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                                             1.ÖZET 

        GİRİŞ VE AMAÇ: Selektif IgA eksikliği en sık rastlanan immünglobulin 

bozukluğudur. Yaygınlığı,  çeşitli çalışmalarda 1: 300-1: 3000 aralığında 

bildirilmiştir. IgA eksikliğinin klinik önemi açık değildir.Asemptomatik 

seyredebildiği gibi otoimmün ve atopik bozukluğu olan hastalarda da tespit 

edilmiştir. Bugüne kadar elde edilen sonuçlar çok tartışmalı olup hava yolu aşırı 

duyarlılığının ortaya çıkmasında IgA eksikliğinin bir rolü olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda da Ig A eksikliği ve atopi ilişkisini saptamak ve atopisi olan hastalarda 

selektif  Ig A eksikliğini düşündürmek   hedeflenmiştir. 

     GEREÇ VE YÖNTEM: Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Alerji 

Bilim Dalı, Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı ve Genel Çocuk polikliniğine 

başvuran ve herhangi bir nedenle bakılan IgA düzeyi yaşına göre -2 SD altında 

saptanan 2-18 yaş arası 100 hasta toplandı.Veriler hastane bilgi yönetim sisteminden 

retrospektif olarak tarandı. Anne veya babalara telefon aracılığıyla ulaşılarak Ig A 

eksikliği ve atopi ilişkisi sorgulanmak üzere  International Study of Asthma and 

Allergies in Childhood (ISAAC) çalışma sorularını içeren anket çalışması yapıldı. 

IgA eksikliğinde alerjik rinit, astım, egzema, gıda alerjisi sıklığı bakıldı. 

       BULGULAR: Hastaların  %59‘u erkek , %41‘i kızdı. Ortalama yaş 6,9 idi  

(±4,2) Hastaların %25 inde astım , %7 sinde alerjik rinit, %2 sinde ilaç alerjisi, %7 

‘sinde egzema, %18‘inde ürtiker, %10’ unda gıda alerjisi mevcuttu.  Olgularımızın 

%80 ine deri testi ve kanda spesifik alerji testleri yapılmış olup  atopi sıklığı %22,5 

olarak değerlendirildi. 

       SONUÇ: Ig A eksikliği olan çocuklarda geçmişte hırıltılı solunum yakınması, 

astım, atopik dermatit, gıda alerjisi, normal popülasyonda yapılan araştırma sonuçları 

ile karşılaştırıldığında daha sık görülmektedir. 

 
       ANAHTAR KELİMELER: Ig A eksikliği, atopi, ISAAC kriterleri 
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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 asymptomatıc 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 Eylül 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 

retrospectıvely. 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 associatıon 

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 (± 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 



 1 

3. GİRİŞ VE AMAÇ 

            B hücre yetersizliği başlığı altındaki IgA eksikliği, en sık görülen primer 

immün yetersizliktir. IgA mukozal yüzeylerde ekzojen zararlı ajanlara karşı immün 

savunmada önemli rol oynar. Bakteriyel kolonizasyonu engellediği, virüs 

partiküllerini nötralize ettiği, bakteriyel enzim ve toksinlerin aktivitesini bloke ettiği, 

besin alerjilerinin gelişimini engellediği gösterilmiştir [1]. IgA eksikliği olgularının 

çoğunda sekretuar IgA eksikliği de eşlik etmektedir. Bu olgularda aeroalerjenlerin ve 

besin alerjenlerinin solunum ve gastrointestinal mukozal yüzeylerden koruyucu 

bariyerin yokluğu nedeniyle geçişi alerjiye olan yatkınlığı açıklamaktadır[2] 

              İmmün fonksiyon regülasyonu bozuk olan bu hastalarda IgE aktivitesinin 

anormal olabileceği hipotezi de öne sürülmektedir. Salgısal IgA yokluğunda 

antijenin emilimi artmakta ve serumda IgA eksikliği nedeniyle antijenle bağlanacak 

antikor miktarı azalmaktadır.Böylece artmış antijene maruz kalma IgE üreten 

hücrelerde artışa neden olabilmekte, bu da klinikte artan alerjik semptomlar şeklinde 

yansımaktadır.(3) 

        Atopik hastalıkların patogenezi hala spekülasyon konusu olmaya devam 

etmektedir. Selektif IgA eksikliği ve Wiskott-Aldrich sendromu gibi  primer immün 

yetmezliklerde atopi bulgularına sık rastlanması, atopinin oluşumunun altında yatan 

bağışıklık mekanizmalarını incelemek için  bir fırsat sunmaktadır. Atopik 

bozukluklarla ilişkili primer bağışıklık yetersizliklerinde bulunan bazı immünolojik 

özellikler, reaktif tepkileri düzenleyen bozuk homeostatik mekanizmaların  

patogenezde önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Bu hastalık 

kombinasyonlarının kapsamlı bir analizi, atopik hastalıkların immün patogeneziyle 

ilgili yeni çalışma hipotezleri oluşturulmasına yardımcı olabilir.(4) 

             Bölgemizde 2009’da yapılan bir çalışmada IgA eksikliğinde atopi sıklığı 

%46 olup astım %40, alerjik rinit %2, alerjik dermatozlar %10 olarak saptandı.(5) 

           İmmun yetmezlikler  alerjik semptomlarla karşımıza çıkabilir. Bu güncel  

çalışmayla Ig A eksikliği olan hastalarda alerjik semptomların sorgulanmasına 

yönelik farkındalık oluşturulması hedeflenmektedir. 
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4.GENEL BİLGİLER 

     4.1.IgA Fonksiyon ve Önemi 

 
          IgA, vücudun toplam immünoglobulinlerin yaklaşık yüzde 70'ini oluşturan ve 

vücutta en fazla bulunan antikor izotipidir. IgA'nın çoğu, tükürük, süt, kolostrum, 

gözyaşı ve solunum yolu, genitoüriner yol ve prostat salgıları dahil olmak üzere 

çeşitli mukoza sekresyonlarında bulunur [6,7],. IgG’yi takiben dolaşımdaki en fazla 

bulunan ikinci izotiptir [8]. Genelde doğumda bulunmayan IgA, yaşamın ilk yılında 

kademeli olarak artarak bir yılda yetişkin düzeyinin yaklaşık yüzde 30'una ulaşır. 

Ergenlikte yetişkin IgA seviyeleri elde edilir [9]. 

 

    IgA ilk kez 1953'te tanımlanmıştır [10]. Her bir IgA molekülü, iki ağır zincir 

ve iki hafif zincirden oluşur. Her bir ağır zincir bir değişken ve üç sabit bölgeden 

oluşur. Her hafif zincir bir değişken ve bir sabit bölgeye sahiptir. Bir monomerik IgA 

molekülü, antijenleri bağlayan iki Fab bölümüne sahiptir. 

 

       Vücutta IgA monomerik ve polimerik olmak üzere iki şekilde bulunur. 

