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ÖZET 

Fitofotodermatite yolaçtığı bildirilen Dictamnus albus'un bazı etkileri çeşitli deneysel modeller 

ılianılarak bu çalışmada araştırılmıştır. Kabaylarda deri üzerine uygulanan sulu ve alkollü 

aserelerin dermatit yapıcı etkisi farkedilmiştir. Formalİn ile oluşturulan sıçan pençe ödeminin 

ılu masereler tarafından arttırıldığı ve sulu maserelerin ödem oluşturucu etkinliginin oldugu 

>zlenmiştir. Histolojik çalışmalar deri içine uygulanan maserelerin önemli ölçüde mast hücresi 

~tivasyonuna neden olmadığını ve daha çok lökosit infiltrasyonuna yol açtığını göstermektedir. 

obay ileumunda sulu maserelerin kastırıcı etkisi gözlenmiş ve bu etki histarnin ile karşılaştırmalı 

arak incelenmiştir. Ayrıca histarnin antagonist ve liberatörleri ile yapılan deneylerde bu kastırıcı 

kinin oluşmasında endojen histaminin önemli bir rolünün olmadığı anlaşılmaktadır. Bunu 

mısıra, "Tail-flick" testi kullanılarak maserelerin aljezik ya da analjezik bir etkisinin olmadığı ve 

re yüzme testi kullanılarak sedatif etkilerinin oldugu kanıtlanmıştır. Akut letal taksisite 

stlerinde ise D.albus'tan hazırlanan maserelerin toksisitesinin çok düşük oldugu gösterilmiştir. 

ine bu testlerde sedatif etkinin varlığı doğrulanmıştır. Tüm bu bulgular değerlendirildiğinde bu 

tkinin fotodermatityapıcı etkisinde histaminin önemli bir rolünün olmadığı sonucuna varılmıştır. 
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SUMMARY 

In the present study, certain effects of D.albus, which has been previously reported to cause 

ıytophotodermatitis, were investigated usingvarious experimental models. Dermatitis forming effects 

'D.albus were noticed fallawing the aplication of its aqueous and ethanolic macerates into the skin of 

ıinea-pigs. lt was alsa observed that formalin-induced rat paw oedema is enhanced by the aqueous 

acerates and that theypossess oedema forming activities. Histological studies revealed that, by applying 

to the skin of guinea-pigs, the macerates of D.albus do not ca use a significant activation of mast cells, 

ıd rather, induce a leucocytes infiltration. Contractile effects ofthe aqueous macerates were observed 

the guinea pig ileum and these effects were investigated by comparing with those of histamine. 

ırthermore, by using the antagonists of histamine and histamine liberating agent, it was delineated 

at endogenous histamine may not play an important role in the development of the n contractile effects. 

addition, it was demonstrated that the macerates of D.albus have no algesic or analgesic properties 

the "Tail-Flick" experiments and possess sedative properties in the swimming test of mice. Acutelethal 

xicity tests indicated very law toxicity in the macerates prepared from D.albus. Alsa, the presence of 

dative effects was confirmed during this test. Taking into the consideration all the findings obtained, 

was concluded that endogenous histamine may not have an important role in the photodermatitis 

oducing effect of the plant. 
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. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnsanoglu geçmişten günümüze kadar bitkileri çok çeşitli amaçlarla kullanmıştır. Birçok 

i tkiden çeşitli ilaçlar elde edip bunları pekçok hastalığı iyi etmek için kullanmıştır. Dogada yabani 

~ evcil hayvanlar da aynı içgüdü ile bitkileri kullanırlar. Örnegin, ateşli aslanların Mandragora, 

5zü agrıyan kırlangıçların Chelidonium'dan yararlandıkları ve yaban keçilerinin zehirli ok 

ıralarını iyi etmek için Dictamnus yedikleri ve yaralarını bununla örttükleri, midesini boşaltmak 

:in kedilerinot yedikleri görülmüştür. Ancak bunun yanında bitkiler zehirlenıneve ölümler, salgın 

astalıklar ve buna benzer birçok rahatsızlıklarada yol açmışlardır. 

Son yıllarda, akne, ekzama, psoriasis ve vitiligo gibi yaygın deri hastalıklannın tedavisinde 

tdece birkaç ilaç uygulanabilmektedir. Kullanılan bu ilaçlar arasında çeşitli bitkilerden elde edilen 

ıaddeler de bulunmaktadır. Bunlar, furokumarin ve psoralen benzeri maddelerdir. Bu ve benzer 

ıaddeleri içeren bitkilerden yararlanılmaktadır. 

Dictanınus albus'da deri ile temas ettiginde kontakt dermatit meydana getirdigi ve pigment 

:tışına neden oldugu bilinmektedir. Bu çalışmamızda D. albus'un kontakt dermatit yapıcı etkisi 

~başka dokular üzerindeki etkileri araştırılmaya çalışılmıştır. 
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, GENEL BİLGİLER 

J. Dictamnus albus Hakkında Genel Bilgiler 

.1.1. D. albus hakkında farmakognozik bilgiler 

Dictamnus albus, Rutaceae familyasına ait çok yıllık bir bitkidir. Halk arasında Gazel otu, 

eyik otu, Girit otu olarak adlandırılan çalılık bir bitkidir. Gövdeleri otsu veya odunsudur. 40-80 

n uzunlugtındadır. Çiçekler pembe, koyu kırmızı damarlı, nadiren beyaz, gösterişli salkım halinde 

Jlunur. Mayıs-Haziran aylarında çiçek açar. Bitkinin bütünü fena kokulu ve acı taddadır (1, 2). 

Bitki oldukça yaygın olarak yetişmektedir. Avrupada park ve bahçelerde süs bitkisi olarak 

Jllanılır. Türkiye'de Zonguldak Karabük, Amasya, Trabzon (300 m yükseltide ), Isparta Eğridir, 

:atay, Samsun yörelerinde rastlanmaktadır. Yabancı literatürlerdeki habitatları ise Fransa, 

lmanya, İspanya, Avusturya, İtalya ve Anadolu'dur (1). 

Çiçek, yaprak ve meyvalar diktarnin alkalaidi ve eterik yağ içerir. Bunun terkibine anetol 

rer. Yapraklar; rutin, kumarin, ve flavonlar, saplar; psoralen ve ksantotoksin, köklerde 

:ktaminin alkalaidi (%10 kadar) ve skimianin, bir diktaminolaktin, çeşitli lakton karışımları, acı 

,adde, sapanini er, eterik yağ, sakızlı maddelerv.s. içerir. Tohum yalnızca diktarnin alkalaidi ihtiva 

:Jer (2). Çiçektenmiş yapraklı dallardan elde edilen uçucu yağda diktagimin, fenikulin, 

.etilçavikol ve trans-anetol ana bileşenler olarak belirlenmiştir. (3). 

Beyaz çiçek varyeteleri limon kokusuna sahipler, pembe çiçekler daha kokulu fakat limon 

)kusu daha az olup badem ve vanilya kokusu eklidir ( 4). Çiçek salkımı, "sıcak bir yaz gecesinde 

r kibritle tutuşturulabilecek kadar" yağ bezleri ile kaplıdır (5). 

1.2. D. albus hakkında farmakolojik ve toksikolojik bilgiler 

Literatürlerde allerjen olduğu ve fotosensitizasyon yaptığı bildirilen pek çok bitkiye 

:stlanmaktadır. Bu bitkiler çeşitli nedenlerle insanlarda allerjik reaksiyonlar meydana getirirler. 

ictamnus albus'la ilgili literatürlere göre, bitki elle tutulduğunda ağrılı yanıkiara neden 

maktadır (1, 5). 

D. albus deri iritasyonuna neden olmaktadır. Deri iritasyonunun nedeni fotosensitizasyon 

ı pan bir maddedir. ( 6). Ancak sadece bitki ile temas fotosensitizasyon meydana getirmemektedir. 

em asla birlikte güneş ışığının olması ayrı bir önem taşımaktadır. D. albus ile yapılan çalışmalarda 

;ride döküntüler, kızarıklık, nadiren kaşıntı, zaman zaman küçük su toplu kabarcıklar meydana 

~ldiği gözlenmiştir. Oluşan kabarcıklar zamanla içe çöker, eritem hafifler, dikkat çekecek 

;recede pigment artışı ya da lekelenme haftalarca hatta aylarca devam eder. 

D. albus veya Rutaceae familyasından bir bitki ile temas ettikten sonra 24 saat içerisinde 

;ride eritem meydana gelir. Bunun hafiffakat fark edilebilir öznel semptomları, kaşıntı, yanma, 

~ diğer sıkıntılardır. Kontakt dermatitin hafif formlarında eritem tek başına gözlenebilir ya da 

ılnızca residual hiperpigmentasyon olabilir. Hastalığın ağır lezyonlu durumlarında residualin 
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.erkezinde renksiz bölgelerde hipopigmentasyon görülür. Güneş ışığına maruz kalmış bölgelerde 

ddetli tezyonlar bir kez görülür, tekrar maruz kalındığında yeniden gelişmez. Yapılan çalışmalar 

~gözlenen hasta bulguları sonucu fotosensitizasyona neden olan etken maddenin çogunun tohum 
ıbugunda oldugu ileri sürülmektedir. 

D. albus ile meydana gelen kontakt dermatit olaylarında dikkat çeken hususlardan biride, 

:masın aşırı sıcak bir günde, güneş ışığına maruz kalarak ve derinin terli oldugu bir zamanda 

.eydana gelmiş olmasıdır. Güneş ışığı ve nemli bir deri bu olayı hızlandırmaktadır. Bu koşullar 

madan pek fazla bir etkisi olmamaktadır (5, 6). 

Fotosensitizasyon dışında da bitkinin kullanım alanları bildirilmektedir. Yaban keçilerinin 

~hirli okyaralarını iyi etmek için Dictamnusyedikleri ve yaralarını bununla örttükleri görülmüştür 

Halk arasında kök kabukları idrar söktürücü, terletici ve sinirleri teskin edici olarak 

ılianılmaktadır (7, 2). 

Türkiye'de yetişmekte olan ve tedavi amacı ile kullanılan pek çok bitki bulunmaktadır. 

ısanlar önemli hastalıklarınıda şifalı otlarla tedavi edebilmişlerdir. Bu bitkilerin bazıları toksik, 

ızılarıda toksik olmamasına rağmen kullanılan dozun iyi ayarlanmamasından dolayı 

!hirlenmelere yada çeşitli rahatsızlıklara neden olmaktadır. Bitkilerle zehirlenmeler; halk 

~kimliğinde kullanma, doz, bitki veya meyvanın çocuklar tarafından yenmesi yada yalnış kullanım 

mucu meydana gelmektedir (7, 8). 

Bitkilerin çogu meyve ve kabuklu meyvelerinde bulunan aktif toksik kısımlarıyla 

!hirlenmelere neden olmaktadırlar. Buna karşılık birçok diğer kısımlarıyla ya da tüm bitki olarak 

,ksiktirler. Dikenleri yada keskin kenarları, yapraklarıyla mekanik olarak, özellikle ciltte 

itasyon şeklinde toksik etkilere yol açmaktadırlar (8). 

Fitofotodermatitis, bitkilerle temas sonucu deride çeşitli lezyonların meydana gelmesidir. 

i tki literatürlerine baktığımızda D. albus'un çıplak elle tutulduğunda ağrılı yanıklar ve lezyonlar 

teydana getirdiği bildirimiştir ( 1, 6). 
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1
• albus'un toksikolojisi hakkında fazla bilgi olmamasına ragmen bitki ile temas eden kişilerin 

~risinde 24 saat içerisinde kabarına ve kızarıklık meydana geldigine yine bu literatürlerde 

~ginilmektedir. Meydana gelen kızarıklık ve kabarmalardan daha sonra su toplu nohut 

1yüklügünde kabarıklıklar meydana gelmektedir. Bu kabarıklıklar bir-iki gün sonra birleşerek 

1yümektedir. Kabarıklıklar geçtikten sonra derinin kızarıldığı uzun süre devam etmektedir. Deri 

)yu bir renk almakta ve hiperpigmentasyon görülmektedir. 

Fotosensitizasyon, sadece D.albus ile temasla degil aynı zamanda güneş ışığının etkisiyle 

!rçekleşmektedir. Görülen veliteratürlere geçen vakalarda, hastalar genelde çok sıcak bir günde, 

in eş altında ve terli olarak D.albus ile temas etmişlerdir.· Temastan 18-24 saat sonra kontakt 

~rmatit meydana gelmiştir (5, 6). 

2. Allerjik Reaksiyonlar Hakkında Genel Bilgiler 

2.1. İmmünolojik Yönden Allerjik Reaksiyonlar 

İnsan vücudu, doku ve organiara zarar veren her türlü organizma ve toksiniere karşı direnç 

)sterme kapasitesine sahiptir. Bu kapasite immünoloji olarak adlandırılır (9). Antijen 

mmünojen) niteligindeki maddelere karşı, organizmanın yararına olur ve organizmaya o antijen 

addelerine (özellikle antijen olarak mikrop antijenleri söz konusu oldugunda o mikroplara) 

ırşı direnç kazandırıyorsa o tepkimeye bağışıklık adı verilemektedir. Bunun aksine, organizmada 

ıtijen niteligindeki maddelere karşı oluşan bağışık yanıt, yarar yerine bazı doku ineinmelerinin 

~ hastalıkların ortaya çıkması ile organizmaya zarar verici nitelikte olursa bu tür tepkimelere 

;ın duyarlılık = allerjik tepkimeler yada kısaca "allerji" denilmektedir ( 10, 11 ). 

Çoğu yabancı madde immün cevap oluşturacak bir allerjen potansiyeline sahiptir. Birçok 

:ntetik ve doğal kökenli kimyasal maddeler allerjen olarak bilinmektedir. Doğal, kompleks 

·ganik maddeler, özellikle proteinler, antikor aracılı allerji, basit organik, inorganik kimyasallar 

~ metaller daha sıklıkla T hücresi ar acılı allerji nedenidirler. Bazı durumlarda aynı allerjen birden 

zia allerji tipini oluşturabilm ektedir. Allerjenin etkisi, inhalasyon, yeme, enjeksiyon yada deriyle 

mas sonucu oluşur (12). Allerji, ilaç ile ilk temastameydana gelmez. Organizmaya girdiklerinde 

k başlarına bagışık yanıt oluşturmayan fakat kendilerine karşı oluşmuş bağışık yanıt ürünleri ile 

pkimeye girebilen küçük moleküllü maddeler belirlenmiştir ve bunlar "hapten" olarak 

imlendirilmektedirler. Haptenler büyük bir taşıyıcı moleküle (protein gibi) bağlanırsa bağışık 

mıt oluşturma özelligini kazanır. Bağlandığı protein ise taşıyıcı görev üstlenir. Organizmada 

ıgışık yanıt oluşturan maddelerin çogu hapten dir. Haptenler organizmada endojen proteinlerle 

rleştikten sonra, kendilerine özgü antikorlar oluşur. Çok farklı ve çeşitli sayıda antikor meydana 

~lmektedir. Böylece her antijene özgü bir antikor oluşmaktadır (13, 14). 
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Aşırı duyarlılık oluşturma yeteneğindeki antijenlere "allerjen" adı da verilir. Bir caniıda 

ığışık sistemin harekete geçmesi, organizmaya antijenin girmesi ve ilgili bağışık yanıt 

1crelerinin onu tanımalan ile başlar (14). Allerjik reaksiyon, doku mast hücreleri ile kan 

ızofilleri üzerindeki spesifik reseptörlere antijen- antikor kompleksinin bağlanması ile tetiklenir. 

[ast hücreleri üzerindeki spesifik reseptörlere bağlanan antijen ve antikor bu hücreleri aktive 

jerler ve enflamasyona neden olan mediatörlerin salınırnma neden olur. Bu reaksiyon sonucu 

;ığa çıkan mediatörler, histamin, bradikinin, serotonin, prostaglandinler, lökotrienler, nötrofil 

~mo taktik faktör, vb. olduğu belirlenmiştir ( 15). 

