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I.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

     Kedi alerjisi, ev içi alerjenlerin önemli bir kaynağıdır. Kedi alerjenlerine 

karşı duyarlılık, astım ve alerjik rinit gelişimi için önemli bir risk faktörü olarak 

kabul edilir [1]. Birçok hane kedi sahibidir, bu da onların alerjenlerine yüksek 

oranda maruz kalındığını göstermektedir [2]. Atopik popülasyonda kedi 

alerjisinin prevalansı yaklaşık %20 olarak görülmüş olup kedilerin özellikle 

evlere de girmesiyle sıklığı artmıştır [1]. Konut ortamlarına ek olarak, kedi 

alerjenlerine okullarda, iş yerlerinde, ortak kullanım alanlarında, hayvanların 

toplu olarak bulunduğu tesislerde maruz kalınabilir. Kedi alerjisinin neden 

olduğu semptomların şiddeti, alerjik rinokonjonktivitten atopik dermatite 

hatta hayati riski yüksek olan anafilaksiye kadar geniş bir yelpazede 

değişir [3]. Kedi alerjeni kaynakları çoğunlukla kepek ve tüy olarak 

görülmesine rağmen tükürük ve idrar gibi salgılar da kaynaklar arasındadır 

[2].  

     Deri prik testi (Skin prick test) IgE aracılı alerjik hastalıkların tanısında 

kullanılan bir yöntemdir. SPT'nin sonucu, ciltte çevresel veya gıda kaynaklı 

alerjenlerin neden olduğu tip I aşırı duyarlılık reaksiyonudur. Kutanöz 

reaktivitenin varlığı ve derecesi, SPT için yorum zemini sağlar [4]. Deriden 

verilen antijenin derideki mast hücreleri yüzeyinde IgE molekülüne 

bağlanarak Tip 1 immün reaksiyonu oluşturması ile mast hücrelerinden 

salınan histamin ile lokal kaşıntı, hiperemi ve özellikle endurasyon gelişimi ile 

ortaya çıkan reaksiyonlardır. Alerjik rinokonjonktivit, astım, atopik dermatit, 

ürtiker ile besin ve ilaç alerjilerinin tanısında kullanılır. Bu testler ucuzdur, 

basit ve hızlı bir duyarlanma değerlendirmesi sağlar. Ancak hastanın alerjik 

mi yoksa sadece duyarlı mı olduğunu tahmin etmek için yeterince güvenilir 

değildir ve klinik korelasyon ile desteklenmelidir.  

     Bugüne kadar (Fel d 1 ila Feld d 8) sekiz kedi alerjeni 

kaydedilmiştir. Moleküler alerjenleri kullanan bileşene dayalı tanı yönteminin  

geliştirilmesi, kedi alerjilerinin teşhisini ve anlaşılmasını iyileştirmek için yeni 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/rhinitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/rhinitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/conjunctivitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/conjunctivitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/severe-asthma
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olanaklar sunmaktadır. Hastalık patogenezinde en önemli kedi alerjeni, diğer 

memelilerden farklı olarak, bir lipokalin değil, Fel d 1 adı verilen bir 

sekretoglobindir. Klinik etkisi esas olan tek majör kedi alerjenidir [5]. Diğer 

alerjenler Fel d 2 (serum albümin), Fel d 3 (sistatin), Fel d 4 (Lipokalin), Feld 

5 (IgA), Feld 6 (IgM), Fel d 7 (Lipokalin-Von Ebner bezi proteini), Feld 8 

(Latherin benzeri protein) olarak adlandırılmıştır [6]. Benzersiz bileşenlere 

karşı spesifik IgE'yi ayırt etmek, klinisyenlerin çapraz reaktiviteden gerçek 

alerjen duyarlılığını ayırmasında yardımcı olabilir. Çapraz reaktivite bir 

alerjene karşı spesifik IgE'nin benzer moleküler yapıya sahip diğer alerjenlere 

bağlanabilmesi olarak tanımlanmakta olup bileşene dayalı tanı yöntemiyle bu 

olumsuzluk kaybolmuştur [7]. 

     Astım, çocukluk çağının hava yolu inflamasyonu ile seyreden en yaygın 

kronik solunum yolu hastalığıdır. Pediatrik astımda hava yolu inflamasyonunu 

izlemek ve araştırmalarda astım fenotiplerini tanımlamada lokal inflamasyonu 

göstermek açısından katkı sağlayabilir [8]. Astım hastalarında hava yolu 

inflamasyonu, öncelikle eozinofilik infiltrasyonu, nötrofilleri, CD4 (+) T 

lenfositleri ve mast hücrelerini de içeren çok hücreli bir süreçtir.  En önemli 

eozinopoetin olan IL-5, eozinofillerin olgunlaşması, artan yaşam döngüsü ve 

hava yollarında toplanmasında rol oynadığı bilinmektedir [9].  IL-4, plazma 

hücreleri tarafından IgE üretimini indüklemede ve MHC sınıf II moleküllerinin 

mast hücreleri, bazofiller, monositler, makrofajlar ve B 

hücrelerinde ekspresyonunu artırmada rolü vardır [10]. Hem IL-4 hem de IL-

13, IgE'yi sentezlemek için B hücrelerini aktive eder, goblet hücresi 

hiperplazisini indükler, hava yolu aşırı duyarlılığını ve mukus 

hipersekresyonunu tetikler [11].  

     EBC (exhaled breath condansate) esas olarak dışarı verilen nefesten 

toplanan su buharıdır, ancak aynı zamanda hava yolu epitel yüzeyini de 

içerir. EBC, yoğunlaştırılmış nefeste çeşitli biyobelirteçlerin saptanmasını 

sağlayan güvenli, kolay ve non invaziv bir tekniktir. Çocuklarda çeşitli 

solunum yolu hastalıklarının (astım, kistik fibroz, primer siliyer diskinezi gibi 

hastalıklar) çalışmasında uygulanmıştır [12]. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/respiratory-tract-inflammation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/respiratory-tract-inflammation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/eosinophilic
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/t-lymphocyte
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/t-lymphocyte
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     Astımın patogenezinde rol oynayan Th2 yolağının indüklediği interlökinler 

EBC'de genel olarak ELISA (enzime bağlı immünosorbent deneyi) tekniği 

kullanılarak ölçülmüştür. IL-4, atopik astımı olan çocuklarda atopik olmayan 

astım ve sağlıklı çocuklarda EBC ile ölçüldüğünde daha yüksek bulunmuştur. 

Bu da atopi ve alerjik astımın bir belirteci olabileceğini düşündürür. Benzer 

şekilde, IL-5 ve IL-13 sitokinleri EBC yöntemiyle ölçüldüğünde astımlı 

çocuklar arasında sağlıklı kontrol deneklerine kıyasla önemli ölçüde daha 

yüksek seviyeler görülmüştür [13].  

     Tüm alerji tanı yöntemlerinin klinik belirtiler ile korelasyonu önemlidir. 

Konvansiyonel alerji tanı yöntemleri olan spesifik IgE ölçümleri ve deri prick 

testleri çapraz reaksiyonlar nedeni ile yanlış pozitiflik riski taşımaktadır. Ya da 

klinik ile ilişkilendirilmeyen duyarlılık gereksiz alerjen eliminasyonuna neden 

olarak hasta ve ailesinin yaşam kalitesini olumsuz etkileyebilmektedir. Buna 

karşılık, inflamasyona neden olan alerjenin uzaklaştırılmamasının uzun 

dönemde olumsuz etkileri olabilecektir. Son yıllarda gittikçe daha sık 

kullanıma giren alerjide moleküler tanı yöntemleri  çapraz reaksiyon riskini 

azaltmaktadır. Biz bu çalışmada deri prick testi ile kedi alerjisi tespit edilmiş 

çocuklarda moleküler alerji tanı yöntemlerinin, hava yolu inflamasyonu ve 

hastanın kliniği ile korele olup olmadığını karşılaştırmak istedik.    
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II. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Atopi ve Alerji 

     Atopi, alerjenlere karşı oluşturulan aşırı IgE yanıtı ve alerjik rahatsızlıklara 

bireysel veya ailesel yatkınlığı ifade etmektedir [14]. Antijenler; organizmaya 

girdiklerinde kendilerine karşı bağışıklık reaksiyonlarının başlamasına neden 

olur. Bu reaksiyonlar sonucu ortaya çıkan antikorlarla kompleks oluştururlar. 

Antijenler aynı zamanda T hücrelerinin reseptörleri (TCR) ile bağlantı 

kurarlar. Çoğunlukla protein, karbonhidrat ve lipid yapısındadır. Alerjen ise 

Tip 1 immün reaksiyona (IgE aracılıklı) neden olan protein veya glikoprotein 

yapıdaki antijendir. 

     Alerji ise , belirli immünolojik mekanizmaların (antikor veya hücre aracılı) 

aracılık ettiği ve alerjik olmayan kişiler tarafından tolere edilebilen bir dozda 

tanımlanmış bir uyarana maruz kalmayla başlayan tekrarlanabilir semptom 

veya bulguların ortaya çıkması olarak tanımlanmaktadır [3]. 

2.2. Kedi Alerjisi 

     Kediler, insanlar için yaygın bir alerjen kaynağıdır ve bu evcil hayvanlara 

karşı alerji, klinik belirtilerinde sık ve değişkendir. Tüm kediler, klinik olarak 

anlamlı kabul edilecek kadar yüksek miktarlarda alerjen üretirler. Alerjenlerin 

kaynakları tükürük, yağ ve perianal bezlerdir [15]. Kedi alerjenlerine maruz 

kalan duyarlı çocuklarda başta alerjik rinit ve astım olmak üzere atopik 

dermatit, ürtiker gibi alerjik hastalıklar görülmektedir.  
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2.3. Alerjik hastalıklar 

2.3.1. Astım 

2.3.1.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

     Astım, genellikle kronik havayolu inflamasyonu ile karakterize bir hastalık 

olup hışıltı, nefes darlığı, öksürük gibi solunum semptomları ve ekspiratuar 

hava akımı kısıtlılığı ile tanımlanmaktadır. Hem semptomlar ve şiddeti, hem 

de ekspiratuar hava akımı kısıtlılığı zaman içinde değişkenlik gösterir. Bu 

yakınmalar egzersiz, alerjen ve irritanlarla temas, hava durumundaki 

değişiklikler veya viral enfeksiyonlar gibi faktörler tarafından tetiklenir [16].  

     Astım her yaşta ortaya çıkabilmekle birlikte insidansının en yüksek olduğu 

dönem çocukluk çağıdır. Çocuklukta hafif astım olanlarda erişkin çağlarda ya 

tamamen gerilemekte ya da hastalık hafif olarak devam etmektedir. 

Çocuklukta başlayan astım sıklıkla adölesan dönemde remisyona 

uğramaktadır[16]. Çocuklarda ve erişkinlerde astım ve hışıltılı solunum 

hastalığının prevalansını ölçmek için uygulanan standartlaştırılmış 

yöntemlere dayanılarak, astımın küresel prevalansının dünyanın farklı 

ülkelerinde yaşayan toplumlarda %1 ile %18 arasında değiştiği tahmin 

edilmektedir [17],[18],[19].  

 

2.3.1.2. Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

     Risk faktörleri; kişisel faktörler ve genetik olarak astıma yatkın olanlarda 

astım gelişmesine yol açan çevresel faktörler olarak ikiye ayrılır. 

     Kişisel risk faktörleri arasında genetik, obezite, cinsiyet, gastroözofageal 

reflü, bronşial hiperreaktivite, prematürite ve doğum şekli sayılabilir. 

     Astımda çeşitli genetik ve çevresel faktörlerin hastalığın klinik ifadesini ve 

ilişkili fenotiplerini modüle ettiği bilinmektedir. Çevresel etkenlerle birlikte 

genetik faktörlerin de astımın başlangıç semptomları, şiddeti ve tedavisi 

üzerinde etkisi olduğu gösterilmiştir [20]. Ebeveynlerden birinin astım tanısı 
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olduğunda bebeğin astım riski yaklaşık %20-30 iken, ebeveynlerden her 

ikisinin de astımlı olması durumunda ise bu risk %60-70’e ulaşmaktadır ve 

astımın genetik geçişinin önemini göstermektedir [21] ,[22].  

     Genetik çalışmalara göre astım, yüzlerce genin etki gösterdiği heterojen 

bir hastalıktır [23]. Hava kirliliği ve çevresel sigara dumanı gibi çevresel 

etkenlere anne karnında maruziyetinin olması epigenetik değişiklikleri 

tetikleyerek immün sistemin Th2 yönüne kaymasına yol açmakta ve astım 

riskini artırmaktadır [24]. Obezite ve gastroözofageal reflü de astım 

gelişiminde önemli risk faktörlerindendir [25], [26], [27] .Gastroözofageal 

reflü, mide içeriğinin akciğerlere ve hava yollarına doğrudan aspirasyonu ile 

epitelde hasara, sitokinlerin salınmasına, hava yolu aşırı duyarlılığına ve 

tıkanmasına yol açar [28], [29]. 

     Çevresel risk faktörleri arasında alerjenler, sigara maruziyeti, iç ve dış 

ortam hava kirliliği, enfeksiyonlar ve mikroorganizmalar sayılabilir. 

     İç ve dış ortamlardaki alerjenlerin astım alevlenmelerine yol açtığı 

bilinmektedir. Ev tozu akarları, kedi, köpek, hamam böceği ve Aspergillus’un 

üç yaşına kadar astım benzeri semptomlar için risk faktörü olduklarını 

düşündürmektedir[30].  

     Alerjen teması ve çocuklardaki duyarlanma arasındaki ilişkinin alerjene, 

alerjen dozuna, maruziyet süresine, çocuğun yaşına ve genetik faktörlere 

bağlı olduğu düşünülmektedir. Atopi varlığı, çocuklarda ve genç erişkinlerde 

astım sıklığını artırmaktadır. Yapılan çalışmalar alerjik duyarlanmanın ileri 

yaşlarda da astım görülme sıklığını arttırdığını göstermektedir [31].  

     İç ve dış ortam hava kirliliği, anne karnında ve dış dünyada sigara 

maruziyeti astım hastalığının oluşumunda ve alevlenmesinde önemli bir risk 

faktörüdür [20],[32], [33]. Sonuç olarak sigara astım sıklığını ve şiddetini 

artırır, solunum fonksiyonlarında azalmaya neden olur, hastalığın daha ağır 

seyretmesine ve tedaviden daha az fayda görmesine neden olur [34]. İç 

ortam hava kirliliği tütün, duman, bina inşaatında kullanılan formaldehit ve 

asbest gibi malzemeler, pestisid ve çeşitli ev malzemeleri, ev tozu akarları, 
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küf ve hamam böceği gibi pek çok farklı kaynak sonucu oluşurken dış ortam 

hava kirliliği egzoz dumanlaru, enerji santralleri ve sanayi atıklarından 

oluşmaktadır [20], [35], [36].  

     İnfant döneminde, respiratuvar sinsityal virüs (RSV), parainfluenza virüsü, 

Rhinovirüs akut bronşiyolite yol açabilmekte ve ortaya çıkan semptomlar 

çocukluk astımındaki semptomlarla seyredebilmektedir [37], [38].   

      Çocukluk çağı astımının etiyolojisinde annenin ve bebeğin genetik 

geçmişine bağlı olarak doğum öncesi olabileceği gibi, gebelik sırasında tütün 

dumanı, antibiyotik kullanımı, enfeksiyonlar ve mikrobiyal ortamlar gibi 

annenin çevresel maruziyetine bağlı olarak da oluşabilir [20]. 

 

2.3.1.3. Patogenez 

     Astım alt hava yollarının inflamatuar bir hastalığı olup çok sayıda 

inflamatuar hücre ve mediyatörün birlikte olduğu kompleks bir hastalıktır. Alt 

solunum yolundaki inflamasyon genetik yatkınlık, çevresel maruziyet ve 

muhtemelen mikrobiyomdan kaynaklanır. [23]  

     Astımda semptomlar epizodik olsa da astımdaki hava yolu inflamasyonu 

süreklidir [39]. İnflamatuar süreç başladıktan sonra havayollarında 

duyarlılıkta artış, havayolu obstrüksiyonu, mukozal ödem ve mukus 

hipersekresyonu meydana gelmektedir. Bu süreç uzadıkça, havayolu epitel 

hücrelerinde hasar oluşmakta ve buna bağlı remodelling  başlamaktadır. 

Astımın en karakteristik özelliği, reversibl ve değişken hava yolu 

obstrüksiyonudur [40]. 

     Mast hücreleri histamin, LTC4, LTD4, LTE4 prostaglandin (PG) D2 

salarak bronkokonstriktör etki gösterir. Bu hücreler yüksek afiniteli IgE 

reseptörleri vasıtasıyla alerjenler. Hava yolu düz kaslarında mast hücresi 

sayısının ve granülasyonun artması hava yolu aşırı duyarlılığıyla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [41] . Eozinofillerin alt solunum yollarında sayıları artar, 

hava yolu boyunca epitel hücrelerine zararlı proteinler üretip salgılarlar. Bu 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/alr.21557#alr21557-bib-0053
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hücreler ayrıca büyüme faktörlerinin salgılanmasında ve hava yolu 

remodellinginde sorumlu tutulmaktadır [42].  

     T lenfositlerinin hava yollarındaki sayıları artmakta, eozinofilik inflamasyon 

oluşturmasında ve B lenfositlerden interlökin (IL) 2, IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 

gibi sitokinlerin salınmasında rol oynamaktadır. Th2 hücre aktivitesinde 

meydana gelen artış, normal  koşullarda Th2 hücrelerini inhibe eden T 

regulatuar( Treg) hücrelerin azalmasına bağlıdır [43] . Dendritik hücreler; 

hava yollarındaki alerjenleri bölgesel lenf bezlerine taşır ve burada Treg 

hücreleri ile etkileşerek uyarılmamış T hücrelerinin Th2 lenfositlere 

dönüşümünü sağlar [44]. Makrofajların da sayıları artar ve IgE reseptörleri 

yardımıyla alerjenler tarafından aktive edilerek, inflamatuar yanıtı güçlendiren 

mediatörleri ve sitokinleri salgılar. Nötrofiller ise daha çok ağır astımı olan 

çocuklarda ve sigara kullanan astım hastalarının hava yollarında sayıları 

arttığı görülmüştür. [45].  