Monomerik IgA periferik kanda bulunur. Polimerik form solunum, gastrointestinal 

ve genitoüriner sistemlerin mukozal sekresyonlarında bulunur ve dolayısıyla 

"salgısal IgA" ismini alır. [11].(şekil 1) Monomerik form IgA çoğunlukla IgA1 

moleküllerinden oluşur. Bunların antijenleri bağlayan iki Fab bölümü vardır .(şekil 

1) Fab bölümlerine antijen bağlandığında, Fc kısmı nötrofillerin, eozinofillerin, 

monositlerin, makrofajların, dendritik hücrelerin ve Kupffer hücrelerinin hücre 

yüzeyinde yer alan Fc-alfa reseptörlerine bağlanır. Bu reseptöre bağlanan IgA, 

mikroorganizmanın fagosit tarafından parçalanmasına neden olur.(11) 
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                                                       Şekil 1.Ig A yapısı 

 

Kaynak: Leman Yel, E.Richard Stiehm, Anna M Feldweg; structure and 

bıologic functıons of IgA; uptodate 2018 

 

       Serum IgA, kemik iliğinde plazma hücreleri tarafından üretilir. Bu plazma 

hücrelerinin orijinal olarak üretildiği veya kemik iliğine  mukozal plazma 

hücrelerinin katkısı olup olmadığı net değildir [12]. Salgısal IgA, mukozal dokularda 

lokal olarak üretilir ve serum IgA'dan türetilmez. Aslında, serum IgA ve salgısal  

IgA, farklı organ dağılımları olan hücreler tarafından üretilen farklı biyokimyasal ve 

immünokimyasal özelliklere sahip moleküllerdir [11].  

 

       Gastrointestinal sistemde IgA, organize Peyer plakları, mezenterik lenf nodları, 

izole lenfoid foliküller ve nonorganize lamina propriyalardan oluşan bağırsak ilişkili 

lenfoid dokunun (GALT) foliküler B hücrelerinden kaynaklanır. 

 

       Serum IgA,  klasik kompleman yolağını aktive etmez ve bu nedenle kompleman 

aracılı yolakta önemli bir rol oynamaz. Kompleman aktivasyonunun olmaması, Ig 

A’nın önemli inflamasyon oluşturmadan dolaşımdan antijenleri temizleyebileceği 
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anlamına gelir.(13) Öte yandan monomerik serum IgA'nın Fc-alfa-reseptörüne 

bağlanması, fagositoz, antikora bağlı hücresel sitotoksisite, degranülasyon, antijen 

sunumu gibi proinflamatuar hücresel fonksiyonların uyarılmasına neden olur ve 

normal bireylerde inflamatuar reaksiyonlar ve otoimmün süreçler önlenir. Aksine, 

IgA eksikliği olan hastalarda Fc-alfa-reseptör inhibitör sinyali, Fc-alfa-Reseptör ile 

bağlanan IgA'nın yokluğu nedeniyle ortadan kalkacak ve otoimmün süreçlere 

yatkınlığa neden olacaktır [14]. 

 

       Salgısal IgA mukus sekresyonlarında en fazla bulunan immünoglobulindir.  

Salgısal IgA, ağız boşluğu, gastrointestinal sistem, solunum yolu ve genital 

bölgelerdeki endojen bakterileri kaplar. Bu, epitelyal yapışmayı ve  bakterilerin 

penetrasyonunu kısıtlar ve bakterileri mukozal yüzeylerde sınırlar [15]. Salgısal IgA 

ayrıca Escherichia coli veya Shigella enterotoksini gibi virüs veya toksinleri ve  

lipopolisakkarid (LPS) gibi inflamatuar mikrobiyal molekülleri de bağlayabilir ve 

nötralize edebilir.(6)Salgısal IgA, konak ve kommensal bakteriler arasındaki 

intestinal homeostazın merkezi gibi görünmektedir. Vücuttaki komensal bakterilerin 

çoğu gastrointestinal bölgede bulunur . IgA, bakteriyel toplulukları düzenlemede, 

biyofilmlerde kommensal organizmaları desteklemede ve patojenitelerini önleme 

konusunda muhtemelen kritiktir.(16) 

 

       Salgısal IgA'nın yetersizliği, inflamatuar olmayan bir konakçının mikrobiyal 

ilişki oluşturmasında da rol oynayabilir [17]. Bu yüzden, salgısal IgA eksikliği olan 

hastalar ve ayrıca CVID ,ataksi telenjektazi,hiperimmünglobulin M sendromları gibi 

diğer antikor yetersizlikleri olan hastalar, gastrointestinal enfeksiyonlara ek olarak 

inflamatuar bağırsak hastalığı geliştirmeye eğilimlidirler [6]. Salgısal IgA eksikliği 

ya da CVID'si olan hastalarda gastrointestinal sistemde nodüler lenfoid hiperplazi 

gelişebilir, bu da bağırsak B hücrelerinin bakteriyel aşırı büyümeyle poliklonal 

aktivasyonuna bağlı olabilir. 

       Anne sütünden alınan salgısal Ig A meme bezindeki maternal plazma hücreleri 

tarafından üretilir ve annenin mukozal yüzeylerinde karşılaşılan mikrobik yapılara 

karşı oluşturulur [18]. IgA konsantrasyonu kolostrumda zirve yapar ve bebek 7-8 

aylık olana kadar yüksektir .Olgun sütte kademeli bir azalma olur [19]. Erken 
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doğmuş bebeklere sahip annelerin anne sütünde IgA konsantrasyonu özellikle 

yüksektir [20]. Anne sütündeki salgısal IgA, hem konakçı hem de patojenik 

mikroorganizmaların ve besin alerjenlerinin farklı tiplerini tanıyabilen geniş bir 

spektruma sahiptir. Salgısal IgA, bebeğin bağırsak lümenindeki antijenlere bağlanır, 

çeşitli enfeksiyonlardan korur ve aynı zamanda uzun süreli kommensal bağırsak 

mikrobiyatasını düzenler [21]. Ek olarak, salgısal IgA, besin antijenlerinin 

alerjenliğini, onlara bağlanarak azaltabilir [22]. IgA fraksiyonu ayrıca immün cevabı 

artıran ve muhtemelen bebeğin tüm immün sisteminin gelişimini modüle eden doğal 

otoantikorlar içerir [23]. 

 

       Klinik pratikte pasif immünizasyon için mevcut IgA preparatları yoktur. 

Bununla birlikte, poliklonal salgısal IgA'nın mukozal şekilde uygulanmasının, geniş 

bir mukoza patojen spektrumuna karşı bağışıklık yanıtını güçlendirmesi beklenir ve 

pasif enfeksiyon korumasını sağlamak için burun, oral veya intramüsküler yollarla 

uygulanan IgA antikorları üzerinde araştırmalar devam etmektedir. Bir çalışmada, 

H1N1 virüsüne karşı rekombinant monoklonal IgA antikoru, kobaylara 

intramüsküler yolla uygulandığında virüs bulaşmasını önlemiştir [24]. 

 

   4.2.Selektif IgA Eksikliği 
 

       Selektif Ig A eksikliği, hipogamaglobulineminin diğer nedenlerinin dışlandığı 

dört yaşından büyük bir hastada normal Ig G ve Ig M düzeylerinin varlığında izole 

olarak serum IgA eksikliği tespitine dayanır. Çocuklarda serum 

immünoglobülinlerinin değerlendirilmesi en iyi altı aylıktan sonra yapılır. Çünkü 

maternal Ig A, bu yaşlara kadar mevcuttur. Ancak maternal IgA normal koşullarda  

plasenta bariyerini önemli ölçüde geçmez. Bu nedenle, antikor defektleri olan 

çocuklar, genellikle anneden geçen antikorlar ortadan kalkana kadar çocuğun altta 

yatan hastalığı maskelenir ve tekrarlayan enfeksiyonlar görülmez. Dört yaşından 

küçük çocuklarda tanı ön hazırlık olarak kabul edilmeli ve Ig A düzeylerinin normal 

olup olmadığını görmek için çocuk zaman içinde izlenmelidir. IgA seviyeleri 

ergenlik dönemine kadar normale dönebilir. 4 yaşın üstünde IgA düzeyi 7 mg/ dl’nin 
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altında olanlar selektif IgA eksikliği, IgA düzeyi yaşa göre 2SD’nin altında olanlar 

parsiyel IgA eksikliği olarak değerlendirilir. [25]  

 

       İlk değerlendirme, IgA, IgG ve IgM serum konsantrasyonlarının ölçümünü 

içermelidir. Doğru teşhisi sağlamak ve ilk testi doğrulamak için tekrarlayan bir IgA 

seviyesi bakılmalıdır. Salgısal Ig A eksikliğinde sadece IgA düşüktür. Serum IgG ve 

IgM seviyeleri normal olmalıdır.  