Bir canlı da bağışık sistemin harekete geçmesi, organizmaya antijeningirmesi ve ilgili bağışık 

ınıt hücrelerinin onu tanımaları ile başlar (14). Allerjik reaksiyon, doku mast hücreleri ile kan 

ızofilleri üzerindeki spesifik reseptörlere antijen- antikor kompleksinin bağlanması ile tetiklenir. 

[ast hücreleri üzerindeki spesifik reseptörlere bağlanan antijen ve antikor bu hücreleri aktive 

jerler ve enflamasyona neden olan mediatörlerin salınırnma neden olur. Bu reaksiyon sonucu 

;ığa çıkan mediatörler, histamin, bradikinin, serotonin, prostaglandinler, lökotrienler, nötrofil 

~motaktik faktör, vb. olduğu belirlenmiştir (15). 

Bazı allerji tipleri herkeste görülebilir, bazıları ise ancak özgün bir allerjik eğilimi olan 
mselerde görülür (16). Bir birey evvelce duyarlılaştırılmış ise antijenle daha sonraki teması 
ığışıklığı artırdığı gibi doku hasarına neden olan reaksiyonları da doğurmaktadır. Bunlara aşırı 
ıyarlılık reaksiyonları denir (10). 

Antikodara bağımlı aşırı duyarlılık tepkimelerine bazen kullanıldığı şekilde erken "aşırı 
ıyarlılık tepkimeleri", hücresel aşırı duyarlılık tepkimelerine de "geç aşırı duyarlılık tepkimeleri" 
h da verilmektedir. Buradaki erken-geç sözcükleri antijenin organizmaya girmesi ile tepkimenin 
taya çıkması arasındaki zamanı kastetmektedir. Ne kadar zamanın erken, ne kadarının geç 
mrları içinde sayılacağı konusunda çıkan tartışmalar ve antijenin verilmesinden sonra 
pkimelerin ortaya çıkış süresinin bu tepkimelerin tüm özelliklerini tanımlayamamaları olgusu 
ıgün aşırı duyarlılık tepkimelerinin değişik şekilde sınıflandırılına çabalarını hızlandırmıştır. Bu 
mflandırmalardan birisi Geli ve Coombs'un oluş mekanizmaianna dayalı olarak yaptıkları 
mflandırmadır (Tablo 2. 1. ). 

İmmünolojik yönden bir diğer sınıflndırma da ise allerjik reaksiyonlar dört tipe ayrılırlar. 
u tipler ve karşılıkları şöyledir: 

Tip I Reaksiyonlar: Anaflaktik Reaksiyonlar 

Tip II Reaksiyonlar: Sitotoksik Reaksiyonlar 

Tip III Reaksiyonlar: Toksik immün kompleks çökmesine bağlı reaksiyonlar 

Tip IV Reaksiyonlar: Hücre aracılığı ile olan (hücre aracılı) reaksiyonlar yada gecikmiş 

reaksiyonlar. 

Allerjik reaksiyonlar birbirlerine benzerler ve bazı durumlarda ayırt edilmeleri güç olur. 

rneğin Tip II ve Tip III reaksiyonlar kompleman aracılığı ile oluştuğundan birbirlerine çok 

~nzerler ve ayırt edilmeleri güçtür (16). 
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'ablo 2.1. Oluş mekanizmalanna göre aşırı duyarlık tepkimelerinin sınıflandırılması (10). 

AŞIRI DUYARLILIK TEPKİMELERİ 

.ntikorlara Bagimlı Olan Aşırı Duyarlılık 

ep kimeleri 

Hücresel Aşırı duyarlılık Tepkimeleri (geç 

tip) 

ip ı 

Genel sistemik Anafilaksi 

Atopik allerjiler 

Deri anafilaksisi 

haç allerjileri 

-Tübetkülin D. 

-Bakteri, virüs, mantar allerjileri 

-Doku atılması T. 

Tip2 

Sitotoksik tip Aşırı 

Duyarlılık 

-Anti Rh ve diğer kan grubu 

uyuşmazlık tepkimeleri 
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Tip3 

Antijen - Antikor bileşiği ve komplemanın 

katılması ile oluşan A. Du. 

- Arthus reaksiyonu 

- Serum hastalığı 

- immün kompleks hastalığı 



2.1.1. TİP I (Hemen oluşan (immediate) tipte) REAKSiYONLAR 

Bu reaksiyonlarm oluşumunda immünoglobulin E (IgE) türü antikorlar rol oynamaktadır. 

ip I reaksiyon yani anaflaksi, atapik egzama, ürtiker, saman nezlesi, astım gibi atapik allerji 

laylarını kapsayan reaksiyon şeklidir (16). Anaflaksi ve atopiye baglı tepkimelerede, verilen 

1tijenlere karşı oluşan I gE antikorları, kan dolaşımı ve dokulardaki mast hücreleri ve bazofillerin 

ırındaki Fe kısımları ile birleşirler. Hücreye yapışık durumdaki bu antikorların Fab kısımları 

~niden girecek antijenlerle birleşrnek üzere serbesttir. İleride organizmaya yeniden giren 

1tijenleri ile birleşider ve yapışık oldukları hücreleri uyararak histamin, seratanin v.b. gibi bazı 

~a maddelerin salınmasına neden olular (16, 10). 

Anafilaksi deyimi, latince ana= karşı yada karşıt ve phylaxis = korumak, saklamak sözlerinin 

lı-leşmesinden oluşur. Anaflaksi deneyleri ilk olarak köpeklerle yapılmıştır. Bu hayvanlara, 

nelenen enjeksiyonlarla protein yapısındaki maddeler sürekli olarak birkaç hafta verildiğinde 

3.yvanlarda bu maddelere karşı bağışıklık oluşması beklenirken belli bir süre sonunda yapılan 

1jeksiyondan sonra hayvanın bir iki dakika içinde çarpıcı belirtilerle öldüğünün görülmesi, olayın 

)funmaya karşıt bir olay olduğunu ortaya koymuş ve bu olaya "anaflaksi" (korunmasızlık) adı 

~rilmiştir (10). 

IgE molekülleri, mast hücreleri, bazofil lökositler, eozinofiller, lökositler ve 

)limorfonükleer lökositlerin membranları üzerindeki lgE reseptörlerine, yani yüksek afiniteli 

<eRI reseptörlerine" bağlanmaktadır (17, 12). IgE'nin reseptörü ile bağlanması hücreyi aktive 

:1ip allerjen mediyatörlerin salınmasına neden olmaz. Ancak hücreye tespit edilmiş iki komşu 

~E molekülüne bi veya polivalent antijenlerin, arada köprü oluşturacak şekilde bağlanması IgE 

~septörleri aracılığı ile hücreyi aktive eder ve salıverme olayını başlatır (15, 18). 

Allerjenin mukoza ile ilk temasından sonra, lgE üretilmesinden önce ve aynı allerjen ile 

:inci teması takiben oluşan allerjik reaksiyonlara kadar pekçok karmaşık olayın gerçekleştiği 

~lirtilmektedir. Antijen, BE hücrelerini, T hücrelerinin yardımıyla spesifik IgE üretebilmesi için 

{arır. Antijene spesifik bu IgE'ler mast hücreleri üzerindeki Fe reseptörleri aracılığı ile 

msitizasyon oluşturur. Antijen tekrar uyarılmış mast hücresine geldiğinde IgE ile çapraz 

ığlanma yaparak hücrenin degranülasyona uğramasını sağlar ve Tip I aşırı duyarlılığa neden 

.an mediatörlerin açığa çıkmasını sağlar. 
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mediyatör artışı 
. histarnin 

. PAF 
. lökotirienler 

• PGD2 

ekil 2.1. IgE nin aracılık ettiği immünolajik olaylar (12) 

Atopi ya da atopik allerji adı da verilen bir çeşit lokal ve erken tip allerji insanların hemen 

? 10'unda bulunur. Burada spontan bir allerji söz konusudur. Yani, bu kimselerin duyarlı oldukları 

:ıtijen ile önceden temas ettikleri bilinmez. Aynı zamanda bu çeşit allerji kalıtsal bir zemin 

~erinde oluşur. Bu kişilerin çok yakın akrabalarında aynı ya da başka allerjenlere karşı benzer 

lerjik durumlar vardır. Bu allerji genellikle çeşitli polenler, hayvan tüyleri, ev tozları ve süt, 

Jmurta, deniz ürünleri, çilek gibi besiniere karşı oluşur. Atopi olayında yer alan antikorlar 

ısanlarda IgE türünden olup, olayın oluşmasında hücreler tarafından salınan histarnin ve SRS -

. (yavaş etkiyen madde) rol alır ( 10, 12). 

Anaflaktik reaksiyona benzer bir ilaç reaksiyonuda "Anaflaktoid reaksiyonu" dur. Bu 

!aksiyon immünolajik bir temele dayanmaz. ilacın veya kimyasal maddenin direkt etkisine bağlı 

larak mast hücrelerinden histarnin ve benzeri mediatörlerin salınırnma bağlı bir reaksiyondur. 

enellikle i.v. enjeksiyon sırasında ortaya çıkmaktadır. Radyoopak maddeler, organik ilaçlar, 

torfin, tiopental, d-tübokurarin ve organik arsenik, antimon bileşiklerinin bu tür maddelerden 

'duğu belirtilmiştir (16). 

Antijen-antikor birleşmesinin, ma st hücresi ve bazofil lokositlerin membranından kalsiyum 

~çişini artırdığı gösterilmiştir. Hücre içine giren kalsiyum, parsiyal ekzositozla histarnin ve 

~parinin granüller halinde hücre dışına atılmasına neden olmaktadır. Bu maddelerle birlikte 

Jid mediatörleri olarak adlandırılan maddelerde salınmaktadır. Lipid mediatörlerinin üç sınıfı 

(tive olmuş mast hücreleri tarafından sentez edilmektedir. Sentez olaylarının hepsi fosfolipaz 

2'nin açığa çıkardığı prekürsör fosfolipidlerin hareketi ile olmaktadır. Bu fosfolipidler 

tembranlarda veya yağ dokularında depolanır. Lipid mediatörlerinin 3 sınıfı şöyledir: 
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1- İlk mast hücresi lipid mediatörü prostoglandin D2 (PGD2) olarak tanımlanmıştır. Açıga 
ıkan PGD2, düz kas hücreleri üzerindeki reseptörlere baglanır ve vazodilatör ve 

ronkokonstriktör etki gösterir. Bununla birlikte astmatİk bronkokonstriksiyon sırasında açıga 

ıkarılmaktadır. PGD2, enzimierin seri reaksiyonlarıyla fosfolipidlerden türeyen arakidonik 
sidden sentezlenir. 

Diger prostaglandinler gibi, PGD2'nin sentezi siklooksijenaz enzimine baglıdır. PGD2 

~ntezi asprin ya da non-steroidal anti-enflamatuar ajanlar gibi siklooksijenaz inhibitörleri ile 
nlenebilir. 

2- Mast hücresinde arakidonik asitten türeyen ikinci mediatör sınıfı lökotrienlerdir. Mast 

ücresi, 5-lipoksijenaz ve diger enzimler aracılıgı ile arakidonik asidi üç ana lökotriene (LT) 

önüştürür. Bunlar LTC4, LTD4, LTE4'dür. 

Mast hücrelerinden türeyen bu lökotrienler, düz kas hücreleri üzerindeki PGD2'nin 

aglandıgından daha farklı spesifik reseptörlere baglanıdar ve uzun süreli bronkokonstriksiyona 

eden olurlar. Bu lökotrienler deriye enjekte edildigi zaman karakteristik yanma ve kaşınma 

~aksiyonuna neden olur. LTC4, LTD4, LTE4 birlikte, "anaflaksinin yavaş salınan maddesi" 

5RS-A: Slow reakting substance of anaflaksis) olarak bilinen SRS-A'yı oluşturdugu belirlenmiştir. 

Günümüzde bu lökotrienlerin, astmatİk bronkokonstriksiyonun esas mediatörü oldugu 

üşünülmektedir. Salıverilen histarnin ve onun etkilerini taklit eden lökotrienler, damarlarda 

:ızodilatasyon, kapiller permabilitesinin artması, bronkospazm ve kan basıncı düşmesi gibi 

~aksiyonlara neden olurlar. 

3- Üçüncü lipid mediatörü, bazefiller ve belki de mast hücresinde üretilen 

>latelet-activatingfactor" (PAF)'dır. PAF, fosfolipidlerden türeyen lizogliseril eter fosforilkelinin 

silasyonu ile sentezlenir. PAF, eter bagı olan suda çözünür bir fosfolipiddir. Trombositlerin 

gregasyonuna, granül içeriklerini salıvermelerine ve Tx A2 salıvermelerine neden olur. 

PAF, platelet içeren çeşitli hücre tiplerini aktive eder. PAF'ün direkt bronkokonstriktör 

tkisi vardır. Vasküler düz kasları gevşetebilir ve endotel hücrelerinin retraksiyonuna sebep 

lmaktadır. Deriye enjekte edildiginde, yanma, kaşınma reaksiyonlarına ve lökosit infiltrasyonuna 

eden olur. (19, 12, 18). 

Mast hücreleri ve bazofiller yukarıda bahsedilen mediatörlerin dışında diger lökositlerle 

on-spesifik ya da belli bir yere yönlendirici etkileşime sahip maddeler, üretip salgılayabilirler. 

u maddelere "kemotaktik maddeler" denir. Bu maddelerden birisi eozinofil kemotaktik 

ıktördür (ECF). 

Eozinofil kemotaktik faktör (ECF): Ani tip hipersensitivite reaksiyonlarının periferal kan 

~doku eozinofilleri ile ilişkili olduğu uzun zamandır bilinmektedir. Bu nedenle ECF, bu maddeler 
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rasında tanımlanan ve araştırılanların ilkidir. Ard arda gelen düşük molekül ağırlıklı iki 

~trapeptid "Val-Gly-Ser-Glu" ve "Ala-Gly-Ser-Glu" izole edilmiştir ve anafilaksinin eozinofıl 

ernetaktik faktörü (ECF-A) olarak adlandırılmıştır. 

Bu moleküller eozinofiller için kimyasal çekiciliği çok zayıf maddelerdir. PAF sentezi ve 

ozinofillerde reseptör artışına yol açarlar. 

Nötrofil kemotaktik faktör (NCF): Mast hücreleri aracılığı reaksiyon sırasında oluşan 

ötrofil kemotaksisi ve kemokinezisini 3 grup madde modüle eder. Bunlar arasında en dikkate 

eğer olanı molekül ağırlığı 600,000 olan bir proteindir. Buna yüksek molekül ağırlıklı nötrofil 

em o taktik faktör adı verilmektedir. Bu madde, fiziksel ürtiker ve allerjen aracılığı ile oluşturulan 

ronkokonstriksiyon deneylerinde bulunmuştur. Geçici bir nötrofilik lökositozis ve nötrofiller 

zerindeki kompleman reseptörlerinde de artışa yol açar (12). 

Allerjik reaksiyonlarda açığa çıkan önemli mediatörlere aşağıda değinilmektedir: 

Histamin: Histidin aminoasidinin, histidin dekarboksilaz enzimi ile dekarboksilasyonu 

m ucunda meydana gelir. Histaminin büyük bir kısmı ma st hücreleri ve onların kandaki analogları 

lan bazefillerin sitoplazmik granüllerinde depolanırlar. Ayrıca trombositlerde de oluşmaktadır. 

listamin bu granüller içerisinde heparİn e bağlanmış, inaktif halde bulunur. 

Histamin, spesifik Fe reseptörlerine bağlanmış antikor ile antijenin etkileşmeleri ile ya da 

:sa gibi anafılatoksik bir uyarıcı ile bu hücrelerin aktive olmaları sonucu açığa çıkar. Hücre 

toplazmasındaki iyonize kalsiyum düzeyinin artması ile mast hücrelerinden anaflaktik histarnin 

ılınımı başlar. 

Histamin, düz kaslarda kasılma, kapiller ve artericllerde vazodilatasyon yapar ve 

3pillerlerin geçirgenliğini artırarak ödem oluşmasına yol açmaktadır. Ayrıca mukoz bezlerin 

tlgısını arttırır. Uyarılmış mast ve bazofil hücreleri tarafından salınır (20, 21, 18). 

