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GIRIS

Allerji terimini ilk kez Avusturya'li Dr. Von Pirquet,
1906 yilinda yaptigi deneylerde,ayni antijeni ikinci defa ay-
ni hayvana giringa ettiginde,ilk siringa ile ikinci siringa-
da gorilen reaksiyonlar arasindaki farki belirlemek icin kul-
lanmistir. Allerji terimi (allos:baska,ergon:is) anlamindaki

kelimelerden olusmaktadar(1l4,26).

Immiinite; canli organizmalarin bir mikrop veya tok-
sin gibi antijenlere karsi korunma gayesiyle kendi biinyele-
rinde antikor denen bir takim koruyucu maddeler husule getir-
meleridir. Bu antikorlar sonradan viicuda giren kendilerine
ait antijenlerle birleserek onlarin zararli tesirlerini or-

tadan kaldirairlar(l4).

Bagisiklik ,hastaliklara karsi antikorlar ile korunma
ve diren¢ meydana getirmesi olarak bilinirken; allerjik has-

taliklar yine antikor aracilidiyla ortaya gikmaktadair.



Allerjik hastaliklarin son senelerde goriiliis ora-
ninin artmasi hastaligin daha iyi bilinmesi kadar, bugiliniin
modern hayatinda suni beslenme,giyim ve fazla ilag¢ kullanimi
ile de ilgilidir. Yapilan bir ¢alismada Tiirk toplumunda al-

lerjik hastalaklarin orani % 10.6 olarak bulunmustur(26).

Allerjik hastaliklaran tedavisinde kullanilan hi-
posensitizasyon ilk kez 191l yilinda uygulanilmaya baslanmis
olup,glnimizde yaygin olarak kullanilmaktadir(22,32). Univer-
sitemiz Hastanesi Dahiliye Klinigi Allerji Birimi'nde 1982

yilindan beri hiposensitizasyon tedavisi uygulanmaktadir.

Dahiliye Klinigi Allerji Birimi'nde 9 ay siireyle
hiposensitizasyon tedavisi godren hastalarin, serum C3c ve C4
diizeylerinde dedisiklik olup olmadidini, proteiniiri tesekkiil
edip etmedidini,dolayisiyla immun kompleks hastaligina neden

olup olmadigini arastairmak ilizere bu galismayi planladik.



GENEL BILGILER

Giniumiizde allerji,tlim allerjik hastaliklarin ayni
anlayigsla teshis ve tedavi edilebilmeleri gayesiyle bir ih-

tisas dali haline gelmistir.

Allerjik hastalaklarin immun mekanizmasinda rol oy-
nayan antijen,antikor ve hipersensitivite reaksiyonlari hak-
kinda konunur daha iyi anlasilabilmesi ig¢in kisa bilgiler

sunmak istiyorum.

Antijen:

Bu terim kendine &zgiil bir immun cevaba yol agan ve
olusan immun cevap ile invitro ve invivo tepkimeye giren mad-
deler anlaminda kullanilmaktadir. Haptenler yalniz basina im-
mun cevap olusturmayan fakat olusmus immun cevap ile tepki-
meye giren maddelerdir. Antijen 6zelligi demek bilesidin len-
fositler tarafindan taninmasi ve lenfositlerde immun cevaba

yol agacak uyarimi yapmasi demektir(14).



Allerjen:
Allerjik reaksiyonlara neden olan antijenlere de-
nir. Allerjen ve antikor birlesmesi her sistemde immunopato-

lojik degisiklik meydana getirir(26).

Antikor ve Immunglobulinler:

Antikorlar bir antijenik uyarma sonucu plazma hiic-
releri ve bazi lenfositler tarafindan yapilan kompleks mole-
kullli yapilardir. Antijen antikor spesifikligi soz konusudur.
Antikorlar serumun gamaglobulin bolimiinde bulunan bir globu-
lindir. Immunglobulinler 5 alt sinifa ayrilir. Hepsinin ana
birimi IgG'ye benzer. Hepsi de ayni yapiya sahip olmalarina
ragmen biolojik aktivasyon, biiyliklilk ve stabilite ydniinden

farklilik arzederler.

Immunglobulin G (IgG)

Insanlarda en cok goriilen antikor olup tim immun-
globulinlerin % 70'ini teskil eder. Kompleman baglayici im-
munglobulin olarak bilinir(26,34). Fab parcasi antijen ile
birlegince agir gama zincirinde bazi dedisiklikler olusur ve
bu degisim kompleman sistemini aktive eder(14,21). IgG'nin 4

alt sinifi vardir. Bunlar IgGl, IgG2, IgG3, IgG4 (Tablo I).



TABLO I. IgG'nin Alt Sinaflarinin Ozellikleri.

IgGl IgG2 IgG3 IgG4
Serumda yuzde oranlari 65 23 8 4
Gm.allotipleri afzx n b,b,Z,s -

t.c.g
Rh.f.ile reaksiyona girme 44+ ++ - +++
Staph.A protein ile birlesme 44+ -+ - ++
Plasentadan gegme ++ - ++ +
Kompleman birlesme (C1) +H+ ++ - ¥
Monosite baglanma FREY - H+ +
Heterolog deriye badglanma ++ = ++ ++
IgE giki homolog badlanma - - - +
(Roitt'den)

Immunglobulin A (IgA)

Serumda bulundugu gibi serdz ve mikoz salgilarda en
fazla bulunan Ig sinifidir(28). Total serum immunglobulin-
lerinin % 19'unu teskil eder(l6). Tam fonksiyonu bilinmemek-
tedir. Komplemani C3 izerinden alternatif yoldan aktive etti-
gi ve lisozimin de katkisi ile gram negatif bakterilerde 1li-

zis yaptig: iddia edilmistir(l4).
Immunglobulin M (IgM)

Serumda tum immunglobulinlerin % 7'sini teskil eder

(16). Kompleman aktivasyonunda IgG'den daha etkilidir(l4).

Immunglobulin D (IgD)

Serumda ¢ok az bulunur. Fonksiyonlari heniiz tam

tesbit edilmemistir(16).

Immunglobulin E (IgE)

Allerjik hastaliklarin meydana gelmesinde rol oy-



nar. 1966 yilinda Japon arastirici Ishizaka tesbit etmistir.
Komplemani aktive etmez(14,26). Tip I hipersensitivite reak-

siyonunda rol oynar,

Hipersensitivite Reaksiyonlarai:
1963 yilinda Gell ve Coombs hipersensitivite reak-

siyonlarini 4 tipe ayirdilar(26):

Tip I : Anaflaktik tip | Bumoral

Tip II & Sitetoksik,sitolitik tip L immunite ile
Tip III: Arthus tip,immun kompleks tipi | dilgilidir,
Tip IV : Hicresel kaynakli reaksiyonlar | Hicresel

immunite ile
J ilgilidir.

Bu siniflandirmaya Roitt tarafindan V.tip reaksi-
yon eklenmistir(24).

Tip V : Sitimulator tip reaksiyon.

