
Enfeksiyöz ajan ile karfl›laflma her zaman enfeksiyonla sonuçlanmamakla birlikte hastal›¤a yol açt›¤›nda da kontrol alt›na al›na-
mazsa ölümle sonuçlanabilmektedir. Mikroorganizmalarla karfl›laflma ile klinik hastal›¤›n ortaya ç›kmas›na kadar geçen aflamalar ko-
na¤›n ve çevrenin kontrolu alt›ndad›r. Bunlardan konak faktörleri genetik (enfeksiyonlara karfl› immünitede rol alan genlerdeki mu-
tasyonlar) veya non genetik (cilt lezyonlar› gibi) olabilir. ‹mmun sistem d›fl›nda bir çok faktör mikroorganizmalar için bariyer olufltu-
rur ve enfeksiyon oluflup oluflmamas›na veya seyrine katk›da bulunabilir. 

Çeflitli sekresyonlardaki lizozim, solunum sistemindeki mukus ve silia, cildin fizik bariyer olarak koruyucu etkisi, commensals (mik-
roflora) bunlar aras›ndad›r ve bu faktörlerdeki defektler de enfeksiyonlara yatk›nl›k yarat›r. Böylece immün yetmezlikler d›fl›nda , kis-
tik fibrozis, silier disgenezi gibi hastal›klarda tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar görülür. Gastro özefagal reflü hem enfeksiyonu tak-
lit eden semptom ve bulgulara hem de tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlara yol açabilir. Tekrarlayan enfeksiyon ayn› bölgede ise lo-
kal faktörler (yabanc› cisim aspirasyonu gibi) de araflt›r›lmal›d›r. S›k atefl yükselmesi flikayeti ile gelen hastada rekürren, periodik
ateflle > seyreden otoinflamatuvar sendromlar da düflünülmelidir. E¤er pulmoner enfeksiyonu düflündüren tekrarlayan semptomlar
enfeksiyonun tek belirtisi olarak ortaya ç›k›yorsa B.astma da akla gelmelidir. 

Enfeksiyöz ajan›n tipi hangi immün sistem komponentinin tutulmufl olabilece¤i hakk›nda bilgi verebilir. Hücre d›fl› mikroorganiz-
malarla enfeksiyonlar B hücre, fagositer sistem ve kompleman sistemi hastal›klar›nda, fungal enfeksyonlar T hücre ve fagositer sis-
tem hastal›klar›nda, virüslerle ciddi ve a¤›r enfeksiyonlar bafll›ca T hücre yetmezliklerinde ayr›ca AR-HIES (hiper-IgE sendromu), ve
STAT-1 eksikli¤inde bulunabilir. Bilinen klasik immün yetmezliklerde çeflitli mikroorganizmalarla tekrarlayan enfeksiyonlar bulunur
ancak bir mikroorganizma ailesine veya spesifik bir mikroorganizmaya ait tekrarlayan , komplikasyonlu veya beklenenden farkl› se-
yir gösteren enfeksiyonlar› olan hastalar da mevcuttur. Klasik immün yetmezliklerden birisi bulunmaks›z›n ola¤an d›fl› a¤›r viral en-
feksiyonlar, yayg›n kronik warts, molluscum contagiosum, mikobakteri, salmonella enfeksiyonlar› olan hastalar bildirilmifltir. Daha
önce idiopatik olarak adland›r›lan ve yaln›zca muayyen mikroorganizmalarla ortaya ç›kan bu enfeksiyonlar›n moleküler temelleri sap-
tanmaya bafllanm›flt›r Bu hastalarda standard (rutin) immünolojik de¤erlendirme sonuçlar› (Beyaz küre ve lenfosit say›lar›, serum im-
münglobulin düzeyleri, lenfosit alt gruplar›, lenfosit proliferasyon cevab›, NBT, kompleman komponentleri) normaldir . Bu hastal›kla-
ra örnek olarak Epidermodysplasia verruciformis (Papilloma virus (PV) a hassasiyet mevcuttur), MASP2 (mannan binding lectin as-
sociated serin proteaz) eksikli¤i (pnömokok enfeksiyonlar›na hassasiyetle birliktedir ancak primer B hücre defektleri, kompleman ek-
siklikleri, aspleni de pnömokok enfeksiyonlar›na hassasiyete yol açar), X-linked lenfoproliferatif hastal›k ( EBV ye hassasiyetle birlik-
tedir), ve MSMD-mikobakteriyel hastal›klara mendelian hassasiyet- (mikobakteri ve salmonella enfeksiyonlar›na hassasiyet mevcut-
tur) verilebilir. Bugüne kadar bilinen, iyi tarif edilmifl primer immün yetmezlik hastal›klar› genellikle seyrek görülen hastal›klard›r an-
cak tan› erken konuldu¤unda birço¤unda tedavi mümkün oldu¤undan erken tan› çok önemlidir. Ayr›ca, yaln›zca spesifik mikroor-
ganizmalarla enfeksiyonlara yatk›nl›¤› olan hastalar›n saptanmas›, yeni defektlerin tan›mlanmas›n›, spesifik mikroorganizmalarla ilgili
non-redundant (yeri doldurulamayan) immün mekanizma ve moleküllerin ortaya ç›kar›lmas›n› sa¤lad›¤›ndan önemlidir. 
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