Serotonin: Triptofanın dekarboksilasyonu yoluyla oluşan bu madde anaflaksi esnasında 

~ellikle trombositlerden salınır. Kimyasal olarak 5-hidroksitriptamindir. insanda normal olarak 

ıast hücrelerinde bulunmaz; fakat bu hücrelerden kaynaklanan tümörlerde bulunur. Rodentlerde 

e mast hücrelerinde histaminin yanında bulunur. Kapillerleri genişletir ve geçirgenliklerini 

·ttırır, ayrıca düz kasların kasılmasına yol açar (18, 10). 

Kininler: Plazma proteinlerinden enzimatİk etkilerle oluşan ve bunların bazik peptidleri 

.an maddelerdir. Bunlardan biri olan "Bradikinin" düz kaslarda kasılma, damar genişletici, 

ıpiller geçirgenliğini arttırıcı etkiler gösteren bir maddedir (10). 

Histamin, serotonin ve bradikinin gibi maddeler çabucak enzimlerle inaktive olduklarından 

ılındıktan sonra ancak birkaç dakika etkili olurlar. SRS-A olarak bilinen LTC4, LTD4 ve LTE4 

e dokular tarafından absarbe olur. Gerek şok organının değişik olması (insanda solunum sistemi, 

)pekte karaciğer v.b.) ve gerekse etkin maddelerin değişik miktar ve oranlarda salınması nedeni 

~her caniıda anaflaksi belirtileri değişik olmaktadır (10). 
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Allerjik reaksiyonlarda rol oynayan önemli immünoglobulinler şunlardır: 

İmmünoglobulin G (IgG): Normal insan serumundaki immünoglobulinlerin yaklaşık 
o 70-75'ini IgG m alekülleri oluşturur. lgG'nin, lgG ı, IgG2, IgG3, IgG4 olmak üzere dört alt sınıfı 

ardır. IgG'ler plasentadan geçebilen tek immünoglobulinlerdir ve yenidoğanın yaşamının ilk 

ylarında korunmasından sorumludur. Ancak IgG alt sınıfları eşit derecede bu özelliği 

östermezler. Aynı şekilde yine insanda deride pasif anaflaksi oluşturan tek immünoglobulinlerdir. 

' harfi şeklinde olan IgG molekülünde bulunan iki Fab birimine birer antijen determinantı 

ağlanır. Bu nedenle IgG molekülü iki valanslıdır. Fe parçası ile çeşitli dokulara ve makrofajlara 

apışarak çeşitli reaksiyonlara yol açması olanaklıdır. Presipitasyon ve kompleman bağlanması 

e toksin nötralizasyonunda etkilidirler. IgG deri anaflaksisinin pasif aktarılmasında görev alan 

nmünoglobulindir. Yarı ömürleri 23 gün olup uzundur. Sekonder bağışık yanıtta en çok oluşan 

ntikorlar immünoglobulinlerdir (14, 12). 

İmmünoglobulin E (IgE): Normal serumlarda çok küçük miktarlarda bulunur 

).01-0.03mg/100 ml) (Bilge, H.: Temel Mikrobiyoloji ve Bağışıklık Bilimi, sf:362, 1993). Temel 

zellikleri ısıya duyarlılığı ve mast hücrelerini ve bazofilleri bağlama yeteneğidir. IgE, antijenin 

Jk küçük dozuyla şekillenebilir. IgE'nin serum yarı ömrü 2.5 gün olmasına rağmen ma st hücreleri 

2 haftaya kadar sensitif kalabilir, takiben IgE içeren atapik serumla pasif hassasiyet gösterir. 

nmünoglobulinler esas olarak iki kısımdan oluşur. Bunlardan biri antijen tutma yeteneğine sahip 

lan Fab kısmıdır. Diğeri ise Fe reseptörlerine bağlanan Fe kısımlarıdır. lgE, 56°C'de 4 saatte 

Jk edilir. Fab kısmında bulunan antijen bağlama kapasitesi korunur IgE, mast hücreleri ve 

azafiller üzerindeki Fe reseptörlerine yüksek afinite ile bağlanırlar. ( 17, 12). Bu immünoglobulin, 

eri ve diğer dokulardaki allerji olaylarında rol alır. İnsanlardaki lgE'nin, Fe parçası ile mast 

ücreleri ve bazofillere bağlanma özelliği vardır. Erken allerjik durumlar gösteren insanlarda 

'ronşiyal astma, diğer anaflaktik durumlar) helmentiyaz gibi parazİtlik enfeksiyonlarda IgE'nin 

~rumdaki miktarı yükselir. (10). 

İmmünoglobulin M (IgM): Normal insan serumundaki Ig'lerin yaklaşık %7-10'unu 

luştururlar. En büyük Ig'lerden olup molekül ağırlıkları yaklaşık 900,000'dir. Sekil olarak Y 

~klindeki beş molekülün birbirine bağlanmasından oluşan bir pentamerdir. Yapısı gereği 10 adet 

r1tijen bağlama yüzeyine sahip olmasına karşın sterik özellikler nedeni ile ancak 5 molekül 

::ığlayabilmektedirler ve 5 valanslıdırlar. Enfeksiyonlarda ilk oluşan antikorlar IgM yapısında dır. 

1nemli bir özellikleride fötal yaşamda karşılaşılan enfeksiyon etkenleri ve diğer antijenlere karşı 

itusta oluşabilmeleridir. Plasentadan geçmezler. Ömürleri 5 gündür. IgM, IgD ile birlikte B 

ücrelerinden salınan ana immünoglobulinlerdir (14, 12). 

İmmünoglobulin D (IgD); IgD molekülü monomerdir. Normal insan serumundaki 

nmünoglobulinler arasında %0.2 oranında bulunmaktadır. Proteolitik ve ısıyla çok çabuk bozulan 

nmünoglobulinlerdir. İnsülin, penisilin, süt proteinleri, Difteri toksikoidi, nükleer antijenler ve 
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iroid antijenlerine karşı antikor aktivitesi gösterdiği belirlenmiştir. lgD, IgM ile birlikte, insan B 

,enfositlerin yüzeyinde, onların gelişme evrelerinde pradaminant immünoglobulinlerdir. Ayrıca 

'nların farklılaşmasında da rol oynadığı ileri sürülmektedir (12, 14). 

İmmünoglobulin A (lgA): Normalde hem monomerik hem polimerik olarak bulunur ve 

ısan serumundaki immünoglobulinlerin yaklaşık %15'ini oluşturur. Kısa ömürlüdürler. İki alt 

ınıfı vardır(lgA ı, IgA2). Salgılarda bulunan temel immünoglobulinlerdir. Solunum yolları 

algıları, tükrük, genital organ salgıları, gözyaşı ve sütte bulunur. Salgılanan lgA'nın oluşması lo kal 

nfeksiyonlar ya da antijenler tarafından uyarılır (12, 14). 

Gerek genel sistemik anailaksi gerekse lo kal anailaksi ve atopi şeklindeki allerjik durumlar 

asif olarak aktarılabilen aşırı duyarlılıklardır. Allerjenin bir serum bileşiği tarafından pasif 

~ansferini Prausnitz ve Küstner tanımlamışlardır. Balık allerjisi olan Küstner'in serumu polen 

llerjisi olan Prausnitz'in cildine enjekte verilmiştir. Hassas bölgeye balık antijeninin enjeksiyonu 

ni kızarıklık ve şişlik reaksiyonlarına neden olmuştur. Ancak ilginç olan Küstner'in taze balığa 

eğil pişmiş balığa allerjisi olmasıydı. Bu test deney hayvanlarında JgE üretim yöntemi için 

ullanılan deri an aflaksi ( cutaneous anailaxis) testine benzerdir ( 17). Atapik aşırı duyarlılığı olan 

ir kimsenin serumu, normal bir kimsenin derisi içine enjekte edilirse bu serumdaki IgE türü 

ntikorlar normal kimsenin derisindeki hücrelereyapışır. 20 saat sonra bu suretle duyarlılaştırılmış 

eri bölgesine atopiye neden olan allerjenden enjekte edilirse şişlik ve kızarıklık şeklinde yerel 

ir tepkime görülür. Normal insandaki bu deri parçası birkaç hafta süre ile aşırı duyarlılığını 

jrdürür. Atopinin pasif aktarılması ile ilgili olan bu reaksiyona "Prausnitz-Küstner reaksiyonu" 

dı verilir (10). Anaflaksi ve atopi temeline dayalı bazı allerjik hastalıklar (Tip I) şunlardır: 

1. ABerjik Astma (ekstrensek): 

Duyarlı kimselerin, duyarlı oldukları allerjeni (polen tozu, ot, hayvan tüyü vb.) daha çok 

Jluma yolu ile (bazen ağız vb. yol ile) almaları ve hemen arkasından soluk darlığı, hışıltılı soluk 

lıp verme, burun akması şeklinde ve nöbetler halinde seyreden bir hastalıktır. Nöbetler dışında 

asta normaldir. Astma nöbetinde bol ve yapışkan mukus salgısı olup, nöbet sonunda öksürük ile 

tılır (10). Bu hastalık, endojen biokimyasal ajanların çeşitliliği ve mevcudiyetlerine ve onların 

ronşiyal düz kas, mukoza} doku ve salgı bezlerindeki farklı reseptörlerine etkilerine bağlıdır. 

<\MP ve cGMP'nin arasındaki, hücreler arası oran, düz kaslarda kasılma veya gevşemeye olan 

ğilimin belirtecidir (22). 

Patolojik durumlarda mast hücrelerinden, iltihap dokusu hücrelerinden ve trombositlerden 

,kal olarak salıverilen endojen etkin maddelerde ( otokoidler) direkt ve refleks etkileri ile bronş 

:! bronşiollerde genellikle büzülme yaparlar. Bu otokoidlerden histamin, LTB4 ve SRS-Adiye 

ilinen sülfidopeptid lökotrienlerdir (LTC4, LTD4, LTE4), hidroksieikozatetraenoik asidler 

:ıETE'ler), prostoglandin F2a• PGD2, çeşitli kemotaksik faktörler, Tx - A2, bradikinin, PAF 

;eter, güçlü bronkokonstriktör etki gösterir. PGE'ler ve prostasiklinler ise bronkodilatör etkinlik 

)sterirler (23). 
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2. Saman Nezlesi (allerjik rinit) 

Daha çok solunan tipteki allerjenlerin (polen, ot, saman tozu ve hayvan tüyü vb.) 

lınmasından hemen sonra konjonktivaların kaşınıp kızarınası ve sulanması ile burun 

ıukozasında bol salgı ve ödem, farinks mukozasında kızarıklık bulguları ile aniden başlayan ve 

Uerjenin ortadan kalkması ile düzelen şiddetli bir nezledir (9, 10). 

3. Kurdeşen (ürtiker): 

Allerjen maddelerin daha çok ağız yolu ile alınmasından bir süre sonra deri ve mukozalarda 

dem ile seyreden bir hastalıktır. Özellikle çocuklarda belli besin maddelerine karşı (yumurta, 

ikolata, çilek, deniz ürünleri vb.) görülür (9, 10). 

4. Çocuk Ekzaması: 

Süt çocukları ve küçük çocuklarda yine daha çok sindirim yolu ile alınan allerjenlerin etkisi 

e boyun, baş, bilek, el ve dizde kızarıklık, papül ve vesikül şeklinde lezyonlar ile seyreder. (10) . 

. 2.1.2. TİP II. SİTOTOKSİK TİP ASIRI DUYARLILIK REAKSİYONLARI: 

Aşırı duyarlılık reaksiyonlarının farklı şekilleri ilk olarak doku hasarına dayalı 

ıekanizmalarla tanımlanmıştır ( 17). Bu tür aşırı duyarlılıkların dayandığı temel, eritrositlerin, 

·ombositlerin, diğer hücrelerin ve dokuların yüzeylerindeki antijenlere karşı oluşmuş antikorların 

LI antijenlerle birleşmesi, kompleman birimlerinin ve belirli bazı etkin hücrelerin olaya katılması 

~ sonunda hedef hücrelerin ve onları çevreleyen dokunun zarara uğramasıdır ( 1 0). 

Tip II ve tip III reaksiyonlara IgG ve IgM antikorları neden olmaktadır. Temel fark tip II 

!aksiyonda belirli hücrelerin veya dokuların yüzeylerindeki antijenlere antikorların yönelmesi, 

p III reaksiyonlar ise serumda çözünebilen antijenler ya da bütün vücuda dağılan antijenlere 

uşı oluşan antikarlardan kaynaklanır. Tip II reaksiyonların neden olduğu hasar belirli doku ya 

:ı hücre tipi ile sınırlanırken, tip III reaksiyonların neden olduğu hasar antijen-antikor 

)mplekslerinin bulunduğu organları etkiler ( 17). 

Tip II reaksiyonlarda antikor-kompleman sistem molekülleri ve çok sayıda effektör 

krelerle etkileşerek hedef hücrelerde zarar meydana getirir ( 17). Olayda rol alan antikorlar 

kre ve dokulardaki antijenlerine Fab kısımları ile yapışırlar. Fe kısımları serbest kalır. Bu 

:rleşmenin sonucunda ortaya çıkabilecek başlıca olaylar şunlardır. 

1. Hedef hücrelerine yapışmış olan antikorlada kamplemanın bütün parçalarının sıralı 

.arak devreye girmesi ile hedef hücreler erirler. 

2. Kamplemanın C5a parçasının ve ayrıca C5b67 birieşiğinin kemotaktik etkileri vardır. Bu 

kilerle makrofaj ve nötrofiller damar dışına çıkarak olay yerinde toplanırlar. 
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3. Antikorların yapışması ile yüzeyel elektrik güçleri azalan hedef hücreleri, makrofajlara 

apışırlar. Bu olay antikorların Fe kısımlarının makrofajların Fe reseptörlerine yapışması ile 

erçekleşir. Bu olaya, "immünoaderans ( = bağışık yapışma)" adı verilmiştir. Gerek bu durumda, 

ıkat daha çok kamplemanın C3 parçasının devreye girmesi ile opsonize olan hedef hücreler 

ıgosite edilirler. İmmünoaderans ve opsonizasyon olayları bu parçanın devreye girmesi ile daha 

üçlü olur. Makrofajlardan başka nötrofil lökositlerde bu olayda rol alabilirler. 

4. Antikorları ile yapışan hedef hücreler küçük ise kamplemanın da opsonizasyon etkisi ile 

apıştıkları nötrofil ve makrofajlar tarafından fa gazonları içerisine alınarak fagosite edilirler. Eğer 

edefhücreler büyük ise ya da hedef d okulara yapışık ise fagosite edilemiyeceğinden hücre dışında 

ritilmesi yoluna gidilir. Bunun için fagositelerin ve daha çok nötrofillerin lizozomlarının 

;eriğindeki enzimler dışarı salınırlar. Bunların etkisi ile hedef ortadan kal dırılırken dokuda zarar 

örür. Fagositoz yerine hedef hücrelerinin fagositin dışında sindirilmesine ilişkin bu olaya 

kzositoz denir. 

Gerek fagositozda ekıasitazda yapılabilecek olan etkin vücüt hücreleri hedefin niteliğine 

öre değişiktir. 

5. Antikarlara bağlı sitotoksik etkinliklerden birçeşidideNK (Natural killer) hücrelerinin 

evreye girmesi ile olur. Antikorlerı ile birleşmiş hedef hücrelerdeki antikorlar, NK hücrelerinin 

c reseptörlerine yapışarak onları aktive ederler. Sonunda hedef hücreler eritilir (10). 

Platelet, nötrofil, eozinofil ve fogosit mononüklear seri hücrelerinin hepsi, onları hedef 

okuya bağlayan Fe reseptörlerine sahiptir. Antikorun hareketide Fe reseptörleri aracılığı ile olur. 

