksiyonlarının anne sütü alan çocuklarda anlamlı derecede daha az görüldü�ü 

bildirilmi�tir. Geli�mi� ülkelerde yapılan çalı�malarda, infantlarda anne sütünün tekrarlayan 

hırıltı ataklarından korudu�u gösterilmi�tir. Anne sütünün hangi komponentinin bu koruyucu 

etkiyi yaptı�ı net de�ildir.   

Günümüzde anne sütünün sitokin içerdi�i gösterilmi�tir. Kolostrumda bol miktarda 

sitokin vardır ve neonatal dönemdeki immatür organ sistemlerinin geli�imi açısından önemli 

bir biyoaktif komponenttir.  

Bu çalı�mada anne sütünün hırıltılı ataklardan koruyucu etkisinin, anne sütündeki 

TGF-�1 ve IL-10 miktarlarıyla ili�kili olup olmadı�ının saptanması, hayatın ilk yılında ortaya 

çıkan wheezing tipleri ve sıklı�ı, bu fenotipleri etkileyen demografik ve beslenme faktörlerin 

incelenmesi planlandı. Çalı�maya alınan sa�lıklı ve matür yenido�anlar bir yıl boyunca hırıltı 

geli�imi açısından takip edildi ve annelerinin kolostrum ve matür sütlerindeki  TGF-�1 ve IL-

10 miktarları ölçüldü.  

Çalı�mamızda bebeklerin bir yıl süreyle takibinde %48,8’inde en az bir kez wheezing, 

%16,2’sinde persistan wheezing, %25,6’sında rekürren wheezing, %30,2’sinde güncel 

wheezing, %20,9’unda viral wheezing tespit edildi, %9,3’üne doktor tarafından astım tanısı 

konuldu. Wheezing için risk faktörleri tek çocuk olma, annede astım öyküsü iken, doktor 

tanılı astım için yüksek do�um kilosuydu, atopik dermatit için ise sonbaharda do�ma risk 

faktörüydü. Anne sütündeki TGF-�1 ve IL-10’nun wheezing üzerine etkisi incelendi�inde 

kolostrumdaki TGF-�1 düzeyinin atopik wheezingten de�il ama viral orjinli olması muhtemel 

wheezingten (geçici nonatopik wheezing) korudu�u saptanmı�tır.  

Astım tanılı bebekler ve güncel wheezinglilerin matür sütlerindeki TGF-�1 

konsantrasyonları daha yüksekti. (p=0,023 ve p=0,002) Bu sonuçlar matür sütteki TGF-�1 

düzeyinin atopik wheezingten korumadı�ı hatta atopi zemini olan bebeklerde wheezing riskini 

arttırdı�ını göstermektedir. Astımlı bebeklerin matür sütlerindeki TGF-�1 
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konsantrasyonlarının daha yüksek olması da bu fikri desteklemektedir. Sütteki sitokinlerin 

etkilerini ve infantta uzun dönem moleküler ve biyolojik sonuçlarını ö�renmek için daha çok 

ve geni� çaplı ara�tırmalar gerekmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Wheezy infant, astım,  anne sütü, IL-10, TGF-�1.    
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ABSTRACT 

 
The relation between cytokine in mother milk (TGF-�1 ve IL-10) and wheezy infant 

 

The main reason of wheezing attacks in infancy period is viral infections, especially 

RSV infection. Asthma is most important cause of recurrent wheezing.  

The recent extensive studies have reported that, upper and lower respiratory system 

infections are significantly less seen in the children that were fed with human milk. In the 

studies carried out in developed countries, it has been shown that, breastfeeding protects the 

infants against recurrent wheezing attacks. However, it is not clear that which component of 

human milk causes this  protective effect.  

Today, it has been shown that human milk contains many cytokines. Colostrum 

contains considerable amount of cytokines which is important bioactive component for the 

development of immature organ system in neonatal period. 

In this study, we aimed to determine whether the protective effect of breastfeeding 

against wheezing attack is related with the amount of TGF-�1 and IL-10 in human milk, and 

the types and the frequency of the wheezing seen in the first year of the life, and to investigate 

the demographic and feeding factors that could  affect these phenotypes. Healthy and mature 

newborns were enrolled to the study and are followed for one year for wheezing. TGF-�1 and 

IL-10 amounts in their mothers’ colostrums and mature milk were also measured.  

 After one  year follow-up, %48.8 of infants had experienced at least one wheezing 

attack , in %16.2 persistent wheezing, in %25.6 recurrent wheezing, in %30.2 current 

wheezing, in %20.9 viral induced wheezing and  doctor diagnosed asthma  was found in %9.3 

in our study.  While the risk factors for wheezing are being single child and maternal asthma, 

for the asthma the risk factor is high birth weight. For the atopic dermatitis, being born in the 

autumn is the risk factor. When the effect of TGF-�1 and IL-10 in human milk is investigated, 

it has been determined that the level of TGF-�1 in colostrums protects not against atopic 

wheezing but against possible viral induced  wheezing (transient nonatopik wheezing).  The 

concentration of TGF-�1 in mature milk was higher in infants with asthma and in infants with 

current wheezing. (p=0.023 and p=0.002) These results suggests that the level of TGF-�1 in 

mature milk does not protect against atopic wheezing, indeed increases the wheezing risk in 

infants with atopy background. Higher concentration of TGF-�1 in mature milk of infants with 
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asthma is also supports this result. More and extensive research should be done in order to 

investigate the effects of cytokine in human milk and learn about long term molecular and 

biologic results.  

 

Keywords: Wheezy infant, asthma, human milk, TGF-�1, IL-10. 
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1. G�R�� 
 
 

Bebeklerde ve erken çocukluk döneminde wheezing önemli ve sık rastlanan bir 

sa�lık problemidir. 56 ülkede yapılan Uluslararası Çocukluk Ça�ı Astım ve Allerji 

Çalı�ması’nda (ISAAC) wheezing prevelansı %4-32 arasında bulunmu�tur.1 De�i�ik 

ülkelerde yapılan ba�ka bir çalı�ma, bir ya�ın altındaki çocukların %10-15’inin hırıltılı 

solunum yolu hastalı�ı geçirdi�ini göstermektedir.2  

Süt çocuklu�u döneminde görülen wheezing ata�ının ba�lıca nedeni özellikle 

RSV enfeksiyonu olmak üzere, viral enfeksiyonlardır. Özellikle tekrarlayan 

wheezinglilerde ise astım tanısı ön plandadır.3  

Son yıllarda yapılan geni� çaplı ara�tırmalarda; üst ve alt solunum yolu 

enfeksiyonlarının anne sütü alan çocuklarda anlamlı derecede daha az görüldü�ü 

bildirilmi�tir.4,5 Geli�mi� ülkelerde yapılan çalı�malarda, infantlarda anne sütünün 

tekrarlayan hırıltı ataklarından korudu�u gösterilmi�tir.6-13 Anne sütündeki bazı 

maddelerin bu koruyucu etkiyi sa�ladı�ı ileri sürülmü�tür. Anne sütüyle beslenme 

tekrarlayan enfeksiyon ajanlarına hızlı bir defans sa�layarak immatür yenido�an immün 

sistemini kompanse eder ve enfeksiyonlara direnç kazandırır.14 �mmatür immünitenin 

geli�mesini uyaran ve arttıran biyoaktif enzimler, hormonlar, büyüme faktörleri ve 

immünolojik ajanlar gibi anne sütündeki çok sayıda faktörün koruyucu olabilece�i 

bildirilmektedir.14-17 Kompleks bir biyolojik sıvı olan anne sütünün hangi 

komponentinin bu koruyucu etkiyi yaptı�ı net de�ildir.   

Sitokinler küçük, çözünebilir glikoproteinlerdir ve spesifik hücre reseptörlerine 

ba�lanarak otokrin-parakrin etki ile immün sistem geli�imi ve fonksiyonlarını 

yönetirler.18  Günümüzde anne sütünün sitokin içerdi�i gösterilmi�tir.19 Erken 

dönemdeki sütte bol miktarda sitokin vardır ve neonatal dönemdeki immatür organ 

sistemlerinin geli�imi açısından önemli bir biyoaktif komponenttir. 

Transforming growth factor-beta-1 (TGF-�1) anne sütünde en fazla bulunan 

sitokinlerden biridir.20 TGF-�’nın infantlarda tekrarlayan enfeksiyonlara defansı 

sa�layan intestinal mukozadan sekretuar IgA salınımında ve erken infant dönemde 

akci�er morfogenezinde rol oynadı�ı dü�ünülmektedir.21,22 TGF-�’nın anne sütündeki 

konsantrasyonu de�i�kenlik gösterir23 Bu nedenle TGF-�’nın sekresyonundaki 

azalmanın hırıltı geli�imine katkıda bulunabilece�i dü�ünülmektedir.24,25  
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Hırıltıyla ili�kili oldu�u dü�ünülen anne sütündeki di�er bir sitokin ise 

antiinflamatuar etkiye sahip olan interlökin-10 ( IL-10) ’dur. IL-10 makrofaj ve epitel 

hücrelerinden (anne sütündeki primer hücrelerdir) üretilir.19 Anne sütünde ölçülebilir 

düzeyde bulunur, doku ve organların fonksiyonlarını etkiler.  

Bu çalı�mada anne sütünün hırıltılı ataklardan koruyucu etkisinin, anne 

sütündeki TGF-�1 ve IL-10 miktarlarıyla ili�kili olup olmadı�ının saptanması, hayatın 

ilk yılında ortaya çıkan wheezing tipleri ve sıklı�ı, bu fenotipleri etkileyen demografik 

ve beslenme faktörlerin incelenmesi planlandı. Bu amaçla çalı�maya alınan sa�lıklı ve 

matür yenido�anlar bir yıl boyunca bu bebekler hırıltı geli�imi açısından takip edildi ve 

annelerinin kolostrum ve matür sütlerindeki  TGF-�1 ve IL-10 miktarları ölçüldü.  
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2. GENEL B�LG�LER 

 
2.1. Wheezy �nfant 

 

 Wheezing (hı�ıltı) alt solunum yollarında obstrüksiyon sonucu geli�en, 

ço�unlukla ekspiratuar bazen bifazik duyulan, ekspiryum uzunlu�unun e�lik etti�i 

müzikal bir sestir. Alt solunum yollarının kısmi obstrüksiyonu sonucu geli�ir. Her ya�ta 

görülebilmekle birlikte; bronkospazm, mukozal ödem ve a�ırı sekresyon birikimi zaten 

küçük olan hava yollarında rölatif olarak fazla obstrüksiyon etkisi yarattı�ından küçük 

ya�larda daha sıktır. Bu sıklık ya� ilerledikçe belirgin �ekilde azalmaktadır.2  Çocukların 

en az %30’u hayatın ilk 3 yılında bir veya daha fazla sayıda hırıltılı solunum ata�ı 

geçirmektedir.26 

 Üç kere veya daha fazla hırıltılı solunum ata�ı geçiren ve yapılan incelemelerle 

altta yatan bir hastalık bulunamayan çocuk için “wheezy infant” terimi 

kullanılmaktadır.27 Çocukluk ça�ında tekrarlayan veya sürekli devam eden hırıltılı 

solunum; ço�u zaman reaktif hava yolu hastalı�ı, infantil astım veya viral bron�iolite 

ba�lıdır. Ayırıcı tanı tablo 1’de gösterilmi�tir.28 

 

 

 

Tablo 1: Çocukluk Ça�ında Kronik Veya Rekürren Wheezing Ayırıcı Tanısı  

 

Reaktif havayolu hastalı�ı 

�nfantil astım 

Egzersizin indükledi�i astım 

Enfeksiyonla ili�kili hava yolu reaktivitesi 

Hipersenstivite reaksiyonu 

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis 

Konjestif kalp yetmezli�i 

Mitral stenoz 

Sol ventrikül yetmezli�i 
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Tablo 1: Çocukluk Ça�ı Kronik Veya Rekürren Wheezing Ayırıcı Tanı (Devamı) 

Dinamik havayolu kollapsı 

Bronkomalazi 

Trakeomalazi 

Vokal kord disfonksiyonu 

Aspirasyon 

Yabancı cisim 

GÖR 

Akalazya 

Trakeoözafajiyal fistül 

Havayolu basısı 

Vasküler ring 

Anormal indominate arter 

Pulmoner arter dilatasyonu 

Bron�iyal, pulmoner kist 

Lenf nodu (tüberküloz vb) 

Tümör (timoma, karsinoid tümör vb) 

Bron�iyal sekresyon artı�ı 

Bron�it, bron�ektazi 

Kistik fibröz  

�mmotil silia sendromu 

�mmün yetmezlikler (özellikle IgA eksikli�i) 

Vaskülit (Churg-Strauss sendromu vb) 

Lenfanjektazi 

Alfa-1 antitripsin eksikli�i 

�ntrinsik havayolu lezyonları 

Endobron�iyal tümör 

Endobron�iyal granülasyon dokusu 

Bron�iyal, trakeal stenoz (postentübasyon sendromu vb) 

Bron�iolitis obliterans 

Bronkopulmoner displazi sekeli 

Sarkoidoz 
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2.1.1. Wheezy �nfant Risk Faktörleri 

 
2.1.1.1. Viral Enfeksiyonlar 

 

 �ki ya� altında hırıltı ata�ının en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Bir çalı�mada 

akut ekspiratuar wheezing nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların %88’inde viral ajan 

saptanmı�tır.29  

En sık etken RSV (respiratuar sinsisyal virüs) iken, parainfluenza ve adeno virüs 

sık rastlanan di�er etkenlerdir.30,31 Finlandiya’da yapılan bir çalı�mada 12-35 ayda en 

sık etken RSV(%54) ve respiratuar picornavirüs (%42) iken 3 ya� üzeri en sık etken 

respiratuar picornavirüs (%82) olarak saptanmı�tır.29  

Enfeksiyon bron� a�acında inflamasyona yol açarak hava yollarında ödem ve 

mukus artı�ı yapar. Bron�iolitlerin %30-50’inde rekürrens görülür. Bir çalı�mada 

bron�iolit geçiren çocuklar 10 yıl boyunca gözlendi�inde; solunum yollarında fonksiyon 

bozuklu�u, solunum hastalıklarının ve bron�ial hiperreaktivitenin arttı�ı saptanmı�tır.32 

Viral enfeksiyona sekonder geli�en bron� reaktivitesiyle hırıltılı solunum geli�imi 

arasındaki ili�ki gösterilmi�tir.33,34 Normal popülasyona göre bron�iolit geçiren 

çocuklarda astım prevelansı daha yüksektir.35,36   

 

2.1.1.2. �mmünolojik Faktörler ve Atopi 

 

 Viral enfeksiyon seyri sırasında spesifik IgE olu�an hastalarda wheezing ata�ının 

tekrarlama ihtimali daha fazladır.34 Kendisinde atopi olan (egzema, besin alerjisi, alerjik 

rinit) çocuklarda wheezing geli�me olasılı�ının belirgin arttı�ı gösterilmi�. 

Ailesinde atopi öyküsü olan çocuklarda hırıltılı solunum riski artmı�tır. Yapılan 

bir çalı�mada ailesinde atopi öyküsü olan çocuklarda hırıltılı solunum oranı %58 olarak 

saptanmı�tır.37 Ba�ka bir çalı�mada ise ilk 3 ya�ına kadar 2 veya daha fazla wheezing 

geçiren çocuklarda 7 ya�ına kadar astım geli�me riskinin ailede atopi öyküsü varsa 4 kat 

arttı�ı; ilk 3 ya�ına kadar yılda 2 veya daha fazla wheezing geçiren çocuklarda 7 ya�ına 

kadar astım geli�me riskinin ise ailede atopi öyküsü varsa 12 kat arttı�ı gösterilmi�tir.38  
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2.1.1.3. Anne Sütüyle Beslenmeme 

 

 Çe�itli ülkelerdeki çalı�malarda anne sütü alan bebeklerde hırıltılı solunum 

ataklarının daha az oldu�u gösterilmi�tir. Di�er beslenme �ekillerinde erken antijenik 

duyarlanma ve besin alerjisine ba�lı hırıltı geli�ebilir ancak anne sütüyle beslenen 

bebeklerde bu risk yoktur. Ayrıca anne sütünün viral enfeksiyonlara kar�ı sa�ladı�ı 

pasif immünite hırıltılı solunum sıklı�ını azaltmaktadır.30 Wright ve arkada�larının 

1200’ün üzerinde infant ile yaptı�ı bir çalı�mada anne sütü ile beslenmenin ilk 4 ay 

hırıltılı hastalık riskini azalttı�ını göstermi�tir ancak bu koruyucu etkinin 4 aydan sonra 

devam etmedi�ini saptamı�tır.39 Benzer bir çalı�mada ilk 4 ayda anne sütüyle beslenme 

ile 6 ya�ta nonatopik çocuklarda rekürren hırıltılı hastalık sayısının azaldı�ı 

gösterilmi�tir.40 Anne sütüyle beslenmenin ciddi astım geli�imini azalttı�ı 

gösterilmi�tir.41   

 

2.1.1.4. Pasif Tütün �çicili�i ve �nhalan Allerjenler 

 

 Ailesi sigara içen çocuklarda hırıltı ve alt solunum yolu hastalı�ı riski 

artmaktadır.42 Ba�ka bir çalı�mada ise sa�lam çocuklara oranla, hırıltılı çocukların pasif 

sigara içicili�inin daha fazla oldu�u gösterilmi�tir.43 Nikotinin ba�lıca metaboliti olan 

kotinin sigaraya maruz kalan annelerde plasental doku, amniyotik sıvı ve fetal serumda 

ilk trimesterden itibaren tespit edilmi�tir.44 Hamilelikte sigara kullanımı; hipoksi 

nedeniyle fetal distres, dü�ük do�um tartısı ve akci�er elastin içeri�inde azalmaya sebep 

olmaktadır.45 Hamilelikte sigara içimi ile, do�um sonrası bebe�in yanında içilmese bile 

ilk 2 ya�ta rekürren wheezing  riski artmaktadır. Bu etki özellikle 2. trimestirde sigara 

içiminde daha belirgin olmaktadır.46   

Ev tozu akarları ve polenler gibi inhalan allerjenlere süt çocuklu�unda yo�un 

temas atopik duyarlanma ve astım için risk faktörüdür.47 Ev içi allerjenlere temas ile 

astım geli�imi arasındaki ili�ki uzun zamandır gösterilmesine ra�men allerjenlerle kritik 

kar�ıla�manın zamanlaması net olarak bilinmemektedir.48  

�ehirlerde ya�ayanlarda, kırsal bölgelerde ya�ayanlara göre atopi, astım ve 

wheezing geli�me riski artmaktadır.49, 50,51 
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2.1.1.5. Di�er Risk Faktörleri 

 

Prematürelerde ve dü�ük do�um a�ırlı�ı olan bebeklerde hırıltılı solunum daha 

sıktır. Bu bebeklerde akci�er geli�im bozuklu�u ve bron� hiperreaktivitesi oldu�u 

dü�ünülmektedir.52 Mekanik ventilatör tedavisi alan ve bronkopulmoner displazi geli�en 

hastalarda hırıltı riski çok artmı�tır.30 

Prevelans çalı�malarında hırıltı semptomunun adolesan döneme kadar erkek 

çocuklarda daha sık oldu�u gösterilmi�tir.53    

Karde�lerle temas veya kre�e gitme ile enfeksiyon riski artar ve bu da erken 

wheezing riskini arttırırken, tekrarlayan geç ba�langıçlı wheezing riskini azaltır.54 Kre�e 

giden çocuklarda ilk 2 ya�ta viral enfeksiyon ve viral enfeksiyon ili�kili wheezing riski 

artar, fakat annede astım öyküsü yoksa 6 ya�ına geldi�inde astım geli�me oranının daha 

dü�ük oldu�u gözlenmi�.55 Ayrıca kre�e giden veya karde�le teması olan çocuklarda 

viral enfeksiyonun wheezinge sebep olma ihtimali artmı�tır. Nedeni tam bilinmese de 

bu çocuklarda daha fazla miktarda virüse maruz kalmanın etkili olabilece�i 

dü�ünülmektedir.56 �nfant dönemde sık üst solunum yolu enfeksiyonu geçiren 

çocuklarda ilerleyen ya�larda astım ve alerji geli�me riski daha azdır. Bu etkinin viral 

enfeksiyonlarla T helper 1 (Th1) yönünde stimulasyon ve interferon-gama(IFN-�) 

cevabında de�i�iklik olmasına ba�lı oldu�u dü�ünülmektedir.56   

Evcil hayvanlarla küçük ya�larda temasın hırıltı ve astım için risk faktörü oldu�u 

gösterilmi�tir.57 

 

2.1.2. Wheezing Fenotipleri 

 

 Çocuklarda wheezing farklı ya�larda ba�layıp, bazı çocuklarda ya�la beraber 

geçerken, bir kısmında persistan seyretmektedir. Wheezing geli�im ya�ıyla olu�um 

mekanizması ve persistansı yakın ili�kili oldu�undan literatürde wheezing 3 grupta 

incelenmektir:58 

1. Geçici wheezing: Wheezing ilk 3 ya�ta geli�ir ve 3 ya�ından sonra azalarak 

kaybolur. 
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2. Persistan wheezing: �lk 3 ya�ta wheezing geli�ir ve 3 ya� sonrası da 

devam eder ve büyük ço�unlu�u ilerde astım tanısı alır. 

3. Geç ba�langıçlı wheezing: ilk 3 ya�ta wheezing yokken 3-6 ya� arasında 

ba�lar. 

Bu 3 fenotipin olu�umunda hem virüsler hem de çocu�a ait faktörler rol oynar. 

Virus spesifik IgE olu�umu (örne�in RSV ve parainfluenza virusa kar�ı),59,60 çe�itli viral 

peptidlere kar�ı olu�an sitokin cevabının tipi,61 ve virüsün cinsi virüslere ait faktörleri 

olu�turur. Çocu�a ait faktörler geçici wheezingte do�umdaki dü�ük akci�er 

kapasitesiyken;62 persistan wheezingte pasif sigara içicili�i, annede astım öyküsü ve 9-

12 aylarda saptanan serum IgE yüksekli�idir.63,64 Altı ya�ta allerjik sensitizasyon 

prevelansı hem persistanda hem de geç ba�langıçlı wheezingte artmı�ken 9. ayda serum 

IgE yüksekli�i sadece persistan wheezing grubunda armı�tır.58 Bu farklılık; iki fenotip 

olu�umunda genetik ve çevresel etkile�imin de�i�en oranlarda etkili oldu�unu 

dü�ündürmektedir. 

Wheezing fenotipleri ayrıca atopi durumuna göre de farklı bir biçimde 

sınıflandırılmaktadır:65 

1. Nonatopik wheezing: Tüm ya�larda atopi saptanmaz. 

2. Erken çocukluk ça�ı atopik wheezing: 4 ya� öncesi atopi olup 10 ya�ta 

atopi kaybolur. 

3. Geç çocukluk ça�ı atopik wheezing: 4 ya�ta atopi saptanmazken 10 ya�ta 

atopi mevcuttur. 

4. Kronik çocukluk ça�ı atopik wheezing: 4 ve 10 ya�ta atopi mevcuttur.    

Erken geçici wheezingin önemli bölümü nonatopiktir. Yapılan bir çalı�mada 10 

ya�ında wheezingi olan çocukların yakla�ık yarısı atopiktir.66  

Kurukulaaratchy ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada wheezingli çocukların 

%57,6’sı nonatopik, %25,6’sı kronik çocukluk ça�ı atopik, %13,2’si geç çocukluk ça�ı 

atopik ve %3,5’u erken çocukluk ça�ı atopik wheezingli oldu�u saptanmı�. Wheezing 

atak sıklı�ı en çok kronik çocukluk ça�ı atopik wheezing grubunda iken, en az 

nonatopiklerde görülmü�. Kronik çocukluk ça�ı atopik wheezinglilerde astım tanısı 

konma oranı daha fazladır, bu fenotipte hastalık daha �iddetli ve daha fazla tedavi 

ihtiyaçları oldu�u görülmü�tür. Ayrıca 10 ya�ta bron�iyal hiperreaktivite en sık bu 

fenotipte saptanmı�tır.65 
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Nonatopik wheezing için tekrarlayan akci�er enfeksiyonu, infat dönemde 

rekürren nazal semptomlar, ilk 4 ya�ta sigara maruziyeti ve maternal astım risk 

faktörleridir. Erken çocukluk ça�ı atopik wheezinglilerde güçlü bir genetik 

predispozisyon yoktur ve anne sütünün koruyucu etkisi vardır. Kronik çocukluk ça�ı 

atopik wheezingliler için erkek cinsiyet, infant döneminde rekürren akci�er 

enfeksiyonları, egzema, ilk 4 ya�ta sigara maruziyeti ve allerjik aile öyküsü (astım ve 

egzema) risk faktörleridir. Geç çocukluk ça�ı atopik wheezing; infant dönemde rekürren 

akci�er enfeksiyonları, maternal astım, ailede ürtiker öyküsü ve köpek maruziyetiyle 

ili�kilidir.65 

Persistan wheezing ve astım olu�umunda ba�lıca iki faktör suçlanmaktadır: 

Atopi (genetik faktör) ve alt solunum yolu enfeksiyonları (çevresel faktör). Bu iki faktör 

arasında iki yönlü ve dinamik bir etkile�im vardır. Atopik durum viral enfeksiyonlara alt 

solunum yolunun cevabını etkilerken, viral enfeksiyonlar allerji geli�iminde etkilidir.67 

Bazı ara�tırmacılar infantil RSV enfeksiyonlarının sonraki dönemlerde alerjik 

sensitizasyon riskini arttırdı�ını belirtmektedir.68  

 

2.2. Viral Enfeksiyonlar Ve Astım 

 

Akut viral enfeksiyonların; infant ve küçük çocuklarda wheezingle ili�kili 

hastalık geli�imi, çocuk ve yeti�kinlerde akut astım ata�ını tetikleme, artmı� hava yolu 

duyarlılı�ı, hava akımı, akci�er hacmi ve gaz de�i�im anomalileri gibi havayolu 

fizyolojisinde kısa ve uzun süreli de�i�iklik gibi klinik durumlarla ba�lantısı 

bilinmektedir.67 Özellikle RSV olmak üzere bazı viral enfeksiyonlar ilk dekatta astım 

ba�langıcına katkıda bulunmaktadır.69 1 ya�ına gelmi� infantların %50-65’i, 2 

ya�ındakilerin ise tamamına yakını RSV enfeksiyonu geçirir.70 Bu da RSV’nin rekürren 

wheezing ile ili�kili oldu�unu, ancak tek ba�ına yeterli olmadı�ını dü�ündürmektedir.   

 

2.3. Sitokin Disregülasyonu Ve Astım / Allerji 

 

Wheezing ve astım geli�iminin sadece viral faktörlerle açıklanamaması 

nedeniyle çalı�malar sitokin disregülasyonu üzerine yo�unla�mı�tır. Th1/Th2 inbalansı 

astım gibi çe�itli atopik hastalıkların ba�langıcına katkıda bulunur.71 Do�umda plasental 
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kaynaklı Th2 trofik faktörler ve kord kanı sitokin profili yenido�an mononükleer hücre 

yanıtının Th2 yönüne kaymasına ve IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 salgılanmasına sebep olur.72 

Bu rölatif Th1/Th2 inbalansı sonucu interferon-� (IFN-�) üretimi azalır ve bu allerjik 

hastalık ve astım geli�imine zemin hazırlar.72, 67 

IFN-� infant dönemde respiratuar hastalıkların �iddetinin sınırlanmasında önemli 

bir rol oynar. IFN-� fagosite edilen mikroorganizmaların nitrik oksit indüksiyonu 

yoluyla öldürülmesi için makrofaj stimülasyonunda, NK hücreleri ve sitotoksik T 

lenfositlerin antiviral etkinli�inde kritik rol oynar.73 Bu nedenle IFN-� üretiminde veya 

reseptöründe yetersizlik olan çocuklarda viral enfeksiyonlardaki klinik daha a�ır 

olmaktadır.74    Allerjik hastalık veya astım geli�me riski yüksek olan çocuklarda kord 

kanı mononükleer hücrelerde IFN-� ve IL-13 üretiminin azaldı�ını gösteren çalı�malar 

vardır.75, 76, 77 Riskli çocukların, nonatopik normal kontrol grubuna göre IFN-� üretim 

kapasitesinin azaldı�ı saptanmı�tır.72, 78, 79 Bu farklılık hayatın ilk dekatında çok belirgin 

olmasa da nonatopiklere göre atopik çocukların lenfositlerinde IFN-� üretiminde azalma 

ilk yıllardan itibaren giderek artar. Bu kritik zaman periyodunda atopik çocukta 

akci�erlerde viral solunum yolu enfeksiyonları gibi çevresel stres faktörlerine duyarlılık 

artmı�tır.67 

Sitokin regülasyonu potansiyel olarak do�umda olup viral enfeksiyonlara verilen 

yanıtı etkilemektedir. Kritik periyotta RSV gibi bazı virüslerle enfeksiyon geli�ti�inde 

sitokin disregülasyonu ile RSV enfeksiyonunun kombinasyonu sonucu bron�iolit 

geli�mekte ve ilerleyen dönemlerde persistan wheezing veya astım geli�ebilmektedir. 