 

       Primer immün yetersizliklerin en sık görülen formudur. Sıklığı ortalama 1/300-

1/3000 olarak bildirilmiştir. Farklı etnik gruplarda prevalansı değişkenlik gösterir. 

Örneğin Japonya’da 1/18 000; Çin’de 1/4000 sıklıkta görülmektedir. Prevalans 

tahminleri genellikle sağlıklı kan donörlerinin çalışmaları ile elde edilir.(26-27) 

 

       IgA eksikliği nedenleri değişkendir. 3 mekanizma tanımlanmıştır. 

 

1. İntrinsik B hücre defekti 

 

2. IgA’nın supressör T hücreleri ile baskılanması 

 

3. IgA yapımında T hücre yardımının selektif olarak gerçekleşmemesi 

 

       Dolaşımda B hücre sayısı normal olduğundan IgA sentezinde veya salınmasında 

bir defekt olabileceği düşünülmektedir. Altıncı kromozomun kısa kolunun 21. 

segmentinde bulunan genin selektif Ig A eksikliğine neden olduğu bildirilmiştir (28-

29). Salgısal Ig A eksikliği olan hastalarda IgA'yı eksprese eden B hücreleri bulunur, 

ancak gelişimsel olarak bloke edilmiş gibi görünmektedir. Hayvan çalışmalarına 

dayanarak, B hücrelerinin terminal IgA salgılayan plazma hücrelerine 

farklılaşmaması, IL-21, IL-4 gibi çeşitli sitokinlerden etkilenmemesinden 

kaynaklanabilir [30-31]. T regülatör hücrelerin ortalama yüzdesi, sIgAD olan 

hastalar ile kontrol grubu 26 çocukla kıyaslandığında (4 -17 yaş) Ig A eksikliği 

olanlarda anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur [32]. sIgAD'lı hastalar T regulatuar 

hücre sayılarının yüzdelerine göre iki gruba ayrıldıklarında, daha düşük T regulatuar 
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hücrelere sahip olanların büyük bir bölümünde otoimmün bozukluklar ve pnömoni 

gelişmiştir.  

  

        sIgAD ında tanımlanmış ilk genetik defekt, tümör nekroz faktörü (TNF) 

reseptör familyası üyesi  TACI’dır. Bununla birlikte, TACI mutasyonları veya 

polimorfizmleri, sIgAD olan hastaların küçük bir alt bölümünde ve aynı zamanda 

yaygın değişken immün yetmezlik (CVID) olan bazı hastalarda tanımlanmıştır ve bu 

mutasyonların / polimorfizmlerin doğrudan patogenez ile ilişkili olduğu net değildir. 

Bu hastalarda B hücreleri TACI'yı eksprese eder ancak TACI ligandına yanıt olarak 

IgG ve IgA üretemez. [33,34,35] Büyük kromozomal anormalliklerin varlığı veya 

yokluğu ile ilgili çelişkili bulgular vardır. Bazı çalışmalarda, kromozom 16 ve 18'i 

içeren anormallikler bildirilmişken, diğer çalışmalarda IgA eksikliği olan ailelerde 

benzer anormallikler bulunamamıştır. Ayrıca zihinsel engelli ve ek dismorfik 

özellikler gösteren bazı hastalarda uzun veya kısa kollu delesyon ve halka oluşumu 

tanımlanmıştır [36,37]. Bu bulgular muhtemelen asemptomatik IgA eksikliği olan 

hastalarla ilgili değildir. sIGAD ile MHC'nin bazı genleri arasında ilişkiler de 

tanımlanmıştır [38]. Otoimmünite ile ilişkili genlerdeki anormallikler (interferon 

kaynaklı helikaz C domeni içeren protein (IFIH1) ve C-tipi lektin domeni ailesi 16 

(CLEC16A) genlerdeki ) sIgAD ve genetik varyantlar arasında bir ilişki olduğunu 

ortaya çıkarmıştır . Bu lokuslardaki mutasyonlar da otoimmün bozukluklarla 

ilişkilidir. Avrupa’da genom çapında yapılan çalışmalarda, nadir bir IFIH1 

varyantında dört lokus, sIgAD'li hastalarda bulunmuştur ve sIgAD'in, kompleks gen 

etkilerinden kaynaklanabileceği sonucuna ulaşılmıştır. Bu lokuslar ayrıca otoimmün 

belirteçlerle örtüşmüş ve sIgAD ile otoimmün hastalıklar arasında gevşek bir 

bağlantı kurulmuştur, ancak nedensellik göstermek için daha fazla çalışma gereklidir. 

(39,40) 

             

            Bazı ilaçlar da Ig A düşüklüğüne neden olmaktadır.Çoğunda neden olan ilaç 

kesildiğinde Ig A seviyesi düzelmekteyken, siklosporin A kullanımında ilaç 

kesildikten sonra da Ig A düşüklüğü devam etmektedir.(41) Ig A eksikliğine yol açan 

diğer ilaçlar aşağıdaki gibidir: 

 



 8 

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

Kaptopril(48) 

Sulfasalazin(49) 

Fenclofenac(50) 

Altın(51) 

Tiroksin(52) 

    

4.2.1 Klinik 
 

       sIgAD olan kişilerin çoğunluğu asemptomatiktir. Üçte birinden azı tıbbi 

müdahale gerektirir ve genellikle aşağıdaki bozuklukların bir veya daha fazlasıyla 

karşımıza çıkar.(53) 

 

● Tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonlar  

● Otoimmün bozukluklar  

● Giardia lamblia enfeksiyonları ve GİS bozuklukları  

 ● Alerjik bozukluklar  

 ● Anafilaktik transfüzyon reaksiyonları  

 

       Sinopulmoner enfeksiyonlar gastrointestinal enfeksiyonlardan daha sık 

görülür.Çünkü IgA eksikliğini kısmen telafi eden immünoglobulin M (IgM), GİS’te 

daha fazladır.(54) Sinopulmoner enfeksiyonlar otitis media, sinüzit veya pnömoni 

şeklinde olabilir. Bu enfeksiyonlara en sık kapsüllü bakteriler (örneğin Streptococcus 

pneumoniae, Haemophilus Influenzae) neden olur. Kronik ve tekrarlayan 

enfeksiyonlara bağlı olarak bronşektazi gibi komplikasyonlarla başvuran hastalar 

bulunmaktadır. sIgAD olan ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gelişen hastaların 

havayolu  kronik bakteriyel kolonizasyona izin verebileceği ve inflamasyona  yol 

açabileceği düşünülmektedir [55,56,57].  
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        sIgAD için değerlendirme yapılması uygun olan hastalar: 

 

● Tekrarlayan otitis media, sinüzit veya pnömonisi olan bir çocuk 

 

Aşağıdakilerden bir veya daha fazlasına sahip herhangi bir yaştaki  hasta: 

 

• Rutin immünoglobulin incelemesinde  yetersiz seviyede immünoglobulin A (IgA) 

•Çölyak hastalığı 

• Giardia lamblia ile gastrointestinal enfeksiyon 

• Açıklanamayan ve tekrarlayan otoimmün fenomenler 

•  IgA eksikliği veya yaygın değişken immün yetmezlik (CVID) olduğu bilinen aile 

öyküsü 

• Kan ürünlerine karşı gelişmiş bir anafilaktik reaksiyon 

 

      Tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonu olan hastalarda sinüs görüntüleme ve 

göğüs radyografisi düşünülmelidir. IgA, IgG ve IgM'nin serum seviyelerine ek 

olarak, tekrarlayan enfeksiyonların diğer immünolojik nedenlerini taramak için 

diferansiyel ve total hemolitik kompleman testi (THC veya CH50) yapılmalıdır. Eğer 

serum IgG seviyesi normal ise, IgG2 alt sınıfı eksikliği IgA eksikliği ile bir arada 

bulunabileceğinden, IgG alt sınıfları ölçülmelidir [58].  

