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GIRIS

Alleirji terdimi dilk defa 1906 yilanda DBr.Von PBirqguet
tarafindan kullanilmistir. Eski Yunanca'da degisik is veya
degisik reaksiyon anlamina gelir(27). Imminoloji terimi ise,
vine eski Yunanca'da askerlik ve vergi gibi bazi gdrevlerden
bagislanan kisiler ic¢in kullanilan “Immiinitas" sd&zciigiinden
gelmektedir(14). Immiinite,canli organizmalarin bir mikrop veya
toksin gibi antijenlere karsi korunma gayesi ile kendi biin-
yelerinde antikor denen bir takim koruyucu maddeler husule
getirmeleridir(27). Allerji ve Immiinoloji bilim dallari bir-

birleri ile ¢ok yakin iliski halindedirler.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hasta -
liklari Hastanesinde 1961 yilinda yapilan bir arastirmada astma, egzema
ve allerjik rinit gibi belli basli allerjik hastaliklara % 10.6
oraninda rastlanmistir(27). Toplumda bu derece vyaygin olan

allerjik hastaliklarin tedavisinde ilag¢ tedavisi yanisaira ,ilk

I

defa 191l'de Noon hiposensitizasyon tedavisini uygulamaya bag-



lamistir(27). Hiposensitizasyon tedavisinden sonra humoral

ve hlicresel imminite dedgisiklikleri olusmaktadair.

I¢ Hastaliklari Klinigimizin allerji biriminde al-
lerjik hastaliklarin tedavisinde hiposensitizasyon metodunu
biz de kullanmaktayiz. Bu tedavi sekli halkimiz arasinda "asi"”
tedavisi olarak adlandirilmaktadir.Hiposensitizasyon tedavi-
51 uyguladigimiz hastalarin serumlarinda belirli zaman ara-
liklari ile degisik immunoglobulin diizeylerini arasgtirarak,
olusan humoral imminite dedisikliklerini tesbit etmek amaci

ile bu c¢aligmayi dizenledik.



GENEL BILGILER

Immiinoloji tiim tip dallarinda biiyiik katkisi olan
geng bir bilim dalidir. Ilk defa Paul Ehrlich(1854-1915) or-
ganizmanin normal kosullarda ancak yaplisal olarak kendisine
yabanci maddelere reaksiyon gosterecedini, kendisinden olan
maddelere karsi ise reaksiyon gostermeyecedini "Horror Oto-
toksikus" deyimi ile ifade etti. Bundan dolayi kendisi immii-
noloji ilminin kurucusu olarak kabul edilir(26). Immiinoloji
hakkinda bilgi edinebilmek igin bazi terimlerin bilinmesinde

yarar vardir:

Antijen (immiinojen): Organizmada kendine karsi spe-
sifik olan veya kismen ona uyan (gapraz reaksiyon) antikor-
larla birlesme yetenedi olan maddelerdir.Baslica antijenleri
genellikle proteinler,polipeptidler,polisakkaridler gibi bi-
yuik molekiillii maddeler olustururlar. Antijenlerin biylik bir

kismi dodada bulunur. Bir kismi ise sentetikdir.



Allerjen: Antijenler arasinda allerjik reaksiyon
olusturanlara (O6rnedin ev tozu,polen, kiif v.s.) allerjen ismi

verilir.

Hapten: Kigiik molekiil yapisinda antijenlerdir. iIm-
minolojik olarak bir reaksiyon meydana getirebilmeleri igin

mutlaka bir proteine baglanmalari gereklidir.

Hipersensitivite:

Daha oOnceden immiinolojik olarak sensitize edilmis
bir gahisa,ikinci kez antijen verilirse immiin cevabda sekon-
der bir artis ile birlikte doku hasari husule getirebilen re-
aksiyonlar olusur. Bu reaksiyoniara "hipersensitivite" reaksiyonlari adi
verilir. Coombs ve Gell 4 tip hipersensitivite reaksiyonu ta-
rif etmislerdir. Daha sonra bunlara bir besinci tipde ilave

edilmistir(31l). Bu reaksiyonlari gdyle aciklayabiliriz:

Tip I Anaflaktif Hipersensitivite:

Organizmaya giren antijen, mast hiicrelerine veya
sirkiile eden bazofillere Fc kismi ile tutunan IgE tipindeki
antikorlar ile reaksiyona girer. Bu da mast hiicrelerinde de-
graniilasyona yol agar. Ayrica vazoaktif aminlerin salinmasi

husule gelir (Sekil 1).

Tip IT Antikora Bagimli Sitotoksik Hipersensitivite:
Hicre yiizeyindeki bir antijene badglanan antikorlar,

hiicrenin fagositozuna ve parcalanmasina yol agarlar (Sekil 2).
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Tip IIT Immiin Kompleksler ile Olusan Hipersensiti-
vite:

Antijen ile antikor arasinda olusmus kompleksler,

kompleman sisteminin aktivasyonuna yol agarlar (Sekil 3).

Antijen + Antikor Kompleksi

Trombosit Kimelesmesi = ——————_ Kompleman Aktivasyonu
‘/// \\\ . Af//. \\‘h
Polimorf Nuveli Anafilatoksin
Mikrotrombus Vazoaktif Amin Lokositlerin
Salinimy Cagrilmasy Histamin
Salinamy

Graniillerden Proteoli-
tik Enzimlerin ve Po-
likatyonik Proteinle-
rin Salinimy

Sekil 3. Antijen + Antikor Kompleksleri 1le Olusan
Hipersensitivite.

Tip IV: Tip IV'de hiicresel (gecikmis tip) hiper -

sensitivite mevcuttur.

Timusa badimli T lenfositleri,ylizeylerinde spesifik
reseptorler tagsirlar. Antijenler ile bu reseptorler reaksi-
yona girince T lenfositleri, Dumonde tarafindan lenfokinler

olarak isimlendirilen faktdrleri salgilarlar (Sekil 4).

Tip V Stimiilator Hipersensitivite:
Hicrenin ylzeyindeki, belirli komponentlere karsi
olusmus olan,komplemani fikse etmeyen antikorlar , hiicreyi sti-

mile edebilir (Sekil 5).
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Sekil 5. Stimiile Edici Hipersensitivite.

Buraya kadar sozini ettigimiz reaksiyonlardan tip
I, II, IIT ve V antijen ile humoral antikorun etkilesmesi so-
nucu olusur ve "Immediate" tip reaksiyonlar olarak adlandi-

rilirlar. Oysa,tip IV reaksiyonu,gecikmis tip adini alir ve



lenfositlerin yluzeylerine yapismis olan reseptdrler ile ilis-

kilidir(31).

Tip IV hari¢ hipersensitivite reaksiyonlarinin hep-

sinde antikor &nemli bir rol oynamaktadair.

Bilindigi lizere; hiicresel ve humoral imminite ol-
mak lzere iki tip imminite vardir. Humoral immiinitede rol oy-
nayan antikorlar 5 sinifa ayrilirlar. Bunlar; IgG, IgA, IgM,
IgDh, IgE'dir(26).

immiinoglobulinler ilk olarak papainle parcalanmis
ve imminoglobulin molekild ilce ayrilmistir. Elde edilen par-
calardan ikisinin ayni molekil adirligina sahip ve ayni za-
manda antijen baglama yetenedinde oldudu saptanmistir.Bu par-
calara Fab (antijen baglayan fragman) ismi verilmistir. Buna
karsilik lclincli parcanin kolaylikla kristalize olabildigi
gorilmis ve Fc (kristalize olabilen fragman) diye isimlendi-
rilmigtir(26). Tim immiinoglobulinler 4 polipeptid =zincirin-
den olusmaktadir.Bunlardan iki tanesi adair zincirlerdir.Agar
zincirlerin molekil adirligi 53000 ile 71000 Dalton arasinda
dedgigmektedir. Dider iki zincir ise hafif zincirlerdir ve
vaklagsik olarak molekil agirlidi 23000 Dalton'dur.Hafif zin-
cirlerin 2 tipi vardir (K ve X ). Herlangi bir immiinoglobulin

tipinde hafif zincir olarak ya K veya A vardir.

Her bir imminoglobulin tipinde agir zincirler ise
farklidir. Her bir immiinoglobulindeki adir zincirler Yunan
harfleri ile gosteriliv. Imminoglobulin G de ¥ , TIgA da o

7

IgM de p , IgD de 6 ve IgE de ise e adir zincirleri vardir



(22). Imminoglobulinlerde tiim farkli subiinitler disiilfit (S—

S) baglari ile bir arada bulunurlar(17) (Sekil 6).
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Sekil 6. Bir Immiinoglobulinin Genel Yapisi.

Immiinoglobulin G (IgG):
Imminoglobulin G molekiilleri total kanda dolasan
antikor molekiillerinin % 70-80'ini kapsamaktadair. Elektron

mikroskopisi ve X-1sini kristalografisi ile molekiiliin Y bi-
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ciminde oldudu kanitlanmistir. Imminoglobulin G molekiiliiniin
tripsin,papain ve pepsinle proteolitik olarak pargalanmasi
mimkiindiir. Papain ve tripsin, N veya aminoterminal kismindan
agir zinciri etkiler ve bir Fec parcasi ile iki Fab pargasi
ortaya ¢ikar. Pepsin ise imminoglobulin molekiilini hidrolize
ugratir ve tek bir bivalan antikor parcasi ortaya c¢ikar. Bu

parcaya F (ab), dismi verilir (Sekil 6).

Molekiiliin Fab parcasi spesifik antijen ile baglan-
madan sorumludur. Halbuki Fc parcasi antikor molekiillerinin
effektor fonksiyonlari olan kompleman fiksasyonu, transplasen-
tal gecisi ve mast hiicrelerine baglanmayi saglar(26). Immii-
noglobulin G plasentadan gegebilen yegane imminoglobulindir.
Klasik yoldan kompleman fiksasyonu saglar.Antibakteriyel 1li-
zis yapabilir Blokan antikorlarin da biyuk bir kismini im-
minoglobulin G'ler teskil eder ve antiviral,antikoksik akti-
viteye sahiptir. Immiinoglobulin G antikorlari etkili birer
opsonindirler. Immiinoglobulin G'nin yarilanma siiresi 23 giin
kadardir ve bu plazma proteinleri arasinda en uzun yarilanma
siiresidir. Imminoglobulin G'nin sentez orani glinde 35 mg/kg'

dir.