�nfantta sitokin disregülasyonu olmasına ra�men (allerjik duyarlanma ve astım geli�im 

riski artmı�tır) infantil RSV enfeksiyonu geçirmezse, bu infantlarda semptom ba�lama 

ya�ı geç çocukluk ve adolesan ya�a kaymaktadır. Sitokin regülasyonu normalse RSV 

enfeksiyonu ile klinikte üst veya alt solunum enfeksiyonu bulguları görülmekte ve 

rezolüsyon ile sonuçlanmaktadır.67   

 

2.4. Allerjenlerle Temas 

 

Allerjinin genetik temeli ortaya konulmu�sa da, genetik faktörlerle çevresel 

faktörlerin etkile�imi hastalı�ın �iddeti ve progresyonunu belirlemektedir.80  Bu 

kompleks etkile�im hayatın çok erken döneminde; semptomlar görülmeden çok önce 
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ba�lamakta ve allerjik fenotipe yol açacak immün cevap farklılı�ı do�umda 

olu�maktadır.81  Atopi astım geli�imi için majör risk faktörüdür. Bu nedenle allerjik 

sensitizasyonun zamanı ve mekanizması önem kazanmaktadır. Fetal geli�imde çevresel 

faktörlerle immün cevapta Th2 yoluna bir e�ilim olu�makta ve bu Th2 cevap paterni 

sonucunda IL-4 ve IL-10 artmata, IL-2 ve IFN-� azalmaktadır.82 

 Duyarlanmanın gebeli�in ilk çeyrek diliminde olu�tu�u ve 18-22 gestasyon 

haftasında T hücre prekürsörlerinin antijen uyarısıyla matürle�ti�i bilinmektedir.83, 84 

Amniyotik sıvıda IgE ve Th2 sitokinlerinin varlı�ı gösterilmi�tir ve bunların fötusun 

maternal parazitlerden korunmasında rol oynadı�ı dü�ünülmektedir.85 Amniyotik 

sıvıdaki IgE ve IL-4, dendritik ve mast hücre reseptörlerinde artı�a sebep olarak fötal T 

hücrelerinin duyarlanmasına yol açar. Fötus, amniyotik sıvıyı yuttu�u ve aspire etti�i 

için IgE ve sitokin içeren amniyotik sıvıyla temas sadece deri yoluyla de�il, 

gastrointestinal ve respiratuar yolla da olu�ur. 16. gestasyon haftasından itibaren deri, 

ba�ırsak ve akci�erler IgE’ye maruz kalırsa do�um sonrası atopik hastalık belirtileri 

görülür.86       

10 ng/ml IgE ve 10-12 M allerjen miktarı bile dü�ük afiniteli IgE reseptörü olan B 

hücrelerinin spesifik T hücrelerini aktive etmesini sa�lar.87 Dendritik hücreler yüksek 

afiniteli IgE reseptörü eksprese etti�inden bu aktivasyonu daha küçük 

konsantrasyonlarda IgE ve allerjen ile yapabilirler. Allerjen-IgE kompleksi reseptör 

aracılı endositoz ile hücre içine alınır. MHC clas II molekülleriyle sunulur ve allerjen 

spesifik T hücrelerini hızla aktive eder. 88, 89 Maternal kaynaklı IgE ve allerjenlerin 

mevcudiyeti ile Fc�RI eksprese eden dendritik hücrelerde IgE aracılı antijen sunumu 

fetüste ilk immün cevapta önemli rol oynar. Dendritik hücrelerdeki Fc�RI gestasyon 

döneminde allerjenlerin T hücrelerini aktive etmesi sensitizasyona sebep olur ve 

gebeli�in ikinci trimestirinde olu�an bu proçes sonrasında artar.86 Yapılan çalı�malarda 

17. gestasyon haftadan itibaren ba�ırsaklarda CD83+ dendritik hücreler, 13 gestasyon 

haftadan itibaren T hücreler gösterilmi�tir.90, 91   

Hayvan modellerinde antijen maruziyetinin zamanı, dozu, devamlılı�ı ve 

�eklinin tolerans veya immün tetiklenme yönüne kaymada etkili oldu�u gösterilmi�.92 

Sonuçta ya�amın erken döneminde allerjen maruziyeti direk allerjik sensitizasyona 

sebep olabilir.    
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Do�umda umblikal kord IgE yüksekli�i ve allerjen spesifik T hücre 

reaktivitesinin gösterilmesi immatür immün sistemin allerjen maruziyetinin antenatal 

dönemde oldu�unu göstermektedir. Gebelik sıvılarında Dermatophagoides p 1 ‘in 

saptanması ile maruziyetin antenatal oldu�unu kanıtlamı�tır.93 16-17. Gestasyon 

haftasında rutin amniosentez yapılan annelerin plazma örneklerinin %21’inde 

Dermatophagoides p 1 (ortalama konsantrasyonu 5,9 ng/ml) saptanmı�. Pozitif plazma 

örne�i olan annelerin %56’ında amniyotik sıvıda akar antijeni (ortalama konsantrasyonu 

1,1 ng/ml) saptanmı�. Pozitif maternal plazmalı annelerin bebeklerinde do�umda kord 

kanında %63 oranında Dermatophagoides p 1 saptanmı�. Bu çalı�ma, 16. gestasyon 

haftada ve do�umda fetal çevrede allerjenin varlı�ını göstermektedir.   

�kinci trimesterde ba�ırsaklarda antijenlerin varlı�ı, antijen spesifik yanıtı 

ba�latır. Üçüncü trimesterde maternal çevre ve annenin IgE/IgG oranı ile antijen 

spesifik IgE yanıtı azalma e�iliminde olabilir.94, 95 Maternal antijen-spesifik IgG aynı 

allerjene kar�ı tekrarlayan IgE yapımından korumaktadır.96    

 

2.5. Umblikal Kord Kanı IgE Düzeyi 

 

Hayatın erken döneminde allerjenlere temasın gösterilmesi, kord kanı IgE 

düzeyinin ilerde geli�ecek allerjik hastalı�ın bir göstergesi olabilece�ini 

dü�ündürmektedir.97 IgE aracılı hipersenstivite reaksiyonları ço�u allerjik hastalıkta rol 

oynar. Atopi IgE ili�kili bir duyarlanma çe�ididir.98 Maternal IgE’nin plasental geçi�i 

yoktur ve maternal IgE düzeyiyle plasental ve umblikal kord IgE düzeyleri arasında bir 

ili�ki yoktur. Yapılan bir çalı�mada fötüsün 11. gestasyon haftasından itibaren IgE 

üretme yetene�inin ba�ladı�ı ve kord kanındaki lenfositlerin IgE içerdi�i 

gösterilmi�tir.99 Bu nedenle kord kanı IgE düzeyi fötal orjinlidir.  

Ailede atopi üyküsü, etnik orjin, maternal sigara içimi, gebelikte progesteron 

kullanımı gibi birçok faktör kord kanı IgE düzeyini etkilemektedir.100-102 Liu ve 

arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada erkek bebeklerin ve erken yaz ve erken kı� 

aylarında do�an bebeklerin kord kanında IgE seviyesinin daha yüksek oldu�u 

gösterilmi�. Aynı çalı�mada ayrıca gestasyonel ya� ve maternal IgE seviyelerinin de 

kord kanı IgE seviyelerini etkiledi�i tespit edilmi�tir.103 Ba�ka bir çalı�mada ise anne ve 

babasında atopi üyküsü olanlarda, geç sonbahar döneminde do�anlarda, erkek 
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bebeklerde ve gebelikte alkol ve kafein alanlarda kord kanı IgE düzeyi yüksek 

bulunmu�tur.104 Hansen ve arkada�larının 2814 yenido�an üzerinde yaptıkları çalı�mada 

erkek bebeklerde kord kanı IgE düzeyi daha yüksek, sonbaharda do�anlarda daha dü�ük  

saptanırken, do�um a�ırlı�ı ve gestasyonel ya�ın kord kanı IgE düzeyiyle ili�kisiz 

oldu�u bulunmu�tur.105  

Çocuklarda kord kanı IgE düzeyinin allerjik hastalık belirteci olarak 

kullanılabilmesi için kord kanına maternal kan kontaminasyonunun ekarte edilmesi 

gerekir. Fetal kana maternal kan kontaminasyonunu tespit etmekte en sık kullanılan 

yöntem kord kanı IgA düzeyi ölçümüdür.106   

Orgel ve arkada�larının 1975 yılında yüksek kord IgE düzeyinin ilerde allerjik 

hastalık geli�ece�inin göstergesi oldu�unu ileri sürmelerinden107 bu yana çok sayıda 

çalı�ma yapılmı� ve yüksek kord IgE düzeyinin atopiyle ili�kisine dair çeli�kili sonuçlar 

gözlenmi�tir. Ancak ço�u çalı�mada hasta sayısının az ve gözlem süresi kısa 

olması,100,101,108 bazı çalı�malarda ise allerjen sensitizasyonunun objektif bulgulara 

dayandırılmaması bu çeli�kili sonuçların sebebi olabilir.101,64,107     

Halonen ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada yüksek kord IgE düzeyiyle erken 

ba�langıçlı atopik dermatit arasında pozitif bir korelasyon saptanmı�tır.64 Hansen ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ise kord kanı IgE’sinin atopik hastalık göstergesi 

olarak kullanılamayaca�ını109 ancak 18 ay gözlemlediklerinde allerjik hastalıkların 

(yüksek serum IgE düzeyiyle seyreden atopik hastalıklar olarak tanımlamı�lar)  

göstergesi olabilece�ini belirtmi�lerdir.110 Gözlem süresini 5 yıla uzattıklarında kord 

kanı IgE düzeyi 0,3 kU/l ve yukarısı olanlarda allerjik hastalık riskinin önemli ölçüde 

arttı�ını saptamı�lardır.111  

Edenharter ve arkada�larının yaptı�ı, 1314 yenido�anı içeren 5 yıllık gözlem 

süresi olan çalı�mada yüksek kord IgE seviyesiyle rekürren wheezing arasında ili�ki 

saptanmazken, 12 aydaki sensitizasyonla pozitif korelasyon saptanmı�tır.112    

Liu ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada, maternal atopiyle yüksek kord IgE 

seviyesi ve infantil egzema arasında korelasyon gösterilmi�. Maternal IgE seviyeleri 

kord kanı IgE yüksekli�iyle ve infant atopisiyle ili�kili bulunmu�tur.113 Ba�ka bir 

çalı�mada da bir veya iki ebeveyninde atopi olan bebeklerde, ebeveynlerinde atopi 

olmayanlara göre daha yüksek kord IgE düzeyleri saptanmı�tır.104  
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Chandra ve arkada�larının çalı�masında, kord kanı IgE düzeyi yüksek olan 

bebeklerde atopik egzema ve wheezing riskinin arttı�ı saptanmı�tır. Kord kanı IgE 

düzeyi 0,7 U/ml’den az olanlarda bu risk ailede atopi öyküsü olanlarda %13,4 atopisi 

olmayanlarda %1,1 iken kord kanı IgE’si 0,7U/ml’den fazla olanlarda bu riskin %58,8 

ve %52,8’e yükseldi�i saptanmı�tır. Aynı çalı�mada en az 3 ay sadece anne sütü verilen 

bebeklerde egzema ve wheezing insidansı belirgin olarak az iken (%12), formül 

mamalarla beslenenlerde daha fazla(%32) olarak gözlenmi�tir. 114  

Kord kanı IgE çalı�malarının dı�ında yapılan bir çalı�mada kord kanındaki anti-

IgE IgG antikorları ara�tırılmı�. Her iki ebeveyninde de allerjik hastalık olan sa�lıklı 

çocukların kord kanında anti-IgE IgG düzeyleri aynı predispozisyona sahip ve allerjik 

olan çocuklara oranla belirgin yüksek saptanmı�. Allerji riskinden ba�ımsız olarak da 

kord kanı anti-IgE IgG düzeyi 350 AU/I’den yüksek olan çocuklarda atopik hastalık 

prevelansı belirgin olarak daha az saptanmı�tır. Sonuç olarak yüksek anti-IgE IgG 

düzeylerinin çocuklarda allerji ve erken geli�en atopik hastalıklardan korudu�u ve 

semptomların �iddetini azalttı�ı dü�ünülmektedir.115 

 

2.6. Anne Sütü 

  
�lk 4-5 gün içinde salgılanan anne sütüne kolostrum denir. Daha sonraki süte 

göre daha az miktarda ya� ve laktoz içerirken; proteinler, özellikle globülinler, sodyum, 

klor ve A vitamini daha yüksek miktarda bulunmaktadır.116  

Laktasyonun 4-5. günü geçici süt olu�maktadır. Daha sonra protein ve mineraller 

giderek azalıp, ya� ve laktoz ise artmakta ve olgun (matür) süt üretimi ba�lamaktadır.116 

Anne sütündeki protein, karbonhidrat, lipit, mineral ve vitaminler besin içeri�ini 

olu�turur.   

 

2.6.1. Anne Sütündeki Proteinler 

 

Kolostrumda protein miktarı 15,8 g/L iken, matür sütteki protein miktarı 8,0-9,0 

gr/L’ye dü�er.19 Anne sütünde esansiyel aminoasitler, koruyucu faktörler 

(immunoglobilinler, lizozim, laktoferrin vb), vitamin ba�layıcı proteinler(folat, D 

vitamini ve B12 vitamini vb ba�layıcı proteinler), hormon ba�layıcı proteinler (tiroksin, 
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kortikosteroid vb ba�layıcı proteinler), enzimler (amilaz, lipaz vb), hormonlar (insülin, 

EGF, TGF, prolaktin vb) gibi çok sayıda protein yapıda biyoaktif maddeler 

bulunmaktadır. 

Anne sütündeki proteinlerin yakla�ık üçte biri kazein, üçte ikisi ise whey 

proteininden olu�maktadır. Whey proteinleri alfa-laktalbumin, laktoferrin, 

immünoglobülinler, lizozim ve serum albumini olmak üzere be� fraksiyondan 

olu�maktadır.117 

Anne sütünde serbest aminoasitler, karnitin, taurin, nükleotidler, nükleik asitler 

ve poliaminler gibi çok sayıda nonprotein nitrojen komponent bulunmaktadır.Uauy ve 

arkada�ları lenfoid doku ve intestinal epitel gibi hızlı yenilenen dokularda nükleotid 

üretilemedi�ini ve bu nedenle eksojen pürin ve primidin alımı gerektirdi�ini 

göstermi�lerdir.118 Anne sütü bol miktarda nükleotid içermektedir.119 

 

2.6.2. Anne Sütündeki Karbonhidratlar 

 

Anne sütündeki karbonhidrat laktozdur, ortalama konsantrasyonu 68 g/L olup 

toplam kalorinin %38’ini olu�turur.120 Yava� ve kolay sindirildi�inden kan �ekerini 

çocu�un fizyolojisine uygun olarak düzenler, kalsiyum ve di�er minerallerin emilimine 

yardımcı olur, barsak bakterileri tarafından laktik aside çevrilerek, dı�kıda istenmeyen 

mikroorganizmaların üremesini engeller.Laktozun galaktoz kompanentinin lipidlerle 

bile�ikleri beyin dokusu geli�imi için çok önemlidir.  Anne sütünde çok az miktarda 

glukoz (0,02 g/L), galaktoz ve bazı kompleks karbonhidratlar da bulunmaktadır.117 Bazı 

oligosakkaritler patojenlerin epitele ba�lanmasını inhibe eder ve bifidus faktör ile 

ba�ırsaklarda bifidobakterilerin üremesini sa�lar.121 

 

2.6.3. Anne Sütündeki Lipitler 
 

Anne sütündeki miktarı 30-50 gr/L olan ya�ların %98’i trigliseritten olu�ur, total 

kalorinin %45-55’ini olu�turmaktadır. Anne sütü esansiyel ya� asitlerinden, özellikle 

linoik ve linoleik asit yönünden zengindir.122 Kolostrumda daha fazla olmak üzere; anne 

sütünün çoklu doymamı� ya� asitlerden zengin olması beyin geli�imi, myelinizasyon, 

retinal i�levler ve hücre proliferasyonunun normal olmasını sa�lar. Sütün içerdi�i ya� 
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miktarı, insandan insana, laktasyonun zamanına göre de�i�kenlik gösterir. Bebek 

beslenmesi süresince 2 tip süt salgılanır. Emzirmede ilk gelen süt (fore milk –ön süt) 

ya�dan fakir, laktozdan zengin sulu süttür. Bu sütün özelli�i öncelikle çocuktaki 

dehidratasyonu ve hipoglisemiyi önlemesidir. Beslenme süresi uzadıkça sütün ya� 

içerdi�i 3 kat, proteini ise 1,3 kat artı� gösrerir ve emzirmenin sonuna do�ru salgılanan 

ve ya�dan zengin olan sütü (hind milk) alan çocuk doygunluk hissederek memeyi 

bırakır.  

2.6.4. Anne Sütündeki Vitaminler 

Anne sütündeki vitaminler annenin beslenme durumundan etkilenmektedir. 

Annenin vitamin defisiti varsa, vitamin alımını takiben sütte vitamin miktarı artar ancak 

annenin vitamin düzeyi normalse vitamin alımıyla sütte belirgin artı� gözlenmez.120 

Normal beslenen bir annenin sütü K ve D vitaminleri hariç tüm vitaminleri yeterli 

düzeyde içermektedir.122  

Anne sütündeki A vitamini annenin diyetle alımından etkilenmektedir ve 

konsantrasyonu 200-600 mg/L arasında de�i�mektedir.123 Plazma retinol ba�layıcı 

protein konsantrasyonu erken laktasyon döneminde yükselirken, sütün A vitamini 

içeri�ine paralel olarak azalmaktadır. Anne sütü çe�itli karotenoidler (�-karoten, �-

karoten, lutein, kriptoksantin, likopin) ve retinol (erken sütte 2mg/L ve matür sütte 0,2-

0,4 mg/L) içermektedir.124 

Anne sütünde D vitamini ve metabolitleri 0,1-1,0 	g/L arasında bulunur. 

Yenido�anda hepatik hidroksilaz aktivitesi geli�memi�tir. Anne sütünde D vitamininin 

25-OH formunda olması bebe�in fizyolojik durumuna uygunluk gösterir. Bununla 

birlikte anne sütünde 22 �U/lt D vitamini vardır ve bu miktar çocu�un gerekinmesi olan 

400 �U/litre ‘den(veya 10mg kolekalsiferolden) oldukça azdır, destek yapılması 

gereklidir.124 

Anne sütündeki K vitamini konsantrasyonu 1-9 	g/L arasında de�i�ebilirken 

daha çok 2-3 	g/L olarak saptanır. Transplasental geçi�i az oldu�undan infant depoları 

dü�ük olarak do�ar. Anneye 5-20 mg/d K vitamini deste�i, sütünde ve infant plazma K 

vitamini düzeyinde artı�a sebep olur.125  
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Anne sütündeki E vitaminin %83’ü �-tokoferoldür. �-tokoferol, �-tokoferol ve 
-

tokoferol çok az miktarlarda bulunur. Tokoferolün kolostrum konsantrasyonu 8 mg/L 

iken matür sütte 3-4 mg/L’ye dü�er.124 

Dengeli beslenen annenin matür sütünde C vitamini düzeyi ortalama 100 

mg/L’dir. Annenin günlük C vitamini alımı 100 mg/L’den fazlaysa sütteki içeri�i 

de�i�mez, ancak annenin alımı daha azsa sütteki miktarı azalır. Anne sütündeki C 

vitamini konsantrasyonu maternal plazma konsantrasyonunun yakla�ık 8-10 katıdır.120 

Erken sütte tiamin düzeyi 20 	g/L iken, matür sütte 200 	g/L’ye yükselir. 

Riboflavin düzeyi maternal diyetten çok etkilenmekle birlikte erken sütte daha fazla 

olup matür sütte 400-600 	g/L’ye dü�er. Niasin ise erken sütte 0,5 mg/L, matür sütte 

1,8-2,0 mg/L düzeyinde bulunur. B6 vitamini erken sütte azken, matür sütte 0,09-0,31 

mg/L’dir. Anne sütündeki B6 düzeyi maternal serumdan yakla�ık 10 kat fazladır.124 

Anne sütündeki B12 vitamini ve folat whey proteinine ba�lı bulunur. Matür sütte 

B12 vitamini düzeyi 0,5-1,0 	g/L, folat düzeyi 80-140 	g/L, biotin düzeyi ise 5-9 

	g/L’dir. Anne sütündeki biotin düzeyi maternal plazmanın 20-50 katıdır. 

2.6.5. Anne Sütündeki Minareller 

Anne sütünde potasyum, sodyum ve kalsiyum serbest iyonlar olarak, di�er 

mineraller de kompleks bile�ikler halinde bulunurlar.  Anne sütündeki minarelerin 

yo�unlu�u bebe�in ihtiyacına göre de�i�mektedir. Anne sütündeki fosfor 3. haftada 147 

mg/L iken, 26. haftada 107 mg/L’ye dü�mektedir. Aynı dönemde sütteki kalsiyum259 

mg/L’den 248 mg/L’ye de�i�irken sütteki ma�nezyum 290 mg/L’den 330 mg/L’ye 

yükselmektedir. �nfant serum kalsiyum, ma�nezyum ve fosfor konsantrasyonu da buna 

paralel de�i�ir. �nfanttaki yüksek kalsiyum ve ma�nezyum, dü�ük fosfor düzeyi kemik 

mineralizasyonu için önemlidir.124 Anne sütündeki kalsiyum miktarı, inek sütünün 

%25’i kadar olsa da, barsak pH’sının asit, ya� emiliminin daha iyi ve fosfor emiliminin 

daha dü�ük olması nedeniyle anne sütündeki kalsiyumun %55’i emilmektedir.�nek sütü 

veya inek sütünden hazırlanan ticari mamalarda bu oran  %38’dir. 

Anne sütündeki bakır ve demir içeri�i zamanla azalıp matür sütte 0,3 mg/L’de 

stabil kalırken çinko giderek azalır. Çinko düzeyi erken sütte 4 mg/L, 6. ayda 0,1 mg/L 

ve 1 yılda 0,5 mg/L’dir. Maternal diyet, sütteki çinko konsantrasyonunu 

etkilememektedir. Anne sütündeki demirin üçte biri lipit fraksiyonla üçte biri aköz 
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fraksiyonla ve %10’u kazeinle ili�kilidir. Aköz fraksiyondaki demirin %20-30’unu 

laktoferrine ba�lıdır. Anne sütündeki demirin emilimi inek sütünün yakla�ık 5 katıdır.  

Anne sütüyle beslenen infantta bakır düzeyi sütteki miktarından çok, plazma 

serüloplazmin konsantrasyonuna ba�lıdır ve do�umda dü�ük düzeydedir.124 Anne 

sütünde mangan 3-6 	g/L civarında bulunur. Selenyum erken sütte 40 	g/L, matür sütte 

7-33 	g/L’dir ve maternal düzeyle yakın ili�kilidir. �yotun sütteki miktarı annenin 

beslenmesine göre de�i�iklik gösterir. �yot eksikli�i olan bölgelerde anne sütündeki iyot 

miktarı 15 	g/L iken, iyotun yeterli oldu�u bölgelerde anne sütünde 150 	g/L 

düzeyindedir.124 

2.7. Anne Sütünün �mmünolojik Özellikleri 

Anne sütünün gastrointestinal ve respiratuar sistem enfeksiyonlarından 

korudu�una dair yayınlar 20 yıl öncesine dayanır.126 Anne sütüyle beslenme, infantı 

patojen mikroorganizmalardan korurken, anne sütünün içerdi�i biyoaktif maddeler ile 

infant immün sisteminin geli�imine yardımcı olur. Anne sütü alan bebeklerde a�ıların 

etkinli�inin arttı�ı gösterilmi� olup bu da immün sistem modülasyonunun bir 

göstergesidir.127  

Kolostrumun 24 saat, matür sütün ise 6 saat boyunca steril kalması antienfektif 

özelli�inin bir kanıtıdır.128 Anne sütündeki spesifik ve nonspesifik immünolojik 

faktörler ile bebe�in enfeksiyon ajanlarına kar�ı direnci artarken allerjik reaksiyon riski 

azalmaktadır.   

Bir çalı�mada anne sütü alan bebeklerin timuslarının, formül mama alanlara göre 

2 kat büyük oldu�u saptanmı�. Bu da anne sütüyle beslenenlerde immünmodülasyonun 

oldu�u ve formül mamayla beslenenlerde timusun suprese oldu�unu 

dü�ündürmektedir.129  

 

2.7.1. �mmünoglobilinler 

 

Anne sütünde bol miktarda IgA ve daha dü�ük miktarlarda IgM, IgG, IgD ve IgE 

bulunur.130,122,131 Bu antikorlar ba�ırsaktan emilerek kana geçer ve tüm mukozalara 

da�ılarak infantı enfeksiyon ajanlarından korur. Sütteki IgA serumdakinden farklıdır. 

“J” zinciri ile “Sc” sekretuar komponenti birle�erek salgısal IgA’yı (SIgA) olu�turur. 
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Böylece enzim ve pH de�i�ikliklerine dayanıklı hale gelir.130,122,128,132 SIgA total 

IgA’nın %90’ıdır ve kolostrumda düzeyi 1-2gr/l iken, matür sütte 0,5 gr/l’ye dü�er.133 

Annenin ba�ırsak ve solunum yollarındaki patojen mikroorganizmalara kar�ı 

olu�turdu�u antikorlar süt ile çocu�a aktarılarak çocu�u etrafındaki enfeksiyon 

etkenlerinden korumaktadır, buna immünolojik eksen denir.133,134  

Bir çalı�mada anne sütünün lipit fraksiyonunda alfavirüs, flavivirüs ve 

herpesvirüse kar�ı, ba�ka bir çalı�mada ise polio, coxsackie A9, B3, B5, Echo tip 6 ve 9 

virüslere kar�ı antikor saptanmı�tır.131,135 Anne sütünde bol miktarda C. tetani, C. 

diphteriae, S. Pneumoniae, E. coli, salmonella ve shigellaya kar�ı antikor, stafilolizin ve 

streptolizin bulunmaktadır.117,136 Yapılan çalı�malarda anne sütü ile beslenmenin 2-5 

aylar arasında tekrarlayan Haemophilus influenzae tip b enfeksiyonlarından korudu�u 

gösterilmi�tir.137,138 Anne sütünün ilk 2 yıl tekrarlayan Streptococcus pneumoniae 

enfeksiyonlarından da korudu�u saptanmı�tır.139  Ayrıca anne sütünün E. coli ve vibrio 

cholerae toksinlerini inhibe etti�i, G. lamblia ve E. histolitica’yı öldürdü�ü 

gösterilmi�tir.140,131    

 

2.7.2. Laktoferrin 

 

Laktoferrin 79 kD a�ırlı�ında, 692 aminoasitten olu�an tek zincir 

glikoproteindir, demir ba�layıcı globüler iki kıvrımı vardır.141  Bakterisidal, antiviral, 

antienflamatuar ve sitokin fonksiyon modülatörü olan laktoferrinin inek sütündeki 

düzeyi 0,2 gr/lt iken kolostrumda 0,5-1,0 gr/lt’dir.122 �mmünoglobilin ve di�er koruyucu 

proteinlerle sinejistik olarak lokal, salgısal imün sistem içinde rol almaktadır.  

Birçok mikroorganizma büyüme ve geli�meleri için demire ihtiyaç gösterir ve 

laktoferrin demir kullanımını engelleyerek bakterilerin büyümesini baskılamaktadır. 

Laktoferrin özellikle E. coli, streptokok ve C. albicans’a kar�ı olmak üzere 

bakteriostatik etkilidir.142,143,144 Özellikle gram negatif bakterilerden yüksek oranda 

demire ihtiyacı olanlara (örne�in koliform bakteriler); mastitin major patojeni ve bazı 

gram pozitif mikroorganizmalara antimikrobiyal etki göstermektedir. Steptokok ve 

Vibrio cholerae’ya kar�ı demir kullanımını engellemeden ba�ımsız olarak bakterisidal 

etkinli�i vardır. Enterik demirin emilimini sa�lar, bu nedenle ya�amları için demire 

ihtiyaç gösteren enteropatojenik E. coli’nin olu�turdu�u enfeksiyonları önlemektedir.145  
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Laktoferrinin parsiyal gastrik hidrolizi ile herpes simpleks virus, sitomegalovirüs 

ve HIV enfeksiyonlarına kar�ı antiviral etkinli�i artmaktadır. Laktoferrinin immün 

modülatör etkisi ile monositlerden interlökin (IL)-1, IL-2, IL-6 ve tümör nekrozis 

faktör-� (TNF-�) ve makrofajlardan prostaglandin E2 salınımı azalmaktadır. Bu etki 

hücrelerdeki spesifik reseptörlere ba�lanmasıyla olu�maktadır.146 Laktoferrin  ayrıca 

NK hücrelerini aktive eder, kompleman aktivasyonu ve koagülasyon üzerine etkilidir.  

Enterochelin mikroorganizmaların üremesi için gerekli demiri sa�layan demir 

ba�layıcısıdır. Laktoferrinin etkisi; enterochelin sentezini inhibe eden bikarbonat, IgA 

ve di�er antikorlar tarafından arttırılır.147,116,131,148   

Laktoferrin demiri ba�layarak demir aracılı süperoksit ve H2O2’den hidroksil 

radikallarinin olu�masını149, lipopolisakkarit aracılı nötrofil aktivasyonunu150 ve 

endotoksin aracılı sitokin salınımını151 inhibe etti�inden antienflamatuar etkilidir.  

Sonuç olarak laktoferrin intestinal geli�imi ve hasar sonrası iyile�meyi attırması, 

probiyotik intestinal bakterilerin geli�mesini sa�laması nedeniyle intestinal enfeksiyon 

ve allerji geli�imini azaltmaktadır.141   

 

2.7.3. Lizozim 

 

Lizozim 14,4 kD büyüklü�ünde, 130 aminoasit içeren bir glikoproteindir.141 C-

lizozim ve g-lizozim olmak üzere iki tipi vardır. �nek sütünde her iki tip bulunurken 

anne sütünde sadece c-lizozim vardır. Lizozim bakteri hücre duvarındaki 

peptidoglikanın iki bile�eni arasındaki glikosidik ba�ı parçalayarak bakterileri öldürür. 

Kolostrumda lizozim çok yüksektir, ilk bir yıl, anne sütündeki düzeyi 0,1 gr/l 

civarındadır. Lizozim aynı zamanda hasar gören dokuya nötrofillerin göçünü 

sınırlandırarak antienflamatuar etki göstermektedir.145 

Lizozim fonksiyonları laktoferrin ve IgA ile ili�kilidir. Lizozim E. coli’nin sIgA 

tarafından inaktive edilmesinde rol oynamaktadır.130,116 �nvitro çalı�malarda lizozimin 

E. coli ve salmonellaya bakterisid etkisi gösterilmi�tir.143 Lizozim sütte dü�ük düzeyde 

bulunan askorbat ve peroksit ile birlikte salmonellaya lizis etkisi göstermektedir. 
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2.7.4. Laktoperoksidaz 

 

Peroksidaz enzimleri oksidatif mekanizmalarla bakterileri öldürmektedir. 

Laktoperoksidaz anne sütündeki immünoglobilin dı�ı koruyucu proteindir, meme 

bezinde mikrobiyal invazyonu da önlemektedir. �nek sütüyle kar�ıla�tırıldı�ında anne 

sütü daha yüksek laktoferrin ve lizozim içerirken, laktoperoksidaz aktivitesi 20 kat daha 

dü�üktür.152 

Laktoperoksidaz hidrojen peroksidaz ve tiyosiyanat ile reaksiyona girerek 

streptokok enfeksiyonlarından korumaktadır.130,153 Ayrıca laktoperoksidazın P. 

aeruginosa, E. coli ve S. typhimurium’a da etkilidir.154 

 

2.7.5. �mmün Hücreler 

 

Anne sütünde polimorfonükleer lökositler, T ve B lenfositler, makrofajlar ve 

köpüklü makrofajlar bulunmaktadır. Bu hücreler direk fagositoz, interferon sekresyonu 

ve spesifik IgA üreterek enfeksiyondan korunmada rol oynarlar.130, 155,156,157  

Özellikle kolostrumda bol miktarda lökosit vardır, bunların ço�u nötrofildir. 

�nfant intestinal sisteminde nötrofiller fagosit fonksiyonu görmeye devam ederler. Anne 

sütünde ikinci sıklıkta makrofajlar bulunur ve kolostrumdaki lökositlerin %40’dır. Anne 

sütündeki nötrofillerden daha aktiftirler ve lizozim üretirler. Anne sütündeki lökositlerin 

%10’u lenfositlerdir. Bu lenfositlerin %20’si antikor üreten B lenfositler iken, %80’i T 

lenfositlerdir ve enfekte hücreleri öldürme, immün sistemin di�er komponentlerinin 

migrasyonunu sa�layan sitokin salgılama fonksiyonları vardır. Anne sütündeki 

lenfositler E. coli enfeksiyonlarında ço�almaktadır.158 

Hayvan deneylerinde anne sütünde bol miktarda bulunan lökositlerin hayvan 

intestinal epiteline 60 saat olarak ba�lı kaldı�ı ve oradan emilerek kana karı�tı�ı, 

karaci�er ve dala�a migrasyon yaptı�ı gösterilmi�tir.159   

 

2.7.6. Di�er Antienfektif Faktörler 

 

Anne sütünde Lactobacillus bifidus’un geli�imi için gerekli olan growth factor 

bulundu�undan anne sütüyle beslenen çocukların kolonlarında bol miktarda L. Bifidus 
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bulunmaktadır.147,160,161,162 Laktobasiller asetik asit ve laktik asit salgılar ve bebe�in 

ba�ırsa�ında bunlar birikerek asetat buferi olu�ur, pH dü�er ve patojen gram (-) bakteri 

ve mantarların üremesi inhibe olur.130 

Anne sütündeki kazein H. pylori’nin gastrik mukoza hücrelerine, Steptococcus 

pneumoniae ve Haemophilus influenzae’nın solunum yolu epitel hücrelerine 

tutunmasını inhibe etmektedir. 

