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intercept pathogens that

¥ invade interstitial fluid.
Lymph node

artery and vein

Creanti 8 501 Beviar Nifiriecs 32 revdl o A44 o Whady | ~ssmias b



Nonspesifik Diren¢

Cogunlugu enzim onculii Viral infeksiyonlara

olan 20 kadar protein direnc icin vicut

grubu hicrelerini stimule
Tiimii plazma proteinleridir ec;lerler | -
Normalde inaktiftirler ve Viral replikasyonu inhibe
cogunlukla klasik yolla ederler

aktiflenirler.

c1 bir madde ile
ine_oldugunda bir
ent kaskadr”



Kompleman Aktivasyonu

Antijen - antikor
reaksiyonu ile uyarilir. Fooiaussssiaion

e Antijen antikora
baglaninca antikor

C4b + C2b
yapisindaki sabit Jai Gl
bélgede bulunan o A I
reaktif I_)ir bolge L (c3a) l

PHASE

u; reaksiyonun geri
nini tetikler.



Kompleman Aktivasyonu

antigen-antibody
complex
Clq ~+ Activated
Cld 0o U c2a
C4 ——> Cdb * C4h2a
Cda C3 convertase \
= A C4b2a3b
C3 >
C3b 5
CSa 5 |

C9 «+C8 *CT7T +C6 +(C5b

TS Csb6z89 | MAC
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Kompleman Aktivasyonu

Microbial Surfaces Classical

pathway
3 T*.- 3b //""'

Factor B B—BFT
C3bBb

C3 convertase —Fl
C3bBh3b

C35
¥

C5b6789-MAC- LYSIS
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Kompleman sistemi calismaya basladiktan
sonra olusan ara ve son urunler istilaci
mikroorganizma yada toksinin etkilerini

engellerler
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Complement proteins

insert themselves into
the membrane of
oathogens, creating
a pore.
0 A H,0 and ions
o FTTy />
1 "1.7 )
Water and ions Cell swells
enter cell. and lyses.

Pathogen Pore of membrane
attack complex



Complement ]

Bacteria

&P
St
@ Ruptures
(lyses)
bacterial cells

S

Bacteria

 —
(e
@ Coating of
bacterial cells
enhances
recognition
and engulfing
by phagocytes

(@) Establishes
chemical
gradient for
attraction of
phagocytes
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Edinsel Bagisiklik

N



Organizmanin selektif ve antijene spesifik
diren¢ kazanmasidir. Iki sekilde saglanir.

Hastalik etkeninin
dogrudan alinmasi
(dogal infeksiyon) veya
bu etkenin zararsiz hale
elwlmesmden sonra
erilmesiyle
zanilir

Anneden bebege gecen
bagisiklik disinda, belirli
bir antijene karsi
hiperimmun kilinmis baska
konaktan (at..) alinan
immun serumun veya
immunoglobdlinlerin
korunmak istenilen Kisiye
verilmesiyle

kazandirilir.



1. Hiicresel Bagisiklik (T htcre aracili)
2. Humoral Bagqisiklik (B hticre aracili)

stila Ienfoid doku ile karsilanr.



Silia

Fiziksel
bariyer
Midkoz membran
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B lenfositlerinin Olgunlasmis B
farklilagmasi lenfositlerin

o Kemik iligi uyarilmasi sonucu:

* Karacigerde Plasma hicreleri
e olmaktadir.

Stem hicreden olgun B
hzgresi olusmasi Bellek B lenfositleri
antijenden b

B lerfQsitierinden
plasmosit ve bellek
hiicrelerin. olusmasi
 (




Plazmositler tarafindan sentezlenir
Immunoglobulin tiplert:

Hiicrelerarasi sivilarda



v N

Antikor yapisi ve B hucre cesitliligi

Antikorlar antijenlere 6zgiindiir ( ¢esitlilik orani :10%°)

B hicreleri sig (B cell receptor) tasirlar.

slg, antigenle karsilagsinca B hiicreleri cogalip plasma
hicrelerine farklilagir

Plasma hiicreleri 6zgin antikor salgilarlar.

of A, 1
secreted antibody




Immunoglobulinlerin yapisi

Antikorlar serum Antigen binding
proteinlerinin '
cogunlukla P
fraksiyonu
icinde bulunmaktadir. BEEEE=Es