Immiinoglobulin G molekiilii 155000 mol adirliginda
olup,ultrasantrifiijde ¢okme sabiti 7 s'dir(14). Karbonhidrat
miktari % 3-4 oranindadir. Imminoglobulin G'nin adir zinci-
rine Gamma adi verilir. Gamma zinciri dider imminoglobulin
siniflarinin agir zincirlerinden antijen bakimindan farkli-
dir. Gamma agir zinciri kendi arasinda da antijen farklilida

nedeniyle 4 alt sinifa ayrailmistir.Bunlarv, , v, , v, ., v, 'dir.
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Bu dort ayri gamma zincirinin olusturdudu 4 ayri IgG alt si-
nifi vardir. Bunlar IgG, ,IgG,,IgG, ve IgG, 'diir. Kappa (K) ve
lambda (L) hafif zincirlerinin de kendi aralarinda allotipi
vardir. L,,L,,K, ,K, gibi. Normal serum seviyesi 800-1600 mg /

d ]l "dig(3l ).

immiinoglobulin A (IgA):

Immiinoglobulin A serumda bulundugu gibi,sero-mikoz
salgilarda en fazla bulunan immiinoglobulin sinifidir. Mukoza
altinda lamina propriada bulunan plazma hiicreleri tarafindan
yapilan en fazla imminoglobulin sinifi IgA'dir.Barsak mukoza
salgisinda TIgM ve IgG'yve oranla 20 defa daha fazla sentez e—
dilir. Salgisal IgA genellikle dimer,trimer seklindedir.Yani
2 veya 3 imminoglobulin molekiilii birlesmis durumdadir. Sal-
gisal IgA dimer veya trimer molekiillerine,molekiilleri bagla-
vyan J zinciri ve bir de mukozadan gegerken T(transport) par-
g¢asi ilave olur. Serumdaki IgA tek molekiil seklindedir, vyani
monomerdir. Molekiil adirligi 160000'dir.Salgisal IgA'nin mo-
lekidl agirligi ise 400000'dir. IgA sinifindan antikorlarin
komplemani C Uzerinden,dedisik (alternate) yoldan aktive et-
tigi ve bu mekanizma ile gram negatif bakterilerde lizis yap-
t1d1 iddia edilmigtir. Ust solunum yollari ve barsak mukoza-
s1 infeksiyonlarinda,ylizeysel badisiklikta etkili oldugu id-
dia edilmigtir. TgA'daki adar zincirin adi alfa‘'dir. Hafif
zincirleri de yine K ve X diye ikiye ayrilir.Serumdaki total
immunoglobulinlerin % Ll3'iini olusturur. Karbonhidrat muhte-
viyati % 8'dir. Serumdaki normal dederi 140-400 mg/dl'dir (31).

Yarilanma omru 6 glndir. IgA'nin atopik hastaliklardaki roli
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arastirilmig,ancak atopinin patogenezinde IgA'nin rolii olma-

digi anlasilmistir(4).

Immiinoglobulin M (IgM):

Imminoglobulin M, insan serumunda IgG ve TIgA‘'dan
sonra en fazla miktarda bulunan imminoglobulindir. IgM bir
pentamerdir. Yani 5 alt birimden olusmaktadir. Alt birimle-
rin mol agirligi 160000'dir. IgM antikorunda teorik olarak
10 adet baglanma yeri olmasina ragmen,pratikte 5 antijen bag-
lar. IgA'da oldugu gibi J zinciri alt birimleri baglayan po-
lipeptid pargasidir. Bir mol IgM sinifindan antikor ile mey—
dana getirilen hemoliz olayl IgG sinifindan 1000 molekiil an-—
tikor ile meydana getirilir. Yani kompleman aktivasyonunda
daha etkilidir. Agliitinasyon ve opsonizasyonda da IgG'den cok

fazla etkindir. IgM eksikligi septisemiye duyarlilik yaratir

IgM normal serum immiinoglobulinlerinin % 10'unu o-

lusturur.

IgM plasenta yolu ile anneden cocuga gecmez (26).
Yizde 12 oraninda karbonhidrat icerir(22). Normal serum dii-

zeyi 40-150 mg/dl'dir. Yarailanma omri 5 gilindiir.

Immiinoglobulin E (IgE):

1966 yilinda Ishizaka allerjik sahislarin serumla-
rindan diger bilinen immiinoglobulin siniflarina uymayan bir
fraksiyon izole etmis ve buna "reagin" adini vermistir. Daha
sonra,reagin diye isimlendirilen bu fraksiyona IgE antikoru
denilmigtir. Allerjik rinit,astma anaflaksi v.s. gibi aller-

jik reaksiyonlardan sorumlu olan immiinoglobulin IgE'dir. IgE

»
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nin molekiiler adirlidi yaklasik olarak 190000'dir. Cokme sa-
biti 8 s'dir. Total serum immiinoglobulinlerinin % 0.004' ini
teskil eder, Normalde serumda eser denecek bir dizeydedir.
(26). IgE yapan hiicreler solunum ve sindirim mukozasinda bol-
dur ve bu ylzeylerdeki dis salgilarda IgE antikorlari bulun-
maktadir. IgE artikorlari allergen denen &zgiil antijenlerle
birleserek mast hiicrelerinden farmakolojik mediatdrlerin sal-
gilanmasina neden olurlar. Bu da deride kizarma ve kabarmaya

vol agmaktadir.

IgE antikorlari allerjenleri Fah parg¢asi aracilid:
ile baglamaktadirlar. Fakat IgE antikorlarinin doku hiicrele-
rine baglanmasi Fc parcasinin bir fonksiyonudur. IgG ve IgD
gibi,IgE de sadece monomerik sekilde bulunur.Serumda IgE an-
neden plasenta araciligil ile ¢ocuga gecememektedir. Boylece
annede allerjiye yol agan reaginler cocuk dolasiminda sapta-
namamaktadir. IgE'nin dogal direnc¢ mekanizmasinda roli oldu-
du bilinir. IgE'den yoksun kisilerde solunum infeksiyonlara
sik gorulmektedir. IgE molekiiliiniin agir zincirine epsilon(e)

adi verilir. IgE diger immiinoglobulinlerden farkli olarak:

a. 56 € 1siya duyarlidir,l saatte etkinligi kaybo-

lur.

b. Komplemani aktive etmez,

c. Homolog deriye baglanma ©6zellidi gBsterir. He-
terolog deriye (kobay) badlanma yapmaz,

d. Spesifik antijen ile presipitasyon yapmaz,

e. Merkaptoetanol etkisine direnclidir(22).
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IgE'nin karbonhidrat orani % 12'dir. Yarilanma om-
ri ise 3 gindir. Hem total hem de antijen spesifik IgE sevi-
yeleri plazmada radioimmiinoassay yontemi ile Slg¢lilebilir.To-
tal IgE radioimmiinosorbent testi (RIST) ile ©lcglilebilir. An-
tijen spesifik IgE'yi 0Olgmek icin de radiocallergosorbent tes-
ti (RAST) kullanilabilir. Biitiin bu metodlar ile IgE seviyesi
1 ng/ml diizeyinde bile &lgilebilir. B lenfositleri tarafin-
dan IgE lretilmesi helper (yardimci) ve supressdr (baskila-
yici) T hilicreleri tarafindan devamli kontrol edilir.Bu kont-
rolde supresyon ekseriye daha fazla miktardadir. IgE'nin se-
rum dederi internasyonel inite (IU) veya nanogram (ng) ile
Olcgiilebilir. 1 IU= 2,3 ng IgE'ye es dederdir. Normal eriskin
sahista serum IgE seviyesi yaklasik olarak 250 IU/ml dizeyin-
dedir. Total serum IgE seviyelerinin Olg¢uimi bize allerjik
hastaliklarain teshisinde oldukga yol gostericidir. Klinikte

total IgE olglminin kullanildigi yerler:

a. Herediter olarak allerjiye yatkinligi olan kii-
cik c¢ocuklarda allerjenin tesbiti,

b. Bronsiolitli gocuklarda allerjik hastaliklaran
teshisi,

c. Atopik egzemayil diger egzema formlarindan ayird-
etme,

d. Astma ve rinitin allerjik olan ve allerjik ol-
mayan sekillerinin birbirinden ayirdedilmesi.

e. Allerjik bronkoplumoner aspergillozisin teshis

ve takibi(23).
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IgE seviyeleri viral infeksiyonlarda da galisilmis-
tir. Viral infeksiyonun akut safhasinda 7T helper hilicreleri
stimile olmakta ve hem atopik hem de atopik olmayan gahis-
larda,bu akut fazda IgE serumda artmaktadir. Viruslarin vyol
actigl infeksiyonlarin iyilesme safhasinda ise T supressor
hiicreleri aktive olmakta,boylece iyilesme devrelerinde ato-
pik olmayan sahislarda IgE dlizeyleri diismektedir.Oysa atopik
kisilerde ise,iyilesme devrinde T supressor hilicrelerinde ki
bir defekt devamli ve asiri IgE lretimine sebep olmakta bu
da astma yol agmaktadir(28). Immiinoglobulin E seviyeleri ha-
vatin ilk 2 ve 3 yilainda artmaktadir.Sonra da puberteye dod-
ru normal eriskin diuzeyine disis gostermektedir (12). Serum
IgE diizeyleri olguliirken allerjenle temas olup olmadidi, so-
lunum yollarinda infeksiyon bulunup bulunmadigi ivice arasg-

tirilmalidir(37).

1923 yilinda Coca ve Cooke atopi terimini ortaya
atmislardir. Allerjik rinit ve astimi atopik hastaliklar ola-
rak tarif etmislerdir. Daha sonra Cooke ve Vonder atopinin herediter ka-
rakterini godstermis ve atopik hastaliklar arasina Urtiker,
egzema,anjiodem ve besinlere bagli akut gastroenteriti de

dahil etmisglerdir(24).

Astma Bronsiale:

Astma,trakecobronsial adacin ¢ok ¢esitli stimulus-
lara karsi verdidi artmis cevaplilik sonucu olusan bir klinik
tablodur(2). A.B.D.'de yapilan ¢alismalar sonucu toplumun %
3'linde bu hastalidgin oldudu anlasilmistir.Akut astma epizod-

larini provake eden stimuluslari sdylece siralayabiliriz:
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a. Allerjenler: (Polen,toz,tiiy, kif v.s.)

b. Aspirin

€. Cevresel faktdrler: Hava kirliligi (SO, )

d. Mesleksel faktodrler: Metal tuzlari,odun tozlari,
endliistriyel kimyasal maddeler,biyolojik enzimler, hayvan ve
boceklerin serum,sekresyon ve dider artiklari

e. Infeksiyonlar: Viruslar

f. Egzersiz

g. Emosyonel stresler.

immﬁnopatolojisi yoniinden astma bronsialeyi ekst-

rensek ve intrensek olmak ilizere ikiye ayirabiliriz:

Ekstrensek Astma:

Immiinolojisinde tip I hipersensitivitenin rol oy-
nadigi,IgE reaginik antikorlari ile olusan ve pozitif deri
testleri gdsteren sekildir. Bu tip astma daha gok 2-50 vyag-
lari arasinda gorilir. Teshis semptomlarin ortaya g¢iktiga
mevsimlere ait polen ve mantar sporlari ile pozitif deri tes-
tinin gosterilmesi sonucu konulur. Bu tip astmaya sebep olan
allerjenler polen,mantar sporlari,ev tozu,hayvan tily ve deri

dokiintlileridir. Besinlerin rolii g¢ok az veya hig¢ yoktur(27).

