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TESEKKUR

Mezun oldugum tip fakiiltesine uzmanlk egitimi i¢in biiylik bir heyecanla
dondiigiimde en ¢ok merak ettigim konulardan biri tez hocamim kim olacagiydi.”Tez
hocan Ozden Hoca” dendiginde olan hakli sevincimi zaman bana gosterdi. Her
zaman anag¢ tavirlary, giilerylizii, hastalarina olan 1ilgisi, Ogreticiligiyle tez

damigmanim Prof. Dr. Ozden Anal’a desteklerinden otiirii tesekkiir ederim.

Basta anabilim dali bagkani Prof. Dr. Murat Duman olmak iizere biitiin 6gretim
gorevlilerine destekleri i¢in tesekkiir ederim. Her hasta bakisimda onlardan
ogrendigim ve kulagima kiipe olan 6gretilerini hatirlayacagima eminim ve umarim o

bilginin hep tizerine koyarak onlara layik olabilirim...

Tez yazimimin istatistik kismi i¢in uzman Dr. Murat Aysin’e biiylik bir sabirla
calismanin istatistik verilerinin olusmasinda bana yardimei oldugu i¢in kendisine ¢ok

tesekkiir ederim.

Daha o6nce tez yazdigi i¢in tecriibelerini bana aktaran, yasadigi sikintilar: benim
yagamamam i¢in beni dnceden uyaran uzman Dr. Erhan Er6z’e ¢ok tesekkiir ederim.

Tezin her asamasinda Onerilerinden faydalandim ve manevi destek¢im oldu.

Uzmanlik egitimim boyunca gece gilindiiz beraber c¢alistigim basta
eskidemlilerim olmak iizere biitiin asistan arkadaslarima asistanligin zorlu ve yorucu
maratonuna birlikte go6giis gerdigimiz i¢cin tesekkiir ederim. Yollarimizin

ayrilmayacagi giizel dostlarim ve yeni ailem oldular.

Ve son olarak hayattaki en biiylik destek¢im ailem. Ev tasirken bile hangi
mahallenin okulu iyiyse o mahalleye tasmalim diyen bir ailem oldu. Oncelikleri hep

egitimim oldu. Maddi ve manevi en biiyiik destek¢im aileme ¢ok tesekkiir ederim.
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1.0ZET

GIRIS VE AMAC: Selektif IgA eksikligi en sik rastlanan immiinglobulin
bozuklugudur. Yaygmnlhgi, cesitli caligmalarda 1: 300-1: 3000 araliginda
bildirilmigtir. IgA  eksikliginin  klinik 6nemi ac¢ik degildir. Asemptomatik
seyredebildigi gibi otoimmiin ve atopik bozuklugu olan hastalarda da tespit
edilmistir. Bugline kadar elde edilen sonuglar ¢ok tartigmali olup hava yolu asir1
duyarliligmin ortaya ¢ikmasinda IgA eksikliginin bir rolii oldugu diisiiniilmektedir.
Calismamizda da Ig A eksikligi ve atopi iliskisini saptamak ve atopisi olan hastalarda
selektif Ig A eksikligini diisiindiirmek hedeflenmistir.

GEREC VE YONTEM: Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Alerji
Bilim Dali, Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dali ve Genel Cocuk poliklinigine
basvuran ve herhangi bir nedenle bakilan IgA diizeyi yasina gére -2 SD altinda
saptanan 2-18 yas aras1 100 hasta toplandi.Veriler hastane bilgi yonetim sisteminden
retrospektif olarak tarandi. Anne veya babalara telefon araciligiyla ulasilarak Ig A
eksikligi ve atopi iligkisi sorgulanmak {izere International Study of Asthma and
Allergies in Childhood (ISAAC) ¢alisma sorularini igeren anket ¢aligmasi yapildi.
IgA eksikliginde alerjik rinit, astim, egzema, gida alerjisi siklig1 bakildi.

BULGULAR: Hastalarin %59‘u erkek , %411 kizdi. Ortalama yas 6,9 idi
(+4,2) Hastalarin %25 inde astim , %7 sinde alerjik rinit, %2 sinde ila¢ alerjisi, %7
‘sinde egzema, %18‘inde iirtiker, %10’ unda gida alerjisi mevcuttu. Olgularimizin
%80 ine deri testi ve kanda spesifik alerji testleri yapilmig olup atopi siklig1 %22,5

olarak degerlendirildi.

SONUC: Ig A eksikligi olan ¢ocuklarda gegmiste hiriltili solunum yakinmasi,
astim, atopik dermatit, gida alerjisi, normal popiilasyonda yapilan aragtirma sonuglar1

ile karsilagtirildiginda daha sik goriilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Ig A eksikligi, atopi, ISAAC kriterleri



2. ABSTRACT

INTRODUCTION AND AIM : Selective IgA deficiency is the most common
immunoglobulin disorder. Its prevalence is reported 1: 300-1: 3000 in the previous
studies. The clinical significance of IgA deficiency is unclear. While some patients
are asymptomatic it has been also detected in patients with autoimmune and atopic
disorders. The results obtained so far are controversial and IgA deficiency is thought
to play a role in airway hypersensitivity. In our study, we aimed to determine the
relationship between Ig A deficiency and atopy and to increase the awareness of
selective Ig A deficiency in this patients.

MATERIAL AND METHOD: One hundred patients between the ages of 2 and
18, who were admitted to the Dokuz Eylil University Faculty of Medicine,
Department of Pediatric Allergy, Department of Pediatric Gastroenterology and
General Pediatric Outpatient Clinic, and whose IgA level was below -2 SD for any
reason, were selected. Data was collected from hospital data management system
retrospectively. A questionnaire including questions from International Study of
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) study, related to IgA deficiency and
atopy is performed on phone with the parents. We aim to investigate association
between Ig A deficiency and asthma, allergic rhinitis, eczema and food intolerance.

RESULTS:Fifty nine percent of the patients were male and 41% were female.
The mean age was 6.96 (x 4.2). Twenty five percent of the patients had asthma, %7
had allergic rhinitis , %2 had drug allergy, %7 had eczema ,%18 had urticaria,%10
had food allergy. Skin test and blood specific allergy tests were performed in %80 of
our patients and atopy rate was found 22.5% .

CONCLUSION: In children with Ig A deficiency, wheezing complaints in the
past, asthma, atopic dermatitis, food allergy are more common in comparison with
the results of the survey conducted in the normal population.

KEYWORDS: Ig A deficiency, atopy, ISAAC criteria

Vi



3. GIRIS VE AMAC

B hiicre yetersizligi baghigi altindaki IgA eksikligi, en sik goriilen primer
imman yetersizliktir. I[gA mukozal yiizeylerde ekzojen zararli ajanlara kargi immiin
savunmada Onemli rol oynar. Bakteriyel kolonizasyonu engelledigi, viriis
partikiillerini ndtralize ettigi, bakteriyel enzim ve toksinlerin aktivitesini bloke ettigi,
besin alerjilerinin gelisimini engelledigi gosterilmistir [1]. IgA eksikligi olgularmin
cogunda sekretuar IgA eksikligi de eslik etmektedir. Bu olgularda aeroalerjenlerin ve
besin alerjenlerinin solunum ve gastrointestinal mukozal yuzeylerden koruyucu
bariyerin yoklugu nedeniyle gecisi alerjiye olan yatkinlig1 agiklamaktadir[2]

immun fonksiyon regiilasyonu bozuk olan bu hastalarda IgE aktivitesinin
anormal olabilecegi hipotezi de One siiriilmektedir. Salgisal IgA yoklugunda
antijenin emilimi artmakta ve serumda IgA eksikligi nedeniyle antijenle baglanacak
antikor miktar1 azalmaktadir.Béylece artmis antijene maruz kalma IgE Ureten
hiicrelerde artisa neden olabilmekte, bu da klinikte artan alerjik semptomlar seklinde
yansimaktadir.(3)

