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GIRIS

Atopi (atopik hastalik, allerjik inhalant dermatit), karakteristik klinik bulgular1 olan
yangisal ve kasintili allerjik bir hastaliga genetik bir predispozisyon olarak
tanimlanmaktadir (1-3). Ev tozu akarlari, polenler, kiif sporlari, insan ve hayvan epiteli
gibi pek cok cevresel allerjene kars1 olusan Ig E antikorlari ile iliskili bir problem oldugu
bilinmektedir (1-8).

Kesin epidemiyolojik veriler mevcut olmamakla birlikte atopinin kdpeklerde yaygin
olarak goriilen bir hastalik oldugu, kdpek popiilasyonunun % 10-151 kadarin1 etkiledigi



bilinmektedir (1, 3). Atopi mevsimsel allerjenlere karsi gelisen hipersensitivite (ev tozu
akar1 v.b.) nedeni ile mevsimsel olarak goriilebilecegi gibi, biitiin y1l boyunca hastalikla
karsilasilabilir. Atopinin tipik baslangi¢ yasi 6 ay ila 3 yas arasidir. Alt1 ayliktan kiigiik ya
da 7 yasindan biiyiik kopeklerde atopiye iliskin klinik bulgularin nadiren goriildiigii
bildirilmistir (1, 3, 4). Bolgesel popiilasyonlar temel alinarak irklarin tasidigi olasi riskin
bildirildigi az sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonuglarina gore yiiksek risk
tastyan irklar; Beauceron, Boston terrier, Boxer, Cairn terrier, Chinese shar pei, Cocker
spaniel, Dalmatian, English bulldog, English setter, Fox terrier, Irish setter, Labrador
retriever, Labrit, Lhasa apso, Miniature schnauzer, Pug, Scottish terrier, Sealyham terrier,
Setter, West Highland white terrier ve Yorkshire terrier olarak belirtilmektedir (1, 3).
Atopik olgularda ilk fark edilen lezyonun, kasintili ya da kasintisiz, hafif eritematoz
lezyonlar oldugu belirtilmektedir. Atopili kopeklerde en ¢ok etkilenen bolgeler:

1. Yiiz; 6zellikle periokiiler, burun ve ¢ene,

2. Kulaklar,

3.Ventral bolgeler, boyun alt1, koltuk alt1, abdomen,

4. Distal ekstremiteler; karpal ve metatarsal bolge, parmaklar ve parmak aralaridir.
Bununla birlikte diger viicut bolgeleri de etkilenebilmekte 6zellikle sekonder
enfeksiyonlarla karakterize olgularda kasint1 generalize olabilmektedir (1, 3).
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Kesin tani, anamnez ve klinik bulgularin esliginde, DDT ve allerjen spesifik Ig E
sonuglar1 temelinde konabilir (1, 3, 6).

_ntradermal testi Veteriner Hekimligi ve nsan Hekimliginde Ig E iliskili
hipersensitiviteyi tespit etmek icin kullanilan bir testtir (6, 9). DDT’inde 6nemli bir konu
olan allerjen se¢imi i¢in; allerjen iireten firmalar, veteriner hekimler ya da veteriner
dermatologlar, veteriner fakiilteleri, allerji laboratuvarlari, testin yapildigi bolgedeki polen
florasi, botanik yapisi, insan allerji uzmanlari, daha 6nce yapilan DDT (_ntradermal deri
testi) sonuglar1 ve tip fakiilteleri ile goériisme yapilmasi karar vermede etkili oldugu ileri
stiriilmiistiir (1). .D.D.T ve ELISA testi i¢in secilen alerjen gruplarinda genel olarak;
polenler, kiif sporlar1, ev tozu ve depo akarlari, insekt ve epidermal gruplarindan allerjen
ekstraktlar1 bulunmaktadir. Yasanilan bolgenin en 6nemli allerjenlerinin olusturdugu
panel, hasta sahibinin ekonomik durumu ag¢isindan en uygun oldugu onerilmektedir (1, 3).
Serumda allerjen spesifik Ig E’nin seviyesini reaktif olarak tespit etmek i¢in

kullanilan 3 test; Radioallergosorbent test (RAST), ELISA ve liquid — pahse
immunoenzymatic assay testleridir (5-8).

Bu tanisal araglarin faydalari, uygun kullanimlartyla birlikte daha da artmaktadir.

Prensip olarak kullanim 6ncesinde diger olasi nedenlerin eliminasyonunun yapilmasi ve
atopi ile iliskili tipik klinik bulgularin tespit edilmesi gerekmektedir (1, 3, 4).

ELISA ve DDT arasinda kismi bir korelasyon bulunmaktadir. Bu korelasyonu
belirleyen parametreler olan sensitivite ve spesifite, allerjen spesifik Ig E testi acisindan
oldukca dnemlidir. nsanlarda yapilan ¢alismalarda serolojik allerji testlerinin sensitivite
ve spesifitelerinin % 100 olmadigi belirtilmistir. Pozitif testler allerjinin klinik goriintimii
ile daima uyumlu degildir. Bununla birlikte bu testlerin sonuglari klinik tablo ile dikkatli
bir sekilde degerlendirilmelidir. Sonug olarak bahsedilen bu farkliliklar, genel bir
standartdizasyonun olmamasindan kaynaklanan test yontemlerindeki farkliliktan ve degisik
calismalarin sonuglar arsindaki degiskenliklerden kaynaklanmaktadir (6).

Atopi, cogu zaman bakteriyel hastaliklarla komplike olan , kontrolii ve tedavisi gii¢
kronik bir hastaliktir (1, 3).
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Atopinin tedavisinde, bolgedeki allerjenlerin eliminasyonu, farmakoterapi
(antihistaminler, glukokortikoidler, non-steroidal ilaglar: cyclosporine, misoprostol,



leukotrien inhibitorleri) ve allerjen spesifik immunoterapi kullanilmaktadir. Bu tedavi
amagli uygulamalarin yani sira bakteriyel ve fungal hastaliklarla komplike olmus olgularda
tedaviye antibakteriyel ve antifungal ilaclarin eklenmesi gerekmektedir (1, 3).

Bu calisma, kasint1 sikayeti ile getirilen, klinik olarak atopi siipheli olan kdpeklerde
_ntradermal deri testi (_ DDT) ile antijen spesifik Ig E antikorlarin (ELISA) pozitiflik
oranlarinin belirlenmesi ve sonuglarin karsilastirilmasiyla, ELISA testinin sensitivite ve
spesifitesinin degerlendirilmesi ve tanida kullanilabilirliklerinin belirlenmesi amaci ile
yapildi.
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GENEL B LG LER

Atopi (atopik hastalik, allerjik inhalant dermatit) tipik klinik bulgular ile seyreden,

genetik olarak programlanmis, yangisal, kasintil, allerjik bir deri hastaligidir (1-3).
_nsanlarda yapilan ¢alismalarda atopinin otosomal dominant bir gen tarafindan tasindigi
bildirilmektedir (4). Yaygin olarak ev tozu akarlar1 (ev tozu ve depo akarlar), polenler
(agag, ot ve yabani ot), kiif sporlari, epitel dokiintiileri gibi ¢evresel allerjenlere karsi Ig E
antikorlarinin olusumu ile iliskilidir. Klasik olarak allerjen-spesifik Ig E’nin hastalik ile
iliskili oldugu belirtilmekle birlikte allerjen spesifik Ig G’nin 6nemini belirten kaynaklar
mevcuttur (1, 3, 5-8).

Etioloji

Hastaliklarin nedenleri, risk faktorleri, dagilimlarinin anlasilmasi ve bu baglamda

basarili koruma-kontrol politikalarininin uygulanmasinda, epidemiyolojik veriler temel
olusturur (9). Atopik hastaliklarin prevelanslar1 (astim, allerjik rinit, atopik dermatitis) son
birkag ylizyilda belirgin bir artis gostermis ve gelismemis iilkelerde bu artisin % 30’u astigi
belirlenmistir (10). Atopinin prevelansinin II. Diinya savasindan bu yana giderek arttigi ve
bu hastaliga giiniimiizde ¢ocuklarin % 10’undan daha fazlasinin, ¢ocukluklarinin her hangi
bir doneminde etkilendigi bildirilmektedir. Astim, allerjik rinitis ve atopinin prevalansinin
giderek artisi, zengin bati topluluklarinda artan ev i¢i allerjen ylikii ve zararl kirletici
kimyasallar, ailelerin kii¢lilmesi, gidai aliskanliklarin degismesi ile iliskilendirilmektedir
(11, 12).

Kopeklerde atopinin prevelansina iliskin ilk raporlar temelinde (13, 15), goriilme

orani oldukca degiskendir. Atopinin prevelansi ¢esitli kaynaklarda siras1 ile % 15 (1), % 3-
15 (13), % 10 (14) olarak belirtilmektedir. Ne yazik ki bu verilerin hig birisi genel
popiilasyona iliskin kullanish, epidemiyolojik bilgi, prevalans ve insidens temelinde
olusturulmadigi i¢in atopinin prevalansi hala kesin olarak bilinmemektedir (15).
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Giclu kalitsal kanitlar, ailesel gecmis ve 1rk ¢alismalar1 kopeklerde atopinin genetik
olarak programlandigini gostermekle birlikte (1-3, 16), genetik faktdrlerin yan1 sira
cevresel faktorlerin de atopinin olusumunda 6nemli bir role sahip oldugu kabul
edilmektedir (1, 17). nsanlarda atopinin kalitsallik modeli tartismalidir. 1k donemlerde
atopinin otosomal dominant bir hastalik olarak iletildigi, daha sonraki yillarda bu ve diger
tip atopik hastaliklarda otosomal resesif tipte bir kalitsalligin s6z konusu oldugu kabul
edilmistir (15). Kopeklerde atopinin patojenezinde genetigin roliine iliskin sinirili sayida
calisma mevcuttur (2, 4, 18). Golden ve Labrador retriever’lardaki kalitsalligin kantitatif
tayinini ortaya koymak amaciyla Shaw ve arkadaslari (2) tarafindan yapilan bir calismada
elde edilen sonuclar atopinin gelisiminde genetik alt yapinin % 50 oraninda etkili
oldugunu, diger % 50’lik etkinin de gevresel faktorlerden kaynaklandigi bildirilmektedir.
Bu ¢alismada atopili iki kopegin yavrularinin % 65’inde; atopili ve normal kopek
yavrularinin % 21-57’sinde; normal kdpek yavrularinin % 11’inde atopi saptanmustir. Bu
calismada atopinin klinik belirtilerini gdsteren kopeklerin ¢iftlestirilmemeleri tavsiye
edilmektedir (2). Buna karsin, atopinin varligini belgeleyen ve kopeklerde atopinin genetik



predispozisyonunu giindeme getiren ¢alismalarin biiyiik bir kisminda, atopi saptanan
olgular bazinda saptamalar yapilmakta, belirtilen irkin bélgede goriilme oranmi dikkate
alinmamaktadir. Bu nedenle atopinin irklarla iliskisine dayanan kalitsallik ¢alismalarinin
cok azindan elde edilen sonuglar dikkate alinabilir diizeydedir (18).

Ev tozu ve depo akarlari, ot polenleri, agac polenleri, yabani ot polenleri, mantar

sporlari, epidermal antijenler, insekt allerjenleri gibi atopinin gelisiminde etkili oldugu
bilinen bir ¢ok allerjen vardir (3, 19-25).

Kopeklerde her bir antijene alinan reaksiyon yiizdesi ¢alismalar temelinde

degismektedir (17, 19, 23, 26-28). Reaksiyonlarin prevalanslar1 arasindaki bu degisimler,
bazi arastirmacilar tarafindan (19) cografi yerlesim ve yasam sekli farkliliklari ile
aciklanmaktadir Buna karsin, ¢alismalarin yapildigi bolgede yaygin olarak bulunan
antijenlere karsi alinan reaksiyon oranlarinin da degisken olmasi bu goriisii
desteklememektedir (17). Nesbit ve arkadaslar1 (26), kedi epiteli gibi ¢cevrede yaygin
olarak bulunan bir antijene alinan reaksiyonun % 71, Saridomichelakis ve arkadaslar1 (23),
6

% 2 olarak belirlemislerdir. Benzer sekilde Aspergillus fumigatus’a kars1 bir arastirici
(27), % 84 oraninda pozitif reaksiyon aldiklarini , diger bir arastirici (28) ise hi¢ pozitif
reaksiyon alinmadigini bildirmislerdir.

Bir ¢ok calismada (23, 25, 29, 30), ev tozu akarlarina karsi pozitif reaksiyon

insidensinin yiiksek oldugu belirtilmektedir. Kopeklerin yattiklar1 yerden ve killarindan
alian 6rneklerin mikroskobik olarak incelenmesi sonucunda akar tiirlerinin identifiye
edildigi bir calismada (31), kopeklerin % 22’sinde ¢esitli akar tiirleri tespit edilmis,
predominant akarin D. pteronyssinus oldugu belirlenmistir. Akar saptanan olgularin %
11.8’inde D. pteronyssinus ile beraber diger akarlara rastlandigi, D. farinae’nin
insidensinin ise diisiik oldugu saptanmustir.

Bensignor ve Carlotti (32) tarafindan kdpeklerlerde sadece akar antijenleri ile yapilan

bir ¢alismada, bir ¢ok akar tiirii igerisinde D.farinae’nin, DDT sonuglarina gore % 90
pozitif reaksiyon orani ile ilk siray1 aldigi; Scalabrin ve arkadaslar1 (33) tarafindan insanlar
tizerinde yapilan bir ¢alismada, atopili insanlarda D. farinae’ye kars1 % 95 oraninda pozitif
reaksiyon saptandigi belirtilmistir.