Bir antikor molekiilii cot Co2 €03
4 polipeptitden olusur Rl R ——
e 2 kisa= hafif 7 1 oactivation  binding
(Light chains),




Domain (1lmik)

Hafif zincirde ki
domeln var:

e Variable = VL
e Constant = CL

Agir zincirde dort
domein var:

Aminoterminal bolge
Karboksi terminal bélge



Immunoglobulinlerin yapisi
Iki agir (H); iki hafif (L) zincir

Iki Fab (N terminal) ve bir Fc (C terminal) domain
Degisken bolge: 6zgunliik saglar
Sabit bolge: immiun sistem bilesenleri ile iliskiye girer.

Antigen-binding sltes
N femnini N temini | g

I.
“crain

W heavy carbohydrate

- termini






Antigens

Antigen-
binding - -
site w 9 -

Antigen
4 Antigen-binding fragment
Light
chain
] Variable region

[ Constant region
Antibody







B Hiicre Reseptérii ve Immunglobulinler

variable region

heavy chain (antigen recognition) immunoglobulin

constant region -
(effector funclion)

cell membrane



Antijen — Antikor
Birlesmesi antibody ———

X X

Antikor

antijenik determinant
veya epitopa;
glikoproteinlere,
polisakkaridlere,
glikolipidlere,
eoglikanlar

protein antigen protein antigen

S aglanmacaNi GNECHV.Al ENlavagiar

rof oyrr:y



Organizmaya giren bir antijene
karsi olusan antikorlar

suda, tuzlarda ve
degisik eriticilerde
erime derecelerl,
elektroforez hizlari,
molekdl agirliklari,

ultrasantrlfuﬂemede
e hizlari ve
re zelllklerl

Buna gore IgA, IgD,
IgE, 1gG ve IgM diye
adlandirilan degisik
Immunoglobulinler
ortaya cikar.



Normal insan
serumunda bulunan
Ig'lerin yaklasik %
70-758'ini olusturur.
Birbirlerine -S- S-
baglari ile
baglanmis lkl adet

Sekonder bagisik
yanitta fazla miktarda
olusur.

Antitoksinler I1gG
sinifindandir.

Aglutinasyon ve
presipitasyon
olusturur.
Opsonizasyon etkisi
vardir.

IgG 2 alt tipi harig,
plesentadan
gecmektedir.



Serumdaki Ig'lerin IgM’de "J" zinciri de

%10'unu olusturur. bulunmaktadir.
Pentamer seklinde 5 5-10 antijen molekulu
uniteden olusur. baglayabilmekte.

Bu alt iiniteler Infeksiyon
birbirleriyle CH3 ve hastaliklarinin seyri

sirasinda en erken
sentezlenen antikor

Biiyiik bir kismi (%80)
damar icinde bulunur.




Cogunlukla primer
immun yanitta
olusur.

Plasentadan

gecmez.

Aglutinasyon,
hemaglutinasyon,
virds noftralizasyonu
ve komplemani
baglama
ozelligindedir



Serum ve salgisal
tipleri var

Serumdaki
Immungolobulinleri
n %15-20'sini
olusturmakta

daki IgA’larin

Salgisal IgA

Genellikle dimer
seklindedir

Sistemik humoral

o EL [ ACREVAL]
etkili degildir.
Mukozal immunitede
onemli rol oynar.



Klasik yoldan
komplemani aktive
etmez

Alternatif yoldan
kompleman
aktivayonu
IImektedir.

riyel lizize

Lizozim enzimi
varliginda gram (-)
organizmlere karsi
bakterisidal
aktiviteye sahip

Sekretuar IgA
antiviral etkisi olan
bir antikordur

Aglutinasyon etkisi
bulunmaktadir



Serumda eser miktarda
bulunur

Total plazma
iInmunoglobulinlerinin
% 1'inden daha azini
olusturur.

Dolasimdaki B

tilmektedir.

Antikor etkinliginin
oldugu ispatlanamamistir
Monomer seklindedir

Is1 ve aside duyarlidir.

Alternatif yoldan
komplemani aktive
edebilmektedir.

