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Öz

Amaç: Özellikle gelişmiş ülkelerde olmak üzere son 40 yıldır atopik 
hastalıkların prevalansında artış görülmektedir. Bu durum iyileşen 
yaşam koşulları nedeni ile enfeksiyonlara maruziyetin azalması ile 
açıklanmaktadır. Çalışmamızda bazı enfeksiyonların atopik hastalıklar 
üzerindeki etkisi araştırılmıştır.

Yöntemler: Çalışmamıza atopik 50 hasta ile yaş ve cins olarak 
benzer 46 sağlam çocuk kontrol gurubu olarak alındı. Olguların deri 
testleri yapıldı ve serum immünoglobulin (Ig) E düzeyleri belirlendi. 
Hepatit A virüs (HAV), Toxoplasma gondii, Epstein-Barr virüs (EBV) 
ve sitomegalovirüs (SMV) seropozitivitelerini saptamak için serumda 
spesifik IgG belirlendi. Helicobacter pylori antijen pozitifliği gaitada 
arandı.

Bulgular: Atopik çocuklarda anti-HAV IgG seropozitivitesi (%30,0) 
ve H. pylori antijen pozitifliği (%22,0) kontrollerden (sırası ile, %52,1; 
%47,8) anlamlı olarak daha düşük bulundu. T. gondii, EBV viral kapsid 
antijeni ve SMV IgG seropozitifliği açısından her iki grupta anlamlı 
istatistiksel farklılık saptanmadı. 

Sonuç: HAV ve H. pylori enfeksiyonları atopik hastalıklardan koruyucu 
enfeksiyonlar olabilir. Ancak genellenebilir sonuçlara ulaşmak için daha 
geniş ölçekli çalışmalara gereksinim vardır.

Anahtar Sözcükler: Atopi, alerji, enfeksiyon, hijyen, hepatit A virüs, 
helicobakter pylori

Aim: Especially in the developed countries; there has been an increase 
in the prevalence of atopic diseases over the past 40 years. This is 
explained by the improved living conditions and reduced exposure to 
infections. In this study, effects of some infections on atopic diseases 
were investigated.

Methods: Fifty atopic patients and 46 age-and sex-matched healthy 
children were included in the study. Skin prick test was performed and 
serum immunoglobulin (Ig) E levels were determined in all subjects. 
Serum-specific IgG was investigated to detect seropositivity of hepatitis 
A virus (HAV), Toxoplasma gondii, Epstein-Barr virus (EBV) and 
cytomegalovirus (CMV). In addition, Helicobacter pylori feacal antigen 
test was done. 

Results: Anti-HAV IgG seropositivity (30.0%) and H. pylori antigen 
positivity (22.0%) were significantly lower in atopic children than 
in controls (52.1%, 47.8%, respectively). There was no statistically 
significant difference between the two groups in seropositivities of T. 
gondii, EBV viral capsid antigen and CMV IgG.

Conclusion: HAV and H. pylori may be protective infections in atopic 
patients. However, there is a need for larger scale studies to achieve 
generalizable results.

Keywords: Atopy, allergy, infection, hygiene, hepatitis A virus, 
helicobacter pylori

Abs­tract

Giriş 
Astım, alerjik rinit ve atopik dermatit atopik 

hastalıklardandır (1). Epidemiyolojik veriler, bu hastalıkların 
prevalansının ve insidansının son yıllarda arttığını 

göstermektedir. Bu artış özellikle sosyo-ekonomik olarak 
gelişmiş batı toplumlarında dikkat çekmektedir (1-3). 

Atopik hastalıklardaki artışın açıklamasına yönelik 
olarak sayısız risk faktörleri öne sürülmüştür. Bu faktörler 
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arasında genetik yatkınlık, alerjenlerle sık temas, beslenme 
şekli, obezite, çevre kirliliği, sezaryen doğum, sigara 
maruziyeti, aşılanma, enfeksiyonlar, barsak mikrobiyotası 
ve anne sütüyle beslenme süresi bulunmaktadır (1,4,5). 
Ancak ilk olarak 1989 yılında Strachan’ın (6) ortaya attığı 
“hijyen hipotezi” atopik hastalıkların artışı ile ilgili halen 
en geçerli hipotez olarak yerini korumaktadır. Bu hipotez 
özetle değişen yaşam tarzları ile ailelerin küçülmesi ve 
enfeksiyonlara daha az maruz kalmanın atopiyi artırdığı 
yönündedir (6). Daha sonra yapılan çalışmalarda hijyen 
hipotezinin biyolojik temelleri desteklenmiş; çocukluk çağı 
enfeksiyonlarının T helper (Th) 1 yanıtı artırdığı ve atopi 
gelişiminde önemli olan Th2 yanıtı baskıladığı gösterilmiştir 
(7-11). Hipotezin ilk ortaya atıldığı andan itibaren virüs 
(9,10,12-16), bakteri (2,7,9,10,13,17) ya da parazit (3,8-
11,13) olmak üzere çeşitli çocukluk çağı enfeksiyonları ile 
atopi arasındaki ilişki araştırılmış; lehte ve aleyhte birçok 
sonuçla tartışmaya günümüzde de devam edilmiştir (2,17-
21).