Uzun yillardir insanlarda yapilan ¢alismalar, fungal sporlarin solunum yolu allerjileri
iizerinde 6nemli rolleri oldugunu ortaya koymustur. nsanlarda yapilan bir ¢alismada (34),
Aspergillus fumigatus gibi kiif etkenlerine yiiksek oranda pozitif reaksiyon alindigi
bildirilmektedir. Atopili kopeklerde DDT sonuglarinin irdelendigi bir ¢alismada (35), kiif
etkenlerinin, % 60 ile ev tozu akari’dan sonra en fazla pozitif reaksiyon saptanan
allerjenler oldugu belirtilmektedir.

_nsanlarda yapilan bir calismada (36), kedi ve kopek epiteline kars1 yiliksek oranda

pozitif reaksiyon elde edildigi, ev i¢i allerjen panelinde kedi ve kopek epitellerinin dnemli
bir yeri oldugu bildirilmektedir. Képeklerde DDT sonuglarinin irdelendigi bir calismada
(35), kopeklerde kedi epiteli ve koyun epiteli gibi epitellere % 32.7 oraninda pozitif
reaksiyon alindigi ve bu allerjenlere reaksiyon veren kdpeklerin klinik bulgularinin
sonbahar ve kis sezonu boyunca da devam ettigi belirtilmektedir. Sture ve arkadaslari (37)
tarafindan yapilan benzer bir ¢calismada, kopeklerde, insan epiteline kars1 yiiksek oranda
pozitif reaksiyon elde edildigi bildirilmistir.
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_nsanlarda allerjik semptomlarin olusmasina siklikla neden olan bir diger allerjen

grubu ot polenleridir. Allerjiye neden olan 13 farkli ot polen grubu oldugu bildirilmektedir
(38). Polen sezonu disinda doganlarda sensitizasyon gelismemekle birlikte, polen
sezonunda dogan kopeklerde sensitiziasyon insidensinde artis gézlenmektedir (1). Zunic
(39), ot polenlerine karsi, DDT’de % 3 oraninda pozitif reaksiyon elde ettigini, buna



karsin serolojik testlerde % 0 sonug alindigini bildirmistir. Polen allerjisi olgularinin
sikliginin o bolgedeki polenizasyon ile ilgili oldugu diistiniilmekte ve Sarecevic ve
arkadaslarinin (40) ¢alismasi bu bulguyu desteklemektedir.

Biiyiik molekiillii bir antijen olan ¢ayir otuna, ev tozu igerisinde polenizasyon zamant
disinda dahi oldukga fazla miktarda rastlanildigi belirtilmektedir (41, 42).

Platanus acerofolia (¢inar), ilkemizde oldugu gibi bir ¢ok Avrupa iilkesinde de

olduk¢a yaygin olarak bulunan bir polendir. Ozellikle polen sezonunda, hastanelerdeki
allerjik tablolarin arttig1 bildirilmektedir (43). Subiza ve arkadaslar1 (44) tarafindan
insanlarda Madrid’te yapilan ¢alismada, polen sezonunda 182 hasta icerisinde Platanus
acerifolia’ya kars1 hastalarin % 56’sinda pozitif reaksiyon elde edilmistir. Diger bazi
calismalarda (45, 46), Platanus acerifolia ile bitkisel kaynakli gida allerjenleri arasinda
kros reaksiyon oldugu belirtilmektedir. Cesitli allerjenlere karsi _DDT sonuglarinin
irdelendigi bir calismada (30), Japon cedar polenlerine kars1 pozitif reaksiyon saptanan
olgularin ayn1 zamanda diger bitki allerjenlerine kars1 da pozitif reaksiyon verdigi
bildirilmistir.

Patofizyoloji

Atopi, Ig E iliskili erken faz hipersensitivte reaksiyonu olarak tanimlanan kompleks

bir hastaliktir (47, 48). Atopik kopeklerin, cesitli allerjenlerin inhalasyonu ve perkutanéz
absorbsiyonu ile allerjen spesifik Ig E ya da Ig Gd’nin iiretimine genetik olarak predispoze
olduklar1 belirtilmektedir (1, 47, 48).

Atopinin patojenezinde genetik faktorlerin yani sira ¢evresel faktorler de rol oynarlar.
Epidermal bariyer fonksiyonlarindaki kalitsal degisimler, Ig E ile bagli antijen sunan
hiicreler (Epidermal Langerhans hiicreleri), instrinsik keratinosit defektleri, T-helper
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hiicrelerindeki problemler gibi bazi1 faktorler hastaligin olusumuna katkida bulunmaktadir
(48). Atopili insanlarda epidermal bariyer fonksiyonunun azaldigi ve bu nedenle
epidermisden bir ¢ok irritanin ve allerjenin gecisine izin verdigi bildirilmektedir (49).
Atopili hastalarda T-helper subtiplerinde dengesizligin bulundugu bildirilmekte, allerjen
spesifik Ig E iiretimini stimiile eden IL’lerin salgilandigi T-helper II hiicrelerinin, allerjen
spesifik Ig E {iretimini baskilayan T-Helper I hiicrelerinden daha fazla oldugu
bildirilmektedir (47-52).

Atopide sorumlu allerjenlerin viicut tarafindan alinisi ile ilgili iki hipotez 6ne
stirilmektedir. Bu hipotezler temelinde; 1. allerjenler inhalasyon yolu ile alinmalarim
takiben dolasim ile deriye ulasmakta, burada mast hiicreleri ile etkilesim
gerceklesmektedir. 2. Stratum corneum boyunca gegen allerjenlerin, epidermal antijen
sunan hiicrelerle kontakt kurmasi sonucunda yangi gerceklesmektedir (47, 49).

Perkutan olarak absorbe (epidermal bariyer defektleri) ve inhale edilen allerjenler,
epidermisde Langerhans hiicreleri ile karsilasmalarini takiben, allerjen bagh Langerhans
hiicreleri lenf yumrularina go¢ ederek, allerjeni Th-2 hiicrelerine sunarlar. IL-3, IL-4, IL-5,
IL-6 ve IL-10 tiretimi ile karakterize Th-2 hiicreleri, 6zellikle IL-4 ile B-lenfositlerden
allerjen spesifik Ig E iiretimini arttirirlar. Mast hiicresi ylizeyine tutunan allerjen spesifik
Ig E’ler, mast hiicresinin degraniilasyonunu takiben mast hiicrelerinden histamin, kimaz,
triptaz, kemokinler, sitokinler gibi proteazlarin salgilanmasina neden olur. Bu vazoaktif
bilesikler kapillar permeabiltenin artisina, vazodilatasyona ve kemotaktik maddelerin
bolgeye toplanmasina yol agarak kasint1 ve yangisal cevap olustururlar (1, 49, 51-54).
Atopinin patojenezinde ge¢ faz reaksiyonlarin da biiylik 6nemi vardir. Mast

hiicreleri depo ettikleri histamin, heparin, 16kotrienler, prostaglandinler, bradikinin, triptaz,
kimaz ve sitokin gibi maddeler agisindan olduk¢a zengindir. Sitokinler, mast hiicrelerinin
aktivasyonunundan 6-12 saat sonra bdlgeye yangisal hiicrelerin gelmesine neden olurlar.
Olusan yangisal hiicre infiltrat1 uzun siire bélgede kalabilir. Sekillenen bu reaksiyonlar geg



faz reaksiyonlari olarak adlandirilmaktadir (1,47, 49, 54, 55).

9

Klinik Bulgular

Kopeklerde atopinin klinik belirtileri 60 yildan beri tanimlanmaktadir. Bu siirecte
yayinlanan kaynaklarda (1, 3, 56) yas, 1rk, cinsiyet predispozisyonu, lokalizasyon, deride
goriilebilir degisikliklerin tanimlanmasi ve dagilim gibi bir ¢ok 6zellik belirtilmistir.
_nsanlarda atopi, genellikle kasint1 ve karpal / metatarsal eklemlerde yogunlasan
kasintiya bagli sekonder lezyonlar ile karakterizedir. nsanlarda atopinin tanisina yardimci
olan diger tanisal kriterler derinin kuru olmasi ve astimdir (57).

Kopeklerde lezyonlarin yaygin olarak goriildiigii bolgeler; yiiz, boyun ve

ekstremitelerdir. Hastalik deride kuruma ve eritem ile baslar, kroniklestik¢e likenifikasyon
gelisir. Bu durum genellikle kronik kasint1 ile iliskili sekonder problem olarak ortaya
cikmaktadir. Ayrica atopik kdpeklerde, ender olarak rastlanan solunum sistemi
belirtilerinden de bahsedilmektedir (1, 56). Wittich ve arkadaslar1 (58), atopiyi, nezle,
konjuktivitis, gdz yasi akintisi, burun tikanikligt ve sulu bir burun akintisi ile birlikte, yiiz
ve viicutta sekillenen bezelye biiyiikliigiinde kasintili siskinliklerle karakterize bir problem
olarak tanimlamakta ve bu bulgularin, mevsim ve gevre kosullar1 ile degismesinin hasta
sahiplerini kopeklerinin “saman nezlesi” oldugunu diisiinmeye sevk ettigini bildirmektedir.
Diger yayinlarda (59, 60-64) atopik kdpeklerin genellikle konjuktivit, lakrimasyon ve
kasint1 sikayeti ile getirildigi, kasintinin mevsimsel oldugu, sonbahar ve kis donemlerinde
kendiliginden kayboldugu bildirilmektedir. Dermatolojik lezyonlarin 6n bacaklarin karpal
eklemlerinin 6n ve arka kisimlarinda yogunlasan eritemat6z, kepekli bir goriiniime sahip
olduklar1 ve olgularin antijene maruz birakilmalari halinde pozitif yanit verdikleri de
belirtilmektedir. Bu hastalara provakasyon testi uygulanmasi sonucunda astim belirtileri
sekillenmekte, lakrimasyon ve konjuktivitis meydana gelmektedir. 1960-1970’1i yillarda
atopinin yiizeysel deri lezyonlar ile karakterize oldugu belirtilmektedir (59, 61-64). Bu
calismalarda (59, 61-64) deri lezyonlarinin varligi belirtilirken, spesifik klinik bulgular
belirtilmemis ya da tartisiimamustir.

1978 yilinda yayinlanan bir ¢calismada (27) atopili 230 olgunun bulgular1 incelenmis,
tiimiinde birincil bulgularin kasinti oldugu belirlenmistir. Atopili kopeklerde yapilan
calismalarin (13, 61-63) temelinde, primer sikayetin kasint1 oldugu belirtilirken, hasta
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sahibi tarafindan ilk fark edilen bulgunun ayagin yalanmasi, yiiziin ¢evreye siirtiilmesi,
aksillar kasint1 ya da bunlarin kombinasyonu oldugu tanimlanmis ve klinik bulgularin
vucudun daha az korunan ventral abdomen gibi bdlgelerde yogunlastigi bildirilmistir. Bu
olgularda atopinin pire enfestasyonu, kontakt allerji ya da gida allerjisi gibi problemlerle
birlikte goriildiigii de rapor edilmistir.

Bu yillarda gida allerjileri ayri bir hastalik olarak degerlendirilmemekte, atopik
kopeklerin yaklasik % 30’unda, gida allerjilerinin, neden olan en énemli faktdr oldugunu
belirtilmektedir (13, 63, 64).

1980°1i yillarda yapilan ¢alismalara (26, 65-67) ait yayinlarda, atopi ile iliskili klinik
bulgularin tipleri, goriilme sikliklar1 ve hangi viicut bolgelerinde yogun olarak
goriildiiklerine dair bilgilere rastlamak miimkiindiir. Bununla birlikte, bu ¢alismalara
dayali olarak verileri standardize etmek oldukca giictiir. Bu ¢alismalar temelinde atopinin
kasint1 ile karakterize oldugu, klinik muayene ve anamnezin atopi ile uyumlu oldugu ve
kasinti ile karakterize diger hastaliklarin tanisal teknikler araciligi ile elimine edildigi
bildirilmektedir. Willemse ve Van den Brom (66) tarafindan, atopinin klinik tanisi i¢in
yliz, ayak ve tabanlarda kasint1 olmas1 gerektigi belirtilirken, diger bir ¢alismada (68)
kasintinin sadece eliminasyonda kullanilabilecek bir kriter olarak yeterli oldugu
savunulmaktadir. 1980’lerin sonlarinda atopinin klinik tanisi i¢in yeni klinik kriterler



ortaya konmustur (68).

Atopinin klinik tanisina iliskin kesin bir tanisal kriterin olusturulmasindaki

imkansizlik nedeni ile asagida goriilen atopiye iliskin tipik bulgular dogma olarak
nitelendirilmemelidir (69).

Atopinin tipik baslangi¢ yas1 6 ay ile 3 yas arasidir. Alt1 ayliktan kiigiik ya da 7

yasindan biiyiik kopeklerde atopiye iliskin klinik bulgularin nadiren goriildiigii
bildirilmistir (1, 23, 26, 70). Bununla birlikte geng yasta klinik bulgularin goriilmesi atopik
olgularda diger kasintil1 deri hastaliklarina oranla daha yaygindir (71).
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Irk predispozisyonu

Kopeklerde atopi ile iliskili irk predispozisyonunun varligi kesinlestirilmis olmasina
ragmen predispozisyonlarin zamanla degisebilecegi ya da bolgesel degisimlerin de
olabilecegi bildirilmistir (72). English setterler {izerine ayn1 yerlesim yerinde fakat farkli
zamanlarda 1rk predispozisyonuna iliskin elde edilen sonuglar karsilastirilmis, atopiye
iliskin ilk calismalarda, atopiye predispoze olmadiklari, daha sonraki yillarda riskli gruplar
arasinda yer aldiklar1 ve goriilme oranlarin 12:1 oldugu bildirilmistir (73).