[ücre, ya yüzey yükünün azaltılması ya Fe reseptörleri yolu ile opsonik yapışma ya da bağlanmış 

3 aracılığı ile immün yapışma sonunda fagositlerle sıkı temasa geçerek ölür. C8 ve C9'a kadar 

ütün kompleman sistemin aktivasyonu da direkt zar hasarı yaparak hücrenin ölümüne neden olur 

~4). Antijene karşı oluşan IgG ve IgM antikorları vücut sıvıları ve kan dolaşımında bulunurlar. 

unların bir kısmı hücre yüzeyindeki antijen moleküllerine bağlanırlar. Bunun sonucunda ya 

ompleman aktivasyonu nedeniyle doğrudan doğruya veya hücre yüzeyindeki antikoru tanıyan 

ıgositik ve non-fagositik tipteki öldürücü (killer) hücreler aracılığı ile hücreler sitolize uğrar. 

onuçta hernaliz ( alyuvar erimesi), lökosit ve trombositlerde lizi s ve benzeri sitolitik olaylar 

teydana gelir (16). Komplement, klasik yolu aktive etme yeteneklerine ilaveten, antikorlar Fe 

~septörleri taşıyan hücrelerlede etkileşirler. Bunlar makrofajları, nötrofilleri, eozinofilleri ve K 

ücrelerini kapsar. Farklı antikor alt sınıfları, farklı efektör hücreler ve C1q ile etkileşme 

=tenekleri bakımından farklılıklar gösterirler (17). Tip II Aşırı Duyarlılığa Örnekler şunlardır: 

1. Kan transfüzyonuna bağlı tepkimeler 

Kendisine aktarılan eritrositlere karşı antikor taşıyan bir kimsede kan transfüzyondan 

emen sonra erken transfüzyon olayları ortaya çıkar. Tepkimenin ağırlığı olaya karışan 

ntikorlann sınıf ve miktarlanna bağlıdır. ABO sisteminden yapılan uygunsuz aktarmalarda yer 

lan anti-A ve anti-B antikorlan I gM sınıfından dır. Bunlar büyük çapta aglütinasyon, kompleman 
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ktivasyonu ve damar için hernalizlere yol açarlar. Bilindiği gibi ABO sistemine karşı antikorlar 

!oğal olarak vardır. Diğer kan gruplarındaki antijenlere karşı antikorlar uygunsuz 

ransfüzyonlardan sonra ortaya çıkarlar ve genellikle IgG yapısındadırlar. IgG hemolitik 

ntikorlardır ve 37°C'da etkileşirler. IgM ya da cold-reacting antikorlar nadiren hernalize neden 

'lurlar. Bu antikorlan taşıyan kimselere yapılan ikinci ve sonraki kan nakillerinde reaksiyonlar 

~rtaya çıkar. IgG antikorları IgM'ye göre daha az aglutinasyon yaparlar. Ancak Tip II aşırı 

'uyarlılık tepkimelerineyol açarak eritrositleri parçalarlar. Transfüzyona bağlı olarak ortaya çıkan 

u olaylar, sonunda parçalanan eritrositlerin içeriklerinin etkisi ile böbrek tübülleri nekrozu, şok 

ibi klinik sonuçlara uzanabilir (12, 14). 

2. Yeni Doğanlarda Hemolitik Hastahklar 

Bu hastalıklara en uygun örnek Rh uygunsuzluklarına bağlı olarak ortaya çıkan klinik 

~blolardır. Annenin Rh (-),çocuğun Rh0 =D (+)olması durumunda daha çok doğum sonrasında 

lasenta yolu ile annenin kan dolanımına geçen çocuğun RhO + eritrositlerine karşı annede 

nti-Rho antikorlan oluşur. Bunlar IgG yapısında antikorlardır. Bu şekilde izoimmünize olan 

nne ikinci çocuğuna gebe kaldığında eğer o da Rh0 ise durum çocuk için tehlikelidir. Çocuğun 

an dolaşımına geçen anti-Rho antikorları çocuğun eritrositlerine yapışara k onların erimesine ve 

an uygunsuzluğu reaksiyonlarına bağlı hastalıklara yol açarlar. Antikorları ile birleşerek 

uyarlılaşan eritrositler özellikle dalaktaki makrofajlara yapışarak hızla ortadan kaldırılırlar. Bir 

andan da birbirleri ile aglutine olan ve kamplemanın da katılması ile eriyen eritrositler ağır 

uılık, kansızlık ve "eritroblastosiz fötalis" adı ile bilinen klinik tablonun ortaya çıkmasına neden 

lur lar. 

3. Tip II Aşırı Duyarhhklara Bağlı Diğer Hastahklar 

a. Otoimmün hemolitik anemiler: Patolojik nedenlere bağlı olarak kendi eritrositlerinin 

ntijenlerine karşı oto-antikorların oluşması ile ortaya çıkan ve eritrositlerin eriyerek sürekli 

ansızlıkla seyreden hastalıktır. 

b. Aynı şekilde kendi lökosit ve trombosit antijenlerine karşı oluşan otoantikorlarla 

gronülositoz ve trombopeniler ortaya çıkabilir (10) . 

.2.1.3. TİP III AŞIRI DUYARLILIK REAKSİYONLARI: 

Burada esas kanda bulunan antijen-antikor bileşiklerinin dokulara yapışmala rı, bir yandan 

omplemanın aktivasyonu diğer yandan plateletlerin uyarılması ile olay yerine çekilen polimorf 

ikositlerin enzimatİk etkisi ile dokuların zarar görmesidir (10). İlaçlara karşı oluşan allerjilerin 

Jğu bu tiptedir. İlaçtan oluşan antijen, IgG ve IgM türü anti-ilaç antikor yapımını arttırır (16). 

nmün kompleksler antikorun her defasında antijenle karşılaşmasında oluşurlar ve genellikle 

!tikuloendotel sistem tarafından da etkin bir şekilde uzaklaştırılırlar. Fakat nadiren bunların 

luşması aşırı duyarlılık reaksiyonlarına neden olur. 
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Vücuttaçözün ür antijenlerle antikorların birleşmesi akut bir yangısal reaksiyona sebep olur 

~4 ). Organizmada antijen - antikor bileşikleri yani "immün kompleksler" her zaman belirli bir 

lizeyde oluşmakta ve bunlar mononükleer fagositik sistemin çabaları ile sürekli olarak ortadan 

:ıldırılmaktadır. Bazı durumlarda organizmada her zamankinden fazla immün kompleksler 

luşur. Özellikle üç patolojik durumda fazla miktarda ve sürekli olarak immün kompleksler ortaya 

kar. Bunlardan birisi kronik ya da kronik benzeri enfeksiyonlardır. Alfa hemolitik 

reptokokların, stafilokokların oluşturdugu enfektif endokarditlerde, viral hepatitlerde, 

rasmodium vivax enfeksiyonlarında sürekli olarak antikor ve dolayısı ile immün kompleksler 

!uşması ve dokularda birikmesi görülür. İkinci patolojik durum oto-immün hastalıklardır. Bu 

ıstalıklarda sürekli olarak oluşan oto-antikorlar aynı sonuca yol açarlar. immün kompleksierin 

.uşabildiği bir diğer olay da bunların, akciğer alveollerinde yüzeyel olarak oluşması ve 

~aksiyonun orada ortaya çıkmasıdır. Burada antijenler mantar vb. antijenleri olup çok defa 

ılunularak alveollere ulaşmakta ve oluşan antikorları ile de orada birleşmektedirler (Çiftçilerin 

cciğer hastalığı) (14). 

immün kompleksler başlıca iki yoldan giderek çeşitli yangısal reaksiyonlara neden olurlar: 

a) immün kompleksler bir çok enflamatuar sürecin temelinde bulunur. Kompleman sistemle 

kileşerek, anaflatoksik ve kemotaktik özelliklere sahip C3a ve C5a üretimine neden olur. Bunlar 

ast hücreleri ve bazofillerden vazoaktif arninierin salınmasına neden olurlar ve bunların etkisi 

~damar geçirgenliğinin artmasına ve polimorf lökositerin olay yerine göçüne yol açarlar. (10, 

7). Polimorflökositlerin olay yerine göçü ile immün kompleksierin fagositozu başlar (24 ). Oluşan 

)mplekslerin bir özelliğide kolay çökebilmeleridir. Periferik damarların endoteline ve endotel 

tındaki bazal membran üzerine çökeder (16). 

b) İmmün kompleksler trombositlerin Fe reseptörlerine bağlanarak onların birbiri ile 

tpışmasına, mikrotrombusların oluşmasına ve yine salınan vazoaktif arninierin etkisi ile damar 

~çirgenliğinin artmasına neden olurlar (10). 

Bazal membran üzerine çöken kompeksler, kamplernam aktive ederek nötrofil lökositlerin 

polimorf granüllerin dokuya toplanmasına ve bunlardan lizozomal (katepsinler, elastaz, 

)lejenaz vb.) ve sindirim enzimlerinin salınmasına neden olurlar (16, 24). Salınan bu enzimler 

ında bulunursa kolayca serumdaki enzim inhibitörleri tarafından nötralize edilirler. Ancak bu 

ızimler dokuların hemen yakınlarına salındıklarında serum inhibitörleri etki edemez ve bu 

ırumda ekzositoz sonucu doku incinmesine neden olurlar (10). 

Antijen ve antikor birleşerek immün kompleks meydana getirirler. İmınun kompleksler, 

)mplemanı (açığa çıkan C3a ve C5a) uyararak bazofillerden vazoaktif amin açığa çıkmasını 

ğlarlar. Kompleksler doğrudan doğruya bazofil ve plateletlere vazoaktif amin yaptırırlar. Açığa 

kan bu vazoaktif aminler, endotel hücrelerini rektrakte eden ve böylece vasküler geçirgenliği 

ttıran histarnin ve serotonin (5- hydroxytryptamine) içerirler. Vasküler geçirgenliğin artmasıyla 

1mün kompleksler kan damarlarının duvarlarında birikıneye başlar. Bu kompleksler, platelet 
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gregasyonu ve kompleman aktivasyonuna sebep olurlar. Olay yerine çekilen polimorf lökositler, 

:ompleksleri fagosite etmeye çalışacaklardır. Ancak doku içine gömülmüş kompleksler için bu 
,Jay zordur. 

Küllerden, bitki ya da hayvanlardan antijenik maddenin sürekli olarak solunması sonucunda 

kcigerlerde oluştugu gibi immün kompleksler antikor yüzeylerinde oluşa bilir. Bu durum "Çiftçi 

kciger hastalıgı" ve "Güvercin Yetiştirenlerin hastalıgı" ile örn eklenebilir. Bu hastalıklarda küflü 

't ya da güvercin antijenlerine uzun süre maruz kalma, antikorların sirkülasyonu sözkonusudur 

17). 

Çiftçi Akciğer Hastalığı: Küflü saman inhalasyonundan 6-8 saat sonra agır solunum 

üçlükleri görülür. Bu hastalar küflü samanda yetişen termofil aktinomiçetlere duyarlaşmıştır 

24 ). Mantar sporlarının solunumuyla vücuda antijen girdiginde alveollerde enflamasyona neden 

lan lokal immün kompleksler oluşur. Çiftçi Akciger Hastalarının %90'ının serumlarında 

olunmuş antijenle çökmüş antikorlar bulunur. Fakat hasta olmayan insanların bir kısmında da 

öyle bir durum olmadıgı için Tip IV aşırı duyarlılık reaksiyonunuda içeren diger faktörlerin de 

ulundugu düşünülmektedir (17). 

Arthus Reaksiyonu: Bu reaksiyon ilk kez Maurice Arthus tarafından tavşan cildinde 

österilmiştir (24). Kanda oluşan bol miktarda antijen-antikor birleşiklerinin komplemanı 

agladıktan sonra küçük kan damarları çevresine parçalı çekirdekli lökositleri çekmeleri ve bu 

ücreler tarafından fagosite edilmeleri ya da ekzositoz esnasında bu hücrelerin lizozomal enzimler 

:ı larak doku incinın elerine yol açması ve damar içinde plaketierin trombozu olayıdır ( 10). Enjekte 

dilen antijen venül içinde antikoda baglanır ve komplemanı baglar. Anaflatoksin meydana 

elerek histarnin açıga çıkarır. Yerel damar içi kmpleksleri trombosit agregasyonu ve vazoaktif 

min salgılanmasına neden olur. Bu erken evrede insanda önce eritemli bir reaksiyon görülür 

)nra eritem ve ödem artar (24 ). Doku ineinmesi kan damarları çeperİnİn nekrozu ya da yangısı 

e birliktedir. Lezyonlar bir kaç gün içinde azalmaga başlar. Olayın oluşması için antikor düzeyinin 

ok yüksek olması gereklidir. Antikor düzeyi ne kadar yüksekse ve verilen antijenin miktarı ne 

adar fazla ise lezyonların şiddeti o kadar fazladır. Arthus olayı küçük damarların trombozu ile 

aşlar. Bunların etrafı ödem ve bol polimorflökosit ile çevrelenir. Sonradan damarların çeperinde 

ekroz oluşur. Fagosite edilmiş antijen-antikor bileşikleri parçalanıp yok edildikten sonra olaylar 

eriler düzelir (10). 

Serum Hastalığı: Antijen vücuda akut olarak bol miktarda girmiş ve aşırı miktarda immün 

ompleks oluşmuşsa, çökme yaygın olarak meydana gelir ve bu da serum hastalıgının oluşmasına 

ol açar (16). Bir kimseye büyük miktarda bir yabancı protein (hayvanlardan elde edilmiş 

ntiserum, tetanus, difteri antiserumu vb.) verilirse o anda hiç birşey olmaz. Ancak aradan 8-15 

ünlük bir süre geçtikten sonra ve artık başkaca serum verilmemesine karşın bu kimselerde ateş, 

:ıygın ürtiker şeklinde döküntüler, ekiemierde agrı şişlik, lenf bezlerinde ve dalakta büyüme 

5rülür. Bu hastalık bir hafta içinde kendiliginden iyileşir. 
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Olayın oluşum mekanizması şöyledir; kişiye verilen antijen yavaş yavaş kandan kaybolurken 

ir yandan da buna karşı antikorlar ortaya çıkmaya ve çogalmaya başlar. Antijen ve antikorun bir 

.ire sonra kanda belli düzeyde birlikte bulunmaları, antijen-antikor birleşiklerinin ortaya 

1kmasına ve küçük damarların çepederi ile glomerul bazal membranında birikıneye yol açar. Bu 

ompleksler kamplemanın C3 biriminin birleşmesi bagışık yanıta neden olur. immün 

omplekslerin fagositoz ile temizlenmesinden sonra klinik bulgular geriler ( 1 0). Antibiyotik öncesi 

önemde serum hastalıgı difteriye karşı aşırı dozlarda antikor serum tedavisinde ortaya çıkan bir 

omplikasyondu. Genellikle at anti-difteri serum u kullanılmış ve bazı bireyler bu yabancı protein e 

arşı antikorlar oluşturmaktaydı (17). Enjeksiyondan 8 gün kadar sonra "serum hastalıgı" olarak 

ilinen hastalıgın ortaya çıkması olagandı. Vücut ısısı yükselir, lenfbezleri şişer, ekiemierde agrılı 

şliklerle beraber yaygın ürtiker görülürdü . 

. 2.1.4. TİP IV HÜCRESEL (GEÇ TİP) AŞIRI DUYARLILIK REAKSİYONLARI: 

1963'de Coombsve Gell tarafından aşırı duyarlılıgın sınıflandırılmasında incelendi, gecikmiş 

şırı duyarlılık, 12 saatten fazla sürede oluşan bütün aşırı duyarlılık reaksiyonlarını tanımlamak 

:in genel kategori olarak kullanıldı (17). Hücresel aşırı duyarlılık, önemli immünolajik bir 

:!Vaptır. Yabancı hücre ve intraselüler patojenlere karşı korunma için bilinen bir mekanizmadır 

~5). Aşırı duyarlılıgın bu tipi birçok bakteri, virüs ve mantariara karşı allerjik reaksiyonlarda, 

azı kimyasal maddelerle temas dermatitinde ve yama reddinde ortaya çıkar (24). Bu tip allerji 

enelde, belirli ilaçlar, kimyasal maddeler, özellikle deriyle çok sık temas eden kazınetik materyal 

:! evlerde kulanılan maddelere cevap olarak deri döküntülerine neden olur. Bu tip allerjinin bir 

aşka örnegi sarmaşıkzehirine degmekle ortaya çıkan deri döküntüleridir (9). Duyarlılık kazanmış 

· lenfasitleri aracılığı ile oluşan reaksiyonlardır (16). Oluş mekanizması hücresel bağışık yanıt 

ıekanizmasıdır. Hücresel aşırı duyarlılığın oluşmasında ve bu duyarlılığın pasif olarak diğer 

mlılara aktarılmasında rol alan temel lenfasit hücrelerine IDH ya da TD (T-Delayed type of 

ypersensitivity) hücreleri denir. Az sayıdaki TDH hücrelerinin aktİvasyanları sonucunda ortaya 

1kan lenfokinlerin etkisi ile TDH topluluğundaki hücre sayıları artar. Bazı lenfokinlerin ve 

emotaktik faktörlerin etkisi ile monositler, granülositler, B veT lenfositler, bazofiller olay yerinde 

)planırlar. MIF etkisi ile makrofajlar, LIF (Leucocyte migratian inhibitory factor) etkisi ile 

ranülositlerin olay yerinden göçü engellenir. MAF etkisi ile makrofajların fagositik aktiviteleri 

rtar. Vazodilatasyon olur. Dolaşım dışına hücreler çıkar, koagülasyon ve kinin sistemi aktive 

lur. Fibrin oluşarak yangı sınırlandırılmaya çalışılır. Bunun sonucunda olay yerinde genellikle 

4-72 saat içerisinde ödem ve sertlik oluşur (10). 