Intrensek Astma;

Bu tip astmada IgE'ler rol oynamaz.Polenler ve di-
ger deri testleri negatif bulunur.Genellikle bu tip bronsial
astmada bakteriyel allerjenin rol oynadigi kabul edilmekte-
dir. Astma bronsiale de patolojik olarak,solunum yollarinda

odem,artmis sekresyon ve bronkospazm husule gelmektedir. Bu
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patolojik olaylardan dedisik mediatdrler sorumlu olmaktadir.

Bu mediatorler:

a. Bronkospazm yapici mediatOrler: Histamine, SRS-
A (lokotrien C, ,D, ve E,),prostoglandinler ve Tromboxane Az,
Bradikinin ve asetilkolin.

b. Mukozal odem: Histamine K PGE,SRS-A,Bradikinin.

c. Mukus sekresyon artimi: Histamin,fAsetil kolin
Alfa adrenerjik agonistler,SRS-A,PGF-A(anafilaksinin prostog-

landin Uretici maddesi)(7,33,35).

Astmanin teshisinde ilk Once anamnez alinmalidir.
Daha sonra sistematik muayene yapilir. Sorumlu antijen cilt
testleri ile tesbit edilebilir. Hastada bronkospazm yok ise,
asetilkolin veya metakolin gibi maddelerin inhalasyonu ile
provakasyon testi yapilip,FEV, 'deki dedisiklikler izlenebi-
lir. Hasta bronkospazm halinde ise,bronkodilatatdr bir madde
inhale ettirilip FEV,; 'deki dedisgiklikler izlenir. Buna bron-
kolizin testi denir ve bronkospazmin reversibl mi yoksa ir-
reversibl mi oldudunu gostermede oldukca faydali bir metod-
dur. Yine kanda ve balgamda eozinofili aranmasi ayrica serum

total IgE seviyesinin Olgilmesi de tanida yvardimci olabilir.
Astmanin tedavisinde:

1. Provake edici faktdrlerden sakinma.
2. Antiallerjik tedavi: Hiposensitizasyon tedavisi

yapilar.

Bu tedavi metodunda antijenin gittikge artan doz-

lari hastaya enjekte edilir. Bunun sonucunda da blokan IgG
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antikorlari olusur. Fakat hiposensitizasyon tedavisi pahali-
dir ,uzun slirer ve parsiyel etki gdsterir. Iki veya g sene
siire ile,teknidine uygun yapilir ise hiposensitizasyon teda-
visinden sonra astmali hastalarin % 90'inda iyi sonuglar el-
de edilebilir(8,25).

3. Bronkodilatatdr ajanlar:

4. Disodium cromoglycate (Cromolyn)

5. Adrenokortikal hormonlar.

6. Diger tedbirler: Infeksiyonlarin tedavisi, emos-

yonel streslerin kaldirilmasi,v.s...(10).

Allerjik Rinit:

Allerjik rinit,burun mukozasinda meydana gelen bir
allerjik reaksiyondur. Cesitli arastirmacilarin vaptiklari
incelemede Amerika niifusunun % 10-20'si allerjik nezleli bu-
lunmaktadir(27). Allerjik rinitin y1l boyu siiren sekline pe-
rennial allerjik rinit,mevsimsel olan sekline ise saman nez-
lesi veya "hay fever" denir. Burun mukozasi altinda histamin—
den zengin mast hlicreleri vardir. Solubl polen allerjenleri
kolaylikla,imminolojik reaksiyon sonucu, bunlardan histamin
acidga gikmasina neden olur. Bradikinin de allerjik rinitte
sorumlu mediatorlerden biridir. Klinik olarak hasta sahista
seffaf burun akintisi, burunda dolgunluk hissi,burun kasinti-
si,aksirik vardir. Codu zaman goz kasintisi ve Oksiiriik de
birlikte olur. Nazal mukozanin giskinligi ve Sdemi sonucu 8s-
taki borusu ve sinus agizlari tikanirsa,kulak ve bas agrila-
ri1 olusabilir. Fizik muayenede burun bogludu ucuk pembe ma-

vimsi renkte odemli bir mukoza ile kaplidir. Ciddi hallerde
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sisen konka ve septum mukozalari burun deliklerini kapatabi-
lir. Burun sekresyonu bol miktarda eozinofil ihtiva eder.
Kanda % 4-8 oraninda eozinofil bulunabilir. Eozinofili tani-
da yardimcidir. Ancak eozinofili olmamasi allerjik rinit aleyhine bir
bulgu sayilmaz. Allerjik nezleli kisilerde hiposensitizasyon
tedavisi uygulanmadigi zaman,bunlarin % 30'a yvakininda zamanla
astma ortaya c¢iktigi tesbit edilmistir(27). Ayrica siniizit
burun kanamasi ve nazal polip gibi komplikasyonlar gelisebi-

lir. Allerjik rinitin teshisi su kriterlere gore yapilir:

a. Sik sik ve uzun devam eden nezle hikayesi.

b. Ailede allerji hikayesinin mevcut olusu.

c. Diger bir organda allerjik reaksiyonun varliga.

d. Kanda,dokuda veya burun ifrazatinda eozinofili-
nin bulunusu.

e. Antihistaminik ve efedrinden istifade edis.

f. Pozitif cild testleri(1l1l}).

Tedavide, 1-Eliminasyon tedavisi: Ev tozu, polen,
mantar sporlari,hayvan tlly ve deri dokiintiilerini hasta cev-—
resinden uzaklastirmak veya hastayl bunlardan uzak tutmak
prensibine dayanir. 2-Ilag¢ tedavisi: Antihistaminikler ve
sempatomimetikleri igeren burun damlalari ve kortikosteroid-
lerdir. Allerjik rinitin en Onemli tedavi metodlarindan biri

de hiposensitizasyon metodudur(32).

Urtiker:
Deride olugan,etrafi eritem ile gevrili, biiyiikliigi

birka¢ milimetreden birkag santimetreye kadar degisen, sekil
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ve gorinus itibari ile gesitli,gok kasintili odem plaklari-
dir. Buyik olanlara dev ilirtiker,gdz kapaklari veya dudak ve
i¢ organlarin odemleri ile birlikte olanlarina anjidndrdtik
odem denir. GOriilis orani vasa gdre dedisir. Cocuklarin % 10
-15"i,erigkinlerin ise % 20-30'u hayatlarainin herhangi bir
-doneminde lrtiker gecirmektedirler.Alt1 haftadan daha az de-
vam eden Urtikere akut lrtiker,alti haftadan daha cok devam
eden iirtikere de kronik Urtiker denir. Urtikerin sebebi ola-
rak ilaglar,suni besin boyalari,enfeksiyon ajanlari,parazit-
ler besinler ,bdcek 1sirmalari,inhalantlar,kozmotikler, sicak
veya soguk gibi fizik ajanlar sug¢lanmistir(21). Histamin, se-
rotonin, SRS-A ve kininler lirtikerde mediatdr olarak kabul e-
dilmigslerdir. En iyi tedavi yolu eliminasyondur. Allerjen olan
maddeyi tesbit edip onun hasta ile temasina mani olunmalidir
Bu mimkin olmazsa semptomatik tedavi edilir. Semptomatik te-
davide de antihistaminikler ve Dbeta-2 adrenerjik reseptdr

agonistleri kullanilabilir(36).



MATERYAL VE METOD

1985 -~ 1986 vyillari arasinda Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastalaiklari Klinidi'nin, Allerji Birimi'ne
bagvuran ve anamnez,aile hikayesi,sistemik fizik muayene bul-
gulari ile laboratuvar testleri sonucu ekstrensek astma, al-
lerjik rinit ve kronik lrtiker teshisi konulan 16 hasta c¢a-
lisma kapsamina alindi. Yine klinigimize basvuran ve benzer
allerjik hastaliklari olan 10 hasta da allerjik kontrol gru-
bu olarak galisildi. I¢ Hastaliklara poliklinidine basvurup
da higbir allerjik veya didger bir hastalida sahip olmayan 10
normal sahis da kontrol grubu olarak g¢alismaya alindi.Sahis-
larin semptomlari,tetkik ve tahlil neticeleri oOnceden hazir-
lanmis bir form esas alinarak kaydedildi (Ek l). Ekstrensek
astma,allerjik rinit ve kronik irtiken teghisi alan 16 has-
taya cilt testleri uygulandi. Cilt testleri uygulanmadan en

az 7 gin Once tim antihistaminik ve steroid ilaclar kesildi.
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Allerji Klinigimizde cilt testlerinde ve hiposensitizasyon

tedavisinde su allerjenler kullanildi:

Allerjenler:

1.

Polenler: Allergéne Pasteur Pollen De Graminees.
Konsantrasyonu: 1/1000
Kod Numarasi : 24832
Cild testi yaparken polen ekstrakti 1 / 100.000
konsantrasyonunda sulandirildi. Sulandirmalar

steril serum fizyolojik ile yapaldxi.

Hayvan Tiiyleri: Allergéne Pasteur Plumes.
Konsantrasyonu: 1/5000

Kod Numarasi : 20832

Cilt testi yaparken hayvan tiiyleri allerjik ekst-
rakti1 1/100.000 konsantrasyonunda olacak sekil-

de steril serum fizyolojik ile sulandirildi.

Ev Tozu: Allergene Pasteur poussiere de maison.
Konsantrasyonu: 1/5000
Kod Numarasi : 20232
Ev tozu ekstrakti cilt testinde 1/10.000 konsant-

rasyonunda kullanildai.