     Hava yolu epitel hücreleri; hava yolu düz kas hücreleri, endotel hücreleri, 

fibroblastlar ve miyofibroblastlardır. Hava yolunda bulunan sinir hücreleri de 

astım patogenezine katkı sağlar. Kolinerjik sinir aktivasyonunda 

bronkokonstriksiyon ve mukus hipersekresyonuna neden olabilir ve 

inflamatuar nöropeptidler salabilir [46]. 
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Şekil 1. Astım Patogenezi 

 

     Vücuda giren antijen, dentritik hücreler tarafından fagosite edilerek 

üzerinde bulunan Major Histocompatibility Class II (MHC) ile CD4+ T 

lenfositlere sunulur. CD4+ lenfositlere antijen sunulmasıyla bu hücreler aktive 

olur ve farklı immün yanıtın gelişmesi yolunda iki ayrı alt gruba farklılaşır: Th-

1 (T helper -1) ve Th-2 (T helper -2) lenfositler. Th-2 CD4+ T lenfositler diğer 

allerjik hastalıklarda da olduğu gibi astıma karşı gelişmekte olan immün 

yanıtta etkindir ve kilit rol almaktadır [47]. 
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     Astımda kemokinler hava yolu epitel hücreleri tarafından salınırlar, 

inflamatuar hücrelerin dokuya migrasyonunu sağlarlar. Lökotrienler, mast 

hücreleri ve eozinofillerden salınırlar ve bronkokonstrüksiyonu sağlarlar. 

Sitokinler ise inflamatuar yanıtı oluştururlar ve hastalık şiddetini belirlerler. IL-

1β ve TNF-α; inflamasyonda, GM-CSF; eozinofillerin yaşam süresinin 

uzamasında, IL-5; eozinofillerin farklılaşmasında, IL-4; Th2 farklılaşmasında, 

IL-13; IgE oluşumunda gerekli sitokinlerdir. Yoğunlaştırımış nefes havasında 

bu mediatörler ölçülebilmektedir. Histamin, mast hücrelerinden salını ve 

bronkokonstrüksiyon ve inflamasyona katkıda bulunur. Nitrik Oksit (NO) 

potent bir vazodilatatördür ve hava yolu epitel hücreleri tarafından üretilir. 

Prostoglandin D2 de mast hücrelerinden salınan bir bronkokonstrüktördür. 

Tüm bu mediyatörler astımın inflamasyonunda birlikte çalışırlar [9],[47].  

     Astım hastalarının hava yollarında inflamatuar yanıta ek olarak, hava yolu 

yeniden yapılanması (remodelling) olarak adlandırılan değişiklikler 

olmaktadır. Bu değişiklikler ; solunum yolu epitelinin hasar görmesi ya da 

kaybı, goblet hücre sayısında artış ve bununla birlikte mukus 

hipersekresyonu,  subepitelyal retiküler bazal membran (Lamina retikülaris) 

kalınlığında artış, hava yolu düz kas hipertrofisi ve hiperplazisi, damarlarda 

proliferasyon (revaskülarizasyon) ve ekstraselüler matrikste artıştır [48]. 

 

2.3.1.4. Tanı 

     Global strategy for asthma (GINA) rehberine göre astım, sıklığı ve şiddeti 

zamanla değişebilen öksürük, hışıltılı solunum, nefes darlığı ve göğüste 

sıkışma hissi gibi şikayetler ve reversibl ekspiratuar hava akımı kısıtlılığı ile 

karakterizedir. Semptomlar ve hava akımı kısıtlılığı egzersiz, alerjen, irritan 

teması veya viral infeksiyonlar ile tetiklenir. Hasta uzun bir süre semptomsuz 

olabileceği gibi yaşamı tehdit edici ataklar da geçirebilir [16].  

     European Respiratory Society rehberine göre ise astım; hırıltı, öksürük ve 

solunum güçlüğü ile birlikte geri dönüşümlü hava yolu tıkanıklığı, hava yolu 

iltihabı ve bronş aşırı duyarlılığı semptomlarını içeren bir hastalıktır. Bununla 
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birlikte, astım heterojen ve değişken bir durumdur ve sıklıkla yukarıdakilerin 

tümü her bir hastada aynı anda mevcut değildir [49] . 

 

2.3.1.4.1. Anamnez 

     Tanıda anamnez çok önemlidir. Epizodlar hâlinde gelen nefes darlığı, 

hışıltılı solunum, öksürük ve göğüste sıkışma hissi gibi semptomların varlığı 

astımı düşündürür. Semptomlar mevsimsel, hatta gün içerisinde bile 

değişkenlik gösterebilir. Hava kirliliği veya egzersiz gibi nedenlerle 

tetiklenirler, genelde sabaha karşı şikayetlerde artış olur. Öksürük şikayeti 

gece uyandıran, sert vasıflı, atak şeklinde gelir, balgamlı veya kuru vasıflı 

olabilir. Uygun tedaviye yanıt verir. Tüm bunlar astım tanısı destekler [50].  

     Hastanın çocukluk çağında atopik dermatit, besin alerjisi, alerjik rinit, 

bronşiyolit hikayesi olması ve bunların astım gelişimi ile ilişkili olması da 

tanıyı destekleyen nedenlerdir [51]. Astım tanısı düşünülen hastalarda 

mutlaka alerjik rinit, atopik dermatit gibi diğer alerjik hastalıklar ve reflü 

semptomları sorgulanmalıdır.   

 

2.3.1.4.2. Fizik Muayene 

     Fizik muayenede en sık rastlanan bulgu hava yolu obstrüksiyonunu 

gösteren hışıltı ve ronküslerdir. Ataklar halinde geldiği için ataksız dönemde 

herhangi bir bulgu olmayabilir. Hastaya derin inspirasyon yaptırdıktan sonra 

öksürük gelişmesi, hava yolu duyarlılığının indirekt göstergesidir ve astımı 

akla getirir. Şiddetli astım ataklarında ileri derecede azalmış ventilasyon ve 

hava akımı nedeniyle ronküs ve hışıltı duyulmayabilir. Atağın şiddetini 

gösteren siyanoz, letarji, konuşma güçlüğü, interkostal-subcostal-

suprasternal çekilemler veya burun kanadı solunumu, takipne gibi diğer fizik 

muayene bulguları takip edilir [50] [52].  
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2.3.1.4.3. Solunum Fonksiyon Testleri 

     5 yaşından büyük çocuklarda solunum yollarındaki  daralmanın şiddetini 

ve reverzibilitesini objektif olarak ölçmemizi sağlar [16]. 

     FVC (Forced vital capacity)(Zorlu vital kapasite) (L): Zorlu bir inspirasyon 

sonunda yapılan zorlu bir ekspiryum ile akciğerden atılan toplam hava 

hacmidir. %80’nin üzerinde olması beklenir. FEV1 (Forced expiratory volume 

in 1 second) (L): Zorlu ekspiryumla birinci saniyesinde atılan hava yüzdesidir. 

Büyük ve orta çaplı bronşlarda daralmayı gösterir. FEV1’in de %80’nin 

üzerinde olması beklenir [53]. FEV1/FVC (%): Sağlıklı çocuklarda %80’in 

üzerinde olması beklenir. FEV1 obstruktif hastalıklar dışında da düşük 

bulunabilmesi nedeniyle FEV1/FVC oranının obstrüksiyonu göstermekte 

daha iyi olduğu kabul edilmektedir [53]. FEF25-75 (Forced expiratory flow in 

25-75%of FVC) (L/sn): Zorlu vital kapasitenin %25–75’i arasında ölçülen 

ortalama akım hızıdır. FVC1’in aksine orta ve küçük çaplı bronşlar hakkında 

bilgi verir ve %70’in üzerinde normal kabul edilir [53].  

     Beta-2 agonist gibi bronkodilatatör inhale ettirilen  hastada 15 dakika 

içinde FEV1 ve FVC’de başlangıca göre %12'lik artış, FEF25–75 de ≥%25 lik 

bir artış olması astım tanısını destekler ve erken reverzibilite testi olarak 

adlandırılır [54]. İnhale steroid verilen hastada ilk testten 1 hafta sonra 

yapılan solunum fonksiyon testinde FEV1 ve FVC’de %12’lik artış, FEF25–75 

de ≥%25 lik bir artış olması da astım tanısını destekler ve geç reverzibilite 

testi olarak adlandırılır [54]. PEF (peak expiratory flow) (L/dk): Zorlu bir 

inspiryum sonrası yapılan zorlu ekspiryum sırasındaki ekspiratuvar akım hızı 

olarak adlandırılır. Gün içerisinde sabah ve akşam arasındaki değişkenliğin 

çocuklarda %13 üzerinde olması astım lehinedir [54].  

 

2.3.1.4.4. Bronş Provokasyon Testi  

     Nispeten büyük çocuklarda kullanabilen bu test, genellikle egzersiz ile 

göğüste sıkışıklık hisseden, öksürük refleksi başlayan çocuklarda; FEV1 ya 

da PEF’te %15’lik bir düşüş ya da FEF 25-75 değerinde %30’luk bir düşüş 
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olması egzersize bağlı astım tanısını destekler niteliktedir [50]. Egzersiz 

dışında metakolin histamin ile de provokasyon yapılabilir. 

 

2.3.1.4.5. Deri testi 

     Alınan anamnezde alerji düşündürecek bulguları olan çocuk hastada ilk 

akla gelen yöntemlerden biri deri prick testidir. Deri prick testleri her yaştaki 

hastaya yapılabilse de 5 yaşın altında atopi saptanamayabilir. Bu testlerle 

atopi saptansa bile astım tanısını sadece destekler, tanı koydurmaz [55].  

 

2.3.1.4.6. İnflamatuar belirteçler 

     Spontan veya indüklenmiş balgamda eozinofil, nötrofil gibi inflamatuar 

hücreler veya mediyatörler ölçülebilir [56]. Ayrıca ekshale nitrik oksit (FeNO) 

ve karbon monoksit düzeyi ölçümlerinin de astımda inflamasyon belirteçleri 

olarak kullanılabileceği düşünülmektedir [13]. Atopik hastalarda serum total 

IgE, serum spesifik IgE, total eozinofil sayıları yüksek bulunur. 

 

2.3.1.5. Ayırıcı Tanı 

 

Tanı Semptom 

Astım Tekrarlayan hırıltı öyküsü, öksürük, 

bronkodilatatöre en azından kısmi 

yanıt 

Viral bronşiyolit ÜSYE tarzı başlangıç, bebeklik ve 

erken çocukluk döneminde ortaya 

çıkar 
Yabancı cisim Ani başlayan öksürük ve hırıltı 

Trakeomalazi İnatçı hırıltı, yaşamın erken 

dönemlerinde başlar, 

bronkodilatörlere zayıf yanıt, 
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pozisyona ve aktiviteye göre değişir 

Kistik fibrozis Kronik prodüktif öksürük, çomaklarla 

birlikte olan veya olmayan raller, 

gelişme geriliği, tekrarlayan solunum 

yolu enfeksiyonları 

Yutma disfonksiyonu Nörolojik anormallik, yemek yerken 

boğulma, beslenme ile artan 

semptomlar 

GÖRH Bazen yemek yeme, kusma, yemeyi 

reddetme, gelişememe ile ilgili 

semptomlar 

Vasküler ring İnatçı semptomlar, erken bebeklik 

döneminde başlar, pozisyona göre 

abartılı olabilir 

Trakeal stenoz Stridorlu veya stridorsuz kalıcı 

semptomlar 

Mediastinal kitle Kalıcı semptomlar, lokalize hırıltı, 

bronkodilatatöre yanıt yok, altta 

yatan hastalığın sistemik 

semptomları 

İmmün Yetmezlik Tekrarlayan sinopulmoner 

enfeksiyonlar, raller, çomak parmak 

Primer Siliyer Diskinezi Kulak akıntısı, tekrarlayan solunum 

yolu enfeksiyonu, balgamlı öksürük, 

raller, çomak parmak, inatçı sinüzit 

ve orta kulak iltihabı 

Vokal Kord Disfonksiyonu İnspiratuar stridor, bronkodilatörlere 

zayıf yanıt, uyku sırasında 

semptomların olmaması, genç, 

egzersize bağlı 

Bronşiolitis obliterans Predispozan hastalık öyküsü, yani 

viral enfeksiyon veya 
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transplantasyon, nefes darlığı, 

sürekli hırıltı 

 

Tablo 1 [57]. Astım Ayırıcı Tanısı 

 

2.3.1.6. Astım Şiddeti 

     Astımda semptomların şiddetine göre sınıflandırılması ilk 

değerlendirmede hastalığın yönetimi hakkında karar verirken yararlıdır [16]. 

 

İntermittan Hafif Persistan Orta Persistan Ağır Persistan 

Semptomlar 

haftada 1’den az 

Semptomlar 

haftada 1’den 

fazla ama her 

gün değil 

Semptomlar her 

gün 

Semptomlar her 

gün 

Kısa 

alevlenmeler 

Alevlenmeler 

aktivite ve 

uykuyu 

etkileyebilir 

Alevlenmeler 

aktivite ve 

uykuyu 

etkileyebilir 

Sık alevlenmeler 

Gece 

semptomları 

ayda en fazla 2 

kez 

Gece 

semptomları 

ayda 2’den fazla 

Gece 

semptomları 

haftada 1’den 

fazla 

Sık gece 

semptoları 

FEV1 veya PEF 

%80 üstü 

FEV1 veya PEF 

%80 üstü 

FEV1 veya PEF 

%60-80 arası 

FEV1 veya PEF 

%60’dan az 

Reverzibilite 

%20’den az 

Reverzibilite 

%20-30 arası 

Reverzibilite 

%30’dan fazla 

Reverzibilite 

%30’dan fazla 

 

Tablo 2 [16]. Astım Şiddetinin Sınıflandırılması 
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2.3.1.7. Astım Kontrolü  

 Kontrollü Kısmi kontrollü Kontrolsüz 

Gündüz 

Semptomları 

Yok Haftada ikiden 

fazla 

Haftada üçten 

fazla 

Gece 

Semptomları 

Yok Var Var 

Aktivite Yok Var Var 

Semptom 

giderme ihtiyacı 

Yok (haftada 

ikiden az) 

Haftada ikiden 

fazla 

Haftada üçten 

fazla 

FEV1 Normal %80’den az %60’dan az 

 

Tablo 3 [16]. Astım Tanılı Hastanın Semptomlarının Takibi 

 

2.3.1.8 Tedavi 

     Astım tedavisinde; semptomların kontrolünü sağlamak, günlük aktivite 

kısıtlanmasını engellemek, öngörülebilen atakları ve yan etkileri engellemek, 

irreverzibl havayolu daralmasını önlemek amaçlanır. 

     Astımda atak anında kullanılan ve koruyucu olarak kullanılan ilaçlar 

mevcuttur. Atak anında bronkokonstrüksiyonu azaltamak üzere kullanılan 

ilaçlar, hızlı etkili inhale beta-2 agonistler, inhale kısa etkili antikolinerjik 

ilaçlar, kısa etkili teofilin, magnezyum ve sistemik steroidlerden oluşmaktadır 

[58]. Hızlı etkili inhale beta-2 agonistler, bronkodilatasyon ile etkileri hızlı 

başlar fakat kısar sürer. Ülkemizde salbutamol, terbutalin preperatları 

bulunmaktadır [57]. Kısa etkili antikolinerjikler, inhale ipratropium bromid 

ülkemizde salbutamol ile kombine şekilde ya da tek olarak bulunmaktadır. 

Hızlı etkili beta-2 agonistelr ile birlikte atak tedavisinde kullanılır [50], [57], 

[59]   

     Koruyucu ilaçlar, inhale ve sistemik steroidleri, inhale steroidler ile birlikte 

kullanılan uzun etkili inhale beta2 agonistleri, lökotrien reseptör 

antagonistlerini (LTRA), yavaş salınan teofilini, uzun etkili antikolinerjikleri, 
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anti-IgE ve diğer tedavileri içerir. İnhale kortikosteroidler (İKS), günümüzde 

kullanılan en etkili anti inflamatuvar ilaçlardır. Yapılan çalışmalarda hava yolu 

aşırı duyarlılığının ve inflamasyonunun azalmasında, akciğer işlevinin 

artmasında , atak sıklığının ve şiddetinin azaltılmasında, yaşam kalitesinin 

artmasında etkili bulunmuştur [60]. Uzun etkili beta-2 agonistler, İKS’ler ile 

kombine olarak kullanılırlar.  Lökotrien reseptör antagonistleri, araşidonik asit 

metaboliti olarak küçük ve değişken bir bronkodilatör etkisinin olduğunu, 

öksürük dahil olmak üzere semptomları azalttığını, akciğer fonksiyonunda 

düzelme sağladığını ve hava yolu inflamasyonu ile astım alevlenmelerini 

azalttığını göstermiştir. Persistan astımda tek başına kullanılması önerilmez 

[61]. Teofilin, düşük dozlarda hafif antiinflamatuvar etkisi mevcuttur. 

Diğerlerine kıyasla uzun süreli tedavide daha zayıf bir bronkodilatördür.  

     Basamak tedavisi, astım kontrol düzeyine göre tedavinin ayarlandığı ve 

ideal tedavinin uygulanmasını hedefleyen bir yöntemdir. Kontrol altında 

olmayan hastalarda ilac doz ve çeşidinin artırılması (basamak çıkmak), iyi 

kontrol sağlanan hastalarda ise ilaç doz ve çeşidinin azaltılması (basamak 

inmek) şeklinde uygulanır. 
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Şekil 2 [16]. Astım tedavi algoritması 

 

2.3.2. Alerjik Rinit 

2.3.2.1. Tanım ve Sınıflama 

     Alerjik rinit, burun mukozasının alerjene maruz kaldıktan sonra IgE aracılı 

inflamasyonu ile karakterize bir hastalıktır. Alerjen maruziyeti ile oluşan bu 

yanıt, burun mukozasında ödem ve üst solunum yolu tıkanıklığına neden 

olur. Burun da kaşıntı, akıntı, gözlerde kızarıklık ve hapşırıkla seyreder [62].  