Çalışmamızda, astım, alerjik rinit ve atopik dermatiti 
olan çocuklarda Helicobacter pylori pozitifliği, hepatit A 
virüs (HAV), Toxoplasma gondii, sitomegalovirüs (SMV), 
ve Epstein-Barr virüs (EBV) enfeksiyonlarının seropozitifliği 
araştırılmış ve sonuçlar atopik olmayan sağlıklı çocuklarla 
karşılaştırılmıştır.

Yöntemler
Çalışmamıza astım, alerjk rinit, atopik dermatit 

tanıları ile takipli, immünoglobulin (Ig) E düzeyleri yüksek 
ve deri prick testleri pozitif olan 50 atopik hasta alındı. 
Kontrol grubunu genel polikliniğimize diğer sebeplerle 
başvuran, alerjik hastalıklar yönünden herhangi bir tanısı 
ve yakınması olmayan, deri prick testleri negatif 46 sağlıklı 
çocuk oluşturdu. Kontrol grubu olgularının seçilmesinde 
uluslararası kabul gören Çocuklukta Uluslararası Astım 
ve Alerjiler Çalışması soru listesinden modifiye edilmiş 
bir anket formu kullanıldı. Daha önceden hepatit A aşısı 
olan çocuklar çalışmaya alınmadı. Çalışmaya başlamadan 
önce hastanemizin çalışmaya başlamadan önce Haseki 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi  Etik Kurulu’ndan  onay 
alındı (protokol no: 27/10/08-09). Görüşme sırasında 
ebeveynlere çalışmanın amacı anlatıldı; yazılı onam 
formları alındı.

Hastaların isimleri, yaşları, cinsiyetleri, boy, kilo, vücut 
kitle indeksleri (VKİ), evde yaşayan birey sayısı, kardeş 
sayısı, evlerindeki oda sayısı, ailelerinin aylık geliri standart 
bir forma kaydedildi. Olgular kardeş sayısı, evdeki birey 
sayısı ve oda sayısına göre gruplandırıldı, ayrıca Devlet 
İstatistik Enstitüsü’nün verilerine göre yoksulluk sınırının 
altında geliri olanlar sosyo-ekonomik durumu düşük; 
yoksulluk sınırının üstünde geliri olanlar sosyo-ekonomik 
durumu orta düzey şeklinde iki gruba ayrıldı.

Deri prick testleri; allergopharma (Hamburg, Almanya) 
standart alerjenleri ve tek kullanımlık plastik lansetler 
kullanılarak yapıldı. Pozitif kontrol olarak histamin %0,1 (1 
mg/mL) ve negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanıldı. 
Deri testinde 2+ ve üzeri reaksiyonlar veya negatif kontrole 
kıyasla 3 mm ve üzerinde sonuç elde edilen reaksiyonlar 
pozitif kabul edildi. 

Serum total IgE ölçümleri otoanalizörde (ARCHITECT 
Cİ 1600, ABBOT; Barcelona-Spain) türbidimetrik yöntemle 
ölçüldü. Total IgE sonuçları her yaş grubu için ayrı ayrı 
değerlendirildi. Bir-beş yaş <60 IU/mL, altı-dokuz yaş <90 
IU/mL, on-on altı yaş <200 IU/mL değerleri normal kabul 
edildi.