Kandida: Allergéne Pasteur Candidine.
Konsantrasyonu: 1/1000

Kod Numarasi : 28232

Cilt testinden once kandida ekstraktai 1/10.000

konsantrasyonunda olacak sekilde sulandirildi.
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CCB: Vaccin CCB pasteur

Konsantrasyonu: 1/1

Kod Numarasi : 15132

CCB ekstrakti icinde streptokok A,D,G,K tirleri,
neisseria catarrhalis,pnomokok tip I ve III bu-
lunmaktadir.Cild testinde 1/100'lik konsantras-

yvon kullanilmistar.

Divasta: Vaccin Divasta Pasteur.
Konsantrasyonu: 1/1

Kod Numarasi : 15155

Divasta ekstrakti iginde stafilokok tiurleri bu-
lunmaktadir.Cilt testinde 1/100'liik konsantras-

yon kullanilmigtir.

Kif Mantarlari:
a. Allergéne pasteur moississures melange n 1.
Konsantrasyonu: 1/1000

Kod Numarasi + 32232

b. Allergéne pasteur moississures melange n 2.
Konsantrasyonu: 1/1000

Kod Numarasi : 32332

c. Allergéne pasteur moississures melange n 3.
Konsantrasyonu: 1/1000

Kod Numarasai : 32432

d. Allergéne pasteur moississures melange n 4.
Konsantrasyonu: 1/1000

Kod Numarasi 1 32532
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Yukaridaki 4 kif mantari ekstrakti karisimi kulla-
nildi. Cilt testinde kif mantarlari 1/10.000 konsantrasyo-

nunda kullanalda.

Allerjen ekstraktlari,Paris'teki Pasteur Enstiti -
si'nden temin edildi. Cilt testi hastalarin her iki kollari-
nin on dis kismina intradermal olarak yapildi.Cilt testi ya-
pilacak saha alkol ile temizlenip 0.l cc allerjen ekstrakt:i
intradermal verildi(6). Kontrol olarak % 0.9'luk steril se-
rum fizyolojik kullanildi. Cilt testi yapildiktan 30 dk, 24
saat,48 saat ve 72 saat sonra dederlendirildi. Dederlendirme
sonuclari (Ek 1)'de bir Ornedini verdigimiz onceden hazirla-
nan formlara kaydedildi. Deri testi sonug¢lari dederlendiri-
lirken:

- : Kontrol {serum fizyolojik ile)

+ : Kontrolden blylik eritem
++ : Eritemle ¢evrili yuvarlak odem plagi
+++ : Bir iki psodopotlu odem plaga

++++ : Daha fazla psodopotlu odem plagi olarak kabul edildi

(27). Cilt testi Orneklerinden biri Resim 1l'de gorilmektedir

Allerjik hastalar,cilt testleri ile tesbit olunan
allerjenlerle hiposensitize edildi. Allerjik kontrol ve nor-

mal kontrol grubuna ise hiposensitizasyon tedavisi yapilmadi

Hiposensitizasyon tedavisinde enjeksiyonlar 7 glin-
de bir yi1l boyunca devamli yapildi.Enjeksiyonlara 0.1 cc ile
baslandi ve her hafta 0.l cc artirilarak hiposensitizasyon
tedavisine devam edildi. Enjeksiyon dozu | cc'ye erisgince bu

sefer de konsantrasyon 2 kat artirilarak tekrar 0.1 cc' lik
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Resim 1. Pozitif Bir Cilt Testi Ornedi.

enjeksiyon ile tedavi sirdiirildi.Yine haftalik ve her haf-
ta 0.1 cc artirilarak hiposensitizasyona devam edildi. Hipo-
sensitizasyon tedavisi boyunca hastalar her hafta lokal ve
genel reaksiyonlar yoninden kontrol edildi. Lokal reaksiyon
¢iktiginda bir hafta onceki doza inilip o dozda devam edil-
di. Hiposensitizasyon tedavisi siresince 0.1 cc'lik injeksi-
werlar eild dedns 0.3, 8.8, Ul co v nmama , 0.9 wve | cc'lik
enjeksiyonlar ise cilt altina yapildi. Hiposensitizasyon te-

davisi boyunca haslalar medikal tedavide kullanilan ilagla-
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riny almaya devam ettiler.

Onalti allerjik hastanin hiposensitizasyon tedavi-
sinden once hiposensitizasyon tedavisinden 1 ay, 6 ay, 9 ay
sonra kanlari alindi,kanlar santrifiije edilip serumlari ay-
rildi. Calisma yapilana kadar serumlar -20%C 'de derin dondu-
rucuda bekletildi. On allerjik kontrol ve 10 normal kontrol
sanislarindan da bir kez kan alindi ve yine serumlara ayri-
lip -20 € 'de saklandi. Her bir serum Ornedinden 1IgG,IgA,IgM
ve IgE calisildi. Immiinoglobulin L kitimiz olmadigi igin, bu

imminglobulin cgalisilamadx.

Immiinoglobulin G'nin Calisilmasi:

Behring Enstitilisii'niin ticari olarak piyasaya sun-
dugu Nor Partigen IgG-HC plaklari kullanildi. Galismada tek
yonli immiinodifiizyon metodu kullanildi. Her bir plada serum-
lar dilue edilmeden konuldu. Her bir hasta i¢in mikropipetle
alinan 5 ul serum kullanildi. Sonra 48 saat siire ile plaklar
oda 1sisinda birakildi. Daha sonra olusan presipitasyon hal-
kasinin ¢apl plastik cetveller ile mm olarak Olg¢lildii.Bulanan
cap degerlerinden ayni firmanin plaklar ile birlikte verdidi
prospektis kullanilarak,b IgG dederleri mg/dl cinsinden tayin

edildi (Resim 2).
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Resim 2. Calismada Kullanilan Bir IgG Plada.

Immiinoglobulin A'nin Calisilmasai:

Behring Enstitisi'nin ticari olarak piyasaya sun-
dugu Nor Partigen IgA imminodifflizyon plaklari kullanildi.
Yine tek yodnlu imminodiffizyon metodu uygulandi. Her hasta
icin mikropipetle alinan 5 ul (0.005 ml) serum kullanildi,h48
saat sonra olusan imminodiffiizyon capi Olg¢lillip, prospektiisin
yardimi ile bu caplar vasitasi ile IgA degeri mg/dl olarak

degerlendirildi (Resim 3).
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Resim 3. Calismada Kullanilan Bir IgA Pladi.

Immiinoglobulin M'nin Calisilmasi:

Yine Behring Enstitiisii'niin ticari olarak piyasaya
sundugu Nor Partigen IgM plaklari kullanildi. Tek yonli  im-
mipodiffliizyon metodu uygulandi. Her bir hasta igin mikropi-
petle alinan 5 ul serum kullanildi. Bes giin siire ile plaklar
oda 1sisinda birakildi. Olusan presipitasyon halkasinin ca-

pindan IgM dederleri mg/dl olarak bulundu (Resim 4).
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Resim 4. Calismada Kullanilan Bir IgM Plada.

Immiinoglobulin E'nin Calisilmasi:

Behring Enstitisi'niin Nor Partigen IgE plaklar:
kullanildi. Caligma tek yonlil immiinodiffilizyon metoduna gbre
vapildi. Plaklardaki 11k 1, 2 ve 3 nolu deliklere standart
IgEk serumlaraindan 1/1, 1/2 ve 1/4 diliisyonlardan mikropipet-
le 20 ypl konuldu. Didger deliklere de her bir hastanin seru-
mundan 20 upl konuldu ve 30 dk beklendi. Sonra tekrar her bir
serumdan 20 pl konuldu,oda sicakliginda plaklar 4 giin siire
1le bekletildi. Sonra pH'si 7.2 olan 0.1 M fosfat tamponu so-
lisyonu plagin Ustiini kapatacak sekilde dokiliip 24 saat daha
oda sicakliginda bekletildi. Sonra plak ¢ kez suyu dedisti-
rilerek 2-4 saat slire 1le distile su ile yikandi. Boyanip

goviinir hale getirmesk 1¢in, taze hazirlanmis % 1'lik  tannik
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asit solusyonu plagin lzerine dokiildi,5-10 dk dylece bekle-

tildi ve sonra gesme suyu ile yikandi (Resim 5).

Resim 5. Bir IgE Pladi.

Plaklardaki deliklerin gevresinde olusan presipi-
tasyon gaplarinin dederi plastik cetveller yardimiyla olgil-
di. Her plak igin standart diliisyona ait degerler kullanila-
rak milimetrik kadit Uzerine standart dodru cizildi (Ek 2)
Standart dogru kullanilarak hastalarin IgE dederleri IU / ml

dederinden okundu(1l).

istatistikl Galismalar:
Olgiimle belirtilen IgE,IgG,IgA ve IgM serum sevi-

yeleri student t testi ile mukayese edildi.ikiden fazla grup-
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lar Fisher'in varyans analizi metodu ile birbirleriyle kar-
si1lastirildi ve aralarinda eder anlamli bir farklilik var ise

ikiser ikiser t testi ile mukayese edildiler(38).



BULGULAR

Vakalarimizin yas ve cinsiyet dadilimi Tablo I'de

gosterilmistir.

TABLO I. Vakalarin Yas ve Cinsiyet Dagilimlari.

NORMAL KONTROL ALLERJTK KONTROL, HIPOSENSITIZASYON

TEDAVISI ALANLAR

n Yas (yil) n Yas (yal) n Yas (y1l)

Erkek 4 41.5 £ 5.56 L 8,0 5 36.2 +18.0

Kadin 6 47.80 * 13.36 9 34.8 *12.1 11 36.7 £ 6.0
TOPLAM 10 45.3 # 10.9 10 32.3 £ 14.2 16 36.5 * 10.5

Yas Dagilami: FH: 3.30 < FT= 3.32 p>0.05

Kontrol grubundaki vakalar 32-65 yas arasinda olup,
ortalama yaslari 45.3 #+ 10.9 idi.Allerjik kontrollerdeki sa-
hislar 9-65 yaslari arasinda olup,yas ortalamasi 32.3 * 14.2

idi. Hiposensitizasyon tedavisi alanlarda ise yas dagilimi
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12-60 yaslari arasinda olup,yas ortalamasi 36.50 * 10.5 idi.
Normal kontrol,allerjik kontrol ve hiposensitizasyon tedavi-
si alan gruplar arasinda yvas dadgilimi acisindan anlamli fark-

1111k olmadigi gorilmektedir.

Allerjik kontrollerdeki,normal sahislardaki ve hi-
posensitizasyon tedavisinden onceki, 1 ay,6 ay,9 ay sonraki
IgG,IgA,6IgM,IgE diizeyleri tablolar halinde (Ek 3)'de gdste-

rilmistir.