     Alerjik rinit sınıflaması alerjene maruz kalma zamanı göz önüne alınarak 

mevsimsel ve yıl boyu süren perennial olarak yapılmaktadır [63]. Alerjik rinit 
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(AR) yüksek oranda mevsimsel özellik gösterir ve bu şekline mevsimsel AR 

denir. Az bir kısmında da alerjik rinit yıl boyu görülür ve buna perennial alerjik 

rinit denir. Perennial alerjik rinit nedenleri arasında en sık ev tozu akarları, 

küfler, hamam böcekleri ve hayvan tüyleri bulunmaktadır. Mevsimsel alerjik 

rinit ise polenler ve küfler gibi çeşitli ev dışı alerjenler etiyolojisinde rol oynar 

[64]. Bir diğer sınıflama da semptomların ortaya çıkış zamanına göre 

intermitan ve persistan olarak yapılmaktadır. 

 

İntermittan 

Semptomlar  

Haftada 4’den az veya 4 haftadan 

az 

Persistan 

Semptomlar  

Haftada 4’den çok ve 4 haftadan 

çok 

Hafif 

Normal uyku 

Normal günlük aktivite, spor 

Normal iş ve okul 

Rahatsız edici semptomlar az 

Orta-Ağır 

Anormal uyku 

Günlük aktivite ve sporda bozulma 

İşte ve okulda problemler 

Rahatsız edici semptomlar 

 

Tablo 4 [64]. Alerjik Rinit Sınıflandırması 

 

2.3.2.2. Epidemiyoloji 

     Astım ve alerjik riinit gibi hastalıkların görülme sıklığı tüm dünyada artış 

göstermektedir. Alerjik rinit prevalansı %30’lara kadar yükselmiştir [65]. 98 

ülke, 233 merkez ve 1,2 milyon çocuk ile yapılan ISAAC çalışmasında 6-7 

yaş arası çocuklarda AR %8,5 iken, 13-14 yaş arası çocuklarda %14,6 

saptanmıştır. Bu çalışma sonucunda düşük sosyoekonomik koşullar, alerjik 

hastalıkların prevalansının yüksek olduğunu ortaya çıkarmıştır [66].  

     Türkiye’de, 7000 ilköğretim 5. sınıf öğrencisi ile çok merkezli yapılan bir 

ISAAC çalışmasına göre yaşam boyu rinit sıklığı %51,6, son bir yıl içerisinde 
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rinit sıklığı %43,5, son bir yıl içerisinde rinokonjonktivit sıklığı %23,5 

saptanmıştır [67].   

 

2.3.2.3. Risk Faktörleri 

     Alerjik rinit genetik ve çevresel faktörlerin de etkisiyle oluşan multifaktöryel 

bir hastalıktır. Alerjik rinitte poligenik bir kalıtım olduğu bilinmektedir. İkiz 

çalışmalarında monozigotik ikizlerde alerjik rinit konkordans oranı 

dizigotiklere göre daha yüksek oranda görülmüştür. Aynı zamanda erkek 

cinsiyette  ortaya çıkma oranının daha fazla olduğu ve maternal kalıtımın da 

ön planda olduğu gösterilmiştir [68].  

     Genç anne yaşı, diyabetik anne bebeği, multipl gebelik, doğum şekli, 

prematürite, düşük doğum ağırlığı, büyüme geriliği, gebelik hormonları, 

perinatal asfiksi de risk faktörleri arasındadır [62].  

     Alerjenler inhalasyonla, oral yoldan veya parenteral yoldan vücuda 

girebilir.  Alerjen maruziyeti sonrası alerjik solunum yolu hastalıkları 

açısından risk mevcut demektir. Alerjik rinite neden olan ev içi ve dışı 

ortamlardaki en sık alerjenler, ev tozu akarı, hayvan alerjenleri, 

hamamböceği alerjenleri, mantarlar, polenlerdir, sigara dumanı, kirli havadır 

[69].  

     Ev tozu akarı ev içinde yataklarda, döşeklerde, yastıklarda, halılarda, 

kumaş kaplanmış mobilyalarda ve tüylü oyuncaklarda yaşayıp sıcak ve nemli 

ortamları severler. Hayvan tüyleri olarak en sık kedi ve köpek tüyleri olarak 

görülür hatta ev içi ortamlarda kedi alerjisi daha sık rastlanmaktadır. Pasif 

sigara içiciliği ile alerjik rinit ve astım semptomları arasındaki bağlantı 

çocuklarda gösterilmiştir. Prenatal dönemde ve hayatın ilk aylarında sigara 

dumanı ile temas ile alerjik duyarlanmada artış gösterilmiştir [69], [70]. 
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2.3.2.4. Patogenez 

     Alerjik rinit patogenezinde temel olay astımla benzer olarak alerjen madde 

ile IgE’nin etkileşimi sonucunda özellikle nazal mukozada mast hücre 

toplanması ve aktivasyonu ile ilişkilidir. Mast hücre degranülasyonu ile hazır 

olan histamin ve triptaz gibi mast hücre mediatörleri ortama salınır. Aktive 

mast hücreler ayrıca membranda bulunan araşidonik asidi metabolizasyoni 

ile lökotrienlerin, bazı büyüme faktörlerinin ortaya çıkmasını sağlar [71].  Bu 

inflamasyonda mast hücrelerinin yanında eozinofiller, bazofiller ve T 

lenfositler ve bu hücrelerden salgılanan mediyatörler sorumludur. Bu 

mediatörler hapşırık, burunda kaşıntı, burun tıkanıklığı veya akıntısı gibi 

erken fazda oluşan semptomlardan sorumludur. Sitokin ve interlökin gibi 

sistemik inflamatuar mediatörler de artar ve geç faz reaksiyonları oluşur.  

Eozinofiller ve bazofiller yangı bölgesine ulaşarak histamin ve lökotrienlerin 

uzun süreli salınımlarına neden olur. Bu da nazal konjesyonun belirgin 

olduğu geç faz yanıtını oluşturur [70].  

     Alerjik hastalıkların çoğunda olduğu gibi AR’de de Th2 lenfositlerde 

regülatuar T lenfosit ve Th1 sayısına göre artış görülür. Th2 lenfositlerden 

salgılanan IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi sitokinler IgE sentezi, mast hücresi 

üretimi ve eozinofil aktivasyonuna neden olurlar [44]. Bu ve birçok diğer 

mediyatörler ile bronkokonstriksiyon, mukus üretimi, mukozal inflamasyon, 

nazal mukozada kalınlaşma ve konjesyon görülür, burunda hava yolu direnci 

artar [44].  

 

2.3.2.5 Klinik Semptomlar ve Tanı 

     Alerjik rinit semptomları olarak şeffaf burun kaşıntısı, burun akıntısı, burun 

tıkanıklığı, hapşırık, damakta kaşınma sayılabilir. Burun tıkanıklığı yer 

değiştirebilir. Burun tıkanıklığına bağlı hastalarda ağız açık uyuma veya 

horlama, dolayısı ile uyku problemleri görülebilir. Semptomlar kendiliğinden 

veya tedavi ile geri dönüşlüdür. Polen alerjisi olan hastaların çoğunda 
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gözlerde sulanma, kaşıntı, fotofobi ve kızarıklık gibi göz semptomları tabloya 

eşlik eder [72] 

     Fizik muayenesinde nazal kavite ve posterior farenkste seröz akıntı, nazal 

mukoza soluk, mavi renkli ve ödemli,  burun üstünde alerjik selam görüntüsü, 

gözlerde eritem, gözlerde seröz akıntı, alt göz kapağında venöz staza bağlı 

alerjik shinners bulgusu, Dennie-Morgan çizgileri görülebilir [73]. Ayrıca 

otoskopik bakıda eritem, perforasyona kadar giden bulgular olabilir. Adenoid 

yüz görünümü, dudaklarda kuruluk ve diş çürüğü gibi burun tıkanıklığı 

nedeniyle ağızdan nefes almanın belirtileri görülebilir [73]. 

     Deri testleri, alerji tanısında kullanılan en kolay ve ucuz tanı yöntemidir. 

IgE aracılı alerjik reaksiyonlarda erken aşırı duyarlılığın gösterilmesinde 

kullanılırlar. Deri prick testi (Skin prick test) , ciltte çevresel veya gıda 

kaynaklı alerjenlerin neden olduğu tip I aşırı duyarlılık reaksiyonunu 

ölçer.  Kutanöz reaktivitenin varlığı ve derecesi, SPT için yorum zemini 

sağlar. Test uygulandıktan 15-20 dk sonra endürasyon çapı değerlendirilir ve 

3 mm ve üzeri olması pozitif reaksiyon olarak adlandırılır. Fakat ilaç 

kullanımından etkilenir [4]. İntradermal test; SPT’ye göre daha duyarlı fakat 

yanlış pozitifliği de yüksek olan bir testtir. Ölçümü SPT ile benzerdir fakat 

sistemik reaksiyon riski daha fazladır [74].  Atopi Patch (yama) testi IgE 

aracılı geç tip reaksiyonları belirlemek amacıyla kullanılır fakat kullanımı 

yaygın değildir [75]. Bileşene dayalı tanı yöntemi ile alerjik rinit veya astım 

için alerjenler daha spesifik olarak gösterilebilir. 

     Serum spesifik IgE ölçümü de tanıyı destekler. Rekombinant alerjenler, 

polenler, çayır otu, zeytin, kedi, köpek ve akarlar için kullanılabilir. Spesifik 

IgE değeri 0,35 KU/L üzerinde ölçülürse test pozitif kabul edilir. Test pahalıdır 

ve sonuçlanması uzun sürer. Avantajı deri testlerine daha göre daha güvenilir 

olmasıdır çünkü ilaçlardan etkilenmez ve sistemik reaksiyon göstermez [76].  
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2.3.2.6. Tedavi 

     Tedavinin ilk basamağı alerjenden korunmaktır. Ev içi alerjenden 

kaçınmanın yanı sıra hava kirliliği de alerjik riniti tetikleyebilir. Farmakolojik 

tedavide ilk basamak olarak, histaminin etkilerini bastırarak burun tıkanıklığı, 

burun kaşıntısı, göz semptomları, hapşırık ve kaşıntıyı gidermek için 

antihistaminik ilaçlar kullanılmaktadır. Setirizin, deksofenadin gibi ikinci kuşak 

antihistaminikler sedasyon yan etkileri düşük olduğu için kullanılır [77].   

     Alerjik rinitte kullanılan ilaçların içinde en etkin olanı intranazal 

kortikosteroidlerdir. Sistemik yan etkisi  çok az olması tercih 

sebeplerindendir. Burun tıkanıklığı, akıntı ve kaşıntı gibi rinitin iyileştirici 

etkileri vardır [77]. Montelukast gibi lökotrien reseptör antagonistleri de AR 

tedavisinde kullanılmaktadır. Hastanın kliniğinde tedaviye ek olarak kullanılır 

[78]. Spesifik immünoterapi de bir diğer tedavi yöntemi olarak kullanılır. Klinik 

ve yaşam kalitesinde iyileşme sağlamsının yanı sıra bu etkiler oldukça uzun 

sürer ve uzun dönemde çocuklarda astım gelişimini engeller [79]. 

 

2.4. Bileşene Dayalı Tanı  

2.4.1. Tanım 

     Bileşene dayalı tanı -Component Resolved Diagnosis (CRD)-  

saflaştırılmış doğal ve rekombinant alerjenik moleküllere karşı spesifik IgE 

konsantrasyonunun belirlenmesini ifade eder. Tek tek alerjenik moleküllere 

karşı spesifik IgE konsantrasyonunun belirlenmesine dayanan bu sistem 

alerjik hastalıkların teşhisi ve kişiye özel, alerjene özgü tedavi ile ilgili yeni 

olanaklar sunar [80].  

 

2.4.2. Yöntem 

     Laboratuvarda iki ana test tipi kullanılmaktadır; singlepleks ve multipleks 

testler. Singlepleks testi, tek bir alerjenin belirlenmesini ifade eder. Tahlil, 
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floro-immünokimyasal veya lumino-immünokimyasal yöntemi temel alır 

[81].  Multiplex testi ise floro-immunoassay'e dayalıdır. Bu yöntem, eş 

zamanlı olarak geniş bir alerjen bileşen yelpazesine yönelik spesifik IgE’lerin 

konsantrasyonunu belirler [82]. 

 

2.4.3. Alerjenler 

     Alerjen kaynağı olan proteinler genellikle birkaç farklı alerjenik subünit, 

farklı epitoplar , yani karşılık gelen IgE antikorları için üç boyutlu bağlanma 

yerleri olan peptitler içeren alerjen bileşenleri içerir. Bazı epitoplar, alerjen 

kaynaklarına göre türe özgüdür fakat bazıları da birbirine o kadar benzer ki 

çapraz reaksiyon oluşturabilirler. Bileşene dayalı tanı yönteminin güçlü 

yönlerinden biri gerçek alerji ile çapraz reaksiyon arasında ayrım 

yapabilmesidir [83].  

     Bugüne kadar, Dünya Sağlık Örgütü/Uluslararası İmmünolojik Dernekler 

Birliği (WHO/IUIS) tarafından 8 adet  Felis domesticus (Fel d) olarak 

adlandırılan kedi moleküler alerjeni, Fel d 1 ila Fel d 8 olarak kabul edilmiştir 

[2].  

2.4.3.1. Moleküler Kedi Alerjenleri 

     Fel d 1, kedi major alerjenidir. Her biri iki ayrı zincir içeren iki 

heterodimerden oluşan küçük bir tetramerik protein bir protein olup 

sekretoglobulin ailesine mensuptur [2]. Fel d 1, kedilerin çeşitli bölgelerinde 

özellikle yağ bezleri, anal bezlerinde, tükürük ve lakrimal bezler tarafından 

üretilen ısıya dayanıklı bir proteindir. Aynı zamanda kedilerin derisinde ve kıl 

köklerinde de bulunan Fel d 1 iç mekanlarda çok yaygındır. Yayılım için en 

sık evcil hayvan sahibi giysileri suçlanmaktadır [5].   

     Fel d 1'in baskınlığı,  kedi tüyü tarafından indüklenen tüm IgE 

antikorlarının %60'ından fazlasının bu özel alerjene yönelik olduğunun 
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bulunmasıyla da vurgulanmaktadır ve çapraz reaksiyon göstermez. Fel d 1'e 

özgü IgE, kedilere alerjisi olan hastaların %80’den fazlasının serumunda 

bulunur. Çapraz immünoelektroforez testleri, alerjik hastaların serumunda 

kedi alerjenlerine yönelik çoğu IgE antikorunun Fel d 1'e yönelik olduğunu ve 

genel alerjenik aktivitenin %60-90'ını oluşturduğunu göstermiştir [84].  Kedi 

alerjisi, başlıca kedi alerjeni Fel d 1'in bir lipokalin değil, sekretoglobulin 

benzeri bir protein olması bakımından memeli alerjileri arasında benzersizdir 

[85].  Erkek kediler dişi kedilere göre, erkek kısırlaştırılmamış kediler 

kısırlaştırılmış kedilere göre daha fazla Fel d 1 salgılar [86].  

     Fel d 1 pozitifliği olan çocuklarda bronşial bulgular; rinokonjonktivit, atopik 

dermatit ve ürtiker gibi diğer alerjik hastalıklara göre daha yaygındır [6]. Fel d 

1'e özgü oluşan IgE düzeyi ile semptomların şiddeti arasındaki ilişki 

ImmunoCap tarafından yapılan bir çalışmada astım ve/veya rinokonjonktivit 

hastası 140 kedi alerjisi olan çocuk ve yetişkinde değerlendirildi. Kedi alerjisi 

olan çocukların %95’inde Fel d 1’e özgü IgE seviyeleri yüksek pozitif olarak 

değerlendirildi. Kedi alerjisi olan çocuklar arasında astımı olanlarda 

rinokonjonktiviti olan çocuklara göre önemli ölçüde daha yüksekti [87]. 

     Fel d 2 bir serum albümini olup önemli bir protein olmasına rağmen, minör 

bir kedi alerjenidir. Bütün kediler bu alerjene sahiptir. Serum albümini, disülfit 

köprüleri ile stabilize edilmiş a-sarmal yapılara sahip, büyük, küresel, glikosile 

edilmemiş bir proteindir [2]. Fel d 2, diğer serum albüminleriyle yüksek çapraz 

reaktivite riski için yararlı bir biyobelirteçtir. Kedi albüminine alerjisi olan 

birçok hasta, köpek ve at albüminlerine tepki gösterir [88]. Klinik önemi ile 

ilgili olarak, Fel d 2 duyarlılığı orta/şiddetli rinit ve daha az olarak astım tanısı 

ile ilişkilidir. Ayrıca, Fel d 2'ye karşı yüksek IgE seviyeleri, kedi alerjisi olan 

çocuklarda atopik dermatit ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [89].  

     Fel d 3 minör bir alerjendir. Stefin ailesinin bir parçası olan sistein proteaz 

inhibitörlerinin (CPI'ler) sistatin üst ailesine aittir. Sistein kalıntıları veya 
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disülfit bağları olmayan ve sığır sistatinine %80 sekans özdeşliğine sahip 

küçük asidik bir proteindir [2]. 