Bu tip reaksiyonun en iyi bilinen örnegi "Mantoux reaksiyonu" dur. Mikobakterium ile 

vvelce enfeksiyon geçirmiş bir bireyde deriye tüberkülin enjeksiyonu pozitif reaksiyon verir ki, 
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u bireyde hücresel immün durumun varlığını gösterir. Deri reaksiyonu eritem ve in durasyon ile 

arakterizedir. Uygulamadan saatler sonra ortaya çıkar, zirvesine 24-48 saat sonra erişir, ondan 

)nra geriler (24). 

Hücresel aşırı duyarlılık ile hücresel bağışıklık olayları hemen her zaman birlikte oluşur. 

[ücresel bağışıklıkta (direnç) amaç ortamdaki canlı mikroplan ve hücreleri ortadan kaldırmaktır. 

'überkülin olayında da açıklandığı gibi duyarsıziaştırma yöntemleri ile hücresel aşırı duyarlılık 

~pkimesi ortadan kaldırıla bildiği halde hücresel nitelikteki direnç yani bağışıklığın sürüp gitmesi 

~i olay arasında ayırımların bulunduğuna kanıttır. İki olay arasında oluşma zamanı bakımından 

a ayırım vardır. Çoğu kez bir antijene karşı daha önce ( 4 günde) aşırı duyarlılık tepkimesi ve 

aha sonra (1 hafta) hücresel bağışıklık oluşur. 

Duyarlı kimselerde antijen ile temastan sonra tepkimenin türüne ve ortaya çıkma zamanına 

)re 4 çeşit hücresel aşırı duyarlılık reaksiyonu ortaya çıkar (10). 
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1. Tüberkülin Tipi Aşırı Duyarlılık Enfeksiyon Allerjisi (Deri Deneyleri): 

Bu tür hücresel aşırı duyarlılık bir çok mikroorganizmanın suda eriyen antijenlerine karşı 

luşur. Duyarlı kimselerde allerjenin yeniden deri içine verilmesinden 24 saat sonra başlar ve 

~-72 saatte gelişir. Enjeksiyon yerinde kızarıklık, şişlik ve sınırlı bir sertlik oluşur. Olay yerinde 

>planan hücrelerin hemen %50'si lenfosit, diğer %50'si mononükleer lökositlerdir. Damarlar 

~vresinde aşırılenfasit toplanması ve kollagen reaksiyonu görülür. Olay ilerledikçe granülomotöz 

::>ku ve o tipte tepkime gelişebilir. 

Allerjik deri tepkimeleri uygun antijen den, çok az miktarını (0.1 ml) deri içineverilmesinden 

mra duyarlı kimselerde 24 saatten önce olmamak üzere geç olarak enjeksiyon yerinde kızarıklık 

~ sertlik şeklinde ortaya çıkan tepkimelerdir. 

2. Kontakt Aşırı Duyarlılık Tepkimeleri ve Temas Dermatitleri: 

Birçok basit kimyasal maddeler (nikel, formaldehit), ilaçlar (sulfonamidler, streptomycin, 

~nicillin vb.), kozmetikler, bitkisel maddeler vb. bu alanlarda çalışan ya da maddeleri kullanan 

:mselerin derisine sürülecek olursa 48-72 saat içinde eritem, ödem, papül, kaşıntı ve nekroza 

ıdar giden çeşitli ekzematize lezyonlar ortaya çıkar. Bu lezyonların aşırı duyarlı olan bu 

mselerin derisine sürülen bu maddelerin derideki yağların adjuvan etkisi ve proteinlerin 

mamlayıcı etkisi ile antijen olarak etki yapıp geç aşırı duyarlılık reaksiyonları şeklinde oluştuğu 

ıbul edilmektedir. Reaksiyonlarda bol mononükleer lökosit birikimi gözlenir. Olayda derideki 

angerhans hücreleri antijen sunucu hücreler olarak rol alırlar ( 10). 

3. Granülomotöz Aşırı Duyarlılık Reaksiyonları: 

Bu reaksiyon da ortamda sürekli olarak belirgin bazı antijenler bulunur ve bunlar makrofajlar 

rafından kolayca sindirilemeyen antijenlerdir. Bu savaşım sonucunda epiteloid hücrelerin 

uşturduğu granüloma dokusu ortaya çıkar. Buradaki epiteloid hücrelerin özellikleri az 

ılaşılabilmiştir. Makrofajlardan kaynaklandıkları sanılmaktadır. Bu hücrelerden başka çok 

~kirdekli dev hücreler vardır (Langerhans hücreleri). Bazen granülomun ortası nekroza uğrar. 

überkülozda görülen tüberkülin yapısı tam buna uymaktadır. Granülomotöz tipi aşırı duyarlılık 

pkimeleri en erken iki-üç hafta ve daha sonra ortaya çıkar (10). Granülomotöz aşırı duyarlılık 

:aksiyonu klinik sonuçları göz önüne alındığında gecikmeli cevabın en ciddi tipidir (17). Seyrek 

arak granülomatöz lezyonlar ve onlara bağlı akciğer fibrozisi ve siroz şeklinde de ortaya 

kabilirler ( 16). 

4. Jones-Mote Tipi Aşırı Duyarlılık Tepkimeleri: 

Jones-Mote aşırı duyarlılık reaksiyonu, bazofillerin epidermisin altındaki bölgenin hızlı 

filtrasyonu olarak tanımlanır ( 17). Ko baylarda deneysel olarak oluşturulabilen bir aşırı duyarlılık 

Jİdir. Çözünebilir antijenden kaynaklanır ve antijen verilen hayvanın duyarlılaşması 7-10 gün 

1nra başlar. Antikor ortaya çıktığında kaybolma eğilimindedir. Bu durumdaki hayvana ikinci kez 
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eri içine verilen antijenden sonra 24 saatte şişme ve sertlik oluşur. Reaksiyon yerinde diger 

ücresel aşırı duyarlılık tepkimelerinde görülmeyen bol bazofil hücrelerin toplandıgı saptanır ( 1 O, 

7). 

Aşırı duyarlılık reaksiyonunun şu şekilde meydana geldiği sanılmaktadır; bir makrofaj 

ırafından işlem gören antijen, evvelce duyarlılaşmış lenfasitlerden kalan bellek hücrelerinin 

üzeyinde bulunan özgül reseptörlerle birleşir. Hücre zarı aktive olur, bu işaret hücre içine 

önderilerek küçük lenfasitİn yoğun kromatin yapılı çekirdeği üzerindeki baskı kalkar. Hücre 

üyük blasta dönüşür, mitaza uğrar. Aynı zamanda birçok solubl faktörler açıga çıkar, bunlar 

::>nradan meydana gelecek olan aşırı duyarlılık cevabının aracılarıdır. 

Etkileyici Mekanizma: Duyarlı lenfasiderin antijenle uyarılmasında üstte kalan sıvı da birçok 

iyolojik aktiviteler bulunmuştur. Bu aktivitelerin değişik moleküllerle ilişkili olduğu biliniyor. Bu 

ıktörlerin molekül ağırlıkları 20.000 - 80.000 arasındadır ve aşağıda sıralanmıştır: 

a ) Makrofaj göçünü inhibe edici faktör (MIF): 

Bir kapiller tüp içinde bulunan makrofajların aktif göçü, içinde bulunduğu doku kültürü 

tvısında MIF varsa inhibe olur. Burada antijenin bulunması önemli değildir. Fakat antijen e özgül 

1IF'in bulunduğuna dair deliller vardır. Bunun özgül bir T-hücresi reseptörü olduğu, antijen 

yarısı ile ortama salındıgı ve sonra makrofajın yüzeyine yapıştıgı düşünülmektedir. Buna benzer 

ir durumda; tümör hücreleri ile duyarlılaştırılmış T-hücreleri, tümör hücreleri ile karşılaştıkları -.. 

:ıman bir faktör açığa çıkarır (Spesific macrophage arıning factor; SMAF). Bu faktör makrofajlara 

ıdece bu hücreleri öldürme yeteneği kazandırır. Lenfakinler makrofajların metabolizmalarını 

rttırır ve fagosite ettikleri bakterileri daha kolay sindirirler. 

b ) Monosit Kemotaktik Faktör: 

Monositler, milipore zarlardan geçerek bu faktörün daha yoğun bulunduğu bölgeye doğru 

5ç ederler. 

c ) Deri reaksiyonu yapan faktör: 

İntradermal enjeksiyonları hücre eksüdasyonunu başla tır, kapiller geçirgenliğide arttırabilir 

L4). 

d ) Diğer biyolojik aktiviteleri: 

Adanmamış lenfasitlerde ınİtoz uyandıran faktörler, bazı deneysel hücre soyları üzerine 

totoksik, hiç olmazsa çoğalmalarını dondurucu etki yapar (24 ). 

T-hücrelerinin diğer bir bölümü başlıca histokompatibilite antijenleri ile aktive olarak bu 

11tijenleri taşıyan hedef hücreleri için sitotoksik olur. Bu hücreler aynı zamanda virüsle enfekte 

ücrelerin üzerindeki viral determinantlarla da reaksiyon verebilir. Hücresel aşırı duyarlılığın in 

'tro testleri makrofaj göçü durdurulması, blastik transformasyon ve direkt sitotoksisitedir. 
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>rnekler; bakteriyel (tüberküloz, lepra), viral (çiçek, kızamık, herpes), mantar (kandidaz, 

istoplazmoz) ve protozoal (leşmaniaz, şistosomiaz) enfeksiyonlar, kromat ve zehirli sarmaşılda 

!mas dermatiti ve böcek ısırmalarıdır . 

.2.2. Klinik Yönden Allerjik Reaksiyonlar 

istemik Ananaksi (ananaktik şok) 

Duyarlı kılınmış kimselerde ilaca tekrar maruz kalma durumunda 10-20 dak. içinde ortaya 

lkar. İlaç intravenöz verilmişse bu süre 1-2 dak. iner. Hafif bir fenalık duyumsama ve bulantıdan 

ısa zamanda ölümle biten dolaşım şokuna kadar değişen şiddette olur. Kan basıncında düşme, 

ipovolemi, şok, bronkospazm, asfiksi, aritmiler ve bilinç kaybı gibi ciddi belirtilerle karaktarizedir. 

Jrtiker, anjiyoödem, kaşıntı ve hiperperistaltizim de gelişebilir. 

Sistemik anaflaksi tedavisi için, ağır olmayan olgularda adrenalin ( ciltaltı), antihistaminikler 

Jarenteral) ve gerekiyorsa parenteral glukokortikoid ilaç verilir. Sistemik anaflaksiye neden olan 

aç ve kimyasal maddelerin bazıları ise şunlardır: Alfaksalon, diatrizoikasid, tetrakozaktrin ACTH 

ı\drenokortikotropik hormon), dekstran, polen aşıları, antimikrobik aşılar, penisilinler, 

aproksen vb. 

okal Ananaksi 

Esas itibariyle şu dört belirtiden bir veya bir kaçının ortaya çıkması ile karakterizedir: 

i) Ciltte ürtiker tipinde döküntü ve kaşınma 

ii) Anjiyoödem ( anjiyonörotik ödem) 

iii) Bronkospazm 

iv) Rinore, hapşırma, burun tıkanıklığı ve nazal prutitus. 

Sistemik anaflaksi gibi çabuk oluşur. Bu reaksiyondan ilk ikisi ilaç allerjisinin en sık görülen 

elirtilerini oluşturur. Bazen sadece enjeksiyon yerinde olurlar. Anjiyoödemin sık olarak meydana 

eldiği yerler; göz kapağı, yüz ve dudaklardır, nadir olarak larenkste olur ve trakeastarnİ 

ıpılmasını gerektirebilir. Ürtiker ve anjiyoödem genellikle tip I reaksiyona bağlıdır; bazen tip 

I reaksiyona bağlı olabilirler (serum hastalığındaki ürtiker ve anjiyoödem gibi). 

erum Hastalığı Sendromu 

ilacın alınışından 8-12 gün sonra belirir. Başlıca belirtileri; ateş, ciltte ürtiker veya kızamık 

pinde döküntüler, ekiemierde ağrı ve şişme, anjiyoödem ve adenopatidir. Bu belirtiler genellikle 

·2 gün (bazen bir hafta kadar) devam edip geçerler. Yabancı serum verilişinden sonra oluşan 

erçek serum hastalığına benzeyen immünolajik bir mekanizma ile meydana gelen bir tip III 

!aksiyon türüdür (16). Daha önce sensitize olmuş bir organizmada serum hastalığı daha kısa 

ımanda 12-36 saatte gelişir (26). 

Penisilinler, sulfonamidler, aspirin, tiourasil gibi ilaçlar serum hastalığına neden olabilirler. 
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'emas Dermatili 

Çeşitli İlaç ve kimyasal maddelerin cilde teması sonucu temas yeri ve dolayında oluşan, 
iltte şişme, kızartı, vezikül veya kabarına ve kaşınma ile kendini gösteren bir ekzematöz cilt 

tihabıdır. Tip IV Gecikmiş tip allerjik reaksiyona baglıdır. Kronikleşen olgularda Iezyonlu 

ölgede eritem, likenifikasyon ve hiperpigmentasyon gelişir. Bazı bileşiklerin cilt ile bir veya iki 

ez temasa gelmesi, cildi duyarlı kılmak için yeterlidir. Göz kapakları ve jenital organların cildi, 

~mas dermatiti yönünden en duyarlı kısımlardır (16). 

frtiker ve Temas Dermatili Dışındaki Cilt Döküntüleri 

Eritem şeklinde olup kızamık (morbiliform) ya da kızıl hastalığında (skarlatiniform) 

örülenleri taklit edebildİkleri gibi akne, psöriazis, ülserasyon, vezikül ve kabarmalardan eksüda 

lZıntısı olur. Bazen belirli bir ilacın her alınışından sonra sınırlı olarak aynı bölgede (örn: ağız 

ölgesinde) oluşurlar; buna sabit döküntüler denir. Bu belirtiler ağız ve burun mukozası ve 

onjonktivada da oluşabilir (16) . 

.ökositlerin immün Bozuklukları 

ilacın neden olduğu tip II şeklindeki immünolojik olaylar sonucu, lökositlerin lizisine ya da 

emik iliğinde yapımlarının bozulmasına bağlı granülositopeni oluşabilir. Agranülositoz bunun 

eri derecesini teşkil eder. Aminopirin, dipiron ve fenilbutazon gibi pirazolon türevi analjeziklerin 

uyarlı kişilerde yaptığı lökopeni ve agranülositoz bu tip bozuklukların tipik bir örneğidir. Bu 

imseler aminoprini ilk kez almaya başladıklarında genellikle 7-14 gün sonra lökopeni oluşur; 

ğer daha önce duyarlı kılınmışlarsa lökopeni daha erken belirir. 