Allerjik kontrol ve hiposensitizasyon tedavisine
alinan hastalardaki klinik teshisler asagidaki tabloda gds-

terilmistir (Tablo II).

TABLO II. Allerjik Kontrol ve Hiposensitizasyon Teda-
visindekl Hastalara Konulan Klinik Teshis-

ler.

ALLERJIK HIPOSENSTTIZASYON
KONTROL TEDAVISI

Ekstrensek Astma 3 9

Allerjik Rinit 4

Kronik Urtiker i -

Ekstrensek Astma + Urtiker 1 1

Allerjik Konjonktivitis 1 L

Astma + Allerjik Rinit - 2

TOPLAM 10 16
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Immiinoglobulin G ile Tlgili Bulgular:

TABLO ITI. Allerjik Kontroller Ile Normal Sahislardaki IgG

Degerleri.
n Serum IgG Seviyesi (mg/dl)
Allerjik Kontrol 10 1888 + 406.3
Normal Kontrol 10 1367.% + 884

t = 1.693 < ttz 2.10 p>0.05
Tablodaki t dedgerlerinden de anlasilacadgil lzere al-
lerjik sahislar ile normal sahislardaki serum IgG dizeyleri

arasinda istatistikl olarak Onemli bir fark yoktur.

TABLO IV. Hiposensitizasyon Tedavisinden Once,l Ay Sonra,
6 Ay Sonra ve 9 Ay Sonraki IgG Degerleri.

n Serum IgG Seviyesi (mg/dl)

Hiposensitizasyondan

Once 16 2595 = 650
1 Ay Sonra 16 2465 £ 801
6 Ay Sonra 16 1504 £ 406
9 Ay Sonra 16 1601 £ 545

FT 12.19 FT 2.76  p<0.01

Tablodan da anlasilacagi ilzere gruplar arasinda ya-
pilan varyans analizi sonucunda hiposensitizasyon tedavisin-
den onceki,l ay sonraki,6 ay sonraki ve 9 ay sonraki IgG de-

Jerleri arasinda istatistikl olarak anlamli fark vardair.
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TABLO V. Hiposensitizasyon Oncesi ve Hiposensitizasyondan 1 Ay
Sonraki IgG Degerleri.

n Serum IgG Seviyesi (mg/dl)

Hiposensitizasyon Oncesi 16 2595 + 650

Hiposensitizasyondan 1 Ay
Sonra 16 2465 + 801

t,= 0.507 < t,= 2.04 p>0.05

Tablodan da anlasilacadi lizere,yapilan t testi sonucunda hi-
posensitizasyon tedavisinden odnceki ve tedaviden 1 ay sonra-
ki IgG seviyeleri arasinda istatistikl olarak Snemli bir fark

yoktur.

TABLO VI. Hiposensitizasyon Oncesi ve Hiposensitizasyondan 6 Ay
Sonraki IgG Degerleri.

n Serum IgG Seviyesi (mg/dl)

Hiposensitizasyon Oncesi 16 2595 + 650

Hiposensitizasyondan 6 Ay
Sonra 16 1504

I+

406

t%=5JM2>1%=2.B p<0.01
Tablodan da anlasilacadi ilzere, hiposensitizasyon
tedavisinden onceki ve 6 ay sonraki serum IgG diizeyleri is-

tatistikl olarak anlamlidair.

Yine Tablo VII'den de anlasilacadi lzere hiposen-
sitizasyon tedavisinden onceki ve tedaviden 9 ay sonraki IgG

seviyeleri istatistikl olarak anlamlidir.
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TABLO VII. Hiposensitizaszyon Oncesi ve Hiposensitizasyondan
9 Ay Sonraki IgG Dederleri.

n Serum IgG Dizeyi(mg/dl)

Hiposensitizasyon Oncesi 16 2595 * 650
Hiposensitizasyondan 9 Ay Sonra 16 1601 £ 545
th= 4.71 > tt= 2.75 p<0.01

TABLO VITI. Hiposensitizasyon Tedavisinden 1 Ay Sonraki ve 6
Ay Sonraki Serum IgG Duzeyleri.

n Serum IgG Diizeyleri (mg/dl)

Hiposensitizasyon Tedavisin-

den 1 Ay Sonra 16 2465 + 801
Hiposensitizasyon Tedavisin-
den 6 Ay Sonra 16 1504 + 406

t=4.34> £, =2.75 p<0.0l

Tablodan da goruldigui gibi, hiposensitizasyondan 1
ay sonra ve 6 ay sonraki serum IgG diizeyleri istatistikil ola-

rak anlamlidair.

TABLO IX. Hiposensitizasyon Tedavisinden 6 Ay ve 9 Ay Sonraki
Serum IgG Dizeyleri.

n Serum IgG Diizeyleri (mg/dl)

Hiposensitizasyondan 6 Ay

Sonra 16 1504 + 406
Hiposensitizasyondan 9 Ay
Sonra 16 1601 + 545

th: 0.58 < ttz 2.04  p>0.05
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Su halde 6 ay ile 9 ay sonraki serum IgG dizeyleri

arasinda istatistikl olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Immiinoglobulin A fle Ilgili Bulgular:

TABLO X. Allerjik Kontroller Ile Normal Sahislardaki Serum IgA

Degerleri.
n Serum IgA Seviyesi (mg/dl)
Allerjik Kontrol 10 299.1 * 165
Normal Kontrol 10 265.5 + 178

e < =
t 0.43 tt 2.10 p>0.05

Tablodan da gorildigu gibi allerjik gahislar ile
normal kontroller arasinda serum IgA seviyeleri ac¢isindan is-

tatistikl olarak anlamli bir fark yoktur.

TABLO XI. Hiposensitizasyon Tedavisinden Once,l Ay Sonra, 6 Ay
Sonra,9 Ay Sonraki Serum IgA Degerleri.

n Serum IgA Seviyesi (mg/dl)

Hiposensitizasyondan Once 16 366.9 + 148
1 Ay Sonra 16 372.6 £ 153
6 Ay Sonra 16 283.56 + 139
9 Ay Sonra 16 273.18 + 135

FH: 2,175 = FT: 2.76  p>0.05

Bu tablodan da gorildigi gibi IgA degeri bakimin-
dan hiposensitizasyon tedavisi oncesi,l ay sonraki,6 ay son-
raki ve 9 ay sonraki serum degerleri arasinda istatistdkl

olarak anlamli bir fark yoktur. Yani hiposensitizasyon teda-
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visi serum IgA dederlerini etkilememektedir.

Imminoglobulin M Ile Ilgili Bulgular:

TABLO XII. Allerjik Kontroller Ile Normal Sahislardaki IgM De-

gerleri.
n Serum IgM Seviyeleri (mg/dl)
Allerjek Kontrol 10 212.2 + 39,92
Normal Kontrol 10 172.9 + 44.9

t= 2.06 <t.=2.1 p>0.05

Tablo XII'den de gorilildigu gibi allerjik Kkontrol-
ler ve normal kontroller arasinda serum IgM seviyeleri yonin-

den istatistikl olarak anlamli bir fark yoktur.

TABLO XITI. Hiposensitizasyon Tedavisinden Once, 1 Ay Sonra, 6
Ay Sonra ve 9 Ay Sonraki Serum IgM Seviyeleri.

n Serum IgM Seviyeleri(mg/dl)

Hiposensitizasyon Tedavi-

sinden Once 16 250.8 + 87
Tedaviden 1 Ay Sonra 16 252.4 +83.4
Tedaviden 6 Ay Sonra 16 268 * 116
Tedaviden 9 Ay Sonra 16 261.69 + 93

FH: 0.263 < FT= 8.53 p»>0.05

Tablodan da goriilecedi lizere yapilan varyans ana-
lizi sonucu hiposensitizasyon tedavisinden once, 1 ay sonra,
6 ay sonra ve 9 ay sonraki serum IgM seviyeleri arasinda is-

tatistikl olarak anlamli bir fark yoktur. Yani hiposensiti-
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zasyon tedavisinden sonra serum IgM dederleri degigsmemekte-

dir.

imminoglobulin E Ile Ilgili Bulgular:

TABLO XIV. Allerjik Kontroller Ile Normal Kontrollerdeki IgE

Degerleri.
n Serum IgE Degerleri (IU/ml)
Allerijik Kontrol 10 2892 + 620
Normal Kontrol 10 250 + O
th= 13,9 3 tt= 2.88 p<0.01

Tablodan da goriilecedgi lzere allerjik kontroller
ile normal kontroller arasinda serum IgE seviyesi istatisti-
k1 olarak anlamlidir ve allerjik sahislarda IgE deeri art-

mistir.

TABLO XV. Hiposensitizasyon Tedavisinden Once,l Ay,6 Ay ve 9 Ay
Sonraki Serum IgE Seviyeleri.

n Serum IgE Seviyeleri (IU/ml)

Hiposensitizasyondan Once 16 2560.0 + 753
Hiposensitizasyondan 1 Ay

Sonra 16 2157.5 £ 947
Hiposensitizasyondan 6 Ay

Sonra 16 8301.2 = 2042
Hiposensitizasyondan 9 Ay

Sonra 16 7937.5 + 1786

FH= 74,66 > FT= 2.76  p< 0.0l
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Su halde tablodan da gorilebilecedgi lizere hiposen-
sitizasyondan onceki,l ay,6 ay ve 9 ay sonraki IgE dederleri
istatistikl olarak birbirlerinden anlamli olarak farklidir-

lar.

TABLO XVI. Hiposensitizasyon Oncesi ve 1 Ay Sonraki IgE Deder-

leri.
n Serum IgE Seviyesi (IU/ml)
Hiposensitizasyon Oncesi 16 2560.0 + 753
Hiposensitizasycondan 1 Ay
Sonra 16 2157.5 + 947

th= 1.33 < tt= 2.04 p>0.05
Su halde hiposensitizasyon tedavisinden oOnceki ve
1 ay sonraki serum IgE diizeyleri arasinda istatistikl olarak

anlamli bir fark bulunamamistir.