Irk predispozisyonu ile iliskili verilerin ¢ogu irklarin o bélgedeki popiilasyonlarini

dikkate almaksizin elde edildikleri i¢in referans olarak kullanilmalar1 miimkiin degildir.
Ornegin; Saridomichelakis ve arkadaslar (23) tarafindan yapilan bir ¢alismada, German
Shepherd ve French Poodle’larin popiilasyonlariin bélgede oldukca yiiksek oldugu ve bu
iki irkin atopi agisindan yiiksek risk tasimadiklari bildirilmis ve elde edilen bu bulgunun, o
bolgede atopinin kalitsal prevalansinin belirtilmesinde kriter olarak degerlendirilebilecegi
kanisina varilmistir.

Bolgesel popiilasyonlar temel alinarak, irklarin tasidigi olasi riskin bildirildigi sinirh
sayidaki ¢alismalarin (23, 62, 65, 72, 73) sonuglarina gore yiiksek risk tasityan irklarin;
Beauceron, Boston terrier, Boxer, Cairn terrier, Chinese shar pei, Cocker spaniel,
Dalmatian, English bulldog, English setter, Fox terrier, Irish setter, Labrador retriever,
Labrit, Lhasa apso, Miniature schnauzer, Pug, Scottish terrier, Sealyham terrier, Setter,
West Highland white terrier, Wire haired fox terrier ve Yorkshire terrier oldugu; diisiik risk
tastyan 1rklarin ise; Dachshund, Doberman pinscher, German shepherd dog, German
shorthaired pointer ve Poodle’lar olduklar: bildirilmektedir.

Cinsiyet Predispozisyonu

Cinsiyet predispozisyonuna iliskin degisken sonuglar saptandigi i¢in bu konu netlesmemis
olarak degerlendirilmekte, Nesbit’in yaptigi bir incelemede (27) erkeklerin predispoze
olduklar belirtilirken, digerlerinde (26, 62, 65,) disilerin ve baz1 ¢alismalarda da (23, 66,
73) ne erkekler ne de disilerin predispoze olduklar bildirilmektedir.
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Mevsim Predispozisyonu

Atopinin baslangi¢ klinik bulgularinin mevsimsel olup olmayacagi kanisi, etkili olan
allerjenler temelinde degismektedir. Ne yazik ki, arastirmalarin ¢ogunda (23, 35, 39)
mevsimsel ya da y1l boyu klinik bulgu gdsteren kopekleri tanimlanmakta, ancak yil boyu
klinik bulgu gosteren kopeklerde klinik bulgularin siddetinde, mevsime bagli olarak artislar
olup olmadigi bildirilmemektedir. Bu bilgi gelecekteki calismalar i¢in ¢ok dnemlidir.
Halliwell ve Schwartzman (62), Scott (65) tarafindan yapilan ¢alismalarda, atopili
kopeklerin % 42-75’inin ilk bulgularinin mevsimsel oldugu bildirilmekte, atopili
kopeklerin biiyiik bir kisminin hastalik ilerledikge, y1l boyu klinik bulgu gosterecegi kabul
edilmektedir. Mevsimsel klinik bulgu gosteren kopeklerin % 80’inde klinik tablonun
bahar-giiz mevsimlerinde, kalan % 20’sinde ise, kis aylarinda goriildiigii bildirilmektedir
(65).

Primer Lezyonlar



Atopide goriilen primer lezyonlarin yapisi ile iliskili farkli yayilar (56, 60, 62, 64,

65) mevcuttur. Bazilar1 (62, 65), primer lezyon olmadigini belirtirken, bazilar1 (56, 60, 64)
primer eritematdz makiil-plaklarin sekillendigini ve diger bir ¢alismada (60) ise eritematz
papiiler lezyonlarin mevcudiyetini bildirmektedir. Bir calismada (66), tiim hastalarin yiiz
bolgesinde kasinti tanimlanmakla birlikte olgularin % 33’iinde kasintili bolgelerin
lezyonsuz olduklar1 rapor edilmektedir. Bu tarz bulgularin 1s1g1 altinda atopi ile iliskili
primer lezyonlarin varligina dair bir fikir birligine varildigi sdylenemez (56). Akut yas
dermatitis, akral kasintili nodiiller ve bakteriyel pododermatitis atopinin diger potansiyel
ikincil belirtileridir (1, 14). Olgularin % 12-23’{inde sebore, % 10-24’iinde de
hiperhidrozis belirlenmistir (65, 66).

Atopili kopeklerde genellikle bildirilen sekonder lezyonlar kronik kasinti, travma,

kronik yangi, sekonder enfeksiyon ya da asir1 mikrobiyal iireme sonucunda gelisirler.
Atopik olgularda siklikla rastlanan sekonder lezyonlar, kirmizi-kahverengi salya lekesi,
styrik, alopesi, killarda matlasma, hiperpigmentasyon, kepeklenme ve likenifikasyondur
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(1). Bu lezyonlar yiiz, kulaklar, ayak tabanlari, karpal ve tarsal eklemler, ekstremiteler,
abdomen, koltuk altlar1 gibi bolgelerde yogunlasir (1, 70).

Atopili kopeklerde otitis eksterna ve kulakta kasint1 ¢ok yaygindir. Olgularin

yaklasik % 50’sinde sekonder bakteriyel konjuktivitis (65), % 68’inde sekonder bakteriyel
pyoderma (70) oldugu belirtilmistir. Baz1 kopeklerde kasintinin, sekonder bakteriyel
follikiilitisin antibiyotiklerle tedavisini takiben diizeldigi bildirilmektedir (72).

Kasintinin lokalizasyonu

Atopili tipik bir kdpekte lezyonlar yiiz, kulaklar, ayak tabanlari, ekstremiteler ve /

veya karin bolgesinde lokalize olmaktadir. Bu bélgelerden biri, herhangi bir kaginin
kombinasyonu ya da biitiin bolgeler etkilenmis olabilir. Kdpeklerin % 40’1 ya da daha
fazlasinda generalize kasint1 oldugu bildirilmistir. Pek ¢ok klasik kitapta dorsal lumbal
bolgenin etkileniminin pire allerjisi ile iliskili oldugu ve bunun ayirici tam
degerlendirilmelerinde yararl olabilecegi belirtilmekte (14, 70, 72), ancak bir ¢calismada
(73), ev tozu akarlarinin neden oldugu allerjilerde ventral etkilenimin daha yaygin oldugu
bildirilmektedir.

Tani

Atopinin tanisinda anamnez ve klinik bulgular 6nem tasir. Tan1 asamasinda iliskili

klinik bulgularin 1s1g1 altinda, diger olasi nedenlerin elimine edilmesi gerekmektedir (1,
69). Ayirici tanida 6zellikle pire hipersensitivitesi, gida allerjisi, sarkoptik ve demodektik
uyuz, intestinal parazit hipersensitivitesi, bakteriyel follikiilitis, malassezia dermatitisi
dikkate alinmasi1 gereken hastaliklardir (1, 23, 35, 74). Kesin tan1 anamnez ve klinik
bulgularin esliginde, DDT ve allerjen spesifik Ig E sonuglari temelinde konabilir. Deri
biyopsi 6rneklerinin histopatolojik olarak incelenmesi de tanida fikir vermektedir (1, 3).
Siddetli kasinti, hastaligin kronik ve tekrarlayan bir yapiya sahip olmasi gibi tipik
bulgular tan1 agisindan 6nem tasir. 1980’11 yillarin ortalarinda Willemse (68) klinik
bulgular temelinde bir tanisal kriterler listesi olusturmustur. Bu kriterlerin sensitivite ve
spesifite agisindan degerlendirildigi ¢alisma mevcut degildir. Sonraki yillarda Prelaud ve
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arkadaslar1 (71), 96 atopili kopegi muayene ve tedavi eden Veteriner Hekimlerle yapilan
anket sonucunda, 5 yeni kriter belirlemisler ve bu tani1 kriterlerinin yaklasik % 80 oranda
tanisal sensitivite ve spesifiteye sahip oldugunu bildirmislerdir (Tablo-1). Optimum DDT
prosediirlerinin olusturmasi i¢in sinirl sayida ¢alisma mevcuttur (1, 3).

Tablo-1 Atopinin 6n tanisinda kullanilan kriterler

_DDT:

Allerjen Panelinin Olusturulmasi



_DDT’nde 6nemli bir konu olan allerjen se¢imi i¢in, allerjen tireten firmalar, lokal
Veteriner Hekimler, Veteriner Fakiilteleri, allerji laboratuvarlari, testin yapildig: bolgedeki
polen florasi, botanik yapisi, insan allerji uzmanlari, daha 6nce yapilan DDT sonuglar1 ve
Tip Fakiilteleri ile gériisme yapilmasi karar vermede etkili oldugu ileri siiriilmiistiir (1).
Cesitli calismalarda (23, 28, 35, 73, 75), antijen se¢imi arasinda farkliliklar oldugu dikkat
cekmektedir. Bazi arastiricilar bireysel allerjenleri (23, 35, 75) (Kiif sporlar1 grubu:
Aspergillus fumigatus, Penicillum notatum) tercih ederken, bazi arastiricilar (28, 73), miks
allerjenleri (Kiif miks, Ot miks gibi) tercih etmektedir. Bunun yaninda cografik yerlesim
farkliliklarindan dolay1 arastiricilar tarafindan farkli polen antijenlerinin se¢imi normal
karsilanabilir. Ne yazik ki uzun yillardir uygulanan bu prosediirler su ana kadar

standardize edilmemistir (17).

Williams ve arkadaslar1 (57) Willemse (68) Prelaud 1998 (149)

Ug ya da daha fazlas1 Major 6zellikler Minor ézellikler Major dzellikler
Fleksural etkilenim anamnezi Hasta asagidaki 6zelliklerden en
azindan {i¢line sahip olmali:

Asagidaki bulgulardan en

azindan {i¢liniin bulunmasi

gerekir:

Hasta asagidaki bulgularin en

azindan besine sahip

olmalidir:

Saman nezlesi ya da astim

anamnezi

Kasint1 Bulgularin ti¢ y1ldir var olmasi Kortikosteroid’e cevap veren
dermatitis

Viicut genelinde derinin kuru bir

hal almas1

Yiiz ve ayaklarin etkilenimi Yiizde eritem ve selitis olmas1 Kulaklarda eritem
2 yasin altinda eritem baslangic Tarsal eklemin fleksor yiizeyi ve
carpal eklemin ekstensor yiizeyin

de lihenifikasyon

Bakteriyel konjuktivitis ve

yiizeysel Staphlyococcal

pyoderma olmasi

Bileteral kranial eritemat6z

pododermatitis

Fleksural eklemlerde dermatitis Kronik tekrarlayan dermatit Hiperhidrozis (asir1 terleme) Selitis
Anne ve baba da atopi anamnezi ya

da 1k predispozisyonu

_nhalant allerjenlere pozitif intra

dermal deri testi bulgulari

6 aylik ile 3 yas arasinda ilk

bulgularin gézlenmesi

Yiiksek serum allerjen spesifik

Ig E diizeyi

Yiiksek serum allerjen spesifik

Ig Gd diizeyi
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Allerjen panellerinde genel olarak polenler, kiif sporlari, ev tozu ve depo akarlari,

insekt ve epidermal gruplarindan allerjen ekstraktlar1 bulunmaktadir. Yasanilan bolgenin
en 6nemli allerjenlerinin olusturdugu penel hasta sahibinin ekonomik durumu agisindan en
uygun olanidir (1, 3, 76). Allerjenik ekstraktlarin standardizasyonu ¢6ziilmemis 6nemli bir
problemdir. Ham materyalin toplanmasi ve temizlenmesi i¢in uygulanan dlgemler, birgok
maddenin farkli tekniklerde yapilan identifikasyonu, ¢esitli imalat metodlari, allerjen
stabilitesi ve giicli (potansiyeli) gibi konularda standardizasyona ihtiyag vardir (1, 76, 77).
Farkli calismalarda (23, 35, 73, 78) DDT ne farkli sonuglar alinmasinin birkag olasi
aciklamasi bulunmaktadir: 1- Bir ¢ok ¢alismada (23, 35, 37, 73, 78) antijen proteinlerin
ham karisimi1 kullanilmakta ve bu karisimlar genis farkliliklar géstermektedir. 2- Cesitli
calismalarda (23, 35) ham antijenler farkli ticari firmalardan temin edilmekte ve bu alinan
allerjenlerin biyolojik giicii liretilen firmadan firmaya farklilik gostermektedir. 3-
Allerjenlerin konsantrasyonlari ¢alismadan ¢alismaya (23, 35, 77, 78) degisebilmekte ve bu
da sonugclar etkilemektedir. 4- Allerjenik ekstraktlarin bazilar1 atopik olmayan képeklerde



reaksiyonu provake edebilecek irritanlar icerebilmektedir (14, 76, 78).

Hatali negatif deri testi sonuglarinin en 6nemli nedenlerinden birisi son zamanlarda
uygulanan bazi ilaglardir. Bu ilaglar arasinda glukokortikoidler, antihistaminikler ve
prostajenler yer almaktadir. Bu konuda, DDT’i uygulanmadan 6nce dikkat edilmesi
gereken genel kurallar sunlardir; topik ya da oral glukokortikoid kullanimi 3 hafta,
parenteral glukokortikoid kullanimi 8 hafta, antihistaminik kullanimi 10 giin ve omega 3-
omega 6 yag asidi i¢eren triinlerin kullanimi1 10 giin 6ncesinden kesilmelidir (1, 3, 76).
_DDT uygulama prosedurleri:

1- _DDT’nin yapilmas1 sirasinda minimal stres olusturmak i¢in kimyasal zapt-1 rapt
uygulanmasi gerekir. Bu anlamda uygulanacak ilacin, hizli etkimesi ve minimal yan etkiye
sahip olmasi gerekir (1, 3, 79). Kimyasal zapt-1 rapt, endojen glukokortikoidlerin
azaltilmasi acisindan yararli olabilir. Yapilan bir calismada (80), DDT’i dncesi serum
kortizol diizeyi, sedasyon yapilan kopeklerde diisiik, sedasyon yapilmayan kdpeklerde
yiiksek bulunmustur. Bununla birlikte yiiksek kortizol seviyesinin intrademal deri testi
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tizerinde her hangi bir etkisi olmadigi belirtilmektedir (1). DDT uygulamasinda sedasyon
icin en uygun se¢enek xylazine (0,25-0,5 mg/kg)’dir. Kabul edilebilir diger segenekler;
thiamylal-halotan kombinasyonu ya da sadece thiamylal, isoflurane, methoxyflurane ve
tiletamine-zolezepam kombinasyonudur. Tiletamin zolezepamin minimal yan etki
meydana getirdigi ve deri testi sonuglari izerinde 6nemli bir etkisi olmadigi
belirtilmektedir (1, 76, 81).