Serumda bazi antijenlere
(penisilin, insiilin, niikleer
antijen, trioid antijent)
karsi IgD tipi antikorlar
gosterilmistir.



Serumda cok az
miktarda
bulunmaktadir.

Allerjik olaylarda rol
alir.

Tukriuk ve nazal
onlarda
bu r.

Is1ya duyarli
antikordur.

Plasentadan
gecmedigi icin
fetusta duyarlilik
olusumuna neden
olmaz.

Alternatif yoldan
kompleman
aktivasyonuna katilir.



Immunglobulinlerin Ozellikleri

199G IgA Igmn gD IgE
rolecular £ 2 L ot &L, el
slructiure (o L), e L),
{o L ). SC
rolecular 150 180 Q00 150 195
weighl (kDa) 210
2850
Compiement . — - — —
fixaticn
Placental - - - - -
transier
Distribution
Bloacd 4+ 4+ 4 + =
Interstitivm 4+ 4. + + =
Ext, secretion - = - .. + —
Serum T/2 {D) 20 =4 =4 =4 =4
Ceall binding
PhiiNs - - — — - —_
Macrophages - — — - -
Basophils. * = = z =
Mast cells + - = = =

Heawvy chains are v (1gG). « {lga), i« (IghM). & (gD}, and € (IgE).
SC = Secretory component
L = Light chains



Kan gruplari

Antibodies

Red blood cell ~ Antigen
Antigen B

Compatible Blood Types (no clumping)  Incompatible Blood Types (clumping)

Donor Recipient Donor Recipient
O Ov A; Bs AB A B, O
A A, AB B A, O
B B, AB AB A, B, O

AB AB



Rh Uyusmazligi

First pregnancy Second pregnancy

Rh
incompatibility




Antikor etkinligi Monoklonal antikorlar




Veonoklon:f aniikorlar va Kansar
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Degerlendirme Sorulari

A) Dalak A) Lenf bezi

B) Kemik lligi B) Apendiks

C) Timus C) Timus

D) Fabricius kesesi D) Bademcikler
E) Hepsi E) Dalak

A) B - lenfosit

B) T - lenfosit

C) Nétrofil I6kosit
D) Makrofaj

E) Eritrosit




Degerlendirme Sorulari

A) Lenf bezi

B) Timus

C) Dalak

D) Kemik lligi

E) Peyer plaklari

A) Kemik iligindeki ana (kdk) hiicreden
koken alirlar.

B) Timusta olgun T - lenfosit haline
gelirler.

C) Yiizeylerinde TCR antijen reseptorii
tasirlar.

D) Organ transplantasyonlarinda etkin
rolleri vardir.

E) Baskalasima ugrayinca plasma
hucresi haline geliler.

A) Th =T, lenfosit
B) Ts = Tg lenfosit
C) Tc lenfosit

D) B lenfosit

E) Hepsi



Degerlendirme Sorulari

A) Ekzojen antijenlerden canli
etkenlere aittir.

B) Hapten yapisindadir.
C) Doku grubu antijenidir.
D) Tiimor antijenidir.

E) Hicbiri
~sOMK
‘ ~\'§ \‘~
~N.N N\
NN

) Lokal anafi .
Istemik anafNaksi.
temik immunkompleks

ligi. .

munkompleks hastaligi.

A) Antikor yapimi.

B) Virusla infekte doku hiicrelerinin
tahribi.

C) Kanser hiicrelerinin tahribi.

D) Transplante edilmis organ
hicrelerinin tahribi.

E) Higbiri.

A) Kompleman

B) Antikor

C) Makrofajlar

D) Natiirel killer hiicreleri
E) Hic¢bir



Degerlendirme Sorulari

A) Viicudun kendi 6z dokularinin
antijenlerine karsi otoantikor
gelistirmesi ya da bu antijenlere
duyarli T lenfositlerinin
olugsmasi ile ortaya cikar.

B) Otoimmun hastaliklarda
hiiméral veya hiicresel
Immunite, ya da her ikisi ile ilgili
reaksiyonlar olugabilir.