Enfeksiyonların serolojileri Triturus Grifols cihazında 
mikro ELISA yöntemi ile çalışıldı. Pozitif cut-off değerleri 
anti-HAV IgG için 0,650 ve üzeri; T. gondii IgG için 0,630 
ve üzeri; EBV viral kapsid antijen (VCA) IgG için 0,550 ve 
üzeri; SMV IgG için 0,640 ve üzeri kabul edildi. Gaitada 
H. pylori antijenini tespit etmek için Coris BioConcept 
firmasının Pylori-strip testi kullanıldı. Tek yeşil çizgi negatif; 
bir yeşil, bir kırmızı çizgi pozitif; çizgi görülmezse geçersiz 
olarak değerlendirildi. 

İstatistiksel Analiz 

Karşılaştırmalar gruplar homojen dağılım gösterdiğinde 
bağımsız Student’s t-testi ile; homojen dağılım 
göstermediğinde Mann-Whitney U testi ile yapıldı. 
Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi 
kullanıldı. Tüm istatistiksel analizler “SPSS (Statistical 
Package for Social Sciences Inc; Chicago, IL, USA) for 
Windows version 16.0” paket program ile yapıldı. Test 
sonuçlarına göre p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Atopik hastalık grubundaki hastaların 27’sinde (%54) 

yalnız astım, dokuzunda (%18) yalnız alerjik rinit, birinde 
(%2) yalnız atopik dermatit, 12’sinde (%24) astım ve 
alerjik rinit birlikte, birinde (%2) astım, alerjik rinit ve atopik 
dermatit tanıları birlikte mevcuttu. 

Atopik hastalık grubundakilerin yaş ortalaması 
11,03±3,18 (4-16) yıl iken, kontrol grubundakilerin 
10,28±3,89 (4-16) yıl olarak bulundu. Atopik hastalık 
grubunda 24 kız (%48), 26 erkek (%52); kontrol grubunda 
19 kız (%41,3), 27 erkek (%58,7) olgu bulunuyordu 
(Tablo 1). Her iki grup arasında yaş ve cinsiyet açısından 
istatistiksel anlamlı fark bulunmadı.

Atopik hastalık grubunun boy ortalaması 139,94±19,15 
cm, ağırlık ortalaması 39,88±10,8 kg, VKİ ortalaması 
19,96±1,48 kg/m2; kontrol grubunun ise sırası ile 
133,91±21,88 cm, 38,65±13,68 kg, 21,11±2,63 kg/m2 
olarak bulundu (Tablo 1). Gruplar arasında boy, ağırlık ve 
VKİ açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Atopik hastalık grubundan 34 (%68), kontrol 
grubundan 34 (%74) çocuğun evinde birey sayısı beş 
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ve altında; atopik hastalık grubundan 16 (%32), kontrol 
grubundan 12 (%26) çocuğun ise beşin üzerindeydi. 
Atopik hastalık grubunda evdeki birey sayısı ortalaması 
5,7 kişi, kontrol grubunda ise 5,1 kişi olarak saptandı. 
Atopik hastalık grubundan 43 (%86), kontrol grubundan 
41 (%89) çocuğun üç ve daha az kardeşi varken; atopik 
hastalık grubundan yedi (%14), kontrol grubundan beş 
(%11) çocuğun üçün üzerinde kardeşi vardı. Atopik 
41 (%82) çocuğun evinde oda sayısı üç ve altında iken 
kontrol grubundan 37 (%80) çocuğun evindeki oda sayısı 
üç ve altındaydı (Tablo 1). İki grup arasında evde yaşayan 
birey, kardeş ve oda sayıları açısından istatistiksel anlamlı 
farklılıklar saptanmadı.

Atopik hastalık grubundan 28 (%56), kontrol grubundan 
25 (%54) çocuğun ailesi düşük gelir grubunda iken; atopik 
gruptan 22 (%44), kontrollerden 21 (%46) çocuğun ailesi 
orta gelir grubunda idi (Tablo 1). Gelir düzeyleri açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Atopik hastalık 
grubundan 28 (%56), kontrol grubundan 25 (%54) 
çocuğun evinde en az bir kişi sigara içiyor iken; atopik 
gruptan 22, kontrol grubundan 21 çocuğun evinde sigara 
içen yoktu (Tablo 1). Gruplar arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmadı.