     Fel d 4 bir lipokalin olup kedi tükürük bezlerinde sentezlenir ve Fel d 1’e 

kıyasla tükürükte daha yüksek konsantrasyonda bulunan önemli bir 

alerjendir. Bu kedi alerjeni kedilerin kimyasal iletişiminde yer alır. Kedilerde 

kendilerini yalama sonrası biriken bu alerjenin ana kaynağı kedinin kendi 

tükürüğüdür. Fel d 4 düzeyleri hormonal etkiler nedeniyle kısırlaştırılmamış 

dişi kedilerde kısırlaştırılmış dişi kedilere göre daha yüksek olduğu 

görülmüştür [90]. Genel olarak Fel d 4 en sık ikinci kedi alerjeni olduğu kabul 

edilir. Fel d 4'e karşı IgE reaktivitesi, kedi duyarlılaştırılmış deneklerin %63'e 

kadarında bulunur. Bu oran Fel d 1’de %90’ları bulmaktadır. Fel d 4'e karşı 

duyarlı olan çocukların çoğu aynı zamanda Fel d 1'e de duyarlıdır fakat tersi 

beklenmez.  Fel d 4 astım semptomlarının varlığı ile ilişkili olduğundan, bu 

alerjen molekülüne karşı duyarlılık klinik tabloyla ilişkilidir. Fel d 1’e kıyasla, 

atopik dermatit ile ilişkisi daha belirgindir [91].  

     Fel d 5 ve Fel d 6 , kedi salyası, serumun ve kedi tüyünde, ancak ticari 

IgE immünoanalizlerinde moleküler alerjen bileşenleri olarak kullanılmaz. Bu 

spesifik Ig'ler, kedi duyarlılığı olan hastalarda mevcut olabilir ancak rinit veya 

astım ile ilişkili değildir [3].  

     Fel d 7 de bir lipokalin olup von ebner bezlerinde üretilir ve kedi tükürüğü 

ile yayılır. Kedi alerjisi olan çocuklarda rinokonjonktivit ve/veya astımı olan 

kişilerin yaklaşık %40'ında Fel d 7’ye özgü IgE oluştuğu gösterilmiştir. Major 

köpek alerjeni Can f 1 ile yüksek sekans özdeşliği (%62) paylaşır ve bu ona 

Can f 1 ile çapraz reaktivite için risk sebebidir. Bu nedenle, Fel d 7 sadece 

kedilerde değil, aynı zamanda diğer köpeklerde de  mevcut olup çocuklarda 

astım veya rinokonjonktivit  semptomlarına katkıda bulunabilir [92]. 

     Fel d 8 bir latherin benzeri proteindir. Astım veya rinokonjonktiviti olup 

kedi alerjisi olan hastalarda rFel d 8'e IgE bağlanma sıklığı yaklaşık 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8127422/#B56
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%20'dir. IgE'nin Fel d 8'e bağlanması, Fel d 1'e bağlanma ile yüksek oranda 

ilişkilidir. Fel d 8, genellikle kedilerin tükürüğünde bulunan ve submandibular 

tükürük bezlerinde bulunur [92].  

İsim Ana Kaynak Fonksiyon 

Fel d 1 Tükürük Sekretoglobin 

Fel d 2 İdrar Albümin 

Fel d 3 Tüy Sistatin 

Fel d 4 Tükürük Lipokalin 

Fel d 5 Tükürük ve Serum IgA 

Fel d 6 Tükürük ve Serum IgM 

Fel d 7 Tükürük Lipokalin 

Fel d 8 Tükürük Latherin benzeri protein 

Tablo 5 [3]. Moleküler Kedi Alerjenleri Kaynakları ve İşlevleri 

 

2.4.3.2. Klinik Faydası 

     Çoğu hasta ana alerjen molekülü Fel d 1'e tepki gösterdiğinden, kedi 

alerjisinin teşhisi ilk bakışta basit görünebilir, ancak teşhis için kullanılan 

doğal kedi tüyü özlerinin esas olarak bu alerjeni içermekle birlikte, ev tozu 

akarları gibi alerjenler ile kontamine olabilir. Bunun ayırt edilmesinde CRD 

kullanışlıdır [93].  

     Rekombinant ve iyi tanımlanmış alerjen bileşenleri, birincil duyarlılaşma 

ve alerjinin varlığı, polisensitizasyon ve şiddetli alerjinin varlığı, ikincil 

duyarlılaşma, diğer tüylü hayvanlara karşı çapraz reaktivite ve ilgisiz 
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duyarlılaşma açısından diğer tekniklere göre üstünlük sağlar [6]. Kedi alerjisi 

olan çocuklarda, başta Fel d 1 olmak üzere, Fel d 2 ve Fel d 4, 

değerlendirilmesi gereken en önemli alerjen bileşenleri gibi 

görünmektedir. Çocuklarda üçten fazla kedi alerjen molekülüne karşı IgE 

duyarlılığı, gelecekteki kedi semptomlarını tahmin etmede, kedi özüne karşı 

duyarlılıktan daha üstündür ve ana türe özgü alerjene karşı duyarlılık, yetişkin 

yaştaki kedi alerjisinin bir göstergesidir [94].  

      Bileşene dayalı tanı yöntemi ile, immünoterapiyi takiben tedavi 

yanıtlarının izlenmesinde de etkili olabilir [95]. 

     Genel olarak, CRD, uzun dönemde sağlık bakım maliyetlerini azaltabilen, 

hastalara zaman kazandırabilen, doğru tanıya daha kolay ulaştırabilen, 

olumsuz etkileri azaltabilen ve hastanın yaşam kalitesini iyileştirebilen 

hastaya özel tedavi geliştirmede bir role sahiptir. 

 

2.5 Exhaled Breath Condansate (EBC) (Ekshale Edilen Nefes 

Kondensatı) 

2.5.1 Tanım 

     EBC, akciğer kaynaklı hastalıklarda çeşitli biyobelirteçlerinin saptanmasını 

sağlayan invaziv olmayan, güvenli, basit bir tekniktir [12]. EBC analizi ile 

birçok inflamatuar mediyatör tespit edilebildiğinden, araştırmalarda giderek 

daha fazla kullanılmaktadır. Bu mediatörlerin konsantrasyonları akciğer 

temelli hastalıklardan (astım, interstisyel akciğer hastalıkları, kistik fibrozis vb) 

etkilenir ve havayolundaki inflamasyonu görmemizde yarar sağlar [96]. Astım 

patofizyolojisinde hava yolu inflamasyonu sonucu oluşan biyobelirteçleri, 

tanıyı doğrulamak, astım alevlenmelerini tahmin etmek veya tedavi yanıtını 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. 
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2.5.2. Numune Toplama  

      EBC, tidal solunum sırasında akciğerden gelen soluğun bir 

kondansatörün soğuk yüzeyi ile temas yoluyla soğutulması sonucu oluşan 

sıvı örneğidir [97].  Tanımlanmış sürede ve belirli bir sıcaklıkta hasta ile cihaz 

arasında filtre veya direnç olmadan esas olarak azot, oksijen, karbondioksit, 

argon ve su buharından oluşan bir sıvıdır [96].  Kendi başına soluyan 

hastalarda yaşa özgü belli arayüzler kullanılarak yapılır 4 yaş üzerindeki 

çocuklarda erişkinlere uygulanan tetkikle yapılabilirken daha küçük 

çocuklarda burun-ağız kaplayan bir maske, yenidoğanlarda ise yüz maskesi 

yardımıyla örnek toplanır. 4 yaş üzerindeki çocuklarda oturma pozisyonunda 

kalmaları ve ayrı bir girişi ve çıkışı olan özel bir ağızlıktan nefes alıp vermeleri 

istenir [98]. EBC örneklemesinin akciğer işlevi veya mediatör seviyeleri 

üzerinde herhangi bir etkisi yoktur ve akciğer hastalığı olan çocuklarda bile 

yan etkiler tanımlanmamıştır. Astımlı hastalarda bile bronkospazmı 

tetiklemez [98].  EBC örneklemesi herhangi bir ilaca ihtiyaç duyulmadan 

alınır, bronkoalveolar lavaj alımı yöntemine kıyasla hava yollarına harici sıvı 

eklenmesi gerekmez [99].   

     10 dakikalık süre, 4 yaşın üzerindeki çoğu çocukta 1-2 mL yoğunlaşmış 

soluk havası elde etmeye yeterlidir fakat ilgi kaybını önlemek için süreyi en 

aza indirgemek gerekir [96].  

 

2.5.3 Analiz 

     EBC analizi ile belirli akciğer hastalıkları olan hastaların akciğerlerindeki 

inflamasyonu, oksidatif stresini ve nitrozatif stresini ölçülebilir. Birçok 

biyobelirteç için tahliller genellikle tespit limitlerinde veya buna yakındır, bu da 

daha yüksek değişkenliğe yol açar. Numuneler, toplandıktan hemen sonra     

-80 °C sıcaklıkta analize kadar saklanmalıdır ve en kısa sürede analiz  

edilmelidir [100].   

     EBC; su buharı, CO2 , ve H2O2 gibi kararsız uçucu maddeler, inorganik ve 

organik partiküller, protein ve sitokinlerden oluşur [101].  EBC örnekleri 
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konsantrasyonları yaygın olarak Enzim Linked İmmunoassay -ELISA yöntemi 

ile analiz edilir. Antijen-antikor reaksiyonlarını, enzime bağlı bir konjugat ve 

enzim substratı kullanılarak elde edilen renk değişimi yoluyla gösteren ve 

biyolojik sıvılardaki moleküllerin varlığını ve konsantrasyonunu belirlemeye 

yarayan kantitatif analitik yöntemlere genel olarak ELISA adı verilmektedir 

[102].  

     EBC analizinde kullanılan diğer teknikler spektrofotometri , 

spektroflorimetri ve enzim bazlı diğer teknikler;  radyoimmünoassay (RIA), 

immün sensörler ve çoklu immünoassaydir (MIA) . Bunlarla birlikte kütle 

spektrometrisi ve yüksek performanslı sıvı kromatografisi gibi analitik 

yöntemler de mevcut olup kullanımı oldukça pahalıdır [103]. 

     Astım hastalarının EBC örneklerinde pH, hidrojen peroksit, izoprostanlar, 

sitokinler, lökotrienler nitrojen oksitler ve peptitler gibi çok sayıda hava yolu 

inflamasyonu ve oksidatif stres mediyatörleri incelenmiş olup biz ise 

sitokinlerden IL-4, IL-5 ve IL-13’ü ele alacağız.  

 

2.5.3.1 İnterlökin-4 (IL-4), İnterlökin-5 (IL-5) ve İnterlökin-13 (IL-13) 

     Astımın en iyi bilinen endotipi hava yolu ve periferik kan eozinofilisine eşlik 

eden Th2 sitokinlerin varlığı ile karakterize Tip 2 astımdır. Tip 2 astımda 

kabaca alerjen hava yolu epitelinde dendritik hücreler tarafından tanınır. 

Alerjen, dendritik hücreler aracılığıyla naif T hücrelerine sunulur.  Antijeni 

tanıyan naif T hücreleri Th2 hücrelere dönüşür ve sitokinler üretilemeye ve 

salgılanmaya başlar [9].  

     Astım tanılı çocuk hastalarda, Th2 hücrelerinin ve sitokinleri olan IL-4, IL-5 

ve IL-13’ün bronkoalveolar lavaj sıvısında (BAL) ve akciğer dokusunda arttığı 

ve hava yolu inflamasyonu, eozinofili, mukus aşırı üretimi gibi görevleri 

olduğu gösterilmiştir [104]. Çalışmalar da göstermiştir ki astımlı hastalardan 

toplanan EBC örneklerinde IL-4, IL-5 ve IL-13 sitokinleri %90 üzerinde artış 

göstermektedir [105]. 
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     IL-4 astımda akciğer inflamasyonu incelemek için kullanılmıştır. Bu 

sitokinin yüksek konsantrasyonları, serumda ve bronşiyal astımı olan 

deneklerin bronkoalveolar lavajında gözlenmiştir. Son zamanlarda, astımı 

olan çocukların ekshale edilen nefes kondensatında da yüksek IL-4 

konsantrasyonları gözlemlenmiştir [106]. IL-4, astımda akciğer 

inflamasyonunu IgE izotip değişiminin indüksiyonu, vasküler hücre adezyon 

molekülü-1'in (VCAM-1) ekspresyonu, endotel boyunca eozinofil göçünün 

teşviki, mukus sekresyonu ve farklılaşması, Th2 lenfositlerin sitokin 

salınımına yol açması gibi etkilerle gösterir [107]. Aynı zamanda naif 

T  lenfositlerin TH2 lenfositlerine farklılaşmasını da sağlar [108]. 

     Eozinofillerin hematopoetik öncüllerinden farklılaşmasının yanı sıra 

olgunlaşma, kemotaksis ve aktivasyon gibi müteakip süreçler esas olarak 

interlökin-5 (IL-5) tarafından kontrol edilir [109].  IL-5 düzeylerinin EBC'de 

atopik astımı olan çocuklarda atopik olmayan astımı olanlara göre daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir [110] 

     IL-13, IL-4'ünkine benzer  proalerjik Th2 sitokinlerinin ekspresyonunu 

uyararak, IgE üretimini artırarak ve mast hücreleri ile eozinofilleri aktive 

ederek etki gösterse de  IL-4'ün aksine, naif T hücrelerini Th2 hücrelerine 

farklılaşmasında rol oynamaz [111].  EBC yöntemi ile ölçülen IL-13 miktarı 

tekrarlayan hırıltısı olan çocuklarda anlamlı olarak artmış ve en yüksek 

oranlar astım gelişen çocuklarda bulunmuştur. Hırıltısı olan çocuklarda IL-4 

ve IL-13 konsantrasyonları, astım gelişiminin olası bir göstergesi olarak kabul 

edilebilir [112]. 

 

2.5.4. Sonuç  

     EBC, örneklemenin invaziv olmaması nedeniyle çocuk hastalarda hava 

yolu inflamasyonunu göstermek için yararlı bir tanı yöntemidir. Ancak, tutarlı 

referans değerleri elde etmek için daha fazla çabaya ihtiyaç vardır. Ekshale 

edilen sitokinler gibi biyobelirteçlerin ölçümü güvenli olmaları, invazif 

olmaması, tekrar tekrar ölçülebilmeleri ve hava yolunun tamamını temsil 
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etmeleri nedeniyle idealdir.  EBC aynı zamanda akciğere özgü hastalık 

durumunu, yaklaşan inflamasyon, enfeksiyon ve/veya tedaviye cevabı 

gösterir [113].  

     Bu araştırmada Deri Prick testi ile kedi antjien duyarlılığı saptanan Astım 

ya da  Alerjik Rinitli çocuklarda, bileşene dayalı tanı yöntemiyle spesifik 

antijenlerde Feld1 duyarlılığı ile yoğunlaştırılmış nefes havasında IL-4, IL-5, 

IL-13 sitokin düzeylerinin gösterdiği inflamasyonun ilişkisi değerlendirilecektir. 

Olgularda klinik bulgular ile net korelasyon gözlenmediği durumlarda evcil 

hayvanın uzaklaştırılmasına karar vermede yönlendirici olacaktır. Bu 

araştırmanın bulguları ile kedi alerjisi olan birçok hastada gereksiz tedavi 

önlenecek, koruyucu sağlık hizmeti planlanabilecek ve bileşene dayalı tanı 

yöntemlerinin klinikte farklı hastalık gruplarında da çalışılmasına öncü 

olacaktır. 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIŞMA DİZAYNI VE ETİK KURUL ONAYI 

     Bu çalışma tek merkezli olgu kontrol çalışması olarak dizayn edilmiştir. 

Manisa Celal Bayar Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

22.04.2022 tarihinde onaylanmıştır.  13 yaş ve daha büyük olan her hastaya 

ve ebeveynine, 13 yaşından küçük hastaların yalnızca ebeveynlerine çalışma 

ile ilgili aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır. 

 

3.2. ÇALIŞMANIN TASARIMI, EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ SEÇİLİMİ 

     Bu araştırmaya, Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi Çocuk Alerji 

İmmünoloji Polikliniğinde ve Çocuk Göğüs Hastalıkları Polikliniğinde 2 yıl 

süre ile 4-17 yaş aralığında, deri prik testi yapılmış ve sadece kedi alerjen 

duyarlılığı saptanmış tüm çocuklar dahil edilmiştir. 

 

3.3. ÇALIŞMAYA GRUBU 

     Dahil olma kriterleri; 

1. Çocuk Alerji İmmünoloji polikliniğinde astım ya da alerjik rinit tanısı ile 

izlenmek 

2. Deri Prick Testinde kedi alerjen duyarlılığı saptanmış olması 

3. 4-17 yaş arasında olmak 

4. Araştırmaya katılmayı kabul etmek 

 

Dışlama kriterleri; 

1. 4 yaşından küçük, 17 yaşından büyük olmak 

2. Deri Prick Testinde kedi alerjen duyarlılığı saptanmamış olması 
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3. Deri Prick testinde başka bir alerjen duyarlılığı saptanması 

 

3.4. VERİLERİN TOPLANMASI 

     Başvuru anında, tüm olguların; yaş, cinsiyet, başvuru tanısı, ailede alerjik 

hastalık öyküsü, yakınmaların başlangıç yaşı, evde hayvan besleme öyküsü, 

ev dışı ortamda temasta olunan hayvan varlığı, hayvan teması ile 

yakınmaların başlangıcı arasındaki ilişki araştırmacı tarafından kaydedildi. 

     Başvurudaki astım semptomları GINA rehberine göre hazırlanan skorlama 

ile değerlendirildi. Bu yöntem ile solunum sayısı, oksijen satürasyonu, akciğer 

dinleme bulgusu, retraksiyon, dispne ve nabız puanı kaydedildi. 

     Benzer şekilde, başvurudaki Alerjik Rinokonjonktivit semptomları TNSS 

skorlama sistemine göre değerlendirildi. Bu yöntem ile gündüz burun ve göz 

semptomları, gece burun semptomları araştırmacı tarafından değerlendirildi 

ve skoru kaydedildi. 

     Kedi alerjisi olan çocuklar telefonla polikliniğe çağrılıp kan örneği alınarak 

Flouro Enzim Immuno Assay (FEIA) ile kedi major alerjeni olan Feld1 çalışılıp 

sonuçları kaydedildi ve yoğunlaştırılmış nefes havası örnekleri toplandı. 