Anne sütü, özellikle kolostrum bol miktarda oligosakkarit içermektedir. Bu 

oligosakkaritler konak hücre yüzeyindeki reseptörlerle benzerlik gösterir, bakteriyel 

adezyonun inhibisyonu yoluyla enfeksiyonlara, özellikle üriner sistem enfeksiyonlarına 

kar�ı koruyucu etki göstermektedir. Anne sütündeki oligosakkaritler farinks ve yanak 

epitel hücrelerine Steptococcus pneumoniae’nın adezyonunu engellemektedir.163 Anne 

sütündeki glikokonjugatlar ve oligosakkaritlerin konsantrasyonu 1,5 g/dL’dir. Bu grupta 

yer alan müsin E. coli’nin bukkal epitele adezyonunu önler ve rotavirüs 

enfeksiyonundan korur.164   

Anne sütü ya� globülleri infantı enfeksiyonlardan korur. Bu koruma membran 

glikokonjugatlarının bakteriyal ve viral ligant gibi davranması ve bunların sindirim 

ürünleri olan trigliseritler, serbest ya� asitleri ve monogliseritlerin virüs, bakteri ve 

protozoonlar üzerine litik etkili olmasından kaynaklanmaktadır.165, 152  

Fibronektin spesifik antikoru bulunmayan mikroorganizmaların fagositler 

tarafından fagositozunu arttırır. Salgısal IgA gibi fibronektin de inflamasyonu azaltır, 

inflamasyon nedeniyle hasarlanmı� dokuların tamirine yardımcı olur.164 

Anne sütü çok miktarda ksantin oksidaz içermektedir. Ksantin oksidaz ve 

nitritler birlikte infant gastrointestinal sisteminde nitrik oksit olu�umuna yol açar, olu�an 

nitrik oksitin Enterobactericia, E. coli ve Salmonella enteritidis’in metabolizmasını 

baskıladı�ı gösterilmi�tir.166 

Nükleotidler hasar sonrası intestinal onarımı ve bazı a�ılara immün yanıtı arttırır. 

Bazı nükleotidler Lactobacillus bifidus’un üremesini arttırır ve patojenleri üremesini 

inhibe ederler. 

2.7.7. Sitokinler 

 Sitokinler hücre matürasyonu, diferansiasyonu, inflamasyon, immünite ve doku 

tamirinde rol oynayan; dü�ük molekül a�ırlıklı glikoproteinlerdir, spesifik hücre 
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reseptörüne ba�lanarak otokrin ve parakrin etki gösterirler.10 Bu nedenle sitokinler 

plazmada çok az miktarlardadır.167 Kayna�ı lenfosit, granülosit, monosit ve mast 

hücresi gibi inflamatuar hücreler olabilece�i gibi, epitel, fibroblast ve endotel gibi doku 

hücreleri de olabilir. Fonksiyonlarına göre �nterlökinler (IL), koloni stimüle edici 

faktörler (CSF), interferonler (IFN),tümör nekroze edici faktörler (TNF), büyüme 

faktörleri (GF) ve kemokinler olarak alt gruplara ayrılırlar.168,169 

Günümüzde anne sütünün çok sayıda sitokin içerdi�i bilinmektedir.20 Erken 

dönemde sütte bol miktarda sitokin vardır ve neonatal dönemdeki immatür organ 

sistemlerinin geli�imi açısından önemli bir biyoaktif komponentlerdir.170 Anne 

sütündeki sitokinlerden IL-4, IL-6 ve IL-13 atopik yanıt olu�umunda rol oynamaktadır. 

IL-5, IL-6, IL-10 ve TGF-� IgA üretimini uyarırlarken, ayrıca IFN-�, IL-4, IL-10, ve 

TGF-�’nın regülatör etkileri de vardır.171,172,173 Çe�itli çalı�malarda anne sütündeki 

lenfositlerden bol miktarda interferon üretildi�i gösterilmi�tir.19,20    

Anne sütünde immünmodülatör etkiye sahip 10 klasik sitokin vardır:20 

1. IL-1� 

2. IL-6 

3. IL-8 

4. IL-10 

5. Koloni stimülatör faktör M 

6. Koloni stimülatör faktör G 

7. TGF-� 

8. TGF-�2 

9. TNF-� 

10. IFN-� 

Oral tolerans vücudun besin antijenlerine yanıt olu�turmamasıdır. Oral tolerans 

olu�umunda anahtar rol antijen dozudur. Yüksek dozda besin antijenlerine oral tolerans 

klonal delesyon ve/veya anerji geli�imi ile sa�lanırken dü�ük doz besin antijenlerine 

tolerans geli�imi regülatör T hücrelerinden TGF-� ve IL-10 gibi süpresör sitokinlerin 

salınımıyla sa�lanmaktadır.174 Dü�ük dozda oral toleransın anne sütündeki peptidlerle 

geli�ti�i dü�ünülmektedir.175 

   Anne sütündeki sitokinlerin sindirim enzimleriyle sindirilmeleri nedeniyle 

etkili olup olmayaca�ı tartı�ma konusudur. Fakat sitokinler mideye ula�madan önce 
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geni� bir sindirim sistemi mukoza yüzeyiyle kar�ıla�maktadır. Pepsin üretimi hayatın ilk 

bir haftasında gecikmektedir ve sütte çok sayıda antiproteaz bulunmaktadır.149 Ayrıca 

do�umdan sonraki ilk bir haftada ba�ırsaklarda geçirgenlik artmı�tır ve sitokinlerin bol 

bulundu�u bu dönemde mukozaya pasajını ve distal organlara geçi�ini 

kolayla�tırmaktadır.176, 177    

 

2.7.7.1. Transforming Growth Factor-�1 (TGF-�1) 

 

TGF-� multifonksiyonal bir polipeptittir. Be� ayrı izoformu olmasına ra�men 

meme bezinden 3 formu (TGF-�1, TGF-�2, TGF-�3) salgılanmaktadır.178 TGF-�’nın 

aktif ve pasif formları vardır. Pasif formu güçlü asit veya alkali ile muamele edilince 

aktif forma dönü�ür.179 Anne sütünde hem pasif hem de aktif formu bulunur.  

Saito ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada kolostrumda TGF-� düzeyi ortalama 

1365,7 ng/ml olarak bulunmu�, bunun %53,5’u aktif formdan olu�maktadır. Matür 

sütteki ortalalama TGF-� düzeyi 728,1 ng/ml ve bunun sadece %17,9’u aktif olarak 

tespit edilmi�tir.21  

�nflamasyon bölgesinde, aktive makrofajlardan salınan sialidaz veya plazmin 

gibi proteazlar inflamasyon bölgesinin asidifikasyonunu sa�lamaktadır.  Anne sütünde 

bol miktarda makrofaj bulundu�undan bunlardan salınan sialidaz ve proteazlar ile TGF-

�’nın aktivasyonu sa�lanabilir. Kolostrum ve matür sütteki TGF-�’nın latent formu 

infant midesinde dü�ük pH ile kar�ıla�ınca aktive olurlar. Bu nedenle infantın 

ba�ırsakları yüksek konsantrasyonda aktif TGF-�’ya maruz kalmaktadır.21  

Anne sütündeki TGF-�’nın kayna�ı üzerine de�i�ik fikirler ileri sürülmü�tür. 

Plazmadan transport yoluyla mı yoksa aktif veya pasif sekrete edildi�i tam 

netle�memi�tir. Laktasyon döneminde meme epitel hücreleri arasındaki “tight 

junction”lar süt ile interstisyel sıvı arasında permeabiliteyi engelleyen bariyer olu�turur. 

Fakat süt stazı ve meme inflamasyonu gibi lokal, hormonlar gibi sistemik faktörler ile 

“tight junction”ların permeabilitesinde de�i�iklik olabilmekte ve kompartmanlar 

arasında moleküllerin geçi�i mümkün olabilmektedir.181   

Plazma TGF-� düzeyiyle sütteki düzeyinin ili�kisiz oldu�u gösterilmi�tir.182 Bu 

TGF-�’nın plazmadan nonspesifik yolla transport edilmedi�ini dü�ündürmektedir. 

Alternatif hipotez olarak TGF-�’nın endojen olarak sentezlenip salgılandı�ı ileri 
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sürülmü�tür. Hücre kültürlerinde insan meme epitel hücrelerinin (MCF-7) hem TGF-�1 

hem TGF-�2 salgıladı�ı gösterilmi�tir. TGF-�1 / TGF-�2  sekresyon oranı 1:3,5 olarak 

bulunmu� ve bu oran anne sütündeki oranıyla uyumludur.183 Anne sütünde TGF-�2 

majör form olmak üzere, TGF-�1 ve TGF-�2 ye ait mRNA’ların bulundu�u 

gösterilmi�tir.21,184 Bu bulgular anne sütüne TGF-�’nın aktif olarak sentezlenip 

salındı�ını kanıtlamaktadır. 

Anne sütündeki TGF-� konsantrasyonu ki�iden ki�iye de�i�mektedir. Bu 

de�i�kenlik sigara, enfeksiyon, hastalık gibi çevresel veya maternal faktörlerle 

ili�kisizdir.185 TGF-�1 ve TGF-�2 kolostrumda matür süte göre daha yüksek 

konsantrasyonda bulunurlar.21,184 Ya�la birlikte sütteki TGF-� azalırken endojen TGF-� 

üretimi artmaktadır.186 

Kalliomäki ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada TGF-�1 konsantrasyonu 

kolostrumda ortalama 140 pg/ml (67-186) iken, matür sütte ortalama 83 pg/ml (17-114) 

olarak bulunmu�tur.23 

TGF-� hücre proliferasyonu ve diferansiasyonu üzerine inhibitör ve stimülatör 

etkili potent bir immunoregülatördür.187 Anne sütündeki TGF-�’nın primer rolü 

immünsupresyondur. TGF-�1 üretemeyen farelerin ancak TGF-�1’den zengin anne sütü 

ile beslendi�inde ya�ayabildikleri ve TGF-�1 üretemeyen farelerin sütten kesildikten 

sonra yaygın inflamatuar hastalıklardan öldü�ü gözlenmi�tir.188,189  

�ntestinal mukozal immün sistem do�umda immatürdir. �ntestinal mukozada IgA 

yoktur ve IgA içeren hücrelerin sayısı 4 ya�a kadar hızla artı� göstermektedir.190 TGF-�, 

B lenfositlerde IgA izoformuna dönü�ümünü uyarır.191 �nvitro ve hayvan deneylerinde 

IgA sentezi üzerine önemli etkisinin oldu�u gösterilmi�tir.192 Petitprez ve arkada�larının 

yaptı�ı hayvan çalı�masında, lenfatik sistemde TGF-� ekspresyonu ile mukozal IgA 

cevabı direk ili�kili bulunmu�tur.193 Bu etkileri sonucunda TGF-�1, mukozal immün 

sistemin geli�imine yardımcı olarak hem enterik hem de respiratuar enfeksiyonlara 

yatkınlı�ı azaltmaktadır.  

Anne sütündeki TGF-�1 mukozal bariyer fonksiyonlarının korunmasında rol 

alır.194 TGF-�1 ba�ırsaklarda potent bir immunosupresiftir ve T hücre aktivasyonunu 

inhibe ederek oral toleransı sa�lar ve besin allerjenleriyle duyarlanmayı önler.195 

�ntestinal sistemin besin antijenleriyle ilk kar�ıla�ma zamanı olan infant döneminde, 

ba�ırsaklarda endojen TGF-� üretimi minimal oldu�undan anne sütündeki TGF-�’nın 
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önemi çok artmaktadır.186 Anne sütü kesildikten sonra atopik hastalık geli�enlere göre 

anne sütü almaktayken atopik hastalık geli�en bebeklerin kolostrumundaki TGF-�1 ve 

TGF-�2 seviyeleri daha dü�ük saptanmı�. Bu nedenle anne sütündeki TGF-� dü�ük doz 

oral tolerans geli�imini sa�layarak anne sütüyle beslenme döneminde erken atopik 

duyarlanmayı önlemektedir.23   

TGF-�1’in önemli fonksiyonlarından biri de infant akci�erini geli�tirici etkisidir. 

�n vivo modellerde fare akci�erlerine EGF ve TGF-�1 tedavisi verildi�inde akci�erlerde 

biyokimyasal ve yapısal geli�imin arttı�ı görülmü�tür. Bu da TGF-�1 ile EGF’nin 

akci�er hücrelerinde proliferasyon ve diferansiyasyon mekanizmalarının sinyal 

regülasyonunda etkili oldu�unu desteklemektedir.176 Buna ilaveten TGF-�1 akci�erlerde 

sürfaktan regülasyonunda da rol oynamaktadır.196 TGF-�’nın bu etkileri tip I ve tip II 

reseptörleri aracılı�ıyla olur ve bu reseptörlerin farklı lokalizasyon ve regülasyonu 

gösterilmi�tir. Bu izoformlar bazı farklılık sergiler ancak akci�er morfogenezinde 

ekspresyon paternleri aynıdır ve TGF-�’nın akci�er geli�imi üzerine etkisinden 

sorumludurlar.197 

�nfant döneminde dü�ük akci�er fonksiyonları olan çocuklarda, 1 ya� öncesi alt 

solunum yolu hastalık riskinin arttı�ı gösterilmi�tir.3 �nfantta ba�langıç hava yolu çapı 

ve/veya uzunlu�u ve parenkim yapısı; sık viral respiratuar enfeksiyonlarla ili�kili 

wheezinge predispozisyon yaratmaktadır.170 TGF-� üretemeyen fareler TGF-� içeren 

anne sütüyle beslendi�inde, TGF-�‘nın bütün akci�er dokusuna yayıldı�ı 

gösterilmi�tir.189,198 Bu nedenle anne sütündeki TGF-�1’in akci�er geli�imindeki rolü 

wheezing geli�imini önlemek açısından önem kazanmaktadır. Anne sütündeki TGF-�1 

düzeyi ile ilk 1 yıl wheezing ata�ı geçirme arasında ters orantı oldu�u ve etkinin 

emzirme döneminden sonra da devam etti�i gösterilmi�tir.170 

TGF-�’nın IgE sentezini ve mast hücre proliferasyonunu inhibe ederek alerjik 

inflamasyon geli�imini önlemektedir.199 Allerji ve astımda TGF-�1 ve TGF-�2 promoter 

polimorfizminin oldu�u ve bu polimorfizme sahip ki�ilerde total IgE düzeyi yüksek 

saptanmı�tır.25 Bu sonuçlar akci�erlerde allerjenlere uygun ve ölçülü yanıtsızlı�ın 

sa�lanmasında TGF-�’nın rolü oldu�unu dü�ündürmektedir.    

Antiinflamatuar etkilerine ra�men TGF-�1 allerjik inflamasyon olu�tuktan sonra 

fibrozis stimülasyonu ile hastalı�ın �iddetini arttırabilir.200  
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2.7.7.2. �nterlökin-10 (IL-10) 

 

IL-10 monosit, makrofaj, T lenfosit, dendritik hücreler ve mast hücrelerinden 

salgılanır.201,202 IL-10 geni� antiinflamatuar ve antiallerjik spektrumu olan bir sitokindir. 

Proinflamatuar sitokinleri (IL-1�, TNF-�, IL-6) ve Th2 hücrelerini uyaran IL-4, IL-5’i 

inhibe eder.201,203 IL-10 makrofajlarda nitrik oksit sentaz (iNOS), siklooksijenaz (COX-

2) gibi inflamatuar enzimlerin sentezini inhibe etmektedir.204,205 IL-10’nun inflamatuar 

sitokinleri inhibe edebilme kapasitesi nedeniyle allerjik hastalıklarda anormal 

expresyonu olur. Ayrıca IL-2 salınımını inhibe ederek CD4+ T lenfositlerin 

proliferasyonunu inhibe eder ve bu yolla tolerans geli�imini sa�lamaktadır. MHC class 

II molekülerinin ekspresyonunu azaltarak mononükleer ve dendritik hücrelerden T 

hücrelerine allerjen prezentasyonunu bloke eder.206 IL-10 hava yolu düz kas 

hücrelerinden proliferasyonu uyaran sitokinlerin salınımını da inhibe etmektedir.207 

Hayvan deneylerinde eozinofilik inflamasyonu inhibe etti�i gösterilmi�tir. Bu etkisini 

IL-5 sentezini ve eozinofilotaktik kemokinlerin (eotaxin ve RANTES gibi) salınımını 

inhibe ederek, granülosit makrofaj koloni stimulan faktörün (GM-CSF) sekresyonunu 

inhibe etme yoluyla eozinofil sürveyini azaltarak yapmaktadır.208  

Royer ve arkada�ları IL-10’nun TNF-� ve IL-8’i inhibe ederek, insan akci�er 

mast hücrelerinin IgE aracılı aktivasyonunu önledi�ini göstermi�lerdir. IL-10 histamin 

salınımını da inhibe ederek degranülasyonu önlemektedir.209  

�n vivo mürin modellerinde IL-10 blokan antikor verildi�inde, hava yollarında 

allerjene inflamatuar cevapta artı� tespit edilmi�tir.210 Tournoy ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada IL-10 geni olmayan farelerde allerjene artmı� eozinofilik inflamatuar cevap 

ve bazal hava yolu duyarlılı�ında artı� gözlenmi�tir.Ayrıca bu fareler duyarlandırılarak 

allerjene maruz bırakıldı�ında serum total IgE’lerinin, normal IL-10 geni olan ve 

duyarlanmı� farelerden daha yüksek oldu�u saptanmı�tır.211  

Astımlılarda IL-10 sekresyonunda bozukluk oldu�una dair kanıtlar giderek 

artmaktadır.212,213 Astımlı hastaların bronkoalveolar lavaj sıvılarında IL-10 

konsantrasyonu normal ki�ilerden daha dü�ük bulunmu�tur.214 Astımlı hastaların 

tükrüklerinde de IL-10 üreten makrofaj sayısında dü�ü� mevcuttur.215 IL-10 

ekspresyonunda azalma TNF-� ve GM-CSF gibi proinflamatuar sitokinlerin ve 

makrofaj inflamatuar protein-1� (MIP-1�) gibi kemokinlerin üretiminde atı�a sebep 
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olur. Bu da IL-10 sentez defektinin astmatik hava yollarında a�ırı artmı� ve uzamı� 

inflamatuar cevaba sebep oldu�unu desteklemektedir. Allerjik hastalarda influenza A 

virus enfeksiyonu sonrası periferal kandaki monositlerden IL-10 üretiminin normal 

ki�ilere göre daha az olması allerjik ki�ilerde antiinflamatuar cevap olu�turma 

yetene�inde bozukluk oldu�unu dü�ündürmektedir.216 Hafif astımlı hastalarda IL-10 

seviyeleri normal bulunmasına217 ra�men, allerjene geç yanıtta periferik kan 

monositlerinden IL-10 salınımı artmaktadır.218 

IL-10’nun promotor polimorfizmi total IgE düzeyinde artı�a sebep olmaktadır.25 

IL-10 üretemeyen farelerde IFN-�, IL-5 ve IL-6 konsantrasyonlarının belirgin olarak 

arttı�ı ve allerjik bronkopulmoner aspergillozisin letal formunun geli�ti�i 

gözlenmi�tir.219 

IL-10’un inhibitör etkilerine ra�men  B lenfositlerinin proliferasyonunu ve 

immunoglobulin sentezini uyarmaktadır.220,221  Bu nedenle allerjik cevap olu�mu�sa IL-

10 hastalı�ın �iddetini arttırabilir.222 Bundan dolayı atopik dermatitlilerde IL-10 

sekresyonu artmı�tır.223  

IL-10 anne sütünde do�umdan sonraki ilk gün yüksek konsantrasyondayken 

üçüncü günden sonra belirgin olarak dü�mektedir.224 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1. Vaka Seçimi Ve Örnek Toplanması 

 

Bu prospektif çalı�maya 01.02.2005 – 28.02.2006 tarihleri arasında Çukurova 

Üniversitesi Tıp Fakültesi'nde do�an, sa�lıklı ve matür bebeklerin alınması planlandı. 

38 gestasyon haftasının altında do�anlar, intrauterin geli�me gerili�i, konjenital 

anomali, intrauterin enfeksiyon, gibi bilinen prenatal hastalı�ı olanlar çalı�maya 

alınmadı. Sa�lıklı ve 38 gestasyon üzeri 128 bebekten do�umu sırasında göbek kordonu 

klampe edildikten sonra umblikal kord veninden, (maternal kontaminasyonu azaltmak 

amaçlı umblikal kordun üzeri steril gazlı bezle silinerek) enjektörle 5cc kan örne�i 

alındı. Alınan 128 kord kanı örne�i bekletilmeden 3500 U/dak’da santrifüj edilerek kord 

kanı serumu ayrıldı. Kord kanı serum örnekleri ölçüm yapılana kadar plastik tüplerde    

-30ºC’de saklandı. 

Kordon kanı alınan 128 bebe�in annesi ile do�um sonrası ilk 3 gün içinde yüz 

yüze görü�üldü. Annelere çalı�ma hakkında bilgi verilerek çalı�maya katılmak isteyip 

istemedikleri soruldu.  23 anne çalı�maya katılmayı kabul etmedi. 9 anne ise ba�ka 

�ehirde ya�adı�ından kontrollere gelemeyece�ini belirtti. Çalı�maya katılmayı kabul 

eden toplam 96 anneye aydınlatılmı� onam belgesi imzalatıldı. (Ek-1) 

Bu ilk vizite anne ve bebe�in kimlik bilgileri, bebe�in do�um tarihi, saati, 

cinsiyeti, annenin ya�ı, adres ve telefon numarası kaydedildi. Anne, baba, karde�ler ve 

di�er aile üyeleri atopi açısından tek tek sorgulandı. Anne, baba ve karde�lerin atopisini 

de�erlendirmek için a�a�ıdaki sorular yöneltildi:  

1. Daha önce hiç wheezing (hı�ıltı) oldu mu?   

2. Bu hı�ıltıya solunum sıkıntısı e�lik etti mi? 

3. So�uk algınlı�ı olmaksızın hı�ıltı oldu mu? 

4. Yürürken gö�üste sıkı�ma hissi oluyor mu? 

5. Yürürken solunum sıkıntısı oluyor mu? 

6. Yürürken öksürük oluyor mu? 

7.  Hiç astım ata�ı geçirdiniz mi? 

8.  Hiç astım tedavisi (inhaler tedavi) aldınız mı? 

9.  Nazal allerji ve saman nezleniz var mı? 
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10.  �laç allerjiniz var mı? 

11.  Besin allerjiniz var mı? 

Ailenin di�er üyelerinde ise astım, allerjik nezle, ilaç allerjisi, besin allerjisi, 

egzema ve ürtiker olup olmadı�ı sorgulandı. 

Bebe�in natal öyküsü alınarak gestasyon haftası, APGAR’ı do�um boy, kilo ve 

ba� çevresi kaydedildi. Çalı�maya dahil edilen bütün bebekler 38. gestasyon haftası ve 

üzerinde, sezeryan ile do�urtulmu�lardı. Tüm bebeklerin ilk dakika APGAR’ı 8 ve 

üzerindeydi. 

�lk vizit formu �ekil 1’de görülmektedir. 

�lk vizit bilgileri kaydedildikten sonra bebeklerin ilk muayeneleri yapıldı. 

Annelere anne sütünün faydaları hakkında standart bilgi verilerek, bebeklerini ilk 6 ay 

sadece anne sütüyle beslemeleri önerildi.  

Do�umdan sonraki ilk 3 gün içinde yapılan bu ilk vizitte 96 anneden kolostrum 

örne�i alınması planlandı. Ancak do�umun sezeryan ile yaptırılması nedeniyle anne 

sütünün geli� zamanı uzadı�ından 13 annenin sütü yetersizdi ve örnek alınamadı. 17 

annede ise meme ba�ı çatla�ı ve hassasiyet mevcuttu. Bu durum meme glandında 

inflamatuar sitokinleri arttırabilece�inden bu bebekler de çalı�madan çıkarıldı. 

Kolostrum örnekleri emzirme öncesinde manuel gö�üs masajı yardımıyla 

toplandı. Kolostrum örnekleri en az 2 cc olacak �ekilde, plastik tüplere konuldu. Alınan 

toplam 66 kolostrum örne�i ölçüm yapılana kadar -30ºC’de saklandı. 

Annelerden matür süt örne�i almak için postpartum 7-30 gün arasında kontrole 

gelmeleri istenerek görü�me sonlandırıldı. 
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�ekil 1: �lk vizit form örne�i 
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�ekil 1: �lk vizit form örne�i (devamı) 
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3.2. Bebeklerin �zlemi 

 

Çalı�ma dahilindeki 66 bebekten birinde postnatal 1. günde ate� tespit edildi. 2 

bebe�in gestasyon haftasına göre do�um a�ırlı�ı dü�üktü. Bir bebekte postnatal 2. gün 

hipoglisemi saptandı�ından hastanemiz yenido�an servisinde takibe alındı. 4 bebek ise 

takipne ve solunum sıkıntısı geli�ti�inden hastanemiz yenido�an servisine yenido�anın 

geçici takipnesi tanısıyla yatırıldı. Sa�lık problemi olan bu 8 bebek çalı�madan 

çıkarılarak 58 sa�lıklı bebek ile çalı�maya devam edildi.  

39 anne postpartum 7-30 günler arasında matür süt örne�i vermek üzere kontrole 

geldi. Postpatum 7-30 günler arasında kontrole gelmeyen anneler telefonla aranarak  

matür süt örne�i alınması için hastaneye ça�rıldı. 4 anne çalı�maya devam etmek 

istemedi�ini belirtti�inden çalı�madan çıkarıldı. Sosyal sebeplerden dolayı gelemeyen 

15 annenin matür süt örnekleri daha sonraki günlerde alındı. Matür süt örnekleri 6-180. 

günler arasında en az 2 cc olacak �ekilde, manuel gö�üs masajı yardımıyla toplandı. 

Plastik tüplere alınan toplam 54 adet matür süt örne�i ölçüm yapılacak zamana kadar     

-30ºC’de saklandı. 

Kolostrum ve matür süt örnekleri alınan bebekler 3, 6, 9 ve 12. aylarda 

kontrollere ça�rıldı. Kontrollere gelen bebeklerin anneleri her kontrolde aynı hekim 

tarafından kar�ılanarak, hekim tarafından anketler dolduruldu ve bebeklerin 

muayeneleri yapıldı. 

Sosyal sebepler nedeniyle kontrole gelemeyen bebeklerin anneleri ile telefon 

görü�mesi yapılarak bilgi alındı ve anket formu dolduruldu.  

Kontrollerin dı�ında hı�ıltısı veya ba�ka bir �ikayeti oldu�u zamanlarda da 

muayene edildi veya telefonla bilgi alındı.  

Kontrol anket soruları için ISAAC (uluslar arası çocukluk ça�ı astım ve allerji 

çalı�ması) anket soru formları kullanıldı. (�ekil 2) 

Çalı�maya alınan bebeklerin izlemi 31.03.2007 tarihine kadar sürdü. 
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�ekil2: Kontrol anket form örne�i 
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Çalı�ma dahilindeki 54 bebe�in 3 ayda bir yapılan takibinde bir bebekte 

hipotiroidi saptanarak tiroksin tedavisi ba�landı�ı ö�renildi�inden çalı�madan çıkarıldı. 

 Bir bebekte ventriküler septal defekt oldu�u tespit edilerek hastanemiz Çocuk 

Kardiyoloji Poliklini�inde takibe alındı�ından çalı�madan çıkarıldı. 

 Bir bebekte ise rekürren idrar yolu enfeksiyonları mevcuttu ve üriner sistem 

obstrüksiyonu ekarte edilemedi�inden, hastanemiz Çocuk Nefroloji Poliklini�inde 

takibe alınarak antibiyotik profilaksisine ba�landı�ından çalı�madan çıkarıldı. 

Aile ile telefon vizitinde bir bebe�in bir elma parçası yerken ani ba�langıçlı 

öksürü�ünün oldu�u ve ardından kusarak rahatladı�ı belirtildi. Hasteneye götürüldü�ü 

ve doktorlar tarafından yabancı cisim aspirasyonu ekarte edilemedi�inden bronkoskopi 

önerildi�i ancak ailesinin kabul etmemesi nedeniyle yapılamadı�ı ö�renildi. Bu bebek 

de yabancı cisim aspirasyonu �üphesinin devam etmesi nedeniyle çalı�madan çıkarıldı. 

Takipteki bir bebekte her beslenme sonrası az miktarda kusmasının oldu�u ve bu 

�ikayetle gitti�i özel bir sa�lık kurulu�unda gastroözafagial reflü tanısıyla (klinik tanı) 

antireflü mama, soyum aljinat + ma�nezyum aljinat �ase ve ranitidin �urup ba�landı�ı 

ö�renildi. Ba�ka bir bebekte ise her beslenme sonrası kusma ve wheezing �ikayetinin 
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oldu�u ve bir sa�lık kurulu�unda yapılan reflü sintigrafisinde gastroözafagial reflü tespit 

edildi�i ö�renildi. Bu 2 bebek de çalı�madan çıkarıldı. 

2 bebek kontrollere getirilmedi. Bu bebeklerin aileleri telefonla arandı ancak 

adres ve telefon de�i�ikli�i nedeniyle aileleriyle ileti�im kurulamadı. Bu 2 bebek de 

çalı�madan çıkarılarak toplam 46 bebek ile çalı�ma yürütüldü. Bebek toplama a�amaları 

�ekil 3’te görülmektedir. 

Örnekleri toplama i�lemi bitiminde alınan örneklerin çalı�ılmasına ba�landı. 
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128 kordon kanı alındı 

 

 

9 bebek �ehir dı�ında                                                                    23 anne çalı�maya                   

oldu�undan çıkarıldı                                                                     katılmayı kabul etmedi 

 

                             96 bebek için onam belgesi imzalatıldı                                        

                                                         

 

13 annenin sütü                                                                                  17 annede meme  

gelmedi�inden kolostrum                                                              ba�ı çatla�ı oldu�undan 

örne�i alınamadı                                                                            çalı�madan çıkarıldı                                                                

66 kolostrum örne�i alındı 

 

 

8 bebek sa�lık problemi                                                                    4 anne çalı�madan                   

oldu�undan çıkarıldı                                                                         çıkmak istedi 

(1 ate�, 2 SGA, 1 hipoglisemi, 

4 yenido�anın geçici takipnesi) 

54 matür süt örne�i alındı                                        

 

 

6 bebek sa�lık problemi                                                                    2 anneye adres                    

oldu�undan çıkarıldı                                                                         de�i�ikli�i nedeniyle  

(1 hipotiroidi, 1 VSD, 1 idrar                                                           ula�ılamadı 

yolu enfeksiyonu, 1 yabacı cisim  

aspirasyonu, 2 gastroözafagial reflü) 

                                       46 bebek takibe alındı  

                                                          

3 bebek kolostrum TGF-�1 ölçümü  

a�ırı yüksek oldu�undan çıkarıldı         43 bebekle çalı�ma sürdürüldü 

  
�ekil 3: Çalı�maya alınan bebeklerin kabul a�amaları 
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 3.3. Örneklerde IgE Ve Sitokin Ölçümü 

 

3.3.1. Kordon Kanı IgE Ölçümü 

 

Kordon kanı serum örneklerinden total IgE düzeyleri 

fluoroenzymeimmunoassay yöntemiyle (ImmunoCAP, Pharmacia) ticari kitler 

kullanılarak çalı�ıldı. Ölçümler Çocuk Allerji �mmunoloji Laboratuvarında yapıldı ve 

sonuçlar kU/l birimiyle verildi. Ölçüm hatalarının minimuma indirmek için bütün 

örnekler çift çalı�ıldı. Anne kanının kontaminasyonunu ekarte etmek için kordon kanı 

serumunda IgA düzeyleri Balcalı Hastanesi Biyokimya Laboratuarında aynı gün, toplu 

olarak çalı�ıldı ve sonuçlar mg/dl olarak tespit edildi. Kordon kanında IgA düzeyi 11 

mg/dl’nin üzerinde olan de�erler anneden bula�ı olarak de�erlendirildi ve bu kordon 

kanları de�erlendirmeden çıkarıldı. 