Atopik hastalık grubundaki çocukların 39’unda (%78) 
SMV IgG, 15’inde (%30) anti-HAV IgG seropozitifliği, 
11’inde (%22) H. pylori antijen pozitifliği, yedisinde (%14) 
T. gondii IgG ve üçünde (%6) EBV VCA IgG pozitifliği 
gözlendi (Tablo 2). Kontrol grubunda ise 42’sinde (%91) 
SMV IgG, 24’ünde (%52) anti-HAV IgG, 22’sinde (%48) 
H. pylori antijen pozitifliği ve 12’sinde (%26) T. gondii IgG 
pozitifliği vardı. Kontrol grubunda EBV VCA IgG pozitif 
olgu saptanmadı (Tablo 2). Atopik hastalık grubunda 
anti-HAV IgG seropozitifliği ve gaitada H. pylori antijen 
pozitifliği non-atopik kontrol grubundan istatistiksel olarak 
anlamlı düşük saptandı (sırasıyla, p=0,022; p=0,007). 
Gruplar arasında T. gondii, EBV VCA IgG ve SMV IgG 
seropozitifliği açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmadı (Tablo 2).

Tartışma
Atopik hastalıklarda son yıllardaki önemli boyuttaki 

artış; nedenlerinin anlaşılabilmesi amacı ile birçok bilimsel 
çalışmaya konu olmuştur (1-5). Doğal immünite ile bir 
çevresel alerjenin etkileşmesi T hücresi tarafından Th2 tip 
yanıtı oluşturan interlökin (IL)-4, IL-5 ve IL-13 gibi sitokinlerin 
üretilmesine neden olur (22). Bu sitokinler de IgE üretimini, 
mast hücre ve eozinofillerin sayısını artırarak enflamasyonun 
oluşumunu sağlarlar (22). Düzelen hijyen ve sosyo-
ekonomik koşulların enfeksiyonların azalmasını sağlaması 
sonucunda Th1 yanıtının uyarılamaması ve Th2 yanıtının 
baskılanamamasının alerjik hastalıkların prevalansında 
artışa yol açtığı düşünülmektedir (7,10,16,17). Son yıllarda 
alerjik hastalıkların patogenezinde önemli rol oynadığı 
düşünülen T regülatuvar (Treg) hücreler ile ilgili gelişmeler 
atopik hastalarda hijyen hipotezinin ve enfeksiyonların 
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Tablo 1. Sosyo-demografik özelliklerin ve antropometrik 
ölçümlerin gruplara göre karşılaştırılması

Atopik hastalık 
grubu (n=50)

Kontrol grubu 
(n=46)

p

Yaş (yıl), Ort ± SS 11,03±3,18 10,28±3,89 0,278

Kız/erkek, n (%) 24 (48,0)/26 
(52,0)

19 (41,3)/27 
(58,6)

0,325

Boy (cm), Ort ± SS 139,94±19,15 133,91±21,88 0,176

Tartı (kg), Ort ± SS 39,88±10,82 38,65±13,68 0,284

VKİ (kg/m2), Ort 
± SS

19,96±1,48 21,11±2,63 0,190

Evdeki 
birey 
sayısı, n 
(%)

≤5 34 (68,0) 34 (73,9) 0,341

>5 16 (32,0) 12 (26,0)

Kardeş 
sayısı, n 
(%)

≤3 43 (86,0) 41 (89,1) 0,440

>3 7 (14,0) 5 (10,8)

Oda 
sayısı, n 
(%)

≤3 41 (82,0) 37 (80,4) 0,525

>3 9 (18,0) 9 (19,5)

Gelir 
düzeyi, 
n (%)

Düşük 28 (56,0) 25 (54,3) 0,517

Orta 22 (44,0) 21 (45,6)

Evde 
sigara 
içen, n 
(%)

(+) 28 (56,0) 25 (54,3) 0,218

(-) 22 (44,0) 21 (45,6)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, VKİ: Vücut kitle indeksi

Tablo 2. Enfeksiyon pozitifliklerine göre grupların 
karşılaştırılması

Atopik 
hastalık 
grubu n (%)

Kontrol 
grubu n 
(%)

p

EBV VCA IgG
Negatif 46 46

0,133
Pozitif 3 0

SMV IgG
Negatif 11 (22,0) 4 (8,6)

0,640
Pozitif 39 (78,0) 42 (91,3)

Toksoplazma IgG
Negatif 43 (86,0) 34 (73,9)

0,110
Pozitif 7 (14,0) 12 (26,0)

Anti-HAV IgG 
Negatif 35 (70,0) 22 (47,8)

0,022
Pozitif 15 (30,0) 24 (52,1)

H. pylori
Negatif 39 (78,0) 24 (52,1)

0,007
Pozitif 11 (22,0) 22 (47,8)

EBV: Epstein-Barr virüs, VCA: Viral kapsid antijen, Ig: İmmünoglobulin, 
SMV: Sitomegalovirüs, HAV: Hepatit A virüs
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rolünü tekrar gündeme getirmiştir (2,10,11). Treg 
hücrelerin alerjik hastalıkların kliniğinde iyileşme sağlayan 
IL-10 ve dönüştürücü büyüme faktörü-beta’yı ürettikleri 
anlaşılmıştır (2,10). 