TABLO XVII. Hiposensitizasyon Oncesi ve Hiposensitizasyondan 6
Ay Sonraki IgE Seviyeleri.

n Serum IgE Seviyesi (IU/ml)

Hiposensitizasyon Oncesi 16 2560.0 £ 753
Hiposensitizasyondan 6 Ay
Sonra 16 8301.2 = 2042
t = 10.55 > ty= 2.75 p<0,01

Su halde hiposensitizasyondan once ve 6 ay sonraki
TgE seviyeleri istatistiki olarak anlamlidir ve 6 ay sonra

serum IgE seviyesi bir hayli yukselmistir.
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TABLO XVIIT. Hiposensitizasyon Oncesi ve Hiposensitizasyondan
9 Ay Sonraki Serum IgE Diizeyleri.

n Serum IgE Seviyesi (IU/ml)

Hiposensitizasyon Oncesi 16 2560.0 + 753

Hiposensitizasyondan 9 Ay
Sonra 16 7937.5 £ 1786

t,= 11.09 > t,= 2.75 p <0.01

Yine tablodan godriilecegi 1lizere hiposensitizasyon-
dan Snceki ve 9 ay sonraki serum IgE diizeyleri istatistikil
olarak anlamlidir ve 9 ay sonraki serumlarda IgE yikselmis-

il o

TABLO XIX. Hiposensitizasyondan 1 Ay ve 6 Ay Sonraki IgE Sevi-
yeleri.

n Serum IgE Seviyesi (IU/ml)

Hiposensitizasyondan 1 Ay

Sonra 16 2157.5 + 947
Hiposensitizasyondan € Ay
Sonra 16 830L.2 £ 2042
th= J_O.9J_ > tt: 2_75 p(0.0l

Hiposensitizasyondan 1 ay ve 6 ay sonraki IgE se-
viyeleri istatistikil olarak farklidir ve 6 inci aydaki IgEk

dedgerleri 1 inci aydakinden daha fazladir.
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TABLO XX. Hiposensitizasyon Tedavisinden 6 Ay ve 9 Ay Sonraki
IgE Degerleri.

n Serum IgE Seviyesi (IU/ml)

Hiposensitizasyondan 6 Ay

Sonra 16 8301.2 * 2042
Hiposensitizasyondan 9 Ay
Sonra L6 7937.5 + 1786

t,= 0.53 < t,= 2.04 p>0.05

Yani hiposensitizasyon tedavisinden sonraki 6 ve
9 uncu aylarda serum IgE seviyeleri arasinda istatistikl ola-
rak anlamli bir¥ fark yoktur. Fakat 6 1inci ve 9 uncu aylarda-
ki serum IgE dilizeyleri hiposensitizasyon tedavisinden onceki

ve 1 ay sonraki dizeylerden biylktir.



TARTISMA

Astma,allerjik rinit ve kronik Urtiker gibi aller-
jik hastaliklarda hiposensitizasyon tedavisinin vyarari Dbir

cok calismada belirtilmistir(3,8,9,11,29).

Hiposensitizasyon tedavisinden sonra hiicresel ve
humoral imminite degisiklikleri olusmaktadir. Olusan humoral
imminite dedisiklikleri serum IgG, IgA, IgM ve IgE dizeyleri

tayin edilerek dederlendirilebilir.

Allerjik sahista,verdigimiz allerjenlere karsi olu-
san spesifik IgG ve spesifik IgE antikorlari tayin edilerek,
olusan humoral immiinite dedisiklikleri daha dodgru bir sekil-
de tesbit edilebilir. Serumdaki spesifik antikorlar radioal-
lergosorbant test (RAST) ve radioimminoassay metodlari 1ile
tayin edilebilir(14).Biz galismamizda spesifik IgG ve spesi-
fik IgE'yi tayin edemedik,ancak total serum IgG, IghA, IgM ve
IgE diizeylerini tek yonli imminodiffizyon metodu ile g¢alis-

tik.
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Normal kontrollerde serum IgE seviyesi 250 IU/ml'-~
den daha diisik bulunmustur. Allerjik kontrollerde ise serum
IgE seviyeleri 2892 % 620 IU/ml bulunmustur. Su halde aller-
jik hastalarin serumlarindaki IgE dizeyi,allerjik olmayan kisilerin IgE
diizeylerinden g¢ok daha yiksektir. Bu bulgu allerjik hastalik-

larda IgE'nin rolii olduduru bildiren klasik bilgilerimize uymaktadir.

Normal kontrollerde serum IgG seviyesi 1367.9 % 884
mg/dl, IgA seviyesi 265.5 £ 178 mg/dl,IgM seviyesi ise 172.9

+ 44.9 mg/dl olarak bulunmustur.

Allerjik kontrollerde ise serum IgG seviyesi 1888
+ 406.3 mg/dl,IgA seviyesi 2999.1 % 165 mg/dl, IgM seviyesi

ise 212.2 * 39.92 mg/dl bulunmustur.

Su halde allerjik sahislar ile normal sahislar ara-

sinda IgG, IgA, IgM degerleri bakimindan bir fark yoktur.

Serum IgE degerleri hiposensitizasyondan once 2560
+ 753 IU/ml,l1 ay sonra 2157.5 % 947 IU/ml, 6 ay sonra 8301.2
+ 2042 IU/ml,9 ay sonra ise 7937.5 % 1786 IU/ml bulunmustur

(Sekil 7).

Serum IgG dederleri hiposensitizasyondan once 2595
+ 650 mg/dl,9 ay sonra ise 1601 #* 545 mg/dl bulunmustur (Se-

kil 7).

Grafikten de hemen anlasilacadgy ilzere 9 ay siuresin-
ce serum IgG diizeyleri giderek azalmakta,oysa serum IgE dii-
zeyleri ise giderek artmaktadir.Hiposensitizasyon tedavisin-

den sonra olusan bu dedisiklikleri ayri ayri inceleyecegiz.
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Sekil 7. Serum IgG ve IgE Dizeylerinin Hiposensitizasyon Teda-
visi Slresince Gosterdigi Dedgisiklikler.
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immiinoglobulin E'deki Dedisiklikler:
Humoral imminitede olusan dedisikliklerin on Onem-

lisi IgE seviyesinde husule gelmektedir.

Yapilan bir arastirmada kanserli hastalarin serum-
larinda IgE seviyeleri olc¢lilmiis ve normal kontroller ile &nem—
1i bir farklilik bulunamamigtir. Bdylece IgE'nin kanser im-

minopatolojisinde hi¢ bir roli olmadigi anlasilmistir(40).

Karaciger hastaliklarinda da serum IgE dizeyleri
arastairilmistir. Kronik aktif hepatitte,alkolik olmayan si-
rozlarda ve asemptomatik HBSAg tasiyicailarinda serum immiino-
globulin E dlizeyi normal sinirlarda bulunmustur. Fakat A ve
B tipi hepatitin aktif devresinde serum IgE diizeyleri &nemli

derecede yikselmistir(19).

Akut hepatitteki serum IgE seviyesi dedisiklikleri
selektif olarak suppressor T hilicresi azalmasina baglanmistir

(17).

Nizami ve Collins tarafindan yayinlanan bir maka-
lede arastiricilar hiposensitizasyon tedavisinden sonra olu-
san IgE dedisikliklerini yazilarinda bir grafik ile gOster—
miglerdir(25). Cizdikleri grafik incelendiginde hiposensiti-
zasyon tedavisinden 8-12 ay sonra IgE seviyesinin yiikselerek
bir pik ¢izdigi ve sonra azalarak 2 inci seneye dodru tedavi

oncesi dedgerlerinin altina distiigi gdriilmektedir.
Ross ve Rocklin 1983 yilinda yayinladiklari yazi-
larinda hiposensitizasyon tedavisi gdrmeyen allerjik rinitli

sahislarda polen mevsimi sliresince serum IgE dederlerinin
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arttigini,sonra IgE seviyelerinin bir sonraki polen mevsimi-
ne kadar gittikge azaldigini bildirmisgslerdir (30). Edger bu
hastalar hiposensitizasyon tedavisine alainirlarsa,direkt ola-
rak enjekte edilen antijene karsi olusan IgE seviyesi Once-
leri artmakta fakat hiposensitizasyon tedavisinin devami sii-
resince giderek azalmaktadir. En sonunda da sahisin hiposen-
sitizasyon doneminden dnceki IgE dederlerinin de altina diis-
mektedir.Fakat bu IgE azalmasinin ortaya ¢ikmasi vyillar boyu

siren hiposensitizasyon tedavisi siiresince olusabilmektedir.

Ayni yazida bir diger goze g¢arpan onemli husus da,
tedavi godren hastalarda mevsimsel IgE yilikseliglerini suppre-
se olmasidir. Spesifik IgE azalmasi % 73 oraninda olusmakta-
dir. Oysa hiposensitizasyon tedavisine alinmayan sahislarda
ise spesifik IgE'nin azalmasi % 41 oranindadir. Allerjik ri-
nitli sahislarda IgE seviyeleri polen mevsimi siiresince ve
polen mevsimi sonrasinda dedisiklikler gostermektedir. Hipo-
sensitizasyon tedavisi yapilirsa, mevsimsel IgE vyikselmesi
supprese olmakta fakat,mevsim sonrasi IgE diigigsinde bir de-
gisiklik olmamaktadir. Hemen soylemek gerekir ki, allerjene
spesifik IgE'nin hiposensitizasyon tedavisi siresince azal-
masl klinik olarak iyilegmenin gorilmesine sebep olamamakta-

dir(30,42).

Tipton,1982 vyilinda yayinlanan bir makalelerinde
hiposensitizasyon tedavisini bir gruba giinlik olarak bir gru-
ba da haftalik olarak vermiglerdir.Gunlik tedavi alan grubda
spesif ik IgE'leri RAST metodu ile olg¢diiklerinde tedavinin 6-

12 inci haftalarinda serum IgE seviyesinin % 20 arttigina
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gormiiglerdir(39). Haftalik olarak hiposensitize edilen sa -
hislarda ise l.yilin sonuna dogru spesifik IgE'ler % 20 ora-
ninda artmistir.Hiposensitizasyon tedavisi sliresince IgE'nin
yikseldigini belirten bir baska yazida, Creticus ve arkadas-

lari tarafindan bildirilmistir(9).

Gleich ve arkadaslarinin yaptiklari bir calisma so-
nucunda allerjik rinitli sahaslarda hi¢ hiposensitizasyon
tedavisi yapilmasa bile,7 yi1l boyunca spesifik IgE diizeyi a-
zalmaktadir(13). Yine ayni sgahislar 4 yillik hiposensitizas-
yon slUresi sonunda IgE antikoru seviyelerinin % 73 oraninda
azaldigini bulmuglardir. Bu galismada arastiricilar hiposen-
sitizasyonun ilk senesi zarfinda IgE azalmasinin hizli oldu-
gunu,sonraki 3 yi1l siliresinde ise daha yavas bir IgE azalmasi
olugtugunu gozlemiglerdir. En Onemlisi bu arastiricilar hi-
posensitizasyonun baslamasi ile birlikte ani bir IgE yiksel-
mesi gozlemislerdir. Bu IgE ylkselisinin miktari, hiposensi-
tizasyon Oncesi hastanrin serumundaki Igf'nin miktari ile ko-
relasyon gostermektedir. Yani hiposensitizasyon tedavisi Oncesi se-
rum IgE seviyesi ¢ok yiliksek olan kisilerde hiposensitizasyon
tedavisinden sonra daha fazla bir IgE yikselmesi gdzlenmek-
tedir. Serum IgE seviyesinin hiposensitizasyon tedavisi ile
birden yilikselmeye baslamasi enjekte edilen polen ekstresin-

deki allerjen miktari ile bir iliski gostermemektedir(13).

