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Hülya VATANSEV1

ALERJİ YÖNETİMİ

GIRIŞ
Alerji: İnsanların çoğunluğunun sorunsuzca ka-
bul ettiği bir maddeye karşı olan anormal şekilde 
duyarlı olmaktır. Alerjenle temas sonucu ortaya 
çıkan hipersensivite reaksiyonudur. Kişide her-
hangi bir alerjene karşı spesifik bir IgE varsa ve o 
alerjen ile karşılaştığında semptomlar ortaya çıkı-
yorsa alerji ve alerjik hastalıktan bahsedilir.

Atopi: Alerjiye kalıtsal olarak yatkınlık anla-
mına gelir. Çevresel alerjenlere karşı kişinin IgE 
yapma yatkınlığıdır. Yunanca ‘ da kelime anlamı 
yerinde olmayan demektir.

Alerjen: Kişide spesifik IgE antikoru oluşumu-
nu uyaran ve bu antikor ile reaksiyona giren mad-
delerdir.

Alerjik İnflamasyon: Atopik yapılı kişilerde 
alerjenle karşılaşma sonucu o karşılaştığı alerjene 
karşı IgE sentezlenir. Sentezlenen bu IgE solunum 
sisteminde nazal ve bronşial mukozada bulunan 
mast hücreleri ve kanda bazofil yüzeyindeki IgE 
nin reseptörlerine bağlanır. Daha sonra tekrar 
aynı alerjenle karşılaştığında IgE ile alerjen bağla-
nır ve mast hücresi ve bazofil aktive olarak granül-
lerdeki hazır mediatörler salınır ve yeni mediatör-
lerde sentezlenir. Bu salınan mediatörler etkisi ile 
alerjik semptomlar ortaya çıkar.

Duyarlanma: Bir alerjene karşı oluşmuş spesi-
fik IgE varlığıdır. Herhangi bir alerjene karşı du-
yarlı olmak alerjik olmak anlamına gelmez. Mev-
cut alerjene karşı IgE oluşmuştur ama kişi alerjenle 

karşılaştığında alerjik semptom göstermeyebilir. 
Neden bazı kişiler sadece duyarlı bazıları ise aler-
jik semptom veriyor tam olarak bilinmemektedir.

Hipersensivite: Duyarlı kişilerde uyaranlarla 
tekrarlayan maruziyet sonrasında normal kişiler-
de gözlenmeyen reaksiyonların ortaya çıkmasıdır.

Anaflaksi: Hızlı ilerleyen, ölüme yol açabilen 
alerji veya aşırı duyarlılık sendromu olarak tarif 
edilebilir.

ALERJIK İMMUNPATOGENEZ:
1-Genetik yatkınlık: Genetik yatkınlıkta multi-
faktöriyel poligenik kontrol söz konusudur. Halen 
geçerli olan tahminlere göre bir alerjik ebeveyni 
olan çocuğun alerji geliştirme şansı %30-50 iken, 
ebeveynlerinden her ikisi de alerjikse bu oran 
%60-80’e yükselmektedir. Son yıllarda atopinin 
kalıtımında annenin daha belirleyici rol oynadı-
ğı bilinmektedir. Atopik hastalıklarla IgE düzeyi 
arasında da doğrusal bir ilişki saptanmıştır (1). 
IgE düzeyi genetik faktörlerle olduğu gibi genetik 
olmayan faktörlerlede oluşabilir.Sigara içimi IgE 
düzeyini artırıcı rol oynayabilir (2).

Alerjiden sorumlu olduğu düşünülen genler 
şunlardır:

5. kromozom, 6. kromozom, 11. kromozom, 
12. kromozom, 13. kromozom, 14. kromozom

2-Çevresel etkenler: Hastalığın ortaya çıkma-
sında primer olarak rol oynayabilir. Belli alerjen-
lerle uzun süreli maruz kalan kişilerle daha az kar-
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Şekil 2: Anaflaksi yönetim algoritması

SONUÇ
Aile hekiminin alerjik şikayetler ile gelen hastaya 
iyi bir anamnez, alerji öyküsü ve fizik muayene 
yapılarak uygun tedavi başlanmalıdır. Tedavi ile 
birlikte kendi ve çevresine eğitimler verilmelidir. 
Anaflaksi cilt bulguları olmaksızın da gelişebile-
ceği akılda tutularak derhal müdale gereken bir 
hastalıktır.

Anahtar Kelimeler: Alerji, tedavi yönetimi, 
anaflaksi
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