
Allerji, en basit tan›m›yla “insanlar›n ço¤unlu¤u için  zararl› olmayan bir maddenin baz› kiflilerde oluflturdu¤u olumsuz bir reaksi-
yon” olarak nitelenebilir. Allerjik hastal›klar›n oluflumunda çok say›da çevresel faktör ile karmafl›k bir gen grubunun karfl›l›kl› etkile-
flimi rol oynamaktad›r (1). Bütün allerjik hastal›klar›n s›kl›¤› tüm dünyada giderek artmaktad›r. Allerji, belki de daha “uygar”, daha “ba-
t›l›” bir yaflam tarz›n›n ve “do¤al olmayan” ürünlerle daha fazla beslenmenin sonucunda ça¤dafl bir epidemi olarak hergün daha faz-
la karfl›laflt›¤›m›z bir sorun haline gelmektedir.

Allerjik hastal›klar, genellikle “allerjik yürüyüfl” olarak da tan›mlanan kronolojik bir süreç içerisinde ortaya ç›kmaktad›rlar. 
En s›k rastlanan allerjik hastal›klar; atopik dermatit, ast›m bronfliyale ve allerjik rinittir. Bu hastal›klar›n hepsi bir arada olabilece-

¤i gibi, bazen ard›fl›k bir s›ra izleyerek ortaya ç›kmakta ve belki de immün sistemin matürasyonu ile iliflkili olarak belli yafl dönemle-
rinde daha fazla görülebilmektedirler. 

Fetüste IgE üretimi 11. gebelik haftas›nda bafllamaktaysa da, standart yöntemlerle kordon kan›nda besinsel ya da solunumsal bir
allerjen saptanamamaktad›r. ‹ntrauterin yaflam›n 16. haftas›ndan itibaren fetüsün barsa¤›nda hücresel immun yan›t oluflabilmektedir
ve 22. haftadan itibaren periferik kandaki mononükleer hücreler çevresel antijenlere karfl›  proliferatif yan›t oluflturabilmekte ve B
hücreleri yüzeylerinde IgM molekülleri belirebilmektedir (2). ‹ntrauterin ve erken neonatal dönemde, ortaya ç›kan TH1 a¤›rl›kl› immün
yan›t allerjik hastal›klar›n geliflimini etkileyebilir. Ancak allerjinin intrauterin dönemde engellenmesine yönelik çabalar bugün için ye-
terli de¤ildir. 

Riskli bebeklerde do¤um sonras› serum IgE konsantrasyonlar› artmaktad›r. Atopik yükü olan bir bireylerde, e¤er çevreden uygun
uyar›lar al›n›rsa, ilk olarak s›kl›kla besinsel allerjenlerle duyarl›laflma sonras›nda atopik dermatiti belirtileri geliflmektedir. ‹nsan ya-
flam›ndaki ilk IgE yan›t› genellikle inek sütü ve yumurtaya karfl› geliflmektedir. Buna göre yaflam›n ilk y›l›nda atopik dermatit ve di¤er
deri allerjileri ortaya ç›kmaktad›r. Bundan sonra, atopik dermatit s›kl›kla ilk birkaç y›l içerisinde gerilerken, bronfllar allerjik uyaran-
lara karfl› hedef organ olmakta ve ast›m bronfliyale ortaya ç›kmaktad›r. Ast›m›n s›kl›¤› da 6-8 yafllar aras›nda azalma gösterirken, bu
yafllardan itibaren allerjik rinit prevalans› artmaktad›r (3,4).

Rhodes ve arkadafllar›, atopik ailelerden do¤an ve dolay›s›yla allerji aç›s›ndan riskli 100 çocu¤u uzun y›llar izlemifllerdir. Bu ço-
cuklarda yaflamlar›n›n ilk y›l›nda %20 oran›nda atopik dermatit ortaya ç›km›fl ve allerjik rinit s›kl›¤›n›n da %3 oldu¤u görülmüfltür. 22
y›ll›k bir izlem sonras›nda ise atopik dermatit s›kl›¤› %5’e gerilerken, allerjik rinit s›kl›¤› %15’e yükselmifltir (5). Bir çal›flmada fliddetli
atopik dermatit belirtilerinin varl›¤›nda ileride ast›m geliflme olas›l›¤› %70 olarak hesaplanm›flt›r (6). Atopi aç›s›ndan riskli kiflilerde
kromozomlar›n 5q31-33, 11q13 ve 13q12-14 bölgelerinin atopik dermatitin ast›ma dönüflümü ile iliflkili oldu¤u ileri sürülmektedir (7).