 

3.3.2. Kolostrum ve Matür Sütte Sitokin Ölçümü 

 

Kolostrum ve matür süt örneklerinin lipit ve sellüler elementlerinden 

ayrı�tırılması için örnekler Böttcher ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada oldu�u gibi 

4ºC’de 680 x g 10 dakika santrifüj edildi.172 Santrifüj sonrası süpernatant ayrı bir tüpe 

alınarak 4ºC’de 10.000 x g 30 dakika daha santrifüj edildi.172 Elde edilen yarı saydam 

süt fraksiyonu ayrı bir tüpe alındı. Bu aköz süt fraksiyonunda TGF-�1 ve IL-10 

seviyeleri kantitatif kolorimetrik sitokin EL�SA ticari kitleri (RayBio®, RayBiotech) ile 

çalı�ıldı. Ölçüm hatalarının minimuma indirmek için bütün örnek ve standartlar çift 

çalı�ıldı. TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları ölçüm prosedürü sonrası 450 nm’de 

ölçüldü. 3 hastanın kolostrumunun jel kıvamında olması nedeniyle TGF-�1 düzeyi a�ırı 

yüksek ölçüldü�ünden bu hastalar çalı�madan çıkarıldı.   

 

3.3.2.1. TGF-�1 Ölçme Yöntemi 

 

Kullanılan ticari kitlerin (lot no:188015) önerileri do�rultusunda ölçüm yapıldı. 

TGF-�1 ölçümü öncesinde süt fraksiyonunda TGF-�1’in immunoreaktif formunu elde 

edebilmek için asit ile i�leme tutuldu. Bu amaçla her bir örne�e 1 N hidroklorik asit 
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(HCL)’ten 0,5 ml eklenerek oda sıcaklı�ında 10 dakika bekletildi. Asidifiye edilmi� 

olan örneklere 0,1 ml 1,2 N sodyum hidroksit (NaOH) / 0,5 M HEPES (pH 7,0 – 7,6) 

eklenerek nötralize edildi. 

1. Nötralize edilmi� her bir örnekten ve standarttan 100 	l kitlerdeki 

kuyucuklara koyuldu. Kitin üstü örtülerek oda ısısında 2,5 saat inkübe 

edildi.  

2. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 4 kez 

yıkandı. 

3. Her bir kuyucu�a önceden hazırlanan biotinlenmi� antikor 

solüsyonundan 100 	l eklenerek oda ısısında 45 dakika inkübe edildi. 

4. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 4 kez 

yıkandı. 

5. Hazırlanan streptovidin solüsyonundan her kuyucu�a 100 	l eklenerek 

oda ısısında 45 dakika inkübe edildi. 

6. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 5 kez 

yıkandı. 

7. Her kuyucu�a 100 	l TMB one-step substrat reajeni eklenerek oda 

ısısında karanlıkta 30 dakika bekletildi. 

8.  Her kuyucu�a 50 	l stop solüsyonu eklenerek hızlıca 450 nm’de 

ölçüldü.  

TGF-�1 EL�SA kitlerinin ölçebildi�i minimum de�er 80 pg/ml’den daha azdı. 

TGF-�1 düzeyleri ng/ml olarak hesaplandı. 

Intra-assay de�eri: CV < %10 

Inter-assay De�eri: CV < %12 

Bu EL�SA kiti ANG, CD23, Eotaxin, GCSF, GM-CSF, GRO-�, GRO-�, GRO-

�, I-309, IFN-�, IL-1�, IL-1�, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12 (p40), IL-

12 (p70), IL-15, IL-16, IP-10, MCP-1, MCP-2, MCP-3, MCP-4, MCSF, MIG, MIP-1�, 

MIP-1�, NAP-2, PDGF, PF-4, PARC, SCF, SDF-1�, TIMP-1, TIMP-2, TNF-�, TGF-

�2, TGF-�3, VEGF sitokin testleriyle crosreaktivite göstermemektedir.   
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3.3.2.1. IL-10 Ölçme Yöntemi 

 

Kullanılan ticari kitlerin (lot no:145015) önerileri do�rultusunda ölçüm yapıldı. 

1. Bütün reajenler ve örnekler oda ısısına getirildi. 

2. Her bir örnekten ve standarttan 100 	l kitlerdeki kuyucuklara koyuldu. 

Kitin üstü örtülerek oda ısısında 2,5 saat inkübe edildi.  

3. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 4 kez 

yıkandı. 

4. Her bir kuyucu�a önceden hazırlanan biotinlenmi� antikor 

solüsyonundan 100 	l eklenerek oda ısısında 45 dakika inkübe edildi. 

5. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 4 kez 

yıkandı. 

6. Hazırlanan streptovidin solüsyonundan her kuyucu�a 100 	l eklenerek 

oda ısısında 45 dakika inkübe edildi. 

7. Kuyucuklardaki solüsyon dökülerek 200 	l yıkama solüsyonuyla 5 kez 

yıkandı. 

8. Her kuyucu�a 100 	l TMB one-step substrat reajeni eklenerek oda 

ısısında karanlıkta 30 dakika bekletildi. 

9.  Her kuyucu�a 50 	l stop solüsyonu eklenerek hızlıca 450 nm’de 

ölçüldü. 

IL-10 EL�SA kitlerinin ölçebildi�i minimum de�er 1 pg/ml’den daha azdı. IL-10 

düzeyleri pg/ml olarak hesaplandı.   

Intra-assay de�eri: CV < %10 

Inter-assay De�eri: CV < %12 

Bu EL�SA kiti BDNF, BLC, ENA-78, FGF-4, IL-1�, IL-1�, IL-2, IL-3, IL-4, IL-

5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-11, IL-12 p70, IL-12 p40, IL-13, IL-15, IL-309, IP-10, G-

CSF, GM-CSF, IFN-�, Leptin (OP), MCP-1, MCP-2, MCP-3, MDC, MIP-1�, MIP-1�, 

MIP-1
, PARC, PDGF, RANTES, SCF, TARC, TGF-�, TIMP-1, TIMP-2, TNF-�, 

TNF-�, TPO, VEGF sitokin testleriyle crosreaktivite göstermemektedir.   
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3.4. �STAT�ST�KSEL ANAL�Z 
 
 

 
Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 15.0 paket programı kullanıldı. Anket 

sorularının yanıtları kategorik olduklarından bunların özetlenmesinde sayı ve yüzde 

de�erleri kullanıldı. Anne sütünde ölçülen TGF-�1 ve IL-10 de�erleri gibi sürekli 

de�erli ölçümler için ortalama ve standart sapma verildi ve gerekli görülen yerlerde 

medyan ve minimum – maksimum de�erleri de gösterildi. Kategorik ölçümlü testlerin 

kar�ıla�tırılmasında ki kare test istatisti�ine ba�vuruldu. Sürekli de�i�kenlerin 

kar�ıla�tırılmasında parametrik olmayan Mann Whitney testi kullanıldı. Tüm testlerde 

önem düzeyi 0,05 alındı. 
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4. BULGULAR 

 
Çalı�maya 43 bebek  alındı. Çalı�maya alınan bebeklerin demografik özellikleri 

tablo2’de görülmektedir. 

Çalı�maya alınan 43 bebe�in annelerinin ya�ları ortalaması 30,1 ± 4,9 yıl idi. 

(minimum 20, maksimum 41). 

Çalı�maya alınan annelerin %65,1’inde (n=28) herhangi bir allerjik hastalık 

bulgusu yokken %34,9’unda (n=15) allerjik hastalık mevcuttu. 1 annede sadece astım 

varken; 5 annede sadece allerjik rinit, 1 annede sadece atopik dermatit, 1 annede sadece 

ilaç alerjisi, 1 annede sadece besin alerjisi, 3 annede sadece ürtiker mevcuttu. 1 annede  

astım ve atopik dermatit, 1 annede allerjik rinit ve atopik dermatit, 1 annede ise astım, 

allerjik rinit ve atopik dermatit vardı. Annelerin %7’sinde (n=3) astım,  %16,2’sinde 

(n=7) allerjik rinit, %9,3’ünde (n=4) atopik dermatit, %2,3’ünde (n=1) ilaç alerjisi, 

%2,3’ünde (n=1) besin alerjisi, %7’sinde (n=3) ürtiker saptandı. Tablo 3’de annelerdeki 

allerjik hastalıklar ve sıklı�ı görülmektedir. 

Çalı�maya alınan bebeklerin babalarının %88,3’ünde (n=38) allerjik hastalık 

yokken %11,6’sında (n=5) allerjik hastalık mevcuttu. Bunlardan 2 babada allerjik rinit, 

2 babada ilaç allerjisi, 1 babada astım ve allerjik rinit vardı. Babaların %2,3’ünde (n=1) 

astım, %7’sinde (n=3) allerjik rinit, %4,6’sında (n=2) ilaç allerjisi saptandı. Tablo 3’de 

babalardaki allerjik hastalıklar ve sıklı�ı görülmektedir. 

Ebeveynlerden herhangi birinde allerjik hastalık olma sıklı�ı %44,2 (n=19) idi. 

Ebeveynlerden herhangi birinde astım olma sıklı�ı %9,3 (n=4) olarak saptandı. 

Çalı�maya alınan bebeklerin %37,2’sinin (n=16) karde�i yokken (ilk çocuk); 

%48,8’inin (n=21) bir karde�i, %13,9’unun (n=6) iki karde�i vardı. 3 bebe�in 

karde�inde astım, 1 bebe�in karde�inde besin allerjisi, 1 bebe�in karde�inde ise besin ve 

ilaç allerjisi vardı. Çalı�maya alınan bebeklerin %11,6’sının (n=5) karde�inde allerjik 

hastalık öyküsü mevcuttu. Karde�i olan 27 bebe�in 22’sinin karde�inde (%81,5) allerjik 

hastalık yokken; 5’inde (%18,5) allerjik hastalık vardı. Tablo 3’de karde�lerdeki allerjik 

hastalıklar ve sıklı�ı görülmektedir. 
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Tablo 2 : Bebeklerin demografik özellikleri  

Hasta 
No 

Anne 
protokol 

no 

Anne adı 
(kısaltma) 

Anne 
Ya�ı Cins Gestasyon 

Haftası 
Do�um 

Kilosu (gr) 
Karde� 
sayısı 

1 A311515 S.K. 33 kız 39 3290 2 
2 A010914 S.K. 36 kız 38 3150 1 
3 A237075 S.Ö.K. 41 kız 39 3400 1 
4 A281946 B.A.D. 25 erkek 39 3660 0 
5 A010047 �.K. 35 erkek 39 3200 1 
6 A226465 A.A. 24 kız 39 3300 0 
7 A319709 N.D. 38 kız 38 3150 1 
8 A320682 M.Ö. 24 kız 38 2140 1 
9 A320682 M.Ö. 24 kız 38 2300 1 

10 A280965 S.A. 31 kız 41 3600 1 
11 A335393 Ö.A 29 erkek 38 2800 0 
12 A022460 L.G. 36 erkek 39 4600 2 
13 A338171 E.C. 26 erkek 40 4500 2 
14 A030914 Z.K. 28 kız 39 3300 0 
15 A297462 S.Y. 28 kız 38 3000 1 
16 A165180 Ö.K. 25 erkek 38 2990 0 
17 A054170 Z.Ö.A. 33 erkek 38 3300 1 
18 A283487 C.K. 25 erkek 38 3300 0 
19 A164037 H.Ö. 28 kız 38 2800 2 
20 A072079 S.T. 26 erkek 38 3800 1 
21 A045940 D.K. 27 kız 39 3400 1 
22 A364935 N.K. 35 kız 38 2900 1 
23 A364975 S.A 26 kız 38 2700 1 
24 A052091 H.A. 35 kız 38 3500 1 
25 A003689 S.A. 31 kız 39 4400 2 
26 A315803 E.Ç. 30 kız 38 3000 1 
27 A252860 A.T. 29 erkek 40 2500 0 
28 A014602 A.C. 29 kız 39 3200 1 
29 A376664 S.C. 32 erkek 40 4450 0 
30 A385480 S.Y. 38 kız 38 4400 0 
31 A359049 G.C. 23 erkek 38 3000 0 
32 A245304 �.T. 29 kız 38 3800 0 
33 A258453 R.C. 31 kız 39 3300 1 
34 A345993 T.D. 38 kız 38 3680 2 
35 A389128 S.B. 20 erkek 38 3250 0 
36 A010048 E.Y. 35 kız 38 3500 1 
37 A403587 S.Ö. 26 erkek 38 3700 0 
38 A383764 Ö.B. 30 kız 40 2840 0 
39 A272814 A.�. 32 kız 38 3100 1 
40 A006265 N.Y. 28 kız 38 3300 1 
41 A350650 S.K. 28 erkek 38 3250 1 
42 A091930 S.G.A. 36 kız 38 3200 0 
43 A385450 S.�. 36 kız 38 3500 0 
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Tablo 3: Çalı�maya alınan bebeklerin ailelerindeki allerjik hastalık oranları  

 Anne 

n (%) 

Baba  

n (%) 

Karde�  

n (%) 

2. Derece  Akraba 

n (%) 

Astım 3 

%7 

1 

%2,3 

3 

%7 

17 

%39,5 

Allerjik rinit 7 

 %16,2 

3 

%7 

0 

%0 

5 

%11,6 

Atopik dermatit 4 

%9,3 

1 

%2,3 

0 

%0 

8 

%18,6 

�laç allerjisi 1 

%2,3 

2 

%4,6 

1 

%2,3 

10 

%23,2 

Besin allerjisi 1 

%2,3 

0 

%0 

2 

%4,6 

3 

%7 

Ürtiker 3 

%7 

0 

%0 

0 

%0 

1 

%2,3 

Herhangi bir 

Allerjik hastalık 

15 

%34,9 

5 

%11,6 

5 

%11,6 

25 

%58,1 

 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin amca, hala, dayı, teyze, kuzen, dede ve nineleri 2. 

derece akraba kabul edilerek bu ki�ilerin atopileri sorgulandı. Çalı�maya alınan 

bebeklerin %41,8’inin (n=18) ikinci derece akrabalarında allerjik hastalık yokken 

%58,2’sinin (n=25) ikinci derece akrabalarında allerjik hastalık mevcuttu. Çalı�maya 

alınan bebeklerin %39,5’inin (n=17) ikinci derece akrabalarında astım varken; 

%11,6’sının (n=5) ikinci derece akrabalarında allerjik rinit, %23,2’sinin (n=10) ikinci 

derece akrabalarında ilaç alerjisi, %18,6’sının (n=8) ikinci derece akrabalarında atopik 

dermatit, %2,3’ünün (n=1) ikinci derece akrabalarında ürtiker, %7’sinin (n=3) ikinci 

derece akrabalarında besin allerjisi mevcuttu. Tablo 3’de 2. derecedeki akrabalardaki 

allerjik hastalıklar ve sıklı�ı görülmektedir. 

Annelerin %34,9’unda (n=15), babaların %11,6’sında (n=6), karde�lerin 

%11,6’sında (n=5) en az bir allerjik hastalık vardı.  
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Çalı�maya alınan bebeklerin do�um ayları �ekil 4’de görülmektedir. Temmuz, 

a�ustos, kasım aylarında do�an ve çalı�maya alınması planlanan bebeklerin bazılarının 

takibe gelmemesi ve bazılarının çalı�maya katılmayı kabul etmemesi nedeniyle 

çalı�mamıza bu aylarda do�an bebek dahil edilemedi. Çalı�maya alınan bebeklerin 

%51,2’si (n=22) kı� aylarında, %20,9’u (n=9) ilkbaharda, %20,9’u (n=9) yaz aylarında, 

%7’si (n=3) sonbaharda do�du.   

0

5

10

15

20

25

Oca Mar May Tem Eyl Kas

bebek sayısı (n)
yüzdesi

 �ekil 4: Bebeklerin do�um ayları 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin gestasyon haftaları 38 ile 41 hafta arasındaydı. 

Ortalama gestasyon haftası 38,5 ± 0,7 hafta idi. Çalı�maya alınan bebeklerin %62,8’i 

(n=27) 38 gestasyon haftalık iken, %25,6’sı (n=11) 39 gestasyon haftalık iken, %9,3’ü 

(n=4) 40 gestasyon haftalık iken, %2,3’si (n=1) 41 gestasyon haftalık iken sezeryan ile 

do�urtuldu.  

Bebeklerin %65,1’i (n=28) kız, %34,9’u (n=15) erkek, do�um kiloları 

ortalaması 3336  ±549 gramdı. 

Bebeklerin  emzirilme oranı ilk ayda %97,7 iken; ikinci ayda %88,4, altıncı ayda 

%74,4, dokuzuncu ayda %67,4 idi. Bebeklerin %65,1’i (n=28) en az bir yıl anne sütü ile 

beslenirken, anne sütü alma süresi ortalaması 9,4 ±3,8 aydı.  Anne sütü alma süresi 

medyan de�eri ise 12 aydı. Anne sütü alma süresi tablo 4’te görülmektedir. 

Çalı�maya alınan bebeklerin anne sütü alma süresi minimum 15 gündü. Takip 

süresi bitimi olan bir ya�ta çalı�maya alınan bebeklerin %65,1’i (n=28) halen anne sütü 



 48 

almaktaydı. Çalı�maya alınan annelerin anne sütünü kesme nedenleri  biberona alı�ma 

%30,2 (n=13), annenin i�e ba�laması %2,3 (n=1) ve çocu�un hastaneye yatması %2,3 

(n=1) olarak saptandı. 

 

Tablo 4: Anne sütü alma süresi 

Emzirme 
Süresi 
(ay) 

Bebek 
Sayısı  

(n) 
Yüzdesi 

(%) 

Kümülatif 
Yüzdesi 

(%) 

0,5 1 2,3 2,3 

2 4 9,3 11,6 

3 1 2,3 14,0 

4 1 2,3 16,3 

5 3 7 23,3 

5,5 1 2,3 25,6 

6,5 1 2,3 27,9 

8 1 2,3 30,2 

9 1 2,3 32,6 

10 1 2,3 34,9 

12 28 65,1 100 
 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin %46,5’ine (n=20) 4 aydan daha önce ek besin 

ba�lanmı�tı. Bebeklerin %48,8’ine (n=21) anne sütü yetersiz olması nedeniyle, %14’üne 

(n=6) annesinin i�e ba�laması nedeniyle, %2,3’üne (n=1) bebe�in hastaneye yatması 

nedeniyle 4 aydan önce ek besin ba�landı�ı tespit edildi. Bebeklerin ek besin ba�lama 

zamanı tablo 5’te görülmektedir. 

Bebeklere ek besin ba�lama zamanı 1 ile 210 gün, ortalama 100,4 ± 73,1 gün 

olup medyan de�eri 120 gündü. Çalı�maya alınan bebeklerin %20,9’una (n=9) ilk bir 

haftada, %27,9’una (n=12) ilk bir ayda, %44,2’sine (n=19) ilk iki ayda ek besin 

ba�landı. Erken ek besin ba�lanma (4 aydan önce) oranı %46,5 (n=20) olarak saptandı.   

Çalı�maya alınan bebeklerin %53,4’üne (n=28) çe�itli sebeplerle formül mama, 

%11,7’sine (n=5) ek besin olarak inek sütü ve bebe bisküvisi, %72,2’sine (n=31) ek 

besin olarak inek sütü ve bebe bisküvisi ve/veya formül mama, %34,9’una (n=15) 
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meyve suyu, %25,6’sına ise (n=11) ek besin olarak yo�urt ba�landı. Bebeklere hangi ek 

besin ba�landı�ı tablo 6’da görülmektedir.    

 

Tablo 5: Bebeklerin ek besin ba�lama zamanı  

Ek Besin 
Ba�lama Zamanı 

(gün) 

Bebek 
Sayısı 

(n) 
Yüzdesi 

(%) 

Kümülatif 
Yüzdesi 

(%) 
1 5 11,6 11,6 

2 3 7 18,6 
3 1 2,3 20,9 

20 1 2,3 23,3 
30 2 4,7 27,9 
40 1 2,3 30,2 
45 3 7 37,2 
60 3 7 44,2 

105 1 2,3 46,5 
120 4 9,3 55,8 
135 1 2,3 58,1 
150 4 9,3 67,4 
165 2 4,7 72,1 
180 9 20,9 93 
195 2 4,7 97,7 
210 1 2,3 100 

 

Tablo 6: Bebeklere ba�lanan ek besinler  

Ek besin 
Bebek 
Sayısı 

(n) 

Yüzdesi 
(%) 

Formül mama 20 46,5 

Meyve suyu + Yo�urt 8 18,6 
Formül mama + Yo�urt 3 7 
�nek sütü + Bebe bisküvisi 3 7 
Meyve suyu + Çorba 4 9,3 
Formül mama + Meyve suyu 3 7 

Formül mama + �nek sütü + Bebe bisküvisi 2 4,7 
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Çalı�maya alınan bebeklerin kordon kanına maternal kontaminasyonu ekarte 

etmek için kordon kanı IgA de�erlerine bakıldı. Kordon kanı IgA de�erleri 7,9 ile 103 

mg/dl arasında saptandı. Kordon kanı IgA düzeyi ortalaması 19,7 ± 27,8 mg/dl iken 

medyan de�eri 10 mg/dl idi.  Kordon kanı IgA düzeyi 11 mg/dl’nin üzerindekiler 

maternal kontaminasyon olarak de�erlendirildi. Kordon kanı IgA düzeyi 11 mg/dl’nin 

üzerindeki 5 örnek de�erlendirmeden çıkarıldı. Kordon kanı IgE ve IgA de�erleri tablo 

7’de görülmektedir. 

Bebeklerin kordon kanı IgE de�erleri 22,5 ile 75 kU/l arasında saptandı. Kordon 

kanı IgE de�eri ortalaması 34,8 ± 11,6 kU/l iken medyan de�eri 30,0 kU/l’dir. Cut-off 

de�er olarak 52 kU/l olarak alındı�ında kord kanı IgE’si yüksek bebek oranı  %6,5 

(n=3) olarak saptandı. Bu 3 bebe�in de kordon kanı IgA düzeyleri 11 mg/dl’den 

dü�üktü. 

Maternal kontaminasyonu olan kord kanları çıkarıldıktan sonra atopik annelerin 

(n=14) kordon kanı IgE ortalaması 33,3 ± 7,93 iken nonatopik annelerin (n=24) kordon 

kanı IgE ortalaması 36,6 ± 14,3 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,956)  

Cut-off de�eri >2 olan bebeklerin (n=3) ikisi kız biri erkekti. �kisi aralık biri 

haziran do�umluydu. Hepsinin annesi nonatopikti. Bu 3 bebe�in anne, karde� ve 

babasında allerjik hastalık yoktu. Sadece birinin (bebek no: 22) 2. derece akrabasında 

astım ve allerjik rinit vardı. Bu bebeklerden birincisinde atopik dermatit semptomu 

varken ikincisinde 2. kontrolde wheezing (bebek no: 39) oldu�u belirtildi, ancak 

wheezing tekrarlamadı, üçüncüsünde (bebek no: 22) herhangi bir semptom geli�medi.  

Bebeklerden ilk 3 gün içinde kolostrum örne�i toplandı. Bu örneklerin %53,5’i 

(n=23) postnatal birinci günde, %32,6’sı (n=14) postnatal ikinci günde ve %14’ü (n=6) 

postnatal üçüncü günde alındı. Tablo 8’de bebeklerin kolostrumunun alınma günü, 

TGF-�1 ve IL-10 düzeyleri görülmektedir. 

Kolostrum TGF-�1 düzeyleri 0 ile 37 ng/ml arasında olup ortalaması 5,30 ± 8,74  

ng/ml iken medyan de�eri 1,2 ng/ml idi. Bebeklerin %2,3’ünün (n=1) kolostrumunda 

TGF-�1 saptanamadı. (tablo 8) 
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Tablo 7: Kordon kanı IgE ve cut-off de�eri ile kordon kanı IgA de�erleri 

Hasta No Kordon kanı IgE (kU/l) Cut-off IgE Kord kanı IgA (md/dl) 
1 48 2 10,12 
2 31 2 9,84 
3 33 2 10,3 
4 30 2 11 
5 50,5 2 9,33 
6 38 2 9,68 
7 28 2 10 
8 24 2 10 
9 23 2 8,2 

10 22,5 2 10,3 
11 28,5 2 10 
12 28,5 2 9,3 
13 29,5 2 9,3 
14 28 2 90,18 
15 46,5 2 8,6 
16 39 2 10,36 
17 32,5 2 9,3 
18 39,5 2 9 
19 43 2 10,73 
20 75 3,98 10,4 
21 39 2 10 
22 62 2,87 10,7 
23 315 2 90 
24 28,5 2 10 
25 30 2 10 
26 28 2 7,9 
27 31 2 10,7 
28 38,5 2 10 
29 38 2 93 
30 44,5 2 9,6 
31 24,5 2 10,3 
32 28 2 9,6 
33 30 2 9,7 
34 26,5 2 8,68 
35 27 2 9,7 
36 25 2 10 
37 28,5 2 9,68 
38 27,5 2 100 
39 68 3,4 10,3 
40 30 2 9,3 
41 36 2 9,8 
42 29 2 9,3 
43 28 2 103 
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Tablo 8: Kolostrum alınma günü, TGF-�1 ve IL-10 düzeyleri 

Hasta No Kolostrum alınma günü Kolostrum  TGF-�1 (ng/ml) Kolostrum IL-10 (pg/ml) 
1 1 0,04 36 
2 1 3,4 14,2 
3 1 0,2 0,1 
4 1 0,06 5,6 
5 1 1,4 3,2 
6 1 7,2 4,2 
7 1 1,2 4 
8 1 0,2 3,8 
9 1 0,2 3,8 
10 1 0,9 4,8 
11 1 11,4 52 
12 2 0,8 4,2 
13 1 3,8 11,5 
14 1 23 11,8 
15 3 0,2 6,4 
16 1 0,4 0 
17 1 0,3 9,8 
18 1 6 4,2 
19 1 27,4 48 
20 3 0,4 12,8 
21 1 1,2 3,2 
22 2 0,6 4,8 
23 2 0,8 1,4 
24 2 15,4 2,4 
25 2 0,2 7,8 
26 3 0,4 0,8 
27 2 23 0 
28 2 3,8 0,8 
29 3 0,04 8,8 
30 2 0,1 12,2 
31 1 0 0 
32 1 3,2 26,5 
33 2 13 14 
34 2 22 48 
35 3 2,8 0,6 
36 2 4 0 
37 2 3 12,4 
38 2 6 12,6 
39 1 1,2 2,2 
40 3 0,08 1,4 
41 2 0,6 32 
42 1 0,9 2,6 
43 1 37 1,6 
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Postnatal 1. gün alınan sütlerdeki TGF-�1 düzeyleri 0 ile 37 ng/ml arasında olup 

ortalama 5,67 ± 9,93  ng/ml iken medyan de�eri 1.2 ng/ml idi. Postnatal 2. gün alınan 

sütlerdeki TGF-�1 düzeyleri 0,1 ile 23 ng/ml arasında olup ortalama 6,66 ± 8,20  ng/ml 

iken medyan de�eri 3,4 ng/ml idi. Postnatal 3. gün alınan sütlerdeki TGF-�1 düzeyleri 

0,04 ile 2,8 ng/ml arasında, ortalama 0,65 ± 1,06  ng/ml iken medyan de�eri 0,3 ng/ml 

idi. 

Çalı�maya alınan bebeklerin kolostrum IL-10 düzeyleri 0 ile 52 pg/ml arasında, 

ortalama 10,15 ± 13,53  pg/ml iken medyan de�eri 4,2 pg/ml idi. Çalı�maya alınan 

bebeklerin %9,3’ünün (n=4) kolostrumunda IL-10 saptanamadı. (tablo 8) Postnatal 1. 

gün alınan sütlerdeki IL-10 düzeyleri 0 ile 52 pg/ml arasında, ortalama 11,00 ± 15,01  

pg/ml iken medyan de�eri 4,2 pg/ml idi. Postnatal 2. gün alınan sütlerdeki IL-10 

düzeyleri 0 ile 48 pg/ml arasında, ortalama 10,9 ± 13,67  pg/ml iken medyan de�eri 6,3 

pg/ml idi. Postnatal 3. gün alınan sütlerdeki IL-10 düzeyleri 0,6 ile 12,8 pg/ml arasında, 

ortalama 5,13 ± 5,04  pg/ml iken medyan de�eri 3,9 pg/ml idi. 

Atopik annelerin (n=15) kolostrumundaki TGF-�1 düzeyi ortalaması 8,14 ± 9,08 

ng/ml iken nonatopik annelerin (n=28) TGF-�1 düzeyi ortalaması 3,77 ± 8,32 ng/ml idi 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,207)  Atopik annelerin (n=15) 

kolostrumundaki IL-10 düzeyi ortalaması 13,40 ± 17,38 ng/ml iken nonatopik annelerin 

(n=28) IL-10 düzeyi ortalaması 8,40 ± 10,92 ng/ml idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,583) (tablo 9, �ekil 5, �ekil 6) 
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Tablo 9: Atopik ve nonatopik annelerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri   

 Atopik  

anneler 

(n=15) 

Nonatopik 

anneler 

(n=28) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml)            

              Ortalama 

              Standart sapma 

 

8,14 

9,08 

 

3,77 

8,32 

p=0,207 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama    

             Standart sapma 

 

13,40 

17,38 

 

8,40 

10,92 

p=0,583 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama 

             Standart sapma 

 

0,25 

0,30 

 

0,28 

0,71 

p=0,205 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,40 

0,59 

 

0,98 

1,55 

p=0,060 
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�ekil 5: Annede allerjik hastalık ve kolostrum TGF-�1 
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�ekil 6: Annede allerjik hastalık ve kolostrum IL-10 ili�kisi 

 

Çalı�mada matür süt örnekleri postnatal 6 ile 180 günler arasında toplanırken 

(ortalama 33,9 ± 38,1 gün, medyan de�er 30 gün) bebeklerin %69,8’inin (n=30) matür 

süt örnekleri postnatal 6-30. günler arasında, %93’ünün  (n=40) matür süt örnekleri 

postnatal ilk 62 günde alındı. Çalı�maya alınan bebeklerin matür süt alınma günü, TGF-

�1 ve IL-10 düzeyleri tablo 11’da görülmektedir.   