Tip I Hipersensitivite Reaksiyonu:

Cabuk tip adini alan 20 dakika icerisinde kendili-
dinden meydana gelen allerjik reaksiyonlardir. Anaflaksi ve
atopik allerji olaylarini kapsar(l4,26,28). Anaflaksi ve atopik
allerji reaksiyonu, allerjen ve homositotropik antikorlarain
bazofil ve mast hiicre ylizeyinde birlesmesi ile bu hiicredeki
graniillerden vazoaktif aminlerin aciga ¢gilkmasiyla olusur.Al-
lerjik kimsede allerjen viicuda girdiginde bunlara karsi IgE
antikorlari olusur. IgE dolasima gecince Fc kism araciligiy-
la mast ve bazofil hilicrelerine badlanir. Bu antikorlarin olus-
masina neden olan antijen tekrar viicuda girerse hilicre yiize-
yindeki antikorlarla birlegir ve mast hiicrelerinin icerisin-

deki mediatdrlerin hiicre disina salinmalarina neden olur(Se-



kil 1). Bu mediatodrler: Histamin, Serotonin,SRS-A (LTC4,LTD4,
LTF4) .Bradikinin,PAF (Platelet Aktivating Faktor), Prostaglan-

dinler (PGE, ,PGE,),PF (Permeability Faktor), Asetil kolin ve

G e
g Ue s

Mast Hicresi

Heparin'dir(26,31).

+ Allerjen
o0

-y

Grantillerden Vazoaktif Aminlerin
Salinmasa
ANAFLAKSI

Sekil 1. Anaflaksi ve Atopik Allerji Olaylarinda Mast
Hicrelerinden Mediatorlerin Salgilanma Meka-
nizmasi (Roitt'den).

Atopik allerjisi olan kisilerde allerjenler adgiz
yoluyla,solurum yoluyla,temas veya injeksiyon yoluyla viicuda
girebilir.

Tip ITI Hipersensitivite Reaksiyonu:

Hicre yizeyi antijenine karsi meydana gelmis sito-

toksik antikorlar ile olusur. Bu tir antikorlar IgG ve IgM



sinifindandirlar(21,34). Bu sitotoksik ve sitolitik etki 2

mekanizma ile olusur (Sekil 2).

Fc reseptorleriyle fagositlere Iimmun baglanma ve
yapléga ve fagositozis fagositozis

o

+

—.——’ —_— e
Ab Kompleman
Cl423
+
Kompleman
Ab: Antikor Ekstraselliilar Sitotoksite C56789
C : Kompleman  (Killer hiicreler ve myeloid

hicreler tarafindan)

Hicre Erimesi

Sekil 2. Tip II Sitotoksik Hipersensitivite (Roitt'den).

Tip III Immun Kompleks Hipersensitivite Reaksiyonu:

Immun kompleks ,antijen ve antikor molekiiliinden olu-
sur ve daha sonra bu komplekse kompleman da. kataler( 13,14 , 28 .
Ozellikle C3a,C5a ve C567 aktive olur(l2).Arthus reaksiyonu,
serum hastaligi,bazi glomeriilonefrit ve ilacg reaksiyonlara
bu tip hipersensitiviteye girer (Sekil 3). iImmun kompleks,
komplemani tutarak polimorf niiveli lokositlerin migrasyonu
ve fagositozunu olusturur ve lokositlerden proteaz ve permeabi-
lite faktori salinir. Bu inflamasyon vaskiilit olarak ortaya
¢ikar(34). Burada rol oynayan antikor IgG'dir (14,24,28,34).
Antikor fazlaligi ve esitligi ile meydana gelen immun kompleks

retiklilo endotelial sistem (RES) tarafindan uzaklastirilmaya



g¢aligilir. Antijen fazlalidi halinde ¢ok kiligiik olan immun
Kompleksleri RES kolayca fagosite edemez ve uzun sire dola-
simda kalir. Bu immun kompleksler glomeril bazal membranda
veya diger dokularda toplanarak immun kompleks hastalidina

yol agar(1l2,14).

Antijen-Antikor Kompleksi

el ™~

Trombosit Toplanmasi_]4“"-—'[ Kompleman Aktivasyonu_]
Mikrotrombuslar Lokositlerin Kemotaks;;z\\\\*
Anaflatoksin
Vazoaktif Aminlerin Proteclitik Enzimlerin
Salinimi Salinimy

Histamin Salinimi

Sekil 3. Immun Kompleks Hipersensitivitesi (Roitt'den).

Tip IV Hipersensitivite Reaksiyonu:
Bu reaksiyon sensitize lenfosit ile antijenin bir-

legmesi sonucu olusur(28). Burada antikor sensitize olmus

lenfositdir (Sekil 4).

'\.mﬂjjen

—_—
T~

)
Sensitize'lenfosit

Oldiirlicii hiicre
Faktor salinimi Hedat husee
- Makrofaj gliciini onleyici madde (MIF) l
- Makrofajlari aktive edici madde (MAF) Hicre olimi

Sekil 4. Tip V Hipersensitivite Reaksiyonu (Roitt'den).
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Tip V Hipersensitivite Reaksiyonu:
Enzim, hormon gibi biyolojik olarak etkili molekiil-
lerin spesifik antikorla birlesmesi sonucu bu molekiiller et-

kisizlesmektedir(l4,6l6)(Sekil 5).

Reseptor Antikor

/

S:éptlkorj Allosterik
--—77" yapisal

- ! degisiklikler

Hiicre membrani

Stimulatuar
mesaj

sekil 5. Tip V Stimulatuar Hipersensitivite (Roitt'den).

Immunopatolojide meydana gelen doku hasarinda komp-

leman sisteminin Onemli yeri vardair.

Kompleman Sistemij.:

Kompleman (complement) terimi 1894 yilinda Pfeiffer
tarafindan alyuvar erimesinde tamamlayan madde anlaminda kul-
lanilmistir. Plazma proteinlerinin % 15'ini kompleman protein -
leri olusturur ve g¢esitli maddelerle aktive olur.Bunlar: An-
tijen-antikor kompleksi, hiicre zarlari,endotoksinlerdir (8,10,
14). Kompleman sistemi insan ve diger memelilerde humoral im-
mun cevap ile paralellik gdsterir(29). 1968 yilinda toplanan
Uluslararasi Terminoloji Komisyonu'nda komplemanlar Clg,Clr,
Cls,C2,....C9 simgeleri ile g&sterildi(10,25,29). Serumda en
fazla bulunan komplemanlar sira ile C3 (1.200 ug/ml),C4 (400

ug/ml) ve Clg (100-200 pg/ml)'diir(28).
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Kompleman sisteminde rol alan komplemanlarin ve di-

Jer proteinlerin ozellikleri tablo II'de ozetlenmigtir.

TABLO II. Kompleman Sisteminde Rol Alan Komplemanlarin
ve Digder Proteinlerin Ozellikleri.

Kompleman Mol .Agirlign Globulin Cinsi
Clqg 400.000 Ya
Clr 83.000 B
Cls 83.000 o,
C4 (C4a,C4b,C4c,C4d) 230.000 B,
G2 (C24 T2b} 117.000 B,
A (Properdin) 220.000 Y2
B (Bb,Ba) 100.000 B,
D 23.500 o
C3 (C3a,C3b,C3c,C3d) 185.000 By
€5 {(Cha E5b} 206.000 B,
C6 95.000 B,
c7 120.000 Ba
C8 163.000 Yi
cY 79.000 o
Cl inaktivator 105.000 o,
C3b inaktivator 93.000 B2
Anaflatoksin inaktivator 300.000 o

Kompleman Sentez Yerleri:

Sentez yerleri hakkinda bilgilerimiz yetersizdir.
Komplemanin gesitli parcalari cesitli yerlerde sentez edilir.
Clg ve C3 kemik iligi ve makrofajlarda diger Dbazi kompleman
parcalari karacidger ,dalak,akciger kemik iligi ve lenfoid do-

kuda sentez edilir(l4).
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Komplemanin Bireysel Olusumu (ontojeni):

Fetal hayatin dokuzuncu haftasinda komplemana rast-
lanir. Dogumdan sonra normal kompleman diizeyine 3-6 ayda eri-
silir.