Atopik hastaliklarin patogenezi hala spekiilasyon konusu olmaya devam
etmektedir. Selektif IgA eksikligi ve Wiskott-Aldrich sendromu gibi primer immiin
yetmezliklerde atopi bulgularma sik rastlanmasi, atopinin olusumunun altinda yatan
bagisiklik mekanizmalarin1 incelemek ig¢in  bir firsat sunmaktadir. Atopik
bozukluklarla iliskili primer bagisiklik yetersizliklerinde bulunan bazi immiinolojik
ozellikler, reaktif tepkileri diizenleyen bozuk homeostatik mekanizmalarin
patogenezde Onemli bir rol oynayabilecegini diislindiirmektedir. Bu hastalik
kombinasyonlarmin kapsamli bir analizi, atopik hastaliklarn immun patogeneziyle
ilgili yeni ¢calisma hipotezleri olusturulmasina yardimci olabilir.(4)

Bolgemizde 2009°da yapilan bir caligmada IgA eksikliginde atopi sikligi
%46 olup astim %40, alerjik rinit %2, alerjik dermatozlar %10 olarak saptandi.(5)
Immun yetmezlikler alerjik semptomlarla karsimiza ¢ikabilir. Bu giincel
caligmayla Ig A eksikligi olan hastalarda alerjik semptomlarm sorgulanmasma

yonelik farkindalik olusturulmasi hedeflenmektedir.



4.GENEL BILGILER

4.1.1gA Fonksiyon ve Onemi

IgA, viicudun toplam immiinoglobulinlerin yaklasik yiizde 70'ini olusturan ve
viicutta en fazla bulunan antikor izotipidir. IgA'nin ¢ogu, tiikiiriik, siit, kolostrum,
gbzyast ve solunum yolu, genitoiiriner yol ve prostat salgilar1 dahil olmak iizere
cesitli mukoza sekresyonlarinda bulunur [6,7],. [gG’yi takiben dolasimdaki en fazla
bulunan ikinci izotiptir [8]. Genelde dogumda bulunmayan IgA, yasamin ilk yilinda
kademeli olarak artarak bir yilda yetigskin diizeyinin yaklasik ylizde 30'una ulasir.
Ergenlikte yetigkin IgA seviyeleri elde edilir [9].

IgA ilk kez 1953'te tanimlanmistir [10]. Her bir IgA molekiilii, iki agir zincir
ve iki hafif zincirden olusur. Her bir agir zincir bir degisken ve ii¢ sabit bdolgeden
olusur. Her hafif zincir bir degisken ve bir sabit bolgeye sahiptir. Bir monomerik IgA

molekiilii, antijenleri baglayan iki Fab bolimine sahiptir.

Viicutta IgA monomerik ve polimerik olmak iizere iki sekilde bulunur.
Monomerik IgA periferik kanda bulunur. Polimerik form solunum, gastrointestinal
ve genitouriner sistemlerin mukozal sekresyonlarinda bulunur ve dolayisiyla
"salgisal IgA" ismini alir. [11].(sekil 1) Monomerik form IgA cogunlukla IgAl
molekiillerinden olugur. Bunlarin antijenleri baglayan iki Fab bolimii vardir .(sekil
1) Fab boliimlerine antijen baglandiginda, Fc kismi nétrofillerin, eozinofillerin,
monositlerin, makrofajlarin, dendritik hiicrelerin ve Kupffer hiicrelerinin hiicre
yuzeyinde yer alan Fc-alfa reseptorlerine baglanir. Bu reseptore baglanan IgA,

mikroorganizmanin fagosit tarafindan par¢calanmasina neden olur.(11)



[ ] Heavy chain Secretory IgA
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Fab
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Sekil 1.Ig A yapisi

Kaynak: Leman Yel, E.Richard Stiehm, Anna M Feldweg; structure and
biologic functions of IgA; uptodate 2018

Serum IgA, kemik iliginde plazma hiicreleri tarafindan fretilir. Bu plazma
hicrelerinin orijinal olarak 0retildigi veya kemik iligine  mukozal plazma
hiicrelerinin katkis1 olup olmadig1 net degildir [12]. Salgisal IgA, mukozal dokularda
lokal olarak Uretilir ve serum IgA'dan turetilmez. Aslinda, serum IgA ve salgisal
IgA, farkli organ dagilimlari olan hiicreler tarafindan iiretilen farkli biyokimyasal ve

immunokimyasal 6zelliklere sahip molekullerdir [11].

Gastrointestinal sistemde IgA, organize Peyer plaklari, mezenterik lenf nodlari,
izole lenfoid folikiiller ve nonorganize lamina propriyalardan olusan bagirsak iliskili

lenfoid dokunun (GALT) folikiiler B hiicrelerinden kaynaklanir.

Serum IgA, klasik kompleman yolagini aktive etmez ve bu nedenle kompleman
aracilt yolakta 6nemli bir rol oynamaz. Kompleman aktivasyonunun olmamasi, Ig

A’nmn 6nemli inflamasyon olusturmadan dolagimdan antijenleri temizleyebilecegi



anlamina gelir.(13) Ote yandan monomerik serum IgA'nin Fc-alfa-reseptoriine
baglanmasi, fagositoz, antikora bagli hiicresel sitotoksisite, degraniilasyon, antijen
sunumu gibi proinflamatuar hiicresel fonksiyonlarin uyarilmasina neden olur ve
normal bireylerde inflamatuar reaksiyonlar ve otoimmun suregler onlenir. Aksine,
IgA eksikligi olan hastalarda Fc-alfa-reseptér inhibitor sinyali, Fc-alfa-Reseptor ile
baglanan IgA'mnin yoklugu nedeniyle ortadan kalkacak ve otoimmiin siireclere

yatkinliga neden olacaktir [14].

Salgisal IgA mukus sekresyonlarinda en fazla bulunan imminoglobulindir.
Salgisal IgA, agiz boslugu, gastrointestinal sistem, solunum yolu ve genital
bolgelerdeki endojen bakterileri kaplar. Bu, epitelyal yapismay1 ve bakterilerin
penetrasyonunu kisitlar ve bakterileri mukozal yiizeylerde sinirlar [15]. Salgisal IgA
ayrica Escherichia coli veya Shigella enterotoksini gibi virls veya toksinleri ve
lipopolisakkarid (LPS) gibi inflamatuar mikrobiyal molekilleri de baglayabilir ve
notralize edebilir.(6)Salgisal IgA, konak ve kommensal bakteriler arasmndaki
intestinal homeostazin merkezi gibi gorunmektedir. VVucuttaki komensal bakterilerin
cogu gastrointestinal bolgede bulunur . IgA, bakteriyel topluluklar: diizenlemede,
biyofilmlerde kommensal organizmalar1 desteklemede ve patojenitelerini dnleme

konusunda muhtemelen kritiktir.(16)

Salgisal IgA'nin yetersizligi, inflamatuar olmayan bir konak¢inin mikrobiyal
iliski olusturmasmda da rol oynayabilir [17]. Bu yiizden, salgisal IgA eksikligi olan
hastalar ve ayrica CVID ,ataksi telenjektazi,hiperimmiinglobulin M sendromlar1 gibi
diger antikor yetersizlikleri olan hastalar, gastrointestinal enfeksiyonlara ek olarak
inflamatuar bagwrsak hastaligi gelistirmeye egilimlidirler [6]. Salgisal IgA eksikligi
ya da CVID'si olan hastalarda gastrointestinal sistemde nodiler lenfoid hiperplazi
gelisebilir, bu da bagirsak B hiicrelerinin bakteriyel asir1 biiylimeyle poliklonal
aktivasyonuna bagli olabilir.