Toplanan matür sütlerdeki TGF-�1 düzeyleri 0 ile 3,2 ng/ml arasında, ortalama 

0,27 ± 0,60  ng/ml iken medyan de�eri 0,06 ng/ml idi. Annelerinin %44,2’sinin (n=19) 

matür sütünde TGF-�1 saptanamadı. (tablo 10) 

Matür sütlerdeki IL-10 düzeyleri 0 ile 8,2 pg/ml arasında, ortalama 0,78 ± 1,32  

pg/ml ve medyan de�eri 0,6 pg/ml idi. Bebeklerin %34,7’sinin (n=15) kolostrumunda 

IL-10 saptanamadı. (tablo 10) 

Atopik annelerin (n=15) matür sütündeki TGF-�1 düzeyi ortalaması 0,25 ± 0,30 

ng/ml iken nonatopik annelerin (n=28) TGF-�1 düzeyi ortalaması 0,28 ± 0,71 ng/ml idi 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,205)  Atopik annelerin (n=15) 

kolostrumundaki IL-10 düzeyi ortalaması 0,40 ± 0,59 ng/ml iken nonatopik annelerin 

(n=28) IL-10 düzeyi ortalaması 0,98 ± 1,55 ng/ml idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,060) (�ekil 7, �ekil 8) 
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Tablo 10: Matür süt alınma günü, TGF-�1 ve IL-10 düzeyleri 

Hasta No Matür süt alınma günü Matür süt TGF-�1 (ng/ml) Matür süt IL-10 (pg/ml) 
1 30 0,8 2,2 
2 7 0 0,6 
3 7 0 1 
4 7 0,8 0,8 
5 30 0 0,4 
6 7 0 0 
7 60 0 0 
8 30 0 0,8 
9 30 0 0,8 
10 14 0 0,4 
11 7 0,5 0,4 
12 24 0,2 0 
13 30 0,2 0,8 
14 30 0,5 0 
15 6 0 1,2 
16 14 0,6 0,6 
17 180 0 1,2 
18 90 2,2 1,6 
19 34 0,2 0 
20 6 0,04 8,2 
21 7 0 0,6 
22 28 0 0,4 
23 40 0,6 2 
24 8 0,2 0,8 
25 7 0,08 0 
26 60 0,02 0,4 
27 7 0,2 0 
28 7 0 0 
29 6 0 0 
30 60 0,08 0 
31 30 0 0 
32 30 0,08 0,6 
33 60 0 0,6 
34 30 0 0 
35 28 0,4 0 
36 62 0,08 0 
37 29 3,2 0,8 
38 34 0,08 0 
39 180 0,3 0,6 
40 6 0,06 1,6 
41 34 0,4 1,4 
42 34 0 2,4 
43 30 0 0,4 
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Annede Alerjik Hastalık
VarYok

M
at

ür
 S

üt
 T

G
F-

B1
 (n

g/
m

l)
4.0

3.0

2.0

1.0

0.0

17

2

21

 
�ekil 7: Annede allerjik hastalık ve matür süt TGF-�1 ili�kisi 

 

 

Annede Alerjik Hastalık
VarYok
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33

 
�ekil 8: Annede allerjik hastalık ve matür süt IL-10 ili�kisi 

 

Çalı�maya alınan bebekler 3 ayda bir kontrollere ça�rıldı. Her kontrolde 

annelere tablo 11’de sorular sorularak anket dolduruldu. 
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Tablo 11: Kontrollerde sorulan sorular 

1. Çocu�unuzun geçmi�te gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu? 

2. Son 3 ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu 

mu? 

3. Son 3 ayda kaç kez hırıltı, hı�ıltı ata�ı oldu? 

4. Son 3 ayda ortalama ne sıklıkta hırıltı, hı�ıltı ile uyandınız? 

5. Son 3 ayda soguk algınlı�ı veya grip oldu�unda gö�sünde hırıltı, hı�ıltı 

veya ıslık sesi oldu mu? 

6. Cevap evet ise so�uk algınlı�ı ve grip devamında 6 haftadan uzun süren 

gö�sünde hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi duyuldu mu? 

7. So�uk algınlı�ı olmadan genellikle öksürük olur mu? 

8. Son 3 ayda hırıltı, hı�ıltı veya astım için herhangi bir tedavi aldı mı? 

9. Son 3 ayda so�uk algınlı�ı veya solunum yolu enfeksiyonu olmadan gece 

kuru öksürü�ü oldu mu? 

10. So�uk algınlı�ı oldu�unda 6 haftadan uzun öksürü�ü oldu mu? 

11. So�uk algınlı�ı olmadan 6 haftadan uzun öksürü�ü oldu mu? 

12. So�uk algınlı�ı oldu�unda genellikle balgamlı öksürük veya gö�üste 

balgam olur mu? 

13. So�uk algınlı�ı olmadan genellikle balgamlı öksürük veya gö�üste balgam 

olur mu? 

14. Son 3 ayda kaç kez soguk algınlı�ı veya grip oldu? 

15. Çocu�unuza herhangi bir doktor tarafından astım tanısı konuldu mu? 

16. Soguk algınlı�ı veya grip olmadan hap�ırma, burun akıntısı ve tıkanıklı�ı 

ile ilgili hiç problemi oldu mu? 

17. Son 3 ayda soguk algınlı�ı veya grip olmadan hap�ırma, burun akıntısı ve 

tıkanıklı�ı ile ilgili hiç problemi oldu mu? 

18. Son 3 ayda bu burunla ilgili problemler hiç sulu, kızarık göz yakınmaları ile 

birlikte oldu mu? 

19. Bu burunla ilgili problemler daha çok hangi aylarda görüldü? 

20. Son 3 ayda bu burunla ilgili problemleri nedeniyle günlük hayatta bir 

zorluk oldu mu? 

21. Son 3 ayda burun akıntısı ve tıkanıklık için hiç tedavi (tablet, �urup, nazal 

sprey) aldı mı? 
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22. Çocu�unuza herhangi bir doktor tarafından allerjik nezle tanısı konuldu 

mu? 

23. Hiç en az 6 ay süren ka�ıntılı kızarıklık oldu mu? 

24. Son 3 ayda hiç ka�ıntılı kızarıklık oldu mu? 

25. Cevap evet ise belirtilen yerlerde oldu mu? (el bile�i ön yüzü, diz arkası, 

ayak bile�i ön yüzü, popo, boyun etrafında, kulaklarda, gözlerde) 

26. Cevap evet ise son 3 ayda hangi sıklıkta  bu ka�ıntılı kızarıklıklar nedeniyle 

uyandı? 

27. Son 3 ayda bu ka�ıntılı kızarıklıklar hiç tamamen düzeldi mi? 

28. Hiç egzema oldu mu? 

29. Son 3 ayda bu ka�ıntılı kızarıklıklar ve egzema için hiç tedavi (tablet, 

�urup, pomad, nemlendirici) aldı mı? 

 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin annelerin verdi�i cevapların oranları tablo 12’de 

görülmektedir.  

 

 

 Tablo12: Anket sorularına verilen cevaplar ve yüzdeleri  

Soru  1. Kontrol 2. Kontrol 3. Kontrol 4. Kontrol 

  Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

1.  Evet 
Hayır 

6 
37 

14 
86 

15 
28 

34,9 
65,1 

16 
27 

37,2 
62,8 

21 
22 

48,8 
51,2 

2.  Evet 
Hayır 

6 
37 

14 
86 

14 
29 

32,6 
67,4 

10 
33 

23,3 
76,7 

13 
30 

30,2 
69,8 

3.  

Hiç 
1-3 kez 

4-12 kez 
>12 kez 

37 
6 
 

86 
14 

 

29 
12 
1 
1 

67,4 
27,4 
2,3 
2,3 

33 
7 
3 

76,7 
16,3 

7 

33 
10 
2 
1 

69,8 
23,3 
4,7 
2,3 

4.  
Hiç 

< haftada 1 
1 veya > 1 

40 
3 

93 
7 

39 
3 
1 

90,7 
7 

2,3 

39 
4 

90,7 
9,3 

36 
6 
1 

83,7 
14 
2,3 

5.  Evet 
Hayır 

6 
37 

14 
86 

14 
29 

32,6 
67,4 

10 
33 

23,3 
76,7 

12 
31 

27,9 
72,1 

6.  Evet 
Hayır 

0 
6 

0 
14 

1 
13 

2,3 
30,2 

0 
10 

0 
23,3 

2 
11 

4,7 
25,6 

7.  Evet 
Hayır 

1 
42 

2,3 
97,7 

0 
43 

0 
100 

1 
42 

2,3 
97,7 

1 
42 

2,3 
97,7 
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Soru  1. Kontrol 2. Kontrol 3. Kontrol 4. Kontrol 

  Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

8.  Evet 
Hayır 

3 
40 

7 
93 

6 
37 

14 
86 

8 
35 

18,6 
81,4 

10 
33 

23,3 
76,7 

 

�nhaler 
Nebül 
�urup 
tablet 

0 
2 
2 
0 

0 
4,7 
4,7 
0 

0 
1 
5 
0 

0 
2,3 

11,6 
0 

1 
2 
6 
0 

2,3 
4,7 
14 
0 

2 
3 
6 
0 

4,7 
7 

14 
0 

9.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

1 
42 

2,3 
97,7 

2 
41 

4,7 
95,3 

2 
41 

4,7 
95,3 

10.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

2 
41 

4,7 
95,3 

1 
42 

2,3 
97,7 

11.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

12.  Evet 
Hayır 

5 
38 

11,6 
88,4 

11 
32 

25,6 
74,4 

10 
33 

23,3 
76,7 

12 
31 

27,9 
72,1 

13.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

1 
42 

2,3 
97,7 

2 
41 

4,7 
95,3 

4 
39 

9,3 
90,7 

14.  

Hiç 
1-3 kez 
4-6 kez 
> 6 kez 

28 
14 
1 

65,1 
32,6 
2,3 

11 
30 
2 

25,6 
69,8 
4,7 

2 
35 
6 

4,7 
81,4 
14 

0 
37 
4 
2 

0 
86 
9,3 
4,7 

15.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

3 
40 

7 
93 

4 
39 

9,3 
90,7 

16.  Evet 
Hayır 

6 
37 

14 
86 

11 
32 

25,6 
74,4 

12 
31 

27,9 
72,1 

14 
29 

32,6 
67,4 

17.  Evet 
Hayır 

6 
37 

14 
86 

8 
35 

18,6 
81,4 

8 
35 

18,6 
81,4 

9 
34 

20,9 
79,1 

18.  Evet 
Hayır 

1 
5 

2,3 
11,6 

1 
8 

2,3 
18,6 

1 
8 

2,3 
18,6 

1 
8 

2,3 
18,6 

19.  

Ocak 
�ubat 
Mart 
Nisan 
Mayıs 

Temmuz 
A�ustos 

Ekim 
Kasım 
Aralık 

 
 

1 
1 
1 

 
 

2,3 
2,3 
2,3 

 
 

2 
 

1 
 
 
 
 

1 

 
 

4,7 
 

2,3 
 
 
 
 

2,3 

1 
3 
1 
2 
 

1 
 

2,3 
7 

2,3 
4,7 

 
2,3 

 

 
1 
3 
1 
 
 

1 
1 
 
 

 
2,3 
7 

2,3 
 
 

2,3 
2,3 

 

20.  

Hiç 
Biraz 
Orta 
Çok 

4 
2 

9,3 
4,7 

2 
4 
3 

4,7 
9,3 
7 

2 
5 
1 
1 

4,7 
11,6 
2,3 
2,3 

0 
9 
 

0 
20,9 

21.  Evet 
Hayır 

11 
32 

25,6 
74,4 

17 
26 

39,5 
60,5 

21 
22 

48,8 
51,2 

30 
13 

69,8 
30,2 

22.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

23.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

1 
42 

2,3 
97,7 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 
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Soru  1. Kontrol 2. Kontrol 3. Kontrol 4. Kontrol 

  Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

24.  Evet 
Hayır 

7 
36 

163 
83,7 

3 
40 

7 
93 

2 
41 

4,7 
95,3 

5 
38 

11,6 
88,4 

25.  Evet 
Hayır 

1 
6 

2,3 
14 

2 
1 

4,7 
2,3 

1 
1 

2,3 
2,3 

2 
3 

4,7 
7 

26.  Hiç 
< haftada 1 

6 
1 

14 
2,3 

3 
0 

7 
0 

2 
0 

4,7 
0 

4 
0 

9,3 
0 

27.  Evet 
Hayır 

6 
1 

14 
2,3 

2 
1 

4,7 
2,3 

2 
0 

4,7 
0 

4 
1 

9,3 
2,3 

28.  Evet 
Hayır 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

0 
43 

0 
100 

29.  Evet 
Hayır 

3 
40 

7 
93 

2 
41 

4,7 
95,3 

1 
42 

2,3 
97,7 

4 
39 

9,3 
90,7 

 

 

 4.1. Çalı�madaki Wheezing Grupları 

Wheezingli bebekler için 5 wheezing tanımı kullanıldı: 

1. En Az Bir Kez Wheezing Geli�en Bebekler: Çalı�maya alınan bebeklerin bir yıl 

süreyle takibinde en az bir kez wheezing geli�en bebeklerden olu�maktaydı. 

2. Persistan Wheezingli Bebekler: Anketteki “Son 3 ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç 

hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna 4 kontrolden en az 3’ünde evet 

cevabı verilenler persistan wheezing olarak kabul edildi. 

3. Rekürren Wheezingli Bebekler: 4 kontrolde anketlerdeki “Son 3 ayda 

çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna 1 veya 2 

kez evet cevabı verenler ile anketteki “Son 3 ayda kaç kez hırıltı, hı�ıltı ata�ı oldu?” 

sorusuna 2 defa “1-3 kez” cevabını verenler rekürren wheezing olarak kabul edildi. 

4. Viral Wheezingli Bebekler: Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en ancak 

son 3 aydır tekrarlamayan bebekler (Son konrolde “çocu�unuzun geçmi�te 

gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna evet deyip “son 3 

ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna 

hayır diyenler) viral wheezing geçiren bebek olarak kabul edildi. 

5. Güncel Wheezingli Bebekler: Çalı�maya alınan bebeklerden son 3 aydır wheezingi 

olanlar güncel (current) wheezing olarak adlandırıldı. 
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4.1.1. En Az Bir Kez Wheezing Geli�en Bebekler 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin bir yıl süreyle takibinde %48,8’inde (n=21) en az 

bir kez wheezing geli�ti. 0-3 ay arasında bebeklerin %14’ünde (n=6), 3-6 ay arasında 

%32,6’sında (n=14), 6-9 ay arasında %23,3’ünde (n=10), 9-12 ay arasında %30,2’sinde 

(n=13) wheezing gözlendi. En az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=21) kolostrum 

ve matür sütteki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyon ortalaması tablo 13’te verilmi�tir.  

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=21) 

kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonu ortalaması 5,57 ± 9,25 ng/ml iken wheezing 

geçirmeyen bebeklerin (n=22) kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonu ortalaması 5,03 

± 8,42 ng/ml idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,480) Bir ya�ına 

kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=21) matür sütündeki TGF-�1 

konsantrasyonu ortalaması 0,42 ± 0,80 ng/ml iken wheezing geçirmeyen bebeklerin 

(n=22) matür sütündeki TGF-�1 konsantrasyonu ortalaması 0,13 ± 0,23 ng/ml idi ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,109) (�ekil 9) 

Kız bebeklerin(n=28) %42,9’unda bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing 

(n=12) geli�irken çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %60’ında bir ya�ına kadar 

en az bir kez wheezing (n=9) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,347)  

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin do�um kilosu 

ortalaması 3353 ± 705 gr iken di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3319 ± 358 gr 

idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,990)  

�lk çocuk olanlarak do�an bebeklerin (n=16) %56,3’ünde bir ya�ına kadar en az 

bir kez wheezing (n=9) geli�irken, ilk çocuk olmayanların (n=27) %44,4’ünde bir 

ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=12) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,537) 

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=21) anne ya�ı 

ortalaması 28,9 ± 5,2 yıl iken, wheezing geçirmeyen bebeklerin (n=22) anne ya�ı 

ortalaması 31,4 ± 4,3 yıldı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,080) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %40’ında bir ya�ına kadar en az bir kez 

wheezing (n=6)geli�irken annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %53,6’sında bir 

ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=15) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,526)  
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Tablo 13: Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin kolostrum ve matür süt 

TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri 

 Wheezing 

geli�en bebekler  

(n=21) 

Wheezing 

geli�meyen bebekler  

(n=22) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

5,57 

9,25 

 

5,03 

8,42 

p=0,480 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

9,02 

13,59 

 

11,23 

13,71 

p=0,451 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,42 

0,80 

 

0,13 

0,23 

p=0,109 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,50 

0,61 

 

1,04 

1,72 

p=0,204 

Di�er BebeklerWheezing Geli�en Bebekler

30

25

20

15

10

5

0

Matür Süt IL-10 (pg/ml)
Matür Süt TGF-B1 (ng/ml)
Kolostrum IL-10 (pg/ml)
Kolostrum TGF-B1 (ng/ml)

 
�ekil 9: Bir ya�ına kadar wheezing geli�en bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri 
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Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %66,7’sinde bir ya�ına kadar en az bir 

kez wheezing (n=2)geli�irken annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %47,5’inde 

bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=19) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,607)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %42,1’inde bir ya�ına kadar en az 

bir kez wheezing (n=8)geli�irken ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) 

%54,2’sinde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=13) geli�ti. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=0,543)  

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %75’inde bir ya�ına kadar en az bir 

kez wheezing (n=3)geli�irken ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) 

%46,2’inde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=18) geli�ti. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=0,345)  

Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) %36,4’ünde (n=8) bir ya�ına kadar en az bir 

kez wheezing geli�irken, ilkbaharda do�an bebeklerde(n=9) bu oran %66,7 (n=6), yazın 

do�an bebeklerde(n=9) %55,6 (n=5), sonbaharda do�an bebeklerde(n=3) %66,7 (n=2) 

idi. (p=0,177) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) %36,4’ünde bir ya�ına kadar en az bir 

kez wheezing (n=8) geli�irken, di�er mevsimlerde do�an bebeklerde(n=21) bu oran 

%61,9 (n=13) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,131) (�ekil 10) 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Kı� �lkbahar Yaz Sonbahar

wheezing olan bebekler

 �ekil 10: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�me 

yüzdeleri 

 

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=21) anne sütü 

alma süresi 9,2 ± 4,0 ay iken wheezing geçirmeyen bebeklerin (n=22) anne sütü alma 

süresi 9,5 ± 3,9 aydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,710)   
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Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %54,5’inde bir ya�ına 

kadar en az bir kez wheezing (n=6) geli�irken anne sütü 6 ay sonrasında kesilen 

bebeklerin (n=32) %46,9’unda bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=15) geli�ti�i 

saptandı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,736) 

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklere (n=21) ek besin 

ba�lama zamanı ortalaması 111,6 ± 70,8 gün iken, wheezing geçirmeyen bebeklere ek 

besin ba�lama zamanı ortalaması 89,7 ± 76,9 gün idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı de�ildi. (p=0,642) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin(n=20) %40’ında bir ya�ına kadar en 

az bir kez wheezing (n=8) geli�irken, 4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan 

bebeklerin(n=23) %56,5’inde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing (n=13) geli�ti�i 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,364)   

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %80’inde bir ya�ına kadar 

en az bir kez wheezing geli�irken (n=4), inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) 

%44,7’sinde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�ti�i (n=17) saptandı. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,185) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%45,2’sinde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�irken (n=14), inek sütü 

ve/veya formül mama verilmeyen bebeklerin (n=12) %58,3’ünde bir ya�ına kadar en az 

bir kez wheezing geli�ti�i (n=7) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,510) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %39,3’ünde bir ya�ına 

kadar en az bir kez wheezing geli�irken (n=11), formül mama verilmeyen bebeklerin 

(n=15) %66,7’sinde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�ti�i (n=10) saptandı. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,116) 

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerden (n=17) %23,5’inde 

(n=4) atopik dermatit geli�ti. Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en 

bebeklerden atopik dermatiti olanlar ve olmayanların kolostrum ve matür sütteki TGF-

�1 ve IL-10 konsantrasyon ortalamaları, anne ya�ı, do�um kilosu, anne sütü alma süresi, 

ek besin ba�lama zamanı, cinsiyet, anne atopisi, ebeveyn atopisi, ilk çocuk olma, inek 

sütü alma, mama alma açısından anlamlı bir farklılık yoktu.(p>0,05)  
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Kı�ın do�an ve bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geçiren bebeklerin (n=8) 

%0’ında atopik dermatit varken, ilkbaharda do�an ve bir ya�ına kadar en az bir kez 

wheezing geçiren bebeklerin (n=6) %16,7’sinde (n=1), yazın do�an ve bir ya�ına kadar 

en az bir kez wheezing geçiren bebeklerin (n=5) %20’sinde (n=1), sonbaharda do�an ve 

bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geçiren bebeklerin (n=2) %100’ünde (n=2) 

atopik dermatit vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı ve sıralı artı� 

göstermekteydi.(p=0,015) 

Çalı�maya alınan bebeklerin (n=43) 9. ayda en az bir kez wheezing geçirenlerin 

oranı %37,3 (n=16) idi. 9. ayda en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=16) 

kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyon ortalaması tablo 14’da 

verilmi�tir. (�ekil 11) 

9. ayda en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=16) kolostrumundaki TGF-

�1 konsantrasyonu ortalaması 2,56 ± 5,70 ng/ml iken 9. ayda wheezing geçirmeyen 

bebeklerin (n=27) kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonu ortalaması 6,92 ± 9,86 

ng/ml idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,032)  

9. ayda en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin (n=16) anne sütü alma süresi 

ortalaması 8,8 ± 4,4 ay iken 9. ayda wheezing geçirmeyen bebeklerin (n=27) anne sütü 

alma süresi ortalaması 9,8 ± 3,6 ay idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. 

(p=0,564) 

Di�er Bebekler9. Ayda En Az Bir Kere Wheezing Geçiren 
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�ekil 11: 9 aya kadar wheezing geli�en bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri 
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Tablo 14: 9. ayda en az bir kez wheezing geçiren bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    

IL-10 düzeyleri    

 9. ayda en az 1 

kez wheezing 

geli�en bebekler  

(n=16) 

9. ayda wheezing 

geli�meyen 

 bebekler  

(n=27) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

2,56  

5,70 

 

6,92  

9,86 

p=0,032 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

4,81 

4,23 

 

13,32 

16,06 

p=0,119 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,48 

0,91 

 

0,15 

9,22 

p=0,399 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,66 

0,63 

 

0,85 

1,60 

p=0,624 

 

 

4.1.2. Astım Tanılı Bebekler 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin bir yıl süreyle takibinde %9,3’üne (n=4) doktor 

tarafından astım tanısı konuldu. Astım tanısı alan bebeklerin kolostrum ve matür sütteki 

TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyon ortalaması tablo 15’te verilmi�tir. (�ekil 12) 

Astım tanısı alan bebeklerin (n=4) matür sütündeki TGF-�1 konsantrasyonu 

ortalaması 1,42 ± 1,53 ng/ml iken astım tanısı almayan bebeklerin (n=39) matür 

sütündeki TGF-�1 konsantrasyonu ortalaması 0,15 ± 0,23 ng/ml idi ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,023)  (tablo 15, �ekil 12) 
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Tablo 15: Astım tanılı bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri    

 Astım tanısı 

alan bebekler  

(n=4) 

Astım tanısı 

almayan 

bebekler (n=39) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

3,22 

2,43 

 

5,51 

9,13 

p=0,706 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

10,08 

3,93 

 

10,16 

14,18 

p=0,241 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

1,42 

1,53 

 

0,15 

0,23 

p=0,023 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,80 

0,65 

 

0,78 

1,37 

p=0,403 
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 �ekil 12: Astımlı bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyi 
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Kız bebeklerin(n=28) %3,6’ına doktor tarafından astım tanısı (n=1) konulurken 

çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %20’ine doktor tarafından astım tanısı (n=3) 

kondu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,114)  

Astım tanısı alan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3975 ± 573 gr iken di�er 

bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3270 ± 510 gr idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,024)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %18,8’ine doktor 

tarafından astım tanısı konulurken (n=3), ilk çocuk olmayanların (n=27) %3,7’sine 

doktor tarafından astım tanısı (n=1) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,137) 

Doktor tanılı astımı olan bebeklerin (n=4) anne ya�ı ortalaması 28,7 ± 6,2 yıl 

iken, di�er bebeklerin(n=39) anne ya�ı ortalaması 30,3 ± 4,8 yıldı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı. (p=0,426) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %6,7’sine doktor tarafından astım tanısı 

(n=1) konulurken, annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %10,7’sine doktor 

tarafından astım tanısı (n=4) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,564)  

Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %33,3’üne doktor tarafından astım tanısı 

(n=1) konulurken, annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %7,5’ine doktor 

tarafından astım tanısı (n=3) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,259)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %5,3’üne doktor tarafından astım 

tanısı (n=1) konulurken, ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %12,5’ine 

doktor tarafından astım tanısı (n=3) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,618)  

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %25’ine doktor tarafından astım 

tanısı (n=1) konulurken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %7,7’sine 

doktor tarafından astım tanısı (n=3) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,334)  

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %4,53’ine (n=1), 

ilkbaharda do�anların (n=9) %11,1’ine (n=1), yazın do�anların (n=9) %11,1’ine (n=1) 

ve sonbaharda do�anların (n=3) %33,3’üne (n=1) doktor tarafından astım tanısı 

konuldu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,163) (�ekil 13) Kı� ayında do�an 

bebeklerin(n=22) %4,5’ine doktor tarafından astım tanısı (n=1)konulurken, di�er 
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mevsimlerde do�an bebeklerde(n=21) bu oran %14,3 (n=3) idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=0,345) 
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  �ekil 13: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre astım tanısı alma yüzdeleri 

 

Astım tanısı alan bebeklerin (n=4) anne sütü alma süresi 7,8 ± 4,9 ay iken astım 

tanısı almayan bebeklerin (n=39) anne sütü alma süresi 9,6 ± 3,8 aydı ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,476)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %18,2’sine doktor 

tarafından astım tanısı konulurken (n=2), anne sütü 6 ay sonrasında kesilen 

bebeklerin(n=32) %6,3’üne doktor tarafından astım tanısı (n=2) konuldu. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,267) 

Doktor tarafından astım tanısı  alan (n=21) bebeklerin ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması 150 ± 61,2 gün iken, di�er bebeklere ek besin ba�lama zamanı ortalaması 

95,3 ± 73,9 gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,122) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %5’ine doktor tarafından 

astım tanısı konulurken (n=1), 4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) 

%13’üne  doktor tarafından astım tanısı (n=3) konuldu. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,610)  

Doktor tarafından astım tanısı alan bebeklerin (n=4) hiçbirine ek besin olarak 

inek sütü ba�lanmamı�tı. 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%6,5’ine doktor tarafından astım tanısı konulurken (n=2), inek sütü ve/veya formül 

,mama verilmeyen bebeklerin (n=12) %16,7’sine doktor tarafından astım tanısı (n=2) 

konuldu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,308) 
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Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %7,1’ine doktor 

tarafından astım tanısı konulurken (n=2), formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) 

%13,3’üne doktor tarafından astım tanısı konuldu (n=2). Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,602) 

 

4.1.3. Persistan Wheezingli Bebekler 

 

Anketteki “Son 3 ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık sesi 

oldu mu?” sorusuna 4 kontrolden en az 3’ünde evet cevabı verilenler persistan 

wheezing olarak kabul edildi. Çalı�maya alınan bebeklerin %16,2’sinde (n=7) persistan 

wheezing vardı. Tablo 16’de persistan wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt 

TGF-�1 ve IL-10 düzeylerinin ortalaması görülmektedir. Persistan wheezingli 

bebeklerin (n=7) kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları 

ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=36) matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (�ekil 14) 

 

Tablo 16: Persistan wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri  

 Persistan 

wheezingli 

bebekler (n=7) 

 Di�er  

bebekler 

(n=36) 

p 

Kolostrum TGF-�1(ng/ml)                

Ortalama 

          Standart sapma 

 

5,3 

8,09 

 

5,29 

8,96 

p=0,805 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

 Ortalama  

          Standart sapma 

 

6,33 

5,60 

 

10,89 

14,52 

p=0,645 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

               Ortalama  

          Standart sapma 

 

0,84 

1,30 

 

0,16 

0,24 

p=0,215 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

  Ortalama  

            Standart sapma 

 

0,45 

0,63 

 

0,84 

1,41 

p=0,448 
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�ekil 14: Persistan wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri 

 

Çalı�maya alınan kız bebeklerin(n=28) %7,1’inde (n=2) persistan wheezing 

varken, çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %33,3’ünde persistan wheezing (n=5) 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,040) 

Persistan wheezingi olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3507 ± 737 gr iken 

di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3302 ± 512 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,587)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %31,3’ünde persistan 

wheezing varken (n=5), ilk çocuk olmayanların (n=27) %7,4’ünde persistan wheezing 

(n=2) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,082) 

Persistan wheezingi olan bebeklerin (n=7) anne ya�ı ortalaması 29,3 ± 6,2 yıl 

iken, persistan wheezingi olmayan bebeklerin(n=36) anne ya�ı ortalaması 30,4 ± 4,7 

yıldı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,478) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %20’sinde (n=3) persistan wheezing 

varken annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %14,3’ünde persistan wheezing 

(n=4) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,680)  
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Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %66,7’sinde (n=2) persistan wheezing 

varken annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %12,5’inde persistan wheezing 

(n=5) vardı. Bu fark istatistiksel olarak sınırda anlamlıydı.(p=0,064)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %15,8’inde (n=3) persistan 

wheezing varken, ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %16,7’sinde 

persistan wheezing (n=4) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %50’inde (n=2) persistan wheezing 

varken ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %12,8’inde persistan wheezing 

(n=5) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,118) 

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların(n=22) %13,6’sında (n=3), 

ilkbaharda do�anların (n=9) %22,2’sinde (n=2), yazın do�anların (n=9) %11,1’inde 

(n=1) ve sonbaharda do�anların (n=3) %33,3’ünde (n=1) persistan wheezing vardı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,637) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) 

%13,6’sında persistan wheezing (n=3) varken, di�er mevsimlerde do�an 

bebeklerde(n=21) bu oran %19 (n=4) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı 

.(p=0,698) (�ekil 15) 
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 �ekil 15: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre persistan wheezing olma yüzdeleri 

 

Persistan wheezingi olan bebeklerin (n=7) anne sütü alma süresi 8,6 ± 4,3 ay 

iken persistan wheezingi olmayan bebeklerin (n=36) anne sütü alma süresi 9,6 ± 3,8 

aydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,629)  

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin (n=11) %27,3’ünde persistan 

wheezing (n=3) görülürken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32)  
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%12,5’inde persistan wheezing (n=4) görüldü. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,347)  

Persistan wheezingli bebeklerin (n=7) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 154,2 

± 47,9 gün iken di�er bebeklere (n=36) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 89,9 ± 74 

gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,020) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %5’inde persistan wheezing 

varken (n=1), 4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) %26,1’inde 

persistan wheezing (n=6) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,1) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %20’sinde persistan 

wheezing varken (n=1), inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %15,8’inde persistan 

wheezing (n=6) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=1,0) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%12,9’unda persistan wheezing varken (n=4), inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=12) %25’inde persistan wheezing (n=3) vardı. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,378) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %10,7’sinde persistan 

wheezing varken (n=3), formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %26,7’sinde 

persistan wheezing (n=4) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,215) 

 

4.1.4. Rekürren Wheezingli Bebekler 

 

4 kontrolde anketlerdeki “Son 3 ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı 

veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna 1 veya 2 kez evet cevabı verenler ile anketteki “Son 

3 ayda kaç kez hırıltı, hı�ıltı ata�ı oldu?” sorusuna 2 defa “1-3 kez” cevabını verenler 

rekürren wheezing olarak kabul edildi. Çalı�maya alınan bebeklerden rekürren 

wheezingi olanlar %25,6 (n=11) idi. Tablo 17’de ve �ekil 16’da rekürren wheezingli 

bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve IL-10 düzeylerinin ortalaması 

görülmektedir. Rekürren wheezingli bebeklerin (n=11) kolostrum ve matür sütündeki 

TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=32) matür 

sütündeki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.  
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Tablo 17: Rekürren wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri   

 Rekürren 

wheezingli bebekler  

(n=11) 

Di�er  

bebekler  

(n=32) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

3,56 

6,72 

 

5,89 

9,35 

p=0,512 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

5,17 

4,80 

 

11,86 

15,13 

p=0,309 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,66 

1,06 

 

1,14 

0,21 

p=0,096 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,62 

0,67 

 