Properdin Sistemi:

1950 yilinda Pillimer tarafindan bulundu(9). ikiyiiz-
yirmibin molekil agirliginda globulin oldudunu ve komplemanin
didger aktivasyon yolunda rol oynayan faktdr A'yva esdeder ol-

dugunu biliyoruz.
Kompleman aktivasyonu iki yolla olur:

A. Klasik Kompleman Baglama Yolu:
IgG (IgGl,IgG2,IgG3), IgM sinifindan antikorlarin
birlesmesi sonucu olusan kompleks molekiil Cl molekiiliinii ak-
tive eder(8,10,14). IgG4 Clg'yu aktive etmez(12,14,34). Cl'i

olusturan g ayri makromolekil Byt

ile bagli olarak birle-
sik haldedir. Bunlar,Clg,Clr,Cls'dir. Immun kompleksdeki an-
tikorun Fc kismi Clg pargasina baglanir. Clg 6 molekiil IgG
veya 6 molekil IgM molekiilii baglayabilir. Clg baglaninca si-
ra ile Clr ve Cls aktive olur. Fibrinolitik etkiye sahip plaz-
minde Cl'i aktive eder. Cls esteraz enzim etkisi gdsterir ve

Mg-l—-f-

varliginda C4 ve C2 molekiillerini etkileyerek C4a komp-
leksini olusturur. C4a proteolitik etki gdsterir,C4b ucu ile
hiicre zarina yapisir. C4a parcasi koparak ayrilir ve C3 mo-
lekiilinu aktive eder.

C3 Aktivasyonu:

C3 molekilu 180.000 molekil adirliginda B, glcbulin -

dir,serumda en fazla bulunur. C4a tarafindan aktive edilir.
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C3a ana molekiilden kopar,dis siviya geger. C3b parcasi hiicre

zarindaki reseptorlere yapisir. Cda ile beraber hilicre zarina

yapisan Cl42 bilesigi C5 parcasini aktive eder (8,10,28,29).

C5-CY9 Aktivasyonu:

C5 aktivasyonuyla C5a molekiilden ayrailir. C5b hiic-
re zarina baglanir ve C6,C7'ye etki yapar. C567 kompleks mo-
lekulu C8'i ve daha sonra dortli bir molekiil olan C9'u baglar
(10,14).

C9'u baglamasindan sonra hiicre zarinda lxlOsmokﬂﬁl
agirliginda bir molekil olusur ve hiicre zarainda lizise neden

olur (Sekil 6).

KLASIK YOL ALTERNATIF YOL
Antijen Antikor Kompleksleri Endotoksin,IgA,Diger Aktive Eden
n Substanslar
+
11k Komponentler ‘ 11k Komponentler
(Cl,ca,c2) (IF,Faktor B,D,C3,P)
CZ2-kinin ‘4 v
hY
LY
C3 Konvertaz C3 Konvertaz 3 Amplifikasyon
(c4,2) (Faktor BC3b) P r Mekanizmasi

\ / --“//
C3 3p ="

"// » C » C3c + C3d
C3a
Y
Terminal Komponentler
(C5-9)
C5a Membran
Etkilesimi
cs 6,74
v
Lizis

Sekil 6. Klasik ve Alternatif Kompleman Yolu (Harrison'dan).
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B. Diger Aktivasyon Yolu(Alternatif Yol):

Bu yol C3 molekiiliniin aktivasyonuyla baslar .Burada
C3 molekilini provakatdr dedigimiz bazi faktorler(B,D,A) ak-
tive eder. Bu provakatorler IgA,IgG,IgE agrege molekilleri,
bitki ve bakteri polisakaritleri,lipopolisakaritler (endotok-
sinler),tripsine benzer etki gdsteren enzimler (plazmin),im-
mun kompleksler nefritik faktorle uyarilarlar ve bu yolu ak-
tive ederler(l1,6,11,12). Faktdor D'ye C3 provakatodri veya kon-
vertaz enzimi de denir. Faktor B'ye C3 proaktivatori denir.
Faktor A da C4 ozelliklerine benzeyen bir proteindir.Proper-
din faktor A'ya esdeder bir proteindir. Faktdr D,B ve A'nin
etkisiyle C3 pargalanir ve C3b olusur. C3b tekrar faktor B ve
D ile Mg++ varliginda tekrar C3 molekililiini aktive ederek ak-
tivasyonu hizlandirair. C3b'de C5'i aktive eder(8,10,28). C5-

C9 aktivasyonu her iki yolda da ayni sekilde olusur(Sekil 6).

Kompleman Aktivasyon Sisteminin Kontrol Mekanizmasi:

Aktivasyon sistemini kontrol eden proteinler: Cl
inaktivatord,C3b inaktivatori ve anaflatoksin inaktivatorii-
dir(14).

Cl Inaktivatorii (Cl esteraz onleyici):

Bu enzim o, globulindir. Aktive Cls'i etkileyerek

inaktif Cl'e donustirlr.

C3b Inaktivatorii (Konglutinojeni Aktive Eden Faktors=
KAF) :

Bu =2nzim B, globulindir. C3b'yi serbest halde veya
zara yapismis halde etkiler ve iki veya daha fazla parcgaya

ayirir. Benzer molekiil C4b'de ayni etkiyi gdsterir.
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Anaflatoksin Onleyicisi:
Aktive C3a ve CHa'ya etki yaparak etkisini kaldi-

rir. Bu etki karboksil ug¢taki arjininin ana molekiilden ayril-

masl seklinde olur(l4),

Kompleman Sisteminin Sitolitik Veya Sitotoksik
Zararlarai:

Komplemanin C9 parc¢asinin badlanmasi ile sonlanan
etkisinde hlicre zarinda elektronmikroskobu ile gdriilen 8-12
nm capinda delikler olugmaktadir(1l4,28).Hiicre zarina yapisan
kompleman parcalari 1x106° molekiil agirliginda Dbir protein
yi1gini olugturmaktadir. Zarin kimyasal yapisi, elektrik yuki
degigir ve alyuvar,trombosit,bakteri,virus hiicrelerinde eri-
me olur.

Anaflatoksin Etkisi:

C3 aktivasyonunda ayrilan C3a parcasi ile C5'in ak-
tivasyonunda ayrilan C5a parcalari mast hiicrelerinden hista-
min saliverilmesine yol agar ve bu komplemanlara anaflatok-

sinler denir(10,14).

Immun Baglanma (immun adherence) ve Fagositoz:

C3b ve C4b kendilerine Ozel reseptdr tasiyan nét-
rofil ,monosit ,makrofaj,primat eritrosit gibi hiicre zarlarina
yapigir ve bu yapigma sonucu hiicrelerde fagositoz, salgilama

veya farklilagma gibi olaylar baslar(10,14).

Kompleman eksikligi ile ilgili hastaliklar asadida

ozetlenmistir (Tablo III).
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TABLO IIT. Kompleman Eksikligi Ile Ilgili Hastalaklar.