Allerjik nitelikte olması muhtemel lökopeni ve agranülositoz yapan diğer ilaçlar arasında 

ıdometasin, spironolakton, triamteren, piperasilin, ko-trimoksazol, fenitoin ve fenilbutazon ve 

irevleri bulunur (16). 

plastik Anemi 

Kemik iliğinde kırmızı ve beyaz seri hücrelerin ve trombositlerin yapımının inhibisyonuna 

ağlıdır. İlaçlar ve bazı kimyasal maddeler kemik iliği üzerine çeşitli yollarla toksik etkilerini 

österebilirler. Bir kısım kimyasal faktörler ve ilaçlar herkeste belirli bir dozun üzerinde apiastik 

nemiye neden olabilir. Sitotoksik ilaçlar, benzol, tolüol, ksilol ve bazı insektisitler herkeste etkili 

Ian ilaç ve kimyasal maddelerdir. Bu ilaçlar idiosenkrazi, immünizasyon ve çeşitli metabolik 

ozukluklar yapmaktadır. Radyasyon da apiastik anemiye neden olmaktadır. Olguların yaklaşık 

o lO'unda ilacın kesilmesine rağmen ölümle sonuçlandığı bildirilmiştir. Allerjik nitelikteki 

plastik anemi tip II reaksiyona baglıdır ve agranülositoz gibi seyrek görülür (16, 27) . 

.lyuvarların immün Bozuklukları 
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Bu bozukluklar sonucu hemoliz ve ona bağlı aneınİ gelişebilir. Duyarlıga bağlı hemoliz 

aşlıca üç rnekanİzınayla oluşur. Birincisinde antijen, eritrositlerin yüzeyine yapışmıştır, antikoda 

irleşmesi ve kompleman aktivasyonu sonucu hemoliz. İkinci durumda ise; immün kompleks 

lazmada oluşur, alyuvar yüzeyine çöker ve orada komplemanı aktive ederek alyuvarı parçalar. 

Tçüncü mekanizma metildopa ve levadopa gibi ilaçları alanlarda etkinlik gösterir, bunlarda 

nti-eritrosit antikor oluşur. ila ca bağlı immün hemolitik anemilerin yaklaşık % 70'i metildopa 

lanlarda görülmüştür (16). 

3. Kontakt Dermatit 

Çeşitli maddelerin dışarıdan deriye direkt teması sonucu oluşan dermatitlere "kontakt 

ermatitler" denir. Bazı kimyasal maddeler deriye temas ettiginde, deride kaşıntı, yanma, papül 

~ vesikül teşekküllerine sebep olmaktadır. Deride görülen reaksiyonların hepsi geç tip aşırı 

uyarlılıkla ilgili degildir. Bazı tahriş edici kimyasal maddeler, dogrudan dogruya deride bu tür 

!aksiyonlara neden olmaktadırlar. 

Dermatolojik hastalıklar arasında oldukça sık görülen kontakt dermatitleri oluşturan 

!bepler çevre koşullarına, mesleklere, kişisel faktörlere ve ülkenin sosyokültürel düzeyine göre 

.iyük farklılıklar gösterir (26, 28). Yeni sensitizerlerin ortaya çıkması da, kontakt dermatit oranını 

ikseltmektedir. Hellgren'in isveç'te yaptıgı bir araştırmada popülasyonun %4.8'inde klinik 

arak kontakt dermatit tespit edilmiştir (29). 

3.1. Kontakt Dermatitin Fizyolojisi 

Kontakt dermatit klinik açıdan oldukça sık rastlanan bir olaydır. Kontakt dermatider genel 

arak üç grupta incelenmiştir. 

1. iritan kontakt dermatider 

2. Allerjik kontakt dermatider 

3. Fotodermatitler. 

Bu bölümde fotodermatit konusu ele alınmayıp, ayrı bir başlık altında incelenmektedir. 

3.1.1. iritan Kontakt Dermatitler 

Bir takım maddelerin deriye dışarıdan teması sonucu, maddenin konsantrasyonu ve temas 

tresine bağlı olarak gelişen dermatitlerdir (29). Reaksiyon epidermal bir allerji mekanizmasına 

ıyanmaz (26). Burada zararlı maddeye karşı derinin direkt cevabı söz konusudur. iritasyon, 

!riye temas eden maddenin epidermal proteinleri denatüre etmesi, stratum korneumun su tutma 

ıpasitesini degiştirmesi gibi çeşitli mekanizmalada meydana gelir. iritan kontakt dermatit için 

ı ha ewelce derinin hassasiyet kazanmış olması gerekmediginden, maddeyle temasından hemen 

~nra meydana gelirler (29). Maddenin deriye ilk temasında ve daha sonraki temaslarında hep 

m reaksiyon ( dermatit) görülür (26). 
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iritan kontakt dermatider epidermal bir allerji mekanizmasına dayanmadan, normal 

erilerde asit ve alkali gibi kuwetli veya krcton yağı ve sodyum lauril sülfat gibi zayıf iritan 

ıaddeler sebebiyle oluşan dermatitlerdir. iritan maddeler yeterli konsantrasyonda ve sürede her 

ıman, her insanda reaksiyon verirler. Bu reaksiyon hücrelerin zarar görmesiyle ilgili direkt toksik 

ir reaksiyondur. iritan madde derinin yağını çözerek emilsüfiye eder, proteinleri çökerterek 

imyasal bir oksidasyon meydana getirir. Bu fizikokimyasal hasar, sonradan epidermis 

ücrelerinde biyolojik hasara yol açar. iritan maddelerin birçoğu, tedrici olarak keratin 

ı bakasında zarara sebep olup, keratin tabakasınıçözerve onun su tutma kapasitesini değiştirirler. 

iritan kontakt dermatider ikiye ayrılırlar: 

a) Primer iritan kontakt dermatider 

b) Kronik kontakt iritasyon dermatideri (relatif kümulatif dermatitler) 

a) Primer iritan kontakt dermatitler: 

Allerjik olmayan iritan bir maddenin temas ettiği yerde, her hangi bir şahısta ve ilk seferde 

ıeydana gelen yaralanma, yanma gibi enflamasyon olayıdır. Fiziksel bir travma veya kimyasal 

i tan maddelerin, deri dokusu ve hücrelerinde meydana getirdiği toksik ve sitolitik bir durumdur. 

nmunlojik sistemle bir ilgisi yoktur. 

Primer iritasyon, deride akut şekilde bir cevap oluşturur. Reaksiyonun başlaması ve 

üzelmesi kısa sürede olur. Kronik iritan dermatitlerde ise dermatit iritan maddeyle tekrarlanan 

!maslarda meydana gelir. Genellikle primer iritasyon kuwetli iritanlarla, kronik iritasyon ise 

ıyıf iritan maddelerle meydana gelirler (29). 

iritan kontakt dermatitte, su, sabun, deterjanlar, alkaliler (soda, amonyak, çimento, tutkal, 

!beşir); asitler (sülfirik, hidroklorik, nitrik asit); yağlar, organik çözücüler (İspirto, fuel oil, tiner, 

lkoller); akside edici ajanlar (benzoil peroksit, formaldehit, akrolein, krcton aldehid, sodyum 

ipoklorid); bitkiler (turunçgillerin kabuğu, sarımsak, soğan, kekik, anason, nane, rezene, hardal, 

trmızı biber, haşhaş tohumu, ada çayı, tarçın, zencefil, kişniş, tütün, vb.); top ik al ilaçlar (potasyum 

ermanganat, hekzaklorofen, ka tran, ditranol, gentian violet, civa h ilaçlar); hayvanlar (güve) 

ıyılabilir (26, 29). 

iritan kontakt dermatitte, allerjikkontakt dermatitin aksineiritan maddeyle temastan sonra 

tr süre geçmesine gerek yoktur. Bu yüzden tanıya gitmek çok kolaydır. Çünkü kontaktanla 

!masın ilgisi çok açıktır. Başlangıçtaki reaksiyon, allerjik dermatitin aksine, iritan maddenin 

!mas ettiği bölgede ve iritan maddenin özelliğine bağlı olarak keskin sınırlıdır. 

iritan kontakt dermatit oluşumunda rol oynayan faktörlerden biride kişiyle ilgili faktörlerdir. 

·itan maddeler ile temas olduğu andaki derinin durumu ve özellikleri reaksiyon şiddeti üzerinde 

)1 oynar. iritasyon kişiden kişiye değişebilir. Derisi ince olanla, kalın alanda, kuru veya yağlı 

eriye sahip olanlarda reaksiyonun şiddeti değişir. iritaniardan daha az veya daha çok etkilenirler. 

[elaninin en büyük özelliği deriyi ultraviyole ışınlardan korumasıdır. Vitiligo ve albunismus gibi 

25 



ıelanin yokluğuyla ilgili hastalarda kısa süre bile olsa ultraviyole ışığa maruz kalmak şiddetli 

mıklara neden olabilir. Zenciler sadece güneş yanıkiarına değil, aynı zamanda keratoz ve 

piteliomlara karşı daha çok korunmuşlardır. Fotodermatitler; mesleki dermatider görülmesine 

ığmen iritan ve allerjik kontakt dermatider beyazlara nazaran daha az meydana gelir. 

iritan dermatitlerde, dermatitin şiddetine göre değişrnek üzere şu değişiklikler 
arakteristiktir: 

-Erozyon ve ülserasyon vardır. 

- Siddetli iritasyonlarda dermisle epidermisin ayrılmasına neden olan epidermal nekroz vardır. 

- Hafif spongiosis vardır. 

- Dikkati çeken balanlaşmayla ilgili olarak vezikül meydana gelir. 

- intraepidermal vezikül ve bül genellikle epidermisin üst kısımlarında lokalizedir. 

- Vezikül ve bül sıvısında polimorf nükleer lökositler, nötrofil ve lenfasitler hakimdir. 

- Nekrotik bölgelerde nötrofil bulunur (29). 

) Kronik kontakt iritasyon derrnatitleri: 

Az toksik olan iritan maddenin (zayıf asit ve alkaliler) uzun zaman içerisinde, tekrarlayan 

~maslarından oluşan dermatitlere kronik kontakt iritasyon dermatideri denir. Kümulatif iritan 

ermatitler genellikle ellerde ve kollarda görülürler. Gerek işte gerek evde iritan maddelere en 

)k maruz kalan yerler ellerdir. Hacaklar ve ayaklar sulu vasatta pabuç, bot, çizme gibi giyecekler 

·erisinde uzun zaman kalırlarsa iritasyon dermatideri görülebilir. 

Sabunlar, deterjanlar, çamaşır suları ve organik çözücüler gibi zayıf iritan maddelerle 

ıeydana gelen dermatitler, bu maddelere uzun zaman maruz kalanlarda görülürler. 

Relatif kümulatif iritan dermatitin başlangıcı, primer iritan dermatitin aksine yavaştır. 

aşlangıçta sadece kuruma görülür, çatlamalar olur. Bunu eritem ve ödem takip eder, nadirende 

~zikül ve papül görülür. Değişik derecelerde kaşıntı daima vardır. 

iritan kontakt dermatit ile allerjik kontakt dermatiti ayırmak bazı durumlarda güç olabilir. 

azı hallerde ise iritan reaksiyon meydana getiren bir madde, aynı zamanda allerjik reaksiyonada 

!bep olabilir. Bu durumda iritasyana sebep olmayacak konsantrasyondaki maddeyle yapılacak 

ıatch testler" sorunu çözmeye yardımcı olabilir (29). 

·itan Dermatitin Fizyopatolojisi: 

iritan maddenin cilde temasında deride başlıca üç çeşit değişiklik meydana gelir: 

i- Stratum korneumun üzerindeki ölü hücrelerin, lipidlerin, denatüre proteinlerin, suyun 

:ıybıyla derinin kuruması ve su tutucu komponentlerin kaybı ile st. korneumun fonksiyon ve 

1pısında değişiklikler meydana gelir. Bariyer fonksiyonu bozulur ve elastisitesini kaybeder. iritan 

ıadde ile değişikliğe uğramış st. korneum tabakası ise çevre şartlarından daha kolay etkilenir. 
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ü- iritanlar, st. korneumun boynuzsu hücrelerinin içinden veya arasından geçerek 

pirlermisin canlı hücrelerine ulaşırlar. iritan madde epidermis hücrelerinde stimülasyona baglı 

larak meydana gelen hipertrofiyi önlemek için, hücre ölümünü çabuklaştırmak suretiyle 

ompensasyon saglanmaya çalışılır. Hiperplaziye sebep olur. 

iü- iritan maddenin tesiriyle bozulmuş st. korneumda, koruyucu fonksiyon da bozuldu ğu için 

eçirgenlik artar. Bu ise sonraki iritasyonlardan derinin daha fazla zarar görmesine neden olur. 

pirlermal hücrelerin iritasyonu sonucu, iritan maddelerin derınise kadar ulaşarak enflamatuar 

ir reaksiyonun başlamasına sebep olması sözkonusu olur (29). 

iritan madde bunların hepsini meydana getirmeyebilir. Bazı iritanlar bu olgulardan bir veya 

:isini meydana getirirken, bazıları iritan maddenin konsantrasyonuna, temas süresine ve sıklığına 

aglı olarak bunların derece derece ortaya çıkmasına sebep olabilir. 

.3.1.2. Allerjik Kontakt Dermatitler 

Allerjik kontakt dermatit deyimi Besnier'den dört sene sonra, ilk defa 1896 yılında 

ıdossohn tarafından kullanılmıştır. Pratik olarak hemen hemen bütün maddelerin kontakt 

ermatit yapabileceği kabul edilir, aksi halde madde non-toksiktir. Allerjik kontakt dermatİtte 

Uerjik reaksiyon, o olayı meydana getiren spesifik maddeye özel dir. Eğer bir kişi, bir hayvan veya 

nun kürküne karşı allerjikse bu onun diğer bütün hayvaniara ve kürklerine allerjik olacağı 

rılamına gelmez. 

Allerjik reaksiyonlarda kullanılan önemli bazı terimierin açıklamaları ise şöyledir: 

Sensitizasyon: Hassaslandırma olayıdır. Bu bir kişinin veya bazı kişilerin, bazı maddelere 

:ırşı toleranslarında azalma meydana gelmesi ile ortaya çıkan hassasiyet durumudur. Bu kişi veya 

işiler, bu maddeye maruz kaldıklarında diğerlerine göre farklı reaksiyonlar gösterirler. Bu olaya 

:ıssasiyet ( sensitizasyon) denir. 

Allerjen: Antijen deyimiyle aynı anlama gelen allerjen terimi, kendisine karşı vücutta özel 

rımün cevap oluşturan madde şeklinde tanımlanabilir. Vücut proteinlerine afinitesi olan 

taddeler daha iyi antijenlerdirler. 

Hapten: Kendisi allerjen olmayan, fakatvücuda girince bazı proteinlerle birleşerek allerjenik 

~ellik kazanan maddelerdir. Allerjenlerin çoğu hapten tabiatında basit maddelerdir. Ancak, 

Jmplike yapısı olan pek çok allerjen de vardır (29). Allerjik kontakt dermatit önceden hassasiyet 

teydana gelmiş kişilerde, kontakt allerjenlerle ortaya çıkan dermatitlerdir. Mekanizmadan geç 

p hipersensitivite reaksiyonu sorumludur. Reaksiyonlan başlatan allerjenler çevrede çok sık 

Jlunan düşük moleküler ağırlıklı basit kimyasal maddelerdir. Hapten rolü oynayan bu maddelerin 

rımünolojik özellik kazana bilmeleri için derideki bazı maddelerle (proteinlerle) birleşmeleri 

~rekir (26). 

llerjik kontakt dermatitin immünolojisi: 
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Allerjik kentant dermatit reaksiyonları esas olarak diğer allerjik reaksiyonlara 

enzediğinden genel olarak şu biçimde ikiye ayrılır: 

1. Ani tip allerjik reaksiyonlar (an afla ksi, serum hastalığı, Arthus reaksiyonu, allerjik nezle, 

Uerjik astım, allerjik konjunktivit, ürtiker). 

2. Geç tip allerjik reaksiyon (allerjik kontakt dermatitler, bakteri, virüs, funguslar, greftlere 

arşı meydana gelen geç tip hassasiyet reaksiyonu). 