Anne siitiinden alinan salgisal Ig A meme bezindeki maternal plazma hiicreleri
tarafindan tiretilir ve annenin mukozal yiizeylerinde karsilasilan mikrobik yapilara
karst olusturulur [18]. IgA konsantrasyonu kolostrumda zirve yapar ve bebek 7-8

aylik olana kadar yiiksektir .Olgun siitte kademeli bir azalma olur [19]. Erken



dogmus bebeklere sahip annelerin anne siitiinde IgA konsantrasyonu ozellikle
yuksektir [20]. Anne siitiindeki salgisal IgA, hem konak¢t hem de patojenik
mikroorganizmalarin ve besin alerjenlerinin farkli tiplerini taniyabilen genis bir
spektruma sahiptir. Salgisal IgA, bebegin bagirsak liimenindeki antijenlere baglanr,
cesitli enfeksiyonlardan korur ve ayni zamanda uzun siireli kommensal bagirsak
mikrobiyatasin1 diizenler [21]. Ek olarak, salgisal IgA, besin antijenlerinin
alerjenligini, onlara baglanarak azaltabilir [22]. IgA fraksiyonu ayrica immiin cevabi
artiran ve muhtemelen bebegin tiim immiin sisteminin gelisimini modiile eden dogal

otoantikorlar icerir [23].

Klinik pratikte pasif immiinizasyon i¢in mevcut IgA preparatlar1 yoktur.
Bununla birlikte, poliklonal salgisal IgA'nin mukozal sekilde uygulanmasinin, genis
bir mukoza patojen spektrumuna karsi bagisiklik yanitini giiclendirmesi beklenir ve
pasif enfeksiyon korumasini saglamak i¢in burun, oral veya intramiiskiiler yollarla
uygulanan IgA antikorlar1 iizerinde arastirmalar devam etmektedir. Bir ¢alismada,
HIN1 viriisiine karst rekombinant monoklonal IgA antikoru, kobaylara

intramuskdiler yolla uygulandiginda viriis bulagsmasini 6nlemistir [24].

4.2.Selektif IgA Eksikligi

Selektif Ig A eksikligi, hipogamaglobulineminin diger nedenlerinin dislandig:
dort yasindan biiyiik bir hastada normal Ig G ve Ig M diizeylerinin varliginda izole
olarak  serum  IgA  eksikligi  tespitine  dayanir.  Cocuklarda  serum
immiinoglobiilinlerinin degerlendirilmesi en iyi alt1 ayliktan sonra yapilir. Cilinki
maternal Ig A, bu yaslara kadar mevcuttur. Ancak maternal IgA normal kosullarda
plasenta bariyerini 6nemli 6lglide ge¢cmez. Bu nedenle, antikor defektleri olan
cocuklar, genellikle anneden gecen antikorlar ortadan kalkana kadar ¢ocugun altta
yatan hastaligi maskelenir ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilmez. Dort yasindan
kiigiik ¢ocuklarda tan1 6n hazirlik olarak kabul edilmeli ve Ig A diizeylerinin normal
olup olmadigmi goérmek i¢in cocuk zaman iginde izlenmelidir. IgA seviyeleri

ergenlik donemine kadar normale dénebilir. 4 yasin iistiinde IgA diizeyi 7 mg/ dI’nin



altinda olanlar selektif IgA eksikligi, IgA diizeyi yasa gore 2SD’nin altinda olanlar
parsiyel IgA eksikligi olarak degerlendirilir. [25]

[lk degerlendirme, IgA, IgG ve IgM serum konsantrasyonlarmin 6lgiimiinii
icermelidir. Dogru teshisi saglamak ve ilk testi dogrulamak i¢in tekrarlayan bir IgA
seviyesi bakilmalidir. Salgisal 1g A eksikliginde sadece IgA diisiiktiir. Serum 1gG ve

IgM seviyeleri normal olmalidir.

Primer immiin yetersizliklerin en sik goriilen formudur. Siklig1 ortalama 1/300-
1/3000 olarak bildirilmistir. Farkli etnik gruplarda prevalansi degiskenlik gosterir.
Ornegin Japonya’da 1/18 000; Cin’de 1/4000 siklikta goriilmektedir. Prevalans
tahminleri genellikle saglikli kan dondrlerinin galigmalart ile elde edilir.(26-27)

IgA eksikligi nedenleri degiskendir. 3 mekanizma tanimlanmustur.

1. Intrinsik B hiicre defekti

2. IgA’nin supressor T hiicreleri ile baskilanmasi

3. IgA yapiminda T hiicre yardiminin selektif olarak gerceklesmemesi

Dolasimda B hiicre sayis1 normal oldugundan IgA sentezinde veya salinmasinda
bir defekt olabilecegi diisiiniilmektedir. Altinc1 kromozomun kisa kolunun 21.
segmentinde bulunan genin selektif 1g A eksikligine neden oldugu bildirilmistir (28-
29). Salgisal Ig A eksikligi olan hastalarda IgA'y1 eksprese eden B hcreleri bulunur,
ancak gelisimsel olarak bloke edilmis gibi gdriinmektedir. Hayvan caligmalarina
dayanarak, B hiicrelerinin terminal IgA salgilayan plazma hiicrelerine
farklilagmamasi, 1L-21, IL-4 gibi ¢esitli sitokinlerden etkilenmemesinden
kaynaklanabilir [30-31]. T regulatér htcrelerin ortalama yiizdesi, sIgAD olan
hastalar ile kontrol grubu 26 gocukla kiyaslandiginda (4 -17 yas) Ig A eksikligi
olanlarda anlamli olarak daha diisiikk bulunmustur [32]. sigAD'l1 hastalar T regulatuar
hicre sayilarmin yiizdelerine gore iki gruba ayrildiklarinda, daha diisiik T regulatuar



hiicrelere sahip olanlar biiyiik bir boliimiinde otoimmin bozukluklar ve pnémoni

geligmistir.

slgAD inda tanimlanmis ilk genetik defekt, tiimor nekroz faktorii (TNF)
reseptor familyast iiyesi TACI’dir. Bununla birlikte, TACI mutasyonlar1 veya
polimorfizmleri, sIgAD olan hastalarin kiiclik bir alt boliimiinde ve ayni zamanda
yaygm degisken immiin yetmezlik (CVID) olan bazi hastalarda tanimlanmistir ve bu
mutasyonlarin / polimorfizmlerin dogrudan patogenez ile iliskili oldugu net degildir.
Bu hastalarda B hiicreleri TACI'y1 eksprese eder ancak TACI ligandina yanit olarak
IgG ve IgA iiretemez. [33,34,35] Biiylik kromozomal anormalliklerin varlig1 veya
yoklugu ile ilgili ¢eliskili bulgular vardir. Bazi ¢aligmalarda, kromozom 16 ve 18'i
iceren anormallikler bildirilmisken, diger caliymalarda IgA eksikligi olan ailelerde
benzer anormallikler bulunamamistir. Ayrica zihinsel engelli ve ek dismorfik
ozellikler gosteren bazi hastalarda uzun veya kisa kollu delesyon ve halka olusumu
tanimlanmigtir [36,37]. Bu bulgular muhtemelen asemptomatik IgA eksikligi olan
hastalarla ilgili degildir. SIGAD ile MHC'nin bazi genleri arasinda iliskiler de
tanimlanmistir [38]. Otoimmiinite ile iliskili genlerdeki anormallikler (interferon
kaynakli helikaz C domeni igeren protein (IFIH1) ve C-tipi lektin domeni ailesi 16
(CLECI16A) genlerdeki ) sIgAD ve genetik varyantlar arasinda bir iliski oldugunu
ortaya cikarmistir . Bu lokuslardaki mutasyonlar da otoimmiin bozukluklarla
iliskilidir. Avrupa’da genom c¢apinda yapilan ¢alismalarda, nadir bir IFIHI
varyantinda dort lokus, sigAD'li hastalarda bulunmustur ve sIgAD'in, kompleks gen
etkilerinden kaynaklanabilecegi sonucuna ulasilmistir. Bu lokuslar ayrica otoimmiin
belirteglerle oOrtiismiis ve sIgAD ile otoimmiin hastaliklar arasinda gevsek bir

baglant1 kurulmustur, ancak nedensellik géstermek i¢in daha fazla caligma gereklidir.
(39,40)