Çalışmamızda atopik hastalık gelişiminde etkili 
olabilecek faktörler (yaş, cins, VKİ, sosyo-demografik 
parametreler ve sigaraya maruziyet) açısından benzer 
iki grupta (atopik ve non-atopik kontrol); üç orofekal 
enfeksiyonun (HAV, H. pylori, T. gondii) ve onların yanı sıra 
insandan insana direkt temasla bulaşan iki enfeksiyonun 
(SMV ve EBV) pozitiflik oranlarını karşılaştırdık. 

Çalışmada orofekal yolla bulaşan hastalıklardan 
HAV ve H. pylori seropozitivitesi atopik hastalıklar 
grubunda non-atopik kontrol grubundan istatistiksel 
olarak anlamlı daha düşük saptandı. Bazı çalışmalarda 
orofekal mikroorganizmalar için iyi bir örnek olan 
HAV seropozitifliğinin atopi ile negatif korelasyonu 
gösterilmiştir (12,13,20). Ancak Brezilya’da (23), İsveç’te 
(15) ve İspanya’da (24) yapılan çalışmalarda ise HAV 
ile atopik hastalıklar arasında ilişki saptanmamıştır. Bu 
çelişkili sonuçlar bölgesel nedenlerden ve/veya konağın 
genetik farklılıklardan kaynaklanabilir. McIntire ve ark. 
(25) HAV reseptörü olan TIM-1’deki genetik polimorfizmin 
önemli olduğunu ve hepatit A ile enfekte kişilerde bu 
genetik polimorfizmin Th2 fenotipini değiştirerek atopik 
hastalıklara karşı koruyucu olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 
Ülkemizde yapılan bir çalışmada sonuçlarımıza benzer 
olarak atopik hastalıklarda HAV seropozitivitesi kontrol 
grubuna göre anlamlı derecede düşük saptanmıştır (26). 

H. pylori zayıf ev halkı hijyeninin biyolojik göstergesi 
olarak kabul edilir (2). Uzun yıllardır H. pylori ile enfekte 
insanların gastrik mukozasında gamma interferonun artmış, 
IL-4 salgısının ise azalmış olduğu bilinmektedir (27). İlave 
olarak H. pylori ile enfekte insan gastrik mukozasında Treg 
hücrelerinin de artmış olduğu gösterildi (28). Farelerde 
yapılan bir çalışmada ise H. pylori’nin iki antijeninin 
(γ-glutamyl transpeptidase ve VacA) Treg hücreleri uyardığı 
gösterildi (29). Çok yeni yayınlanan bir çalışmada H. pylori 
seropozitivitesi astımlı çocuklarda atopik olmayan sağlam 
çocuklardan anlamlı olarak düşük bulunmuş ve astımın 
ağırlığı ile de negatif korelasyon göstermiştir (21). Yine 
ülkemizden bir yeni çalışmada da non-atopik çocuklarda H. 
pylori seropozitivitesi ve IL-10 düzeyleri yüksek bulunmuştur 
(17). Ancak H. pylori enfeksiyonlarının gastrik peptik ülser 
ve kanserlerin primer nedeni olarak uzun yıllardır bilindiğini 
de unutmamak gerekir (30). 

Çalışmamızda her iki grup arasında toksoplazma 
IgG seropozitifliği yönünden istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptanmadı. Alcantara-Neves ve ark’nın (9) 
Brezilya’da yaptıkları bir çalışmada T. gondi seronegatif 
çocuklarda seropozitif olanlardan anlamlı olarak daha 