2- Sedasyonu takiben hayvan yan pozisyonda yatirilir ve test i¢in yan gogiis duvari
tercih edilir. Farkli bolgelerde farkli yanitlar alinabilecegi i¢in testin yapildigi bolge tiim
hastalarda ayni olmalidir. Tiiyler travma olusturmadan dikkatlice kesilir ve testin
yapilacagi alan hi¢bir kimyasal ile muamele edilmez. Enjeksiyon sahalari keceli kalemle
isaretlenmeli, iki nokta aras1 ise en az 1.5 cm olmalidir. Lezyonlu alanlardan
kacinilmalidir (1, 3, 14, 76).

3- Deri testi allerjenleri 12 hafta boyunca kullanilmak iizere konsantre solusyonlardan
taze olarak hazirlanmalidir. Genel olarak tavsiye edilen allerjen konsantrasyonu 1000
PNU/ml ya da 1:1000 W/U’dir (1). Negatif kontrol solusyonu olarak 0,05 ml % 0.9’luk
NaCl, pozitif kontrol olarak 1:100.000 oraninda histamin fosfat kullanilir. 1:100.000
oraninda dilue edilen histamin fosfat, 0,05 ml intradermal olarak enjekte edilir ve
enjeksiyondan 15-20 dakika sonra 10-20 mm capli eritematdz halka olusumu
beklenmelidir (1, 76). Pozitif deri testi reaksiyonlarinin derecesinin klinik bulgular ile
uyumlu olmasina gerek yoktur. Gecikmis deri test alani reaksiyonlari (enjeksiyondan 24 -
48 saat sonra) nadiren gozlenir ve 6nemi bilinmemektedir. Bazi pozitif reaksiyon
alanlarinda kasint1 gézlenebilirse de, bu bulgular soguk kompres ve topik kortikosteroid
uygulamalari ile 6nlenebilir.  DDT uygulamalar1 sonucu nadiren de olsa anaflaktik
reaksiyonlar gozlenebilmektedir (1, 14, 76).

4- Potansiyel olarak + 1 ya da daha yiiksek diizeylerde reaksiyonlar 6nemli kabul

edilir. Bu bulgular hastanin anamnezi ile dikkatlice degerlendirilmelidir. Deri testi
reaksiyonlarinin degerlendirilmesinde olusan eritematdz kabartinin ¢capinin 6l¢iilmesi en
uygun yontemdir. Bu sekilde objektif bir tanimlama yapmak miimkiindiir. Bu tanimlama
pozitif ve negatif kontrollerin ¢aplari ile karsilastirilarak esit ya da daha fazla olmasi
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durumuna gore degerlendirilir (39). Olusan siskinlik ve eritemin objektif
degerlendirilmesine ek olarak subjektif degerlendirmede tercih edilebilir (1, 3).
Serolojik Allerji Testi

_ntradermal deri testlerinde oldugu gibi serolojik testlerde de ¢ok genis bir varyasyon
s0z konusudur (16). Serumda allerjen spesifik Ig E’nin seviyesini reaktif olarak tespit eden



baslica 3 test; RAST, ELISA ve liquid — pahse immunoenzymatic assay testleridir (1, 3,
82, 83).

Serolojik allerji testlerinin intadermal deri testine gore bazi avantaj ve dezavantajlari
bulnmaktadir. Baslica avantajlari:

1- Hastanin sedasyona alinmasi ve tras gibi rahatsizlik verici durumlar ile anaflaktik
reaksiyon gelisimi riskinin bulunmamasi,

2- Test hazirlik prosediirlerinin olmamasi,

3- Daha 6nceden uygulanmus ilaclardan deri testine gore daha az etkilenmesi,

4- Cok yaygin dermatolojik lezyonlu hastalarda kullanilabilmesidir (1, 82, 84).
Dezavantajlar ise:

1- Cok pahal1 olmasi

2- Yanlis pozitif reaksiyon elde etme olasiligidir (1, 3, 82, 84, 85).

_n vitro testlerde, iki nedenle yanlis pozitif reaksiyonlar sekillenebilir;

1- Teknige bagli yanlis pozitif sonuglar: Eger in vitro yontem Ig E’ye spesifik degilse,
diger immunoglobulinleri de dlgiiyor ise, alerjen spesifik Ig E 6l¢limii sonuglar1 hassas
olmamaktadir.

2- Kullanilan yontemde bazi ayiraglar antijen igerisindeki protein ya da karbonhidratlara
non-spesifik baglanabilir. Bu tip yanlis pozitif reaksiyonlar, Fce reseptor teknolojisinin
kullanilmasi ile elimine edilebilmektedir (84).

_DDT’1 negatif olan baz1 kopeklerde serolojik olarak pozitif sonuglarin elde edilmesi
diisiik spesifite nedeni olmakla birlikte bu fenomen, iiretilen Ig E’nin mast hiicrelerine ve
diger inflamatuvar hiicrelere baglanabilirlikleri ve bu hiicrelerin histamin ve benzeri
substanslar1 salgilayabilme yetenekleri ve kapasiteleri ile iliskili olabilir. Yapilan
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calismalarda serolojik allerji testinin atopinin kesin tanisinda kullanilmamasinin gerektigi,
klinik siiphenin teyidi ve muhtemel allerjenlerin belirlenmesi agisindan kullanilmasi
gerektigi vurgulanmaktadir (1, 6, 86).

Tedavi

Atopi, cogu zaman bakteriyel hastaliklarla komplike olan, kontrolii ve tedavisi giic,
kronik bir hastaliktir. Bu nedenle, etkin ve yan etkisi minimum olan tedavi yontemini
bulmak gerekir. Atopinin tedavisinde kullanilan bazi ilaglarin yan etkileri olabilecegi ve
tedavinin uzun siirebilecegi hasta sahibine mutlaka anlatilmalidir (1, 87, 88).

Atopinin semptomatik tedavisinde kullanilan ilaglar1 3 ana kategori altinda toplamak
miimkiindiir:

1- Etkinligi zay1f olan ilaglar; antihistaminikler, antidepresanlar, esansiyel yag

asitleri, topikal antinflamatuvarlardir. Bu ilaglar kliniklerde siklikla tevsiye edilen tipte
olup, baz1 hastalarda oldukca basarili sonuglar alinmasinin yaninda, giiven marj1 yiiksek ve
pahali olmayan ilaglardir.

2- Etkinligi daha belirgin olan ilaglar; bu ilaglar arasinda phosphodiesteraz

inhibitorleri ve misoprostol yer almaktadir.

3- Etkinligi yiiksek ilaglar; bu ilaclar arasinda glukokortikoidler ve cyclosporine
yeralmaktadir. Ancak bu ilaglar yiiksek risk ve yan etkiye sahiptirler (88).

Bu ilaglarin kullanimi bulgularin siddet ve mevsimsellik durumuna gore

diizenlenebilir:

Hastalik belirtilerini sadece mevsimsel olarak gdsteren ya da hafif olgularda veya

heniiz hastaligin baslangi¢ asamasinda olanlarda, 6nce birinci gruptaki ilaglar, eger
gerekirse daha sonra ikinci gruptaki ilaclar kullanilir. _lk ve ikinci gruptaki ilaglardan yanit
alinmamas1 durumunda sadece glukokortikodler verilebilmektedir. Belirtilen kategorideki
ilaglardan bir etki alinamamasi durumunda allerjen spesifik immunoterapiye baslanabilir

(88).



Siddetli olgularda ya da allerjen-spesifik immunoterapinin devam edilemedigi

mevsimsel olmayan bulgular gosteren hastalarda, veya allerjen spesifik immunoterapiye
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yanit vermeyen olgularda, once ilk kategorideki ve ikinci kategorideki ilaclar uygulanir.
Ancak, bu hastalarda genellikle tligiincii kategorideki ilaglardan basarili sonug¢ alinmaktadir.
Siddetli kasint1 durumlarinda glukokortikoidler, ilk ve ikinci kategorideki ilaglar ile
kombine edilebilirler. Bu durumdaki kopeklere Elizabeth yakalik takilmasi da yarali olur
(88).

Tedaviye alinan yanit temelinde her olguda uygulanan teknikler degisebilir. Hasta
sahibinin beklentileri ve sikayetleri, tedavi masraflari ve yan etkileri, uygulanan tedaviyi
etkileyen faktorlerdir (1, 88).

Allerjenin Eliminasyonu

Tedavinin ilk basamagi allerjenlerin ortamdan uzaklastirilmasidir. Bu her zaman

miimkiin olmayabilir. Ozellikle allerji testleri ile allerjenler belirlenmeden bu énlemin
alinmas1 miimkiin degildir. Bir ¢ok hastanin bir ¢ok allerjene reaksiyon gosterdigi
diisiiniildiiglinde, bu 6nlemin tek basina ¢6ziim olmasi nadir durumlar i¢in miimkiindiir.
Ornegin, epitel dokiintiileri, sigara dumani gibi baz1 allerjenlerin eliminasyonu miimkiin
olabilirken, ev tozu akarlarina karsi ev disina ¢ikarilarak ve akarasidler kullanilarak
hastanin bu allerjene maruz kalmasinin azaltilabilmesi miimkiindiir. Bu 6rneklere karsin
kiif ve pollenlere maruz kalinilmasinin engellenmesi hemen hemen imkansizdir (1, 3, 87).
Dis ortamlarda yaygin olarak bulunan ot polenleri gibi allerjenlerle kontagin minimuma
indirilebilmesi i¢in kopek disaridan geldigi zaman 6zel sampuanlar ile yikanmasi kismen
yararli olabilir (87, 89).

A- Farmakoterapik Tedavi

1 - Antihistaminikler

Antihistaminikler biitiin diinyada siklikla kullanilan ilag gruplarindandir. 1k kez

1940 da tanimlanmustir (90). Bu ilaclar, spesifik histamin reseptorlerine antogonist yapilari
ile ¢esitli dokular iizerinde etkilerini gosterirler (91).
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Antihistaminiklerin, H1 reseptor blokaj1 ve mast hiicrelerinden mediat6r saliniminin
inhibisyonu ile etkilerini olusturduklar1 belirtilmektedir. Tanimlanan baz1 sentral sinir
sistemi yan etkileri, 6rnegin bazi antihistaminiklerin sedasyon etkileri, insan ve kopeklerde
bu ilaclarin terapotik etkilerinin bir boliimiinii agiklayabilir. Davranislart degistiren bazi
ilaglar, oncelikle trisiklik antideprezanlar (amitriptylin ve doxepin gibi) ayrica H1 blokaj
aktivitesine sahiptirler. Yalniz bu ilaglarin tam olarak antiallerjik etkinligi acik degildir (1,
11, 90).

Atopili kopeklerde antihistaminiklerle tedavi istenilen diizeyde olmamakla birlikte
antihistaminiklerin kullaniminda asagida belirtilen noktalar g6z 6niinde bulundurulmalidir:
1- Antihistaminik tedavisine cavap ilk 7-14 giinliik devrede degerlendirilmeli,

2- Esansiyel yag asidleri ile birlikte additif etkili olduklari,

3- Uygun antihistaminigi bulmak i¢in deneme yapilabilimesi,

4- Birinci kusak antihistaminiklerin sedatif etkilerinin kasintinin énlemesinde yararl
olabilecegi bilinmelidir (91).

Paterson (92) tarafindan ¢esitli antihistaminiklerin etkinliginin belirlendigi bir

calismada 30 atopili kopegin % 60’indan daha fazlasinda 6 farkli antihistaminik ¢esidinden
en azindan biri kullanildiginda, klinik bulgularin kismi olarak azaldigi belirlenmis,
hidroksizin diger ilaglara gore daha etkili bulunmustur.

Yapilan benzer bir ¢alismada (93) birinci kusak antihistaminikler igerisinde

difenhidramin ve hidroksizin’in, klorfeniramin ve klemastin’e gore daha iyi sonug verdigi,
bunun yaninda diger bazi calismalarda (94, 95) antihistaminiklerle birlikte esansiyel yag



asitlerinin kullaniminin additif etkili oldugu ve gen¢ kopeklerde antihistaminiklerin daha
iyi sonug verdigi bildirilmektedir.

_kinci kusak, sedatif olmayan bir antihistaminik olan terfenadine’in kopeklerde

atopinin tedavisinde antiallerjik olarak basarili olmadigi belirtilmekte (96), bununla birlikte
kopeklerde toksik etki gosterebilecegi bildirilmektedir (97).
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Diger Antipruritik Etkili _laglar

Atopinin tedavisinde etkinlikleri agikca ortaya konulmus olan diger ilaglar,
fosfodiesteraz inhibitorleri ve misoprostoldiir. Prostaglandin E1 analogu olan
misoprostol’den, insanlarda astim olgularinda iyi sonuglar alindigi bildirilmektedir (98).
Misoprostol etkisini, kutandz geg¢ faz reaksiyonunu inhibe ederek gosterir (99, 100).
Atopinin tedavisinde misoprostol’iin etkinligi lizerine yapilan ¢alismalarda, atopili
kopeklerin kasint1 sikayetleri ve lezyonlarinda azalma oldugu tespit edildigi bildirilmistir
(101, 102). Tedavide kullanilan diger ilaglardan, seratonin geri alinim inhibitorii olan
amitriptyline (103), periferik bir vazodilatator olan pentoxifylline (104) ve
phosphodiesterase-4 inhibitorii olan arofylline (105)’in etkinliklerine iliskin yapilan
calismalarda da atopinin bulgularinin giderilmesinde olumlu sonuglar alindigi; topikal
capsaicin (106) ve lokotrien inhibitérii olan zileuton (107, 108) uygulamalarina ise kismi
oranda olumlu yanit alindig1 bildirilmektedir.