Bazi ilaglar da Ig A diisiikliigiine neden olmaktadir.Cogunda neden olan ilag
kesildiginde Ig A seviyesi diizelmekteyken, siklosporin A kullaniminda ilag
kesildikten sonra da Ig A diisiikliigli devam etmektedir.(41) Ig A eksikligine yol agan
diger ilaglar asagidaki gibidir:



—> Fenitoin, valproik asit, lamotrijin, karbamazepin ve zonisamid gibi
antikonviilzanlar (42,43,44,45,46)
—>D-penisilamin(47)

—>Kaptopril(48)
—>Sulfasalazin(49)
—>Fenclofenac(50)
2> Altin(51)
—>Tiroksin(52)

4.2.1 Klinik

sIgAD olan kisilerin ¢ogunlugu asemptomatiktir. Ucgte birinden azi tibbi
miidahale gerektirir ve genellikle asagidaki bozukluklarm bir veya daha fazlasiyla

karsimiza ¢ikar.(53)

e Tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonlar

e Otoimmiin bozukluklar

e Giardia lamblia enfeksiyonlar1 ve GIS bozukluklar:
e Alerjik bozukluklar

e Anafilaktik transflizyon reaksiyonlar1

Sinopulmoner enfeksiyonlar gastrointestinal enfeksiyonlardan daha sik
goriiliir.Ciinkii IgA eksikligini kismen telafi eden immiinoglobulin M (IgM), GIS’te
daha fazladir.(54) Sinopulmoner enfeksiyonlar otitis media, siniizit veya pndmoni
seklinde olabilir. Bu enfeksiyonlara en sik kapsiillii bakteriler (6rnegin Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus Influenzae) neden olur. Kronik ve tekrarlayan
enfeksiyonlara bagl olarak bronsektazi gibi komplikasyonlarla bagvuran hastalar
bulunmaktadir. sIgAD olan ve kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisen hastalarin
havayolu kronik bakteriyel kolonizasyona izin verebilecegi ve inflamasyona yol

acabilecegi diisliniilmektedir [55,56,57].



sIgAD igin degerlendirme yapilmasi uygun olan hastalar:

e Tekrarlayan otitis media, siniizit veya pnémonisi olan bir cocuk

Asagidakilerden bir veya daha fazlasina sahip herhangi bir yastaki hasta:

* Rutin immiinoglobulin incelemesinde yetersiz seviyede immunoglobulin A (IgA)
*Colyak hastaligi

* Giardia lamblia ile gastrointestinal enfeksiyon

* Aciklanamayan ve tekrarlayan otoimmiin fenomenler

* IgA eksikligi veya yaygim degisken immiin yetmezlik (CVID) oldugu bilinen aile
oykusu

* Kan iirlinlerine kars1 gelismis bir anafilaktik reaksiyon

Tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonu olan hastalarda siniis goruntileme ve
gbgiis radyografisi diisiiniilmelidir. IgA, IgG ve IgM'nin serum seviyelerine ek
olarak, tekrarlayan enfeksiyonlarm diger immiinolojik nedenlerini taramak igin
diferansiyel ve total hemolitik kompleman testi (THC veya CH50) yapilmalidir. Eger
serum IgG seviyesi normal ise, IgG2 alt sinifi eksikligi IgA eksikligi ile bir arada
bulunabileceginden, IgG alt siniflar1 6l¢iilmelidir [58].

Antikor fonksiyonu tani kriterlerinin bir pargasi olmamasma ragmen, sIgAD
olan hastalar protein ve polisakkarit antijenlerine normal veya bozulmus yanitlara
sahip olabilir.As1 yanitlarinin degerlendirilmesi klinik olarak yararhdir. As1 yanit1
yetersizse, hastanin tekrarlayan enfeksiyonlarinin nedeni tespit edilmis olur ve

immunoglobulin replasman tedavisi gerekebilir.

IgA eksikligi olanlarda otoimmiin ve alerjik hastaliklardan ¢olyak hastaligi,
romatoid artrit, Graves hastaligi, tip 1 diyabet, myastenia gravis, astim, alerjik rinit

ve besin alerjisi insidans1 daha ytiksektir [59].



slgAD hastalarinda ¢olyak hastaligi taramasi yapilirken, IgG-antigliadin
antikorlar1 veya doku transglutaminaz igin bir IgG testi, IgA bazl testlere tercih

edilir, ¢linkii Ig A bazli testler yanlis negatif olabilir [60]

Mukozal immiinitede immiinoglobulin A'nin belirgin 6nemi olmasina ragmen,
IgA eksikligi olan hastalarin biiyiik cogunlugunda tekrarlayan enfeksiyonlara veya
otoimmiin hastaliklara maruz kalmaz. IgA'nin varsayilan rolii ile IgA eksikliginin
klinik gozlemleri arasindaki bu fark, konak¢iyr koruyan baska immiinolojik
mekanizmalarin varhg ile agiklanabilir. Ornegin, sekretuar immiinoglobulin M ,
ayni islevlerin cogunu yerine getirebilir ve saglikli yenidoganlarda ve IgA eksikligi
olan hastalarda IgA eksikligini telafi edebilir [61]. Ornegin, cogu IgA eksikligi olan

hasta sekretuvar IgM {iretimini arttrmis gériinmektedir [62,63]

4.2.2. Semptomatik Ig A Eksikliginde Yaklasim

Ig A eksikligi olan; siniizit, otit ve pndmoni gibi tekrarlayan enfeksiyon geciren
hastalarda erken donemde antibiyoterapi gerekebilir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu
olan hastalarda bronsektazi gelisebilir. Tekrarlayan siniiziti olan hastalara ise steroidli

nazal sprey denenebilir ve bu hastalarda kulak burun bogaz goriisti alinmalidir.(64)

Eger Ig A <0.07 g/L ise eslik edebilecek otoimmun hastaliklar agisindan anamnez

sorgulanmal1 ve tetkik yapilmalidir.