 

       Antikor fonksiyonu tanı kriterlerinin bir parçası olmamasına rağmen, sIgAD 

olan hastalar protein ve polisakkarit antijenlerine normal veya bozulmuş yanıtlara 

sahip olabilir.Aşı yanıtlarının değerlendirilmesi klinik olarak yararlıdır. Aşı yanıtı 

yetersizse, hastanın tekrarlayan enfeksiyonlarının nedeni tespit edilmiş olur ve 

immünoglobulin replasman tedavisi gerekebilir.  

  

       IgA eksikliği olanlarda otoimmün ve alerjik hastalıklardan çölyak hastalığı, 

romatoid artrit, Graves hastalığı, tip 1 diyabet, myastenia gravis, astım, alerjik rinit 

ve besin alerjisi insidansı daha yüksektir [59].  
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        sIgAD hastalarında çölyak hastalığı taraması yapılırken, IgG-antigliadin 

antikorları veya doku transglutaminaz için bir IgG testi, IgA bazlı testlere tercih 

edilir, çünkü Ig A bazlı testler yanlış negatif olabilir [60] 

 

        Mukozal immünitede immünoglobulin A'nın  belirgin önemi olmasına rağmen, 

IgA eksikliği olan hastaların büyük çoğunluğunda tekrarlayan enfeksiyonlara veya  

otoimmün hastalıklara maruz kalmaz. IgA'nın varsayılan rolü ile IgA eksikliğinin 

klinik gözlemleri arasındaki bu fark, konakçıyı koruyan başka immünolojik 

mekanizmaların varlığı ile açıklanabilir. Örneğin, sekretuar immünoglobulin M , 

aynı işlevlerin çoğunu yerine getirebilir ve sağlıklı  yenidoğanlarda ve IgA eksikliği 

olan hastalarda IgA eksikliğini telafi edebilir [61]. Örneğin, çoğu IgA eksikliği olan 

hasta  sekretuvar IgM üretimini arttırmış görünmektedir [62,63] 

 

4.2.2. Semptomatik Ig A Eksikliğinde Yaklaşım 
 

     Ig A eksikliği olan; sinüzit, otit ve pnömoni gibi tekrarlayan enfeksiyon geçiren 

hastalarda erken dönemde antibiyoterapi gerekebilir.Tekrarlayan akciğer enfeksiyonu 

olan hastalarda bronşektazi gelişebilir.Tekrarlayan sinüziti olan hastalara ise steroidli 

nazal sprey denenebilir ve bu hastalarda kulak burun boğaz görüşü alınmalıdır.(64) 

 

     Eğer Ig A <0.07 g/L ise eşlik edebilecek otoimmun hastalıklar açısından anamnez 

sorgulanmalı ve tetkik yapılmalıdır. 

      

      Ig A eksikliğinde rutin aşılar yapılabilir, kontraendikasyon yoktur.(64) 

 

      Ig A eksikliği olan hastalar kan transfüzyonları sırasında Ig A ‘ya antikor yanıtı 

geliştirebilir. Ancak yine de transfüzyon reaksiyonu gelişen olgular literatürde 

nadirdir.(65) Eğer  Ig A eksikliği olan hasta daha önce transfüze olmamışsa 

transfüzyon öncesi herhangi bir önlem almaya gerek yoktur.Ancak aileler böyle bir 

risk için uyarılmalı ve tıbbi personeli de bu konuda bilgilendirmeleri yönünde 

uyarılmalıdır.(64) 
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                                    5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
       Çalışmamızda Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Alerji Bilim Dalı, 

Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı ve Genel Çocuk polikliniğine başvuran ve 

herhangi bir nedenle bakılan serum ımmunglobülinlerden yalnızca IgA düzeyi yaşına 

göre normal seviyenin altında saptanan 100 hasta seçildi.Hastalar hastane kayıt 

sisteminden  tarandı. Hastane kayıt sisteminden alınan bilgilerle ailelere telefon 

aracılığıyla ulaşıldı. Ig A eksikliği ve atopi ilişkisi sorgulanmak üzere  ISAAC 

çalışması alerjik rinit, astım ve egzama sorgulama formu (ek 1’deki anket 

)dolduruldu. Hastaların anne veya babalarından telefon görüşmesi sırasında 

çocuklarının Ig A seviyelerinin düşük olduğu ve alerjik hastalıklar ile ilişkisinin 

olabileceğine dair çalışma yapıldığı yönünde bilgilendirme yapıldı ve anket 

yapılması için izin alındı. Anket sırasında sorulara alerjik rinit, astım ve egzema 

lehine yanıtlayan anne ve babalara çocukları takipli değilse, çocuk alerji ve 

immunoloji  poliklinik kontrolüne randevu almaları konusunda bilgilendirildi. 

Çalışma için Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alındı 

(01.03.2018 tarihli ve 2018/06-33 karar numaralı).  

 Hastane kayıt sisteminden bilgilerin alınması için Dokuz Eylül Üniversitesi 

başhekimliğinden gerekli izin alındı.  

 

5.1. Olgu Grubu 

 
       Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Alerji Bilim Dalı, Çocuk 

Gastroenteroloji Bilim Dalı ve Genel Çocuk polikliniğine başvuran ve IgA eksikliği 

olan 2-18 yaş arası hastalar çalışmaya dahil edildi. Anne ve babalara telefonla 

ulaşılarak toplam 100 anket dolduruldu. 

 

       Çalışmaya dahil edilme kriterleri olarak; 

 

• 2-18 yaş 
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• IgA seviyesinin yaşına göre -2 SD altında saptanması (testin yapıldığı tarihteki yaş 

göz önüne alınarak değerlendirildi.) 

       Dışlanma kriterleri olarak; 

 

• <2 ya da >18 yaş olması şeklinde belirlendi. 

 

5.2. Anket Formu ve Verilerin Tanımlanması 

 
       Hastaların yaşı, cinsiyeti ve Ig A düzeyi öncelikle veri olarak alındı.  

       1990’lı yılların başlarından itibaren çocukluk yaş grubunda astım ve alerjik 

hastalıklar epidemiyolojisi konusunda yapılmış en kapsamlı ve global çalışma olan 

Uluslararası Çocukluk Çağı Astım ve Alerjik Hastalıklar Çalışması “International 

Study of Asthma and Allergies in Childhood” (ISAAC) olup atopik hastalıkların 

sorgulaması için ISAAC çalışması kullanıldı.  

ISAAC anketine göre (ek 1);  

  

a)Yaşam boyu veya son 12 ayda wheezing mevcudiyeti ile birlikte ÜSYE ilişkisiz 

geceleri kuru öksürük,    

 

b)Son 12 ayda egzersiz ilişkili wheezing, 

 

c)Son 12 ayda rekürren wheezing tanımlayan olgular astım olarak tanımlandı.  