Kortikosteroidler

Glukokortikoidler, antiinflamatuvar ve immunosiipresif olarak siklikla kullanilan
ilaglardandir. Glukokortikoidler antiinflamatuvar etkilerini; gen aktivasyonunu, mutiple
transkripsiyon faktor ile baski altinda tutarak ve T-hiicreleri tarafindan sentezlenen en
onemli sitokinlerden olan interferon gama, interlokin (IL)-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6 ve IL-
13 gibi sitokinleri siiprese ederek gostermektedir (109).

Atopili kopeklerde glukokortikoidlerin topik (110), oral (111) ve paranteral (112)
uygulamalarindan basarili sonuglar alindigi bildirilmistir. Glukokortikoidler uzun siire,
yliksek dozda uygulandiklarinda, poliiiri/ polidipsi, alopesi, polifaji ve obesite gibi yan
etkiler gbzlenmektedir (113).

Cyclosporine

Cyclosporine A (CsA) Tolypocladium inflatum’dan izole edilen, kutandz allerjik
inflamasyondan sorumlu bir ¢ok hiicre tipinin aktivasyonunu inhibe eden, polypeptit
yapida anti-inflamatuar bir ilagtir. Cyclosporine’in ayrica deri mast hiicre sayilarin

22

azalttigl, mast hiicre yasam siirelerini kisalttigi, sitokin salinimini ve mast hiicrelerinden
histamin gibi salgilarin stimiilasyonlar1 sonrasinda inhibe ettigi belirtilmektedir (1, 114-
116).

Cyclosporine’in gerek prednisolon ile gerekse yalniz basina kullanimlarinda atopili
olgularda oldukga iyi sonug verdigi bildirilmektedir. Cyclosporine’in yan etkileri
dermatolojik problemlerde onerilen dozunda oldukc¢a nadir karsilasilmakla birlikte, kusma,
ishal, nefrotoksite ve kemik iligi supresyonu bazi olgularda goriilebilmektedir (117-120).
_mmunsupresif 6zellige sahip diger bir ilag olan Takrolimus, Streptomyces
tsukubaensis’den elde edilen bir makrolid laktondur. Cyclosporine’den farkli kimyasal
yapiya sahip olmasinin yaninda benzer aktivitelere sahiptir (121, 122). nsanlarda atopi
olgularinda oldukga iyi sonuglar alinmasina ragmen (114), kopeklerde yapilan bir
calismada sonuglar tatmin edici bulunmamustir (123).

Hiposensitizasyon

Diger tedavi segeneklerinin etkisiz kaldigi ya da kabul edilemeyen yan etkileri

oldugu durumlarda veya uzamus ila¢ kullanimlarinda (glukokortikoidler gibi) allerjen
spesifik immunoterapinin uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Bununla birlikte allerjen



spesifik immunoterapinin basarisini olumlu ve olumsuz etkileyen bazi faktorler
bulunmaktadir. Allerjen sayisinin artmasi hiposensitizasyonun basarisinin azalmasina
neden olan bir faktordiir. Tedavide maksimum 10-12 allerjen kullanilmasi tavsiye
edilmektedir. 2 yasindan daha kiiciik hastalarda ise basar1 sansinin daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir. Basar1 oranlarinin gesitliliginde cografik faktdrlerin ve degerlendirmenin
etkili oldugu belirtilmektedir (124, 125).

Allerjen spesifik immunoterapi uygulamasi i¢in 6ncelikle DDT ve serolojik testler
yardimi ile allerjen se¢imi yapilmalidir (124, 125). Allerjen spesifik immunoterapiye ait
yapilan ¢esitli calismalarda olgularin % 48-83’iinde 1yi dereceden orta dereceye gore
skorlandirilan diizeylerde basar1 saglandigi ve tedavinin 4-9 aylik siirede sonug verdigi
bildirilmektedir (62, 124, 126, 127). Hiposensitizasyonun etkinligi iizerine yapilan bir
calismada (128), klinik iyilesme orani % 58.3 olarak saptanmus, allerjen spesifik
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immunoterapi siiresince ev tozu akarlarina karsi Ig E ve Ig G diizeylerinde artis gézlendigi
bildirilmistir.
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada, Uludag Universitesi Veteriner Fakiiltesi Kliniklerine, 2003-2005

yillar arasi, kasint1 ve deri lezyonu sikayetleri ile getirilen, degisik 1rk ve yaslardaki (1-
11), 26 erkek ve 24 disi olmak {izere toplam 50 atopi siipheli kopek kullanildi.

Olgularin Belirlenmesi

Olgular, atopi ile uyumlu anamnez verileri ve klinik tablo temelinde, kasintinin diger
nedenleri (gida allerjisi, demodeks, sarkoptes, fungal ve bakteriyel orijinli hastaliklar)
elimine edildikten sonra Willemse’nin tani kriterleri (68) Tablo-1 temelinde irdelenerek
belirlendi. Hazirlanan anamnez formu her kdpek i¢in dolduruldu ve tiim kopeklere genel
klinik muayeneyi takiben dermatolojik muayene uygulandi. Rutin deri kazintisi
muayenesi, bakteriyolojik ve mikolojik kiiltiir, Microsporum canis agisindan ises WOOD’s
lambas1 muayenesi yapildi (1). Diger nedenlerin eliminasyonunu takiben, Willemse’nin
kriterleri temelinde (68) major bulgulardan en az iki, minor bulgulardan en az ii¢’{ine sahip
olan hastalar klinik olarak atopi siipheli olarak degerlendirildi ve bu olgular ¢calisma
kapsamina alind.

Allerjen Panelinin Olusturulmasi

Allerjen paneli Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Allerji Poliklinigi ile yapilan kisisel
goriismeler ve daha dnce Bursa yoresinde kdpekler tizerinde yapilan bir ¢alismanin
bulgular1 temelinde belirlendi (129). Greer (Lenoir, USA) firmasindan soguk zincirde
temin edilen allerjenler ¢calisma siiresince + 4 0C’de saklandi. Calismanin allerjen skalasi;
otlar (cayir otu, 1sirgan), agaglar (sogiit, kayin, mese, ¢inar, kavak), epiteller (kedi, kopek,
insan, kiimes hayvanlari), insekt (pire), kiif mantarlar1 (Aspergillus fumigatus, Penicillum
notatum), kiif miks, ev tozu akarlar1 (Dermataofagoides farinea), tekstil {iriinleri (pamuk,
yiin)’nden olusturuldu.
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Tablo-2: Sunulan ¢alismada ntradermal Allerji testinde kullanilan allerjenler ve
dozlari

Numara Allerjenler Diliisyon Kaynak

1 Cayir otu (Phleum pratense) 1000 PNU/ml Greer

2 Ot miks 1000 PNU/ml Greer

3 Isirgan otu (Urtica dioica) 1000 PNU/ml Greer

4 Sogiit (Salix lasiclepis) 1000 PNU/ml Greer

5 Cmar agaci poleni (Platanus acerefolia) 1000 PNU/ml Greer

6 Mese (Querqus ilex) 1000 PNU/ml Greer



7 Kayin poleni (Fagus sylvatica) 1000 PNU/ml Greer

8 Kiif miks 1000 PNU/ml Greer

9 Aspergillus fumigastus 1000 PNU/ml Greer

10 Penicillum notatum 1000 PNU/ml Greer

11 Pire (Ctenocephalides canis) 1000 PNU/ml Greer

12 Ev tozu akar1 (Dermatophagoides farinae) 1000 PNU/ml Greer

13 Yiin 500 PNU/ml Greer

14 Pamuk 1000 PNU/ml Greer

15 Kedi epiteli 1000 PNU/ml Greer

16 Kopek epiteli 1000 PNU/ml Greer

17 nsan epiteli 1000 PNU/ml Greer

18 Kanatli tity miks 1000 PNU/ml Greer

*Greer Labs. P.O. Box 800 Lenior NC 28645.

_DDT Uygulanmasi

_DDT o6ncesi kopekler 0,25-0,5 mg/kg dozda xylazin ile kimyasal zapt-1 rapt altina
alinarak, lateral pozisyonda yatirildilar ve lateral toraks bolgeleri travma olusturmayacak
sekilde, hi¢bir kimyasal madde kullanilmadan tras makinesi ile tras edildi. Calismada,
_DDT igin insiilin enjektorii kullanildi. Negatif kontrol olarak 0.05 ml % 0.9’luk NacCl,
pozitif kontrol olarak da 1:100.000 oraninda dilue edilen histamin fosfat uygulandi. DDT
skalasinda yer alan allerjenler, koyun yiinii (500 PNU/ml) disinda 1000 PNU/ml dozda
kullanildilar.

Testin yapilmasinin ardindan 15-20 dakika sonra olusan reaksiyonlar (kabariklik,
kizariklik) pozitif kontrol ile karsilastirilarak subjektif olarak degerlendirildi ve + 1’den
+4’¢ kadar derecelendirildiler. DDT, tiim kopeklere ayni arastirici tarafindan uygulanda.
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Sekil-2. DDT testinine pozitif yanitin gériintimii

Sekil-1. Yan pozisyonda yatirilarak DDT uygulanan bir olgu

Pozitif Reaksiyon
Pozitif Kontrol
Negatif Kontrol
Kontrol

Pozitif Kontrol
Negatif Kontrol
Kontrol
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ELISA:

ELISA testi i¢in, vendz kan Ornekleri alinarak serumlar ayrildi, - 20°C’de bekletilen
serumlar allerjen spesifik Ig E tayini i¢in Imovet-biocehcke firmasina gonderildi.
ELISA test sonuglari iiretici firmanin 6nerileri dogrultusunda asagidaki skala
cercevesinde derecelendirildi.

Tablo-3. ELISA test sonuglarinin degerlendirme skalasi

Allerjen Spesifik Ig E kU/l Deger

<0,5 -

0,5-2 +

2-20 ++

>20 (+++), (++++)

ELISA Testi Sensitivite ve Spesifite Degerlendirmesi

ELISA testinin, pozitif olgular arasindaki pozitif reaksiyon yiizdesini ifade eden
sensitivite ve negatif olgular arasindaki negatif reaksiyon yiizdesini ifade eden spesifite
sonuglart DDT sonuglar1 temelinde hesapland: ( Tablo-4 )

Tablo-4. DDT ve ELISA testi arasindaki uyumun degerlendirilmesi

Allerjen .D.T+ .D.TELISA

+a(%)b (%)



ELISA-c(%)d (%)

Pozitif DDT temelinde ELISA testi

1 Sensitivitesi : a/atc

"] Spesifitesi : d/ b+ d
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BULGULAR

U.U. Veteriner Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Klinigine deri lezyonu sikayeti ile getirilen

ve ¢alisma kapsamina alinan olgularin % 14’iiniin (n:7) anne ve babasinda ayni tarz
problem oldugu, olgularin % 14’iiniin (n:7) daha 6nce baska bir Veteriner Hekim
tarafindan muayene edildigi ve uygulanan kortikosteroide olumlu yanit alindigi
belirtilmistir. Olgularin % 6’sinda ise muayene esnasinda pire gozlenmis (n:3), genel
olarak olgularin % 54’iinde ise bulgularin 1 yildan fazla devam ettigi belirlenmistir.
Calismanin materyalini Terrier % 22 (n:11), Golden retriever %12 (n:6), melez % 20
(n:14), Labrador retriever % 6 (n:3), German sepherd % 6 (n:3), Boxer % 6 (n:3), Kangal,
Rottweiller ve Husky % 4 (n:2) irki kdpekler olusturmus, belirtilen irklarin yani sira
Papillon, Setter, Stn. Bernard, Coli, Pitbull, Pekinez, Jack Russel terrier ve Rus terrier irk1
kopeklerin her birinden 1’er olgu tespit edilmis, bu grup toplami da materyalin % 16’s1m
olusturmustur.

Sunulan ¢alismada, atopik kdpeklerin % 48’inin disi, % 52’sinin ise erkek oldugu
belirlenmistir. Olgularin % 18 (n:9)’nin 1-2 yas arast, % 12 (n:6)’sinin 2-3 yas arasi, % 18
(n:9)’inin 3-4 yas arasi, % 18 (n:9)’inin 4-5 yas arasi, % 12 (n:6)’sinin 5-6 yas arasi, % 8
(n:4)’inin 6-7 yas arasi, % 4 (n:2)’linlin 8-9 yas arasi ve % 10 (n:5)’unun 11-12 yas arasi
oldugu gozlenmis, yas araliginin 1-11; ortalama yasin ise 3.5 oldugu belirlenmistir. 1k
klinik bulgularin baslama yas1 % 56’sinda 1-2 yas arasinda, % 20’sinde 2-3 yas arasi, %
24°linde ise 4-5 yas arasinda oldugu belirlenmistir. Olgularin, % 46’sinin mevsimsel
bulgular gosterdikleri, mevsimsel bulgu gosteren kopeklerin % 43.4’{iniin yaz, %
21.7’sinin sonbahar, % 34.7’sinin de ilkbahar doneminde meydana geldigi tespit edilmistir.
Olgularin % 54’inde bulgularin biitlin bir yila yayildiklar1 belirlenmistir.