ANTIJEN - ANTIKOR
BIRLESMESI
REAKSIYONU



Tanimlar

Immun olgunluga sahip
organizmaya uygun
yollardan girdiklerinde
kendilerine karsi
bagisik cevap
olusmasina yol acan,

bu cevap sonucunda
ctkan drdnlerle

addelerder.

antijenlere sivisal
bagisik cevap
sonucunda plazma
hucreleri olusturulan
antijenleri ile ozgul
olarak birlesme
o0zelliginde olan 6zgiil
Immunoglobulinlerdir.



Patojen Olusan antikorlar

mikroorganizmalarin ¢cogu e basta kan serumu olmak
iyi antijen yapisinda olan lzere
molekiillere sahiptir. o tiikurik,

beyin omurilik sivisi
(BOS),

diski,

burun salgisi,

goz yasi

diger viicut salgilarinda
bulunurlar.

Bir mikroorganizmada
birden ¢ok antijen bulunur.

e
e o6 o o




Bu ozgiilliik elde
Ikisinden birisinin
bulunmasi halinde, onu
bir ayirag olarak
kullanarak digerini
arastirmak, saptamak ve
tanimak olanagini verir.

olekdiiller

¢ niikleik
itler, proteinlerdir.

Antikorlar antijenlerin
yuzeyindeki
determinant veya epitop
adi verilen yuzeyde yer
alan hidrofil, genellikle
sirali aminoasitlerden
olusan bir boluime
baglaniriar.

Epitop antijenin
ozgulligiiniu saglayan

yapidir.
Antikorlarin antijenle

baglanan kismina
paratop adi verilir.



Kovalent olmayan baglar rol
oynar. Bu baglar kuvvetli
degildir.

Bu birlesmede etkili
kuvvetler sunlardir:

etiyle birbielerini
k birlesmesidir.

Ag ve Ab
molekdillerinin birbirine yaklagsmasi
ile gerceklesen, hidrofilik gruplar
arasinda meydana gelen geriye
doénligir zayif baglardir.

yuzeylerinde
glisin, alanin, I6sin, izolosin gibi
hidrokarbon aminoasit iceren iki
protein arasindaki su
molekiillerinin itilmesiyle olusan
baglardir. Ag — Ab birlesmesinde en
onemli rolii bu baglar lstlenir

bu kuvvetler antijen ve
antikor molekuliunu saran elektron
bulutlaniyla ilgili kuvvetlerdir. Ag —
Ab arasindaki uzaklik 1-2A° inince



Ag + Ab AgAD.
Bu olay Danyz deneyi ile
gosterilebilir.

Belli bir miktarda antitoksine belli
miktarda toksin eklenirse
notrallze olmaktadir. Ancak ayni

antitoksine onu notralize

Iktarda toksin bir defa

Bunun nedeni; ilk katilan
toksinin nispeten fazla
sayida ve kuvvetli baglarca
antitoksine baglanmasi
ikinci kisim eklendiginde ise
serbest antitoksinin
azalmasi ve toksinin zayif
baglaria baglanmasidir.

24 saat beklendiginde toksin
zayif baglardan ayrilip
kuvvetli baglarla antitoksine
baglanir ve nétralize olur.



antikorun tek bir
antijenik determinant ile
baglanma kuvvetidir.

Antijenler birden fazla
determinanta sahiptir.

Bundan dolayi birden
fazla antikor baglar.

e

lunur.

Antikorlarin
multivalan antijenlerle
baglanma giciune denir.

Bu baglanma giicu tek
tek determinantlarin,
antikordaki paratoplara
baglanma giiclerinin
toplamindan daha
buyuktur.



Ag ile Ab’un uygun
oranlarda
birlesmesine
esdeger bolge

) (optimal zon) denir.

fazlaligi

Antijen¥azlaligi
ursa post-zon
ak adlandirilir.




Bu teoriye gore tam
antijenler cok valansli,
tam antikorlar ise iki
valanshidir. Bu temele

sekilde bixlesirler.



Ozgiil antijen ile
antikorlar saniyeler
icinde birlesir.

Bu reaksiyon sonucu
enerji (5 -7 Kcal.) aciga

Reaksiyon daha yavas olur.
Cok az i1s1 enerjisi agiga
cikar.

Reaksiyon i¢in ortamda
elektrolit bulunmasi
gerekir.

Ortamin pH ve sicakligi
notral olmalidir.

Bu safha gozle gordiliir.

Sonuclanmasi saatler, hatta
gunler alir.