Ig A eksikliginde rutin agilar yapilabilir, kontraendikasyon yoktur.(64)

Ig A eksikligi olan hastalar kan transflizyonlar1 sirasinda Ig A ‘ya antikor yanit1
gelistirebilir. Ancak yine de transflizyon reaksiyonu gelisen olgular literatiirde
nadirdir.(65) Eger Ig A eksikligi olan hasta daha 6nce transfiize olmamigsa
transfiizyon dncesi herhangi bir 6nlem almaya gerek yoktur.Ancak aileler boyle bir
risk i¢in uyarilmali ve tibbi personeli de bu konuda bilgilendirmeleri yoniinde

uyartlmalidir.(64)
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5. GEREC VE YONTEM

Caligmamizda Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Alerji Bilim Dall,
Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dali ve Genel Cocuk poliklinigine bagvuran ve
herhangi bir nedenle bakilan serum immunglobiilinlerden yalnizca IgA diizeyi yasina
gore normal seviyenin altinda saptanan 100 hasta sec¢ildi.Hastalar hastane kayit
sisteminden tarandi. Hastane kayit sisteminden alman bilgilerle ailelere telefon
araciligiyla ulasildi. Ig A eksikligi ve atopi iligkisi sorgulanmak iizere ISAAC
caligmas1 alerjik rinit, astim ve egzama sorgulama formu (ek 1’deki anket
)dolduruldu. Hastalarin anne veya babalarindan telefon goriismesi sirasinda
cocuklarmin Ig A seviyelerinin diisilk oldugu ve alerjik hastaliklar ile iliskisinin
olabilecegine dair ¢alisma yapildig1 yOniinde bilgilendirme yapildi ve anket
yapilmasi i¢in izin alindi. Anket sirasinda sorulara alerjik rinit, astim ve egzema
lehine yanitlayan anne ve babalara c¢ocuklar1 takipli degilse, cocuk alerji ve
immunoloji  poliklinik kontroliine randevu almalart konusunda bilgilendirildi.
Calisma igin Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alind1
(01.03.2018 tarihli ve 2018/06-33 karar numarali).

Hastane kayit sisteminden bilgilerin alinmasi igin Dokuz Eyliil Universitesi

bashekimliginden gerekli izin alindi.

5.1. Olgu Grubu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji Bilim Dali, Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dali1 ve Genel Cocuk poliklinigine bagvuran ve IgA eksikligi
olan 2-18 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edildi. Anne ve babalara telefonla
ulagilarak toplam 100 anket dolduruldu.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak;

2-18 yas
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IgA seviyesinin yasina gore -2 SD altinda saptanmasi (testin yapildigi tarihteki yas

g0z Oniine alinarak degerlendirildi.)

Dislanma kriterleri olarak;

<2 ya da >18 yas olmas1 seklinde belirlendi.

5.2. Anket Formu ve Verilerin Tanimlanmasi

Hastalarin yasi, cinsiyeti ve Ig A dlizeyi 6ncelikle veri olarak alind.

1990’11 yillarin baslarindan itibaren ¢ocukluk yas grubunda astim ve alerjik
hastaliklar epidemiyolojisi konusunda yapilmis en kapsamli ve global ¢alisma olan
Uluslararast Cocukluk Cagi Astim ve Alerjik Hastaliklar Caligmasi “International
Study of Asthma and Allergies in Childhood” (ISAAC) olup atopik hastaliklarin
sorgulamasi i¢in ISAAC calismast kullanild.

ISAAC anketine gore (ek 1);

a)Yasam boyu veya son 12 ayda wheezing mevcudiyeti ile birlikte USYE iliskisiz

geceleri kuru 6ksuruk,

b)Son 12 ayda egzersiz iliskili wheezing,

c)Son 12 ayda rekiirren wheezing tanimlayan olgular astim olarak tanimlandi.

Diger atopik hastaliklarm ISAAC anket sorularma vermis olduklar1 yanitlara

gore siniflandirilmasi asagida gosterildigi gibi;

a) USYE iliskisiz hapsirik, burun akintisi veya tikaniklig1 tanimlayan olgular alerjik
rinit (AR)
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b) Alerjik burun semptomlarina kasmntili-sulu gozler eslik eden olgular allerjik

rinokonjonktivit (ARC)

c¢) Viicudunda gelip gecici kasintili, kizarik dokiintii tanimlayan olgular atopik
dermatit (AD)

olarak tanimlandi.

Hastalarin semptomlar1 perennial veya mevsimsel olmasi agisindan sorgulandi.

Ailede AR, astim ve egzama Oykiisliniin varlig1, ailede atopi olarak kabul edildi.

5.3. Istatistiksel Analiz

Arastirmada kategorik verilerin tanimlayici istatistikleri say1 ve yiizde ile
stirekli degiskenlerin tanimlayic1 istatistikleri ortalama, standart sapma, ile
sunulmustur. Stirekli degiskenlerin iki grup arasinda karsilagtirilmast bagimsiz
gruplarda t testi ve Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler
arasindaki farklar ki-kare testi ile degerlendirildi. Iliskiler %95 giiven araliginda
degerlendirilip, p<0,05 istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Tiim
istatistiksel analizler SPSS 22.0 programi (SPSS Inc.) ile yapilda.
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6. BULGULAR

6.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Yasa gore IgA ‘s1-2 SD alt1 saptanan 2-18 yas aras1 100 hasta calismaya dahil
edildi. Hastalarin bir kismu alerjik semptomlar nedeniyle alerji poliklinigine bagvuran
hastalar oldugu gibi bir kismi1 da genel ¢ocuk poliklinigine ve ¢cocuk gastroenteroloji
bilim dali poliklinigine bagvuran ve ¢dlyak antikorlar1 bakilirken yalanci negatifligi
diglamak i¢in Ig A bakilan hastalardi. Hastalarin %95’inde parsiyel Ig A eksikligi
mevcutken %5’inde selektif Ig A eksikligi mevcuttu. Hastalarin %59 ‘u erkek ,
%41 ‘i kizdi. Ortalama yas 6,9 idi (£4,2)

- Erkek

Kuz

Sekil 2:Cahsma Grubunun Cinsiyet Dagilum
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6.2. Atopi ve Alerjik Hastaliklar ile ilgili Bulgular

Hastalarin %25’inde astim , %7’sinde alerjik rinit, %2’sinde ilag alerjisi, %7
‘sinde egzema, %]18°inde {irtiker, %10’unda gida alerjisi mevcuttu. Doktor tanilt

lateks alerjisi ve venom alerjisi olan yoktu.

Tablo 1.0lgularin doktor tanih alerjik hastaliklarinin dagihim

Astim %25
Alerjik rinit %7

[lag Alerjisi %2
Egzema %7
Urtiker %18
Gida alerjisi %10

Olgularin %35’ ine deri testi ,%45 ‘ine ise kan tahlili ile spesifik Ig E bakilmis
olup yalnizca %18 inin alerjisi saptanmis. Bunlar yumurta, kedi ve kopek tiiyii,kiif
mantarisiit, ev tozu, polen, zeytin poleni, ananas, findik, otlara karsi olup aralarinda

istatiksel fark yoktu.

Ailede 1. derece akrabalarda atopi iligkili hastaliklar sorgulandiginda % 5’inde
gida alerjisi, %22 sinde alerjik rinit, %9’unda egzema, %32’sinde astim ve %2 sinde

ilac alerjisi mevcuttu.
Olgularin %99’u anne siitii almis olup ek gidalara en erken 4. ayda en geg 18.

ayda gecilmis. Ek gidaya erken gecis ve gida alerjisi kiyaslandiginda gida alerjisi
olan 10 ¢ocuktan 9’u ilk 6 ay ek gidaya ge¢mis.

15



Cocuklarda eslik eden hastalik varligi sorgulandiginda yiizde 29 ‘unda ek

hastalik oldugu 6grenildi. En sik eslik eden ise ¢dlyak hastaligi olup 7 hastada

mevcuttu.

Hastalarin %45°‘inde hastanede yatis Oykiisii mevcut olup,yatis nedenleri 2

hastanin ishal, 7 hastanin tonsillektomi/adenoidektomi,1 hastanin anafilaksi, 5

hastanin pndmoni,5 hastanin bronsiolit,4 hastanin astim atak,3 hastanin iist solunum

yolu enfeksiyonu nedeniyleydi.