Klinik Bulgular

Klinik bulgular, lezyonlarin tip ve lokalizasyonlar1 Tablo-5’de goriilmektedir.
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Tablo-5. Klinik Bulgular

Sekil-3. Olgu 20°de pire allerjisi

Lokalizasyon Genel Toplam (n) Yzde (%0)

Kulaklarda ve Yiizde Kasint1 37 74

Generalize kasint1 8 16

Interdigital eritem ve kasint1 26 52

Abdominal kasint1 ve eritem 18 36

Metacarpal-metatarsal eklem

etkilenimleri

2346

Sakral 5 10

Lezyonlarin Tipi Genel Toplam (n) Yiizde (%)

Krustamatdz lezyon 2 4

Hiperpigmentasyon 10 20

Eritem 29 58

Yiizeysel pyoderma 26 52
Yaygin alopesi 1 2
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Sekil 4-5 Olgu 29’da Inguinal Bolge de Eritematdz Olusumun Uzak ve Yakindan Goriiniimii
Sekil 6-7. Olgu 24’de kulaktaki lezyonlarin yakin goriintiisii
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Sekil 8. Olgu 20’de lezyonlarin yakindan goriiniimii



Sekil 9 Olgu 41°de Eritem ve ylizeysel Pyodermanin Goriintimii

Sekil-10 Olgu 43°de Otitis Eksternanin Sekil-11 Olgu 46’da _nterdigital Eritemin

GOorliniimii Goriniimii
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_DDT Sonuglari

Calismada 4 kopekte 1 allerjene kars1 pozitif yanit alinirken, 8 kopekte 2 allerjene, 13
kopekte 3 allerjene, 7 kopekte 4 allerjene, 6 kopekte 5 allerjene, 4 kdpekte 6 allerjene, 5
kopekte 7 allerjene, 1 kopekte 9 allerjene ve 2 kopekte 10 allerjene pozitif yanit alinmustir.
_DDT sonuglarina gore; ¢esitli allerjenlere karsi + ve ++ diizeyinde 138 reksiyon
gozlenmis; buna karsin +++ ve ++++ diizeyinde 60 reaksiyon gézlenmistir (Tablo 6).
Calismada koyun epiteline % 70 (n:35), ev tozu akarlarina % 66 (n: 33), pireye % 48
(n:24), pamuga % 46 (n: 23), insan epiteline % 32 (n: 16), kiif mikse % 24 (n: 12),
Penicillum notatum’a % 24 (n: 12), kopek epiteline % 18 (n: 9), meseye % 14 (n: 7), sogiit
agacma % 12 (n: 6), kedi epiteline % 10 (n:5), Aspergillus fumigatus’a % 8 (n: 4), ¢inar
agacina % 6 (n: 3), 1sirgan otuna % 6 (n: 3), kanatlh tiiy mikse % 6 (n: 3), ¢ayir otuna % 6
(n: 3) ve ot miske kars1 % 2 (n: 1) oraninda pozitif reaksiyon tespit edildi. DDT
sonuglarina goére kayin agacina karsi hig pozitif reaksiyon elde edilmedi (Tablo 6).
ELISA Test Sonuglari

Sunulan ¢alismada, ELISA sonuglarinda 14 kopekte 1 allerjene karsi pozitif yanit
aliirken, 29 kopekte 2 allerjene, 5 kdpekte 3 allerjene, 2 kopekte 4 allerjene pozitif yanit
alimmustir. Cesitli allerjenlere karst + ve ++ diizeyinde 59 reksiyon gézlenmis; buna karsin
+++ ve ++++ diizeyinde 31 reaksiyon gozlenmistir (Tablo 6).

Bu calismada, in vitro test sonuglar sirast ile ev tozu akarma % 72 (n: 36), koyun

yliniine % 32 (n: 16), pamuga % 16 (n: 8), kiif mikse % 16 (n: 8), mese agacina % 8 (n: 4),
ot mikse % 6 (n: 3), sogiit agacina % 6 (n: 3), , kayin agacina % 6 (n: 3), pireye % 6 (n: 3),
insan epiteline kars1 % 4 (n: 2), ¢inar agacina % 2 (n: 1), 1sirgan otuna % 2 (n: 1), cayir
otuna % 2 (n: 1), kdpek epiteline % 2 (n: 1) ve oranlarinda pozitif yanit alinmistir.
Aspergillus fumigatus, Penicillum notatum, kanatli tiiy miks ve kedi epiteline karst ELISA
test sonuglarina gore negatif sonug alinmistir (Tablo 6).
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ELISA testi sensitivite ve spesifite degerlendirmesi: DDT baz alinarak hesaplanan,
ELISA testi ile antijen spesifik allerjen pozitiflik ve negatiflik oranlar1 Tablo-7’de
goriilmektedir. Testin sensitiviteleri DDT ve/ve ya ELISA’da ortak pozitif reaksiyon
alimamayan cay1r otu, ot miks, 1sirgan otu, ¢inar, mese, kayin, Penicillum notatum,
Aspergillus fumigatus, kopek epiteli, kedi epiteli ve kanatl tity miks allerjenlerinin
sensitiviteleri belirlenememistir. Bu ¢alismada ELISA testi i¢in sensitivite ve spesifite
sirast ile % 0-82 ve % 29-100 olarak saptanmustir (Tablo 7).

34

_DDTELISA DDTELISA DDT ELISA DDT ELISA DDT ELISA DDT ELISA
Allerjen

+ 4 ++ ++ +++ +++ ++++ ++++ Toplam pozitif %

1.Cayirotu31l------ 3162

2.0tmiks11-2----1326

3.Isirganotu31------ 3162

4. SOgltagaci4-1211--63126
5.Cinaragaci21--1---3162

6. Meseagacl6211-1--74148

7. Kayinagacl ---3----- 3-6

8. Kifmiks2364311-1282416

9. Aspergillus fumigatus 2-1---1-4-8-
10. Penicillum notatum7-2-2-1-12- 24 -



11.Pire8-92413-243486

12. Ev Tozu Akar1 73910122251 333666 72
13.YUun751291422-351670 32

14. Pamuk 1136362 --23846 16

15. Kedi epiteli3-1-1---5-10-

16. Kopek epiteli4-312---91182

17. nsanepiteli91611---162324

18. Kanath Tiy Miks3------ - 3-6-

Toplam 82 21 57 38 47 30 131 199 90

Tablo-6. DDT ve ELISA Testi Sonuglarinin allerjenler bazinda karsilastirilmasi ( % )
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Tablo-7. ELISA testi allerjenler bazinda sensitivite ve spesifite sonuglari
1-Cayir otu _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+01

ELISA -3 46

097

2-Otmiks .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+01

ELISA - 346

093

3-Isirgan otu _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+01

ELISA -3 46

097

4-Sogut agact _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+21

ELISA -4 43

3397

5-Cinar agaci _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+03

ELISA - 146

097

6-Mese agacl _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+06

ELISA -5 39

086

7-Kayin agaci .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+06

ELISA - 044

088

8-Kuf miks .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+26

ELISA-1131

1583

9-Aspergillus fumi. _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+00

ELISA -545

0100

10-Penicillum not. .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+00

ELISA - 12 38

0100

11-Pire .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+30

ELISA - 2220

12 100

12-Ev Tozu Akari _.D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA +28 8



ELISA-68

82 50

13-Yin .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite

ELISA + 12 4

ELISA - 24 10

3371

14-Pamuk .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA +324

ELISA -4 10

4229

15-Kedi epiteli .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+00

ELISA - 545

0100

16-Kopek epiteli .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+01

ELISA - 9 40

097

17- nsan epiteli .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+21

ELISA - 14 33

12 97

18-Kanath Tuy Miks .D.D.T+ .D.D.T- Sensitivite Spesifite
ELISA+00

ELISA - 347

0100
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TARTISMA ve SONUC

Atopi, cevresel allerjenlere karsi gelisen, kalitsal, Ig E-orijinli bir hipersensitivite
reaksiyonudur (72). Patojenezine iliskin sorularin kesin olarak yanitlanamadigi atopinin
On tanisi, anamnez, klinik bulgular ve olasi nedenlerin eliminasyonu; kesin tanisi ise,
_DDT ve serolojik testler temelinde konur (1, 3, 69, 76).

On tan1 asamasinda olgular Willemse nin major ve minor kriterleri temelinde
irdelenmekte, kriterlerin anamnez ve klinik bulgularla birlestirilerek degerlendirilmesi
sonucunda atopi klinik tanisinin minimum yanilgi ile konulabilecegi bildirilmektedir (68).
Sunulan ¢alismanin materyalini olusturan kdpeklerin, anamnez ve klinik bulgulariin
Willemse’nin tani kriterlerine (68) uygunluk gosterdikleri, olgularin tiimiiniin 1 major ve 2
minor kritere sahip oldugu belirlenmistir. Olgularin tiimiinde Willemse’nin klinik tanisal
kriterleri temelinde konulan atopi 6n tanisi, DDT ve ELISA testleri ile dogrulanmis olup,
Willemse’nin atopik olgularin klinik tanisi i¢in belirledigi kriterlerin, 6n tan1 asamasinda
yararli oldugu ve olgulara siiratli tan1 konulmasini ve bu baglamda tedavi uygulanmasini
saglayan dnemli bir pratik tanisal yaklasim olarak degerlendirilebilecegi kanisina
vartlmustir.

Tablo-8. Willemse’nin atopi kriterleri ile calisma materyaline ait klinik bulgularin

karsilastirilmast

Willemse (68)

Willemse’nin major kriterleri: Sunulan ¢alismaya ait
bulgular

Willemse’nin minor kriterleri: Sunulan ¢alismaya ait
bulgular

Kasint1 % 100 Bulgularn ii¢ y1ldir var olmasi -

Yiiz ve ayaklarin etkilenimi Yiiz, %74,

Ayaklar % 62

Yiizde eritem ve selitis olmasi Yiizde eritem % 32
Tarsal ve karpal eklemin fleksor /

ekstensor yiizeyinde eklemin yiizeyin de
lihenifikasyon



% 46 Bakteriyel konjuktivitis ve yilizeysel

Staphlyococcal pyoderma olmasi

Konjuktivitis % 26, yiizeysel

yangi % 52

Kronik tekrarlayan dermatit % 30 Hiperhidrozis (asir1 terleme) -

Anne ve babada atopi anamnezi ya da

itk predispozisyonu

% 66 _nhalant allerjenlere pozitif intra dermal

deri testi bulgular1

% 100 (her hangi bir

allerjene pozitif yanit)

Yiiksek serum allerjen spesifik Ig E

diizeyi

% 100 (her hangi bir

allerjene pozitif yanit)

Yiiksek serum allerjen spesifik Ig Gd

diizeyi
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Giiglii kalitsal egilim, ailesel ge¢cmis ve 1rk ¢alismalari, atopinin genetik olarak
programlandigini gostermektedir (1, 2, 3, 16). West Highland terrierlerde yapilan bir
calismada (17) atopik anne ve babalarin yavrularinda atopi benzeri bulgularin gelisimine
egilimin oldukca yiiksek oldugu saptanmis ve benzerligin atopinin genetik olarak
programlandiginin bir gostergesi olarak kabul edilebilecegi belirtilmistir. Sunulan
calismada, olgularin % 14’linilin anne ya da babalarinda da benzer problemlerin oldugu
belirlenmis olup, atopinin kalitsal olma niteligini destekleyen bu bulgu, literatiir verileri ile
uyumlu bulunmustur.

Atopiye en sik rastlanan irklarin, Beauceron, Boston terrier, Boxer, Cairn terrier,

Chinese shar pei, Cocker spaniel, Dalmatian, English bulldog, English setter, Fox terrier,
Irish setter, Labrador retriever, Labrit, Lhasa apso, Miniature schnauzer, Pug, Scottish
terrier, Sealyham terrier, Setter, West Highland white terrier, Wire haired fox terrier ve
Yorkshire terrier’ler oldugu belirtilmektedir (23, 62, 65, 72, 73). Atopili 1000 kdpek
iizerinde yapilan bir ¢alismada (133) atopinin en ¢ok sekillendigi bes irkin Golden
Retriever, Labrador Retriever, German shepherd, Cocker spaniel ve Westhighland White
Terrier’ler oldugu bildirilmistir. Bursa yoresinde degisik irklardaki kopeklerde yapilan
(129), DDT sonucunda, bu bolgede yiiksek oranda atopi saptanan irklarin, Terrier % 21,
German shepherd % 12 ve iilkemize 6zgii bir 1tk olan Kangal % 12 oldugu belirlenmistir.
Sunulan ¢alismada en yliksek pozitif reaksiyon alinanlarin sirasi ile Terrierler % 22 (n:11);
melez % 20; (n:10); Golden retriever %12 (n:6); Labrador retriever % 6 (n:3); German
shepherd % 6 (n:3) ve Boxer’lar % 6 (n:3) olduklar1 saptanmustir. Itk predispozisyonu ile
iliskili verilerin ancak 1rklarin o bolgedeki popiilasyonlarinin dikkate alinmasi halinde bir
anlam ifade edilebilecegi goriisii (18) dogrultusunda, klinigimize ¢esitli sikayetlerle
oldukga sik getirilen 1rklar olan Terrier ve Golden retriever’larin, Bursa bolgesindeki
yiiksek popiilasyonlar1 da dikkate alinarak, atopiye predispoze olduklari kanisina
varilmistir. Diger ¢alismalarda (23, 35, 124) bildirilmeyen, ancak klinigimize oldukgca sik
getirilen ve sunulan ¢alismada yliksek oranda pozitif reaksiyon alinan melez kdpeklerin
pozitiflik oran1 agisindan ikinci sirada olmasi, melez kopeklerin de atopiye duyarl
olduklar1 kanisin1 dogurmustur.

