
Allerjik hastal›klar genetik bir yatk›nl›k zemininde, de¤iflik allerjenlerle duyarlaflma sonucunda ortaya ç›kan bir dizi patolojik tab-
lodan oluflurlar. Bununla birlikte, atopik hastal›klarda rol oynayan genler ve çevresel faktörlerin iliflkisi son derecede karmafl›kt›r. Bu-
gün, baflta ast›m, allerjik nezle ve atopik dermatit olmak üzere, allerjik hastal›klar›n toplumdaki s›kl›¤› % 15-20'lere ulaflmaktad›r. Al-
lerjenle duyarl›laflm›fl kiflilerde hastal›¤›n ortaya ç›kmas› genellikle mevcut olan bir tak›m risk faktörlerinin varl›¤›nda daha kolay ol-
maktad›r. Allerjik hastal›klar aç›s›ndan en önemli risk, ailenin baflka bireylerinde allerjik bir hastal›¤›n bulunmas›d›r. Hava kirlili¤i, si-
gara duman› gibi baz› iyi bilinen risk faktörleri allerjik hastal›klara zemin haz›rlayabilmektedir. Öte yandan erken süt çocuklu¤u döne-
minden itibaren beslenme al›flkanl›klar›, hatta gebelik s›ras›nda anne aday›n›n beslenme flekli ileride geliflebilecek allerjik hastal›k
aç›s›ndan y›llard›r sorgulanmaktad›r. 

Fetüs immünolojik olarak naif de¤ildir; daha rahim-içi yaflam›n 16. haftas›ndan itibaren fetüsün barsa¤›nda hücresel immun yan›t
oluflabilmektedir ve 22. haftadan itibaren periferik kandaki mononükleer hücreler çevresel antijenlere karfl› proliferatif yan›t olufltu-
rabilmekte ve B hücreleri yüzeylerinde IgM molekülleri belirebilmektedir. Yani bebek daha anne karn›nda birtak›m çevresel uyaran-
lara karfl› yan›t verebilme yetene¤indedir. ‹ntrauterin (rahim-içi) ve do¤um sonras› erken dönemde, ortaya ç›kan TH1 a¤›rl›kl› immün
yan›t allerjik hastal›klar›n geliflimini etkileyebilir. Ancak allerjinin intrauterin dönemde engellenmesine yönelik çabalar bugün için ye-
terli de¤ildir. 

Son 30 y›ld›r dünyan›n her yan›nda her türlü allerjik hastal›k s›kl›¤›nda belirgin bir art›fl gözlenmektedir. E¤er gen yap›m›z›n de¤ifl-
medi¤i varsay›l›rsa, bu art›fl›n büyük oranda çevresel uyaranlar›n art›fl›na ba¤l› oldu¤u söylenebilir. Özellikle “bat›” tipi yaflam tarz›-
n›n oldu¤u ülkelerde ya da bölgelerde allerji insidans›ndaki art›fl›n daha belirgin oldu¤u bilinmektedir. Örne¤in ayn› genetik özellikle-
rin oldu¤u Do¤u ve Bat› Almanya aras›nda, birleflme öncesinde allerjik hastal›k prevelans› aç›s›ndan Bat› Almanya lehine anlaml› bir
farkl›l›k varken, birleflme sonras›nda yaflam flekilleri her iki Almanya'da da “bat›l›” tipte oldu¤undan, bu fark ortadan kalkm›flt›r. Ke-
za “hijyen hipotezi” de yaflam stillerinin allerjik hastal›klar›n ortaya ç›kmas›nda bir faktör olabilece¤ini düflündürmektedir. Buna gö-
re daha az kalabal›k ortamda yaflayan, düzenli afl›lanarak infeksiyon hastal›klar›ndan korunan, daha temiz içme suyu kaynaklar›na
sahip olan toplumlarda infeksiyonlar›n say›s› azalmakta, ama uygun uyar› alamayan T hücreleri TH1 yerine TH2 yönünde farkl›laflma-
s› allerjik hastal›klar›n s›kl›¤›n› art›rmaktad›r.

Allerjik hastal›klar genellikle “allerjik yürüyüfl” olarak da adland›r›lan bir kronolojik s›ra izlemektedir; Yaflam›n ilk y›llar›nda daha
çok besinlere ba¤l› olarak ortaya ç›kan atopik dermatit insan›n hayat›ndaki ilk allerjik reaksiyon iken, daha sonra özellikle 2 yafl ci-
var›nda bronfl allerjisi (ast›m) ve okul ça¤lar›nda da allerjik rinit ön plana ç›kmaktad›r.

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

Bunun en baflta gelen nedeni “modern” yaflam›n dayatt›¤› bir tak›m sonuçlar olabilir:
Modernleflmifl toplumlarda art›k soludu¤umuz hava daha kirlidir: Egsoz gazlar›, sigara duman›, havadaki partiküller, ›s›nma amaç-

l› kullan›lan gazlar, hasta bina sendromu, ister istemez insano¤lunun yüz y›l öncesine göre daha kirli bir hava solumas›na yol açmak-
tad›r. Bat›l› beslenme flekli insanlar›n daha fazla karbonhidrat, un ve özellikle de de¤iflik katk› maddelerini tüketmeye zorlamaktad›r.
‹nsano¤lu (en az›ndan Bat› tipi yaflam sürenler) bir çok hastal›¤a karfl› afl›lanmakta ve hijyen koflullar› düzeldikçe art›k daha az infek-
siyon geçirmektedir. Böylece genel olarak TH1 yan›t› TH2 yan›t›na dönüflmektedir. Yüz y›l öncesine göre insanlar çok daha fazla ilaç,
özellikle de antibiyotik kullanmaktad›rlar.

Tüm bu geliflmeler, bir k›sm› bugün için spekülatif olmakla birlikte insanlar›n çevresel faktörlere karfl› daha duyarl› hale gelmesi-
ne elbette yol açmaktad›r. Ancak bu “yeni” yaflam flekli insano¤lunda acaba sadece çevresel faktör olarak m› allerjik hastal›klar›n
art›fl›n› körüklemektedir? Yoksa gerek solunum gerekse de sindirim yoluyla sürekli yeni yeni moleküllerle bombard›mana tutulmak in-
sano¤lunun genetik yap›s›nda da yüzy›llar içerisinde baz› de¤ifliklikler yaratacak m›d›r? Allerjinin en basit tan›m›, insanlar›n büyük ço-
¤unlu¤u için zarars›z olan bir maddenin, sadece baz› insanlarda neden oldu¤u olumsuz reaksiyondur. Ancak e¤er insanlar ayn› h›z-
la evrim geçirmeye, çok say›da yeni çevresel antijenle uyar›lmaya devam ederse, belki de birkaç yüzy›l sonra bu tan›m büyük ölçü-
de de¤iflecek ve allerjik davran›fl biçimi insano¤lunun fizyolojik bir özelli¤i haline gelecek, allerjik olmayan insanlar az›nl›kta kalacak-
lard›r.
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