Ani ve geç tip hassasiyet reaksiyonları arasında şu farklar bulunmaktadır: 

Ani tip hassasiyet reaksiyonundaki antijenik materyal, genellikle polen ve yiyeceklerde 

lduğu gibi yüksek moleküler ağırlıklı kompleks proteinlerdir. Bu antijene karşı oluşan, sirküle 

den antikorlar daima gösterilebilir (lgE antikorları, reajinik antikorlar). Klinik belirtiler antijenin 

lınmasından sonra, hemen dakikalada ölçülebilecek kadar kısa bir zamanda meydana gelir . 

. eaksiyona düz kaslar, bronşioller, küçük kan damarları, histarnin ve diğer kimyasal mediyatörleri 

ılgılayan hücreler katılır. Reaksiyonun gelişmesi yirmi dakikada olur, iki saat içinde de geriler. 

Geç tip reaksiyonda ise, allerjenler genellikle düşük molekül ağırlıklı basit kimyasal 

ıaddeler olup (hapten), immünolajik özellik kazanmak için derideki bazı maddelerle 

)roteinlerle) birleşmesi gerekir. Geç tip reaksiyon da sirküle edici antikorlar gösterilememiştir . 

. ni tip reaksiyonda rol oynayan histarnin ya da diğer kimyasal maddelerin, geç tip allerjik 

!aksiyonda önemli rolü yoktur. Bu reaksiyonda, T- hücreleri, B- hücreleri ve makrofajların etkili 

lduğu sensitize lenfositlerle, antijenin karşılaştığı yavaş gelişen, komplike bir reaksiyon söz 

Jnusudur. Bu reaksiyon sırasında sensitize lenfasitlerden "lenfokin" denilen maddelerin 

ılınmasıyla, sensitize olmayan lenfositlerin reaksiyon alanına çekilmesi sağlanır. Lenf o kinlerden 

ı iyi bilineni makrofajların toplanmasına sebep olan ve makrofaj göçünü inhibe eden faktör 

:=nilen "MIF" dir. Diğer önemli lenfokİnin ise, lenfasit proliferasyonuna sebep olan mitojenik 

.ktördür. Lokal olarak uygulanan maddelere karşı, immünolajik bakımdan erken ve geç tip 

ipersensitivite reaksiyonları gelişebilir. Her iki tip reaksiyonda da lenfasiderin önemli rolleri 

ırdır. Bu lenfasitler iki ayrı gruptur: 

1. B hücresi lenfositleri: Bunlar kontakt allerjik ürtikerlerde olduğu gibi, ani beliren tipteki 

~aksiyonlarda söz konusu olan antikor üretici plazma hücrelerinin ön belirtileri (prekürsör 

kreleri) dir. 

2. T hücresi lenfositleri: Bu hücreler geç tipte reaksiyonlarda rol oynarlar. Bunun en güzel 

~neği, lokal kullanılan ilaçlarla meydana gelen allerjik kontakt dermatitlerdir. 

Allerjik egzamatöz kontakt dermatitin immünolajik olarak gelişimi şöyledir: (26, 29). 

immünolajik cevap başlangıç aşamasında, allerjen (veya düşük moleküllü hapten) cildin 

izeyiyle temas eder. Allerjen ya da hapten burada epidermal proteinlerle reaksiyona girer ve 

ıpten-protein kompleksi oluştuğunda tam bir antijen meydana gelir. Bu hapten-protein 

)mpleksinin epidermisten penetre olmasıyla reaksiyonun ikinci safhası olan "tanıma safhası" 
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aşlar. Bu reaksiyonun oluşması için immünokompetan antijenin lenfasitler tarafından tanınması 

erekir. Ancak, öncelikle bütün T- lenfositler, daha önce söz konusu antijenle hiç temas 

tmediklerinden antijene deneyimsizdirler. Antijene deneyimsiz bu lenfasitler dermis için 

11tijenle karşılaştıklarında antijene dogru çevrilirler ve antijeni tanımak üzere hafıza hücrelerini 

nemory cels" meydana getirmek üzere, derinin lenfatikleri vasıtası ile lenf nodüllerine 

akledilirler. Allerjik egzamatöz kontakt dermatitte, sensitizasyonun aktarılmasında lenfatikler 

üyük rol oynar. Bölgesel lenf bezlerinin, deneysel olarak çıkarıldığı durumlarda allerjik kontakt 

ermatitin oluşması inhibe olur (30). 

Reaksiyonun son fazı beyaz kan hücrelerinin çoğalmasıdır. Sensitizasyon sonucu bağımlı T 

:nfositleri, afferent lenfatikleryoluyla lenf nodüllerine girerler ve immünoblastların, parakartİkal 

tsımlarda çoğalmasına sebep olurlar. Böylece yeni yeni duyarlılaştırılmış lenfasit nesilleri ortaya 

kar. Bunlar büyük bir ihtimalle, allerjik kontakt dermatİtte enflamatuar reaksiyonu başlatan 

~ektör hücrelerin prekürsörleridir. 

Aynı allerjenin cildin yüzeyine yeniden teması ile aynı olaylar yeniden oluşur. Ancak bu 

efa, ön hassasiyet yaratan olayın sonucunda, deneyimli hücreler mevcuttur. Bu deneyimli T 

nfositleri antijenle tekrar karşılaştıklarında, lenfekininler (aktif lenfasit ürünleri) üretirler, 

mların sonucunda süratle sayısız enflamatuar hücreler reaksiyona girerler. Lenfakinler diğer 

10nonükleer hücreleri çeker, bütün bunlar ise çevre dokusuna ve hücrelerine zarar verir. Bu 

rada vasküler permabilite artar, süratli ve şiddetli enflamatuar reaksiyon meydana gelir. Böylece 

lerjik kontakt dermatit meydana gelmiş olur. Effektör T- hücrelerinin daha fazla üremesi ve 

rklılaşması mümkün olmadığından, duyarlılaşmış olan bu hücreler lenf nodüllerini terk ederek, 

m yoluyla organizmada dolaşmaya başlar. Bu şekilde hassasiyet vücudun yalnız bir yerinde değil, 

~r tarafında oluştuğundan, görünüşte lokal bir hadise olan allerjik kontakt dermatit, aslında 

stemik bir hastalıktır. 

Hassasiyetİn meydana gelmesini takip eden devrede, antijenle tekrar karşılaşma da, vücutta 

r hassasiyet zaten varolduğundan, allerjik reaksiyonların gelişmesi 24 - 48 saat gibi daha kısa 

r zamanda olacaktır (29). 

Allerjik kontakt dermatit genel popülasyonda deri hastalıkları arasında %5-15 oranında 

>rülmektedir. Allerjenler çok çeşitli protein ve non-protein yapıda olabilirler. Boyalar ve ara 

·ünleri, yağlar, resinler, katran ve türevleri, kozmetikler, insektisitler, metaller, çeşitli bitkiler ve 

pikal ilaçlar allerjik kontakt dermatite yol açabilirler (26). 

3.2. Kontak Dermatitin Histopatolojisi 

Klinikte görülen egzamanın, kontakt egzama olup olmadığını anlamak için biyopsi yapmak 

ığu zaman yeterli olmaz. Çünkü allerjik kontakt dermatit ve iritan kontakt dermatider benzer 

~ellikler gösterir. Ayrıca iritan kontakt dermatit ile allerjik kontakt dermatitin histopatolojik 
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yınınıda son derece zordur. Histolojik olarak iritan ve allerjik kontakt dermatitin ikisinde de 

ıtra- ve intrasellüler ödem, papiller derınada ödem, süperfisyel prevasküler enflamatuar hücre 

ıfiltrasyonu vardır. Her ikisinde de subepidermal vezikülasyon bulanabilir. 

iritan kontakt dermatİtte intraepidermal veziküller yırtılabilir ya da epidermal nekroz 

~bebiyle dermoepidermal ayrılma görülür. Allerjik kontakt dermatİtte intraepidermal spongiotik 

~zikülün patlaması ya da papiller dermisteki ödem sekonderdir. Lezyonda derin mononükleer 

ıfiltrasyon ve spongiosisin (intersellüler ödem) bulunması allerjik reaksiyonu destekler, piknosis 

~ polimorfnükleer lökositler ise iritan dermatit lehine bulgulardır. Ancak ultramikroskobik 

ıcelemede iritan dermatitlerden farklı olarak, allerjik reaksiyonlarda lenfositlerle aktive olan 

angerhans hücrelerinin görülmesi ile allerjik kontakt dermatitle, iritan dermatittin ayırımı 

~pılabilir. 

iritan kontakt dermatit ile allerjik kontakt dermatit arasındaki histopatolojik diğer farklar 

e şöyledir: 

1. iritan kontakt dermatİtte erezyon ve ülserasyon görülebilirken, allerjik kontakt dermatİtte 
~nellikle bulunmaz. 

2. iritan kontakt dermatİtte erken safhada reaksiyon epidermisin üst kısmındayken, allerjik 

Jntakt dermatİtte ise epidermisin alt kısımındadır. 

3. iritan kontakt dermatit spongiosis (intersellüler ödem) hafif görülürken, allerjik kontakt 

~rmatitte belirgin spongiosis intra epidermal spongiotik vezikülle sonlanır. 

4. iritan kontakt dermatİtte balonlaşma belirgindir. Allerjik kontakt dermatİtte ise hafiftir. 

5. iritan kontakt dermatİtte lokal ya da epidermisi tamamİyle kaplayan nekroz ve nekrotik 

~rotinositler vardır. Allerjik kontakt dermatİtte ise nekrotik kerotinositler yoktur. 

6. iritan kontakt dermatİtte balonizan foküste nekrozda nötrofiller, piknosis ve 

Jlimorfnükleer lökositler bulunmasına karşılık, allerjik kontakt dermatİtte spongiosiste eozinofil 

~ lenfasitler derin mononükleer infiltrasyon vardır. 

7. Ultramikroskopta iritan dermatİtte langerhans hücresi görülmezken allerjik kontakt 

~rmatitte görülür (29). 

3.3. Kontakt Dermatite Neden Olan İlaç ve Maddeler: 

Günlük hayatımızda kullandiğımız pek çok ilaç, kimyasal maddeler ve bitkiler kontakt 

~rmatite neden olabilir. Bunların belli başlı olanları şunlardır: Sabunlar, deterjanlar, alkaliler, 

;itler, yağlar, organik çözücüler, akside edici ajanlar, metaller, plastik maddeler, pestisitler, 

Jzmetikler, bitkiler, topikal ilaçlar, hayvanlar vb. (29). 
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Deriye temas ve nüfuz eden kimyasal maddeler (molekül ağırlıkları genellikle lOOO'nin 

ltındadır) hücre-aracılıklı immünolajik cevap oluşturarak, allerjik kontakt sensitizasyon 

luştururlar. Deri ile limfoid dokuya bağlı olarak kimyasalların etkileşimi, deriye spesifik T 

mfositlerin aktivasyonu ve yayılması ile sonuçlanır. Sonuçta bunu takiben, bu T lenfositlerle aynı 

a da çapraz reaktif kimyasallar deride tipik enflamatuar deri reaksiyonu meydana gelmesine 

eden olmaktadırlar (31 ). 

Bitkiler nedeniyle meydana gelen dermatitlere "fitodermatitler" denir. Bitkisel dermatitlere 

tsu ya da odunsu bazı bitkiler, doğal olarak yetişenierin yanısıra çeşitli amaçlarla kültürü yapılan 

azı bitkiler, bazı meyve ve sebzeler neden olmaktadır. Dermatit yapan çok çeşitli bitki türleri 

lduğu gibi, kök, gövde, meyva, tohum gibi bitkilerin çeşitli kısımları, bitkilerde bulunan çeşitli 

3.pılar (diken, sert tüy, kıymık v.s.) ve bitkilerin seskiterpen lakton, oleorezin gibi sekonder 

rünleri cilde temas ettiklerinde iritan ve allerjik kontakt dermatitlere sebep olmaktadır. 

Bitkilerin içerdikleri sekonder ürünler ise şunlardır: 

Alkaloid er 

Uçucu yağlar 

Reçineler 

Balsamlar 

Karotenoid pigmentler 

Glikozitler 

Taneni er 

Kauçuk 

Alkaloitler; İyi bilinmelerine rağmen dermatolojistleri pek fazla ilgilendirmezler. 

Uçucu yağlar; Sensitizasyona neden olabileceklerinden, dermatolojistleri en çok ilgilendiren 

~konder üründür. Uçucu yağlarda bulunan maddeler dört grupta toplanabilmektedir: 

1. Terpenik maddeler 

2. Aromatik maddeler 

3. Düz zincidi hidrokarbürler 

4. Azot ve kükürt taşıyan bileşikler 

Bunlardan en çok terpenler ve fenalik bileşikler dermatolojistleri ilgilendirmektedir. 

Reçineler; Bitkilerde fizyolojik olaylar sonucu ya da patolojik bir etkenle (bitkinin 

ıralanması ya da çizilmesi ile) meydana gelen katı uçucu olmayan ve suda çözünmeyen karışımlar 

!up, eczacılıkta ilaç hammaddesi ya da ilaç yardımcı maddesi olarak kullanılmaktadırlar. 

eçineler bitkilerde uçucu yağ içinde erimiş olarak "oleorezin" ya da zamklarla birlikte bulunur 

~ "gumirezin" adını alır. Bir çok bitkideki sensitizer madde oleorezin fraksiyon un dadır. Oleorezin, 

tkide bulunduğu gibi polendede bulunmaktadır (29, 32). 

Bitkiler aleminde kontakt dermatit yaptığı saptanmış pek çok familya bulunmaktadır. 

unların arasında günlük hayatımızda kullandığımiZ pekçok sebze, meyve, evimizde ve çevremizde 

~tiştirdiğimiz süs bitkileri vb. bulunmaktadır. 
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Sensitizasyona neden olan sebze ve meyvelerden bazılarını şöyle sıralayabiliriz (33): 

am il ya 

romeliaceae 

ompositae 

ll 

ll 

ruciferae 

ll 

ll 

ramınea 

egumınasae 

iliaceae 

ll 

ll 

ll 

ll 

osaceae 

utaceae 

)}anaceae 

mbelliferae 

ll 

ll 

Tür 

Ananas sativa 

Cichoriumintybus 

Cynara scolymus 

Lactuca sativa 

Arnıaracia rusticana 

Brassica oleraceae var. capitata 

Brassica oleraceae gummifera 

Zeamays 

Plıaseolus vulgaris 

Allium cepa 

Allium sativum 

Allium porrum 

Allium schoenoprasunı 

Asparagus officinalis 

Prunus persica 

Citrus türleri 

Lycopersicunı escu/antum 

Apium gravilens var. rapaceum 

Daucus carrota 

Petroselinum sativum 

Türkçe adı 

Anan as 

Hindiba 

Engin ar 

Kıvırcık sa la ta 

Bayırturpu 

Lahana 

Brüksel Lahanası 

Mısır 

Fasülye 

Soğan 

Sarımsak 

Pırasa 

Sibulet 

Asperj- kuşkonmaz 

xeftali 

Limon,portakal,greyfurt 

Domates 

Havuç 

Maydanoz 

Aşağıda kontakt dermatite neden olan bitkilerin ve familyalarının önemli olanları adiarına 

ire sıralanmıştır: 

AMARYLLIDACEAE (Nergisgiller) 

Bu familyadaki bazı bitkilerin hem iritan, hem allerjenik etkisi vardır. Narcissus (fulya, 

!rgis, zeren), Galantlıus (kardelen), Hippeastrum (Barbados lily), Crinium, Haemantus (Blood 

y) ve Pancratium (kumzambağı) cinsleri, bu familyadaki iritan ve allerjenik etki gösteren 
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[nslerdir (34). Bu bitkilerdenNarcissus, Crinum, Haemanthus, Pancratium, Hippeastrum bitkileri 

'itan reaksiyon meydana getirmektedirler. Bu bitkilerle temas edilen yerlerde şiddetli kaşıntı 

örülür (35). 

Narcissus, Hippeastrum ve Galanthus bitkileri allerjenik etkiye sahiptir. Toprak altı 

ısırnlarında bulunan rafit ve alkaloiderin allerjen olduğu düşünülmektedir. Narcissus bitkisinin 

em yapraklarının, hemde çiçeklerinin allerjenik olduğu "patch" testlerle tespit edilmiştir. 

lermatitlere özellikle işi icabı bu bitkiyi toplayanlarda, kesenlerde, demet yapanlar ve çiçekçilerde 

aha çok rastlanır (36). 