Sunulan ¢alismada elde edilen bulgular, diger ¢calismalarda bildirilenlerin (1, 16, 20)
aksine disi kdpeklerin atopiye predispoze olduklar1 goriisiinii desteklememektedir.
Sunulan ¢alismada atopi tanis1 konulan olgularin % 48’inin disi, % 52’sinin de erkek
oldugu, her iki cinsiyetin de yaklasik ayn1 oranda atopiye maruz kaldiklar1 saptanmis, bu
baglamda belirgin bir cinsiyet predispozisyonu belirlenememistir.
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Atopik kopeklerde klinik bulgularin baslangig yas araligi, 3 ay-9 yastir (1, 30, 35, 83,



131). Olgularin % 70’inde ilk klinik bulgularin 1-3 yaslar arasinda gozlendigi
belirtilmektedir (1, 3). Calismada diger arstirmalarin sonuglari ile uyumlu olarak, olgularin
1-11 yaslar arasinda olduklari, ortalama yas araliginin 3.5 oldugu, olgularin % 56’sinda ilk
klinik bulgularin 1-2 yasinda, % 20’sinde 2-3 yas arasinda goriildiigii belirlenmistir.
Kopeklerde atopinin mevsimselligine iliskin farkli goriisler vardir (1, 3, 35, 134).

Atopik dermatitisli kopeklerin % 42-75’inde bulgularin mevsimsel oldugu bildirilmesine
ragmen, yerlesik bir kaniya gore hastalarin cogu mevsimsel olmayan klinik bulgular
gostermektedirler (1, 3). Zur ve arkadaslar1 (35) tarafindan yapilan bir calismada, 132
atopik kopegin % 39.3’iinde bulgularin mevsimsel olmadigi belirtilmekte, buna karsin
Cayetta ve arkadaslar1 (134), atopinin mevsimsel bir hastalik oldugunu, atopik kopeklerin
% 80’inde bulgularin ilkbahar- sonbahar, % 20’sinde de kis aylarinda gorildigiini
belirtmektedirler. Calisma kapsamindaki olgularin tiimiiniin 1 yasindan biiyiik olmasi1 ve
% 54’tinde sikayetlerin 1 yi1ldan uzun siiredir devam ediyor olmasi, bulgularin
mevsimselliklerinin degerlendirilebilmesine olanak saglamis olup, olgularin, % 46’sinin
mevsimsel bulgular gosterdikleri, mevsimsel bulgu gosteren kopeklerin % 43.4’{iniin yaz,
% 21.7’sinin sonbahar, % 34.7’sinin de ilkbahar doneminde meydana geldigi tespit
edilmistir. Olgularin % 54’{inde bulgularin biitiin bir y1la yayildiklar1 belirlenmistir.

Atopi kopeklerde kronik seyirli, kasintili bir hastaliktir (52-56). Sunulan ¢alismada, ,
olgularin % 54’iinde bulgularin 1 yili askin siiredir devam ettigi saptanmustir. Bu sonug
literatiirlerde verilen bulgulara paralellik gostermektedir. Atopide klinik olarak gézlenen
primer bulgu kasintidir (1, 23, 134). Sunulan ¢alismada olgularin tiimiinde kasinti
gozlenmesi bu veriyi destekler niteliktedir. Atopik kopeklerde kasint1 genellikle yiiz, ayak
tabani, distal ekstremiteler, 6n ayaklar ve ventral alanlarda goriilebilir (1, 3, 57, 124, 134).
Calismada, kasintinin olgularin % 74’tinde kulaklarda ve yiizde, % 52’sinde interdigital
alanda, % 36’sinda ventral abdominal alanda lokalize oldugu, % 16’sinda ise generalize
kasint1 bulundugu belirlenmistir.

Atopinin tipik klinik bulgularinin en sik rastlanilanlari; distal ekstremitelerde

sekillenen kasinti ve lezyonlardir (16, 20, 25, 131). Sunulan ¢alismada da olgularin %
46’sinda metakarpal —metatarsal kasint1 ve kasintiya bagli sekonder lezyonlar tespit
edilmistir. Atopide lezyonlarin alt ekstremitelerde yogunlasmasinin ¢evresel allerjenlerin
perkutan absorbsiyonu ile iliskili olabilecegi diisiiniilmekte ve atopinin patojenezinde
perkutan yolun énemini destekleyen bir kanit olarak degerlendirilmektedir (1, 5).
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_DDT’nin degerlendirmesine iliskin celiskiler bulunmakla birlikte (76), bu test

atopinin tanisinda “altin standart” olarak degerlendirilmektedir (6, 73, 76). Bursa
bolgesinde 100 kopek tizerinde yapilan bir calismada (129) DDT sonuglarina gore 13
kopekte negatif reaksiyon alinmus, pozitif reaksiyon veren kopeklerin 53’iinde 1-3
allerjene, 34’ilinde ise 3’den fazla allerjene pozitif yanit alindigi gézlenmistir. Yapilan bir
diger retrospektif ¢calismada (23) kdpeklerin %34.1°1 test edilen allerjenlerin birisine,
%31.9’u iki allerjene ve % 34.1°1 3 ve daha fazla allerjene pozitif yanit vermistir. Sunulan
calismada, olgularin % 8’inde 1 allerjene pozitif yanit alinirken, olgularin % 16’sinda 2
allerjene ve olgularin % 76’sinda 3 ve daha fazla allerjene pozitif yanit alinmistir. Bu
baglamda, sahip oldugu genis allerjen skalas1 ve testin klinikte, kolay ve stiratli
uygulanabilir olmasi nedeni ile “altin standart” olarak degerlendirilen (73, 76) IDDT nin
atopinin tanisinda kullanilan etkin bir ara¢ oldugu kanisina varilmastir.

Yapilan calismalarda (23, 25, 29, 30, 75) DDT ile saptanan en yliksek pozitiflik

oraninin ev tozu akarlarina karsi alindigi bildirilmektedir. Calismada diger literatiirlere (23,
25,29, 30, 75) benzer sekilde DDT sonuglarina gore ev tozu akarlarina oldukga yiiksek
oranda pozitif reaksiyon elde edilmistir. Sunulan ¢alismada % 66 oraninda pozitif
reaksiyon alinan ev tozu akarina (Dermatophagoides farinae) Zur ve arkadaslari (35) % 71



oraninda, Saridomichelakis ve arkadaslari (23) % 70,3, Bond ve arkadaslar1 (28) % 100,
Zunic ve arkadaslar1 (39) % 76, Carlotti ve Costergent (73) % 55 oraninda pozitif
reaksiyon aldiklarini bildirmektedirler.

Sunulan ¢alismada bitkisel allerjenlere alinan pozitif yanitin digerlerine oranla

oldukea diisiik seviyede oldugu saptanmistir (% 14 mese, %12 sogiit, % 6 ¢inar, % 6
1sirgan otu, % 2 oraninda ot miks). Kopeklerde her bir antijene alinan reaksiyon yiizdesi
calismalar (21, 23, 26-28,129, 135, 136) temelinde degismektedir. Reaksiyonlarin
prevalanslari arasindaki bu degisimler, cografi yerlesim ve yasam sekli farkliliklari ile
aciklanmaktadir (19, 23). Bitkisel allerjenler cografi olarak en fazla etkilenen allerjenler
olup, Tablo-9’da goriildiigii gibi bolgeler bazinda alinan sonuglar biiyiik oranda
degiskenlik gostermektedir. Calismada meseye karsi diger bitkisel allerjenlerden daha
yiiksek pozitif sonug¢ alinmis olmasi da bu goriisii desteklemektedir.

Bu calismada ot miks antijenine diger arastirmacilarin bildirdiklerinden daha az

oranda pozitif reaksiyon alinmasi klinigimize getirilen kdpeklerin daha ¢ok evlerde bakilan
ve ot ile temas edebilecekleri alanlara siklikla ¢ikartilmayan kopekler olmasindan
kaynaklandigi kanisina varilmistir. Ot miks antijenine pozitif reaksiyon yiizdesinin yiiksek
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oldugu bir ¢alismada (19) bu sonu¢ mevsim ve ¢alismanin yapildigi bolgelerde hayvanin
siklikla otla temas edebilecegi alanlarin yayginligina baglanmaktadir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda diger bitkisel allerjenlere yliksek oranda pozitif yanit
alinirken 1sirgan otuna alinan pozitif yanitin diisiik olmasi dikkat ¢ekicidir (21, 37,73, 129).
Sunulan calismadaki bulgu (% 6) belirtilen sonuglara parelellik gostermektedir. Genel
olarak 1sirgan otuna diger otlardan diisiik yanit alinmis olmasi kopeklerin bu otlara diger
otlara nazaran daha dikkatli yaklasmasi ile agiklanabilir.

Calismada cayir otuna kars1 % 6 oraninda pozitif reaksiyon elde edilirken Nesbit

(27) % 76, Nesbit ve arkadaslar1 (26) % 47, Bond ve arkadaslar1 (28) % 10, Sture ve
arkadaslar1 (37) % 15, Codner ve Tinker (21) % 16 oraninda pozitif reaksiyon alindigini
bildirmislerdir.

Pire antijenine alinan pozitif yanit diger bazi arastirmalardan (137, 138) elde

edilenlerden olduk¢a yiiksek bulunmustur. Bu yiiksek reaksiyonunun nedeninin daha 6nce
yapilan arastirmalarin (137, 138) sonuglarina benzer sekilde bu ¢alismalardaki
_DDT’lerinin genellikle yazin yapiliyor olmasina ve iilkemizde hasta sahibi tarafindan
etkin pire kontrolii uygulanmamasina baglanabilir.

Bu ¢alismada kiif miks, Aspergillus fumigatus ve Penicillum notatum’a allerji

panelinde yer alan diger allerjenlerden daha diisiik oranda pozitif yanit alinmustir. Kiif
miks’e kars1 Nesbit (27) ve Nesbit ve arkadaslari (26) sirast ile % 88 ve % 43 oraninda
pozitif reaksiyon almustir. Kiife kars1 gelisen reaksiyonun hayvanlarin yasam ortamlari ile
ilgili olabilecegi, belirtilen antijene kars1 pozitiflik oraninin insanlarda (34) ve hayvanlarda
(27, 35) geemis yillarda saptanan oranlara gore daha diisiik olmasinin 1sinma araglarinin ve
temizlik anlayisinin degisimi ile iliskilendirilebilecegi kanisina varilmaistir.

Calismada koyun yiinii_ DDT sonuglarina gore % 70 ile en yiiksek pozitif reaksiyon
saptanan allerjendir. Koyun yiiniine alinan pozitif reaksiyon yiizdeleri Tablo-9’da
goriildiigii gibi % 1 ve % 63 arasinda degismektedir (23, 26, 27, 37, 65, 66, 73, 129)
Calismada saptanan oran Nesbit ve arkadaslar1 (26) ve Nesbit (27) tarafindan saptanan
bulgular ile uyumlu bulunmustur.

Calismada insan epiteline % 32 oraninda pozitif sonu¢ alinmis ve bu sonug, % 36
oraninda pozitif yanit aldiklarin1 belirten Carlotti ve Costargent (73) ve Saridomichelakis
ve arkadaslariin (23)’nin bulgularina paralllik gosterirken, Scott (65) (% 50), Bond ve
arkadaslar1 (28) (% 60), Koch ve Peters (136) (%66), Sture ve arkadaslar1 (37) (% 68) ve
(% 55) tarafinadan belirtilen sonuclardan daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada, kopek



epiteline % 18 oraninda pozitif yanit alinmasi, Willemse ve Van den Brom (66) % 25,
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Carlotti ve Costargent (73) % 15’in bulgularina paralellik gostermektedir. Daha 6nce
yapilan ¢alismalarda kedi epiteline alinan pozitif yanitlar Nesbit (27) % 67, Nesbit ve
arkadaslar1 (26) % 71 ve Koch ve Peters (136) % 45 olarak belirtilmektedir. Calismada
_DDT sonuglarina gore kedi epiteline % 10 raninda pozitif reaksiyon saptanmustir. Kanatl
tily miks hakkinda ¢ok fazla sayida ¢alismaya rastlanmamis olup Willemse ve Van den
Brom (66) ve Kirkpinar tarafindan (129) yapilan ¢alismalarda % 13 oranda yanit alinirken
sunulan ¢alismada % 6 oraninda yanit alinmistir. Pamuga kars1 Nesbit ve arkadaslari
(126), Sture ve arkadaslar1 (37), Scott (65) Carlotti ve Costargent (73) ve Vollset (135)
tarafindan yapilan ¢alismalarda sirast ile % 53, % 39, % 29, % 25, % 5 ve % 1 oraninda
pozitif reaksiyon saptandigi bildirilmis, sunulan ¢alismada pamuga kars1 % 46 oraninda
pozitif yanit alinmstir.