0,84 

1,48 

p=0,932 
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�ekil 16: Rekürren wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri 
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Çalı�maya alınan kız bebeklerin (n=28) %17,9’unda (n=5) rekürren wheezing 

geli�irken , çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %40’ında rekürren wheezing 

geli�ti�i (n=6) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,150) 

Rekürren wheezingi olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3410 ± 640 gr 

iken di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3310 ± 523 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,770)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %37,5’inde rekürren 

wheezing geli�irken (n=6), ilk çocuk olmayanların (n=27) %18,5’inde rekürren 

wheezing (n=5) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,278) 

Rekürren wheezingi olan bebeklerin (n=11) anne ya�ı ortalaması 28,8 ± 5,1 yıl 

iken, rekürren wheezingi olmayan bebeklerin(n=32) anne ya�ı ortalaması 30,7 ± 4,8 

yıldı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,235) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %26,7’sinde (n=4) rekürren wheezing 

geli�irken annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %25’inde rekürren wheezing 

(n=7) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %66,7’sinde (n=2) rekürren wheezing 

geli�irken annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %22,5’inde rekürren wheezing 

(n=9) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,156)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %21,1’inde (n=4) rekürren 

wheezing geli�irken ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %29,2’sinde 

rekürren wheezing (n=7) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,728) 

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %50’sinde (n=2) rekürren wheezing 

geli�irken ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %23,1’inde rekürren 

wheezing (n=9) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,267) 

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %22,7’sinde (n=5), 

ilkbaharda do�anların (n=9) %44,4’ünde (n=4), yazın do�anların (n=9) %11,1’inde 

(n=1) ve sonbaharda do�anların(n=3) %33,3’ünde (n=1) rekürren wheezing vardı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,942) (�ekil 17) Kı� ayında do�an 

bebeklerin(n=22) %22,7’sinde rekürren wheezing (n=5) geli�irken, di�er mevsimlerde 

do�an bebeklerde(n=21) bu oran %28,6 (n=6) idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı .(p=0,736)  
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 �ekil 17: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre rekürren wheezingli olma yüzdeleri 

 

Rekürren wheezingi olan bebeklerin (n=11) anne sütü alma süresi 8,2 ± 4,4 ay 

iken rekürren wheezingi olmayan bebeklerin (n=32) anne sütü alma süresi 9,8 ± 3,6 

aydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,310)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %45,5’inde rekürren 

wheezing (n=5) geli�irken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32) 

%18,8’inde (n=6) rekürren wheezing geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,114) 

Rekürren wheezingli bebeklere (n=11) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 

138,6 ± 61,2 gün iken, di�er bebeklere (n=32) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 87,3 

± 74,2 gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,027) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %15’inde rekürren 

wheezing (n=3) geli�irken,  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) 

%34,8’inde rekürren wheezing geli�ti�i (n=8)saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,175) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %60’ında rekürren 

wheezing (n=3) geli�irken, inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %21,1’inde rekürren 

wheezing geli�ti�i (n=8) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,096) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%12,9’unda rekürren wheezing (n=4) geli�irken, inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=12) %25’inde rekürren wheezing geli�ti�i (n=3) saptandı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,241) 
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Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %14,3’ünde rekürren 

wheezing (n=4) geli�irken, formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %46,7’sinde 

rekürren wheezing geli�ti�i (n=7) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,031) 

 

4.1.5. Güncel Wheezingli Bebekler  

 

Çalı�maya alınan bebeklerden son 3 aydır wheezingi olanlar güncel (current) 

wheezing olarak adlandırıldı. Çalı�maya alınan bebeklerin %30,2’sinde (n=13) güncel 

wheezing vardı. Tablo 18’de güncel wheezingi olan bebeklerin kolostrum ve matür süt 

TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri görülmektedir. (�ekil 18) 

 

 

 Tablo 18: Güncel wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri 

 Güncel wheezingli 

bebekler  

(n=13) 

Di�er  

bebekler  

(n=30) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

8,64 

10,76 

 

3,84 

7,45 

p=0,334 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

12,19 

16,62 

 

9,27 

12,17 

p=0,926 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,66 

0,95 

 

0,11 

0,20 

p=0,002 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,35 

0,51 

 

0,96 

1,51 

p=0,067 
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�ekil 18: Güncel wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri   

 

Güncel wheezingli bebeklerin (n=13) kolostrum TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=30) kolostrumundaki TGF-�1, IL-

10 konsantrasyonları ortalamaları ve matür sütteki IL-10 konsantrasyonları ortalaması 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. Güncel wheezingli bebeklerin (n=13) 

matür sütteki TGF-�1 konsantrasyonları ortalaması 0,66 ± 0,95 ng/ml iken, di�er 

bebeklerin (n=30) matür sütündeki TGF-�1 konsantrasyonları ortalaması 0,11 ± 0,20 

ng/ml idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,002)  

Çalı�maya alınan kız bebeklerin(n=28) %14,3’ünde (n=4) güncel wheezing 

varken, çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %60’ında (n=9) güncel wheezing 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,004) 

Güncel wheezingi olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3513 ± 661 gr iken 

di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3259 ± 485 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,283)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %56,3’ünde güncel 

wheezing geli�irken (n=9), ilk çocuk olmayanların (n=27) %14,8’inde güncel wheezing 

(n=4) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,007) 
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Güncel wheezingi olan bebeklerin (n=13) anne ya�ı ortalaması 28,2 ± 5,6 yıl 

iken, güncel wheezingi olmayan bebeklerin(n=30) anne ya�ı ortalaması 31,1 ± 4,3 yıldı 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,067) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %40’ında (n=6) güncel wheezing 

varken annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %25’inde güncel wheezing (n=7) 

vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,324) 

Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %33,3’ünde (n=1) güncel wheezing 

varken annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %30’unda güncel wheezing (n=12) 

vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %36,8’inde (n=7) güncel wheezing 

varken ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %25’inde güncel wheezing 

(n=6) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,509) 

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %50’sinde (n=2) güncel wheezing 

varken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %28,2’sinde güncel wheezing 

(n=11) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,572)  

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %22,7’sinde (n=5), 

ilkbaharda do�anların (n=9)  %22,2’sinde (n=2), yazın do�anların (n=9)  %44,4’ünde 

(n=4) ve sonbaharda do�anların (n=3)  %66,7’sinde (n=2) güncel wheezing vardı ve 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,307)  (�ekil 19) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) 

%22,7’sinde güncel wheezing (n=5) geli�irken, di�er mevsimlerde do�an 

bebeklerde(n=21) bu oran %38,1 (n=8) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı 

.(p=0,332)  
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 �ekil 19: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre güncel wheezing olma yüzdeleri 
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Güncel wheezingi olan bebeklerin (n=13) anne sütü alma süresi 8,9 ± 4,0 ay iken 

di�er bebeklerin (n=30) anne sütü alma süresi 9,6 ± 3,9 aydı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı. (p=0,446)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %36,4’ünde güncel 

wheezing (n=4) görülürken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32)  

%28,1’inde güncel wheezing (n=9) görüldü. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,709) 

Güncel wheezingli bebeklere (n=13) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 123,8 

± 58,6 gün iken, di�er bebeklere (n=30) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 90,3 ± 78,4 

gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,197) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %20’sinde, güncel wheezing 

(n=4) geli�irken,  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) %39,1’inde 

güncel wheezing geli�ti�i (n=9) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,203) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %20’sinde güncel wheezing 

(n=1) varken, inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %31,6’sında güncel wheezing 

varlı�ı (n=12) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=1,0) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%25,8’inde güncel wheezing (n=8) geli�irken, inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=12) %41,7’sinde güncel wheezing geli�ti�i (n=5) saptandı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,460) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %25’inde güncel 

wheezing (n=7) geli�irken, formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %40’ında 

güncel wheezing geli�ti�i (n=6) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,324) 

 

4.1.6. Viral Wheezing Geçiren Bebekler 

 

Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en ancak son 3 aydır tekrarlamayan 

bebekler (Son konrolde “çocu�unuzun geçmi�te gö�sünde hiç hırıltı, hı�ıltı veya ıslık 

sesi oldu mu?” sorusuna evet deyip “son 3 ayda çocu�unuzun gö�sünde hiç hırıltı, 

hı�ıltı veya ıslık sesi oldu mu?” sorusuna hayır diyenler) viral wheezing geçiren bebek 
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olarak kabul edildi. Çalı�mayan alınan bebeklerin %20,9’u (n=9) viral wheezing 

grubuna girmekteydi. Tablo 19’da ve �ekil 20’de güncel wheezingi olan bebeklerin 

kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri görülmektedir.  

 Viral wheezingli bebeklerin (n=9) kolostrumdaki TGF-�1 konsantrasyonları 

ortalaması 0,55 ± 0,47 ng/ml iken, di�er bebeklerin (n=34) kolostrumundaki TGF-�1 

konsantrasyonları ortalaması 6,55 ± 9,45 ng/ml idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,023) Viral wheezingli bebeklerin (n=9) kolostrum IL-10 

konsantrasyonları ortalaması 3,44 ± 2,45 pg/ml iken, di�er bebeklerin (n=34) kolostrum 

IL-10 konsantrasyonları ortalaması 11,93 ± 14,70 pg/ml idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=0,070) Matür sütteki TGF-�1 ve    IL-10 konsantrasyon 

ortalamaları arasında anlamlı farklılık yoktu. Anne sütü alma süreleri yönünden 

düzeltildi�inde de kolostrumdaki  TGF-�1 düzeyleri viral wheezingli çocuklarda di�er 

çocuklara göre daha dü�üktü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,021) 

 

 

Tablo 19: Viral wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri  

 Viral wheezingli 

bebekler  

(n=9) 

Di�er  

bebekler  

(n=34) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,55 

0,47 

 

6,55 

9,45 

p=0,023 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

3,44 

2,45 

 

11,93 

14,70 

p=0,070 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,11 

0,20 

 

0,32 

0,65 

p=0,199 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,73 

0,67 

 

0,79 

1,45 

p=0,590 
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�ekil 20: Viral wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri  

 

Çalı�maya alınan kız bebeklerin(n=28) %28,6’sında (n=8) viral wheezing 

varken, çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %6,7’sinde (n=1) viral wheezing 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,129) 

Viral wheezingi olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3082 ± 693 gr iken 

di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3403 ± 495 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,131)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %6,3’ünde güncel 

wheezing geli�irken (n=1), ilk çocuk olmayanların (n=27) %29,6’sında viral wheezing 

(n=8) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,121) 

Viral wheezingi olan bebeklerin (n=9) anne ya�ı ortalaması 29,4 ± 4,5 yıl iken, 

di�er bebeklerin (n=34) anne ya�ı ortalaması 30,4 ± 5,0 yıldı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı. (p=0,792) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %6,7’sinde (n=1) viral wheezing varken 

annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %28,6’sında viral wheezing (n=8) vardı.Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,129) 
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Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %10,5’inde (n=2) viral wheezing 

varken ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %29,2’sinde güncel wheezing 

(n=7) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,257) 

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %25’inde (n=1) viral wheezing 

varken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %20,5’inde viral wheezing 

(n=8) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %13,6’sında (n=3), 

ilkbaharda do�anların (n=9)  %44,4’ünde (n=4), yazın do�anların (n=9)  %22,2’sinde 

(n=2) ve sonbaharda do�anların (n=3)  %0’ında (n=0) viral wheezing vardı ve 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,211)  (�ekil 21) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) 

%13,6’sında viral wheezing (n=3) geli�irken, di�er mevsimlerde do�an 

bebeklerde(n=21) bu oran %28,6 (n=6) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı 

.(p=0,281)  
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 �ekil 21: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre viral wheezing olma yüzdeleri 

 

Viral wheezingi olan bebeklerin (n=9) anne sütü alma süresi 10,0 ± 4,0 ay iken 

di�er bebeklerin (n=34) anne sütü alma süresi 9,3 ± 3,9 aydı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı. (p=0,504)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %18,2’sinde viral 

wheezing (n=2) görülürken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32)  

%21,9’unda viral wheezing (n=7) görüldü. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=1,0) 
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Viral wheezingli bebeklere (n=9) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 98,22 ± 

84,4 gün iken, di�er bebeklere (n=34) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 101,0 ± 72,4 

gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,935) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %20’sinde, viral wheezing 

(n=4) geli�irken,  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) %21,7’sinde 

viral wheezing geli�ti�i (n=5) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %60’ında viral wheezing 

(n=3) varken, inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %15,8’inde viral wheezing 

varlı�ı (n=6) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,054)  

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%22,6’sında viral wheezing (n=7) geli�irken, inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=12) %16,7’sinde viral wheezing geli�ti�i (n=2) saptandı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %17,9’unda viral 

wheezing (n=5) geli�irken, formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %26,7’sinde 

viral wheezing geli�ti�i (n=4) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,696) 

 

4.2. Çalı�madaki Atopik Dermatit Grupları 

 

Çalı�mdaki olası atopik dermatitli bebekler 3 gruba ayrıldı. 

1. Atopik Dermatit Semptomları Olan Bebekler: Anketteki “Son 3 ayda hiç 

ka�ıntılı kızarıklık oldu mu?” sorusuna en az bir kez evet diyenler atopik dermatit 

semptomu olarak kabul edildi. 

2. Atopik Dermatitli Bebekler: Anketteki “Son 3 ayda hiç ka�ıntılı kızarıklık oldu 

mu?” sorusuna en az bir kez evet diyen ve “Ka�ıntılı kızarıklıklar el bile�i ön yüzü, 

diz arkası, ayak bile�i ön yüzü, popo, boyun etrafında, kulaklarda, gözlerde oldu 

mu?” sorusuna en az bir kez evet diyenler atopik dermatit olarak kabul edildi. 

3. Atopik Dermatit Tedavisi Alanlar: Anketteki “Son 3 ayda bu ka�ıntılı 

kızarıklıklar ve egzema için hiç tedavi aldı mı?” sorusuna en az bir kez evet diyenler 

atopik dermatit tedavisi alanlar olarak kabul edildi. 
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4.2.1. Atopik Dermatit Semptomları Olan Bebekler 

 

Çalı�maya alınan bebeklerin hiçbiri doktor tarafından atopik dermatit tanısı 

almadı.Çalı�maya alınan bebeklerin hiçbirinde en az 6 ay süren ka�ıntılı kızarıklık 

olmadı. Anketteki “Son 3 ayda hiç ka�ıntılı kızarıklık oldu mu?” sorusuna en az bir kez 

evet diyenler atopik dermatit semptomu olarak kabul edildi. Çalı�maya alınan 

bebeklerin %32,5’inde (n=14) atopik dermatit semptomu vardı.  

Tablo 20’de ve �ekil 22’de atopik dermatit semptomu olan bebeklerin kolostrum 

ve matür süt TGF-�1 ve IL-10 düzeylerinin ortalaması görülmektedir. Atopik dermatit 

semptomu olan bebeklerin (n=14) kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=29) matür sütündeki TGF-�1 ve 

IL-10 konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. 

 

 

Tablo 20: Atopik dermatit semptomu olan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri                               

 Atopik dermatit 

semptomu olan bebekler  

(n=14) 

Di�er  

bebekler  

(n=29) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

8,24 

12,07 

 

3,87 

6,36 

p=0,467 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

11,81 

16,04 

 

9,35 

12,37 

p=0,622 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,24 

0,58 

 

0,29 

0,61 

p=0,423 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

1,04 

2,14 

 

0,65 

0,66 

p=0,623 
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�ekil 22: Atopik dermatit semptomu olan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri  

  

Kız bebeklerin(n=28) %28,6’sında (n=8) atopik dermatit semptomu varken, 

çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %40’ında (n=6) atopik dermatit semptomu 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,507) 

Atopik dermatit semptomu olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3368 ± 465 

gr iken, di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3320 ± 592 gr idi ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,668) 

�lk çocuk olanlarak do�anların (n=16) %31,3’ünde atopik dermatit semptomu 

(n=5) geli�irken, ilk çocuk olmayanların (n=27) %33,3’ünde atopik dermatit semptomu 

(n=9) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

 Atopik dermatit semptomu olan bebeklerin (n=14) anne ya�ı ortalaması 30,5 ± 

5,0 yıl iken, atopik dermatit semptomu olmayan bebeklerin(n=29) anne ya�ı ortalaması 

30,0 ± 4,9 yıldı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,726) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %26,7’sinde (n=4) atopik dermatit 

semptomu varken, annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %35,7’sinde atopik 

dermatit semptomu (n=10) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,735)  
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Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %33,3’ünde (n=1) atopik dermatit 

semptomu varken, annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %32,5’inde atopik 

dermatit semptomu (n=13) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %31,6’ünde (n=6) atopik dermatit 

semptomu varken, ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %33,3’ünde atopik 

dermatit semptomu (n=8) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %50’sinde (n=2) atopik dermatit 

semptomu varken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %30,8’inde atopik 

dermatit semptomu (n=12) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,585)  

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %22,7’sinde (n=5), 

ilkbaharda do�anların (n=9) %33,3’ünde (n=3), yazın do�anların (n=9)  %44,4’ünde 

(n=4)  ve sonbaharda do�anların (n=3) %66,7’sinde (n=2) atopik dermatit semptomu 

vardı. (�ekil 23) Kı�ın do�anlarda atopik dermatit semptomu ihtimali en azken 

sonbahara do�ru giderek bu risk artmaktadır ancak bu sıralı artı� istatistiksel olarak 

anlamlı de�ildi.(p=0,085) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) %22,7’sinde atopik 

dermatit semptomu (n=5) geli�irken, di�er mevsimlerde do�an bebeklerde (n=21) bu 

oran %42,9 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,203) 
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 �ekil 23: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre atopik dermatit semptomu olma yüzdeleri 

 

Atopik dermatit semptomu olan bebeklerin (n=14) anne sütü alma süresi 9,5 ± 

3,6 ay iken, atopik dermatit semptomu olmayan bebeklerin (n=29) anne sütü alma süresi 

9,4 ± 4,1 aydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,927) 
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Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %36,4’ünde atopik 

dermatit semptomu (n=4) görülürken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin 

(n=32)  %31,3’ünde atopik dermatit semptomu (n=10) görüldü. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Atopik dermatit semptomu olan bebeklere (n=14) ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması 98,3 ± 75,5 gün iken, di�er bebeklere (n=29) ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması 101,4 ± 74,5 gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,648) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %30’unda atopik dermatit 

semptomu geli�irken (n=6),  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) 

%34,8’inde atopik dermatit semptomu geli�ti�i (n=8)saptandı. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %40’ında atopik dermatit 

semptomu varken (n=2), inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %31,6’sında atopik 

dermatit semptomları (n=12) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

de�ildi.(p=1,0) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%35,5’inde atopik dermatit semptomu geli�irken (n=11), inek sütü ve/veya formül 

mama verilmeyen bebeklerin (n=12) %25’inde atopik dermatit semptomu geli�ti�i 

(n=3) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,720) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %35,7’sinde atopik 

dermatit semptomu geli�irken (n=10), formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) 

%26,7’sinde atopik dermatit semptomu geli�ti�i (n=4) saptandı. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı.(p=0,735) 

 

4.2.2. Atopik Dermatitli Bebekler 

 

Anketteki “Son 3 ayda hiç ka�ıntılı kızarıklık oldu mu?” sorusuna en az bir kez 

evet diyen ve “Ka�ıntılı kızarıklıklar el bile�i ön yüzü, diz arkası, ayak bile�i ön yüzü, 

popo, boyun etrafında, kulaklarda, gözlerde oldu mu?” sorusuna en az bir kez evet 

diyenler atopik dermatit olarak kabul edildi. Çalı�maya alınan bebeklerin %13,9’unda 

(n=6) atopik dermatit vardı.  
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Tablo 21’de ve �ekil 24’te atopik dermatiti olan bebeklerin kolostrum ve matür 

süt TGF-�1 ve IL-10 düzeylerinin ortalaması görülmektedir. Atopik dermatiti olan 

bebeklerin (n=6) kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları 

ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=37) matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p>0.05) 

Çalı�maya alınan kız bebeklerin(n=28) %10,7’sinde (n=3) atopik dermatit 

varken, çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %20’sinde (n=3) atopik dermatit 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,647) 

Atopik dermatiti olan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3140 ± 207 gr iken, 

di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3367 ± 582 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,300)  

 

 

Tablo 21: Atopik dermatiti olan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri  

 Atopik dermatiti olan 

bebekler  

(n=6) 

Di�er  

bebekler  

(n=37) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

5,89 

10,76 

 

5,20 

8,54 

p=0,930 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

11,23 

18,32 

 

9,98 

12,92 

p=0,739 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,51 

0,85 

 

0,23 

0,55 

p=0,451 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,83 

0,74 

 

0,77 

1,40 

p=0,450 
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�ekil 24: Atopik dermatiti olan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 düzeyleri 

 

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %12,5’inde atopik 

dermatit geli�irken (n=2), ilk çocuk olmayanların (n=27) %14,8’inde atopik dermatit 

(n=4) geli�ti. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Atopik dermatiti olan bebeklerin (n=6) anne ya�ı ortalaması 29,5 ± 5,1 yıl iken, 

atopik dermatiti olmayan bebeklerin(n=37) anne ya�ı ortalaması 30,3 ± 4,9 yıldı ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,610) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %13,3’ünde (n=2) atopik dermatit 

varken, annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %14,3’ünde atopik dermatit (n=4) 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %33,3’ünde (n=1) atopik dermatit 

varken, annesinde astım olmayan bebeklerin(n=) %12,5’inde atopik dermatit (n=5) 

vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,370)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %15,8’inde (n=3) atopik dermatit 

varken, ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %12,5’inde atopik dermatit 

(n=3) vardı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 
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Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %25’inde (n=1) atopik dermatit 

varken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %12,8’inde atopik dermatit 

(n=5) vardı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,465)  

Çalı�maya alınan bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %0’ında (n=0), 

ilkbaharda do�anların (n=9)  %11,1’inde (n=1), yazın do�anların (n=9)  %33,3’ünde 

(n=3) ve sonbaharda do�anların (n=3) %66,7’sinde (n=2) atopik dermatit vardı. (�ekil 

25) Kı�ın do�anlarda atopik dermatit olma ihtimali en azken sonbahara do�ru giderek 

bu risk artmaktadır ve bu sıralı artı� istatistiksel olarak anlamlıdır.(p=0,004) Kı� ayında 

do�an bebeklerin (n=22) %0’ında atopik dermatit geli�irken, di�er mevsimlerde do�an 

bebeklerde (n=21) bu oran %28,6 (n=6) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

.(p=0,009) 
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  �ekil 25: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre atopik dermatiti olma yüzdeleri 

 

 

Atopik dermatiti olan bebeklerin (n=6) anne sütü alma süresi 8,5 ± 4,2 ay iken, 

atopik dermatiti olmayan bebeklerin (n=37) anne sütü alma süresi 9,5 ± 3,9 aydı ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,510)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin (n=11) %18,2’sinde atopik 

dermatit (n=2) görülürken, anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32)  

%12,5’inde atopik dermatit (n=4) görüldü. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,637) 



 93 

Atopik dermatiti olan bebeklere (n=6) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 116,2 

± 82,4 gün iken, di�er bebeklere (n=29) ek besin ba�lama zamanı ortalaması 97,9 ± 73,4 

gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,597) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=20) %10’unda, atopik dermatit 

geli�irken (n=2),  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) %17,4’ünde 

atopik dermatit geli�ti�i (n=4) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,669) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %20’sinde atopik dermatit 

varken (n=1), inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %13,2’sinde atopik dermatit 

varlı�ı (n=5) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,547) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%16,1’inde atopik dermatit geli�irken (n=5), inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=1) %8,3’ünde atopik dermatit geli�ti�i (n=1) saptandı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,659) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %14,3’ünde atopik 

dermatit geli�irken (n=4), formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %13,3’ünde 

atopik dermatit geli�ti�i (n=2) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

 

4.2.3. Atopik dermatit tedavisi alanlar 

 

Anketteki “Son 3 ayda bu ka�ıntılı kızarıklıklar ve egzema için hiç tedavi aldı 

mı?” sorusuna en az bir kez evet diyenler atopik dermatit tedavisi alanlar olarak kabul 

edildi. Çalı�maya alınan bebeklerin %16,2’si (n=7) atopik dermatit tedavisi almı�tı.  

Tablo 22’de ve �ekil 26’da atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin kolostrum ve 

matür süt TGF-�1 ve IL-10 düzeylerinin ortalaması görülmektedir. Atopik dermatit 

tedavisi alan bebeklerin (n=7) kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin (n=36) matür sütündeki TGF-�1 ve 

IL-10 konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. 

Kız bebeklerin(n=28) %10,7’si (n=3) atopik dermatit tedavisi almı�ken, 

çalı�maya alınan erkek bebeklerin(n=15) %26,7’si (n=4) atopik dermatit tedavisi 

almı�tı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,215) 
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Tablo 22: Atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri    

 Atopik dermatit 

tedavisi alan bebekler  

(n=7) 

Di�er  

bebekler  

(n=36) 

p 

Kolostrum TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

8,87 

11,22 

 

4,60 

8,18 

p=0,489 

Kolostrum IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

8,72 

11,35 

 

17,51 

21,34 

p=0,553 

Matür süt TGF-�1 (ng/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,44 

0,80 

 

0,24 

0,55 

p=0,692 

Matür süt IL-10 (pg/ml) 

             Ortalama  

             Standart sapma 

 

0,48 

0,67 

 

0,84 

1,41 

p=0,428 
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�ekil 26: Atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin kolostrum ve matür süt TGF-�1 ve    IL-10 

düzeyleri 
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Atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3130 ± 313 gr 

iken, di�er bebeklerin do�um kilosu ortalaması 3376 ± 579 gr idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi.(p=0,216)  

Çalı�maya alınan bebeklerden ilk çocuk olanların (n=16) %25’i atopik dermatit 

tedavisi alırken (n=4), ilk çocuk olmayanların (n=27) %11,1’i atopik dermatit (n=3) 

tedavisi aldı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,394) 

Atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin (n=7) anne ya�ı ortalaması 28,8 ± 5,2 

yıl iken, atopik dermatit tedavisi almayan bebeklerin(n=36) anne ya�ı ortalaması 30,4 ± 

4,8 yıldı ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,373) 

Annesinde atopi olan bebeklerin (n=15) %13,3’ü (n=2) atopik dermatit tedavisi 

alırken annesinde atopi olmayan bebeklerin(n=28) %17,9’u atopik dermatit (n=5) 

tedavisi aldı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Annesinde astım olan bebeklerin (n=3) %0’ı (n=0) atopik dermatit tedavisi 

alırken annesinde astım olmayan bebeklerin(n=40) %17,5’i atopik dermatit (n=7) 

tedavisi aldı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Ebeveynlerinde atopi olan bebeklerin (n=19) %10,5’i (n=2) atopik dermatit 

tedavisi alırken ebeveynlerinde atopi olmayan bebeklerin(n=24) %20,8’i atopik dermatit 

(n=5) tedavisi aldı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,437)  

Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin (n=4) %0’ı (n=0) atopik dermatit tedavisi 

alırken ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin(n=39) %17,9’u atopik dermatit (n=7) 

tedavisi aldı.Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0)  

Bebeklerden kı�ın do�anların (n=22) %9,1’i (n=2), ilkbaharda do�anların(n=9) 

%11,1’i (n=1), yazın do�anların (n=9) %22,2’si (n=2) ve sonbaharda do�anların (n=3) 

%66,7’si atopik dermatit tedavisi (n=2) almı�tı. (�ekil 27) Kı�ın do�anlarda atopik 

dermatit tedavi ihtimali en azken sonbahara do�ru giderek bu risk artmaktadır ve bu 

sıralı artı� istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,033) Kı� ayında do�an bebeklerin(n=22) 

%8,7’si atopik dermatit tedavisi (n=2) alırken, di�er mevsimlerde do�an bebeklerde 

(n=21) bu oran %23,8 idi (n=5) ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı .(p=0,240) 
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  �ekil 27: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre Atopik dermatit tedavisi alma yüzdeleri 

 

Atopik dermatit tedavisi alan bebeklerin (n=7) anne sütü alma süresi 9,5 ± 3,2 ay 

iken di�er bebeklerin (n=36) anne sütü alma süresi 9,4 ± 4,0 aydı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı. (p=0,908)   

Anne sütü 6 ay ve öncesinde kesilen bebeklerin(n=11) %18,2’si atopik dermatit 

tedavisi alırken (n=3), anne sütü 6 ay sonrasında kesilen bebeklerin (n=32)  %15,6’sı 

atopik dermatit tedavisi (n=5) aldı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

Atopik dermatit tedavisi alan bebeklere (n=7) ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması 112,5 ± 71,5 gün iken, di�er bebeklere (n=36) ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması 98,1 ± 75,2 gün idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,766) 

4 ay öncesinde ek besin ba�lanan bebeklerin (n=22) %10’u, atopik dermatit 

tedavisi alırken (n=2),  4 ay ve sonrasında ek besin ba�lanan bebeklerin (n=23) 

%21,7’sinin atopik dermatit tedavisi aldı�ı (n=5) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı.(p=0,420) 

Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerin (n=5) %0’ı atopik dermatit 

tedavisi (n=0) alırken, inek sütü verilmeyen bebeklerin (n=38) %18,4’ü atopik dermatit 

tedavisi(n=7) aldı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi.(p=0,572) 

Ek besin olarak inek sütü ve/veya formül mama ba�lanan bebeklerin (n=31) 

%16,1’i atopik dermatit tedavisi alırken (n=5), inek sütü ve/veya formül mama 

verilmeyen bebeklerin (n=12) %16,7’sinin atopik dermatit tedavisi aldı�ı (n=2) 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 
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Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerin (n=28) %17,9’u atopik 

dermatit tedavisi alırken (n=5), formül mama verilmeyen bebeklerin (n=15) %13,3’ünde 

atopik dermatit geli�ti�i (n=2) saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=1,0) 

 

Tablo 23’te Bebeklerin hangi wheezing ve atopik dermatit grubuna girdi�i 

görülmektedir.   
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Tablo 23: Hastaların wheezing ve atopik dermatit sınıflaması 

Wheezing Atopik dermatit No Ebvyn 

atopisi 

Astım 

tanılı En az 1 Persistan Rekürren Güncel Viral semptom tanı tedavi 
1 + - - - - - - - - - 
2 - - - - - - - - - - 
3 + - - - - - - - - - 
4 + - + - + +  - - - 
5 - - - - - - - - - - 
6 + - - - - - - - - - 
7 + - + + + -  + + - 
8 - - + - - -  - - - 
9 - - + - - -  - - - 

10 - - + - + -  + - - 
11 + - - - - - - - - - 
12 + - + - - +  + - - 
13 - + + + + +  - - - 
14 + - + - - +  - - - 
15 - - - - - - - - - - 
16 + - - - - - - + + + 
17 - - - - - - - + + + 
18 - + + + + +  + + + 
19 - - + - - +  + + + 
20 - - - - - - - + - - 
21 + - - - - - - - - - 
22 - - - - - - - - - - 
23 - - + - + -  - - - 
24 + - - - - - - - - - 
25 + - - - - - - - - - 
26 - - + - + -  - - - 
27 + - + + + +  - - - 
28 - - - - - - - - - - 
29 - - + - - -  - - - 
30 + + + + + +  - - - 
31 - - + + + +  + - + 
32 - - - - - - - - - - 
33 + - - - - - - + - - 
34 + - + - - +  + - + 
35 - - + - - +  - - - 
36 + - - - - - - - - - 
37 - + + + + +  - - - 
38 - - - - - - - + - + 
39 - - + - - -  - - - 
40 + - + - - -  + + - 
41 - - - - - - - - - - 
42 + - - - - - - - - - 
43 - - - - - - - + - - 
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5. TARTI�MA 
 
 
Geli�mi� ülkelerde yapılan çalı�malarda, infantlarda anne sütünün tekrarlayan 

hırıltı ataklarından korudu�u gösterilmi�tir.6-13 �mmatür immünitenin geli�mesini uyaran 

ve arttıran biyoaktif enzimler, hormonlar, büyüme faktörleri ve immünolojik ajanlar 

gibi anne sütündeki çok sayıda faktörün koruyucu olabilece�i bildirilmektedir.15,16,17,19  

Transforming growth factor-beta-1 (TGF-�1) anne sütünde en fazla bulunan 

sitokinlerden biridir.21 TGF-�’nın infantlarda tekrarlayan enfeksiyonlara defansı 

sa�layan intestinal mukozadan sekretuar IgA salınımında ve erken infant dönemde 

akci�er morfogenezinde rol oynadı�ı dü�ünülmektedir.22,23 Bu nedenle TGF-�’nın 

sekresyonundaki azalmanın hırıltı geli�imine katkıda bulunabilece�i 

dü�ünülmektedir.25,225  

Hırıltıyla ili�kili oldu�u dü�ünülen anne sütündeki di�er bir sitokin ise 

antiinflamatuar etkiye sahip olan interlökin-10 ( IL-10) ’dur. IL-10 makrofaj ve epitel 

hücrelerinden (anne sütündeki primer hücrelerdir) üretilir.19 Anne sütünde ölçülebilir 

düzeyde bulunur, doku ve organların fonksiyonlarını etkiler.  

