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Vijcudun temas ettigi yabanci maddelere karsi bagisiklik sisteminin
gosterdidi asin tepki sonucunda cesitli alerjik hastaliklar ortaya cikar.
Dogada siklikla karsilastigimiz polenler, tily, ¢im, toz gibi yabanci mad-
deler alerjiye yol acabilecegi gibi cesitli ilaclar, kimyasal maddeler ve gi-
da maddeleri de alerjiye sebep olabilir. Saydigimiz bu maddeler bircok
kiside hicbir alerjik tepkiye yol agmazken bazi kisilerde alerjik hastalikla-
ra sebep olur. Halk arasinda saman nezlesi olarak bilinen alerjik rinit (nez-
le), astim, ilag ve gida alerjileri en sik gorilen alerjik hastaliklardir. Bun-
lar arasinda en iyi bilineni astimdir. ABD'de 15 milyon kisinin bu hastalik-
tan etkilendigi bildirilmistir. Alerjik nezle ilk olarak 19. ylizyilda nadir go-
riilen bir hastalik olarak tanimlanmistir. Ancak gliniimiizde saman nezle-
si toplumun % 10-20'sinde goriilmekte ve sadece ABD'de 35 milyon in-
sani etkilemektedir. Alerjik hastaliklar, kisinin hayat kalitesini distirmekle
kalmayip hayati tehdit eden durumlara da yol acabilir. Anaflaksi denilen
ve viicudun yabanci maddeye karsi gosterdigi ani siddetli alerjik tepkime
olimle bile sonuglanabilmektedir. Bagisiklik sisteminin ve alerjinin mo-
lekiiler mekanizmalarinin aydinlatilimasi, alerjik hastaliklarin tedavisinde
onemli ilerlemelere yol agmistir.

Toplumda sik gorilen alerjik nezleye veya diger adiyla saman nezle-
sine yol acan en 6nemli etken bahar aylarinda havada ugusan polenler-
dir. Hava yoluyla viicuda giren polenler veya toz parcaciklar, viicutta ya-
banci madde olarak algilanir. Alerjik nezle sadece mevsime bagli degildir,
toza, hayvan tuiyline, halidaki yline veya baska kimyasal maddelere karsi
tepki olarak da ortaya cikabilir. Antijen denilen ve viicudun yabanci ola-
rak algiladigi parcaciklarin alerjiyi baslatmast icin bagisiklik sistemine su-
nulmasi yani viicudun algilayabilecegi sekle donistirilmesi gerekir. Bu-
nun igin viicuda giren antijen ilk olarak, antijen sunucu hiicrelerin iceri-
sine alinarak parcalara ayrilir. Antijen parcaciklari, antijen sunucu hiicre-
lerin dis zarina yerlestirilir. Antijen parcaciklar, hiicre dis zarinda HLA de-
nilen molekdillere baglanir. HLA, organ nakillerinde doku uygunlugu agi-
sindan da bakilan ve insan hiicrelerinin bir tiir kimligi olarak kabul edi-
len bir grup molekuldir. Daha sonra HLA molekdllerine baglanan anti-
jen parcalari, T hiicrelerine sunulur. HLA'ya baglanmis olan antijen par-
calarini algilayan 6zel T hiicreleri degiserek saldirgan bir hal alir (sitotok-
sik T hiicreleri) ve interlkin molekdilleri (6rnegin IL-4 ve IL-13) salgilama-
ya baslar. interldkinler araciigiyla burun hiicreleri iizerinde VCAM-1 mo-
lekdlleri belirir. VCAM-1 molekdlleri sayesinde, badisiklik sistemi hiicre-
leri kolaylikla burun hiicrelerine yapisir. Ek olarak, interlokin molekiille-
ri, B hiicreleri Uzerine etki ederek degisime ugramalarina yol acar. Nor-
mal kosullarda sessiz duran B hiicreleri degiserek, protein yapisinda IgE
denilen 6zel bir molekdil salgilamaya baslar. Bir tir antikor olan IgE, hava
yollarindaki mast hiicrelerine veya kandaki bazofil hiicrelerine baglanir.
IgE ile baglanan bu hiicreler, basta histamin olmak tizere damarlar, sinir-
ler ve salgi bezleri Gizerinde etkili, bir dizi molekdil salgilayarak alerjik be-
lirtileri baglatir.