Kampleman Klinik Hastaliklar

Clg X Kromozomuna badli hipogammaglobulinemi
SLE'ye benzer sendrom,infeksiyona meyil

Clr ve Cls SLE'ye benzer sendrom,infeksiyona meyil

&3 Infeksiyona meyil

c4 SLE'ye benzer sendrom

C5 Infeksiyona meyil,seboreik dermatit

C6 Gorokokal ve menengokokal infeksiyonlar

Cc7 Raynaud fenomeni

Cc8 SLE'ye benzer sendrom

Cl onleyici  Ailesel anjiondrotik odem

C3b onleyici Infeksiyona meyil

(Harrison ve Bagisiklidin Temelleri'nden)

Simdi calismamizdaki allerjik hastaliklardan bah-
sedecediz.

Astma Bronsgiale:
Hipersensitivite reaksiyonunun bronslarda meydana
getirdigi oksiirlik,balgam gikarma,nefes darligi ile kendini

gosteren periodik veya paroksismal sendromdur.

immunopatolojik yonden astma bronsiale ekstrensek

ve intrensek olmak iizere ikiye ayrilir:

Ekstrensek Astma:

Bu tip astmada Tip I hipersensitivite reaksiyonu
rol oynar. Astimin IgE (reaginik antikor) ile olusan pozitif
deri testi gosteren seklidir. Iki-50 yaslari arasinda s1k go-
ruliir ve goriiliis orani Dinya popiilasyonunda % 1-12 arasin-

da degismektedir(26). Etyolojisinden polen, mantar sporlara,
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ev tozu,hayvan tliyleri gibi allerjenler sorumludur. Bu tip .
allerjenlerle mast hiicrelerine baglanmig olan IgE'ler arasin-
daki iliski sonunda bu hilicrelerden kimyasal mediatdrler sal-

grldanir(3Ll)

Tanida; hikaye,fizik muayene bulgulari, deri test-

leri ve akcider fonksiyon testleri oOnemlidir.

Tedavide; semptomatik ila¢ tedavisi ve hiposensi-
tizasyon tedavisi uygulanir. Hiposensitizasyon tedavisinin
klinik etkisi onemlidir(l7). Bu tedavi sekli vyaygin olarak

kullanilmakta olup, klinik etkisi % 60-90 arasindadir (5,15,
22.27).

Allerjik Rinit:

Burun mukczasinda meydana gelen allerjik reaksiyon-
dur. Burun dolgunludu,akintisi ile kendisini belli eder ve
codu zaman goz kasintisi ve Oksilirik birlikte olur. Atopik biin-
yeli gocuklarin % 86'sinda allerjik rinit tesbit edilmistir
(26). Histamin,kininler ve SRS-A kimyasal mediatorleri rol
oynar.

Tedavisinde ilag¢ tedavisi yaninda hiposensitizas-
yon tedavisi uygulanir(19,30,32). Yapilan bir caligsmada hi-
posensitizasyon tedavisi uygulanan allerjik rinitli hastala-
rin sikayetlerinin onemli Olglide kayboldugu ve allerjik rinit
komplikasyonlarinin olusmadigi,olusmus komplikasyonlarin sa-
dece hiposensitizasyon tedavisi ile diizeldigi gosterilmistir

(7).
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Urtiker:

Immunopatolojisinde daha cok Tip I ve III hipersen-
sitivite rol ovynar. Deride olusan etrafi odemli biiyikligu
birka¢ milimetreden birkag¢ santimetreye kadar degisen, sekil
ve gorilinlis itibaraiyla g¢esitli,cok kasintili odem plaklaraidair.
Bliyik olanlaraina dev Urtiker,goz kapaklari dudak veya ig¢ or-
ganlarin odemleriyle birlikte olanlarina anjiondrotik oddem
denilir. Gorillme sikligi gocuklarda % 10-15 olup, eriskinle-
rin % 20-30'u hayatlarinin herhangi bir doneminde irtiker ge-

cirmektedirler(26).

Urtiker sebebleri arasinda,ilacglar,suni besin toz-
lara,infeksiyon ajanlari,parazitler ,besinler , bocek 1sirmasi,
inhalantlar, kozmetikler,fizik ajanlar (soduk,sicak),sistemik

hastaliklar sayilabilir. Akut ve kronik iki formu vardir.

Tedavisinde ilag¢ tedavisi uygulanir. Sezonal olan
kronik lrtikerlerde hiposensitizasyon tedavisinin vyeri var-
dar{23 ] .

Allerjik hastaliklarin tanisinda deri testlerinin

onemi biiyliktlir ve dedisik usullerle yapilir(4,21).

Deri Testleri:

1. Epidermal (Kazima) testi,
2. Intradermal deri testi,
3. P-K testi,

4. Yama testi

usulleriyle yapilir.



MATERYAL VE METOD

Bu calisma Erciyes Universitesi I¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali Allerji Birimi'nde yapildi. Calismaya sikayeti, hi-
kayesi,fizik muayene ve laboratuvar bulgulariyla ekstrensek
asma,allerjik rinit ve urtiker teshisi konulan 16 hasta alin-
di. Ayrica allerjik hastaligi olan 10 hasta allerjik kontrol,
hi¢ bir allerjik hastaladgi bulunmayan saglikli 10 sahis da

normal kontrol grubu olarak alinda,

Sahislarain sikayetleri,hikayesi,fizik muayene bul-
gulari ve laboratuvar neticeleri onceden hazirlanmis bir form

esas alinarak kaydedildi (Ek I).

Allerjik hastalidgi olan 16 vaka grubuna ve 10 al-

lerjik kontrol grubuna intradermal deri testi uygulanda (4).

Deri testleri uygulamadan oOnce hastalarin almakta
oldugu tum ilaglar ozellikle antihistaminikler ve steroidler

kesildi.
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Her allerjen ve kontrol igin 1 ml tiiberkiilin enjek-
tortini 0.1 ml allerjenler ve serum fizyolojik g¢ekildi. Her
enjektorde steril 20,40 ve 45 numarali record 2R2 idgneleri

kullanilda.

Hasta test ig¢in hazir hale geldikten sonra tansi-
yon,ates ve nabiz Olglildi,ayrica solunum kontrolii ve dermo-

grafizm yapildi.

Her iki kolun ©n dis yizi alkolle temizlenerek int-

radermal deri testleri uygulandai.

Deri Testleri ve Hiposensitizasyon Tedavide Kulla-
nilan Allerjenler:

I. Ev tozu (Pousiére de maison)

Bu bir karisim olup igerisinde elyaf tozlari,polen,
mantar sporlari,gida artiklari, hayvan tiy ve deri dokiintiile-
ri igermektedir.

Katolog No : 20232

Konsantrasyon : 1:5000

Test Dozu : 1:10.000

II. Tiy (Plumes)

Katolog No : 20832

Konsantrasyon : 1:5.000

Test Dozu : 1:10.000

IIT. Polen (Pollens de graminées)

Katolog No : 24832

Konsantrasyon : 1:1.000

Test Dozu : 1:100.000

IV. Kandida (Candidine)

Saflastairilmis candida albicans igermektedir.
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Katolog No : 28232

Konsantrasyon : 1:1.000

Test Dozu : 1:10.000

V. Kif mantarlari (Moisissures mélange)

Bu bir karisimdir.

NO: 1
Katolog No : 32232
Konsantrasyon : 1:1.000

Penicullum,aspergillus,alternaria ve cladosporium

igerir.
NO: 2
Katolog No y 32332
Konsantrasyon : 1:1.000

Mucor,rhizopus,botrytis ve stemphylum igerir.