     Her hastadan 1 biyokimya tüpüne kan alındı ve santrifüj ettirilidi. Her 

hastadan 1 ml serum elde edilerek Feld1 çalışıldı. Test, üç boyutlu bir taşıyıcı 

üzerinde standartlaştırılmış floro-immünokimyasal yönteme 

dayanmaktadır. Taşıyıcıya kovalent olarak bağlanan alerjen bileşeni, serum 

örneğindeki spesifik IgE ile reaksiyona girer. Spesifik olmayan IgE 

yıkandıktan sonra, IgE'ye karşı enzim etiketli antikorlar eklenerek bir 

kompleks oluşturulur. Ardından, bağlanmamış enzim etiketli anti-IgE'nin 

kuluçkalanması ve yıkanması takip edilir. Bağlı kompleks daha sonra bir 

geliştirici ajan ile inkübe edilir. Reaksiyonu durdurduktan sonra sIgE, bir 

florometrik analizör tarafından belirlenir. Bu yöntem eş zamanlı olarak geniş 

bir alerjen bileşeni spektrumuna sIgE konsantrasyonunu belirler. Fark, 

immünolojik test taşıyıcısında ve saptama yönteminde mevcuttur: alerjen 

molekülleri (bileşenler), katı bir substrat üzerinde bir mikrodizi formatında 
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hareketsiz hale getirilir ve uygun bir mikrodizi tarayıcı kullanılarak nihai sonuç 

elde edilir. Elde edilen sonuçlar tescilli yazılımla analiz edildi. 

     Yoğunlaştırılmış nefes havası (EBC) yöntemi ile örnek alımı, ERS / ATS 

önerilerine göre çocuk alerji polikliniğinde yapıldı. Hastalar 2 saat aç 

kaldıktan sonra, yaşlarına göre işlem öncesinde ağızlarını çalkalamaları veya 

bir miktar su içmeleri istendi. ECoScreen (Hoechberg, Almanya) cihazı ile 

sıvı toplarken olguların 10 dakika boyunca burun klipsi olmadan rahat nefes 

alıp vermeleri istendi. Toplanan sıvı, 130 uL’lik yarı saydam polipropilenden 

üretilen Eppendorf tüplerine yerleştirilip ölçüme kadar -80 ° C'de saklandı. 

EBC American Thoracic Society/European Respiratory Society önerilerine 

uygun yöntemle EcoScreen (Jaeger, Germany) cihazı kullanılarak toplandı. 

Çocuk cihazın ağızlık kısmından nefes alıp verip cihazın haznesinde 1 mL 

sıvı toplandığı zaman işlem başarılı kabul edilerek sonlandırıldı.  

     EBC örneklerinde IL-4, IL-5, IL-13 konsantrasyonları Enzim Linked 

İmmunoassay (ELİSA) yöntemiyle analiz edilmiştir. ELİSA yıkama işlemleri 

otomatik yıkama cihazıyla (BioTek ELx50 BioTek Instruments Inc. Highland 

Park, Winooski, VT, ABD) yapılmış, absorbans okumaları ELISA 

okuyucusunda (BioTekEpoch,BioTek Instruments Inc. Highland Park, 

Winooski, VT, ABD) gerçekleştirilmiştir. 

     EBC IL-4 düzeyleri Human IL-4 High Sensitivity ELİSA Kit (Elabscience, 

ABD) ile kit prospektüsünde belirtilen prosedürlere göre analiz edilmiştir. Kit 

hassasiyeti 18.75 pg/mL’dir. Kitin ölçüm aralığı  31.25-2000 pg/ml’dir. Kitin 

intra-assay precision CV değerleri 102.8 pg/mL konsantrasyonda %6.03, 

203.6 pg/mL konsantrasyonda %4.22, 960.7 pg/mL konsantrasyonda %3.5 

hesaplanmıştır. Kitin inter-assay precision CV değerleri 107,7 pg/mL 

konsantrasyonda %6.13,  191.5 pg/mL konsantrasyonda %5.01, 872.5pg/mL 

konsantrasyonda %3 hesaplanmıştır. Pozitif kontrol aralığı 895.05-1503.67 

pg/mL, negatif kontrol aralığı ≤29.06  pg/mL ‘dir. Pozitif ve negatif kontroller 

aralık içerisinde saptanmıştır. 

     EBC IL-5 düzeyleri Human IL-5  (Interleukin 5) ELİSA Kit (Elabscience, 

ABD) ile kit prospektüsünde belirtilen prosedürlere göre analiz edilmiştir. Kit 
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hassasiyeti 9.38 pg/mL’dir. Kitin ölçüm aralığı 15.63-1000 pg/ml’dir. Kitin 

intra-assay precision CV değerleri 47.22 pg/mL konsantrasyonda %5.38, 

99.98 pg/mL konsantrasyonda %5.06, 392.09 pg/mL konsantrasyonda %5.4 

hesaplanmıştır. Kitin inter-assay precision CV değerleri 49.15 pg/mL 

konsantrasyonda %6.41, 98.65 pg/mL konsantrasyonda %4.99, 419.66 

pg/mL konsantrasyonda %3.22 hesaplanmıştır. Pozitif kontrol aralığı 492.48-

816.48 pg/mL, negatif kontrol aralığı ≤14.69 pg/mL ‘dir. Pozitif ve negatif 

kontroller aralık içerisinde saptanmıştır. 

     EBC IL-13 düzeyleri Human IL-13  (Interleukin 13) ELİSA Kit 

(Elabscience, ABD) ile kit prospektüsünde belirtilen prosedürlere göre analiz 

edilmiştir. Kit hassasiyeti 9.38 pg/mL’dir. Kitin ölçüm aralığı 15.63-1000 

pg/ml’dir. Kitin intra-assay precision CV değerleri 51,3 pg/mL 

konsantrasyonda %5.83, 137.59 pg/mL konsantrasyonda %5.83, 357.48 

pg/mL konsantrasyonda %5.08 hesaplanmıştır. Kitin inter-assay precision CV 

değerleri 50.92 pg/mL konsantrasyonda %6.05, 126.69 pg/mL 

konsantrasyonda %5.68, 348.07 pg/mL konsantrasyonda %3.2 

hesaplanmıştır. Pozitif kontrol aralığı 338.11-568.57 pg/mL, negatif kontrol 

aralığı ≤14.53 pg/mL ‘dir. Pozitif ve negatif kontroller aralık içerisinde 

saptanmıştır. 

 

3.5.TOTAL NAZAL SEMPTOM SKORUNUN BELİRLENMESİ 

     Hastaların burun akıntısı, burun tıkanıklığı, burun kaşıntısı, hapşırma ve 

gözlerde kaşıntı yakınmaları 0 ila 3 puan arasında derecelendirilerek TNSS 

elde edildi. Semptom olmaması 0 puan, hafif semptom varlığı 1 puan, zaman 

zaman ortaya çıkan semptom varlığı 2 puan, çoğu zaman olan ve rahatsızlık 

oluşturan ağır semptom varlığı 3 puan ile derecelendirildi. 
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3.6. GINA PEDİATRİK ASTIM SKORUNUN BELİRLENMESİ 

     Hastaların solunum sayısı, oksijen satürasyon değeri, akciğer dinleme 

bulgusu, retraksiyon, dispne ve nabız sayısı şiddetine göre 1 ila 3 puan 

arasında derecelendirilerek skorlama elde edildi. Solunum sayısı 4-5 yaş için 

30/dk altında ise 1 puan, 31-35/dk ise 2 puan, 36/dk üstünde ise 3 puan ile 

derecelendirildi. Solunum sayısı 6-12 yaş için 26/dk altında ise 1 puan, 27-

31/dk ise 2 puan, 31/dk üstünde ise 3 puan ile derecelendirildi. Solunum 

sayısı 12 yaş üstü için 23/dk altında ise 1 puan, 24-27/dk ise 2 puan, 28/dk 

üstünde ise 3 puan ile derecelendirildi. Spo2 değeri 95 üstünde ise 1 puan, 

90-95 arasında ise 2 puan, 90 altında ise 3 puan olarak derecelendirildi. 

Dinleme bulguları ekspiryum sonunda hışıltı varsa 1 puan, ekspiryum 

boyunca hışıltı varsa 2 puan, inspiryum+ekspiryum boyunca hışıltı varsa 3 

puan olarak derecelendirildi. Retraksiyon yok ise veya sadece interkostal var 

ise 1 puan, interkostale suprasternal eklenmiş ise 2 puan, bu ikisine ek olarak 

burun kanadı solunumu ve supraklavikular solunum eklenmiş ise 3 puan 

olarak derecelendirildi. Sadece yürürken dispnesi var veya hiç yok ise 1 

puan, konuşurken dispne var ve kısa cümleler kurabiliyorsa 2 puan, 

dinlenirken dispnesi varsa, tek kelime konuşabiliyorsa öne eğilerek 

oturabiliyorsa 3 puan olarak derecelendirildi. Nabız ise 90p altında ise 1 

puan, 90p-95p arasında ise 2 puan, 95p üzerinde ise 3 puan olarak 

derecelendirildi.       

 

3.7. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

     İstatistik analiz, The jamovi project (2022). jamovi. (Version 2.3) 

[Computer Software]. kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler n(%) olarak, 

sürekli değişkenler ortalama (standart deviasyon) ya da normal dağılmayan 

EBC sitokin ölçümü gibi değişkenler de medyan (25-75 persentil) olarak 

tanımlandı. Moleküler kedi alerjeni olan Feld1 pozitifliği ve negatifliği ile deri 

prick testinde kedi alerjen duyarlılığı olan hasta grupları arasındaki kategorik 
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değişkenler ki kare testi ile karşılaştırıldı ve odds oranları hesaplandı. Yaş, 

EBC sitokin düzeyleri gibi sürekli değişkenler Shapiro-Wilk testi ile normal 

dağılmadıkları gösterildiği için Mann Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Feld1 

düzeyleri ile EBC deki sitokinlerin korelasyon değerlendirilmesi 

nonparametrik Spearman korelasyon analizi ile değerlendirildi. P<0.05 

istatistiksel olarak anlamlılık kabul edildi 
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IV.BULGULAR 

 

     Çalışmaya Celal Bayar Üniversitesi Çocuk Alerji İmmünoloji ve Çocuk 

Göğüs Hastalıkları Polikliniğinde rutin takip edilmekte olan, deri prick testi 

sadece kedi alerjenine duyarlılığı gösterilen, 4-17 yaşları arasındaki 80 hasta 

dahil edildi. Semptomu olup olmadığına bakılmaksızın kedi alerjen duyarlılığı 

olması dahil edilme açısından yeterli olarak görüldü. Deri prick testinde kedi 

alerjeni duyarlılığı dışında başka alerjen duyarlılığı olan hastalar araştırmaya 

dahil edilmedi.  

 

 

Şekil 3. Çalışmaya Dahil Edilen Hasta Popülasyonu 

 

Hastaların Sosyodemografik Özellikleri 

     Çalışmaya dahil edilen 80 hastanın 40 (%50)’ı erkek, 40 (%50)’ı kız idi.  

Hastaların yaş ortalaması 12.1 ± 2.78 yıl olarak, araştırmaya dahil edilme 

yaşı 11.2 ± 2.64 yıl olarak bulundu. 

     Feld1’e karşı oluşturulan antikor serum seviyesi > 0.35 kU/L ölçülmesi 

pozitif değer olarak kabul edildi. Deri prick testinde kedi alerjen duyarlılığı 

 Çalışmaya katılan hasta 
(n:80) 

feld1 pozitifliği olan (n:59) feld1 negatifliği olan (n:21) 
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olan 80 hastanın 59 (%73,8)‘unda Feld1 değeri pozitif olarak saptandı. Feld1 

pozitif olarak değerlendirilen 59 hastanın 31 (%52,5)‘i erkek, 28 (%47,5)‘i kız 

hastalardan oluştuğu görüldü. Feld1 negatif olarak değerlendirilen 21 

hastanın 9 (%42.9)‘u erkek, 12 (%57.1)‘si kız hastalardan oluştuğu görüldü. 

Feld1 pozitifliğinin cinsiyete göre dağılımında anlamlı ilişki saptanmadı 

((p=0.44; %95 Cl 0.24-1.85)).  

 

Tablo 6. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri 

                                       Feld1 pozitifliği   

 Var 

N=(59) 

Yok 

N=(21) 

%95 GA* P 

Cinsiyet** 

     Erkek 

 

31(52.5) 

 

9(42.5) 

 

 

0.24-1.85 

 

0.44*** 

Başvuru Tanısı** 

     Astım 

     ARK 

     diğer 

 

31(52.5)  

22(37.3) 

6(10.2) 

 

6(28.6) 

10(47.6) 

5(23.8) 

 

 

 

0.10**** 

 

*Farkın %95 güven aralığı verilmiştir. 

**Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

**Student’s tTest 

****Ki-Kare Test 

 

     Deri Prick testinde kedi alerjen duyarlılığı saptanan 80 hastanın 37 

(%46.3)’si astım tanısı, 32(%40.0)’si alerjik rinit tanılı, 11(%13.8)’i diğer alerjik 

hastalıklardan oluşmaktadır. 

      Astım tanısı olan 37 hastanın 31(%83.7)’inde Feld1 pozitif saptanmış 

olup 6(%16,3)’sında Feld1 negatif saptandı. Alerjik rinit tanısı olan 32 

hastanın 22(%37.3)’sinde Feld1 pozitifliği saptanırken, 10(%47.6)’unda Feld1 

negatifliği saptandı. Diğer alerjik hastalığı olan 11 hastanın 6(%10.2)’sında 

Feld1 pozitifliği saptanırken, 5(%23.8)’inde Feld1 negatiflik saptandı. Feld1 

pozitif ve negatif olguların başvuru tanı sıklıkları arasında farklılık gözlenmedi 

(p=0.10).  
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  Şekil 4. Başvuru Tanılarının Dağılımı 

 

          Astım tanılı hastalarda  Feld1 pozitifliği   

 Var 

N=(31) 

Yok 

N=(6) 

%95 GA* P 

 

Yaş** 

 

11(9-15.5) 

 

13.5(10-14) 

 

 

 

 

 

Başlangıç Yaşı** 

 

7(3.5-12) 

 

5(2.5-6.75) 

  

Cinsiyet*** 

     Erkek 

 

16(51.6) 

 

2(33.3) 

 

0.07-2.94 

 

0.41**** 

*Farkın %95 güven aralığı verilmiştir. 

** Medyan değerleri (25p-75p) şeklinde verilmiştir 

*** Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

****Ki-Kare Test 

 

Tablo 7. Astım Tanılı Olguların Feld1 Pozitifliğine Göre Demografik 

Özellikleri 

%28,6 

%47,6 

%23,8 

%52,5 

%37,3 

%10,2 
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 Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda  Feld1 pozitifliği   

  Var 

N=(22) 

Yok 

N=(10) 

%95 GA* P 

 

Yaş** 

 

13(11-14) 

 

11(9-12) 

 

 

 

 

 

Başlangıç Yaşı** 

 

10(6-12) 

 

7(5.5-8) 

  

Cinsiyet*** 

     Erkek 

 

11(50) 

 

11(50) 

 

0.02-4.46 

 

1.00**** 

*Farkın %95 güven aralığı verilmiştir. 

** Medyan değerleri (25p-75p) şeklinde verilmiştir 

*** Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

****Ki-Kare Test 

 

Tablo 8. Alerjik Rinit Tanılı Olguların Feld1 Pozitifliğine Göre Demografik 

Özellikleri 

      

     Hastaların 37(%46,3)’sinin başvuru tanısı astım olup, 32(%40)’sinin alerjik 

rinit olduğu görüldü. Kalan 11(%13,7) hastanın ise diğer alerjik hastalıklara 

(ürtiker, atopik dermatit vs) sahip olduğu belirlendi. Astım tanısı olan 

hastaların yaş medyan değeri 12 olup Feld1 pozitifliği olanların yaş medyan 

değeri 11, Feld1 negatifliği olanlarda yaş medyan değeri 13.5 olarak görüldü. 

Araştırmaya dahil edilme yaş medyan değeri 10, semptomların başlangıç 

yaşı medyan değeri 6 olarak bulundu. Alerjik rinit tanısı olan hastaların yaş 

medyan değeri 12 olup Feld1 pozitifliği olanların yaş medyan değeri 13, 

Feld1 negatifliği olanlarda yaş medyan değeri 11 olarak görüldü.  

Araştırmaya dahil edilme yaş medyan değeri 11, semptomların başlangıç 

yaşı medyan değeri 11 olarak bulun. 

     Astım tanısı alan 16(%51.6) hasta, erkek olup Feld1 pozitifliği olduğu 

görüldü. 2(%33.3) hasta ise Feld1 negatif olarak değerlendirildi. Astım tanılı 

hastalarda Feld1 pozitifliği ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmadı 

(p=0.41, %95 CI =0.01-2.94). 
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     Alerjik rinit tanısı alan 11(%50) hasta erkek olup Feld1 pozitifliği olduğu 

görüldü. Kalan 11(%50) hasta ise Feld1 negatif olarak değerlendirildi. Alerjik 

tanılı hastalarda Feld1 pozitifliği ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmadı 

(p=1.00, %95 CI =0.22-4.46). 

 

Hastaların Yakınmalarının Temas ile ilişkisi 

 

Tablo 9. Ev İçi ve Dışı Hayvan Temasının Feld1 Pozitifliği ile İlişkisi 

                            Feld1 Pozitifliği  

 Var 

N=(59) 

Yok 

N=(21) 

P 

Ev içi temas* 

      Kedi 

25(42.4) 

24(40.7) 

6(28.6) 

6(28.6) 

0.26** 

Ev dışı temas** 

      Kedi 

25(42.4) 

22(37.3) 

3(14.3) 

3(14.3) 

0.02** 

*Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

**Ki-Kare Test 

 

      Ev içi hayvan temasın olduğu 31 hastanın 25(%42.4)’inde Feld1 pozitifliği 

saptanmış olup 6(%28.6)’sında Feld1 negatif olarak görüldü. Ev içi hayvan 

temaslarında 30’u kedi ile temas olup 24(%40.7)’ünde Feld1 pozitif olarak 

saptanırken, 6(%28.6)’sında Feld1 negatif olarak görüldü. Ev içi hayvan 

temasının Feld1 pozitifliği ile arasında anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.26).  