Kue-Hsiung,1982 yilinda yaptidi ¢alismasinda hipo-
sensitizasyon tedavisinden sonra serum total IgE ve spesifik

IgE diizeylerinde bir dedisiklik bulamamistir(l5).
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Yang ve arkadaslari,hiposensitizasyon tedavisi si-
resince sirkile eden immino kompleksleri ve serum IgE sevi-
yelerini galismislar ve serum IgE diizeylerinin hiposensiti-

zasyon siiresince giderek arttigini gdzlemiglerdir(41).

Buraya kadar sundugumuz makalelerde,bir arastirica
harig¢ digerleri hiposensitizasyon tedavisinden sonra serum
IgE dizeyinde ani bir ylkselis olustudu ve bu yikselisin 3-4
sene sonra giderek azaldigi ve hatta tedavi dncesi dederle-
rin daha altina diustidgi konusunda hemfikirdirler. Biz de hi-
posensitizasyondan onceki IgE seviyesini 2560 * 753 IU/ml
bulduk. Oysa bizim dederlerimizde hiposensitizasyondan 9 ay
sonraki IgE seviyesi 7937 * 1786 IU/ml idi. Su halde bizim
sonuglarimiz da bu arastiricilarin sonuglari ile wuyusmakta-
dir. Calismamizda serum IgE dlzeyleri 6. ve 9.ayda artis gos-
terdi. Ancak biz galismamizda spesifik IgE'lere bakamadik.
Sadece total IgE dizeyini olctiik. Calismamiz 9 ay siirdidgi
icin IgE‘'deki disisi gozleyemedik.EJer g¢alismayi 2-3 yil si-
recek sekilde uzatirsak,IgE'deki yavas azalisi godzleyebile-

cegimiz kanaatindeyiz.

Hiposensitizasyon tedavisinde hastaya allerjen ver-
digimiz icgin verilen bu allerjene cevap olarak IgE'nin gide-

rek artmasi dodal bir sonugtur.

Hiposensitizasyon tedavisi siresince hiicresel im-
minitede de dedisiklikler olmaktadir. Bu hiicresel imminite

degigikliklerini soyle oSzetleyebiliriz:
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a. IgE sentez eden B lenfositlerinde allerjene kar-
51 tolerans gelismesi.

b. Yardimci (Helper) T hiicrelerinde fonksiyon vye-
tersizliklerinin‘gézlenmesi.

C. Antijen spesifik ve/veya isotip spesifik baski-
layici (suppresor) hiicre faktorlerinin ortaya g¢ikmasi,

d. Anti-idiotipik otoantikorlar vasitasi ile IgE
sentezinin dizenlenmesi,

e. Mediator madde (SRS-A,histamin v.s) salgilayica

hiicrelerin reaktivitesinde azalma(29).

Bu saydigimiz immiinolojik dedisikliklerin hepsi de
serum IgE'si lUzerine azaltici etki etmektedir. Boylece hipo-
sensitizasyon tedavisi slirdiikce IgE sentezi azalmakta, buna

bagli olarak da serum IgE seviyesi diismektedir.

Imminoglobulin G'deki Degisiklikler:

Hiposensitizasyon tedavisi siiresince bloke edici
IgG antikorlari olugmaktadir. Olusan bu bloke edici antikor-
lar serumda (Antijen + Antikor) kompleksleri halinde gezmek~
tedirler. Boylece antijenin mast hiicresi iizerindeki IgE mo-
lekild ile birlesmesi bloke olmaktadir.Enjekte edilen aller-—
jene karsi olusan sepsifik IgG antikorlarinin titresi hipo-
sensitizasyon tedavisinden hemen sonra artmaktadir.Daha son-
ra bir plato olusmakta ve tedavi siirdiigu middetge de yiksel-
mis olarak kalmaktadirlar. Ayrica allerjen spesifik IgG ve
IgA burun sekresyonlarinda da artmaktadir(5,30).

Yang ve arkadaslari yaptiklari arastirmada IgG dii-

zeylerinin hiposensitizasyon tedavisi sliresince dedismedigi-
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ni bulmuslardir(41l).

Tripton ve arkadaslari,1982 yilinda yaptiklari bir
arastirmada bloke edici IgG dlizeylerini radioimmiinoassay ile
Olcmiiglerdir. Bloke edici IgG diizeyleri hem giinliik hiposen-
sitizasyon tedavisi alan hem de haftada bir hiposensitize e-
dilen sahislarda artmistir. Ancak allerjen hergiin enjekte
edildiginde bu hastalarda bloke edici IgG diizeyi daha cok

artmistir(39).

Bir basgka arastirici grubu,hiposensitizasyon teda-
visinin 245 .glinlinde serum bloke edici IgG seviyelerinin pik
¢izdigini godzlemislerdir. Bu pikten sonra ise bloke edici
IgG'ler plato gizmekte ve giderek yavasga azalmaktadirlar(9).
Gleich yayinladigi makalesinde bloke edici IgG diizeylerinin
hiposensitizasyon tedavisi sliresince giderek arttidini ve so-
nunda bir plato dedere ulastigini bulmustur. Bloke edici IgG
antikorlarinin ulastigi plato diizeyinin ve serumdaki vyikselis
miktarlarinin enjekte edilen total allerjen miktarina badim-
11 oldugunu gostermiglerdir. Basgska bir deyisle bloke edici
antikorlarin yilikselme miktari verilen antijen miktari ile

iliskilidir(13).

Bir baska ilging g¢alisma ise, Cin'de vyapilmistir.
Kue-Hsiung Hsieh yayinladigi arastirmasinda yapilan hiposen-
sitizasyon tedavisinden sonra serum total IgE dizeylerinde,
serum spesifik IgE dizeylerinde ve spesifik IgG miktarlarain-
da bir dedisiklik bulamamislardair(15).

Levy,yayinladigil arastirmasinda, hiposensitizasyon

tedavisinden sonra blokan IgG diizeylerini,lodkositlerden an-
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tijene badimli histamin saliniminin inhibe edilmesi metoduna
gore calismislar ve hiposensitizasyon tedavisinden sonra blo

ke edici IgG'lerin 20-40 kat arttidini gostermiglerdir(20).

Blair,1975'de yayinlanan arastirmasinda hiposensi-
tizasyona aldiklari sahislarin % 59'unda serumda bloke edici

IgG'lerin arttigini bulmuslardir(3).

Gorildiugli lzere arastiraicilarain ¢ogunludgu hiposen-
sitizasyon tedavisinden sonra bloke edici IgG'lerin arttaigi-
ni1 gostermislerdir. Bizim calismamizda hiposensitizasyon on-
cesi IgG seviyesi 2595 * 650 mg/dl, hiposensitizasyondan
sonraki 9.ayda IgG seviyesi ise 1601 + 545 mg/dl olarak bu-
lunmugtur. $u halde calismamizda serum total IgG seviyesi
hiposensitizasyon tedavisi ile diismektedir. Biz verdigimiz
allerjenlere karsi olusan spesifik bloke edici IgG'leri olg-
medik,ancak total IgG'yi o&lctiik. Dolayisiyla total IgG sevi-
velerindeki azalma spesifik blokan IgG'lerdeki azalma anla-
mina gelemez. Ayrica yabanci allerjistlerin hepsi hiposensi-
tizasyon tedavisine yiiksek doz allerijen ile baslamakta ve 6
ay ig¢inde tolere edilebilir maksimal allerjen dozuna erismek
tedirler. Dolayisiyla daha kisa slirede daha ¢ok allerjeni
hastaya enjekte etmektedirler. Oysa biz,lokal ve genel reak-
siyonlardan ¢ekindigimiz ig¢in hiposensitizasyon tedavisine
cok diiglik allerjen dozu ile baslamakta ve ¢ok kiiciik artislar
ile haftalik enjeksiyonlara devam etmekteyiz. Bu calismaya
bagslayali 1 seneyi gegmesine radmen,halen hic bir hastamizda
tolere edilebilir maksimal allerjen dozuna ulasamadik.Gleich

in de belirttidi gibi olusan bloke edici IgG antikoru diizeyi
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verilen allerjen miktari ile ilgilidir. Biz ise cok kiiciik
miktarlarda allerjen verdigimiz igin,olusan blokan IgG'lerde
cok diisiik miktarda olmaktadir. Dolayisiyla total IgG diizey-
lerini 6lgerken,bu diisiik bloke edici IgG antikorlarini dlce-
miyor olabiliriz. Bu ylizden de tabiidir ki, bloke edici IgG
dizeylerindeki artis: gozleyemedik. Bundan ¢ikardigimiz kli-
nik sonug¢ ise,bizim de allerji klinigimizde hiposensitizas-
yon tedavisi siiresince allerjenin dozunu daha yiiksek tutma-

miz gerektigidir.

Immiinoglobulin A ve IgM'deki Degisiklikler:
Yang,hiposensitizasyondan sonra serum IgA ve IgM

seviyelerinin dedismedigini belirtmistir(41).

Rocklin, hiposensitizasyon tedavisinden sonra aller-
jik rinitli sahislarin burun sekresyonlarinda IgA'nin artti-
dini bulmustur(30). Arastirmamizda hiposensitizasyon ©ncesi
serum IgA seviyesini 366.9 + 148 mg/dl bulduk. Hiposensiti -
zasyondan 9 ay sonra ise IgA seviyesini 273.1 % 135 mg/dl o-
larak Ol¢tik. Aradaki fark istatistiki olarak onemsiz kabul
edildi. Hiposensitizasyondan Snceki IgM seviyesi 250.8 + 87
mg/dl,9 ay sonraki IgM ise 261.6 + 93 mg/dl idi. Yine ista-

tistikl olarak arada bir fark yoktu.

su halde galismamizda gerek allerjik sahislar ile
normaller arasinda ve gerekse hiposensitizasyon tedavisinden
onceki ve sonraki serum Ornekleri arasinda IgM ve IgA sevi-

yeleri ag¢isaindan hic bir farklilik bulunamamistir.
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Toplumda oldukg¢a yaygin olan allerjik hastalikla-
rin tedavisinde kullandigimiz hiposensitizasyon tedavisinden
sonra olusan serum IgG,IgA,IgM ve IgE dedisikliklerini ince-
ledik. Caligmamiz sonucunda serum IgE seviyelerinin hiposen-
sitizasyon tedavisi ile ilk 9 ay iginde arttigini gosterdik,
serum IgG degerleri ise hiposensitizasyon tedavisinin ilk 9
ayinda azalmaktadir. Serum IgA ve IgM diizeylerinde ise hipo-

sensitizasyon siiresince bir dedisiklige rastlamadik.