1) Ozgiildiir. 3) Geriye déniisiir bir

2) Kimyasal bir reaksiyondur.
reaksiyondur. (Danyz olayi)
Kuvvetli olmayan 4) Uygun oranlarda
baglar birlesgirler.

lektrostatik kuvvetler (prezon-optimal-

postzon)

5) Iki safhali bir
reaksiyondur.




Serolojik deneyler

Bilinen mikroorganizma
antijenleri kullanilarak insan
serumunda yada diger viicut
sivilarinda bulunan antikor arin
arastirilip ortaya c¢ikarilmasi
suretiyle hastaligin tanisinin
konmasi

IStk serumlardan
k hastalik

Bilinen antikorlari iceren
bagisik serumlar kullanilarak
mikroorganizma antijenlerini
saptayarak lretilen
mikroorganizmalarin
Identifikasyonu yapmak yani
bakteryi tanimlamak



ASIRI DUYARLILIK
REAKSIYONLARI




Asiri Duyarlilik Reaksiyonlari

Bazi antijenlere karsi
konak organizmada
olusan bagisik yanit,

konaga yarar
yerine zarar verir.
Doku hasari ile

Wan bu olaylara
N\

denir.\;\

Tam ADR’ler antijen
niteligindeki
maddelere karsi
olusur.

ADR iki grup ve dort
tip halinde incelenir:



Asiri duyarlilik reaksiyonlari

Hicresel asiri duyarlilik

Antijen(allerjenin) etkisiyle reaksiyonudur.
CD4+ Th, lenfositlerden
salinan sitokinler ile B hucre
aktivasyonu ve Ig E salinimi
sonrasinda mast hucreleri ve
bazofillerin aktivasyonu

ljen-antikot kompleksleri ile
@



Asiri duyarlilik reaksiyonlari ile
iliskili hastaliklar

©

. [
Atopik alerjiler Artus hastallglv
Deri anaflaksisi Serum Hastaligi
- S Immun kompleks
llag alerjileri hastaligi

©

e Tiberkilin duyarliligi

Rh uyusmaziigi e Bakteri, virus, mantar
Kan uyusmazligi allerjileri
Otoimmun hastaliklar e Doku atilmasi

Genel sistemik
anaflaksi




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Dokularda yayglndlrlar_ o IgG ile uyarildiklarinda: A

Yiizeylerinde Fc e RI o Eosinofil katyonik peptid

reseptordu tasirlar. (ECP) . :
: 5 o Eozinofil kaynakli nérotoksin

Sitoplazmalarinda yogun (EDN)

granuller bulunur. o Major basic protein

Duyu sinirleriyle isbirligi o Transforming growth factor

yapar. Salgilarlar

itokinler salgllar




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Histamin

Nétrol proteazlar LokotrienB,, C,, E,

e Kimaz PGD,

e Triptaz PAF

Asit hidrolazlar Sitokinler ve kemotaktik
eparin faktorler

¢

Diger
e Substans P
e Norokinin A
e CGRP

e e Bradikinin




Antikor, antijenin giris
bolgesinde olusur
e solunum,
e sindirim yolu mukozasi,
e lenf nodlari gibi

CD4+ T lenfositlerin
yardimi ile B lenfositler
ozgul sentezler

mast hucrelerl ve

Onceden duyarlanmis
kisi, ayni antijen ile
karsilastiginda antijen
mast hucreleri ve
bazofillerde bulunan
IgE reseptoruniun Fab
parcasina baglanir

Bu yolla, histamin
salinimi ile 5-60 dakika
icinde

e vasodilatasyon

e eksudasyonn

e gland sekresyonu

[

brons dlz kaslarinda
kontraksiyon olur



Anafilaktik reaksiyon



Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

> Kisinin allerjen ile
karsilasmasi

» Spesifik IgE
sentezlenmesi

» Mast htcrelerinin
yuzeyindeki IgE’ e
antijenin baglanmasi

> Mediator salinimi

» Hedef organlarda
mediator etkilerinin agiga
ctkmasi

+» Heredite
» Cevresel faktorler
» Viral enfeksiyonlar

4

L)

L)

4

L)