  

       Diğer atopik hastalıkların  ISAAC anket sorularına vermiş oldukları yanıtlara 

göre sınıflandırılması aşağıda gösterildiği gibi;  

 

a) ÜSYE ilişkisiz hapşırık, burun akıntısı veya tıkanıklığı tanımlayan olgular alerjik 

rinit (AR) 
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b) Alerjik burun semptomlarına kaşıntılı-sulu gözler eşlik eden olgular allerjik 

rinokonjonktivit (ARC)  

 

c) Vücudunda gelip geçici kaşıntılı, kızarık döküntü tanımlayan olgular atopik 

dermatit (AD)  

 

olarak tanımlandı.  

 

Hastaların semptomları perennial veya mevsimsel olması açısından sorgulandı. 

Ailede AR, astım ve egzama öyküsünün varlığı, ailede atopi olarak kabul edildi. 

  

5.3. İstatistiksel Analiz 

 
          Araştırmada kategorik verilerin tanımlayıcı istatistikleri sayı ve yüzde ile 

sürekli değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama, standart sapma, ile 

sunulmuştur. Sürekli değişkenlerin iki grup arasında karşılaştırılması bağımsız 

gruplarda t testi ve Mann Whitney U testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenler 

arasındaki farklar ki-kare testi ile değerlendirildi. İlişkiler %95 güven aralığında 

değerlendirilip, p<0,05 istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi. Tüm 

istatistiksel analizler SPSS 22.0 programı (SPSS Inc.) ile yapıldı. 
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6. BULGULAR 

    6.1. Olguların Demografik Özellikleri 
 

       Yaşa göre IgA ‘sı -2 SD  altı saptanan 2-18 yaş arası 100 hasta çalışmaya dahil 

edildi. Hastaların bir kısmı alerjik semptomlar nedeniyle alerji polikliniğine başvuran 

hastalar olduğu gibi bir kısmı da genel çocuk polikliniğine ve çocuk gastroenteroloji 

bilim dalı polikliniğine başvuran ve çölyak antikorları bakılırken yalancı negatifliği 

dışlamak için Ig A bakılan hastalardı. Hastaların %95’inde parsiyel Ig A eksikliği 

mevcutken %5’inde selektif  Ig A eksikliği mevcuttu. Hastaların  %59 ‘u erkek , 

%41 ‘i kızdı. Ortalama yaş 6,9 idi  (±4,2) 
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6.2. Atopi ve Alerjik Hastalıklar İle İlgili Bulgular 

 

       Hastaların %25’inde astım , %7’sinde alerjik rinit, %2’sinde ilaç alerjisi, %7 

‘sinde egzema, %18‘inde ürtiker, %10’unda gıda alerjisi mevcuttu. Doktor tanılı 

lateks alerjisi ve venom alerjisi olan yoktu. 

 Tablo 1.Olguların doktor tanılı alerjik hastalıklarının dağılımı 

                

                                         OLGU (%) 

      Astım                                              %25 

      Alerjik rinit                                               %7 

      İlaç Alerjisi                                                %2 

      Egzema                                                %7 

      Ürtiker                                               %18 

      Gıda alerjisi                                               %10 

 

 

       Olguların %35’ ine deri testi ,%45 ‘ine ise kan tahlili ile spesifik Ig E bakılmış 

olup yalnızca %18 inin alerjisi saptanmış.  Bunlar yumurta, kedi ve köpek tüyü,küf 

mantarı,süt, ev tozu, polen, zeytin poleni, ananas, fındık, otlara karşı olup aralarında 

istatiksel fark yoktu. 

 

      Ailede 1. derece akrabalarda atopi ilişkili hastalıklar sorgulandığında % 5’inde 

gıda alerjisi, %22’sinde alerjik rinit, %9’unda egzema, %32’sinde astım ve %2‘sinde 

ilaç alerjisi mevcuttu. 

 

       Olguların %99’u anne sütü almış olup  ek gıdalara en erken 4. ayda en geç 18. 

ayda geçilmiş. Ek gıdaya erken geçiş ve gıda alerjisi kıyaslandığında gıda alerjisi 

olan 10 çocuktan 9’u ilk 6 ay ek gıdaya geçmiş. 
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       Çocuklarda eşlik eden hastalık varlığı sorgulandığında yüzde 29 ‘unda ek 

hastalık olduğu öğrenildi. En sık eşlik eden ise çölyak hastalığı olup 7 hastada 

mevcuttu. 

 

       Hastaların %45‘inde hastanede yatış öyküsü mevcut olup,yatış nedenleri 2 

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

hastanın pnömoni,5 hastanın bronşiolit,4 hastanın astım atak,3 hastanın üst solunum 

yolu enfeksiyonu nedeniyleydi. 

 

 6.2.1 Astım Semptomları ile İlişkili Veriler 
 
       Doktor tanılı astım tanısı olan hastaların %19 ‘u erkek, %6 ‘sı kızdı. 

Aralarındaki fark  p:0,046 olup  (<0,05) anlamlı idi.(tablo 2) 

 

TABLO 2. Doktor tanılı astım cinsiyete göre dağılımı 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
Astım 

Total var yok 

Cinsiyet Erkek sayı 19 40 59 

Erkekler arasında % 32,2% 67,8% 100,0% 

Kız sayı 6 35 41 

 Kızlar arasında % 14,6% 85,4% 100,0% 

Total sayı 25 75 100 

%  25,0% 75,0% 100,0% 
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       Olguların %26 ‘sı astım atağı geçirmiş olup  %73,1’i (n:19) hastaneye 

başvurmuş (yatış ve/veya gözlem gereksinimi olmuş). Astım atağı geçiren 26 

çocuğun %80,8’i  ise (n:21) salbutamol tedavisi alıyor. 

 

       6 aydan az anne sütü alan çocuklarda %29,2 oranında astım atağı görülürken, 6 

ay ve üzeri anne sütü alan çocuklarda %25,3 oranında astım atağı görülmüş olup  iki 

grup arasında istatistiksel bir fark yok.( p değeri:0,71).(tablo 3) 

 

          

       

 Olguların  % 51’inde geçmişte hırıltılı solunum yakınması, yüzde 25’inde son 1 

yılda hırıltılı solunum yakınması olup  % 18 ‘inin son 1 yılda 1-3 kez wheezing atağı, 

%7’ sinin 4 ten fazla wheezing atağı mevcuttu. Son 1 yılda gece uykudan uyandıran 

wheezing yakınması olan hastalar %7 oranında olup bunların %5’i haftada 1 geceden 

az, %2’si haftada 1 geceden fazla uykudan uyandıran wheezing yakınması mevcuttu. 

Olguların %6‘sında ise son 1 yılda konuşmayı aksatacak şiddette wheezing 

yakınması mevcuttu. Olguların %13’ünde son 1 yılda egzersiz  sonrası wheezing 

yakınması mevcuttu. (tablo 4.) 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. Anne sütü alım süresi ve astım atak arasındaki kıyaslama 

     Anne sütü ne kadar 

   Astım atak geçirdi mi 

Total evet hayır 

 6 aydan az anne sütü sayı 7 17 24 

<6 ay anne sütü alanlar içinde 29,2% 70,8% 100,0% 

6 ay ve üzeri anne sütü sayı 19 56 75 

>6 ay anne sütü alanlar içinde 25,3% 74,7% 100,0% 

    Total sayı 26 73 99 

%  26,3% 73,7% 100,0% 
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Tablo 4.Hastaların astım semptomlarına göre dağılımı 

 

                            Olgu% 

Wheezing öyküsü     
Var                                                                                                               
Yok 