Histamin alerjik nezlenin en sik gorilen belirtileri olan burun kasinti-
si ve burun tikanikligina yol acar. Mast hiicrelerinden salgilanan prostag-
landin ve I6kotrienler de burun tikanikligina yol acan diger molekdiller-
dir. Kolinerjik sinir uglarinin uyariimasi, burun hiicrelerinin salgisini artirir
ve burun akintisini baslatir. Yapilan calismalarda, alerjik nezlesi olan kisi-
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lerin burun sivilarinda ylksek miktarda, P maddesi olarak anilan bir mole-
kil tespit edilmistir. P maddesi, burundaki kilcal damarlarin gegirgenligi-
ni artirarak nezleyi tetiklemektedir. Eozinofil hiicrelerinin burunda biriki-
mine bagli olarak da bu hiicrelerde hasar ve dékilme olur. Biitiin bu tep-
kimelerin sonucunda burun tikanikligi, hapsirik ve burun akintisiyla ken-
dini gésteren alerjik nezle ortaya ¢gikar. Polen ve toz gibi yabanci madde-
lerin buruna girmesinden sonraki 15-30 dakika icinde alerjik tepki bas-
lar. Alerjik tepki 6-12 saat icerisinde doruk noktaya cikar ve sikayetler ar-
tar. Yabanci maddeyle temas halinde kalindigi siirece bu sikayetler de-
vam eder. Havada bol miktarda polenin ucustugu bahar aylarinda disa-
riya cok fazla clkmamak, kapi ve pencereleri kapall tutmak, tozlu ortam-
lardan kaginmak, kus tiiyd yastik yerine pamuklu yastik kullanmak, bitki
ve hayvan tiylerinden uzak durmak alerjik nezleden korunmak igin alina-
cak dnlemler arasindadir.

Astim hastaliginin olusumundaki temel etken, toz ve tily gibi cevresel
kokenli yabanci maddelerin, yabanci (antijen) olarak algilandiktan sonra,
T hiicrelerini harekete gecirmesidir. Uyarilan T hiicrelerinden salgilanan
interlokinler bagisiklik sisteminin diger hiicreleri olan B hiicrelerini, eozi-
nofilleri, nétrofilleri harekete gecirir. Bunlarin sonucunda, alerjik nezlede
oldugu gibi, IgE antikorlari salgilanarak mast hiicrelerine baglanir. IgE an-
tikorlari mast hiicrelerine baglandiginda histamin, proteaz, prostaglan-
din D2 ve I6kotrienler salgilanir. Mast hiicrelerinden salgilanan bu mole-
killer hava yollarindaki kaslarin ani kasilmasina, buna bagli olarak da ha-
va yollarinin tikanmasina yol acar. Astim ataklarinda akcigerlere hiicum
eden eozinofil hiicreleri, salgiladiklari maddelerle hava yollarinin kasil-
masina katkida bulunurken, hiicrelere de hasar verir. Yapilan arastirmalar
astim hastaliginin siddetiyle, akcigerlerdeki eozinofil hiicrelerinin miktari
arasinda baglanti oldugunu gostermistir. Alerji sirasinda akcigerlere ge-
len 6ldUriict hucreler (NK cells yani dogal 6ldiriict hiicreler) gesitli mad-
deler (6rnegin sitokin) salgilar ve hava yollari asir hassas hale gelir.

Rinoviris veya RSV gibi virlislere bagli Ust solunum yolu enfeksiyon-
lar, astim ataklarini tetikleyebilir. Hava kirliligi, asin toz ve viicuttaki ya-
rarli bakterilerin azalmasi da hastaligi tetikleyen diger unsurlardir. Has-
taligin tedavisindeki temel hedef, astima yol acan cevresel etkenin tespit
edilip ortadan kaldinlmasidir. Bazen evdeki bir halinin degistirilmesi ve-
ya tozlarin diizenli alinmasi dahi astim ataklarini azaltabilir. Astim atakla-
ri sirasinda, hava yollarini acici (bronkodilatér) ilaglarin kullaniimasi gere-
kir. Nefes yoluyla alinan bu tiir ilaglari, her astim hastasinin yaninda bu-
lundurmasi zorunludur.
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ilag alerjisi sik gériilen bir durumdur ve bazen éliimle
dahi neticelenebilir. ilaclarin molekiil agirliklan, tek basla-
rina alerjik tepkime baslatamayacak kadar kiguktir. Aler-
jiyi baslatabilmek icin ilaglarin &nce proteinlere baglan-
masi gerekir. Protein-ila¢ kompleksi, antijen sunucu hiic-
reler tarafinca alinarak bagisiklik sisteminin diger hiicrele-
rine goturdlir. Bagisiklik sisteminin temel yapi taslarindan
olan T-hiicreleri cogalarak cesitli molekdiller Gretmeye bas-
lar. Bu molekdller, B-hiicreleri ve diger T-hicrelerini hareke-
te gegirir. En siddetli ilag alerjisine sebep olan mekanizma,
Tip 1 denilen alerjik tepkimedir. IgE antikorlarina baglanan
ilac molekdlleri mast hiicrelerini alarm durumuna gecirir-
ler. Histamin, I6kotrien, prostalandin ve sitokinler damarlari
genisletir (vazodilatasyon), sivilara karsi gecirgenligi artira-
rak 6dem olusturur, hava yollarindaki kaslarin kasilarak da-
ralmasina (bronkokonstriksiyon) yol acar. Bagisiklik siste-
minin, anaflaksi denilen abartili tepkisine bagl olarak kan
basincinda ani disus, sok ve 6lim dahi goriilebilir. Bu tir
tepkilere yol acan ilaglarin baginda penisilin ve sefalospo-
rin grubu antibiyotiklerle, genel anestezi sirasinda kullani-
lan bazi ilaclar gelir. ilaclara karsi alerji, IgE disinda farkl me-
kanizmalarla da gelisebilir.