L)






lgE aracili IgE aracili olmayan

\ v

Sensitizasyon Kompleman

IgE cevabi aracilikli
Tekrar kargilagma ¢

Immiin kompleks Dekstran, Mannitol
Anafilotoksinler Opiatiar
Kinin ¢
Koagulasyon
Direlkct mast hiicre

l,..'"’:,“;,-i‘ljx—/ Alqlf;,!ll*,-l IiAHl‘

 ANAFILAKSININ KLINIK BULGULARI



IgE aracili

IgE aracili olmayan



Tip I Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

MAST Hucresi - MEDIATORLER Klinik Bulgular




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Anaflaksi
Urtiker laringeal 6dem,
Allerjik rinit, yaygin
konjonktivit, bronkokonstriksiyon,
Gastroenterit siddetli respiratuar

A

distres,
vasodilatasyon,
eksudasyon ve
sok geligsimi



Anaflaksi ve allerjik
inflamasyonun olusum
evreleri

( histamin )

( PAF, PG D2, Lokotrienler )



|

Baslangic semptomlari

) Ig sikintisi ve 6liim
~ korkusu

“Semptomilar ne kadar kisa siirede ortaya § Y
cikarsa, reaksiyon o kadar ciddi seyirlidir” |



Klinik

Deri Solunum sistemi




Klinik
Gastrointestinal e Kardiyovaskdtler
o




Klinik

ne
)

Norol




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

insanlarin %10’unda
bulunur

Genetik gecis sOz
konusudur

Allerjen solunum

e

Anaflaktik hayvanin
serumu bekleme
doneminden sonra
alinip baska bir
hayvanin damar igine
aktarilirsa birkac saat
sonra o hayvanda da
alerji geligir.

Deriye verilirse 24 saat
sonra o bolge
duyarlilasir.



Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Allerjenler:
e Polen,
- o Of,
a Allerjik astma e Hayvan tiiyii vb
O Saman nezlesi Solunum yada agiz
a Urtiker yoluyla alinir
a Atopik dermatit Nobetlerde

e hiriltili solunum,
e burun akmasi,
e bol ve yapiskan mukus

Nobet disinda hasta
normal

Sok organ brons ve list
solunum yollari




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Solunum yoluyla alinan
allerjenler:

e Polen,

o Of,

e Hayvan tiyu vb
Konjonktivalarda
e Kizarma,




Urtiker



http://lokman.cu.edu.tr/dermatoloji/06/img/ders0101-01.jpg

Atopik dermatit




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

= Hayvan ve insan serumlarindan elde edilen
antikorlar (antiserumlari)




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

= Ari,

- Oriimcek,

= Akrep,

= Yilan vb

Olusan reaksiyon atopi
niteligindedir.
Hastalarda:

= Allerjen: ilaglarin

kendileri yada viucut
proteinleriyle birlesebilen
partikulleri

= Penisilin,

« Silfonamid vb

= Allerji olusumunu etkiler

faktorler:
- Genetik yatkinlik,
- [laclarin

= verilis yolu,

= dozu,

= slresi.

- Anaflaksi yada ellerde

kontakt dermatit tablosu



Tani - Deri testlerli




Genel prensipler: e Amac:

Daha sonraki mediator
salinimini onlemek




Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Vital bulgularin siiratle
degerlendirilmesi

ilaclarin zamaninda
uygulanmasi

Tedavinin hastaya
ozallestirilmesi

likle.en acil ¢cozilmesi

Solunum yollari

Suur durumu

Kan basinci ve nabiz
Modifiye trendelenburg
Hastanin viicut agirligi



o —

Tedavl

En onemli ila¢ ®

Ilk uygulanmasi gereken K,
ilac o

Erken uygulanmasi
gereken ilac o




Anaflaksi

Intravenéz IV siirekli infiizyon
Reaksiyonun siddetine Kardiyak
gore doz monitorizasyon

Oncelikle diliisyon !