Bu çalı�mada anne sütünün hırıltılı ataklardan koruyucu etkisinin, anne 

sütündeki TGF-�1 ve IL-10 miktarlarıyla ili�kili olup olmadı�ının saptanması planlandı. 

Bu amaçla çalı�maya alınan 46 sa�lıklı ve matür yenido�anların annelerinin kolostrum 

ve matür sütlerindeki  TGF-�1 ve IL-10 miktarları ölçülerek bir yıl boyunca bu bebekler 

hırıltı geli�imi açısından takip edildi.  

Bizim çalı�mamızda bebeklerin ilk bir yılki takibinde %9,3’üne doktor 

tarafından astım tanısı konuldu. Literatürde bir ya� altında anket formu kullanılarak 

yapılan astım insidans çalı�ması yoktur. Duse ve arkada�larının ISAAC anket 

formlarıyla yaptı�ı çalı�mada adolesan dönemde doktor tanılı astım insidansı %10,2 

olarak bulunmu�tur226 ve bizim çalı�manın oranıyla uyumludur. 

Bizim çalı�mamızda bebeklerde 9. ayda en az bir kez wheezing geçirenlerin 

oranı %37,3, bir ya�ında %48,8 idi. Literatürde bir ya� altında ISAAC anket formu 

kullanılan sadece bir çalı�ma (hastalarının sadece %15’i bir ya� altı) olup bu çalı�mada 

bir yıl içinde en az bir kez wheezing oranı %10 olarak bulunmu�tur.227 Ancak bu 

çalı�maya 4 ya�ına kadar olan çocuklar alındı�ından ve wheezing oranı ya�la birlikte 

azaldı�ından bizim çalı�mamızdan daha dü�ük bir oran bulunmu�. ISAAC anket 
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formlarını kullanılmasa da Oddy ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada da ilk bir ya�ta 

wheezing oranı %40 olarak tespit edilmi�tir.170 Bizim sonucumuz bu çalı�mayla 

uyumludur ancak literatürde bu oran çok de�i�kenlik göstermektedir. 56 ülkede yapılan 

Uluslararası Çocukluk Ça�ı Astım ve Allerji Çalı�ması’nda (ISAAC) wheezing 

prevelansı %4-32 arasında bulunmu�tur.1 De�i�ik ülkelerde yapılan ba�ka bir çalı�ma, 

bir ya�ın altındaki çocukların %10-15’inin hırıltılı solunum yolu hastalı�ı geçirdi�ini 

göstermektedir.2 Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 18 aylık bebeklerde en 

az bir kez wheezing geçirme oranı %26,9-32,6, rekürren wheezing ise %7,3-11,4 

arasında bulunmu�tur.228 Berz ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 2-3 ya�ta wheezing 

oranını %8,1 olarak saptamı�lar.229 Bu farklı sonuçlar wheezingin farklı fenotiplerinin 

olması ve sıklı�ının ya�a göre de�i�mesinden kaynaklanmaktadır. Wheezing fenotipine 

göre sıklı�ı, süresi ve risk faktörleri de�i�ti�inden bizim çalı�mamızda wheezingi 

etyolojisine yönelik olarak grupladık.  Çalı�maya alınan bebeklerin bir yıl süreyle 

takibinde %48,8’inde en az bir kez wheezing, %16,2’sinde persistan wheezing, 

%25,6’sında rekürren wheezing, %30,2’sinde güncel wheezing, %20,9’unda viral 

wheezing tespit edildi, %9,3’üne doktor tarafından astım tanısı konuldu. 

Tucson çalı�masında hayatın ilk 2 yılındaki geçici erken wheezingin atopi, 

egzema ve allerjik rinitle ilgisiz oldu�u, persistan wheezingin ise atopiyle ili�kili oldu�u 

gösterilmi�tir.230 Ancak burada zaman yıllarla temsil edilmi�ti, biz de benzer �ekilde ilk 

9 ay wheezingi olup son 3 aydır wheezing geçirmeyen bebeklerin nonatopik oldu�u ve 

büyük ölçüde viral kaynaklı oldu�undan viral wheezing grubu olarak tanımlandı. 

Çalı�mamızda bebeklerin %20,9’unda viral wheezing vardı.  

Di�er taraftan literatürde wheezing atak sıklı�ı en çok kronik çocukluk ça�ı 

atopik wheezing grubunda görülmekteyken, en az nonatopik wheezinglilerde 

görülmü�tür.65 Bu nedenle rekürren ve persistan wheezing gruplarının büyük ölçüde 

atopik wheezinglilerden olu�makta oldu�u kanısına varıldı. Bizim çalı�mamızda 

bebeklerin %16,2’sinde persistan wheezing, %25,6’sında rekürren wheezing gözlendi. 

Atopik ve nonatopik wheezing ayrımı dikkate alınmaksızın halihazırda devam eden 

wheezingi olanlar ise güncel wheezing adı altında ayrı bir grupta incelendi ve %30,2 

oranında güncel wheezing saptandı.   

 Literatürdeki çalı�malarda puberte dönemine kadar astımın erkek çocuklarda 

daha sık oldu�u gösterilmi�tir.229,53,65  Duse ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 13-14 
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ya�ındaki kızların %8’ine erkeklerin %12,4’üne astım tanısı konulmu�tur.226 Bizim 

çalı�mamızda da doktor tanılı astım kız bebeklerde %3,6, erkek bebeklerde %20 

oranında saptandı. (p=0,114) Ancak yine de doktor tanılı astımlı bebek sayısının az 

olması (n=4) nedeniylecinsler arasında istatistiksel olarak anlamlılık saptanamamı�tır. 

Prevelans çalı�malarında hırıltı semptomunun adolesan döneme kadar erkek 

çocuklarda daha sık oldu�u gösterilmi�tir.53,229 Bizim çalı�mamızda da wheezing 

geli�imi ile cinsiyet ili�kisi incelendi�inde; erkek bebeklerde bir ya�ına kadar en az bir 

kez wheezing (p=0,347)  geçirme, rekürren wheezing (p=0,150), oranı daha yüksekti 

ancak istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. Erkek bebeklerde persistan wheezing 

(p=0,040) ve güncel wheezing (p=0,004) oranları anlamlı derecede yüksekti. Kronik 

çocukluk ça�ı atopik wheezingliler için erkek cinsiyetin risk faktörü oldu�u 

gösterilmi�tir.65  Bizim çalı�mamızda da atopik wheezinglileri içeren persistan wheezing 

ve güncel wheezing gruplarında erkek cinsiyet risk faktörü olarak tespit edilmi�tir. 

Schauer ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ilk bir ya�ta viral wheezingte cinsiyet 

farklılı�ı olmadı�ı gösterilmi�tir.231  Benzer bir çalı�mada da ilk bir yıldaki 

bron�iolitlerde cinsiyet farklılı�ı saptanmamı�.232 Bizim çalı�mamızda da benzer �ekilde 

kız ve erkek bebeklerde viral wheezing oranları arasında istatistiksel bir farklılık yoktu. 

(p=0,129) 

Laerum ve arkada�larının yaptı�ı kuzey avrupadaki çok merkezli çalı�mada 

artan anne ya�ıyla astım sıklı�ının azaldı�ı gösterilmi�tir.233 Bizim çalı�mamızda anne 

ya�ı ortalaması astım tanısı alanlarda küçüktü ancak istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. 

(p=0,426) 

Martinez ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada küçük anne ya�ının hayatın ilk bir 

yılındaki wheezingli alt solunum yolu hastalıkları için risk faktörü oldu�u 

gösterilmi�tir.234   Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada da anne ya�ıyla 

wheezing arasında benzer bir ili�ki saptanmı�tır.228 Bu çalı�malara benzer �ekilde bizim 

çalı�mamızda da anne ya�ı ortalaması, en az bir kez wheezing geçirenlerde (p=0,080), 

persistan wheezinglilerde (p=0,478), rekürren wheezinglilerde (p=0,235), güncel 

wheezinglilerde (p=0,067) ve viral wheezinglilerde (p=0,792) daha küçüktü ancak 

istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. Wheezing gruplarının n sayılarının az olması 

nedeniyle bu farklılıkta istatistiksel bir anlamlılık elde edilememi�tir. 
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Karde�i olan çacuklarda astım riskinin daha az oldu�u bilinmektedir.226 Bizim 

çalı�mamızda da astım daha sık görülmekteydi ancak istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. 

(p=0,137) Doktor tanılı astımlı bebek sayısının az olması (n=4) nedeniyle istatistiksel 

olarak anlamlılık saptanamamı�tır.  

Rusconi ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada karde�lerle temas ile enfeksiyon 

riskinin arttı�ı ve bunun da erken wheezing riskini arttırırken, tekrarlayan geç 

ba�langıçlı wheezing riskini azalttı�ı saptanmı�tır.54 Bizim çalı�mamızda da ilk çocukta 

(karde�i olmayanlarda) en az bir kez wheezing (p=0,537), persistan wheezing 

(p=0,082), rekürren wheezing (p=0,278) daha sık görülmekteydi ancak istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi. �lk çocuklarda güncel wheezingin daha sık olması istatistiksel 

olarak anlamlıydı.(p=0,007) Ayrıca Christopher ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 

karde�le teması olan çocuklarda viral enfeksiyonun wheezinge sebep olma ihtimalinin 

arttı�ı saptanmı�tır.56 Bizim çalı�mamızda da karde�i olmayanlarda (ilk çocuk) viral 

wheezingin arttı�ını gözlemledik ancak istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,121) 

Karde�i olanlar bol miktarda polimikrobiyal aerosollere maruz kalmakta ve rekürren 

hafif veya asemptomatik üst solunum yolu enfeksiyonları geçirmektedir. Bu çocuklarda 

Th0 hücreleri Th1 veya Thr (regülatuar) yönüne kayıp atopi geli�me riski ve astım riski 

azalıyor olabilir. 

Annesinde astım olan çocuklarda astım riskinin arttı�ı bilinmektedir.226,229  

Bizim çalı�mamızda annesinde astım olan bebeklerde astım daha sık görüldü ancak 

istatistiksel olarak anlamlı bir ili�ki saptanmadı. (p=0,259) Doktor tanılı astımlı bebek 

sayısının az olması (n=4) nedeniyle istatistiksel olarak anlamlılık saptanamamı�tır. 

Çalı�mamızda annede atopi ile bebeklerde astım geli�mesi arasında bir ili�ki 

bulunmamı�tır. (p=0,564) Bu da bebekte astım geli�iminde annede atopiden çok astımın 

daha önemli rol oynadı�ını dü�ündürmektedir.  

Yapılan çalı�malarda persistan wheezingte annede astım öyküsünün risk faktörü 

oldu�u gösterilmi�tir.64 Literatüre benzer �ekilde bizim çalı�mamızda da annesinde 

astım olan çocuklarda persistan wheezing daha sıktı ve bu fark istatistiksel olarak 

sınırda anlamlıydı.(p=0,064)  Kronik çocukluk ça�ı atopik wheezingliler, geç çocukluk 

ça�ı atopik wheezingliler ve nonatopik wheezing için de maternal astım risk 

faktörüdür.65  Bu nedenle çalı�mamızda annesinde astım olan çocuklarda en az bir kez 

wheezing (p=0,259), rekürren wheezing (p=0,156), güncel wheezing (p=1,04), viral 
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wheezing (p=0,829) daha sık görüldü ancak istatistiksel olarak anlamsızdı. Bu n 

sayısının yetersizli�inden kaynaklanmaktaydı. Çalı�mamızda annede atopi ile bebekte 

en az bir kez wheezing, persistan wheezing, rekürren wheezing, güncel wheezing ve 

viral wheezing geli�imi arasında bir ili�ki saptanmadı. (p>0,05)  Bu sonuçlar bebekte 

wheezing geli�iminde annede atopiden çok astımın daha önemli rol oynadı�ını 

dü�ündürmektedir. 

Duse ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ebeveynde astım öyküsünün çocukta 

astım geli�imi açısından bir risk faktörü oldu�u gösterilmi�tir.226  Bizim çalı�mamızda 

benzer �ekilde ebeveynlerinde astım olan çocuklarda astım daha sık görüldü ancak 

istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,334) Doktor tanılı astımlı bebek sayısının az olması 

(n=4) nedeniyle istatistiksel olarak anlamlılık saptanamamı�tır. Ba�ka bir çalı�mada ise 

ilk 3 ya�ına kadar 2 veya daha fazla wheezing geçiren çocuklarda 7 ya�ına kadar astım 

geli�me riskinin ailede atopi öyküsü varsa 4 kat arttı�ı; ilk 3 ya�ına kadar yılda 2 veya 

daha fazla wheezing geçiren çocuklarda 7 ya�ına kadar astım geli�me riskinin ise ailede 

atopi öyküsü varsa 12 kat arttı�ı gösterilmi�tir.38 Bizim çalı�mamızda ebeveynlerde 

atopi ile astım arasında anlamlı bir ili�ki saptanamadı. (p=0,618) Bu da bebekte astım 

geli�iminde ebeveynde atopiden çok astımın daha önemli rol oynadı�ını 

dü�ündürmektedir. 

Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ebeveynlerinden birinde astım 

olan çocuklarda en az bir kez wheezing ve rekürren wheezing riskinin arttı�ı 

gösterilmi�tir.228 Bizim çalı�mamızda benzer �ekilde ebeveynlerinde astım olan 

çocuklarda en az bir kez wheezing (p=0,345), persistan wheezing (p=0,118), rekürren 

wheezing (p=0,267), güncel wheezing (p=0,572) ve viral wheezing (p=1,0) daha sık 

görüldü ancak istatistiksel olarak anlamsızdı. Astımlı ebeveyn sayısının az olması (n=4) 

nedeniyle istatistiksel olarak anlamlılık saptanamamı�tır. Ailesinde atopi öyküsü olan 

çocuklarda hırıltılı solunum riski artmı�tır. Yapılan bir çalı�mada ailesinde atopi öyküsü 

olan çocuklarda hırıltılı solunum oranı %58 olarak saptanmı�tır.37 Ancak bizim 

çalı�mamızda ebeveynlerde atopi ile en az bir kez wheezing, persistan wheezing, 

rekürren wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astım arasında anlamlı bir ili�ki 

saptanmadı. (p>0,05) Bu da bebekte wheezing geli�iminde ebeveynde atopiden çok 

astımın daha önemli rol oynadı�ını dü�ündürmektedir. 
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Dü�ük do�um a�ırlı�ı ile astım arasındaki ili�ki uzun zamandır bilinmektedir.52 

Flaherman ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada kilolu çocuklarda (yüksek do�um 

a�ırlı�ı olup hep kilolu olanlar  veya sonradan kilo alanlarda) astım riskinin arttı�ı 

gösterilmi�tir.235 Bizim çalı�mamızda da doktor tanılı astımlıların do�um kilosu di�er 

bebeklerden daha yüksekti ve istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,024) Yüksek do�um 

a�ırlı�ının astım için risk faktörü olmasının nedeni diyet özellikleri, gastroözafagiyal 

reflü, obesitenin mekanik etkisi, hormonal de�i�imler ve obesitenin yol açtı�ı 

inflamasyon olabilir.235  

Dü�ük do�um a�ırlı�ı olan bebeklerde hırıltılı solunum daha sıktır. Bu 

bebeklerde akci�er geli�im bozuklu�u ve bron� hiperreaktivitesi oldu�u 

dü�ünülmektedir.52 Bizim çalı�mamızda do�um kilosu ile en az bir kez wheezing 

(p=0,990), persistan wheezing (p=0,587), rekürren wheezing (p=0,770), güncel 

wheezing (p=0,283), viral wheezing (p=0,131) arasında anlamlı bir ili�ki saptanmadı. 

Ancak çalı�maya matür ve sa�lıklı bebekler alındı�ından çalı�mamızda dü�ük do�um 

a�ırlıklı yalnız 2 bebek olması nedeniyle dü�ük do�um a�ırlı�ının wheezing geli�imine 

etkisi konusunda yorum yapılamaz.  

Gazala ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada mart - haziran arasında do�anlarda 

astım en fazlayken kasım ve aralıkta do�anlarda en az bulunmu�tur.236  Dik ve 

arkada�larının çalı�masında ise kı�ın do�anlarda astımın daha az oldu�u gösterilmi�.50 

Bizim çalı�mamızda kı�ın do�anların %4,53’ine, ilkbaharda do�anların %11,1’ine, 

yazın do�anların %11,1’ine ve sonbaharda do�anların %33,3’üne doktor tarafından 

astım tanısı konuldu. Her ne kadar kı�ın do�mak riski azaltmı� gibi dursa da fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,163) Çalı�mamızda bebeklerin do�um aylarının 

homojen da�ılmaması nedeniyle do�um mevsimi ile astım arasında anlamlı bir ili�ki 

saptanamamı� sonbaharda polenlerle yo�un temas olması, kı�ın ise bu temasın daha az 

olması nedeniyle kı�ın do�anlarda yüzde olarak daha az astım görülmü� olabilir. 

Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada sonbaharda do�an bebeklerin en 

az bir kez wheezing geçirme açısından daha riskli oldu�u bu riskin kı� ve ilkbaharda 

do�an bebeklerde en az oldu�u gösterilmi�tir.228  Bizim çalı�mamızda da kı�ın do�an 

bebeklerde en az bir kez wheezing geçirme riskinin en az oldu�u saptandı ancak 

istatisyiksel olarak anlamlı de�ildi. (p=0,131) Do�um mevsimi ile persistan wheezing, 

rekürren wheezing, güncel wheezing, viral wheezing arasında da anlamlı bir ili�ki 
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saptanmadı. (p>0,05) �ekil 28’de bebeklerin do�um mevsimlerine göre bir ya�ına kadar 

en az bir kez, persistan, rekürren, güncel, viral wheezing geli�me yüzdeleri 

görülmektedir. Çalı�mamızda atopik wheezing grupları olan persistan ve rekürren 

wheezing kı� ve yaz aylarında do�anlarda daha azken, sonbahar ve ilk baharda 

do�anlarda daha sık gözlendi, bu da polenlerin yo�un oldu�u mevsimlerde (ilkbahar ve 

sonbahar) do�manın atopik wheezing için bir risk olabilece�i görü�ünü 

desteklemektedir. �stanbul’da yapılan bir çalı�mada akut bron�iolitlilerin %88’inin 

kasım-nisan aylarında klini�e ba�vurmu�tur.237 Bizim çalı�mamızda da benzer �ekilde 

viral wheezing en sık ilkbahar aylarında görüldü.   

Çalı�mamızda anne sütü alma süresi ortalaması astımlılarda daha fazla olmasına 

ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. (p=0,476) Anne sütü 6 aydan daha önce 

kesilenlerde astım biraz daha sık olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. 

(p=0,267) Literatürde anne sütüyle beslenmenin ciddi astım geli�imini azalttı�ı 

gösterilmi�tir.41 Ancak Duse ve arkada�larının çalı�masında anne sütü almakla astım 

arasında ili�ki saptanmamı�tır.226 Wright ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 13 

ya�ındaki astımlılarla anne sütü alma süresi ili�kisiz bulunmu�.238 Çalı�mamızda astımlı 

hasta sayısının az olması nedeniyle istatistiksel anlamlılık elde edilememi�tir. 
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Geli�mi� ülkelerde yapılan çalı�malarda, infantlarda anne sütünün tekrarlayan 

hırıltı ataklarından korudu�u gösterilmi�tir.6-13 Çe�itli ülkelerdeki çalı�malarda anne 

sütü alan bebeklerde hırıltılı solunum ataklarının daha az oldu�u gösterilmi�tir.30 Wright 

ve arkada�larının çalı�masında ilk 4 ayda anne sütüyle beslenme ile 6 ya�ta nonatopik 

çocuklarda rekürren hırıltılı hastalık sayısının azaldı�ı gösterilmi�tir.40 Wright ve 

arkada�larının 1200’ün üzerinde infant ile yaptı�ı bir çalı�mada anne sütü ile 

beslenmenin ilk 4 ay hırıltılı hastalık riskini azalttı�ını göstermi�tir ancak bu koruyucu 

etkinin 4 aydan sonra devam etmedi�ini saptamı�tır.39 Wright ve arkada�larının ba�ka 

bir çalı�masında ise 4 ay anne sütü almanın 36 aya kadar rekürren wheezingten 

korudu�u ancak 36 ay sonrasında bu etkinin olmadı�ı gözlenmi�tir.238 Bizim 

çalı�mamızda anne sütü alma süresi ortalaması; en az bir kez wheezing (p=0,710), 

persistan wheezing (p=0,629), rekürren wheezing (p=0,310), güncel wheezing 

(p=0,446), viral wheezing (p=0,504) ve astımlılarda (p=0,476) genel olarak biraz daha 

fazla olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. Anne sütü 6 aydan daha önce 

kesilenlerde en az bir kez wheezing (p=0,736), persistan wheezing (p=0,347), rekürren 

wheezing (p=0,114), güncel wheezing (p=0,709), viral wheezing (p=1,0) ve astım 

(p=0,267) genel olarak biraz daha fazla olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. 

Anne sütünün bu koruyucu etkisi birçok sebepten kaynaklanıyor olabilir. Di�er 

beslenme �ekillerinde erken antijenik duyarlanma ve besin alerjisine ba�lı hırıltı 

geli�ebilmekteyken anne sütüyle beslenen bebeklerde bu risk yoktur. Ayrıca anne sütü 

viral enfeksiyonlara kar�ı sa�ladı�ı immünite ile hırıltılı solunum sıklı�ını 

azaltmaktadır. �mmatür immünitenin geli�mesini uyaran ve arttıran biyoaktif enzimler, 

hormonlar, büyüme faktörleri ve immünolojik ajanlar gibi anne sütündeki çok sayıda 

faktörün koruyucu rol oynuyor olabilir. Bizim çalı�mamızda anne sütü almayanların 

sayısı çok az oldu�undan istatistiksel anlamlılık saptanamamı�tır. 

Günümüzde bebeklere 6. aydan sonra ek besin ba�lanması önerilmektedir.239 

Gustafsson ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne sütünün erken kesilmesi, erken ek 

besin ba�lanması ve katı gıdalara erken ba�lanması ile allerjik semptom geli�imi 

arasında bir ili�ki saptanmamı�.240 Bizim çalı�mamızda ek besin ba�lama zamanı 

ortalaması incelendi�inde; en az bir kez wheezing (p=0,122), güncel wheezing 

(p=0,197), viral wheezing (p=0,935) ve astımlılarda (p=0,122) genel olarak biraz daha 

geç olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı, persistan wheezing (p=0,020), 
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rekürren wheezingte (p=0,027) ise anlamlı derecede daha geç saptandı. Ancak ek besin 

ba�lama zamanını literatürde önerildi�i gibi 4 aydan sonra ve 4 aydan önce olarak 

de�erlendirdi�imizde bu farkın olmadı�ı gözlendi. (p>0,05) 

 Foucard ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada inek sütü allerjisinin infant atopisi 

ve inek sütü verilme süresiyle ili�kili oldu�u ve erken dönemde inek sütü verilmesinin 

bu riski arttırdı�ı gösterilmi�tir.241 Strobel ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne 

sütünün erken kesilmesi ve inek sütü gibi yabancı proteinlerle erken kar�ıla�manın 

özellikle ailesinde atopi olan bebeklerde atopik semptom prevelansını arttırdı�ı 

gösterilmi�.242 Çalı�mamızda ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerde en az bir 

kez wheezing (p=0,185), persistan wheezing (p=1,0), rekürren wheezingte (p=0,096), 

viral wheezingte (p=0,054) daha sık olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. 

�nek sütü verilen bebek sayısı yetersiz (n=5) oldu�undan anlamlı sonuç elde 

edilememi�tir. Bu sonuçlar erken inek sütü verilmesinin gelecekte respiratuar allerji 

riskini arttırabilece�ini dü�ündürmektedir. Yine Strobel ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada riskli infantlarda anne sütü ve hidrolize formül mamaların koruyucu etkisi 

oldu�u gösterilmi�tir.242 Çalı�mamızda ek besin olarak formül mama ba�lanan 

bebeklerde en az bir kez wheezing, persistan wheezing, güncel wheezing, viral 

wheezing ve astım açısından istatistiksel olarak anlamlı bir risk artı�ı yoktu. (p>0,05) 

Ek besin olarak formül mama ba�lanan bebeklerde rekürren wheezing daha az gözlendi 

ve istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,031) Bu sonuçlar formül mama verilmesinin inek 

sütü verilmesine göre daha az riskli oldu�unu ve özellikle aile atopisi olana bebeklerde 

anne sütünün olmadı�ı durumlarda ilk tercih olması gerekti�ini dü�ündürmektedir. 

 Çalı�maya alınan bebeklerin %32,5’inde atopik dermatit semptomu, %13,9’unda 

atopik dermatit varken, %16,2’si atopik dermatit tedavisi aldı. 

 Purvis ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada cinsiyetle atopik dermatit ili�kisiz 

bulunmu�.243 Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada atopik dermatitin erkek 

bebeklerde daha sık oldu�u gösterilmi�tir.228 Bizim çalı�mamızda da benzer �ekilde 

erkek bebeklerde atopik dermatit semptomu (p=0,507), atopik dermatit tanısı(p=0,647) 

ve atopik dermatit tedavisi alma (p=0,215) daha sık görüldü ama bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi. 

 Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada do�um kilosunun arttıkça atopik 

dermatit riskinin arttı�ı saptanmı�tır.228 Hikino ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 
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dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerin atopik dermatit riskinin daha az oldu�u 

gösterilmi�tir.244 Girolomoni ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada do�um kilosuyla 

atopik dermatit arasında ili�ki saptanmamı�.245  Purvis ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada do�um kilosuyla atopik dermatit insidansı arasında ili�ki gözlenmemi�.243 

Bizim çalı�mamızda da do�um kilosu ile atopik dermatit semptomu, tanısı ve tedavi 

alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki saptanmadı. (p>0,05)  

 Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada karde� sayısı arttıkça atopik 

dermatit riskinin azaldı�ı saptanmı�tır.228 Bizim çalı�mamızda ilk çocuk olma ile atopik 

dermatit semptomu, tanısı ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki 

yoktu. (p>0,05) 

 Linneberg ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne ya�ıyla atopik dermatit 

arasında ili�ki gösterilmi�se de Girolomoni ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne 

ya�ıyla atopik dermatit arasında ili�ki saptanmamı�.228,245  Bizim çalı�mamızda da anne 

ya�ı ile atopik dermatit semptomu, tanısı ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ili�ki saptanmadı. (p>0,05)  

 Gustafsson ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ailesinde egzema olan 7 ya� 

çocuklarda atopik dermatit riskinin arttı�ı belirlenmi�tir.240 Girolomoni ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ailesinde atopi olan 9 ya� çocuklarda atopik dermatit 

riskinin arttı�ı saptanmı�.245 Purvis ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ebeveynlerinde 

atopi olan 3,5 ya� çocuklarda atopik dermatit riskinin arttı�ı saptanmı�.243 Bizim 

çalı�mamızda annede atopi, astım, ebevenynde atopi ve astım ile atopik dermatit 

semptomu, tanısı ve tedavisi arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki yoktu. (p>0,05) 

Bizim çalı�mamızdaki bebekler ilk bir ya�ta oldu�undan ve ilk bir ya�ta atopi dı�ında 

ba�ka faktörlerin de atopik dermatit geli�iminde rol oynayabilece�ini dü�ündürmektedir. 

Girolomoni ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada do�um mevsimi ile atopik 

dermatit geli�imi arasında ili�ki saptanmamı�.245 Kusunoki ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada  sonbaharda do�anlarda atopik dermatit riski en yüksekken, ilkbaharda 

do�anlarda bu riskin en az oldu�u saptanmı�.246 Bizim çalı�mamızda kı�ın do�anlarda 

atopik dermatit semptomu, atopik dermatit ve atopik dermatit tedavisi alma ihtimali en 

azken sonbahara do�ru giderek bu risk artmaktaydı. (�ekil 29) Bu sıralı artı� atopik 

dermatit (p=0,004) ve atopik dermatit tedavisi alma (p=0,033)  gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlıydı. Bu sonuçlar erken infant dönemde iklimin cilt durumunu etkiledi�i 
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ve sonbaharda do�mu� olmanın ciltte kurulu�a yol açarak atopik dermatit geli�imine 

sebep oldu�unu dü�ündürmektedir. Bu da atopik dermatitin nonallerjik etyolojik 

faktörlerinin olabilece�ini akla getirmektedir.  
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  �ekil 29: Bebeklerin do�um mevsimlerine göre atopik dermatit semptom, tanı ve tedavi 

yüzdeleri 

 

Gustafsson ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne sütünün kesilme zamanıyla  

allerjik semptomlar arasında ili�ki olmadı�ı saptanmı�.247 Girolomoni ve arkada�larının 

yaptı�ı çalı�mada da anne sütüyle beslenme ile atopik dermatit arasında ili�ki olmadı�ı 

saptanmı�.246  Purvis ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ise anne sütünün atopik 

dermatitten korumadı�ı saptanmı�.243 Bizim çalı�mamızda anne sütü alma süresi ile 

atopik dermatit semptomu, tanı ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki 

yoktu (p>0,05) ve anne sütüyle atopik dermatit arasında ili�ki olmadı�ını destekliyordu. 

Gustafsson ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada erken katı gıdalara geçi� ile 

allerjik semptomlar arasında ili�ki olmadı�ı saptanmı�.247 Bizim çalı�mamızda da Ek 

besin ba�lama zamanı, inek sütü ve formül mama verilmesi ile atopik dermatit 
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semptomu, tanı ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki yoktu. (p>0,05) 

�nek sütü alan bebek sayısı az (n=5) oldu�undan bu konuda istatistiksel yorum 

yapılması zor olmaktadır. 

Yapılan bir çalı�mada fetüsün 11. gestasyon haftasından itibaren IgE üretme 

yetene�inin ba�ladı�ı ve kord kanındaki lenfositlerin IgE içerdi�i gösterilmi�tir.99 

Hayatın erken döneminde allerjenlere temasın gösterilmesi, kord kanı IgE düzeyinin 

ilerde geli�ecek allerjik hastalı�ın bir göstergesi olabilece�ini dü�ündürmektedir.97  

Çalı�maya alınan bebeklerin kordon kanı IgE de�erleri 22,5 ile 75 kU/l arasında 

ortalama 34,8 ± 11,6 kU/l iken medyan de�eri 30,0 kU/l’idi. Kord kanı IgE’si yüksek 

bebek (n=3) oranı  %6.5 olarak saptandı ve n sayısı yetersiz oldu�undan istatistiksel 

de�erlendirme yapılamadı. 