NO: 3

Katolog No : 32432

Konsantrasyon : 1:1.000

NO: 4

Katolog No : 32582

Konsantrasyon : 1:1.000

Helminthosporium,gyrophanala crymans, tricholthecium
ve epicoccum igerir. Bu Oziitler karistirilip test dozu: 1:10.000
olarak uygulanmaktadir.

VI. Vaccin CCB

Katolog No : 15132

Test Dozu : 1:100

Streptokokus A.D.G.K 2.5 x e
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Neisseria cattarrhalis ve N.mucosa 750 x 10°

Pneumocoques Tip I ve IIT 750 x 10° ihtiva eder.

VII. Vaccin Divasta

Katolog No : 15155

Test Dozu : 1:100

Stapholocoques tués 6 x 10 vardir.

VIII. Kontrol: Serum Fizyolojik

Test sonuclari,erken reaksiyonlar 30 dakika sonra,
geg¢ reaksiyonlar ise 24,48 ve 72 saat sonra gozlenerek asa-

gidaki kurallara gore dederlendirildi(4,26):

Kontrol serum fizyolojik : (=)
Kontrolden biiyiik eritem : o+

Eritemle gevrili yuvarlak
odem pladga I

Bir iki psodopotlu odem
plagy Do+

Daha fazla psodopotlu Odem
plagy e

Pozitif bulunan allerjenler degerlendirilerek, ekstren-
sek astma,allerjik rinit,ldrtiker tanilarai konulan 16 hasta

hiposensitizasyon tedavisine alindi.

Hiposensitizasyon deri testlerinde allerjenlerin
pozitiflik derecelerine gore dilie karisim halinde agilar ha-
zirlandi. Haftada bir uygulanmak iizere 0.1 cc ile basglandi,
1 cc'ye gelinceye kadar her hafta 0.1 cc artirildi.Bir cc'ye
gelince asi konsantrasyonu iki katina g¢ikartilarak devam edil-

-

di.
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0.1 cc'lik doz cilt ig¢i,l cc'yve gelinceye kadar o-

lan dozlar cilt alti vyapilda.

Hiposensitizasyon tedavisine alinan 16 allerjik has-
tadan tedaviden once,l ay sonra,6 ay sonra,9 ay sonra kan ve
idrar numuneleri alindi. Ayrica 10 allerjik kontrol ve normal
kontrol grubu olarak alinan sahislardan bir kez kan ve idrar
numuneleri alindi. Alinan kan numuneleri santrifiije edilerek
serumlari ayrildi ve -20 C'de derin dondurucuya konuldu. Se-
rum numunelerinden C3c ve C4,idrar numunelerinden protein ca-
ligildi. Ayrica 9 aylik hiposensitizasyon tedavisi sliresince
asl tedavisi alan 16 hasta her hafta artralji,artrit, anaflak-
si,purpura ve lokal deri reaksiyonlari yonilinden kontrol edil-
di .

Serum C3c ve C4 dizeyleri tayini ig¢in Behring Ens-
titisli'nlin Nor-Partigen plaklari kullanildi.Calisma tek yon-
14 immundiflizyon teknigini iceriyordu. Hasta ve kontrol se-
rumlardan mikro pipetle 5 pl alindi,plaklara ekildi, 48 saat
oda 1sisinda birakildi ve olusan presipitasyon halkalarinin
caplari 0Olgiildii. Prospektlisdeki tablodan bu ¢aplara karsilik

olan diizeyler mg/dl olarak belirlendi (Resim 1,2),.

Idrar protein tayini igin Combi - 9 multistikleri

kullanilda,

Istatistiki Calismalar:
Olcimle belirtilen serum C3c ve C4 diizeyleri ikili
gruplarda student (t) testi ile karsilastirildi.Ikiden fazla

gruplar Fisher'in varyans analizi metoduyla birbirleriyle kar-

salagtaraldy (33) .
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Resim 1. Nor-Partigen Plaklarda C3cPresipitasyon Halkalari.

Resim 2. Nor-Partigen Plaklarda C4 Presipitasyon Halkalari.



BULGULAR

vakalarimizin yas ve cinsiyet dagilimi Tablo IV'de
gdrilmektedir. Normal kontrol grubundaki hastalar 32-65 yas
arasinda olup,ortalama yaslari 45.3 +10.96 idi. Allerjik kont-
rol grubundaki hastalar 14-65 yas arasinda olup, yasg ortala-
masi 36.7 +15.57 idi. Hiposensitizasyon tedavisi alan hasta-

lar 25-60 yas arasinda olup,yas ortalamasi 38.9 +8.90 idi.

TABLO IV. Vakalarin Cinsiyet ve Yas Dagilimi.

NORMAL, KONTROL ALLERJTK KONTROL HIPOSENSITIZASYON
n YAS n YAS n YAS

ERKEK 4 4,15%5.56 1 53 B 43.8%12.3
KADIN 6 47.8+13.36 9 34.8%£12.13 11 36.7+6.0

TOPLAM 10 45.3+10.96 10 36.7%+15.57 16 38.9x8.90

Yag Dagilimi: F=2.95 <FT=3.32 (p>0.05)

Normal kontrol,allerjik kontrol ve hiposensitizas-
yon tedavisi alan gruplar arasinda yas dagdilimy yoOniinden is-

tatistikl bir farklilik tesbit edilmemistir.
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Calismamiza aldigimiz allerjik hastalaraimiza konu-

lan klinik teshisler asadida gosterilmistir (Tablo V).

TABLO V. Hiposensitizasyon Tedavisl Alan ve Allerjik Kontrol Grubu Ola-
rak Alinan Hastalarin Klinik Teshisleri ve Sayilari.

Ekstrensek Allerjik Allerjik E.Astma E.Astma
+

N Urtiker Y T

Astma Rinmit Konjonktivit Urtiker All.Rinit
H.T.A.G 9 L - 3 16
A.K.G 4 4 - 1 - 10

.A.G: Hiposensitizasyon tedavisi alan grup
.G. : Allerjik kontrol grubu
: Toplam

Hiposensitizasyon tedavisi alan 16 hastanain (teda-
viden o6nce,l ay sonra,6 ay sonra ve 9 ay sonra), allerjik kont-
rol grubu olan 10 hastanin ve normal kontrol grubu 10 hasta-
nin serum C3c ve C4 dizeyleri ek II'de tablolar halinde g&s-

terilmistir.

Serum C3c dizeyleri ile ilgili bulgulari inceleye-
lim.

Caligmamiza aldigimiz allerjik kontrol grubu ile
normal kontrol grubundaki vakalarin serum C3c degerleri asa-

Jida godsterilmistir (Tablo VI).

Allerjik kontrol grubun <C3c dederleri ve normal
kontrol grubun C3c dederleri istatistikl olarak karsilasti-

raldi. Iki grup arasinda anlamli bir farklilik tesbit edil-

medi .
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TABLO VI. Allerjik Kontrol wve Normal Kontrol Gruplarinin Serum
C3c Degerleri.

ALLERJIK KONTROL NORMAL KONTROL
GRUBU GRUBU
SERUM C3c,mg/dl 96.00 +28.80 71.60 £35.52

t: 1.687 < tt: 2.10 (p >0.05)

Hiposensitizasyon tedavisine aldigimiz 16 hastanin
(tedaviden once,tedaviden 1 ay sonra,6 ay sonra ve 9 ay son-

ra) serum C3c dederleri asagida gdsterilmistir (Tablo VII),

TABLO VII. Hiposensitizasyon Tedavisine Aldigimiz Vakalarin Serum C3c
Degerleri.