6.2.1 Astim Semptomlari ile Tliskili Veriler

Doktor tanili astim tanis1 olan hastalarm %19 ‘u erkek, %6 ‘s1 kizd1

Aralarindaki fark p:0,046 olup (<0,05) anlaml idi.(tablo 2)

TABLO 2. Doktor tanili astim cinsiyete gore dagihim

Astim
var yok Total
Cinsiyet Erkek sayl 19 40 59
Erkekler arasinda % 32,2% 67,8% 100,0%
Kiz sayl 6 35 41
Kizlar arasinda % 14,6% 85,4% 100,0%
Total sayl 25 75 100
% 25,0% 75,0% 100,0%
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Olgularin %26 ‘s1 astim atag1 gecirmis olup %73,1’1 (n:19) hastaneye
basvurmus (yatis ve/veya gozlem gereksinimi olmus). Astim atagi geciren 26

cocugun %80,8’1 ise (n:21) salbutamol tedavisi aliyor.

6 aydan az anne siitii alan ¢ocuklarda %29,2 oraninda astim atag goriiliirken, 6
ay ve Uzeri anne sutl alan gocuklarda %25,3 oraninda astim atagi goriilmiis olup iki

grup arasinda istatistiksel bir fark yok.( p degeri:0,71).(tablo 3)

Tablo 3. Anne siitii alim siiresi ve astim atak arasindaki kiyaslama

Astim atak gegirdi mi
Anne siiti ne kadar evet hayir Total
6 aydan az anne siiti sayl 7 17 24
<6 ay anne siti alanlar icinde 29,2% 70,8% 100,0%
6 ay ve Uizeri anne siiti sayl 19 56 75
>6 ay anne siti alanlar icinde 25,3% 74, 7% 100,0%
Total sayl 26 73 99
% 26,3% 73,7% 100,0%

Olgularm % 51’inde ge¢miste hiriltili solunum yakinmasi, yiizde 25’inde son 1
yilda hiriltili solunum yakinmasi olup % 18 ‘inin son 1 yilda 1-3 kez wheezing atagi,
%7’ sinin 4 ten fazla wheezing atagi mevcuttu. Son 1 yilda gece uykudan uyandiran
wheezing yakinmast olan hastalar %7 oraninda olup bunlarin %5°1 haftada 1 geceden
az, %2’s1 haftada 1 geceden fazla uykudan uyandiran wheezing yakinmasi mevcuttu.
Olgularm %6‘sinda ise son 1 yilda konusmayr aksatacak siddette wheezing
yakinmast mevcuttu. Olgularm %13’linde son 1 yilda egzersiz sonrast wheezing

yakinmasi mevcuttu. (tablo 4.)
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Tablo 4.Hastalarin astim semptomlarina gore dagihm

Olgu%
Wheezing 6ykusu
Var ol
Yok 49
Son 12 ayda wheezing 6ykusu
Var 25
Yok 75
Son 12 ayda wheezing atag sayist
Hic 75
1-3 18
4-12 7
Son 12 ayda wheezing nedeni ile
uyanma
Hic 93
Haftada 1’den az 5
Haftada 1 veya daha fazla 2
Son 12 ayda konusmay aksatici
wheezing
Var 6
Yok 94
Son 12 ayda egzersiz sonrast wheezing
Var 13
Yok 87
Son 12 ayda enfeksiyondan bagimsiz
geceleri kuru 6ksuruk
Var 24
Yok 76

6.2.2 Alerjik Rinit Semptomlari ile iliskili Veriler

Olgularn %7 sinin doktor tanili alerjik riniti mevcuttu. Semptomlar
sorgulandiginda ise olgularin %45’inde ge¢miste herhangi bir enfeksiyon olmadan
burun akintis1 ve burun tikanikligi yakinmasi mevcuttu ve %42 sinin son bir yil
icerisinde sikayeti devam etmekteydi. %18 ‘ine gozlerde kasinti ve sulanma
yakinmasi eslik etmekteydi. Mevsimsel Ozellik sorgulandiginda ise % 15

mevsimsel fark olmadigimi belirtmis olup, mevsimsel fark oldugunu sdyleyenlerde
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ise en fazla %71 oranla bahar aylarindaydi. %76 s1 bu semptomlarin ¢ocugun giinliik

aktivitesini etkilemedigini belirtti. (tablo 5)

Tablo 5. Alerjik rinit semptomlarinin dagilim

Var 45
Yok 55

Var 42
Yok 58
Var 18
Yok 82
Kig 5
bahar 27

76

16

Orta 5
Cok 3
15

Var 85

Yok
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6.2.3 Egzema ile Iliskili Veriler

Egzema iligkili semptomlar sorgulandiginda hastalarin %7 ‘sinde en az 6 ay

siiren kasmtili dokiintii mevcut olup %6 ‘sinda son 1 yilda da kasmntili dokiintii

sikayeti devam etmekteydi.%5 inde dokiintiiler tipik yerlesimdeydi (viicut kivrimlari,

kulak, g6z, boyun etrafi gibi yerlerde) (Tablo 6)

Tablo 6.Egzema ile iliski semptomlarin dagilim

Var 7

Yok 93
Var 6
Yok 94
Var 5
Yok 2
2-4 yas 2
5 yas ve lstil 5
Var 5
Yok 6
Hic 98
Haftada 1’den az 2
Haftada 1 veya daha fazla 0
Var 14
Yok 86




7. TARTISMA

Primer immiin yetersizliklerin en sik goriilen formu olan selektif Ig A
eksikliginin  klinik bulgulari, tekrarlayan enfeksiyonlardan , alerjik ve otoimmin
hastaliklara kadar degiskendir.

Yapilan hayvan deneylerinde, inflamatuar stimulus olmadigi siirece yalniz
basgina aerosol ve inhalasyon yoluyla maruz kalinan alerjik maddelerin atopiye yol
acmadig1, dolayisiyla atopinin olusabilmesi i¢in inflamatuar siirecin gerekli oldugu
diistiniilmektedir(66-68).Cocuklarda alerjik sensitizasyonun ¢ogunlukla agir bir
alerjen maruziyetinin viral enfeksiyonlara rastlanmasiyla ortaya ¢iktig1 sonucu
cikarilabilir.Ig A eksikligi bulunan hastalarda iist solunum yolu enfeksiyonunun
sikliginin arttig1 bilinmektedir(69).Ayn1 zamanda IgA eksikligi ile atopi arasinda
iliski olduguna dair c¢aligmalar bulunmaktadir. Frick ve arkadaslar1 ¢ocuklarda ilk
30 ayda atopik hastaliklar ve wviral hastaliklar arasindaki iligkiyi arastiran
caligmalarinda atopik hastaliklarin genellikle Ig A seviyeleri diisiik saptanan kisilerde
saptandig1 ortaya ¢ikmistir (70-72) . 2009°da bolgemizde yapilan bir ¢alismada IgA
eksikliginde atopi siklig1 %46 olup astim %40, alerjik rinit %2, alerjik dermatozlar
%10 olarak saptandi(5).