 
                              51 
                              49 

Son 12 ayda wheezing öyküsü    
 Var    
 Yok 

 
                              25 
                              75 

Son 12 ayda wheezing atağı sayısı     
Hiç    
1-3 

4-12 
  

                               
                              75 
                              18 
                                7           

Son 12 ayda wheezing nedeni ile 
uyanma     

Hiç  
 Haftada 1’den az   

 Haftada 1 veya daha fazla 

                                
                                
                               93 
                                 5 
                                 2 

Son 12 ayda konuşmayı aksatıcı 
wheezing     

Var  
 Yok 

   
                                  
                                 6 
                                94 

Son 12 ayda egzersiz sonrası wheezing    
Var  

 Yok 

 
                                13 
                                87 

Son 12 ayda enfeksiyondan bağımsız  
geceleri kuru öksürük     

Var  
Yok 

 
 
                               24 
                               76 

 
 
 

 

6.2.2 Alerjik Rinit Semptomları ile İlişkili Veriler 
 
       Olguların %7 sinin doktor tanılı alerjik riniti mevcuttu. Semptomlar 

sorgulandığında ise olguların %45’inde geçmişte herhangi bir enfeksiyon olmadan 

burun akıntısı ve burun tıkanıklığı yakınması mevcuttu ve  %42 sinin son bir yıl 

içerisinde şikayeti devam etmekteydi. %18 ‘ine gözlerde kaşıntı ve sulanma 

yakınması eşlik etmekteydi. Mevsimsel özellik sorgulandığında ise  % 15‘i 

mevsimsel fark olmadığını belirtmiş olup, mevsimsel fark olduğunu söyleyenlerde 
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ise en fazla %71 oranla bahar aylarındaydı. %76 sı bu semptomların çocuğun günlük 

aktivitesini etkilemediğini belirtti. (tablo 5) 

 

 
Tablo 5. Alerjik rinit semptomlarının dağılımı 

                   Olgu % 
Grip olmadan gelişen hapşırma, burun      
akıntısı, burun tıkanıklığı varlığı       
Var  
Yok 

 
                       
                       45 
                           55 
 

Son 12 ayda grip olmadan gelişen  burun 
akıntısı, burun tıkanıklığı varlığı       
Var 
Yok 

 
 
                       42 
                           58 

Son 12 ayda bu şikayetlere ek olarak      
gözlerde kaşıntı, sulanma      
Var  
Yok 

 
 
                           18 
                           82 

Mevcut şikayetlerin geliştiği mevsim       
Kış    
bahar 

 
                         5 
                           27 

Şikayetlerin günlük aktiviteyi etkileme      
düzeyi       
Hiç    
Az  
Orta  
Çok 

   
                        
                       76 
                           16 
                             5 
                             3 
 
                         

Hayatının bir döneminde alerjik rinit 
öyküsü 
 
Var 
Yok  

 
 
                        15 
                            85 
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6.2.3 Egzema ile İlişkili Veriler 
 
       Egzema ilişkili semptomlar sorgulandığında  hastaların %7 ‘sinde en az 6 ay 

süren kaşıntılı döküntü mevcut  olup  %6 ‘sında son 1 yılda da kaşıntılı döküntü 

şikayeti devam etmekteydi.%5 inde döküntüler tipik yerleşimdeydi (vücut kıvrımları, 

kulak, göz,   boyun etrafı gibi yerlerde) (Tablo 6) 

 

Tablo 6.Egzema ile ilişki semptomların dağılımı 

                   Olgu % 
Geçmişte en az 6 ay süren kaşıntılı   
döküntü        
Var  
Yok 

 
                            
                           7 
                          93                             

Son 12 ayda en az 6 ay süren kaşıntılı   
döküntü     
Var 
Yok 

 
 
                        6 
                           94 

Döküntülerin vücut kıvrımları, kulak, 
göz, boyun etrafı gibi yerlerde olması     
Var  
Yok 

 
 
                            5 
                            2 

Bahsi geçen döküntülerin meydana   
geldiği yaş    
2-4 yaş  
5 yaş ve üstü      

 
                          
                        2  
                            5 

Son 12 ayda döküntülerde tamamen 
iyileşme    
Var  
Yok 

   
                        
                        5 
                            6 

Son 12 ayda kaşıntı nedeniyle  uykudan 
uyanma sıklığı 
 
Hiç  
Haftada 1’den az  
Haftada 1 veya daha fazla 

 
 
                         
                           98 
                            2     
                            0               

Herhangi bir zamanda egzema öyküsü 
Var  
Yok 

 
                       14 
                           86 
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7. TARTIŞMA 

 
       Primer immün yetersizliklerin en sık görülen formu olan selektif Ig A 

eksikliğinin  klinik bulguları, tekrarlayan enfeksiyonlardan , alerjik ve otoimmün 

hastalıklara kadar değişkendir.        

          Yapılan hayvan deneylerinde, inflamatuar stimulus olmadığı sürece yalnız 

başına aerosol ve inhalasyon yoluyla maruz kalınan alerjik maddelerin atopiye yol 

açmadığı, dolayısıyla atopinin oluşabilmesi için inflamatuar sürecin gerekli olduğu 

düşünülmektedir(66-68).Çocuklarda alerjik sensitizasyonun çoğunlukla ağır bir 

alerjen maruziyetinin viral enfeksiyonlara rastlanmasıyla ortaya çıktığı sonucu 

çıkarılabilir.Ig A eksikliği bulunan hastalarda üst solunum yolu enfeksiyonunun 

sıklığının arttığı bilinmektedir(69).Aynı zamanda IgA eksikliği ile atopi arasında  

ilişki olduğuna dair  çalışmalar  bulunmaktadır. Frick ve arkadaşları çocuklarda ilk 

30 ayda atopik hastalıklar ve viral hastalıklar arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalarında atopik hastalıkların genellikle Ig A seviyeleri düşük saptanan kişilerde 

saptandığı ortaya çıkmıştır (70-72) . 2009’da bölgemizde yapılan bir çalışmada IgA 

eksikliğinde atopi sıklığı %46 olup astım %40, alerjik rinit %2, alerjik dermatozlar 

%10 olarak saptandı(5). 

           

        Çalışmamızda da Ig A eksikliğinin atopi sıklığına etkisi olup olmadığı 

araştırılmak istendi. Alerjik hastalıkların prevalansını karşılaştırabilmek için belirli 

yaş gruplarında uygulanmak üzere standart bir anket “International Study of Asthma 

and Allergy in Childhood (ISAAC)” geliştirilmiş(73,74). ISAAC faz I çalışmasının 

amacı, farklı coğrafik bölgelerde yaşayan çocuklarda allerjik hastalıkların 

prevalanslarını ve ciddiyetini belirlemek, gelecekte yapılacak prevalans çalışmalarına 

temel oluşturmak ve bu hastalıkların nedenlerine yönelik araştırmalar yapılmasını 

sağlamaktır(73,75). 

 

       Ülkemizde 2000 yılında 27 ilin kent ve kırsal kesiminde 46813 çocukta Türktaş 

ve arkadaşları tarafından ISAAC protokolü ile yapılan  epidemiyolojik araştırmada 

astım prevalansı %6.9, atopi sıklığı %20.6 olarak bulunmuştur (76). Yine normal 
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populasyonda yapılan diğer çalışmalarda da astım sıklığı %11,8; %6,9; %4 ;%17,8; 

saptanmış.(77-80) 
 

           İzmir’de 1992-93 yıllarında Karaman ve arkadaşları tarafından 6-13 yaş 

arasında 3512 öğrenciyle olan çalışmada astım, rinit, konjuntivit ve atopik dermatit 

prevalansı sırasıyla %4.9, %6.3, %7.2 ve %13.6 saptanmıştır (81). 