Ailede atopi üyküsü, etnik orjin, maternal sigara içimi, gebelikte progesteron 

kullanımı gibi birçok faktör kord kanı IgE düzeyini etkilemektedir.100,101,102 Liu ve 

arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada erkek bebeklerin ve erken yaz ve erken kı� 

aylarında do�an bebeklerin kord kanında IgE seviyesinin daha yüksek oldu�u 

gösterilmi�.103 Ba�ka bir çalı�mada ise anne ve babasında atopi üyküsü olanlarda, geç 

sonbahar döneminde do�anlarda, erkek bebeklerde ve gebelikte alkol ve kafein 

alanlarda kord kanı IgE düzeyi yüksek bulunmu�tur.104 Hansen ve arkada�larının 2814 

yenido�an üzerinde yaptıkları çalı�mada erkek bebeklerde kord kanı IgE düzeyi daha 

yüksek, sonbaharda do�anlarda daha dü�ük  saptanırken, do�um a�ırlı�ı ve gestasyonel 

ya�ın kord kanı IgE düzeyiyle ili�kisiz oldu�u bulunmu�tur.105 Bizim çalı�mamızda 

kordon kanı IgE seviyesi yüksek olan 3 bebe�in ikisi kız, biri erkekti. �kisi aralık biri 

haziran do�umluydu ve bu erken kı� ve erken yaz aylarında do�manın kord kanı IgE 

yüksekli�i için bir risk oldu�unu telkin etmektedir. Kordon kanı IgE seviyesi yüksek 

olan 3 bebe�in de annesi nonatopikti.  

Edenharter ve arkada�larının yaptı�ı, 1314 yenido�anı içeren 5 yıllık gözlem 

süresi olan çalı�mada yüksek kord IgE seviyesiyle rekürren wheezing arasında ili�ki 

saptanmazken, 12 aydaki sensitizasyonla pozitif korelasyon saptanmı�tır.112 Halonen ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada yüksek kord IgE düzeyiyle erken ba�langıçlı atopik 

dermatit arasında pozitif bir korelasyon saptanmı�tır.64 Liu ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada, maternal atopiyle yüksek kord IgE seviyesi ve infantil egzema arasında 

korelasyon gösterilmi�.113  Chandra ve arkada�larının çalı�masında, kord kanı IgE 
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düzeyi yüksek olan bebeklerde atopik egzema ve wheezing riskinin arttı�ı 

saptanmı�tır.114 

Orgel ve arkada�larının 1975 yılında yüksek kord IgE düzeyinin ilerde allerjik 

hastalık geli�ece�inin göstergesi oldu�unu ileri sürmelerinden107 bu yana çok sayıda 

çalı�ma yapılmı� ve yüksek kord IgE düzeyinin atopiyle ili�kisine dair çeli�kili sonuçlar 

gözlenmi�tir. Ancak ço�u çalı�mada hasta sayısının az ve gözlem süresi kısa 

olması,100,101,108 bazı çalı�malarda ise allerjen sensitizasyonunun objektif bulgulara 

dayandırılmaması bu çeli�kili sonuçların sebebi olabilir.101,64,107    

Bizim çalı�mamızda kordon kanı IgE seviyesi yüksek olan 3 bebekten birinde 1-

3 kez wheezing saptandı, rekürren wheezingi olan yoktu. Bu da kodun kanı IgE 

düzeyiyle wheezing arasında ili�ki olmadı�ını dü�ündürebilir.  Çalı�mamızda kordon 

kanı IgE seviyesi yüksek olan 3 bebekten birinde atopik dermatit semptomu gözlendi. 

Yüksek kordon kanı IgE düzeyiyle atopik dermatit ve wheezing arasındaki ili�ki 

konusunda n sayısının yetersiz olması yorum yapmayı güçle�tirmektedir.  

Kord kanı IgE çalı�malarının dı�ında yapılan bir çalı�mada kord kanındaki anti-

IgE IgG antikorları ara�tırılmı�. Her iki ebeveyninde de allerjik hastalık olan sa�lıklı 

çocukların kord kanında anti-IgE IgG düzeyleri aynı predispozisyona sahip ve allerjik 

olan çocuklara oranla belirgin yüksek saptanmı�. Allerji riskinden ba�ımsız olarak da 

kord kanı anti-IgE IgG düzeyi 350 AU/I’den yüksek olan çocuklarda atopik hastalık 

prevelansı belirgin olarak daha az saptanmı�tır. 115 Sonuçlar yüksek anti-IgE IgG 

düzeylerinin çocuklarda allerji ve erken geli�en atopik hastalıklardan korudu�u ve 

semptomların �iddetini azalttabildi�ini dü�ündürmektedir. Bu nedenle kordon kanı IgE 

düzeyinin atopi geli�iminde tek ba�ına bir gösterge olmadı�ı açıktır. 

TGF-� hücre proliferasyonu ve diferansiasyonu üzerine inhibitör ve stimülatör 

etkili potent bir immunoregülatördür.187 Anne sütündeki TGF-�’nın primer rolü 

immünsupresyondur.188,189 �nvitro ve hayvan deneylerinde IgA sentezi üzerine önemli 

etkisinin oldu�u gösterilmi�tir.192 Bu etkileri sonucunda TGF-�1, mukozal immün 

sistemin geli�imine yardımcı olarak hem enterik hem de respiratuar enfeksiyonlara 

yatkınlı�ı azaltmaktadır. TGF-�1 ba�ırsaklarda potent bir immunosupresiftir ve T hücre 

aktivasyonunu inhibe ederek oral toleransı sa�lar ve besin allerjenleriyle duyarlanmayı 

önler.195 TGF-�1’in önemli fonksiyonlarından biri de infant akci�erini geli�tirici 

etkisidir.176 Buna ilaveten TGF-�1 akci�erlerde sürfaktan regülasyonunda da rol 
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oynamaktadır.196 TGF-�’nın IgE sentezini ve mast hücre proliferasyonunu inhibe ederek 

alerjik inflamasyon geli�imini önlemektedir.199 Akci�erlerde allerjenlere uygun ve 

ölçülü yanıtsızlı�ın sa�lanmasında TGF-�’nın rolü oldu�unu dü�ünülmektedir.  

Kalliomäki ve arkada�larının yaptı�ı bir çalı�mada TGF-�1 konsantrasyonu 

kolostrumda (1. gün) ortalama 140 pg/ml (67-186) iken, matür sütte (3. ay) ortalama 83 

pg/ml (17-114) olarak bulunmu�tur.23 Hawkes ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada 35 

günlükken alınan matür süt örneklerinde TGF-�1 konsantrasyonu ortalama 714 pg/ml 

(438-799) olarak saptanmı�.182 Bizim çalı�mamızda kolostrum TGF-�1 düzeyleri 0 ile 37 

ng/ml arasında ortalama 5,30 ± 8,74  ng/ml iken medyan de�eri 1,2 ng/ml idi. Matür 

sütlerdeki TGF-�1 düzeyleri 0 ile 3,2 ng/ml arasında, ortalama 0,27 ± 0,60  ng/ml iken 

medyan de�eri 0,06 ng/ml idi. Bu durum ölçüm yöntemlerindeki farklılıktan 

kaynaklanıyor olabilir.  

Böttcher ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada atopik(n=19) ve nonatopik (n=20) 

annelerin sütündeki TGF-�1 düzeyleri arasında fark olmadı�ını saptamı�tır.172 Prokesova 

ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada da (21 allerjik anne ve 21 nonallerjik anne) aynı 

sonuç bulunmu�tur.248 Ço�u çalı�mada atopik ve nonatopik annelerin sütündeki TGF-�1 

seviyeleri istatistiksel olarak farksız bulunmu�tur.249,250  Rigotti ve arkada�larının yaptı�ı 

çalı�mada (13 allerjik anne ve 9 nonallerjik anne) allerjik ve nonallerjik annelerin 

kolostrum TGF-�1 düzeyleri arasında farklılık saptanmazken, allerjik ve nonallerjik 

annelerin matür sütleri kar�ıla�tırıldı�ında allerjik annelerin matür sütteki TGF-�1 

düzeyleri daha dü�ük bulunmu�.251 Snijders ve arkada�larının yaptı�ı geni� çaplı 

çalı�mada (182 allerjik anne ve 125 nonallerjik anne) atopik ve nonatopik annelerin 

sütündeki TGF-�1 düzeyleri arasında fark olmadı�ını göstermi�tir.252 Bizim 

çalı�mamızda atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 

düzeyi ortalaması arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,207 ve p=0,205) 

(�ekil 30) Bu sonuçlar atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür 

sütteki TGF-�1 düzeylerinin farklı olmadı�ını telkin etmektedir. Rigotti ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�manın n sayısının küçük olması nedeniyle tesadüfi sonuç 

elde edilmi� olabilir.  
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�ekil 30: Atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 düzeyleri 

 

Oddy ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne sütündeki TGF-�1 düzeyi ile ilk 1 

yıl wheezing ata�ı geçirme arasında ters orantı oldu�u ve etkinin emzirme döneminden 

sonra da devam etti�i gösterilmi�tir.170  

Çocuklarda wheezing homojen bir gruptan olu�mamaktadır. Wheezingin 

fenotipi prognozunu belirlemektedir. Wheezing farklı ya�larda ba�layıp, bazı 

çocuklarda ya�la beraber geçerken, bir kısmında persistan seyretmektedir. Erken geçici 

wheezingin önemli bölümü nonatopiktir ve etyolojisinde viral enfeksiyonlar rol 

oynamaktadır. Atopi temelinde geli�en wheezing genelde persistan seyretmekte ve ileri 

ya�larda bu çocukların büyük ço�unlu�u astım tanısı almaktadır. Oddy ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne sütündeki TGF-�1 düzeyinin wheezingten 

korudu�u ortaya konmu�sa da hangi wheezing fenotipinden korudu�una dair bir bilgi 

vermemektedir. Bu nedenle bizim çalı�mamızda anne sütündeki TGF-�1 düzeyinin 

hangi wheezing fenotipinden korudu�u sorusuna cevap bulunmaya çalı�ıldı. 

Çalı�mamızda anne sütündeki TGF-�1 düzeyi ile wheezing ve astım arasındaki 

ili�ki incelendi�inde bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geçirme, persistan 

wheezing, rekürren wheezing ile kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 düzeyleri arasında 
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ili�ki saptanmadı. (p>0,05) Rekürren ve persistan wheezing grupları büyük ölçüde 

atopik wheezingden olu�tu�undan bu sonuçlar ı�ı�ında anne sütündeki TGF-�1 

düzeyinin atopik wheezingten korumadı�ı sonucu çıkmaktadır. Bir ya�ına kadar en az 

bir kez wheezing geçiren grup atopik ve nonatopiklerden olu�tu�undan anne sütündeki 

TGF-�1 düzeyinin etyolojisi dikkete alınmadı�ında wheezingten koruyucu etkisinin 

olmadı�ını göstermektedir. 

Astım tanılı bebekler ve güncel wheezingliler ile kolostrum TGF-�1 düzeyleri 

arasında ili�ki saptanmazken matür sütlerindeki TGF-�1 konsantrasyonları daha 

yüksekti. (p=0,023 ve p=0,002) Güncel wheezing grubunda az sayıda nonatopikler olsa 

da büyük ço�unlu�unu atopikler olu�turmaktadır ve bu sonuçlar matür sütteki TGF-�1 

düzeyinin atopik wheezingten korumadı�ı hatta atopi zemini olan bebeklerde wheezing 

riskini arttırdı�ını göstermektedir. Astımlı bebeklerin matür sütlerindeki TGF-�1 

konsantrasyonlarının daha yüksek olması da bu fikri desteklemektedir. Antiinflamatuar 

etkilerine ra�men TGF-�1’in allerjik inflamasyon olu�tuktan sonra fibrozis stimülasyonu 

ile hastalı�ın �iddetini arttırabildi�i bilinmektedir.200 Astımlı ve güncel wheezingli 

bebeklerin atopi zemininin olması nedeniyle matür sütlerindeki yüksek TGF-�1 

konsantrasyonları semptom �iddetini arttırmı� olabilir. Bununla birlikte, astımlı ve 

güncel wheezingli bebeklerin matür sütlerindeki TGF-�1 konsantrasyonlarının daha 

yüksek olması çalı�mamızda matür süt toplama zamanının homojen olmamasından da 

kaynaklanıyor olabilir. 

9. ayında en az bir kez wheezing geli�en bebekler ve viral wheezingli bebekler 

ile matür sütlerindeki TGF-�1 konsantrasyonları arasında ili�ki saptanmazken (p>0,05) 

kolostrumlarındaki TGF-�1 konsantrasyonu daha dü�üktü. (p=0,032 ve p=0,023) Anne 

sütü alma süreleri yönünden düzeltildi�inde de kolostrumdaki  TGF-�1 düzeyleri viral 

wheezingli çocuklarda di�er çocuklara göre daha dü�üktü ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,021) 9. ayda en az bir kez wheezing geli�en grubun büyük kısmının 

etyolojisinde viral enfeksiyonlar rol oynamaktadır. Viral wheezingli çocukların 

kolostrumunda TGF-�1 konsantrasyonunun dü�ük saptanması TGF-�1’in mukozal 

immün sistemin geli�imine yardımcı olarak hem enterik hem de respiratuar 

enfeksiyonlara yatkınlı�ı azalttı�ını desteklemektedir. Bu sonuçlar ı�ı�ında 

kolostrumdaki TGF-�1 düzeyinin atopik wheezingten de�il, viral wheezingten (geçici 

nonatopik wheezing) korudu�u ortaya çıkmaktadır.  
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Kalliomäki ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada anne sütü kesildikten sonra 

geli�en atopik dermatitlilerin kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonunun atopik 

dermatiti olmayanlarınkinden ve anne sütü alırken atopik dermatit geli�enlerinkinden 

daha yüksek oldu�u saptanmı� ve anne sütündeki  TGF-�1 konsantrasyonunun anne sütü 

alındı�ı sürece atopik dermatit semptomlarını önledi�i ileri sürülmü�tür.23 Rigotti ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada allerjik anneden do�an ve atopik dermatit geli�en 

hastaların (n=6) kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 seviyeleri ölçülemeyecek 

derecede dü�ük saptanmı�tır.251 Snijders ve arkada�larının ISAAC anketlerini 

kullanarak (bizim çalı�mada oldu�u gibi) yaptı�ı çalı�mada atopik dermatit ile anne 

sütündeki  TGF-�1 konsantrasyonu arasında ili�ki saptanmamı�.252 Bizim çalı�mamızda 

atopik dermatit semptomu olan, tanısı alan ve tedavisi alan  bebeklerin kolostrum ve 

matür sütündeki TGF-�1 konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin matür 

sütündeki TGF-�1 ve konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlam bulunamadı. (p>0,05) 

IL-10 geni� antiinflamatuar ve antiallerjik spektrumu olan bir sitokindir. 

Proinflamatuar sitokinleri ve Th2 hücrelerini uyaran IL-4, IL-5’i inhibe eder.201,203 IL-

10 makrofajlarda nitrik oksit sentaz, siklooksijenaz gibi inflamatuar enzimlerin 

sentezini inhibe etmektedir.204,205 Ayrıca IL-2 salınımını inhibe ederek CD4+ T 

lenfositlerin proliferasyonunu inhibe eder ve bu yolla tolerans geli�imini sa�lamaktadır. 

MHC class II molekülerinin ekspresyonunu azaltarak mononükleer ve dendritik 

hücrelerden T hücrelerine allerjen prezentasyonunu bloke eder.206 IL-10 hava yolu düz 

kas hücrelerinden proliferasyonu uyaran sitokinlerin salınımını da inhibe etmektedir.207 

Royer ve arkada�ları IL-10’nun TNF-� ve IL-8’i inhibe ederek, insan akci�er mast 

hücrelerinin IgE aracılı aktivasyonunu önledi�ini göstermi�lerdir. IL-10 histamin 

salınımını da inhibe ederek degranülasyonu önlemektedir.209 Astımlı hastaların 

bronkoalveolar lavaj sıvılarında IL-10 konsantrasyonu normal ki�ilerden daha dü�ük 

bulunmu�tur.214 Astımlı hastaların tükrüklerinde de IL-10 üreten makrofaj sayısında 

dü�ü� mevcuttur.215 IL-10 ekspresyonunda azalma TNF-� ve GM-CSF gibi 

proinflamatuar sitokinlerin ve makrofaj inflamatuar protein-1� (MIP-1�) gibi 

kemokinlerin üretiminde atı�la astmatik hava yollarında a�ırı artmı� ve uzamı� 

inflamatuar cevaba sebep oldu�unu desteklemektedir. IL-10’nun promotor polimorfizmi 

total IgE düzeyinde artı�a sebep olmaktadır.25     
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Rudloff ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada allerjik annelerin ço�unun 

sütlerindeki IL-10 düzeyinin ölçüm sınırının altında oldu�u gösterilmi�tir. Aynı 

çalı�mada allerjik ve nonallerjik annelerin sütündeki IL-10 düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamı�tır.249 Prokesova ve arkada�larının 

yaptı�ı çalı�mada ise allerjik annelerin sütünde ilk 3 ay IL-10 konsantrasyonunun çok 

daha yüksek oldu�u, 6. aya kadar hızla dü�tü�ü ve 6. ayda allerjik olmayan anne 

sütündeki IL-10 düzeyine göre daha dü�ük oldu�u saptanmı�tır.248 Rigotti ve 

arkada�larının yaptı�ı çalı�mada da allerjik ve nonallerjik annelerin sütündeki IL-10 

düzeyi arasında anlamlı farklılık saptanmamı�tır.251 Bizim çalı�mamızda atopik anneler 

ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki IL-10 düzeyi ortalaması arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam bulunamadı. (p=0,583 ve p=0,060) (�ekil 31) 
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�ekil 31: Atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 düzeyleri 

 

Oddy ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada IL-10 ile wheezing arasında ili�ki 

saptanmamı�tır.170 Bizim çalı�mada da bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�me, 
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persistan wheezing, rekürren wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astımla 

kolostrum ve matür sütündeki IL-10 konsantrasyonları arasında ili�ki gözlenmedi. Yine 

benzer �ekilde atopik dermatit semptomu olma, tanısı alma ve tedavisi alma ile 

kolostrum ve matür sütündeki IL-10 konsantrasyonları arasında ili�ki gözlenmedi. 

(p>0,05) 

Sonuç olarak wheezing pediatri prati�inde çok sık kar�ıla�ılan bir semptomdur. 

Çalı�mamızda bebeklerin bir yıl süreyle takibinde %48,8’inde en az bir kez wheezing, 

%16,2’sinde persistan wheezing, %25,6’sında rekürren wheezing, %30,2’sinde güncel 

wheezing, %20,9’unda viral wheezing tespit edildi, %9,3’üne doktor tarafından astım 

tanısı konuldu. Wheezing için risk faktörleri tek çocuk olma, annede astım öyküsü iken, 

doktor tanılı astım için yüksek do�um kilosuydu, atopik dermatit için ise sonbaharda 

do�ma risk faktörüydü. Anne sütündeki TGF-�1 ve IL-10’nun wheezing üzerine etkisi 

incelendi�inde kolostrumdaki TGF-�1 düzeyinin atopik wheezingten de�il ama viral 

orjinli olması muhtemel wheezingten (geçici nonatopik wheezing) korudu�u 

saptanmı�tır.  

Astım tanılı bebekler ve güncel wheezinglilerin matür sütlerindeki TGF-�1 

konsantrasyonları daha yüksekti. (p=0,023 ve p=0,002) Güncel wheezing grubunda az 

sayıda nonatopikler olsa da büyük ço�unlu�unu atopikler olu�turmaktadır ve bu 

sonuçlar matür sütteki TGF-�1 düzeyinin atopik wheezingten korumadı�ı hatta atopi 

zemini olan bebeklerde wheezing riskini arttırdı�ını göstermektedir. Astımlı bebeklerin 

matür sütlerindeki TGF-�1 konsantrasyonlarının daha yüksek olması da bu fikri 

desteklemektedir. Antiinflamatuar etkilerine ra�men TGF-�1’in allerjik inflamasyon 

olu�tuktan sonra fibrozis stimülasyonu ile hastalı�ın �iddetini arttırabildi�i 

bilinmektedir.200 Astımlı ve güncel wheezingli bebeklerin atopi zemininin olması 

nedeniyle matür sütlerindeki yüksek TGF-�1 konsantrasyonları semptom �iddetini 

arttırmı� olabilir. Bununla birlikte, astımlı ve güncel wheezingli bebeklerin matür 

sütlerindeki TGF-�1 konsantrasyonlarının daha yüksek olması çalı�mamızda matür süt 

toplama zamanının homojen olmamasından da kaynaklanıyor olabilir. 

Bebek sayısının yetersiz olması ve matür süt toplama günlerinin farklılı�ı 

çalı�mamızın zayıf yönleridir. Sütteki sitokinlerin etkilerini ve infantta uzun dönem 

moleküler ve biyolojik sonuçlarını ö�renmek için daha çok ve geni� çaplı ara�tırmalar 

gerekmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

 
 Yaptı�ımız çalı�mada özetle a�a�ıdaki sonuçları elde ettik: 

1. Çalı�maya alınan bebeklerin bir yıl süreyle takibinde %48,8’inde en az bir kez 

wheezing, %16,2’sinde persistan wheezing, %25,6’sında rekürren wheezing, 

%30,2’sinde güncel wheezing, %20,9’unda viral wheezing tespit edildi, 

%9,3’üne doktor tarafından astım tanısı konuldu. 

2. Wheezing geli�imi ile cinsiyet ili�kisi incelendi�inde; erkek bebeklerde bir 

ya�ına kadar en az bir kez wheezing (p=0,347)  geçirme, doktor tanılı astım 

(p=0,114), rekürren wheezing (p=0,150), oranı daha yüksekti ancak istatistiksel 

olarak anlamlı de�ildi. Erkek bebeklerde persistan wheezing (p=0,040) ve 

güncel wheezing (p=0,004) oranları anlamlı derecede yüksekti. Kız bebeklerde 

viral wheezing biraz daha sıktı ancak istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,129) 

3. Anne ya�ı ortalaması, en az bir kez wheezing geçirenlerde (p=0,080), astım 

tanısı alanlarda (p=0,426), persistan wheezinglilerde (p=0,478), rekürren 

wheezinglilerde (p=0,235), güncel wheezinglilerde (p=0,067) ve viral 

wheezinglilerde (p=0,792) daha küçüktü ancak istatistiksel olarak anlamlı 

de�ildi.  

4. �lk çocukta (karde�i olmayanlarda) en az bir kez wheezing (p=0,537), astım 

(p=0,137), persistan wheezing (p=0,082), rekürren wheezing (p=0,278) ve viral 

wheezing (p=0,121) daha sık görülmekteydi ancak istatistiksel olarak anlamlı 

de�ildi. �lk çocuklarda güncel wheezingin daha sık olması istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,007) 

5. Annede atopi ile en az bir kez wheezing, persistan wheezing, rekürren wheezing, 

güncel wheezing, viral wheezing ve astım arasında anlamlı bir ili�ki saptanmadı. 

(p>0,05)  

6. Annesinde astım olan çocuklarda en az bir kez wheezing (p=0,259), rekürren 

wheezing (p=0,156), güncel wheezing (p=1,04), viral wheezing (p=0,829) ve 

astım (p=0,259) daha sık görüldü ancak istatistiksel olarak anlamsızdı. 

Annesinde astım olan çocuklarda persistan wheezing daha sıktı ve bu fark 

istatistiksel olarak sınırda anlamlıydı.(p=0,064)   

7. Ebeveynlerde atopi ile en az bir kez wheezing, persistan wheezing, rekürren 

wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astım arasında anlamlı bir ili�ki 
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saptanmadı. (p>0,05) Ebeveynlerinde astım olan çocuklarda en az bir kez 

wheezing (p=0,345), persistan wheezing (p=0,118), rekürren wheezing 

(p=0,267), güncel wheezing (p=0,572), viral wheezing (p=1,0) daha sık görüldü 

ancak istatistiksel olarak anlamsızdı. 

8. Ebeveynlerinde astım olan bebeklerin %25’ine doktor tarafından astım tanısı 

konulurken, ebeveynlerinde astım olmayan bebeklerin %7,7’sine doktor 

tarafından astım tanısı konuldu. Bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,334)  

9. Do�um kilosu ile en az bir kez wheezing (p=0,990), persistan wheezing 

(p=0,587), rekürren wheezing (p=0,770), güncel wheezing (p=0,283), viral 

wheezing (p=0,131) arasında anlamlı bir ili�ki saptanmadı. Doktor tanılı 

astımlıların do�um kilosu di�er bebeklerden anlamlı derecede daha yüksekti. 

(p=0,024) 

10. Do�um mevsimi ile en az bir kez wheezing, persistan wheezing, rekürren 

wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astım arasında anlamlı bir ili�ki 

saptanmadı. (p>0,05) 

11. Anne sütü alma süresi ortalaması; en az bir kez wheezing (p=0,710), persistan 

wheezing (p=0,629), rekürren wheezing (p=0,310), güncel wheezing (p=0,446), 

viral wheezing (p=0,504) ve astımlılarda (p=0,476) genel olarak biraz daha fazla 

olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı.  

12. Anne sütü 6 aydan daha önce kesilenlerde en az bir kez wheezing (p=0,736), 

persistan wheezing (p=0,347), rekürren wheezing (p=0,114), güncel wheezing 

(p=0,709), viral wheezing (p=1,0) ve astım (p=0,267) genel olarak biraz daha 

fazla olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı.  

13. Ek besin ba�lama zamanı ortalaması incelendi�inde; en az bir kez wheezing 

(p=0,122), güncel wheezing (p=0,197), viral wheezing (p=0,935) ve astımlılarda 

(p=0,122) genel olarak biraz daha geç olmasına ra�men istatistiksel olarak 

anlamsızdı, persistan wheezing (p=0,020), rekürren wheezingte (p=0,027) ise 

anlamlı derecede daha geç saptandı. 

14. 4 aydan daha önce ek besin ba�lanması ile en az bir kez wheezing, persistan 

wheezing, rekürren wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astım 

arasında anlamlı bir ili�ki saptanmadı. (p>0,05) 
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15. Ek besin olarak inek sütü ba�lanan bebeklerde en az bir kez wheezing (p=0,185), 

persistan wheezing (p=1,0), rekürren wheezingte (p=0,096), viral wheezingte 

(p=0,054) daha sık olmasına ra�men istatistiksel olarak anlamsızdı. Ek besin 

olarak formül mama ba�lanan bebeklerde en az bir kez wheezing, persistan 

wheezing, güncel wheezing, viral wheezing ve astım açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir risk artı�ı yoktu. (p>0,05) Ek besin olarak formül mama 

ba�lanan bebeklerde rekürren wheezing daha az gözlendi ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,031)  

16. Çalı�maya alınan bebeklerin %32,5’inde atopik dermatit semptomu, %13,9’unda 

atopik dermatit varken, %16,2’si atopik dermatit tedavisi aldı.  

17. Erkek bebeklerde atopik dermatit semptomu (p=0,507), atopik dermatit 

(p=0,647) ve atopik dermatit tedavisi alma (p=0,215) daha sık görüldü ama bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. 

18. Do�um kilosu, ilk çocuk olma ve anne ya�ı ile atopik dermatit semptomu, tanısı 

ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki yoktu. (p>0,05) 

19. Annede atopi, astım, ebevenynde atopi ve astım ile atopik dermatit semptomu, 

tanısı ve tedavisi arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki yoktu. (p>0,05) 

20. Kı�ın do�anlarda atopik dermatit semptomu, atopik dermatit ve atopik dermatit 

tedavisi alma ihtimali en azken sonbahara do�ru giderek bu risk artmaktaydı. Bu 

sıralı artı� atopik dermatit (p=0,004) ve atopik dermatit tedavisi alma (p=0,033)  

gruplarında istatistiksel olarak anlamlıydı. 

21. Anne sütü alma süresi ile atopik dermatit semptomu, tanı ve tedavi alma 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki yoktu. (p>0,05) 

22. Ek besin ba�lama zamanı, inek sütü ve formül mama verilmesi ile atopik 

dermatit semptomu, tanı ve tedavi alma arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki 

yoktu. (p>0,05) 

23. Çalı�maya alınan bebeklerin kordon kanı IgE de�erleri 22,5 ile 75 kU/l arasında 

ortalama 34,8 ± 11,6 kU/l iken medyan de�eri 30,0 kU/l’idi. Kord kanı IgE’si 

yüksek bebek (n=3) oranı  %6,5 olarak saptandı, bunların anneleri nonatopikti, 

birinde atopik dermatit semptomu, bir di�erinde ise sadece 1 kez wheezing 

geli�ti.   
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24. Atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 

düzeyi ortalaması arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,207 ve 

p=0,205)   

25. Atopik anneler ile nonatopik annelerin kolostrum ve matür sütteki IL-10 düzeyi 

ortalaması arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,583 ve p=0,060)   

26. Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en ve geli�meyen bebeklerin 

kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonu ortalaması 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. (TGF-�1 için p=0,480 ve 

p=0,109, IL-10 için p=0,451 ve p=0,204)  

27. Bir ya�ına kadar en az bir kez wheezing geli�en bebeklerden atopik dermatiti 

olan ve olmayanların kolostrum ve matür sütteki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyon 

ortalamaları arasında anlamlı bir farklılık yoktu.(p>0,05)  

28. 9. ayda en az bir kez wheezing geli�en bebeklerin kolostrumundaki TGF-�1 

konsantrasyonu ortalaması, 9. ayda wheezing geçirmeyen bebeklerin 

kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonu ortalamasından daha dü�üktü ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0,032)  

29. Persistan wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin matür sütündeki TGF-�1 ve 

IL-10 konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı. (p>0,05) 

30. Rekürren wheezingli bebeklerin kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ile di�er bebeklerin matür sütündeki TGF-�1 ve 

IL-10 konsantrasyonları ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamsızdı. (p>0,05) 

31. Güncel wheezingli bebeklerin kolostrum TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları 

ortalamaları ile di�er bebeklerin kolostrumundaki TGF-�1, IL-10 

konsantrasyonları ortalamaları ve matür sütteki IL-10 konsantrasyonları 

ortalaması arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p>0,05) 

32. Viral wheezingli bebeklerin kolostrumdaki TGF-�1 konsantrasyonları 

ortalaması, di�er bebeklerin kolostrumundaki TGF-�1 konsantrasyonları 

ortalamasından daha dü�üktü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,023) 

Anne sütü alma süreleri yönünden düzeltildi�inde de kolostrumdaki  TGF-�1 
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düzeyleri viral wheezingli çocuklarda di�er çocuklara göre daha dü�üktü ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı.(p=0,021) 

33. Viral wheezingli bebeklerin kolostrum IL-10 konsantrasyonları ortalaması, di�er 

bebeklerin kolostrum IL-10 konsantrasyonları ortalaması arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı.(p=0,070)  

34. Viral wheezingli bebeklerin matür sütteki TGF-�1 ve    IL-10 konsantrasyon 

ortalamaları arasında anlamlı farklılık yoktu. (p>0,05) 

35. Atopik dermatit semptomu olan, tanısı alan ve tedavisi alan  bebeklerin 

kolostrum ve matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları ortalamaları 

ile di�er bebeklerin matür sütündeki TGF-�1 ve IL-10 konsantrasyonları 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p>0,05) 
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