     Ev dışı hayvan temasın olduğu 28 hastanın 25(%42.4)’inde Feld1 

pozitifliği saptanmış olup 3(%14.3)’ünde Feld1 negatif olarak görüldü. Ev dışı 

hayvan temaslarında 25’i kedi ile temas olup 22(%37.3)’sinde Feld1 pozitif 

olarak saptanırken, 3(14.3)’ünde Feld1 negatif olarak görüldü. Ev dışı hayvan 

temasının Feld1 pozitifliği ile arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p=0.02).  
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Tablo 10. Astım Tanılı Hastalarda Ev İçi ve Dışı Hayvan Teması ile İlişkisi 

                Astım tanılı hastalarda  Feld1 pozitifliği  

 Var 

N=(31) 

Yok 

N=(6) 

P 

Ev içi temas** 

         Kedi 

 

10(90.9) 

 

1(9.1) 

0.64*** 

Ev dışı temas** 

         Kedi 

 

10(90.9) 

 

1(9.1) 

0.55*** 

*Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

**Ki-Kare Test 

 

     Astım tanılı hastalarda ev içi hayvan teması olan toplam 12 hasta tespit 

edildi. Bu hastaların 10(%90.9)’unda ev içi kedi ile teması olup Feld1 

pozitifliği saptanırken, 1(%9.1) hastada Feld1 negatif olarak bulundu. 

1(%100.0) hastada diğer evcil hayvan teması olup Feld1 pozitifliği 

saptanırken, diğer evcil hayvan teması olup Feld1 negatifliği saptanan hasta 

bulunmadığı görüldü. Ev içi hayvan teması olmayıp Feld1 pozitifliği saptanan 

20(%80.0) hasta bulunurken 5(%20) hastada Feld1 negatif olarak saptandı.  

Astım tanılı ve kedi alerjen duyarlılığı pozitif olan hastalarda Feld1 pozitifliği 

ile ev içi hayvan teması arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0.64).  

     Ev dışı hayvan teması olan toplam 13 hasta tespit edildi. Bu hastaların 

10(%90.9)’unda ev dışı kedi ile teması olup Feld1 pozitifliği saptanırken, 

1(%9.1) hastada Feld1 negatif olarak bulundu. 2(%100.0) hastada ev dışında 

diğer hayvanlar ile teması olup Feld1 pozitifliği saptanırken, diğer ev dışı 

hayvan teması olup Feld1 negatifliği saptanan hasta bulunmadı. Ev dışında 

hayvan teması olmayıp Feld1 pozitifliği saptanan 19(%79.2) hasta 

bulunurken 5(%20.8) hastada Feld1 negatif olarak saptandı.  Astım tanılı ve 

kedi alerjen duyarlılığı pozitif olan hastalarda Feld1 pozitifliği ile ev dışı 

hayvan teması arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0.55).   
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Tablo 11. Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Ev İçi ve Dışı Hayvan Teması ile 

İlişkisi 

         Alerjik rinit tanılı hastalarda  Feld1 pozitifliği  

 Var 

N=(22) 

Yok 

N=(10) 

P 

Ev içi temas* 

         Kedi 

 

12(54.5) 

 

4(40.0) 

0.44** 

Ev dışı temas* 

         Kedi 

 

9(90.0) 

 

1(10.0) 

0.14** 

*Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

**Ki-Kare Test 

 

     Alerjik rinit tanılı hastalarda ev içi hayvan teması olan toplam 16 hasta 

saptandı. Bu hastaların 12(%54.5)’sinde ev içi kedi ile teması olup Feld1 

pozitifliği saptanırken, 4(%40.0) hastada Feld1 negatif olarak bulundu. Diğer 

evcil hayvanlar ile temaslı olup alerjik rinit tanısı olan hasta çalışmamızda 

bulunmamaktadır. Ev içi hayvan teması olmayıp Feld1 pozitifliği saptanan 

10(%45.5) hasta bulunurken 6(%60.0) hastada Feld1 negatif olarak saptandı.  

Alerjik rinit tanılı ve kedi alerjen duyarlılığı pozitif olan hastalarda Feld1 

pozitifliği ile ev içi hayvan teması arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı 

(p=0.44).  

     Ev dışı hayvan teması olan toplam 11 hasta bulunmaktadır. Bu hastaların 

9(%90.0)’unda ev dışı kedi ile teması olup Feld1 pozitifliği saptanırken, 

1(%10.0) hastada Feld1 negatif olarak bulundu. 1(%100.0) hastada ev 

dışında diğer hayvanlar ile teması olup Feld1 pozitifliği saptanırken, diğer ev 

dışı hayvan teması olup Feld1 negatifliği saptanan hasta bulunmamaktadır. 

Ev dışında hayvan teması olmayıp Feld1 pozitifliği saptanan 12(%57.1) hasta 

bulunurken 9(%42.9) hastada Feld1 negatif olarak saptandı.  Alerjik rinit tanılı 

ve kedi alerjen duyarlılığı pozitif olan hastalarda Feld1 pozitifliği ile ev dışı 

hayvan teması arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0.14).   
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Tablo 12. Temas ile Yakınmaların Feld1 Pozitifliği İle İlişkisi 

                            Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(59) 

Yok 

N=(21) 

%95 GA* P 

Temastan 

bağımsız 

yakınma** 

31 (52.5) 14(66.7) 0.63-5.12 0.26*** 

Temas sonrası 

yakınma 

28 (47.5) 7(33.3)   

*Farkın %95 güven aralığı verilmiştir. 

**Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

***Ki-Kare Test 

 

     Temastan bağımsız yakınma tarifleyen 31(%52.5) hastada Feld1 pozitifliği 

saptanırken, 14(%66.7)’ünde Feld1 negatifliği saptandı. Temas sonrası 

yakınma tarifleyen 28(%47.5) hastada Feld1 pozitifliği saptanırken 7(%33.3) 

hastada Feld1 negatifliği saptandı. Temas öncesi ve sonrası yakınma ile 

Feld1 pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p=0.26,  %95 Cl 0.63-

5.12). 

 

 Tablo 13. Daha Önce Hayvan Teması ile Farkedilen Yakınmanın Varlığı ile 

Feld1 Pozitifliği Arasındaki İlişki 

                            Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(59) 

Yok 

N=(21) 

%95 GA* P 

Daha önce 

hayvan teması 

ile farkedilen 

yakınma var** 

3(5.1) 0(0.0) 0.13-53.7 0.29*** 

Daha önce 

hayvan teması 

ile farkedilen 

yakınma yok** 

 56(94.9) 21(100.0)   

*Farkın %95 güven aralığı verilmiştir. 

**Sayı (%) şeklinde verilmiştir 

***Ki-Kare Test 
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     Daha önce hayvan teması ile fark edilen yakınma tarifleyen 3(%5.1) 

hastada Feld1 pozitifliği saptanmış olup Feld1 negatifliği saptanmadı.  Daha 

önce hayvan teması ile farkedilen yakınması olmayan 56(%94.9) hastada 

Feld1 pozitifliği saptanırken 21(%100.0) hastada Feld1 negatifliği saptandı. 

Daha önce hayvan teması ile Feld1 pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0.29, %95 CI 0.13-53.7). 

 

Astım Tanılı Hastaların Klinik Özellikleri 

Tablo 14. Astım Tanılı Hastalarda Klinik ile Feld1 Pozitifliğinin İlişkisi 

              Astım Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(31) 

Yok 

N=(6) 

p  

GINA* 8(7.5-9) 6.5(6-7) 0.019**  

*Medyan değer (25p-75p) 

**Mann-Withney U test 

      

     Astım tanılı hastaların solunum sayısı, oksijen satürasyon değeri, akciğer 

dinleme bulgusu, retraksiyon, dispne ve nabız sayısı şiddetine göre 1 ila 3 

puan arasında derecelendirilerek ve Global Initiative for Asthma 

yönergesinden yararlanılarak skorlama yapıldı [50]. Skorlamaya göre astım 

tanılı hastalarda astım şiddeti arttıkça puan artmaktadır. Çalışmaya dahil 

edilen astım tanılı hastalarda Feld1 pozitifliği olanlarda medyan değer , Feld1 

negatif olanlarda 6.5 olarak görüldü. Astım tanılı hastalarda Feld1 pozitifliği 

ile GINA yönergesinden yararlanılarak yapılan skorlamanın arasında anlamlı 

bir ilişki bulundu (p=0.01). 
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Alerjik Rinit Tanılı Hastaların Klinik Özellikleri 

Tablo 15. Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Feld 1 Pozitifliği ile Klinik Arasındaki 

İlişki 

          Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(22) 

Yok 

N=(10) 

p  

TNSS* 17(16-21) 15.5(15-18.3) 0.27**  

*Medyan değer(25p-75p) 

**Mann-Withney U test 

      

     Alerjik rinit tanılı hastaların burun ve oküler semptomlarının gece ve 

gündüz şiddetine göre 0 ila 3 puan arasında derecelendirilerek skorlama 

yapıldı. Skorlamaya göre alerjik rinit tanılı hastalarda alerjik rinit şiddeti 

arttıkça puan artmaktadır. Çalışmaya dahil edilen alerjik rinit tanılı hastalarda 

Feld1 pozitifliği olanlarda medyan değer 17 (SD=6.15), Feld1 negatif 

olanlarda 15.5(SD=4.67) olarak görüldü. Alerjik rinit tanılı hastalarda Feld1 

pozitifliği ile total nazal semptom skorlamasının arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (p=0.27). 

 

Astım Tanılı Hastalarda Laboratuvar Bulguları 

Tablo 16. Astım Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliğinin Laboratuvar ile İlişkisi 

              Astım Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(31) 

Yok 

N=(6) 

p  

IL-4* 57.85(16.70-72.20) 67.73(31.70-87.30) **0.63  

IL-5* 6.93(1.08-54.90) 25.29(0.21-84.50) 1.00  

IL-13* 7.78(1.52-19.10) 18.43(16.84-23.40) 0.37  

*Medyan değer (25p-75p) 

**Mann-Withney U test 
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     Astım tanılı hastalardan alınan ekshale edilen nefes kondensatından IL-4, 

IL-5, IL-13 ELISA yöntemi ile ölçüldü. Feld1 pozitif olan hastalarda IL-4 

seviyesinin medyan değeri 57.85 iken Feld1 negatif olanlarda 67.73 olarak 

görüldü. IL-4 seviyeleri ile Feld 1 pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmadı 

(p=0.63). Feld1 pozitif olan hastalarda IL-5 seviyesinin medyan değeri 6.93 

iken Feld1 negatif olanlarda 25.29 olarak görüldü. IL-5 seviyeleri ile Feld 1 

pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmadı (p=1.00). Feld1 pozitif olan 

hastalarda IL-13 seviyesinin medyan değeri 7.78 iken Feld1 negatif olanlarda 

18.43 olarak görüldü. IL-13 seviyeleri ile Feld 1 pozitifliği arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı (p=0.37). 

 

 

Şekil 5. Astımlı hastalarda IL-4 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 

 

Şekil 6. Astımlı hastalarda IL-5 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 
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Şekil 7. Astımlı hastalarda IL-13 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 

 

Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Laboratuvar Bulguları 

Tablo 17. Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliğinin Laboratuvar ile 

İlişkisi 

           Alerjik Rinit Tanılı Hastalarda Feld1 Pozitifliği   

 Var 

N=(22) 

Yok 

N=(10) 

p  

IL-4* 36.65(11.70-61.70) 38.18(12.50-65.90) **0.83  

IL-5* 8.18(1.60-38.70) 14.86(0.20-46.00) 0.88  

IL-13* 2.77(0.20-9.97) 4.03(0.84-13.10) 0.74  

*Medyan değer (25-75 persentil) 
**Mann-Withney U test 

 

     Alerjik rinit tanılı hastalardan alınan ekshale nefes kondensatından IL-4, 

IL-5, IL-13 ELISA yöntemi ile ölçüldü. Feld1 pozitif olan hastalarda IL-4 

seviyesinin medyan değeri 36.65(±49.05) iken Feld1 negatif olanlarda 

38.18(±35.09) olarak görüldü. IL-4 seviyeleri ile Feld 1 pozitifliği arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.83).  Feld1 pozitif olan hastalarda IL-5 

seviyesinin medyan değeri 8.18(±66.90) iken Feld1 negatif olanlarda 

14.86(±92.35) olarak görüldü. IL-5 seviyeleri ile Feld 1 pozitifliği arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.88).  Feld1 pozitif olan hastalarda IL-13 

seviyesinin medyan değeri 2.77(±17.98) iken Feld1 negatif olanlarda 
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4.02(±8.70) olarak görüldü. IL-13 seviyeleri ile Feld 1 pozitifliği arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.74). 

 

 

 

 

Şekil 8. Alerjik rinitli hastalarda IL-4 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 

 

Şekil 9. Alerjik rinitli hastalarda IL-5 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 
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Şekil 10. Alerjik rinitli hastalarda IL-3 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği ilişkisi 
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V.TARTIŞMA 

 

     Bu araştırmaya göre moleküler kedi alerjenlerinden en sık karşılaşılan 

Feld1 alerjenine oluşturulan antikorun özellikle astım tanılı hastalarda 

pozitifliği mevcuttur. Kedi alerjen duyarlılığı olan astım tanılı hastalarımızda 

kliniğin şiddetiyle Feld1 antikor pozitifliği yüksek oranda birliktelik göstermesi 

tanının erken dönemlerinde hastalığın şiddetini tahmin etmemizde fayda 

sağlamaktadır. Bu çalışmada moleküler kedi alerjeni olan Feld1’in kedi 

alerjisi olan çocuklarda akciğer inflamasyonu ile ilişkisinin olmadığı 

gösterilmiştir. 

    Celal Bayar Üniversitesi Çocuk Alerji ve İmmünoloji polikliniği ile Çocuk 

Göğüs Hastalıkları polikliniğinde takip edilmekte olan 80 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen 80 hastanın %50’si erkek, %50’si kız 

olarak saptandı. Polk ve arkadaşlarının kedi alerjen maruziyeti olan 

çocuklarda yaptığı çalışmada da %53’ü erkek, %47’si kız olarak saptanmıştır 

[114]. Kedi alerjen maruziyeti üzerinde cinsiyetin etkisi görülmemiştir. 

    Kedilerde (Felis Domesticus) , (Fel d 1 ila Feld d 8) sekiz adet kedi alerjeni 

gösterilmiştir. Moleküler alerjenleri kullanan bileşene dayalı tanının (CRD) 

geliştirilmesi, kedi alerjilerinin teşhisini ve anlaşılmasını iyileştirmeyi 

hedeflemektedir [115].  En önemli moleküler kedi alerjeni Feld1 adı verilen bir 

sekretoglobindir. Tüm kedilerin Feld1 ürettiği ve astımı olan hastalarda diğer 

alerjik hastalıklara nazaran daha yüksek oranda Feld1 pozitifliği bilinmektedir 

[116]. Biz çalışmaya dahil edilen deri prik testinde kedi alerjen duyarlılığı olan 

80 olgumuzda da Feld1 alerjenine karşı antikor oluşumunu inceledik. 

     Çalışmamızda deri prick testinde kedi alerjen duyarlılığı olan 80 hastanın 

%73,8‘i Feld1 değeri pozitif olarak saptandı. Bu değer kedi alerjisi olan çocuk 

hastalarda Feld1 pozitiflik oranının yüksek olduğunu göstermektedir. Yapılan 

çalışmaların çoğunda olduğu gibi kedi alerjisi olanların yaklaşık %80’inde 

Feld1 pozitif olarak bulunmaktadır [117], [118].    
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     Hastaların Feld1 antikor seviyeleri ImmunoCAP Specific IgE Kalibratörleri 

ile ölçüldü ve değerler kU/l olarak hesaplandı ≥0.35 kU/l olan değerler 

alerjen-spesifik antikorların bağlı konsantrasyonundaki artışı göstermesi 

sebebiyle pozitif değer kabul edildi. ˂ 0.35 kU/l olan değerler alerjen-spesifik 

antikorların yokluğunu ya da belirlenemez seviyelerini temsil etmesi 

sebebiyle negatif değer olarak kabul edildi. Grönland ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 0.35 kU/L cut-off değer olarak alınmıştır [87]. 

     Çalışmamızda Feld1 pozitif olarak değerlendirilen hastaların %52.5’inin 

başvuru tanısı astım olarak görüldü. Bu da Feld1 pozitifliğinin astımlı 

hastalarda daha yüksek olduğunu desteklemektedir. Yapılan bir çalışmada  

Feld1’e karşı gösterilen ani bronşiyal yanıtın proksimal hava yollarında yer 

aldığı ve böylelikle astım patogenezinde etkili olduğu düşünülmektedir 

[119].  1860 bebek üzerinde yapılan bir çalışmada, yaşamın erken 

döneminde bebeğin odasına giren bir kedinin, özellikle Feld1'e karşı 

aeroalerjen duyarlılığı  ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu ve izlemde bu 

bebeklerde astıma yatkınlık olduğunu gösterilmiştir [120].  

     Feld1 pozitif olarak değerlendirilen hastaların %37.3’ünün başvuru tanısı 

alerjik rinit olarak saptandı. Astım ile karşılaştırıldığına astım tanısı alan 

çocuk hastalara göre daha az pozitiflik görüldü. Konradsen ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada şiddetli astımı olanların yaklaşık %89’unda, kontrollü 

astım olanların yaklaşık %86’sında Feld1 pozitifliği görülmüştür [121]. Güney 

Brezilya’da yapılan bir çalışmada çocuklarda alerjik rinit hastalığı olanlarda 

Feld1 pozitiflik oranı yalnızca %17 olarak bulunmuştur [122] . Bu iki çalışma 

göstermektedir ki astım tanılı hastalarda alerjik rinit tanılı hastalara göre daha 

yüksek oranda Feld1 pozitifliği görülmektedir. Bizim çalışmamız da bunu 

destekler niteliktedir.  