 

          Bizim çalışmamızda Ig A eksikliği olan hastalarla kıyaslandığında doktor tanılı 

astım prevalansı %25 olup normal populasyona göre daha yüksek saptandı. 

Erkeklerde astım prevalansının daha yüksek olduğu gösterilmiş olup (82),  

çalışmamızda da astım erkeklerde anlamlı olarak daha sık bulundu. 

 

        İki yaşın üstündeki çocuklarda yineleyen, inatçı hışıltı ataklarının üçte biri astım 

tanısı almaktadır. Bu ataklar çoğunlukla viral üst solunum yolu enfeksiyonları ile 

tetiklenmektedir. (83) Ig A eksikliği olan kişilerde sık üst solunum yolu enfeksiyonu 

görülebilmekte olup anamnez alırken wheezing olup olmadığını sorgulamak takipte 

astım tanısı için önem taşımaktadır. Çalışmamızda geçmişte wheezing sıklığı 

%51,son 1 yılda wheezing sıklığı %25 olup sağlıklı populasyonda yapılan benzer 

çalışmalarla kıyaslandığında yüksek bulundu. 

        

         Olgularımızın %80’i deri testi yapılmış ve kan tahlili ile spesifik Ig E bakılmış 

olup %18’inde atopi saptanmıştır. Atopi sıklığı %22,5 olup ülkemizde sağlıklı 

populasyonda yapılan çalışmalarla kıyaslandığında daha fazla bulundu. 

 

         İzmir’de 9-11 yaş grubunda yapılan bir çalışmada; son 12 ayda 4 ve üstü hışıltı 

atağı geçirenlerin oranı %2.8 bulunurken, ağır hışıltı atağı nedeniyle haftada bir kez 

veya daha fazla uykudan uyananların oranı %2.2 ve konuşmayı güçleştirecek kadar 

ağır hışıltı atağı geçirenlerin oranı %5.6 olarak bulunmuştur (84). Bizim 

çalışmamızda bu oranlar sırasıyla %7, %2 ve %6 olarak saptandı. 

              

       Alerjik rinit değişen yaşam koşulları, çevre ve hava kirliliği, kapalı ortamlarda 

yaşam, diyet alışkanlıklarındaki değişiklikler, genetik faktörler nedeniyle 
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çalışmalarda değişken prevalans değerleri saptanmış olup bizim çalışmamızda doktor 

tanılı alerjik rinit sıklığı %7 olarak saptandı. Alerjik rinit semptomlarının ise sıklığı 

daha fazlaydı. Semptomlar sorgulandığında olguların %45’inde geçmişte herhangi 

bir enfeksiyon olmadan burun akıntısı ve burun tıkanıklığı yakınması mevcuttu. 

Doktora bu yakınmayla başvurunun seyrek olması alerjik rinit sıklığının daha az 

saptanmış olmasına neden olabilir. Bu çalışmayla Ig A eksikliğinin alerjik rinit 

sıklığına etkisini söylemek çalışmalara göre sıklığının çok farklı saptanması 

nedeniyle  zordur. Ülkemizde ISAAC anketi ile yapılan diğer çalışmalarda ise alerjik 

rinit sıklığı sırasıyla %10,2; %17,6; %17 ve %6,3 olarak bulunmuştur.(77,81,79,85) 

 

    Egzema sıklığı çalışmamızda  %7 saptanmış olup ,sağlıklı  populasyonlarda 

yapılan diğer çalışmalarda bu oran %4,9’dan %10,1’e kadar değişkenlik 

göstermektedir.(77,85) 

     

    Ülkemizde atopik dermatit sıklığı ile ilgili çok sağlıklı veriler olmamakla birlikte,  

%2-7 arasında değişen oranlar saptanmıştır.(86) Çalışmamızda  bu oran %18 idi.. 

     

       Gıda alerjilerinin tanısında altın standart olarak kabul edilen çift kör plasebo 

kontrollü besin provakasyon testlerinin hastalarda uygulanması kolay olmadığından 

bu tip alerjilerin gerçek sıklığını tahmin etmek güçtür.(87) Ülkemizde Karadeniz 

bölgesinden yapılan  6-9 yaş arası  3500 çocuğu kapsayan bir çalışmada, ailelerin 

tanımladığı IgE aracılı gıda alerjisi sıklığı %5,7, çift kör plasebo kontrollü besin 

provokasyonları ile tanımlanan prevalans ise %0,8 olarak bulunmuştur (88).Bizim 

çalışmamızda %10 gıda alerjisi tespit edilmiş olup, 9’unda ek gıdaya ilk 6 ay 

başlanmış olması dikkat çekiciydi. 

 

     Ülkemizde çölyak hastalığı sıklığı  2-18 yaş grubundaki 1000 sağlıklı çocukta 

yapılan bir çalışmada %0.9 saptanmış olup (89), bizim çalışmamızda %7 oranında 

çölyak hastalığının ek kronik hastalık olarak saptanması; Ig A eksikliği ve çölyak 

hastalığı arasındaki ilişkiyi desteklemektedir. Ig A eksikliği olan hastalarda çölyak 

prevalansının bakıldığı bir başka çalışmada da sıklık %7,7 saptanmış olup 

çalışmamızla koreledir.(90) 
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       Çalışmanın anketler üzerinden yapılmış olması bilginin güvenirliğini 

kısıtlamaktadır. Ancak anket çalışmaları epidemiyolojik verilerin elde edilmesinde 

önem arz etmektedir. 

 

 

      Çalışmanın kısıtlayıcı yanlarından biri , olguların üçüncü basamak sağlık 

kuruluşuna  başvuran ve semptomları nedeniyle Ig A bakılan hastalar olması 

nedeniyle daha çok semptomatik Ig A eksikliği olan hastaların çalışmaya alınmış 

olması ve bu yüzden atopi sıklığının da daha yüksek bulunmasıdır. Çalışma 

toplumdan rastgele seçilen kişilerde bakılan düşük Ig A düzeyi ile yapıldığında belki 

daha farklı sonuç elde edilebilir. Bu yüzden daha geniş sayıda olguda yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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8.SONUÇ 
 
     Bu çalışmada Ig A eksikliği olan 100 kişide ISAAC faz 1 çalışması kullanılarak 

atopi araştırıldı. Olguların 59’u erkek, 41’i kız olup; yaş ortalaması 6,96 (±4,2) idi. 

 

      Hastaların %25 inde astım , %7 sinde alerjik rinit, %2 sinde ilaç alerjisi, %7 

‘sinde egzema, %18 ‘inde ürtiker, %10’ unda gıda alerjisi mevcuttu. Doktor tanılı 

lateks alerjisi ve venom alerjisi olan yoktu. 

 

      Olguların %26 ‘sı astım atak geçirmiş olup %73,1’i (n:19) hastaneye başvurmuş 

(yatış ve/veya gözlem gereksinimi olmuş). Astım atağı geçiren 26 çocuğun %80,8’i  

ise (n:21) salbutamol tedavisi alıyor.Astım tanısı erkeklerde anlamlı olarak daha 

fazlaydı. 

 

        Olguların %7 sinin doktor tanılı alerjik riniti mevcuttu. Semptomlar 

sorgulandığında ise olguların %45’inde geçmişte herhangi bir enfeksiyon olmadan 

burun akıntısı ve burun tıkanıklığı yakınması mevcuttu. 

 

        Olgularımızın %80 i deri testi ve kan tahlili ile spesifik alerji testleri yapılmış 

olup %18 inde atopi saptandı. Atopi sıklığı %22,5 olarak belirlendi. 

 

      Çocuklarda eşlik eden medikal problem varlığı sorgulandığında  en sık eşlik eden 

medikal problem çölyak hastalığı olup 7 hastada mevcuttu. 

