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Allerjik hastaliklar genetik bir yatkinlik zemininde, degisik allerjenlerle duyarlasma sonucunda ortaya gikan bir dizi patolojik tab-
lodan olusurlar. Bununla birlikte, atopik hastaliklarda rol oynayan genler ve ¢evresel faktorlerin iligkisi son derecede karmasiktir. Bu-
giin, basta astim, allerjik nezle ve atopik dermatit olmak {izere, allerjik hastaliklarin toplumdaki sikhgi % 15-20'lere ulagmaktadir. Al-
lerjenle duyarhlasmis kisilerde hastaligin ortaya ¢ikmasi genellikle mevcut olan bir takim risk faktérlerinin varhginda daha kolay ol-
maktadir. Allerjik hastaliklar agisindan en 6nemli risk, ailenin baska bireylerinde allerjik bir hastaligin bulunmasidir. Hava kirliligi, si-
gara dumani gibi bazi iyi bilinen risk faktdrleri allerjik hastaliklara zemin hazirlayabilmektedir. Ote yandan erken siit cocuklugu déne-
minden itibaren beslenme aligkanliklari, hatta gebelik sirasinda anne adayinin beslenme sekli ileride geligebilecek allerjik hastalik
acisindan yillardir sorgulanmaktadir.

Fetiis immiinolojik olarak naif degildir; daha rahim-i¢i yasamin 16. haftasindan itibaren fetiisiin barsaginda hiicresel immun yanit
olusabilmektedir ve 22. haftadan itibaren periferik kandaki mononiikleer hiicreler ¢evresel antijenlere karsi proliferatif yanit olustu-
rabilmekte ve B hiicreleri yiizeylerinde IgM molekiilleri belirebilmektedir. Yani bebek daha anne karninda birtakim ¢evresel uyaran-
lara karsi yanit verebilme yetenegindedir. Intrauterin (rahim-igi) ve dogum sonrasi erken donemde, ortaya gikan TH1 agirhkli immiin
yanit allerjik hastaliklarin gelisimini etkileyebilir. Ancak allerjinin intrauterin dénemde engellenmesine ydnelik ¢abalar bugiin igin ye-
terli dedgildir.

Son 30 yildir diinyanin her yaninda her tiirlii allerjik hastalik sikliginda belirgin bir artis gdzlenmektedir. Eger gen yapimizin degis-
medigi varsayilirsa, bu artisin bilyiik oranda cevresel uyaranlarin artisina bagli oldugu soylenebilir. Ozellikle “bati” tipi yasam tarzi-
nin oldugu ilkelerde ya da bélgelerde allerji insidansindaki artisin daha belirgin oldugu bilinmektedir. Ornegin ayni genetik ozellikle-
rin oldugu Dogu ve Bati Almanya arasinda, birlesme 6ncesinde allerjik hastalik prevelansi agisindan Bati Almanya lehine anlamli bir
farklilk varken, birlesme sonrasinda yasam sekilleri her iki Almanya'da da “batili” tipte oldugundan, bu fark ortadan kalkmistir. Ke-
za "hijyen hipotezi” de yasam stillerinin allerjik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda bir faktdr olabilecegini diisiindiirmektedir. Buna go-
re daha az kalabalik ortamda yasayan, diizenli asilanarak infeksiyon hastaliklarindan korunan, daha temiz igme suyu kaynaklarina
sahip olan toplumlarda infeksiyonlarin sayisi azalmakta, ama uygun uyari alamayan T hiicreleri TH1 yerine TH2 yoniinde farklilagsma-
si allerjik hastaliklarin sikligini artirmaktadir.

Allerjik hastaliklar genellikle “allerjik yiiriiyiis” olarak da adlandirilan bir kronolojik sira izlemektedir; Yasamin ilk yillarinda daha
cok besinlere bagli olarak ortaya ¢ikan atopik dermatit insanin hayatindaki ilk allerjik reaksiyon iken, daha sonra &zellikle 2 yas ci-
varinda brons allerjisi (astim) ve okul ¢caglarinda da allerjik rinit n plana ¢ikmaktadir.

Riskli kisilerde tiim bu allerjik reaksiyonlarin baslangigta oniine gecilmesi (primer korunma), duyarlagsmanin dnlenmesi (sekonder
korunma), duyarlilasmis kiside hastalik belirtilerinin ortaya gikmasinin engellenmesi (tersiyer korunma) ne kadar basarili olabilmek-
tedir ? Degisik asamalarda allerjinin dnlenebilmesi icin ¢esitli korunma stratejileri gelistirilmistir; bununla birlikte allerjik hastaliklar
hizla artmaktadir.

Bunun en basta gelen nedeni “modern” yasamin dayattigi bir takim sonuclar olabilir:

Modernlesmis toplumlarda artik soludugumuz hava daha kirlidir: Egsoz gazlar, sigara dumani, havadaki partikiiller, isinma amag-
I kullanilan gazlar, hasta bina sendromu, ister istemez insanoglunun yiiz yil 6ncesine gdre daha kirli bir hava solumasina yol agmak-
tadir. Batili beslenme sekli insanlarin daha fazla karbonhidrat, un ve dzellikle de degisik katki maddelerini tiketmeye zorlamaktadir.
Insanoglu (en azindan Bati tipi yasam siirenler) bir gok hastalia karsi agilanmakta ve hijyen kosullari diizeldikge artik daha az infek-
siyon gecirmektedir. Béylece genel olarak TH1 yaniti TH2 yanitina doniigsmektedir. Yiiz yil 6ncesine gore insanlar ¢cok daha fazla ilag,
ozellikle de antibiyotik kullanmaktadirlar.

Tiim bu gelismeler, bir kismi bugiin igin spekiilatif olmakla birlikte insanlarin gevresel faktdrlere karsi daha duyarli hale gelmesi-
ne elbette yol agmaktadir. Ancak bu “yeni” yasam sekli insanoglunda acaba sadece cevresel faktor olarak mi allerjik hastaliklarin
artigini koriiklemektedir? Yoksa gerek solunum gerekse de sindirim yoluyla siirekli yeni yeni molekiillerle bombardimana tutulmak in-
sanoglunun genetik yapisinda da yiizyillar icerisinde bazi degisiklikler yaratacak midir? Allerjinin en basit tanimi, insanlarin biiyiik ¢o-
gunlugu igin zararsiz olan bir maddenin, sadece bazi insanlarda neden oldugu olumsuz reaksiyondur. Ancak eger insanlar ayni hiz-
la evrim gecirmeye, cok sayida yeni ¢evresel antijenle uyariimaya devam ederse, belki de birkag yiizyil sonra bu tanim biiyiik 6l¢i-
de degisecek ve allerjik davranig bigimi insanoglunun fizyolojik bir 6zelligi haline gelecek, allerjik olmayan insanlar azinlikta kalacak-
lardir.
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