0.25-2.5 ml / dakika




Anaflaksi

e SCyadalM
uygulamaya gore
daha hizl

IM dozda adrenalin,
lanin 1/3 arka

e IV doz

e Yeterli uzunlukta bir
kateter

e Karina bolgesinin
hemen lizeri



Anaflaksi

Solunum gicligii ve
siyanoz

4-6 litre/dakika

Enjeksiyon yerinin
proksimaline

Her 5 dakikada bir
(min. 3 dakika)
gevsetilir

30 dakika sureyle



Vaskuler
permeabilite

intravaskiiler volim }
(10 dk.da %50 1)

L -
=
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Endojen katekolamin

1Y/ 311 REPLASMANI Anjiotensin sistemi




Kan basincinin idamesi

Yetersiz

Vazopressor
tedavi




Adrenaline ragmen Aminofilin:
vizing varsa: o



Anafilaksi

Anafilaksi tedavisinde
yeri ¢cok sonra

Akut donemde tedaviye
katkisi yok

Agir anafilaksilerde

Kortikosteroid tedavisi
altinda olan hastalarda

reaksiyonlar

yaxda multifazik
anafilaktik ataklar

En sik metilprednizolon
e Eriskin : 0.5-1mg/kg/IV
e Cocuk:1mg/kg

Hafif olgularda oral
prednizolon

Dozlar gerekirse 6 saatte
bir tekrar



Anafilaksi

refrakter hipotansiyon
bradikardi

semptomlarin sik
nuksetmesi

Ikada bir 0.3-
yada SC

Inotropik etki olustururken
kalp kasinda asiri
uyarilabilirlige neden
olmaz

Inotropik etkisi
katekolaminlerden
bagimsiz

e 1-5mg IV bolus

e 5-15 mikrogr/dk inflizyon
(klinik cevaba gore)

e Kardiyotonik etki 1-5 dk
icinde, 5-15 dk.da
maksimum



Kardiyopulmoner resussitasyon
lleri destek tedaviler




Anafilaksi

e 2 saat gozlem

e Hospitalizasyon

e Bifazik anafilaksi, ge¢
reaksiyonlar

gerekiyors 'oral
rtikosteroid

Gida anafilaksisi
ilac anafilaksisi
Ar anafilaksi

Radyokontrast madde
reaksiyonu

IgA eksikligi

Lateks anafilaksisi
Egzersize bagll anafilaksi
Deri testleri






Doktorlarin cogu hastalikta
dusinme, arastirma ve
sonra karar verme gibi bir
sanslari varken,
anafilakside hicbir hekimin
boyle bir sansi yoktur.

Hizli ve dogru miidahale

n olabilif.

Enjeksiyon yapilan her
ortamda anafilaksi
tedavisi yapilabilecek
gerekli ilac ve
malzemeleri
bulundurmak
zorundadirlar.



Tip 1 Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

e Hasta 4-50 yas arasi
olacak

e Immiin yetmezlik,
malinitesi olmayacak

Hasta icin uygun allerjen
secilmemisgtir.

Etkili allerjen dozuna
ulasilamamigtir

Siire yetersizdir

Bagka bir allerjene
hassasiyet gelismigtir.
Hasta genetik olarak SiT’e
yanit vermiyordur.



Tip Il Asiri Duyarlilik Reaksiyonu




Tip Il Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

e Eritrosit, trombosit, diger e Sitotoksik reaksiyon

hiicre ve dokularin normalde
yuzeylerindeki antijenlere mikroorganizma ve
kargi olusmus : parazitlere karsi olusan
antikorlarin olusturdugu immun yanittir.

reaksiyondur.

Antiienler soluble veya e Doku hasar gelistiginde

Tip I ADR meydana
gelmektedir.




Tip Il Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Spesifik doku
antijenine antikor

baglanmasi
Antikor bagimli bir 1. Antikora bagimli
reaksiyondur. kompleman aracili

sitotoksisite

2. Antikor bagimlii
htucresel sitotoksisite

3. Antireseptor antikor
aracili hucresel
disfonksiyon




Ag - Ab birlegsmesi
e C1q’yu aktive eder
e “membran atak protein”
e hiicre lizisi

Ag-Ab C3b’yi aktive eder

IgG ve IgM antikorlari rol
oynar

« N

-~ N -
\ N\ \
NG AN

Otoimmun hemolitik
anemi
e Sicak antikor (IgG)
e Soguk antikor (IgM)
e llacglarin indiikledigi
ilac eritrosit yiizeyine
baglanir
ilac-Ab eritrosit yiizeyine
baglanir
ilag¢ Th’1 stimiile eder self
toleransi kirar

Coombs testi
e Indirekt Coombs
Annede Ab varligi
e Direkt Coombs

Ag’ye bagh Ab varligi
(bebek veya hastada)



Tip lll Asiri Duyarlilik Reaksiyonu




Tip Hll Asirit Duyarlilik Reaksiyonu

Immiin kompleksler

bazen damar duvarinda

birikerek doku hasari
yapabilir.