     Kedi alerjen duyarlılığı olan astım tanılı hastalarımızda yaş medyan değeri 

12 olup Feld1 pozitifliği olanlarda 11 yaş, Feld1 negatif olanlarda 13.5 yaş 

olarak bulundu. Çalışmamıza bakıldığında hastanın yaşının Feld1 pozitifliği 

ile ilişkisi anlamlı bulunmadı. Konradsen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

şiddetli astımı olan çocuklarda yaş ortalaması 12.9 olarak bulunmuş olup yaş 
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ile Feld1 pozitifliği arasında ilişki gösterilememiştir [121]. Başlangıç yaşına 

bakıldığında Feld1 pozitifliği olan astım tanılı hastalarımızda medyan değeri 7 

olarak bulunmuştur ve anlamlı olarak değerlendirilmedi. Carlsen ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yaşamın erken döneminde bir evcil 

hayvan edinmenin 6-10 yaş arası çocuklarda astım veya alerjik rinit tanısı 

alma riskini artırmadığını veya azaltmadığını göstermiştir [123].  

      Alerjik rinit tanılı hastalarımızda da yaş medyan değeri 12 olup Feld1 

pozitifliği olanlarda 13 yaş, Feld1 negatifliği olanlarda 11 yaş olarak bulundu. 

Başlangıç yaşına bakıldığında Feld1 pozitif olan alerjik rinit tanılı 

hastalarımızda medyan değer 10, negatif olanlarda medyan değer 7 olarak 

bulundu. Daha erken yaşta tanı alanlarda Feld1 negatifliğinin olmasının 

gösterilebilmesi için çok merkezli ve daha çok sayıda alerjik rinit tanılı 

hastaya ihtiyaç vardır. Hastanın o anki yaşı ve/veya başvuru tanısındaki yaşı 

ile  Feld1 pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmamaktadır. 

     Çalışmamızda kedi alerjisi olan astım tanılı Feld1 pozitifliği olan hastaların 

%51.8’i erkek, %48.2’si kız olarak saptandı. Astım tanılı hastalarda Feld1 

pozitifliği ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Grönland ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kedi alerjisi olan 68 hastanın 34’ünde astım 

tanısı bulunmakta ve tamamında Feld1 pozitifliği bulunmuştur. Fakat cinsiyet 

ile Feld1 pozitifliği arasında ilişki gösterilememiştir [87]. Alerjik rinit tanılı 

Feld1 pozitifliği olan hastaların %50’si kız %50’si erkek olarak saptandı ve 

Feld1 pozitifliği ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Bu bulgular kedi 

alerjisi olup astım veya alerjik rinit tanısı olan çocuk hastalarda cinsiyetin 

Feld1 pozitifliği üzerine etkisi olmadığını düşündürmüştür. 

     Çalışmaya dahil edilen 80 hastanın %60’ında ailede alerjik hastalık 

öyküsü olduğu bulundu. Bunların da %62.7’sinde Feld1 pozitifliği olduğu 

görüldü. Ailesinde astım, alerjik rinit gibi herhangi bir alerjik hastalık öyküsü 

olan ve kedi alerjisi olan klinik yakınması olan veya olmayan çocuklarda 

Feld1 pozitifliğinin daha yüksek oranda görülmesi hem genetik geçişi 

düşündürmektedir hem de ailede alerjik hastalık öyküsü bulunması kedi 

alerjisine bağlı klinik semptom gösterme riskinde artışı düşündürmektedir.  
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          Çalışmaya dahil edilen 80 hastanın 31’inde ev içinde kedi ile temas, 

28’inde ev dışında kedi ile temas olduğu fark edildi. Feld1 pozitifliği olup evcil 

hayvanı kedi olan hastalarımızın oranı  %40.7 olarak görüldü. Ev içi teması 

olup Feld1 pozitifliği olan toplam 25 hastanın 24’ü kedi ile temas ettiği 

gösterildi. Astım tanılı olup ev içinde kedi ile teması olanı hastaların 

%90.9’unda Feld1 pozitifliği gösterildi. Moleküler kedi alerjenlerinin kaynakları 

tükürük, yağ, idrar, serum ve perianal bezler olduğu gösterilmiştir [15]. 

Amerika Birleşik Devletlerinde evlerinde kedi besleyen 831 evde yapılan bir 

çalışmada Feld1 ile temasın %99,9 olduğu gösterilmiştir.  Bizim çalışmamız 

gösteriyor ki ev içinde sürekli moleküler kedi alerjenine maruz kalınması, 

Feld1 antikor pozitifliğinin olmasını destekler niteliktedir.  Çocuklukta ev 

içinde bir kedinin varlığı, sensitizasyon ve astım gelişimi için bir risk faktörü 

gibi görünse de, bir kediye aşırı derecede maruz kalan çocukların kedi alerjisi 

geliştirme riskinin daha düşük olduğu gösterilmiştir [124], [125], [126]. Feld1 

pozitifliği ile astım gelişmenin doğru oranda olduğu gösterilse de kediye 

sürekli maruz kalmanın da astım için koruyucu olabileceği gösterilmiştir. 

Çalışmamızda Feld1 pozitifliği ile astım varlığı yüksek oranda birliktelik 

göstermekte olup ev içi kedi teması ile Feld1 pozitifliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmaması bunu destekler niteliktedir [127]. Alerjik rinit tanılı 

ve Feld1 pozitifliği olan hastalarımızın %54,5’inde ev içinde kedi ile temasın 

olduğu gösterildi. Fakat beklenildiği üzere astım tanılı hastalara göre bu oran 

daha düşük görüldü ve istatistiksel olarak  anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

     Evcil hayvanı olmayan, kedi alerjisi olan fakat ev dışında hayvanlar ile 

temas eden hastalarımızın %89.3’ünde Feld1 pozitifliği saptandı. Feld1 

pozitifliği olup ev dışında hayvan teması olan 25 hastanın 22 si kedi ile temas 

ettiği gösterildi. Feld1 pozitifliği ile ev dışı hayvan teması arasında anlamlı bir 

ilişki saptandı (p=0,02). Sonuç olarak kedi alerjisi olan ve ev dışında kedi ile 

temas eden hastalarda istatiksel olarak Feld1 oranı yüksek bulundu. Yapılan 

çalışmalarda ev dışında okullarda, arabalarda, evcil kedisi olan insanların 

saçlarında, kıyafetlerinde, alışveriş merkezi gibi toplu ortamlarda Feld1 

yaygın olarak bulunduğu gösterilmiştir [128], [129], [130]. Astım tanılı 

hastalarda ev dışında kedi ile temas olup Feld1 pozitifliği olma oranı %90,9 
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olarak bulundu. Alerjik rinit tanılı ve ev dışında kedi ile teması olup Feld1 

pozitifliği olma oranı %90 olarak bulundu. Fakat hem astım hem de alerjik 

rinit olan hastalarda Feld1 pozitifliği ile ev dışı kedi teması arasında anlamış 

ilişki bulunmadı. Bu göstermektedir ki kedi alerjisi olan hastalarda ev dışında 

kedi ile temasın Feld1 pozitifliği ile ilişkisi olmasına rağmen kliniğin olup 

olmaması ile ilgisi yoktur.  

     Çalışmaya dahil edilen ve Feld1 pozitifliği olan hastalarımızın %52.5’inde 

ev içinde veya ev dışında kedi ile temas öncesinde yakınmalarının olduğu 

bulundu. %47.5’inde ise temas sonrası yakınmaların olduğu bulundu. Bu 

düşündürmektedir ki kedi alerjisi olan hastalarımızda Feld1 pozitifliğinin kedi 

ile temas öncesinde veya sonrasında olan yakınmalarla ilişkisi yoktur. 

      Çalışmaya dahil edilen ve başvuru tanısı astım olan hastalara solunum 

sayısı, oksijen satürasyon değeri, akciğer dinleme bulgusu, retraksiyon, 

dispne ve nabız sayısı şiddetine göre 1 ila 3 puan arasında derecelendirilerek 

ve Global Initiative for Asthma (GINA) yönergesinden yararlanılarak skorlama 

yapıldı [131]. Skorlamaya göre hastadaki bulguların şiddeti arttıkça aldığı 

puan daha yüksek olarak hesaplandı. Çalışmamızda astım tanılı hastalarda 

Feld1 pozitifliği olanlarda GINA yönergesinden yararlanılarak yapılan 

skorlamanın medyan değeri 8 olarak, negatif olanlarda 6.5 olarak görüldü. 

İstatistiksel olarak astım tanılı hastalarda GINA yönergesinden yararlanılarak 

yapılan klinik skorlama ile Feld1 pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki saptandı. 

İsveçte yapılan 696 çocuğun dahil edildiği bir  kohort çalışmasında astım 

semptomlarının fazla olduğu çocuklarda Feld1 pozitiflik oranı daha yüksek 

bulunmuştur [132]. Yine İsveçte yapılan bir çalışmada kedi alerjisi olan 

hastalarda astımın bulunma oranı ve şiddeti arttıkça Feld1’e karşı oluşan 

antikor pozitiflik oranı arttığı gösterilmiştir [133].  Bu iki çalışmaya ek olarak 

bizim çalışmamız da göstermiştir ki astım hastalığının klinik bulgularının 

sayısı ve şiddeti arttıkça kedi alerjisi olan hastalarda Feld1 pozitifliği görülme 

oranının artmaktadır. 

     Çalışmaya dahil edilen ve başvuru tanısı alerjik rinit olan hastalara ise 

gündüz burun tıkanıklığı, burun akıntısı, burun kaşıntısı, hapşırma, gözlerde 
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kızarıklık, gözlerde kaşıntı, gözlerde ve sulanma, gece ise burun tıkanıklığı, 

uykuya dalmakta zorluk ve gece uyanma sıklığına ve şiddetine göre 0 ila 3 

puan arasında derecelendirilerek Total Nazal Semptom Skoru (TNSS) elde 

edildi. Semptom olmaması 0 puan, hafif semptom varlığı 1 puan, zaman 

zaman ortaya çıkan semptom varlığı 2 puan, çoğu zaman olan ve rahatsızlık 

oluşturan ağır semptom varlığı 3 puan ile derecelendirildi.  

     Çalışmaya dahil edilen alerjik rinit hastalarında Feld1 pozitifliği olan 

hastalarda TNSS medyan değeri 17, Feld1 negatifliği olan hastalarda 15.5 

olarak görüldü. Alerjik rinit hastası olup TNSS medyan değerinin Feld1 

pozitifliği ile ilişkisi anlamlı bulunmadı. Yapılan bir çalışmada Feld1 pozitifliği 

ile alerjik rinit kliniği arasında anlamlı bir bulgu olmadığı, Feld2 ‘nin alerjik rinit 

olan hastalarda yüksek pozitif olduğu gösterilmiştir [91], [134]. Çalışmamıza 

göre kedi alerjisi olan hastalarda astım tanısı olanların hem Feld1 pozitiflik 

oranı hem de Feld1 pozitifliğinin kliniğin şiddetiyle doğru orantılı olduğu 

gösterilse de alerjik rinit tanısı alanlarda Feld1 pozitifliği ve bu pozitifliğin 

hastalığın kliniğinin şiddetiyle ilişkili olmadığı bulundu.  

     Exhaled Breath Condansate (EBC) yöntemi ile IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi 

biyobelirteçlerin ölçümü yapılabilir. Dışarı verilen nefes havasının bir 

kondansatör aracılığıyla yönlendirilerek soğutulmasıyla oluşan biyolojik bir 

ürün ELISA yöntemi ile ölçülüp solunum yollarındaki inflamasyonu 

göstermektedir  [135]. 

     Çalışmaya dahil edilen 80 hastadan Exhaled Breath Condansate (EBC) 

yöntemi ile yoğunlaştırılmış soluk havası toplandı ve ELISA yöntemi ile 

solunum yollarındaki inflamasyonu gösterebilmek amacıyla IL-4, IL-5 ve IL-13 

pg/mL cinsinden hesaplandı. Astımda havayolu inflamasyonunda etkili olan 

yapısal ve inflamatuar hücreler, (epitel ve düz kas hücreleri, mast hücreleri, 

eozinofiller, T lenfositler gibi) ve bu hücrelerden salınan mediatörlerin olduğu 

ve bunların hava yolundaki inflamasyonun temel taşları olduğu gösterilmiştir 

[41], [42], [136], [137].  

     Astım oluşumunda etkili olan ve hava yolu inflamasyonunda rol alan ana 

mediatörler kemokinler, lökotrienler; IL1β, TNF-α, IL4, IL5 ve IL13’ü içeren 
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sitokinler, histamin, nitrik oksit ve prostaglandin D2 olduğu gösterilmiştir 

[138], [139], [140], [141]. IL-5, eozinofillerin olgunlaşması, çoğalması ve hava 

yollarına migrasyonu ve birikimini sağlar [9].  IL-4 ise MHC sınıf II 

moleküllerinin mast hücreleri, bazofiller, monositler, makrofajlar ve B 

hücrelerinde ekspresyonunu artırmada ve plazma hücreleri tarafından IgE 

üretimi indüklemede görevlidir. [10]. Hem IL-4 hem de IL-13, IgE'yi 

sentezlemek için B hücrelerini aktive eder, goblet hücresi hiperplazisini 

indükler, hava yolu aşırı duyarlılığını ve mukus hipersekresyonunu tetikler 

[11].  Biz de bu yüzden çalışmamızda hastalarımızda hava yolu 

inflamasyonunun varlığı gösterebilmek için ekshale edilen enfes 

kondensatında IL-4, IL-5 ve IL-13 seviyelerini ölçtük ve moleküler kedi 

alerjeni olan Feld1 pozitifliği ile karşılaştırdık. 

     Çalışmaya dahil edilen kedi alerjen duyarlılığı olup astım tanısı alan 

hastalarımızda Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-4 seviyeleri  

arasında anlamlı fark gözlenmedi. İstatistiksel olarak astım tanılı 

hastalarımızdaki IL-4 seviyesi Feld1 pozitifliği ile anlamlı saptanmadı. Fakat 

astım hastalarında IL-4 seviyesinin arttığı gözlendi. Karakoç ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ciddi astım ve intermittan astım 

olanlarda IL-4 seviyesi kontrol grubuna göre yüksek olduğu görülmüştür 

[142]. Makieieva ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da antiinflamatuar 

sitokin olan IL-4  konsantrasyonu, tekrarlayan hırıltısı olan çocuklarda anlamlı 

olarak artmış ve en yüksek oranlar astım gelişen çocuklarda bulunmuştur 

[112]. Yine Shahid ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada EBC 

örneklemesinden alınan IL-4 seviyeleri astımlı çocuklarda sağlıklı çocuklara 

göre yüksek olarak saptanmıştır [143].  Bu çalışmalar gibi bizim çalışmamız 

da göstermiştir ki astımlı hastalarımızda EBC örneklemesinde ölçülen IL-4 

seviyeleri artmıştır. Fakat IL-4 seviyelerinin dolaylı yoldan hava yolu 

inflamasyonunun Feld1 pozitifliği ile ilişkili olmadığı gözlendi. Literatüre 

bakıldığında IL-4 seviyeleri ile Feld1 pozitifliğini bu şekilde karşılaştıran 

başka bir çalışma bulunmamaktadır ve bu da çalışmanın özgünlüğünü 

göstermektedir. 
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     Kedi alerjen duyarlılığı olup alerjik rinit tanısı alan hastalarımızda ise 

Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-4 düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. Alerjik rinit tanılı hastalarımıza IL-4 seviyesi ve Feld1 

pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Fakat alerjik rinit’li hastalarımızda 

da astım hastalarında olduğu gibi IL-4 seviyesinde artış görüldü. IL-4 alerjik 

rinitte nazal bölgede alerjik inflamasyonunda erken fazda önemli olduğu 

gösterilmiştir [144]. Steelant ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada alerjik rinit 

tanılı hastalarda nazal örneklemede bakılan IL-4 seviyelerinin sağlıklı 

deneklere göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir [145]  Ghelli ve 

arkadaşlarının yaptığı sistemik derlemede de EBC örneklemesinde IL-4 

seviyelerinin alerjik rinitli ve astımlı hastalarda daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir [146].  Bu çalışmalar ile birlikte bizim çalışmamızda alerjik rinitli 

hastalarda IL-4 seviyesinin arttığı fakat astım tanılı hastalara kıyasla soluk 

havasındaki IL-4 seviyeleri daha düşük olduğu gözlendi. Bu durum alerjik 

rinitte havayolunda alerjik inflamasyonun olduğu fakat astım gibi alt solunum 

yolunu tutan bir hastalığa göre daha düşük olduğunu gösterdi. Bizim 

çalışmamız bunlara ek olarak alerjik rinit tanılı hastalarda EBC 

örneklemesinde bakılan IL-4 seviyeleri ile Feld1 pozitifliği arasında ilişki 

olmadığını da gösterdi. 

     Çalışmaya dahil edilen kedi alerjisi olup astım tanısı alan hastalarımızda 

Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-5 düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. İstatistiksel olarak astımlı hastalarımızda Feld1 pozitifliği 

ile IL-5 seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Türkeli ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada atopik astımı olan hastalarda EBC 

örneklemesi ile alınan IL-5 düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek bulundu 

[110]. Lamotte ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise indüklenmiş 

balgamda astımlı hastalarda eozinofillerin ve IL-5’in arttığı gösterilmiştir [147]. 

Bu çalışmalar göstermektedir ki astım tanılı çocuklarda hava yolu 

inflamasyonunda IL-5 sitokini önemli bir rol oynamaktadır ve bizim 

çalışmamızda da olduğu gibi IL-5 seviyeleri astımı olmayan sağlıklı çocuklara 

göre yüksek bulunmuştur. Ek olarak bizim çalışmamızda IL-5 seviyesindeki 

artışın Feld1 pozitifliği ilişkili olmadığı saptandı.  