HIPOSENSITIZASYON TEDAVISI ALAN GRUP
. 0. T.S.(1 ay) T.S.(6 ay) T.S.(9 ay)

SERUM C3e,mg/dl 97.20+26.50 95.70%28,88 94.,00x42.75 110,80 £32.73

T.0.:Tedaviden once, T.S.:Tedaviden sonra, F:0.8610 <Fp:8.53, (p >0.05)

Hiposensitizasyon tedavisi alan vakalarain, tedavi-
den onceki,tedaviden 1 ay sonraki,6 ay sonraki ve 9 ay son-
raki serum C3c dizeyleri istatistikil olarak karsilastirildi

ve anlamli bir farklilik tesbit edilemedi.

Simdi serum C4 diizeyleri ile ilgili bulgulari in-

celeyelim,

Allerjik kontrol grubundaki ve normal kontrol gru-
bundaki vakalarin serum C4 dilizeyleri Tablo VIII'de gosteril-

migtir.
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TABLO VITT. Allerjik Kontrol ve Normal Kontrol Gruplarinin Se-
rum C4 Dederleri.

ALLERJIK KONTROL  NORMAL KONTROL
GRUBU GRUBU

SERUM C4,mg/dl 47.3 £18.49 31.7 +£20.46

t: 1.788 <t : 2.10 (p>0.05)

Allerjik kontrol grubunun ve normal kontrol grubun
serum C4 dederleri istatistikl olarak karsilastirildi. Iki

grup arasindaki farkin anlamsiz oldudu sonucuna varildi.

Hiposensitizasyon tedavisi alan vakalarin hiposen-
sitizasyonundan Onceki,l ay sonraki,6 ay sonraki,9 ay sonra-

ki serum C4 dederleri asagida tablo IX'da gdsterilmistir.

TABLO IX. Hiposensitizasyon Tedavisi Alan Vakalarin Serum C4 Dilizeyleri.

HIPOSENSITIZASYON TEDAVISI ALAN GRUP
T.0. T.S.(1 ay) T.S.(6 ay) T.S.(9 ay)

SERUM C4,mg/dl 36.92 £16.30 32.12+14.68 31.17+11.60 34,56 +13.86

T.O.:Tedaviden once, T.S.:Tedaviden sonra, F:0.594 <Fp:8.53 (p>0.05)

Hiposensitizasyon tedavisi uygulanan vakalarin hi-
posensitizasyon tedavisinden onceki,l ay sonraki,6 ay sonra-
ki,9 ay sonraki serum C4 dederleri arasindaki farkin istatis-

tikl olarak anlamsiz oldudu tesbit edildi.

Allerjik kontrol grubu olarak alinan 10 hastanin
idrar proteinleri menfi idi. Hiposensitizasyon tedavisi alan
16 vakanin da tedaviden oOnceki,tedaviden 1 ay sonraki, 6 ay

sonraki ve 9 ay sonraki idrar proteinleri menfi olarak bulun-

elif
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Ayrica hiposensitizasyon tedavisi alan 16 hastanin
9 ay sire ile her hafta asi tedavisinden sonra yapilan fizik
muayenelerinde anaflaksi,artralji,artrit ve purpura gibi de-
ri dokiintiileri tesbit edilmedi. Sadece hastalaran ikisinde

asidan sonra lokal deri reaksiyonu olustugu gozlendi.



TARTISMA

Bilindigi gibi kompleman diizeyi bazi hastaliklarda
azalma,bazilarinda artma gostermektedir (14). Dolasan immun
komplekslerin etkili oldugu hastaliklarda kompleman diizeyin-
de azalma bekienmektedir(l,11,12,13,32).Immun doku hasarinin
husuliinde rol oynayan en onemli mediatdr sistem komplemandair
{L1) .

Hiposensitizasyon tedavisinde etki mekanizmasi,in-
halasyon veya parenteral yolla organizmaya sokulan antijen-
lere karsi,immun sistemin antijene bagimli spesifik IgG (blokan
antikor) titrelerinde artis yapmasidir(2,3,5,15,22,27). IgG!'
nin subgruplari (IgGl,IgG2,IgG3) komplemanin klasik aktivas-
yon yolunu baslatabilme ozellidgine sahip olup,bu durumda IgG4
inaktiftir(12). Bazi arastiricilara gore de IgG4'iin komple-
man aktivasyonunu baglatabilme ©zellidgi tartismalidir(l14,32).

Spesifik IgG antikorlari,enjekte edilerek dolasima
gegen antijenlerle dolasimda immun kompleksler olugturmakta-

dir,ancak olusan bu immun kompleksin kompleman sistemini ak-
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tive ettidi hakkinda bir yayina literatirde rastlanilamamig-
tiri3d).

Bilindigi gibi kompleman sistemi klasik ve alter-
natif (properdin) olmak lizere iki yolla aktive olur. C3 her
iki yolda mistereken kullanilir. C4 sadece klasik yolda kul-
lanilir. Serum C3 ve C4 dizeylerindeki disiis indirekt olarak
dolasimdaki immun komplekslerin teshis metodudur (12,13,14,32).
Komplemanin immun kompleks hastaligina bagli doku lezyonunun
geligmesinde baglica humoral effektor sistem oldudgu Alper ve
Rozen tarafindan gosterilmistir(13).Kompleman baglamayan do-
lagimdaki immun komplekslerin doku hasari minimal olup reverzibl-
dir. Komplemani fikse eden antikorlarla gelisen immun komplekse
badli doku hasari ise agirdir. Cok defa nekrozla sonuclanir.

Bu nekroz irreverzibl olup, immun kompleks hastalidina vyol acgar.

Simdi bizim olgularimizin serum C3c ve C4 diizeyle-
rini,idrar protein neticelerini ve klinik gdzlem sonuclari-

mizi inceleyelim.

Tablo VI'da gOsterildidi gibi allerjik kontrol gru-
bunda serum C3c degeri 96.00 £28.80 mg/dl, hig¢ bir hastaliga
olmayan normal kontrol grubunda serum C3c degeri 71.6 +35.52
mg/dl olarak bulundu. Burada normal sahislardaki C3c deder-
lerinin allerjik gruptaki sahislarin serum C3c dederlerinden
sayisal olarak disik dlizeyde oldugu goriliyor. Ancak yapilan
istatistikl karsilastirmada iki grup arasinda serum C3c¢c dii-
zeylerinde anlamli bir fark olmadigi anlagilda (p> 0.05).

Serum C3c diizeyleri hiposensitizasyon tedavisinden

once 97.20 £26.50 mg/dl, tedaviden 1 ay sonra 95.70 *28.88
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mg/dl,tedaviden 6 ay sonra 94.00 +42.75 mg/dl,tedaviden 9 ay
sonra ise 110.8 32,73 mg/dl olarak bulundu (Tablo VII). Bu
vakalarin serum C3c dederleri istatistiki bir farklilik ifa-

de etmemektedir (p> 0.05).

Allerjik kontrol grubun serum C4 dederi 47.3 #18.49
mg/dl,normal kontrol grubun C4 degeri 31.7 £20.40 mg/dl idi
(Tablo VIII). Burada allerjik kontrol grubun serum C4 dederi
sayisal olarak daha yliksekdir,fakat yapilan istatistikl ca-

lismalar bu ylksekligin Onemli olmadigini gostermistir (p> 0.05).