Calismada koyun yiinii, insan, kedi, kopek epitelleri, kanatl tiiy miks ve pamuk
allerjenlerine alinan pozitif yanit oranlari ile diger arastirmacilar tarafindan bildirilen
sonuclar uyumlu olmayip, farkliliklar gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda her bir
antijene alinan reaksiyon yiizdesinin ¢alismalar temelinde degisebilecegi (17, 19, 23, 26-
28) bildirilmekte, Hill ve De Boer (19)’de bu degisimleri cografi yerlesim ve yasam sekli
farkliliklar1 ile aciklamaktadirlar. nsan, kedi, kopek epitelleri, kanatli tiiy miks ve pamuk,
varliklar1 cografi bolgeler bazinda sinirli olmayan, genis bir yayilim gosteren allerjenlerdir.
Bu baglamda belirtilen allerjenlere alinan pozitif yanitin farkli olmasi, bu degisimlerin
sadece yayilimlari belli bolgelerle sinirli olan antijenler i¢in cografi yerlesim ve yasam
sekli farkliliklar ile agiklanabilecegi, yaygin olarak bulunan antijenlere alinan pozitif
reaksiyon yiizdelerindeki farkliliklarin daha ¢ok yapilan ¢alisma kapsaminda kullanilan
antijenler ve testi uygulayan kisilerin farkliliklar1 ile iliskili olabilecegi kanisini
uyandirmistir.
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Tablo-9. Farkli arastirmacilar tarafindan yapilan DDT sonuglari ile sunulan ¢alismadaki
bulgularin karsilastirilmasi

a-Nesbit (27)

b-Scott (65)

c-Willemse ve Van den Brom (66)

d-Nesbit ve arkadaslari (26)

e-Vollset (135)

f-Bond ve arkadaslar (28)

g-Carlotti ve Costargent (73)

h-Koch ve peters (136)

I-Sture ve arkadaslari (37)

j-Sture ve arkadaslari (37)

k-Codner ve Tinker (21)

I-Hammerling ve De Weck (86)

m-Zunic (39)

n-Saridomichelakis ve arkadaslari (23)

p-Kirkpinar (129)

o-unulan ¢alismadaki dagihm

Allerjenlerabcdefghijklmnpo

Ev tozu akar1 - - - - 38 100 55 19 5042 46 44 176 b 70 18 66

Kiif miks 88 - - 43 <= - - - - - - - - 2024

Kedi eptiteli 67 3030 713208453 10-2619228 10

Kopek epiteli 56 -25741-1536----- 12018

Aspergillus

fumigatus

8415-42-0--26--194288

Penicillum



notatum
8415-47-0--17---45224

Sogiit 79----0-4----- 61212
Isirganotu------ 36-66--8126
Cmar 5 6

_nsan epiteli 17 50 40 - 42 60 36 66 68 55 - - - 36 5 32
Pamuk -25-531-5-3929----1746
Yin 6335-591-3453---61070

Kiimes

Hayvani Tiyi

- 13- 136
Cayirotu76--47-10---1516---06
Otmiks ------------ 6-72

Mese 78 --38--4-5716--3214
Kaym---29----96----30
Pire-------------- 12 48
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Serolojik allerji testleri 1980’11 yillardan bu yana ticari olarak bulunmakta ve atopinin
tanisinda, son yillarda yaygin olarak kullanilmakta oldugu bildirilmektedir (39, 86, 139).
Yaygin kullanimina karsin, serolojik testlerin DDT ile karsilastirildigt arastirmalar (1, 75,
82, 84) temelinde, yanlis pozitif yanit alindigi ve bu nedenle bu testlerin atopinin kesin
tanisinda kullanisli olmadigt bildirilmektedir. Tablo-10’da gortildiigii gibi ¢esitli
calismalarda baz allerjenlere kars1 ELISA testlerinde pozitif yanit alinan allerjenlerin; ev
tozu akarlar1 % 10.7-90 (28, 39, 75, 86, 140), pire % 3.5 (75), insan epiteli % 72, % 3.5 ve
% 50 (28, 75, 141), kedi epiteli % 0, % 70, % 3 (28, 75, 141), kopek epiteli % 23 (141),
kanatl % 80 (28), sogiit % 20 ve % 40 (28), ot polenleri %13, %11,9, %83 (86, 30, 141),
1sirgan otu % 10 ve % 70 (28), Aspergillus fumigatus % 100, % 0, % 20, % 3.5, % 81, %
9.5, (28, 30, 75, 140, 142), Penicillum notatum % 90, % 0, % 100, % 10.7, % 30 ve % 3.2,
(28, 30, 75, 140, 142), kiif miks % 0 (30) oraninda olduklar1 belirtilmektedir.

Calismada sirast ile ¢ayir otuna % 2 (n: 1), ot miks’e % 6 (n: 3), 1sirgan otu % 2

(n:1), sogiit agacina % 6 (n: 3), ¢inar % 2 (n: 1), mese % 8 (n: 4), kaymn % 6 (n: 3), kiif
miks % 16 (n: 8), pire % 6 (n: 3), ev tozu akar1 % 72 (n: 36), ylin % 32 (n: 16), pamuk %
16 (n: 8), kopek epiteli % 2 (n: 1), insan epiteli % 4 (n: 2) oranlarinda pozitif yanit
alinmistir. Aspergillus fumigatus, Penicillum notatum, kanatl tily ve kedi epiteline karsi
ELISA test sonuglarina gore negatif sonug alinmuistir.
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Tablo-10. Farkli yillarda, farkli cografi bolgelerde yapilan ELISA testi sonuglari ile
sunulan ¢alismadaki bulgularin karsilastirilmasi

a-Willemse ve arkadaslari (141)

b-Kleinbeck ve arkadaslari (140)

c-Bond ve arkadaslari (ELISA test A) (28)

d-Bond ve arkadaslari (ELISA test B) (28)

e-Hammerling ve De Weck (86)

f-Hammerling ve De weck (ELISA) (86)

g-Zunic (1998) (39)

h-Saevik ve arkadaslari (75)

I-Masuda ve arkadaslari (30)

J-Sunulan ¢alismadaki dagilim

Allerjenabcdefghij

Ev tozu akar1 - 86 90 90 44.4 32 62 10.7 54.4 72

D.pteronyssinus - 86 90 90 44 32 62 - - -

Pire------- 35-6

_nsan epiteli 50-600---3.5-4



Kedi epiteli3-70-0--0 -

Kopek epiteli 23 - - - - - - - - 2
Koyun yiinti - -------- 32
Kanath tiiy - - 80 - - - - - - 0
Sogiit--4020- - - - - 6

Ot miks -83--6.813--11.96

Kaym agaci - - 6

Isirgan otu--7010---214-2

Pamuk - -------- 16

KifMiks - -------- 16

Alternaria - 100 1002024 - - - -

Aspergillus fumigatus - 81 100 20 ---3.5-0

Penicillum notatum - 100 90 30 - - - 10.7 - 0
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ELISA testi ve DDT arasindaki korelasyon oldukea zayiftir (1, 75, 82, 84). Bu
korelasyonu belirleyen parametreler olan sensitivite ve spesifite, allerjen spesifik Ig E testi
acisindan oldukca 6nemlidir. nsanlarda yapilan ¢alismalarda serolojik allerji testlerinin
sensitivite ve spesifitelerinin % 100 olmadigi belirtilmistir. Pozitif testler allerjinin klinik
goriinlimil ile daima uyumlu degildir. Bununla birlikte bu testlerin sonuglari klinik tablo ile
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir (6).

Kopeklerde intradermal deri testleri ile allerjen spesifik Ig E sonuglarinin

karsilastirlmasi sonucunda saptanan, sensitivite ve spesifite sonuclari bir ¢ok ¢alismada
degerlendirilmistir (28, 75, 85, 86,139 143). Sensitivite hipersensitif olan ve pozitif olarak
adlandirilan hayvanlarin sayilari ile, spesifite hipersensitif olmayan ve test sonucunda
negatif olduklar1 dogrulanan hayvanlarin sayilari ile ilskili bir kavramdir. _n vitro allerji
testi sensitivite ve spesifitenin degerlendirildigi ¢alismalarda (6, 73, 76) “altin standart” ya
da “dogru sonug¢” olarak DDT kullanilmustir (6).

ELISA ve DDT’nin karsilastirildigi bir calismada (75) atopik kopeklerin % 53.6’°s1
ELISA testleri sonucunda allerjenlerden en azindan birine kars1 poztif sonug verirken,
%46.4’1 ise _DDT’de pozitif reaksiyon alinan biitiin allerjenlere negatif sonug verdigi
belirlenmistir.

ELISA testi ile pozitif yanit alinan baslica allerjenler ev tozu akarlar1 (% 72), yiin (%

32) pamuk (% 16), kiif miks (%16) iken DDT ile pozitif olduklart saptanan baslica
allejenler yiin (% 70), ev tozu akarlar1 (% 66), pire (% 48), pamuk (46), insan epiteli (%
32) ve Penicillum notatum (% 24)’dur.

Bu ¢alismada DDT ile karsilastirildiginda, ELISA testi sensitivite ve spesifitesi ev

tozu akarlari, pamuk, yiin, sogiit, kiif miks, pire, insan epiteli antijenleri agisindan
degerlendirilmis olup, DDT ve/ ve ya ELISA’da ortak pozitif reaksiyon alinamayan c¢ayir
otu, ot miks, 1sirgan otu, ¢inar, mese, kayin, Penicillum notatum, Aspergillus fumigatus,
kopek epiteli, kedi epiteli ve kanatl tiily miks allerjenlerinin sensitiviteleri
belirlenememistir.

Ev tozu akarlar1 Amerika Birlesik Devletleri ve Asya’da atopiye neden olan en

onemli allerjen olarak degerlendirilmektedir (1, 30). Ev tozu akalarina kars1 serum allerjen
spesifik Ig E ve DDT sonuglarini karsilastiran bir calismada (8), intradermal deri
testlerinde % 82.2 oraninda pozitif cevap alinirken, atopili kdpeklerde serolojik testlerde %
86 oraninda pozitif reaksiyon elde edildigi belirtilmektedir. Atopili kopeklerde ev tozu
akarlarina kars1 ELISA testinde pozitif cevap veren kdpeklerde Dermatofagoides
farinae’nin antijenik protein tespiti iizerine yapilan bir calismada (30) ev tozu akarlarina
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kars1 % 54.5 oraninda pozitif reaksiyon elde edildigi bildirilmistir. Calismada ev tozu



akarlarina DDT’de % 66, ELISA testinde ise % 72 oraninda pozitif yanit alinmis ve
ELISA testinin sensitivite ve spesifitesinin % 82 ve % 50 oldugu belirlenmistir. Bu sonug
diger ¢alismalara (39, 85, 139) ait sonuglarina uyum gostermektedir.

_DDT ve ELISA testinin karsilastirildigi bir ¢alismada (39) pireye kars1_DDT’inde

% 33 pozitif sonug alinirken, ELISA testlerinde % 16 diizeyinde pozitif sonug elde edildigi
bildirilmektedir. Pire tiikriik proteinlerine karsi intradermal test sonuglar1 ve ELISA testi
sonuglarinin karsilastirildigi bir calismada (139) ise, pire tiikriik proteinlerine kars1 ELISA
testinin sensitivitesi ve spesifitesi % 87.5 olarak bulunmustur. Bu bulgulara paralel olarak
calismada pireye karsi  DDT’de % 48, ELISA testinde % 6 pozitif yanit alinmis ve ELISA
testinin sensitivite ve spesifitesi % 12 ve % 100 olarak belirlenmistir.

_DDT ile Immunodot ELISA yonteminin karsilastiridigi bir calismada (39) kedi
epitellerine kars1 DDT ile % 19 oraninda pozitif sonu¢ alinmasina ragmen ELISA’da
pozitif yanit alinamadigi bildirilmektedir. Ayn1 ¢alismada (39) Aspergillus fumigatus’a
kars1 DDT’inde yine % 19 diizeyinde pozitif sonug¢ alinirken ELISA’da % 0 olarak
bulundugu belirtilmektedir. Ot miks antijenleri DDT’de % 6 iken, ELISA’da % 0 olarak
bulundugu bildirilmistir. Bu sonuclara paralel olarak, sunulan ¢calismada da belirtilen
antijenlere kars1 _DDT’de pozitif yanit alinan olgular bulunmasina ragmen, ELISA testinde
negatif sonu¢ alinmistir. Calismada DDT ve/ veya ELISA testi ile negatif sonug alinan ve
ortak pozitif test sonucu bulunmayan ¢ayir otu, kayn, 1sirgan otu, ¢inar, mese, koyun
yiinii, Penicillum notatum, Aspergillus fumigatus, kopek epiteli ve kanatl tiiy miks
allerjenleri sensitivite acisindan degerlendirilememis ve allerjen bazinda ELISA test
sonuglariin sensitivite ve spesifitelerinin bildirildigi bir calismaya da rastlanilamamustir.
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Tablo-11. Farkli arastiricilar tarafindan saptanan ve sunulan ¢alismadaki sensitivite ve
spesifite sonug¢lariin (%) karsilastirilmasi

Sunulan calismada genel olarak ELISA testinin sensitivitesinin % 0-82, spesifitesinin

ise % 29-100 oldugu belirlenmistir. Tabloda belirtilen sonuglarin degiskenligi ile ¢calismada
elde edilen sonuglarin degiskenligi  DDT ve ELISA testlerinde kullanilan antijenlerin
farkli firmalara ait olmalar ile agiklanabilir. Bununla birlikte ayn1 firmalarin antijenleri
kullanildig1 halde ¢eliskili sonuglar alindigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (39, 86).
Bu anlamda DDT ve ELISA testi sonuglarinin karsilastirildigi daha ¢ok ¢alismaya
gereksinim duyulmaktadir. Testin kullanimi agisindan kritik bir 6neme sahip olan bu
farkliliklarin nedeni tam olarak agiklanamamakla birlikte gelecekte yapilacak olan
calismalar i¢in konu olusturacaktir.

Sonug olarak atopi siipheli olgularin tanisinda anamnez ve klinik bulgularla
birlestirildiginde, Willemse’nin kriterlerinin klinik agidan yadsinamiyacak bir 6neme sahip
oldugu, DDT’nin hala “altin standart” olarak degerlendirilmesi gerektigi, ELISA testi
sensitivite ve spesifitesinin ise ev tozu akarlar1 agisindan yiiksek oldugu, ancak genel
olarak irdelendiginde bu iki test arasindaki korelasyonun oldukea diisiik oldugu
belirlenmistir.

Kaynak Kopek Sayis1 Sensitivite % Spesifite %

a-Codner ve Lessard (143) 41 100 0

b-Bond ve arkadaslari (28) 30 100-100 0-10

c-Hammerling ve de Weck (86) 76 45-100 78-92

d-Wassom ve Grieve (139) 50 64-100 79-100

e-Zunic (39) 48 44-78 35-97

f-Mueller ve arkadaslar1 (85) 84 90 92

g-Saevik ve arkadaslar1 (75) 28 53,6 84.4

h-Sunulan ¢alismadaki bulgular 50 % 0-82 % 29-100
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