Hiposensitizasyon tedavisinden sonra gerek humoral
ve gerekse de hlicresel imminite degisiklikleri olusmaktadir.
Disardan allerjen verildidi igin ilk aylarda hiposensitizas-
yon tedavisinden sonra serum IgE diizeyleri artmaktadir. Oysa
tedavinin 2 inci ve 3 ilncili senesinde ise immiinolojik tolerans
gelismekte ve IgE diizeyleri giderek iyice azalmaktadir.Bizim
9 aylik galigmamizda sadece IgFE seviyelerinin artisini sap-

tayabildik.
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Hiposensitizasyon tedavisinin sonucunda blokan IgG
antikorlari olusmaktadir. Olusan blokan IgG antikorlari se-
rumda once ylkselmekte,sonra plato gizmektedirler. Bizim ca-
ligsmamizda hiposensitizasyonun ilk 9 ayi siiresince IgG sevi-
yesi giderek azalmaktadir. Enjekte edilen allerjene karsi o-
lusan spesifik IgG'leri Slgemedigimiz igin bu azalma blokan

antikorlardaki azalma anlamina gelemez.

Bizim calismamizda serum IgG seviyesinde bir artas
gozleyemememizin en oSnemli sebebi hiposensitizasyon tedavisi
siresince verdigimiz allerjen miktarinin az olusudur. Bundan
dolay1i serum blokan IgG'lerini artirip hastalarimizda klinik
olarak hiposensitizasyon tedavisini +takiben iyilesme elde
edebilmek igin daha ¢ok allerjeni daha kisa siirede vermek zo-

runda oldugumuz gorilislindeyiz.

Serum IgA ve IgM dizeylerinde ise beklenildigi gi-
bi hiposensitizasyon tedavisi ile hicbir degisiklik olmamis-

o
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Bu calismada allerjik hastaliklari olan 16 hasta
hiposensitizasyon tedavisine alindi. Ayni allerjik hastalid:
olan 10 gsahis allerjik kontrol,hic bir hastaligi olmayan 10
sahis da normal kontrol olarak dederlendirildi. Hiposensiti-
zasyon tedavisinden dnce ve sonra serum IgG,IgA,IgM,IgE di-
zeyleri tayin edildi.Hiposensitizasyon tedavisinden 6nce IgE

seviyeleri 2560 E sy IU/ml tedavinin 9 uncu ayinda ise IgE

seviyeleri 7937.5 T 1786 I0/ml olarak bulundu (% 310 artis).

Hiposensitizasyon tedavisinden Snce serum IgG di-
zeyi 2595 T 650 mg/dl, 9 ay sonraki IgG dederi ise 16017F 545

mg/dl olarak ©lgiildi (% 40 azalis).

Bu bulgular literatiir bulgulari ile kiyaslanarak
tartisildi. Mevcut bilgiler i1sidginda hiposensitizasyon teda-
visi altinda tedavinin ilk aylari ig¢inde serum IgE seviyesi-
nin arttigi sonucuna varildi. Hiposensitizasyon tedavisinin

ilk 9 ayi i¢inde gozlenen serum IgG azalmasi ise verilen al-



=)

lerjen miktarainin az olmasina badlandi ve klinik basari elde
edebilmek igin hiposensitizasyon tedavisi siiresince mumkin
oldugu kadar ¢ok allerjenin hastaya enjekte edilmesinin ge-

rekli oldudu diislinildi.
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EK I.

Protokol No:
SOYADT : ADT:
Sikayeti:
Hikayesi:

Ozgecmisi:
Egzema:

Allerjik Konjonktivit:

Urtiker:
UsYE: .
Pulmoner Infeksiyon:

Soy Gegmisi:
Anne:
Baba:

Kam¢ilayici Faktorler:

Glindliz-Gece:
Mevsimler:

Gidalar:
Klim-irtifa:
Enfeksiyonlar:
Tozlar:

Rutubet:

Soguk-Sicak:
Ilac-Boyas:

Kus Tuyli:

Sidar ,Kedi Kopek veya
Mesken ve Mesken Yeri

Meslek ve Meslek Yeri

T .0
ERCIYES UNIVERSITEST
TIP FAKULTEST
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
ALLERJI BOLUMU

Tarih:

YASI: CINSI: MEMLEKETT :

Allerjik Rinit:
Migren:

Allerjik Dermatit:
Fokal Infeksiyon:
Ilac Allerjisi:

At Gibi Hayvan Besleme:
Sartlari:

Sartlari:

Klinik Olarak Muhtemel Allergenler:

Dahiliye Muayenesi:

KBB Muayenesi:



Cilt Muayenesi:
Dermografizm:

Laboratuvar Muayeneleri:
Akciger Filmi:

Gaitada Parazit:
Periferik Yayma:

Akciger Forksiyon Testleri (Astimlilar icin):
Waters Filmi (Allerjik rinit ve astim icin):

Diger:
Teshis:
Aldigi Ilaclar:

Testler:
Allergenler: Konsantrasyon:

Polen:

Ev Tozu:

Ty :

Candida albicans:

Kontrol:

CCB: (Streptokok)
Neisseria
Pnomokok

Divasta (Stafilokok)

Moult (KUf mantarlari):

Serum IgG mg/dl

Test Sonucu
0-30 dk,24 s,48

Serum IgA " Tedavi Oncesi:

Serum IgM u
Serum IgE IU/ml

Serum IgG mg/dl
Serum IgA "
Serum IgM u
Serum IgE IU/ml

Serum IgG mg/dl
Serum IgA "

Tarih :
H Tedavi:
5,72 s

Hiposensitizasyondan 1 Ay Sonra:

Serum TgM Hiposensitizasyondan 6 Ay Sonra:

Serum IgE IU/ml

Serum IgG mg/dl
Serum IgA "
Serum IgM "
Serum IgE TU/ml

NOTLAR:

Hiposensitizasyondan 9 Ay Sonra:
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EK ITIT

Allerjik Kontrol:

Isim Prot.No. IgG(mg/dl) IgA(mg/dl) IgM(mg/dl) IgE(IU/ml)
NG 282518 1370 118 184 3830
GB 333999 2340 515 200 2660
G 317230 2190 355 243 2100
ES 91656 1690 210 343 3160
YA 321356 1970 603 234 3000
TB 258563 2040 343 200 3100
UT 69226 2190 319 261 1360
AT 236792 1250 101 130 3000
yi 325440 1500 155 243 3800
ND 200992 2340 274 184 2860

Normal Kontroller:

FS 349489 908 118 165 < 250
OP 22102 900 100 150 < 250
HC 348454 908 93.2 147.9 < 250
HC 331190 463 85.3 153.5 < 250
HE 290067 700 109 103 < 250
NY 349481 1250 210 189.6 < 250
HC 35655 1900 319 243 < 250
MD 349134 3500 588 252 < 250
HP 144839 1900 445 160 < 250
HA 108653 1250 588 165 < 250




Hiposensitizasyon Tedavisinden Once:

Isim Prot.No.

IgG(mg/dl) IgA(mg/dl) IgM(mg/dl) IgE(IU/ml)
AA 323683 2260 241 359 1300
AD 316878 1830 419 217 2700
MG 286248 3060 210 243 3560
NG 279394 2570 634 160 3150
SK 256130 1760 241 339 3400
LS 305105 3770 558 339 3000
KE 322945 3060 210 160 2760
FD 320311 2190 355 392 2160
AS 323270 2190 319 339 2700
MK 320882 3150 355 243 3100
AK 325684 3770 343 160 1300
MD 311749 3150 380 339 1400
FO 275803 2490 634 243 3030
YS 322825 1970 500 160 2700
HI 324574 2190 319 160 1660
HB 326852 2110 153 160 3160
Hiposensitizasyon Tedavisinden 1 Ay Sonra:
AA 323683 2980 220 243 1230
AD 316878 1560 406 200 3100
MG 286248 2570 210 243 1330
NG 279394 1900 515 160 920
SK 256310 2040 296 339 1200
LS 305105 3060 459 339 2000
KE 322945 3150 459 290 1330
FD 320311 2810 355 329 1500
AS 323270 1760 252 339 3130
MK 320882 2340 241 123 2660
AK 325684 3770 634 234 3130
MD 311749 3770 459 339 3100
FO 275803 2650 634 243 920
YS 322825 855 445 109 3700
HI 324574 2340 263 160 2600
HB 326852 1900 118 349 2700




Hiposensitizasyon Tedavisinden 6 Ay Sonra:

Isim Prot.No. IgG(mg/dl) IgA(mg/dl) IgM(mg/dl) IgE(IU/ml)
AR 323683 1250 118 243 9600
AD 316878 963 380 243 9600
MG 286248 1560 118 290 7100
NG 279394 1020 445 160 45900
SK 256310 963 263 448 9600
LS 305105 2260 380 483 9600
KE 322945 1900 319 290 4900
FD 320311 1250 210 239 7100
AS 323270 1830 274 448 3660
MK 320882 1970 135 160 9500
AK 325684 1560 263 123 9600
MD 311749 1900 319 243 9600
FO 275803 1250 588 160 9600
YS 322825 1250 445 160 9400
HI 324574 1250 162 160 8900
HB 326852 1900 118 339 10000
Hiposensitizasyon Tedavisinden 9 Ay Sonra:
AA 323683 1900 118 226 8900
AD 316878 963 285 243 5300
MG 286248 1560 118 383 6400
NG 279394 751 419 130 4400
SK 256310 1250 274 448 6400
LS 305105 2260 406 290 8900
KE 322945 1900 231 299 6400
FD 320311 1560 200 329 8900
AS 323270 1500 190 339 10000
MK 320882 2570 445 160 10000
AK 325684 2650 296 243 7500
MD 311749 1630 135 319 7500
FO 275803 1370 529 168 10000
¥s 322825 1560 445 243 7500
HI 324574 963 162 961 8900
HB 326852 1250 118 271 10000