Serum C4 dederleri hiposensitizasyon tedavisinden
once 36.92 £16.30 mg/dl,tedaviden 1 ay sonra 32.12+* 14.68 mg/
dl,6 ay sonra 31.17 £11.60 mg/dl,9 ay sonra 34.56 +13.86 mg/
dl olarak bulundu (Tablo IX). Bu dederler istatistikil olarak
karsilastirildiginda bir anlam ifade etmedikleri anlasilda
(p >0.05).

Biz hiposensitizasyon tedavisi alan hastalarimizin
ve allerjik kontrol grubu olarak aldigaimiz hastalarin idrar
proteinlerine de baktik. Allerjik kontrol grubu olarak alinan
10 vakada proteiniliri tesbit edemedik. Hiposensitizasyon te-
davisi uygulanan sahislarda tedaviden Once, tedaviden 1 ay
sonra,6 ay sonra ve 9 ay sonra yapilan idrar tetkiklerinde de

proteinliri yoktu.

Dokuz ay sire ile hiposensitizasyon tedavisi uygqu-
lanan hastalarin her hafta asi tedavisihden sonra vyapilan fi-
zik muayenelerinde,artralji,artrit,anaflaksi ve purpura gibi
deri dokintileri tesbit edilemedi. Sadece iki vakada asidan

sonra lokal deri reaksiyonu olustu.



33

Cano ve arkadaglari(3) 1977 yilinda 5 yil veya da-
ha uzun sireli hiposensitizasyon tedavisi alan allerjik ast-
ma ve allerjik rinitli hastalarin serumlarinda immun kompleks
calismislardir. Dolasimdaki immun kompleksler kantitatif 7
Clg binding inhibisyon testi,serum protein elektroforezi,bse-
rum IgG,IgA,IgM ve serum C3 tayini ile arastirilmistir. Kro-
nik antijen stimilasyonuna bagli olarak Clqg reaktif materya-
lini ylksek seviyede bulmuslar ve IgG'nin yilkseldidini ancak
serum C3 seviyesinde bir dedisme olmadidini tesbit etmisler-
dir. Sonug¢ olarak uzun silireli hiposensitizasyon tedavisi uy-
gulanan vakalarda dolasimda sessiz dolasan immiin kompleksle-
rin olustugunu tesbit etmislerdir. Yine bu sessiz immun komp-
lekslerin doku hasarina yol ag¢madigini gostermislerdir. Bu aras-
tirmacilar bir vakada agi yerinde arthus tipi cilt reaksiyo-

nu gozlemigslerdir.

Stein ve arkadaslari(32) allerjik rinitli hastalar-
da inhalasyon immunoterapisi uygulamislar ve bu hastalarda
immun kompleks galismislardir. Normal kontrol grubu ve immu-
noterapi alan allerjik rinitli hastalarda,Clq,C3,C4,IgG,IgA,
IgM,romatoid faktor,proteiniiri ve kirvoglobulin tayini vyap-
miglar,normal kontrol grubu ile immunoterapi alan grup ara-
sinda bir farklilik tesbit edememiglerdir. Ayrica immun komp-
leks hastaligini isaret eder,artralji,purpura ve proteiniiri

bulgularina rastlayamamisglardair.

Levinson ve grubu(20) 1977 yilinda bes yildan faz-
la hiposensitizasyon tedavisi alan ekstrensek astma ve aller-

Jik rinitli hastalari,hiposensitizasyonun gec¢ sekelleri yo-
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ninden incelemiglerdir. Bu hastalarda idrar analizi, Hb, BK,
sedimantasyon,protein elektroforezi,anti niikleer antikor (ANA),
immunglobulinler,T ve B lenfositler,C3,C4 ve Clg tayini ile
dolagimdaki immun kompleksleri arastirmislar.Tim bu sonugla-
rin normal kontrol grubundan farkli olmadigini gormisler. Ne-

tice olarak bu arastirmacilar kronik hiposensitizasyon teda-

visinin emin bir metod oldudunu soéylemektedirler.

Kohler ve arkadaglari(18) inhalasyon immunoterapi-
51 alan astimliy 4 hastada arteritis bulgusu tesbit etmisler-
dir. Bu arastirmacilar bu hastalari tekrar inceledikleri za-
man arteritisin ve solunum fonksiyonlarindaki bozulmanin ne-
deninin hiposensitizasyon tedavisi olmadigini gdrmiislerdir.
Bu hastalarda daha oOnceden periarteritis nodoza oldudu ve te-
melde yatan bu hastalikdan dolayi semptomlarin adirlastigini

tesbit etmiglerdir.

Biz literatir taramalarimizda 5 yil slreli hiposen-
sitizasyon tedavisinden sonra immun kompleks hastalidi olus-

tuguna dair bir yayina rastlamadik.

Biz de 9 ay silire ile hiposensitizasyon tedavisi a-
lan allerjik hastalaraimizin serum C3c ve C4 diizeylerinde bir

degisiklik tesbit edemedik.

Bizim buldugumuz serum C3c ve C4 dederleri su so-

rulari akla getirmektedir:

1. Hiposensitizasyon tedavisi ile dolasimda immun

kompleksler olusmamakta maidir?
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Calismamizdakl serum C3c ve C4 dizeyleri ile bu so-
ruyu cevaplamak imkansizdir. Clinki dolasimda immun kompleks-
ler olusabilir,olusan bu immun kompleksler kompleman siste-
mini aktive etmeyebilirler. Nitekim Stein ve grubu yazilarin-
da hiposensitizasyon tedavisi ile olusan IgG'nin, IgG4 sub-
grubundan oldugunu bu immunglobulinin de komplemani aktive
etmedigini sOylemektedirler(32). Cano ve arkadaslari hiposen -
sitizasyondan sonra immun komplekslerin olustudunu gostermis -
lerdir. Olusan bu immun komplekslerin kompleman aktivasyonu
yapmayan ,doku hasarina yol a¢mayan sessiz immun kompleksler
oldugunu tesbit etmislerdir(3). Stein ve Cano'nun gdriisleri
bizim sorumuzu ve vakalarimizdaki serum C3c ve C4 degerlerin-—

de degisiklik olmamasini izah eder.

2. Hiposensitizasyon tedavisi immun kompleks has-

taligina yol agmakta midir?

Yukarida bahsettigimiz yayinlarda ve bizim c¢alig-
mamizda immun kompleks hastalidi olustuguna dair higbir bul-
gu tesbit edilememistir. Sadece Cano ve arkadaslari vakala-
rinin birinde,asi1 yerinde arthus tipi doku reaksiyonu tesbit
etmislerdir. Eger bizim ¢aligmamizda,immun kompleks hastali-
g1 olussaydi hiposensitizasyon tedavisi goren vakalarimizin
serum C3c veya C4 dederlerinde istatistiki olarak anlamli bir

diisliis gorecektik.

Bilindigi gibi olusan immun kompleksin biiyilikliigi
ve antijen antikor orani immun kompleks hastalida olusmasin-
da onemlidir. Calismamizda hiposensitizasyon tedavisi siire-

since subklinik dozda antijen kullandik,onun i¢in immun komp-

'l
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leks olugmamakta veya olusan immun kompleks kompleman siste-

mini aktive edemeden RES tarafindan fagosite edilmektedir.