Calismamizda da Ig A eksikliginin atopi sikligma etkisi olup olmadigi
arastirilmak istendi. Alerjik hastaliklarin prevalansini karsilagtirabilmek icin belirli
yas gruplarinda uygulanmak {izere standart bir anket “International Study of Asthma
and Allergy in Childhood (ISAAC)” gelistirilmig(73,74). ISAAC faz I galigmasinin
amaci, farkli cografik bolgelerde yasayan ¢ocuklarda allerjik hastaliklarin
prevalanslarini ve ciddiyetini belirlemek, gelecekte yapilacak prevalans ¢aligmalarina
temel olusturmak ve bu hastaliklarin nedenlerine yonelik arastirmalar yapilmasmi

saglamaktir(73,75).
Ulkemizde 2000 yilinda 27 ilin kent ve kirsal kesiminde 46813 ¢ocukta Tiirktas

ve arkadaslar1 tarafindan ISAAC protokolii ile yapilan epidemiyolojik arastirmada
astim prevalanst %6.9, atopi siklig1 %20.6 olarak bulunmustur (76). Yine normal
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populasyonda yapilan diger ¢alismalarda da astim siklig1 %11,8; %6,9; %4 ;%17,8,;
saptanmus.(77-80)

[zmir’de 1992-93 yillarinda Karaman ve arkadaslar1 tarafindan 6-13 yas
arasinda 3512 6grenciyle olan ¢aligmada astim, rinit, konjuntivit ve atopik dermatit

prevalansi sirastyla %4.9, %6.3, %7.2 ve %13.6 saptanmustir (81).

Bizim ¢alismamizda Ig A eksikligi olan hastalarla kiyaslandiginda doktor tanili
asttim prevalanst %25 olup normal populasyona gore daha yiiksek saptandi.
Erkeklerde astim prevalansinin daha yiiksek oldugu gosterilmis olup (82),

calismamizda da astim erkeklerde anlamli olarak daha sik bulundu.

Iki yasm iistiindeki cocuklarda yineleyen, inatc1 hisiltr ataklarinin {icte biri astim
tanis1 almaktadir. Bu ataklar ¢cogunlukla viral iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ile
tetiklenmektedir. (83) Ig A eksikligi olan kisilerde sik iist solunum yolu enfeksiyonu
goriilebilmekte olup anamnez alirken wheezing olup olmadigin1 sorgulamak takipte
astim tanist icin Onem tasimaktadir. Calismamizda gecmiste wheezing sikligi
%351,son 1 yilda wheezing siklig1 %25 olup saglikli populasyonda yapilan benzer
calismalarla kiyaslandiginda yiiksek bulundu.

Olgularimizin %80’ deri testi yapilmis ve kan tahlili ile spesifik Ig E bakilmis
olup %18’inde atopi saptanmustir. Atopi sikligr %22,5 olup iilkemizde saglikli

populasyonda yapilan ¢aligsmalarla kiyaslandiginda daha fazla bulundu.

Izmir’de 9-11 yas grubunda yapilan bir ¢alismada; son 12 ayda 4 ve iistii higilt1
atag1 gecirenlerin orani %2.8 bulunurken, agir hisilt1 atagi nedeniyle haftada bir kez
veya daha fazla uykudan uyananlarin orant %2.2 ve konugsmayi giiclestirecek kadar
agir higiltt atagi gecirenlerin oran1  %5.6 olarak bulunmustur (84). Bizim

calismamizda bu oranlar sirasiyla %7, %2 ve %6 olarak saptandi.

Alerjik rinit degisen yasam kosullari, ¢evre ve hava kirliligi, kapali ortamlarda

yasam, diyet aliskanliklarmmdaki degisiklikler, genetik faktorler nedeniyle
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caligmalarda degisken prevalans degerleri saptanmis olup bizim ¢alismamizda doktor
tanili alerjik rinit siklig1 %7 olarak saptandi. Alerjik rinit semptomlarinin ise siklig1
daha fazlaydi. Semptomlar sorgulandiginda olgularin %45’inde ge¢miste herhangi
bir enfeksiyon olmadan burun akintisi ve burun tikanikligi yakinmasi mevcuttu.
Doktora bu yakinmayla bagvurunun seyrek olmasi alerjik rinit sikliginin daha az
saptanmig olmasma neden olabilir. Bu caligmayla Ig A eksikliginin alerjik rinit
sikligma etkisini sdylemek caligmalara gore sikliginin ¢ok farkli saptanmasi
nedeniyle zordur. Ulkemizde ISAAC anketi ile yapilan diger ¢aligmalarda ise alerjik
rinit sikligi sirastyla %10,2; %17,6; %17 ve %6,3 olarak bulunmustur.(77,81,79,85)

Egzema siklig1 calismamizda %7 saptanmis olup ,saglikli  populasyonlarda
yapilan diger c¢aligmalarda bu oran %4,9’dan 9%10,1’e kadar degiskenlik
gostermektedir.(77,85)

Ulkemizde atopik dermatit siklig1 ile ilgili ok saglikli veriler olmamakla birlikte,

%?2-7 arasinda degisen oranlar saptanmistir.(86) Calismamizda bu oran %18 idi..

Gida alerjilerinin tanisinda altin standart olarak kabul edilen ¢ift kor plasebo
kontrollii besin provakasyon testlerinin hastalarda uygulanmasi kolay olmadigindan
bu tip alerjilerin gercek sikligmi tahmin etmek giictiir.(87) Ulkemizde Karadeniz
bolgesinden yapilan 6-9 yas arast 3500 ¢ocugu kapsayan bir calismada, ailelerin
tanimladig1 IgE aracili gida alerjisi siklig1r %S5,7, cift kor plasebo kontrollii besin
provokasyonlar1 ile tanimlanan prevalans ise %0,8 olarak bulunmustur (88).Bizim
calisgmamizda %10 gida alerjisi tespit edilmis olup, 9’unda ek gidaya ilk 6 ay
baslanmig olmasi dikkat cekiciydi.

Ulkemizde ¢dlyak hastaligi sikligi 2-18 yas grubundaki 1000 saglikli cocukta
yapilan bir ¢alismada %0.9 saptanmis olup (89), bizim ¢aligmamizda %7 oraninda
¢olyak hastaliginin ek kronik hastalik olarak saptanmasi; Ig A eksikligi ve ¢olyak
hastalig1 arasindaki iligkiyi desteklemektedir. Ig A eksikligi olan hastalarda ¢olyak
prevalansmin bakildigr bir bagka calismada da siklik %7,7 saptanmig olup
caligmamizla koreledir.(90)
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Calismanin  anketler {izerinden yapilmis olmas1 bilginin giivenirligini
kisitlamaktadir. Ancak anket ¢alismalar1 epidemiyolojik verilerin elde edilmesinde

Onem arz etmektedir.

Caligmanin kisitlayici yanlarindan biri , olgularin {igiincii basamak saglik
kurulusuna bagvuran ve semptomlar1 nedeniyle Ig A bakilan hastalar olmasi
nedeniyle daha ¢ok semptomatik Ig A eksikligi olan hastalarmn ¢aligmaya alinmis
olmasi ve bu yiizden atopi sikligmin da daha yiliksek bulunmasidir. Caligma
toplumdan rastgele secilen kisilerde bakilan diisiik Ig A diizeyi ile yapildiginda belki
daha farkli sonu¢ elde edilebilir. Bu yiizden daha genis sayida olguda yapilacak

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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8.SONUC

Bu calismada Ig A eksikligi olan 100 kiside ISAAC faz 1 ¢aligmasi kullanilarak
atopi arastirildi. Olgularin 59°u erkek, 41’1 kiz olup; yas ortalamasi 6,96 (+4,2) idi.

Hastalarin %25 inde astim , %7 sinde alerjik rinit, %2 sinde ila¢ alerjisi, %7
‘sinde egzema, %18 ‘inde tirtiker, %10’ unda gida alerjisi mevcuttu. Doktor tanilt

lateks alerjisi ve venom alerjisi olan yoktu.

Olgularin %26 ‘st astim atak gecirmis olup %73,1’1 (n:19) hastaneye bagvurmus
(yatis ve/veya gozlem gereksinimi olmus). Astim atagi geciren 26 ¢ocugun %80,8’1
ise (n:21) salbutamol tedavisi aliyor.Astim tanisi erkeklerde anlamli olarak daha

fazlaydu.