Daha nadir goriilen Tip 2 alerjik tepkimeler IgG antikor-
lan araciligiyla olur. ilaglar IgG antikorlariyla birlesince, kir-
mizi ve beyaz kan hiicrelerini harekete gegirerek alerjik tep-
kimeleri baslatir. Bu sekilde alerjiye yol acan ilaglardan biri
olan ve Parkinson hastaliginda kullanilan metildopa, kirmi-
zi kan hicrelerini parcalayarak kansizliga (anemi) yol acar.
Agr kesici ve ates duslriict olan aminopirin beyaz kan
hiicrelerinin, kani sulandirmaya yarayan heparin de trom-
bositlerin parcalanmasina sebep olur.

ilag alerjisine yol acan bir diger mekanizma da ilag-
larin antikorlarla baglanmasiyla olusan “antijen-antikor”
ikilisidir. Tip 3 denilen bu alerjik tepkimede, ilag ve anti-
korlarin olusturdugu immiin kompleks denilen molekiil-
ler, damarlara veya organlara yapisir. Daha sonra, antijen-
antikor ikilisinin izerine komplemen denilen bir madde
baglanir. Boylece antijen-antikor- komplemen kompleksi
olusur. Bu kompleks, bélgeye makrofajlarin ve diger be-
yaz hicrelerin gelmesini saglayarak burada doku hasari-
ni baglatir. Beta laktam yapisindaki antibiyotikler, tetrasik-
lin yapisinda bir antibiyotik olan minosiklin ve kalp ritmi-
ni diizenleyen kinidin bu tir bir mekanizmayla alerji olus-
turur. ilag alerjisine nadiren yol acan bir mekanizma da
T-hicrelerinin gelistirdigi hafizaya bagh olan Tip 4 alerjik
tepkimedir. Karsilastiklari ilaglari yabanci madde (antijen)
olarak algilayan ve yapilarini hafizalarina atan bu hiicre-
ler, daha sonra ayni ilagla karsilastiklarinda derhal savas
baslatirlar. Hafizalari gliglenen T-hiicreleri, benzer yapida-
ki ilaglara karsi da tepki gosterebilir. Bu nedenle, daha 6n-
ce hi¢ kullanmadigimiz bir ilaci ilk aldigimizda dahi aler-
jik tepki gelisebilir.

Gida alerjileri, bagisiklik sisteminin bazi gidalara karsi
olusturdugu olumsuz bir tepki sonucunda gelisir. Bazi kisi-
ler belirli gidalari yediklerinde buna karsi 6zel IgE antikorla-
ri olusturur. Normal kosullarda miktari ok az olan ve bizi pa-
razitlere karsi koruyan bu antikorlarin diizeyi alerjik kisilerde
asir derecede yuksektir. IgE antikorlar, mast hiicrelerinden
ve bazofillerden histamin ve benzeri molekdllerin salgilan-
masina yol acarak alerjik belirtileri baslatir. Gida alerjisinde
cogunlukla sindirim sistemine veya cilde ait belirtiler gorii-
IUr. Deride dokintd, kasinti, kizariklik, karin agrisi, kusma, is-
hal, 6kstiriik, hapsirma, nezle ve burunda kasinma gida aler-
jisi belirtileri arasindadir. Nefes tikanikligi ve kan basincinda
diismeye yol acan ve anaflaksi denilen bir sok tablosu dahi
ortaya cikabilir.

ABD'de tiim niifusun yaklasik % 4'linde gida alerjisi oldu-
gu tahmin edilmektedir. Gida alerjenlerinin neredeyse tama-
mi protein yapisindaki maddelere karsi olur. Cocuklarda en
fazla alerjiye yol agan gidalar inek sttdi, yumurta, findik, fis-
tik, cikolata, soya fasulyesi ve bugdaydir. Eriskinlerdeyse ka-
rides, 1stakoz, yengeg, balik, yumurta ve fistik en sik alerji ya-
pan gidalardir. inek siitiindeki kazein, laktoglobulin, laktal-
bumin, yumurtadaki ovalbumin, ovomucoid, fistiktaki vici-
lin, conglutin ve glycinin, baliktaki parvalbumin ve diger de-
niz Urtinlerindeki tropomyosin adll maddeler gida alerjisine
yol acar. Bu tlir gidalara alerjisi olan kisilerin, Smr boyu bu
gidalari veya onlariiceren diger Urlinleri yememesi gerekir.
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