Patoloji:

e Odem,

e inflamasyon,

e efiizyon,
e fibrin6z eksilida

serozit)
sinovit,
dermatit,
artrit,

@
omerulonefrit vs.

Kompleman sistemi
aktivasyonu
e vaskiilit

Notrofil ve makrofajlarin
aktivasyonu

e TNFave

o |L-1

salinimi

Bazofil ve

trombositlerden vazoaktif
amin salinimini arttirir



Tip lll Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Hayvandan elde edilen
tetanoz ve difteri
antiserumlari gibi yabanci
proteinler tedavi amaci ile
insanlara ilk verildiginde
her hangi bir sey olmaz
(anaflaksi haric)

Klinik table meydana
lir. \

Klinik:

e Atles,

e Lenfadenopati,
e Deri doktntuleri
e Artralji

Serum C3 ve C4
seviyesi duser

Dokuda nekroz olmaz



Tip lll Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Antijen ile antikor birlesip

kompleman ile baglanip Duyarlanmis dermise
klucuk kan damarlari antijen verilirse, onceden
cevresine noftrofilleri olusmus antikorlar ile
ceker, fagositoz yapilirken  birlesir

salinan lizozomal enzimler vaskulit

doku hasarina ve damar ici
trombls

hemoraji

: fokal iskemik nekroz geligir
a olay gériler



Tip I Asirit Duyarlilik Reaksiyonu

Persistan enfeksiyonlar
sonucu dokularda birikme

e Vaskulit
e |epra, _ |
o sitma e Romatoid artrit
e viral hepatit o SLE
Otoimmun kastaliklar e Sjogren

e Infeksiyonlar
e Glomeriilonefrit
o vbh...

kcigeri (Tfp IV 227?)






Sklerodarmeiefa skfaroefziili
(calsinosis, Raynz:ld
[enomeniposoregeal.
cismotilita;, Tal2njakiaZifr)
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Tip 1V Asiri Duyarlilik Reaksiyonu




Tip IV Asiri Duyarlilik Reaksiyonu

Etkin hucreler:
e T lenfositleri

2 tiptir
1. Gecg tip:
4+ T lenfositler ile

lexqfositler ile

iqresel sitotoksisite:

e Langerhans htcreleri

o IL-2,
e |IFNYy,
e TNF

e Inflamasyon



Tip IV Asiri duyarlilik reaksiyonu

Reaksiyon 12-48 saatte
baslayip, 3-4. gluinde
belirginlegir

Hicre ici
mikroorganizmalarin
savunmasinda temeldir

e

Antigen-presenting cell

“\ IL-12

CD4+ Tyt cell

Giant cell

Lymphocyte

Epithelioid

Macrophage




Tip 1V Asiri duyarlilik reaksiyonu

Spesifik antijen, MHC |
araciligi ile CD8+
lenfositleri tarafindan
taninir

CD8+ lenfositlerden
perforin gibi sitotoksik
maddeler salinir ve
hedef hiicre









http://www.kucukkoy.saglik.gov.tr/images/TB_Culture.jpg




Allerjenle temasta mast o
hucre degranulasyonu olur. '
Ikinci reaksiyon 30 dakika

icinde geligir.

Olay 48-72 saat hapten-

proteinin parcalanmasi ile -
gerileyip, duzelir. .




Ortamda makrofajlarca kolay = Kronik gecikmis tip ADR

sindirilemeyen antijenlerin geligir
stirekli bulundugu hallerde: O bélgede doku nekrozu
e Lepra, ve yaygin fibrozis
o Tiiberkiiloz geligir. gozlenir.
Tbc’de kazeifikasyon

Makrofajlar icindeki partikiil
veya mikroorganizmalarin
yok gdilememesi sonucu

nekrozu olusur.

Mantar ve paraziter
Infeksiyonlarda da
gordlebilir.

2-3 hafta sonra ortaya
cikar.
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