Immun kompleksler en fazla filtrasyon vazifesi go-
ren bobrekler ve permeabilitesi artmis damarlar tarafindan
tutulur.Biz bu bilgiler 1sidinda immun kompleks hastalidinin
yol agabilecedi bobrek hasarinin olusup olusmadidini anlamak
igin proteinliri arastirdik ve tesbit edemedik. Yine klinik
gozlemlerimizde artrit,artraji ve purpura gibi immun kompleks

hastaligini isaret eder bir bulgu bulamad:ik.

Biz ¢alismamizda,9 aylik hiposensitizasyon tedavi-
sine alinan allerjik hastalarda immun kompleks hastalidi olus-
madigi kanaatine vardik. Ancak konu hakkinda daha uzun slire-
1i hiposensitizasyon tedavisi uygulanan allerjik hastalar ii-
zerinde laboratuvar bulgularindan zengin arastirmalar yapma-

va ihtiyag vardar.



SONUC

Hiposensitizasyon tedavisi uygulanan allerjik has-
talarin hiposensitizasyon tedavisinden onceki,b tedaviden 1 ay
sonraki,6 ay sonraki,9 ay sonraki serum C3c ve C4 diizeyleri

arasinda istatistikl bir farklilik tesbit edemedik.

Dokuz aylik hiposensitizasyon tedavisinin komple-
man sistemini aktive etmedigini, immun kompleks hastalidaina

yol acmadigini belirledik.

Calismamizdaki sonug¢lar konu hakkindaki literatir

bilgilerine uygunluk gosterdi(3,18,20,32).

Hiposensitizasyon tedavisinin immun kompleks has-
talidina yol agip agmadigini anlamak ig¢in daha detayli arasg-

tirmalara gerekli oldudgu kanaatine vardik.



OZET

Bu galismada hiposensitizasyon tedavisine alinan
16 allerjik hastanin hiposensitizasyon tedavisinden Onceki,
tedaviden 1 ay sonraki,6 ay sonraki,9 ay sonraki serum C3c
ve C4 dilzeyleri tayin edildi. Dokuz aylik hiposensitizasyon
tedavisinin C3c ve C4 degerlerinde dedisiklik yapmadidi tes-
bit edildi. Ayrica 2 kontrol grubun serum C3c ve C4 diizeyle-

ri arasinda da istatistikil bir farklilik bulunmadi.

Dokuz ay slireyle uygulanan hiposensitizasyon teda-
visinin kompleman sistemini aktive etmedidi,dolayisiyla immun

kompleks hastaligina yeol agmadigi tesbit edildi.
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EK I.

T8,
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTEST
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
ALLERJI BIRIMI

Protokol No:
SOYADI : ADI: YASI: CiNst:
Sikayeti:

Hikayesi:

Oz Gegmisi:

Ekzema:

Allerjik konjonktivit:
Urtiker:

USYE:

Pulmoner infeksiyon:
Allerjik rinit:
Migren:

Allerjik dermatit:
Fokal infeksiyon:

flac allerjisi:

Soy Gegmisi:

Anne:
Baba:

Kamcilayici Faktorler :

Gindiiz-Gece:
Mevsimler:
Gidalar:
iklim,Irtifa:
Enfeksiyonlar:
Tozlar:
Rutubet:
SodJuk-Sicak :
flac-Boya:
Kus Tiyu:
Sigair,Kedi,Kopek veya At gibi hayvan besleme:

Mesken ve mesken yeri sartlari:
Meslek ve meslek yeri cartlari:
Klinik olarak muhtemel allerjenler:

Tarih:

MEMLEKETT :



Dahiliye Muayenesi:

KBB m uayenesi :

Cilt muayenesi:

Dermografizm:

Laboratuvar muayeneleri:

Akciger filmi:

Gaitada parazit:

Periferik yayma:

Akcider fonksiyon testleri (Astamlilar igin):
Waters filmi (Allerjik rinit ve astim icin):
Diger:

Teshis:

Aldidyr ilacglar:

TeaElE: Tarih:

Allerjenler: Konsantrasyon: Test Sonucu: Tedavi:
0.30 dk.24 5,48 s,72s

Polen:

Ev tozu:

Tly :

Candida albicans:

Kontrol:

CCB (streptokok ,Neisseria, Pnomokok ) :
Divasta (Stafilokok):
Moult (KUf mantarlari):

Serum C3c,mg/dl : o _
Serum C4, mg/dl : Tedavi oncesi

Serum C3c,mg/dl : s .
Serum C4, mg/dl : Hiposensitizasyondan 1 ay sohra

Serum C3c,mg/dl :

Serum C4, mg/dl : Hiposensitizasyondan 6 ay sonra

Serum C3c,mg/dl : ' s
Serum C4, mg/dl : Hiposensitizasyondan 9ay sonra

NOTLAR :



EX IT.

KONTROL,
ISIM PROTOKOL NO C3c ca
mg/dl

MD 349139 125.0 54.3
FS 349489 94.0 50.8
HA 108653 125.0 30.0
HC 348454 45.9 6.0
HE 290067 52.6 9.0
HC 331190 21.8 15.8
HC 35655 85.9 63.6
HP 144839 82.0 47.3
NY 349481 33.3 16.8
op 22102 49.2 23.1
ALLERJIK KONTROL

ES 91656 82.0 22.9
AT 236792 6 39.1
NB 200992 82.0 28.6
UT 69226 103.0 90.6
TB 258563 139.0 45.6
FT 316122 82.0 56.1
ic 317230 116.0 56.1
RG 282518 Bl 25.8
YA 321356 144.0 90.6
GB 333999 85.9 18.0




HIPOSENSITIZASYON TEDAVISI ALAN GRUP

C3c mg/dl C4 mg/dl
. PROT. H.T. H.T. B.T. H.T. H.T. H.T. H.T. H.T.
ISIM NO Once laySb6bayS 9 ay s Once lay S6ay S 9 ay S
HI 324574 74.2 94.1 107.0 90.0 38.1 825 3LE 47.3
Ys 322825 116.0 120.0 11.0 94.1 36.0 45.6 37.5 49.0
AS 323270 82.0 82.0 63.1 52.6 24.4 30.0 16.8 30.0
IA 323683 98.2 103.0 74.2 111.0 23.1 23,1 16.8 19.2
MD 311749 8Z2.0 78.1 174.0 144.0 6.8 186.8 47.3 23.]
FD 320311 129.0 103.0 94.0 129.0 37.5 25.8 30.0 32.9
FO 275803 98.2 82.0 63.1 85.9 75.6  14.4 24,4 18.0
HB 326852 59.5 90.0 144.0 167.0 43.9 40.7 30.0 40.7
MK 320882 103.0 107.0 78.1 90.0 24.4 23,1 25.8 23.1
NG 279394 45.9 63.1 82.0 90.0 l6.8 25.8 30.0 21.8
AK 325685 85.9 16.4 82.0 103.0 21.2 08.0 23.1 300
KE 322945 134.0 103.0 103.0 134.0 63.6 36.0 32.9 40.7
Ls 305105 125.0 125.0 116.0 120.0 300 31,5 30,0 27,2
MG 286248 134.0 129.0 90.0 82.0 36.0 45.6 23.1 28.6
'SK 256310 107.0 134.0 45.9 174.0 50.8 63.6 30.0 61.7
ME 269663 82.0 103.0 134.0 103.0 45,6 31.5 63.6 59.8

HT: Hiposensitizasyon Tedavisinden
S : Sonra