yüksek serum IgE düzeyleri saptanmıştır. Fernandes ve 
ark. (8) atopik erişkin hastalarda daha düşük T. gondii 
seropozitivitesi göstermişlerdir. Bu çalışmaların aksine, 
sonuçlarımıza benzer olarak, Fernández-Fígares ve ark’nın 
(3) çalışmasında T. gondii seropozitivitesi atopi ile ilişkili 
bulunmamıştır. Jeong ve ark’nın (31) farelerde yaptığı 
çalışmada T. gondii enfeksiyonunun Th2 yanıtı baskıladığı, 
Th1 yanıtı ve IL-10 salgısını artırdığı sonuç olarak da 
atopi ile negatif ilişki gösterdiğine dikkat çekilmiştir. 
Ayrıca T. gondii enfeksiyonlarının, Th1 yanıtın baskın 
olduğu otoimmün olayları da IL-10 salgısını artırarak 
azalttığına dikkat çekilmiştir (31). Bu birbiri ile çelişkili 
görünen sonuçlar IL-10’un hem Th1 hem de Th2 yanıtı 
baskılamasına bağlanmıştır (31). Bu veriler T. gondii atopi 
ilişkisinde henüz bilmediğimiz mekanizmalar olduğunu 
göstermektedir. 

Matricardi ve ark. (12) T. gondii, H. pylori ve 
hepatit A gibi oral fekal yol ile bulaşan enfeksiyonların 
atopi riskini %60’dan fazla azalttığını bildirmişlerdir. 
Aynı çalışmada diğer yollar ile geçen 6 virüs (kızamık, 
kabakulak, rubella, varicella, SMV ve herpes simplex virüs 
tip 1) ile atopi arasında ilişki gösterilememiş ve orofekal 
mikroorganizmaların barsakta lenfoid dokuyu uyararak 
atopiyi önledikleri yorumu yapılmıştır (13). Fakat daha 
sonraki çalışmalarda orofekal yol dışında geçişi olan 
mikroorganizmalar ile de atopi arasında ilişki gösterilmesi 
bu varsayımı geçersiz kılmıştır (14-16,20). Çalışmamızda 
da üç orofekal enfeksiyondan ikisi (HAV ve H. pylori) 
atopi ile negatif ilişkili bulunurken biri (T. gondii) ile ilişki 
saptanmamıştır. 

SMV (15,16) ve EBV (14,16) enfeksiyonlarının atopiden 
koruyucu olabileceğine dair çalışmalar vardır. Yeni ve 
önemli bir çalışmada ise SMV ve EBV enfeksiyonlarının 
barsak mikrobiyotası üzerine etkileri araştırılmış; EBV ile 
bir ilişki gösterilmezken yaşamın erken yıllarında geçirilen 
SMV enfeksiyonlarının barsaklarda Staphylococcus 
aureus kolonizasyonunu azaltarak alerjiyi artırabileceği 
ileri sürülmüştür (32). Sonuçlarımızda SMV ve EBV 
seropozitivitesi ile atopi arasında ilişki gösterilemedi. Ancak 
SMV seropozitivitesi hem atopik (%78) hem de non-
atopik kontrol grubumuzda (%91,3) çok yüksek oranlarda 
olmakla birlikte non-atopik grupta daha yüksek saptandı. 
Çalışmamızda EBV seropozitivitesi yalnız üç olguda pozitif 
bulundu.

Bir çalışmada sekiz patojen (T. gondii, H. pylori, 
EBV, HAV, herpes simpleks virüs, herpes zoster virüs, A 
lumbricoides ve T trichiura) ile alerji arasında tek tek ilişki 
gösterilememiş ancak üç ve daha az enfeksiyonu olan 
grupta; dört ve daha fazla enfeksiyonu olanlardan daha 
yüksek serum IgE düzeyleri ve deri prik test pozitifliği 
saptanmıştır (9). Bu çalışma enfeksiyonların atopiden 
koruyucu etkisinin enfeksiyonun türüne değil de sayısına 
bağlı olabileceğini ileri sürmesi açısından ilginçtir. 
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Çalışmanın Kısıtlılıkları

Çalışmamızda enfeksiyon sayısına göre gruplar 
oluşturulmadığı için bu yönde bir karşılaştırma yapamadık.

Sonuç
Çalışmamızda HAV IgG ve H. pylori pozitifliğinin 

atopiden koruyucu olabileceği gösterildi. Ancak T. gondii 
ile atopi arasında ilişki saptamadığımız için orofekal 
enfeksiyonların koruyucu olabileceğine dair bir genelleme 
yapmamız mümkün değildir. Yeni immünolojik gelişmeler 
ışığında geniş kapsamlı çalışmalar çelişkili sonuçlara açıklık 
getirecektir. 
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