Olgularin %7 sinin doktor tanil alerjik riniti mevcuttu. Semptomlar
sorgulandiginda ise olgularin %45’inde gecmiste herhangi bir enfeksiyon olmadan

burun akintis1 ve burun tikaniklig1 yakinmasi mevcuttu.

Olgularimizim %380 1 deri testi ve kan tahlili ile spesifik alerji testleri yapilmis

olup %18 inde atopi saptandi. Atopi siklig1 %22,5 olarak belirlendi.

Cocuklarda eslik eden medikal problem varligi sorgulandiginda en sik eslik eden
medikal problem ¢dlyak hastaligi olup 7 hastada mevcuttu.

Ig A eksikligi olan kisilerde astim, ge¢cmiste wheezing yakinmasi,atopik
dermatit,gida alerjisi ve atopi sikligit normal popiilasyonda yapilan caligmalarla
kiyaslandiginda yiiksek saptandi. Alerjisi olan hastalarda serum Ig A diizeyi kontrol

edilmeli ve diizeyi diisiik saptananlara klinik izlem yapilmalidir.
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EK 1.ORNEK ANKET FORMU

YAS: IGA:
CINSIYET:

Hasta NO:

1. Cocugunuz daha dnce asagidaki tanilardan birini/birkagmni aldi mi?

Astim Egzama

Rinit Urtiker/Anjio6dem

[lag alerjisi Gida Alerjisi

Lateks alerjisi VVenom alerjisi ( Ari/Yabanarisi)

2. Eger cocugunuzda astim tanisi varsa, hangi siklikta salbutamol (ventolin) ile

kurtarma tedavisi uygulanmaniz gerekmektedir?

Haftada birden az
Haftada iki
Glinde bir
Hic
3. Cocugunuz astim nedeni ile hastaneye bagvurdu mu?
Hayir
1 gecelik yatig
Acil serviste gozlem

Yogun Bakim Unitesinde yatis

4. Cocugunuz egzama tanisi aldi mi?

Evet

Hayir
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5. Eger egzama tanisi varsa, asagidaki tedavilerden hangisine ihtiya¢ duyuldu?
Steroidli kremler
Antibiyotik
Nemlendiriciler
Oral steroidler
Antihistaminikler
Diger kremler
Hepsi
Hicbiri
6. Cocugunuzun alerjisi hangi testler ile saptandi?
Deri testi
Kan tahlili

Sonuglar:

7. Cocugunuzun baska medikal problemi var m1?

Akciger hastaligt
Bobrek hastaligi
Kalp hastalig1

Mide problemleri
Davranis problemleri

Deri hastalig1

8. Cocugunuz daha 6nce hi¢ hastaneye yatt1 m1?

Hayir
Evet Tarih Neden

9. Dogum 6ykiisii
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b. Dogum sirasinda herhangi bir problem oldu mu?  Evet..........

10.Dogum agirligi .........

Bebeklikte nasil beslendi?
Anne s{tl (Kag ay?.......... )

Formula mama ( Hangisi?......... )

10. Kat1 gidalara ne zaman (kag aylikken) gecildi?

AILE OYKUSU

1. Ailenizde asagidaki tanilardan herhangi biri mevcut mu?

2.

Gida alerjisi
Saman nezlesi
Egzama
Astim

[lag alerjisi

Aile bireylerinde eslik eden ek hastalik dykiisii var mi1?

Kalp hastalig1
Akciger Hastaligi
Mide Hastalig1
Cilt hastalig1

“Wheezing” Sorgulamasi

1.

2.

Gegmiste cocugunuzda wheezing veya hiriltili solunum yakinmasi oldu mu?

Evet

Hayir

(Eger cevabiniz “haywr “ ise 6. Soruya geginiz.)

Son 12 ayda ¢ocugunuzda wheezing veya hiriltili solunum yakinmasi oldu

mu?

Evet
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Hayir

(Eger cevabiniz “haywr “ ise 6. Soruya geginiz.)

3.

Son 12 ayda ¢ocugunuzda kag kez wheezing atagi oldu?

Hic

1-3

4-12

12’den fazla

Son 12 ayda ortalama kag kez cocugunuz wheezing nedeni ile uykudan

uyand1?

Hic

Haftada bir geceden az

Haftada bir veya daha fazla

Son 12 ayda ¢ocugunuzda nefes alip verisler arasinda bir veya iki kelime

sOyleyebilecek kadar konugsmay aksatici agir wheezing atagi oldu mu?

Evet
Hayir

Cocugunuz hi¢ astim atagi gecirdi mi?

Evet
Hayir
Son 12 ayda ¢ocugunuzda egzersiz sonrasi gelisen hiriltili solunum veya

wheezing oldu mu?

Evet
Hayir
Son 12 ayda ¢ocugunuzda soguk alginlig1 veya akciger enfeksiyonundan

bagimsiz geceleri kuru oksiiriik yakinmasi oldu mu?

Evet

Hayir
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“Rinit” Sorgulamasi

Tiim sorular ¢ocugunuzun grip veya soguk alginligi olmadigi donemler igin

gecerlidir.

1.

Gegmiste cocugunuzda grip veya soguk alginligi olmadan hapsirma, burun

akintis1 veya tikaniklig1 sikayeti oldu mu?

Evet

Hayir

(Eger cevabiniz “haywr “ ise 6. Soruya geginiz.)

Son 12 ayda ¢ocugunuzda grip veya soguk alginligi olmadan hapsirma, burun

akintis1 veya tikaniklig1 sikayeti oldu mu?

Evet
Hayir
Son 12 ayda ¢ocugunuzda bu tip burun tikanikligi/akintis1 problemine eslik

eden gozlerde kaginma veya sulanma sikayeti oldu mu?

Evet
Hayir
Son 12 aydan hangisi veya hangilerinde bu tip sikayetleriniz oldu?

Ocak Mayis Eyliil
Subat Haziran Ekim
Mart Temmuz Kasim
Nisan Agustos Aralik

Son 12 ayda bu sikayetler cocugunuzun giinliik aktivitesini ne kadar etkiledi?

Hic
Az
Orta
Cok

Cocugunuz hi¢ saman nezlesi oldu mu?
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Evet
Hayir

“Egzama” Sorgulamasi

1. Gegmiste cocugunuzda en az 6 ay siiren kagintili dokiintii sikayeti oldu mu?

Evet
Hayir
(Eger cevabiniz “haywr “ ise 7. Soruya geginiz.)

Son 12 ayda ¢ocugunuzda kagintili dokiintii sikayeti oldu mu?

Evet

Hayir

(Eger cevabiniz “haywr “ ise 7. Soruya geginiz.)
Bu kagmtili dokiintiiler asagida belirtilen viicut bolgelerinin herhangi birinde
gelisti mi?

(Dirsek kivrim yerleri, dizlerin arkas1, ayak bileginin 6n yiizii, kalga , boyun
etrafi , kulaklar, gozler )
Evet
Hayir
Bahsi gecen dokiintiiler hangi yasta meydana geldi ?

<2 yas
2-4 yas
5 yas ve UstU
Son 12 ayda bu dokiintiilerin tamamen iyilestigi oldu mu?

Evet

Hayir
Son 12 ayda ¢ocugunuz bu kasintili dokiintiiler nedeni ile ne siklikta geceleri
uyanik kalmak zorunda oldu?

Hic

Haftada bir geceden az

Haftada bir veya daha fazla
Cocugunuz hig¢ egzama oldu mu?

Evet
Hayir
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EK 2.Yasa Gore Normal Ig A Degerleri
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