61 
 

     Kedi alerjen duyarlılığı olup alerjik rinit tanısı alan hastalarımızda ise 

Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-5 düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. Alerjik rinit tanılı hastalarımıza IL-5 seviyesi ve Feld1 

pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Fakat alerjik rinit’li hastalarımızda 

da astım hastalarında olduğu gibi IL-5 seviyesinde artış görüldü. IL-5, 

eozinofilik büyüme ve proliferasyonun güçlü bir uyarıcısıdır, bu nedenle 

alerjik rinit patogenezinde rolü büyüktür [148]. Masuyama ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada alerjik riniti olan hastalarda IL-5 seviyelerinin arttığı ve 

eozinofiliye neden olduğu gösterilmiştir [149]. Bu çalışma ve bizim 

çalışmamız göstermektedir ki alerjik rinitli hastalarda nazal örnekleme ve 

EBC örneklemesinde IL-5 seviyeleri artmıştır. Bizim çalışmamızda ek olarak 

astım ve alerjik rinit hastalarının EBC örneklemelerindeki IL-5 seviyeleri 

arasında anlamlı bir fark olmadığı, Feld1 pozitifliği ile de ilişkili olmadığı 

gösterildi. 

    Çalışmaya dahil edilen kedi alerjisi olup astım tanısı alan hastalarımızda 

Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-13 düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. İstatistiksel olarak astımlı hastalarımızda Feld1 pozitifliği 

ile IL-13 seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. IL-13, IL-4’e göre 

Th2 sitokinleri, mast ve eozinofilleri aktifleştirmede, IgE artışında kısacası 

hava yolundaki alerjik inflamasyonda daha az bir rolü vardır [150]. Saha ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada bronşial biyopsi ve indüklenmiş balgamda 

bakılan IL-13 seviyeleri astımı olanlarda görece daha yüksek bulunmuştur. 

Hatta aynı çalışma göstermektedir ki IL-13 seviyesindeki artış astımın 

şiddetiyle doğru orantılıdır [151]. Bu çalışmalar ile birlikte bizim çalışmamız 

da göstermektedir ki havayolundaki IL-13 seviyeleri astım tanılı hastalarda 

artma eğilimindedir. Ek olarak bizim çalışmamızda bu artışın Feld1 pozitifliği 

ile ilişkisinin olmadığı gösterildi. 

     Kedi alerjen duyarlılığı olup alerjik rinit tanısı alan hastalarımızda ise 

Feld1 pozitifliği olanlarda ve olmayanlarda IL-13 düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı.  Alerjik rinit tanılı hastalarımıza IL-13 seviyesi ve Feld1 

pozitifliği arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Zagorska ve arkadaşlarının 49 

alerjik rinit tanılı hastada yaptığı bir çalışmada EBC örneklemesinde IL-13 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zag%C3%B3rska+W&cauthor_id=24761460
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seviyelerinin arttığı gösterilmiştir [152] . Bizim çalışmamız da alerjik rinitli 

hastalarda EBC örneklemesinde IL-13 seviyelerinin yüksek olduğunu 

destekledi. Astımlı hastalara kıyasla daha IL-13 seviyelerinin alerjik rinitli 

hastalara göre daha düşük olduğu gözlendi. Ek olarak bizim çalışmamızda 

alerjik rinitli hastalardaki IL-13 düzeyinin Feld1 pozitifliği ile ilişkili olmadığı 

gösterildi.  

     Astım ve alerjik rinit hastalarda EBC örneklemesinde bakılan IL-4, IL-5 ve 

IL-13 seviyeleri başlıca moleküler kedi alerjeni olan Feld1 antikor pozitifliği ile 

ilişkisinin araştırılması literatürde bulunan diğer çalışmalarda gözlenmemiştir. 

Bu durum çalışmanın özgünlüğünü göstermektedir. 

     Çalışmamız kısıtlılıklarından birisi astım veya alerjik rinit tanılı hastalardan 

EBC örneklemesi sırasında akciğerdeki inflamasyonun net olarak 

bilinememesidir. Hastanın yeni tanı almış olması veya klinik olarak bulgu 

vermeden havayollarında inflamasyonun olması EBC örneklemesinde 

farklılıklar gösterebilir. Hastalarda öncelikle anamnez alınıp fizik muayene 

yapılıp özellikle havayolunu etkileyebilecek akut ve kronik hastalıklar göz 

önüne alınsa da tüm faktörleri değerlendirmek mümkün değildi. Aynı şekilde 

sürecin yaklaşık iki yıl olması ve bu süreçte farklı mevsimlerde farklı 

zamanlarda örneklerin alınması da kısıtlılıklardan birisidir. Hastalarımız 

sadece deri prick testinde kedi alerjisi olan hastalardan seçildi. Bu da kedi 

alerjisi dışında diğer alerjenlere duyarlı olan hastalarda bu verilerin 

genellemesini kısıtlamaktadır. Diğer bir kısıtlılık GINA yönergesinden yapılan 

skorlama ve TNSS skorlamaları ve anket bilgilerinin çoğunun hastaların 

subjektif bildirimleri ile doldurulmasıdır. Yine anket içerisinde olan ev içi veya 

ev dışı kedi teması olan hastalarımızda temas süresinin uzunluğu 

değerlendirilemedi.  
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VI.SONUÇ 

 

1. Çalışmaya dahil edilen ve deri prick testinde kedi alerjen duyarlılığı 

olan 80 hastanın %72.5’inde Feld1’e karşı antikor pozitifliği gösterildi. 

Literatür ile uyumlu olarak Feld1 pozitifliğinin kedi alerjisi ile doğru 

orantılı olduğunu gösterildi. 

 

2. Feld1 pozitifliği olan hastaların %52.5’i astım, %37.3’ü alerjik rinit tanılı 

olduğu görüldü. Feld1 pozitifliğinin astımlı hastalarda daha sık olduğu 

literatür ile uyumlu olarak gösterildi. 

 

3. Hastaların o anki yaşı, araştırmaya dahil edilme yaşı ve klinik 

bulguların başlangıç yaşı ile Feld1 pozitifliği arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı. 

 

4. Astım ve alerjik rinit tanılı hastalarımızda Feld1 pozitifliği veya 

negatifliği ile cinsiyet arasında bir ilişki gösterilmedi. 

 

5. Çalışmaya dahil edilen ve Feld1 pozitifliği olan hastalarımızın 

ailelerinde herhangi bir alerjik hastalık olması %62.5 olarak görüldü. 

Bu durum Feld1’e karşı oluşturulan antikorların genetik geçişli 

olabileceğini düşündürebilir.  

 

6. Astım tanılı ve ev içinde kedi ile teması olan hastalarımızın %90.9’ı 

Feld1 pozitif olarak saptandı. Bu da kedinin bulunduğu ortamda 

yüksek oranda Feld1 antijeni olduğunu göstermektedir. 

 

7. Alerjik rinit tanılı ve ev içinde kedi ile teması olan hastalarımız ile Feld1 

pozitifliği arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 
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8. Ev dışındaki sosyal ortamlarda kedi ile temas ile Feld1 pozitifliği 

arasında anlamlı bir ilişki bulunsa da astım veya alerjik rinit klinikleri ile 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 

9. Astım tanılı hastalarda Feld1 pozitifliği ile hastalığın kliniğinin şiddeti 

arasında anlamlı ilişki bulundu. Kliniğin şiddeti GINA yönergesinden 

hazırlanan bir skorlama ile hesaplandı. Literatür ile uyumlu olduğu 

görüldü.  

 

10. Alerjik rinit tanılı hastalarda ise Feld1 pozitifliği ile hastalığın klinik 

şiddeti arasında anlamlı ilişki olmadığı tespit edildi. Literatürde de 

Feld1 pozitifliğinin alerjik rinite göre astımda daha sık ve daha şiddetli 

bir kliniğe neden olduğu gösterildi. 

 

11. EBC örneklemesinde bakılan IL-4, IL-5 ve IL-13 seviyeleri literatür ile 

uyumlu olarak astımda ve alerjik rinitti arttığı, astımda alerjik rinite göre 

daha fazla arttığı gösterildi. 

 

12. EBC örneklemesinde bakılan IL-4, IL-5 ve IL-13 seviyelerinin astım ve 

alerjik rinit hastalarında bakılan Feld1 ile ilişkisinin olmadığı gösterildi. 

Moleküler kedi alerjenin pozitifliğinin hava yolundaki inflamasyonla 

doğrudan ilişkili olmadığını düşündürdü. 

 

 

 

 

 



65 
 

VII.ÖZET 

 
KEDİ ALERJİSİ OLAN ÇOCUKLARDA BİLEŞENE DAYALI TANI 

YÖNTEMİNİN HAVA YOLU İNFLAMASYONU İLE İLİŞKİSİ 

GİRİŞ: Kedi alerjisi dünyada oldukça yaygın ve sıklığı giderek artan bir 

alerjidir. Kedi alerjenlerine karşı oluşan duyarlılık astım ve alerjik rinit 

gelişiminde önemli bir faktörüdür. Moleküler kedi alerjenleri (Feld1 ila Feld8) 

bileşene dayalı tanı yöntemi ile ölçülebilmektedir ve majör kedi alerjeni olarak 

Feld1 gösterilmektedir. Özellikle astım hastalarında Feld1’e karşı oluşan 

antikor seviyeleri artmaktadır. Solunum yollarındaki alerjik inflamasyonun ana 

belirteçlerinden olan sitokinlerin en önemli olanları IL-4, IL-5 ve IL-13’tür. 

Yoğunlaştırılmış soluk havasında bunların ölçümü yapılabilmektedir. Biz bu 

çalışma ile kedi alerjisi olan çocukların moleküler kedi alerjeni ile solunum 

yollarındaki alerjik inflamasyonun ilişkisini incelemeyi amaçlamaktayız. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Çalışmaya Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi 

Çocuk Alerji İmmünoloji Polikliniğine ve Çocuk Göğüs Hastalıkları 

Polikliniğine 2020 Haziran-2022 Haziran tarihleri arasında 4-17 yaş 

aralığında, deri prik testi ile sadece kedi alerjen duyarlılığı saptanmış hastalar 

dahil edildi. Başvuru anında veriler kaydedildi. Hastaların başvuru tanılarına 

göre GINA rehberinden yararlanılarak yapılan skorlamaları ve TNSS 

skorlamaları kaydedildi. Aynı gün içinde Feld1 antikoru, IL-4, IL-5, IL-13 

düzeyleri değerlendirilmek üzere kan örneği ve EBC örneklemesi alındı. 

İstatistiksel veri analizi için Jamovi 2.3.21 kullanıldı. 

BULGULAR: Çalışmaya dahil edilen 80 hastanın 40 (%50)’ı erkek, 40 

(%50)’ı kız idi.  Hastaların yaş ortalaması 12.1 ± 2.78 yıl olarak, araştırmaya 

dahil edilme yaşı 11.2 ± 2.64 yıl olarak bulundu. Hastaların %73.8’inde Feld1’ 

e karşı antikor pozitifliği görüldü. %52.5’i başvuru tanısında astım olması 

Feld1 ile astımın doğru orantılı olduğunu gösterdi. Ailede alerjik hastalık 

varlığı olanlarda Feld1 pozitifliği %62.7 ile daha yüksek saptandı. Ev içinde 

kedi olması Feld1 maruziyeti ve astım ile doğru orantılı olduğu saptandı. Ev 

dışı kedi temaslarının ise Feld1 pozitifliği ile doğrudan ilişkili olduğu görüldü 
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(p<0.05). Astım şiddeti ile Feld1 pozitiflik oranı doğru orantılı olarak görüldü. 

(p<0.05). Solunum yollarındaki inflamasyon ile Feld1 pozitifliğinin ilişkili 

olmadığı görüldü. 

SONUÇ: Çalışmamızda kedi alerjisi olan çocuklarda Feld1 antikorunun 

pozitifliğinin yüksek oranda olduğu görülmüştür. Aynı zamanda Feld1 

pozitifliğinin astım kliniğinin şiddetini öngörmede kullanılabileceği 

görülmüştür. Kedi alerjisi olan çocuklarda ailede alerjik hastalık varlığı ile 

Feld1 pozitifliğinin yüksek oranda olması astım kliniği için risk faktörü olarak 

sayılabilir. Solunum yollarındaki inflamasyonun moleküler kedi alerjenleri ile 

ilişkili olmadığı bulunmuştur. 

ANAHTAR KELİMELER: Kedi alerjisi, Feld1, Exhaled Breath Condansate, 

astım, alerjik rinit. 
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VIII.ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP OF COMPONENT RESOLVED DIAGNOSİS WITH 

AIRWAY INFLAMMATORY IN CHILDREN WITH CAT ALLERGY 

INTRODUCTION: Cat allergy is a very common and increasing frequency in 

the world. Sensitivity to cat allergens is an important factor in the 

development of asthma and allergic rhinitis. Molecular cat allergens (Feld1 to 

Feld8) can be measured by the component resolved diagnosis and Feld1 is 

indicated as the major cat allergen. Antibody levels against Feld1 are 

increased, especially in asthma patients. The most important cytokines, 

which are among the main markers of allergic inflammation in the respiratory 

tract, are IL-4, IL-5 and IL-13. These can be measured in exhaled breath 

condansate. In this study, we aimed to examine the relationship between 

molecular cat allergen and allergic inflammation in the respiratory tract of 

children with cat allergy. 

MATERIAL/METHOS: Patients between the ages of 4-17, who were found to 

have only cat allergen sensitivity by skin prick test, between June 2020 and 

June 2022 in Manisa Celal Bayar University Hospital Pediatric Allergy 

Immunology Polyclinic and Pediatric Chest Diseases Polyclinic were included 

in the study. The data were recorded at the time of application. Scoring using 

the GINA guideline and TNSS scores of the patients according to their 

admission diagnosis were recorded. On the same day, blood sample and 

EBC sampling were taken to evaluate Feld1 antibody, IL-4, IL-5, IL-13 levels. 

Jamovi 2.3.21 was used for statistical data analysis. 

RESULTS: Of the 80 patients included in the study, 40 (50%) were boys and 

40 (50%) were girls. The mean age of the patients was 12.1 ± 2.78 years, 

and the age of inclusion in the study was 11.2 ± 2.64 years. Antibody 

positivity against Feld1 was observed in 73.8% of the patients. The fact that 

52.5% had asthma at presentation showed that Feld1 was directly 

proportional to asthma. Feld1 positivity was found to be higher with 62.7% in 

those with a family history of allergic disease. It was determined that having a 

cat in the house was directly proportional to Feld1 exposure and asthma. Cat 
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contacts outside the home were found to be directly related to Feld1 positivity 

(p<0.05). Asthma severity and Feld1 positivity rate were found to be directly 

proportional. (p<0.05). It was observed that inflammation in the respiratory 

tract and Feld1 positivity were not associated. 

CONCLUSION: In our study, it was observed that the positivity of Feld1 

antibody was high in children with cat allergy. At the same time, it has been 

seen that Feld1 positivity can be used to predict the severity of the asthma 

clinic. The presence of an allergic disease in the family and the high rate of 

Feld1 positivity in children with cat allergy can be considered as risk factors 

for the clinic of asthma. Inflammation in the airways was not found to be 

associated with molecular cat allergens. 

KEY WORDS: Cat allergy, Feld 1, Exhaled Breath Condensate, asthma, 

allergic rhinitis. 
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IX. EKLER 

 

EK 1. 

KEDİ ALERJİSİ OLAN ÇOCUKLARDA BİLEŞENE DAYALI TANI YÖNTEMİNİN HAVA YOLU 

İNFLAMASYONU İLE İLİŞKİSİ  HASTA FORMU 

 

Ad soyad :     Araştırmaya dahil edilme tarihi:  

Doğum tarihi :     Telefon: 

Cinsiyet  :   

Başvuru tanısı :  1. Astım 2. AR 3. Atopik Dermatit 4. Ürtiker  5. Anafilaksi 

Ailede alerjik hastalık öyküsü: 1. Yok 2. Var (Var ise belirtiniz………………..) 

Yakınmaların başlangıç yaşı: 

Ev içi ortamda temasta olunan hayvan: 1. Yok 2. Var (Var ise belirtiniz………………..) 

Ev dışı ortamda temasta olunan hayvan: 1. Yok 2. Var (Var ise belirtiniz………………..) 

Hayvan teması ile yakınmaların başlangıcı arasındaki ilişki 

1. Yakınmalar hayvan temasından önce vardı 

2. Yakınmalar hayvan teması başladıktan sonra başladı (hayvan teması ve yakınma başlangıcı 

arasındaki zamanı belirtiniz………………..) 

Daha önce hayvan teması ile fark edilen yakınma1. Yok 2. Var (Var ise belirtiniz………………..) 

Pediatrik astım skoru (GINA) 

Solunum sayısı 1 puan 2 puan 3 puan 

4-5 yaş <30 31-35 >36 

6-12 yaş <26 27-30 >31 

12 yaş üstü <23 24-27 >28 

 

Spo2 95< 90-95 90> 

Dinleme  

Bulgusu 

Ekspiryum sonunda 

hışıltı 

Ekspiryum boyunca 

hışıltı 

İnspiryum+ekspiryum 

boyunca hışıltı 

Retraksiyon Yok veya insterkostal İnterkostal ve 

suprasternal 

Supraklavikular, interkostal, 

suprasternal 

Dispne Sadece yürürken, 

Cümleler kurabilir, 

Rahatlıkla yatar 

Konuşurken, 

Kısa cümleler, 

Oturabilir 

Dinlenirken , 

Tek kelime, 

Öne eğilerek oturur 

Nabız 90p> 90-95p 95p< 

 

ARK Skoru (TNSS)   

 Semptom Şiddeti 

0 1 2 3 

 

 

 

Burun 

Tıkanıklık     

Akıntı     
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Gündüz 

Kaşıntı     

Hapşırma     

 

Göz 

Kızarıklık     

Kaşıntı     

Sulanma      

Şişlik     

 

Gece 

 

Burun 

Burun tıkanıklığı şiddeti     

Uykuya dalmakta zorluk     

Gece uyanma     

 

 

Component Resolved Diagnosis (ALEX IGE-300 Alerjen Taraması) 

                                                      Feld1 

HASTA  

 

Exhaled Breath Condansate 

 Parametreler 

 IL-4 IL-5 IL-13 

HASTA    
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