 

       Ig A eksikliği olan kişilerde astım, geçmişte wheezing yakınması,atopik 

dermatit,gıda alerjisi ve atopi sıklığı normal popülasyonda yapılan çalışmalarla 

kıyaslandığında yüksek saptandı. Alerjisi olan hastalarda serum Ig A düzeyi kontrol 

edilmeli ve düzeyi düşük saptananlara klinik izlem yapılmalıdır. 
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EK 1.ÖRNEK ANKET FORMU 

 

YAŞ:   IGA: 

CİNSİYET: 

Hasta NO: 

 

1. Çocuğunuz daha önce aşağıdaki tanılardan birini/birkaçını aldı mı?  

Astım                      Egzama 

Rinit                        Ürtiker/Anjioödem  

İlaç alerjisi             Gıda Alerjisi 

Lateks alerjisi        Venom alerjisi ( Arı/Yabanarısı) 

2. Eğer çocuğunuzda astım tanısı varsa, hangi sıklıkta salbutamol (ventolin) ile 

kurtarma tedavisi uygulanmanız gerekmektedir? 

Haftada birden az 

Haftada iki 

Günde bir 

Hiç 

3. Çocuğunuz astım nedeni ile hastaneye başvurdu mu? 

Hayır 

1 gecelik yatış 

Acil serviste gözlem 

Yoğun Bakım Ünitesinde yatış 

4. Çocuğunuz egzama tanısı aldı mı? 

Evet 

Hayır 
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5. Eğer egzama tanısı varsa, aşağıdaki tedavilerden hangisine ihtiyaç duyuldu? 

Steroidli kremler 

Antibiyotik 

Nemlendiriciler 

Oral steroidler 

Antihistaminikler 

Diğer kremler 

Hepsi 

Hiçbiri 

6. Çocuğunuzun alerjisi hangi testler ile saptandı? 

Deri testi 

Kan tahlili  

Sonuçlar:  

7. Çocuğunuzun başka medikal problemi var mı? 

Akciğer hastalığı 

Böbrek hastalığı 

Kalp hastalığı 

Mide problemleri 

Davranış problemleri 

Deri hastalığı 

Diğer………………………. 

8. Çocuğunuz daha önce hiç hastaneye yattı mı? 

Hayır 

Evet                             Tarih                    Neden 

                                    

9. Doğum öyküsü 

a. Gebelik döneminde herhangi bir problem oldu mu?  Evet………. 

Hayır………. 
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b. Doğum sırasında herhangi bir problem oldu mu?       Evet………. 

Hayır………. 

10.Doğum ağırlığı ……… 

Bebeklikte nasıl beslendi? 

Anne sütü          ( Kaç ay?..........) 

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

10. Katı  gıdalara ne zaman (kaç aylıkken) geçildi?   

AİLE ÖYKÜSÜ 

1. Ailenizde aşağıdaki tanılardan herhangi biri mevcut mu? 

Gıda alerjisi 

Saman nezlesi 

Egzama 

Astım    

İlaç alerjisi 

2. Aile bireylerinde eşlik eden ek hastalık öyküsü var mı? 

Kalp hastalığı 

Akciğer Hastalığı 

Mide Hastalığı 

Cilt hastalığı 

Diğer…………………… 

 

“Wheezing” Sorgulaması 

1. Geçmişte çocuğunuzda wheezing  veya hırıltılı solunum yakınması oldu mu? 

Evet 

Hayır 

(Eğer cevabınız “hayır “ ise 6. Soruya geçiniz.)  

2. Son 12 ayda çocuğunuzda wheezing veya hırıltılı solunum yakınması oldu 

mu? 

Evet 
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Hayır 

(Eğer cevabınız “hayır “ ise 6. Soruya geçiniz.) 

3. Son 12 ayda çocuğunuzda kaç kez wheezing atağı oldu? 

Hiç 

1-3 

4-12 

12’den fazla 

4. Son 12 ayda ortalama kaç kez çocuğunuz wheezing nedeni ile uykudan 

uyandı? 

Hiç 

Haftada bir geceden az 

Haftada bir veya daha fazla 

5. Son 12 ayda çocuğunuzda nefes alıp verişler arasında bir veya iki kelime 

söyleyebilecek kadar konuşmayı aksatıcı ağır wheezing atağı oldu mu? 

Evet 

Hayır 

6. Çocuğunuz hiç astım atağı geçirdi mi? 

Evet 

Hayır 

7. Son 12 ayda çocuğunuzda egzersiz sonrası gelişen hırıltılı solunum veya 

wheezing oldu mu? 

Evet 

Hayır 

8. Son 12 ayda çocuğunuzda soğuk algınlığı veya akciğer enfeksiyonundan 

bağımsız geceleri kuru öksürük yakınması oldu mu? 

Evet 

Hayır 
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 “Rinit” Sorgulaması 

Tüm sorular çocuğunuzun grip veya soğuk algınlığı olmadığı dönemler için 

geçerlidir. 

1. Geçmişte çocuğunuzda grip veya soğuk algınlığı olmadan hapşırma, burun 

akıntısı  veya tıkanıklığı şikayeti oldu mu? 

Evet 

Hayır 

(Eğer cevabınız “hayır “ ise 6. Soruya geçiniz.)  

2. Son 12 ayda çocuğunuzda grip veya soğuk algınlığı olmadan hapşırma, burun 

akıntısı veya tıkanıklığı şikayeti oldu mu? 

Evet 

Hayır 

3. Son 12 ayda çocuğunuzda bu tip burun tıkanıklığı/akıntısı problemine eşlik 

eden gözlerde kaşınma veya sulanma şikayeti oldu mu? 

Evet  

Hayır 

4. Son 12 aydan hangisi veya hangilerinde bu tip şikayetleriniz oldu? 

Ocak                                Mayıs                        Eylül 

Şubat                                Haziran                     Ekim 

Mart                                 Temmuz                   Kasım 

Nisan                               Ağustos                    Aralık 

5. Son 12 ayda bu şikayetler çocuğunuzun günlük aktivitesini ne kadar etkiledi? 

Hiç 

Az 

Orta 

Çok 

6. Çocuğunuz hiç saman nezlesi oldu mu? 
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Evet 

Hayır 

 

“Egzama” Sorgulaması 

1. Geçmişte çocuğunuzda en az  6 ay süren kaşıntılı döküntü şikayeti oldu mu? 

Evet 

Hayır 

(Eğer cevabınız “hayır “ ise 7. Soruya geçiniz.)  

2. Son 12 ayda çocuğunuzda kaşıntılı döküntü şikayeti oldu mu? 

Evet 
Hayır 
(Eğer cevabınız “hayır “ ise 7. Soruya geçiniz.)  

3. Bu kaşıntılı döküntüler aşağıda belirtilen vücut bölgelerinin herhangi birinde 
gelişti mi? 

(Dirsek kıvrım yerleri , dizlerin arkası , ayak bileğinin ön yüzü, kalça , boyun 
etrafı , kulaklar, gözler ) 
Evet 
Hayır 

4. Bahsi geçen döküntüler hangi yaşta meydana geldi ? 

<2 yaş 
2-4 yaş 
5 yaş ve üstü 

5. Son 12 ayda bu döküntülerin tamamen iyileştiği oldu mu? 

Evet 
Hayır 

6. Son 12 ayda çocuğunuz bu kaşıntılı döküntüler nedeni ile ne sıklıkta geceleri 
uyanık kalmak zorunda oldu? 

Hiç 
Haftada bir geceden az 
Haftada bir veya daha fazla 

7. Çocuğunuz hiç egzama oldu mu? 

Evet   
Hayır 
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