Çok merkezli atopi (MAS) çal›flmas›nda, ailede atopik hastal›k öyküsünün ve erken atopik dermatitin, ilerinde ast›m ve allerjik ri-
nit gibi solunum allerjilerine yatk›nl›k yaratan bafll›ca etmenler oldu¤u ileri sürülmüfltür(8). Bununla birlikte, her atopik bireyde aller-
jik yürüyüfl görülmemektedir.

E¤er bir tak›m risk faktörleri mevcutsa, allerjenle duyarl›laflm›fl kiflilerde hastal›¤›n ortaya ç›kmas› genellikle daha kolay olmakta-
d›r. Hava kirlili¤i, sigara duman› gibi baz› iyi bilinen risk faktörleri allerjik hastal›klara zemin haz›rlayabilmektedir. Öte yandan  erken
süt çocuklu¤u döneminden itibaren beslenme al›flkanl›klar›, hatta gebelik s›ras›nda anne aday›n›n beslenme flekli ileride geliflebile-
cek allerjik hastal›k aç›s›ndan y›llard›r sorgulanmaktad›r (9,10,).  

Özellikle “bat›” tipi yaflam tarz›n›n oldu¤u ülkelerde ya da bölgelerde allerji insidans›n›n daha belirgin oldu¤u bilinmektedir. Keza,
“hijyen hipotezi” de yaflam stillerinin allerjik hastal›klar›n ortaya ç›kmas›nda bir faktör olabilece¤ini düflündürmektedir. Buna göre
daha az kalabal›k ortamda yaflayan, düzenli afl›lanarak infeksiyon hastal›klar›ndan korunan, daha temiz içme suyu kaynaklar›na sa-
hip olan toplumlarda infeksiyonlar›n say›s› azalmakta, ama uygun uyar› alamayan T hücreleri TH1 yerine TH2 yönünde farkl›laflarak
allerjik hastal›klar›n s›kl›¤› artmaktad›r (11).

Riskli kiflilerde tüm bu allerjik reaksiyonlar›n bafllang›çta önüne geçilmesi (primer korunma), duyarlaflman›n önlenmesi (sekonder
korunma), duyarl›laflm›fl kiflide hastal›k belirtilerinin ortaya ç›kmas›n›n engellenmesi (tersiyer korunma) ne kadar baflar›l› olabilmek-
tedir ? De¤iflik aflamalarda allerjinin önlenebilmesi için çeflitli korunma stratejileri gelifltirilmesine karfl›n, allerjik hastal›klar›n h›zla
artmas› engellenememektedir (12,13,14).

Bunun en baflta gelen nedeni “modern” yaflam›n dayatt›¤› baz› olumsuzluklard›r: Modernleflmifl toplumlarda art›k soludu¤umuz
hava daha kirlidir: Egsoz gazlar›, sigara duman›, havadaki partiküller, ›s›nma amaçl› kullan›lan gazlar, hasta bina sendromu, ister is-
temez insano¤lunun yüz y›l öncesine göre daha kirli bir hava solumas›na yol açmaktad›r. Bat›l› beslenme flekli insanlar›n daha fazla
karbonhidrat, un ve özellikle de de¤iflik katk› maddelerini tüketmeye zorlamaktad›r. ‹nsano¤lu (en az›ndan bat› tipi yaflam sürenler)
bir çok hastal›¤a karfl› afl›lanmakta ve hijyen koflullar› düzeldikçe art›k daha az infeksiyon geçirmektedir(15). Böylece genel olarak
TH1 yan›t› TH2 yan›t›na dönüflmektedir. Yüz y›l öncesine göre  insanlar çok daha fazla ilaç, özellikle de antibiyotik kullanmaktad›rlar.
Tüm bu çevresel etkenler allerjik hastal›klar›n s›kl›¤›n› art›rmakta ve duyarlaflma zaman› ile iliflkili olarak atopik yürüyüfl s›ras›nda bel-
li  atopik hastal›k belirtileri ortaya ç›kmaktad›r.
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