ANACARDIACEAE (Antepfıstığıgiller) 

Anacardiunı occidentale "Cashew nut" (Amerikan baladur ağacı) Güney Afrika'da yetişen ve 

~kirdeği yenen bir ağaçtır. Meyve kabuğundan çıkarılan yağ ve "Cashew nut shell oil" allerjenik 

ir reçinedir. Endüstride baskı mürekkebi, daktilo silindiri yapımında, cilacılık, döşemecilik gibi 

anlarda kullanılmaktadır. Bunların her biri allerjen kaynağıdır (37). 

Toxicodendron türleri; Amerikada yerli olarak yetişen tırmanıcı, odunlu bitkilerdir. Bu cins 

ıceleri, ülkemizde de yetişen Rhus cinsinin bir seksiyonu olarak görülürken, günümüzde ayrı 

.r cins olarak kabul edilmektedir. "Poison ivy, poison oak, poison sumac" gibi ingilizce adlarlada 

ıılan bu cinse ait türlerin, kuwetli iritasyon ve allerjik dermatityapan etkisi vardır (29). Poison 

y, poison oak ve poison suroac benzer antijenleri içerirler ve benzer dermatitleri meydana 

!tirirler (38). 

Rhus radicans; (Toxicodendron radicans) "Poison ivy, poison vine" Çalı veya çalımsı olan 

[rleşik Amerika ve Kanada'da yetişen tırmanıcı, odunsu bir bitkidir. Allerjen maddesi polenler 

ıriç, bitkinin tüm kısımlarında bulunan renksiz ya da süt beyazındaki oleorezindir. 

Rlıus toxicodendron "Poison oak" 

Rlıus diversiloba (T. diversilobum), "Western poison oak" 

Rlıus vemix (T. vemix), "Poison sumac", bu cinsin dermatite neden olan türleridir (29, 38). 

Rlıus (Toxicodendron) türleri, "poison ivy, poison oak ve poison sumac" özellikle dermatit 

pan bitkilerin başında gelmektedir. Hassas kişilerde, bitkiyle (sap, dallar, yaprak) temastan 

rkaç saniye sonra dermatit meydana gelebilir. Hassasiyet çok değilse, o zaman 24-48 saat sonra, 

1zen de 8-10 güne kadar uzayabilir (39). Teması takiben kaşıntı, erit em, papül ve vezikül meydana 
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elir. Lezyonlar genellikle hatlar halindedir. Siddetli durumlarda ödem ve bül görülür. Bazen de 

:zyonlar o kadar şiddetli olabilir ki, genel bir hastalık tablosu (ürtikeryel, morbiliform, eritema 

ıultiformeye benzeyen erupsiyonlar) gösterir (40). 

APOCYNACEAE (Zambakgiller) 

Çoğunlukla trepik bölgelerde yetişen ve ekseriyetle süt borusu taşıyan, yaprak dökmeyen 

~aç ve agaççıklardır. 

Nerium oleander (zakkum); Güney ve Batı Anadolu'da dere yataklarında ve su kenarlarında 

~tişmektedir. Süs bitkisi olarak park ve bahçelerde yetiştirilmektedir. Yüksekselen ve 

ı praklarını d ökmeyen bir bitkidir ( 41 ). Kontakt dermatit evvelce hassasiyet kazanmış kiş ilerde, 

ıkkum yapraklarının koparılması ile birlikte meydana gelir. Yapragın agızda çignenmesi ve 

~nmesiylede zehirleome olabilir (29). 

Vinca (Cezayir Menekşesi); Van Hecke'nin bir yayınında 39 yaşında bir erkek hastada, işi 

:regi Vinca bitkisinden vinkamin-tartarat ekstresi elde ederken, allerjik kontakt dermatit 

ı eydana geldigi bildirilmiştir. Hastada standart Avrupa allerjen serisi ile "patch" test yapıldıgında 

~gatif cevap alınmasına ragmen, vinkamin-tartaratinin %1.06'lık konsantrasyonundaki 

ılüsyonuyla pozitif aile rj ik reaksiyon meydana gelmiştir. Yazar tarafından olgu, Vinca bitkisinden 

(Stre elde edilmesi esnasında, havaya yayılan partiküllerin meydana getirdigi (airborne) 

7amatöz bir kontakt dermatit olarak degeriendirilmiştir ( 42). 

ARACEAE (Y ılanyastıgıgiller) 

Philodendron (beşparmak, aslanpençesi), Monstera ( devetabanı ), Scindapsus, Arisaenıia, 

'Um (Yılanyastıgı, yılanbıçagı, gavurpancarı), Dieffenbachia ( difenbahya) türlerinin kontakt 

~rmatit yaptıgı saptanmıştır. Bunlardan bazıları sensitizer madde ihtiva edip (Piıilodendron, 

:indapsus türlerinde oldugu gibi) allerjik dermatitler, bazıları allerjik kontakt dermatite ilaveten, 

fideriyle (Scindapsus, Arunı maculatunı'da oldugu gibi) iritan dermatider meydana getirirler 

3, 44, 45). 

BROMELIACEAE (Ananasgiller) 
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Ananas comosus (Ananas); Meyveleri proteolitik bir enzimolan bromelin ve ilaveten rafit 

e sitirk asit ihtiva eder. Bunlar nedeniyle iritan özelliktedir. Çiğ ananas çok fazla yenildiği zaman 

udaklarda, ağızdayanma hissi olur. Dermatitlere bilhassa ananas konservesi yappımında çalışan 

e koruyucu önlemler almayan işçilerde rastlanır ( 46). 

CANNABINACEAE (Kenevirgiller) 

Humulus lupus (Serbetçiotu, mayaotu ); Serbetçiotunu toplayanlarda, yalnız eylül aylarında 

ermatitlere rastlanmıştır. Bitkinin ihtiva ettiği yağ ve reçinede bulunan humulon ve lupulon 

ıaddelerinin allerjen içerdiği tahmin edilmektedir ( 4 7). 

COMPOSITAE 

Compositae familyası bitkileri, dünyadaki çiçekli bitkilerin en geniş ikinci familyasıdır. 

ilinen 25.000 türden yaklaşık 200'den daha fazlasının allerjik kontakt dermatite sebep olduğu 

llinmektedir. İlave olarak, bitki ve deri arasındaki direkt temas, ekzemanın formlarını belirler. 

[emleketimizde 130 cins ve 1120 kadar türü bulunur (29, 48). 

Compositae familyasının en önemli allerjeni bir lakton halkasına bağlanmış seskiterpenden 

:uşan seskiterpen laktonlar (SL) dır. Hayvanlarda yapılan deneylerde, allerji oluşturan SL'da 

;ucu !6- metil grubu bulunmaktadır. 6- metil grubu bağlı lakton halkasının olması, allerjinin 

:ı.şlaması için gereklidir ancak yeterli değildir. İnsan deneylerinde metil grubu bağlanmış bütün 

L'ın tümünün allerjen olmadığı bildirilmektedir ( 48). 

Compasİtae familyası türlerinden, Chrysanthemum türleri çiçekçilikte önemli bitkiler olup, 

çekçiler ve bahçıvanlar arasında en çok allerjik kontakt dermatit meydana getiren bitkilerdir. 

ermatit genellikle çiçek açma ve polen mevsiminde görülmektedir. Allerjen olarak seskiterpen 

ktonlar tespit edilmiştir. 

Compositae familyasının yenebilir türlerinden Cichoriunı endiva (yabani marul, acı marul), 

intybus (hindiba ), Lactuca sativa (marul), Cynara scolynıus ( enginar) en iyi bilinenleridir. 

Cichoriunı endiva ve Lactuca sativa, salata yapmak için yetiştirilen türlerdir. Daha önce 

7amatöz lezyon geçirmiş cildin, taze Lactuca yapraklarıyla temasından sonraki bir kaç dakika 
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;ersinde meydana gelen, veziküller, kuvvetli kaşıntılı erupsiyonun, ani tip allerji sebebiyle oluştugtı 

azar tarafından ifade edilmektedir. Allerjen seskiterpen laktondur. L. sativa ile C. endiva arasında 

apraz reaksiyon vardır ( 48, 49). 

CRUCIFERAE (Turpgiller) 

Kontakt dermatit yapan türler: 

Alliaria officinalis, Annaracia lapathifolia, Brassica olearacea, Brassica nigra (siyah hardalotu ), 

~apsella bursa pastoris (çobançantası), Lepidium sativum (tere), Raphanus sativus (turp), B. 

learacea var. capitata (lahana), B. olearacea var. gemmifera (brüksel lahanası), B. olearacea var. 

otrytis (karnıbahar) gibi çok yaygın türlerin kontakt dermatit yaptığı bildirilmektedir (29, 50, 

1). 

CUCURBITACEAE 

Ecballium elaterium (Eşekhıyarı, acı dülek); meyvalarının özsuyunda bulunan eleterin adlı 

ileşik iritan özelliktedir. Ecballium'un özsuyunu sinüzit için bumuna damlatan bir hastada, kısa 

ir süre sonra, hastanın yüzünden başlayan akut ürtiker ve quinck ödemine kadar giden bir şekilde 

üzde eritem, ödem meydana geldiği bildirilmiştir (29). 

EUPHORBIACEAE (Sütleğengiller) 

Euphorbia peplus; yaprağından küçük bir parça alarak, kontrollarda yapılan "patch" testlerde 

·itan tipte cevaplar alınmıştır (52). 

Ricinus conımunis (Hintyağı bitkisi); gövde, yaprak ve meyveleri dermatite neden 

Iabilmektedir (53). 

LABIATAE 

Salvia officinalis (Tıbbi adaçayı); Alantolakton ihtiva eden bu bitki allerjik kontakt dermatit 

ıeydana getirir ve pozitif "patch" test reaksiyonu verir (54). 

Thymus (kekik) ve Rosmarinus (biberiye, kuşdili) türlerinin esansları allerjik dermatite 

:!bep olurlar (29). 

Mentlıa Xpiperita var. citrata; N ane ile oluşan kontakt dermatit ilk Sams tarafından 1940'da 

mıınlanmıştır. Parfümlerde, diş macunlarında, gıdalarda, gargaralarda, ağız sularında bulunan 

ane yağının allerjik kontakt dermatit yaptığı bilinmektedir. Nane yağında bulunan mental, 

monen, fellandren, pinen ve sineol'ün kontakt dermatite etkili oldukları çeşitli vakalarda 

elirlenmiştir (55). 

LAURACEAE (Defnegiller) 
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Laurus no b ilis (defne); Defne yapraklanndan elde edilen ve kostunolit ve 

ehidrokostuslakton-8 gibi seskiterpen laktonlar taşıyan ekstrelerin allerjen oldukları kabaylar 

zerinde yapılan araştırmalarla tespit edilmiştir. (56). 

Cinnomomum türleri (taçın); baharat olarak memleketimizde yaygın olarak 

ullanılmaktadır. Faklı türlerinin kimyasal yapısı farklıdır. Örneğin; Cinnamomum cassia kabuğu 

; 70-90 oranında sinnamik aldehit ihtiva ederken C. zeylanicum yaprağında sadece% 7 oranında 

nnamik aldehit bulunmaktadır. Allerji tarçın esansına bağlı olarak gelişmektedir. Dermatider 

enelde elerde görülmektedir (29). 

LEGUMINOSAE (Baklagiller) 

Oldukça geniş yayılışlı ve çok zengin bir familya dır. Ülkemizde 61 cins ve 900'den fazla türü 

ulunur. İnsanlar ve hayvanlar için çok önemli gıda maddesi olan türleri vardır. Birçok türü de 

is bitkisi olarak kullanılır, ilaç sanayiinde kullanılan türleride bulunmaktadır (57). 

Proteinaziçeren iki tür,Arachis hypogaea (yerfıstığı) ve Mucuna pruriens dermatite neden 

lan türleridir. 

Phaseolus vulgaris (fasulye); Fasülyenin ihtiva ettiği fitoaglutininler sebebiyle, fasulye 

kstreleri antijenik bulunmuşlardır (29). 

LILIACEAE (Zambakgiller) 

Soğan, rizarn ya da yumru şeklinde toprak altı gövdesine sahip çok yıllık, otsu bitkileri 

:ermektedir. 

Allium cepa (soğan); Karbonhidratlar, yağ, organik asitler, vitaminler ve alliin türevleri taşır. 

oğanın yakıcı etkisi özellikle allil-propil disülfür taşıyan uçucu yağından gelmektedir (29). Daha 

)k mutfak işlerinde çalışanlarda, aşçı ve yardımcılarında olmak üzere bazı kişilerde soğan, 

ınınsağa karşı hassasiyet görülebilmektedir. Bu kişilerde genellikle parmak ucu egzaması ve 

)ğan sol elde tutulduğundan dolayı sol el avuç içinde Jezyonlar meydana gelmektedir (58). 

Alliumsativum (sarmısak); Soğan gibi karbonhidratlar, vitaminler ve kükürtlü bir uçucu yağ 

ışımaktadır. Hastanede aşçı yardımcısı olarak çalışan bir erkek hastann anlattıklarına göre, 

zellikle sarınısakla temas ettiği zamanlar 24 saat içinde, parmak uçlarında daha fazla olmak 

zere, parmaklarında uyuşma, karıncalanma, batına şeklinde şikayetler meydana geliyordu. 

[astaya bazı sebzelerle yapılan "patch" testde, sarınısakla kuwetli, soğanla orta derecede pozitif 

eticeler alınmıştır (29). 

MORACEAE 

Ficus carica (incir); Bu tür, fotosensitizer madde olan furakumarinleri ( psoralen ve 

ergapten) içerir ve bu sebeple fotodermatite neden olur. Taze incir yaprağından % 1 oranında 

ırakumarİn elde etmek mümkündür. 

İncir dermatitlerindeki lezyonlar 2 şekilde görülür: 
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1- Ham incirlerin kendileri, özsulan ya da yapraklarıyla meydana gelen büllöz ya da 

zidroziform lezyonlar, 

2- Kuru incirlerin paketlenmesi sırasında, korneum tabakasının mukavemetinin kınlmasıyla 

eydana gelen ve allerjik bir hadise kabul edilen linkenoid görünümünde belirtiler ki, bunlar daha 

yade mesleki olarak meydana gelirler (29). 

Dermatitis Ficus carica da denilen incir dermatitinde, ham incir özsuyu ya da incir 

lpraklarının sütü ile temas eden bazı kimsel erde, güneşe maruz kaldıktan sonra temas yerlerinde, 

·itemli bir zeminde, vezikül ve bül ile karakterize fotodermatit tablosu meydana gelmektedir 

9). 

ORCHIDACEAE 

Vanilla planifolia (Vanilya ); Tropikal bölgelerde yetişen tırmanıcı bir bitkidir. Özel kokulu 

:n ilin maddesi, yeşilkentoplanan ve sırası ile kuru ve nemli ortamlarda kurutulan, olgunlaşma m ış 

eyvelerden meydana gelir. Vanilizm, meyveleri toplayan işçilerde meydana gelen, ödemli, 

itemli kontakt dermatite verilen addır. Bu dermatit bazen bronkospazm, rinit ve vertigo ile 

rlikte görülür (58). 

RUTACEAE (Turunçgiller) 

Tropik ve ılıman bölgelerde yetişen 150 cins ve 1000 kadar türü bulunur. 

Citrus türleri dermatolojik yönden büyük önem taşır. Memleketimizde birçok Citrus türü 

1şlıca Güney ve G. batı Anadolu ve Rize çevrelerinde bulunan uçucu yağ ve uçucu yağın % 

1-95'ini oluşturan limonen dermatite neden olur. 

Cİtrus aurantiunı var. berganıia (Bergamot ); Çiçeklerinden turunç çiçek suyu yapılır. 

eyvesinden bergamot esansı çıkarılmaktadır. Meyve ve kabuklarından sıkılmak suretiyle elde 

Iilen esansta; % 40 terpenik karbürler, % 30-45 linalil asetal ve % 5 hergapten bulunur (29). 

~rgapten (5-MOP; 5-metoksipsoralen); hypopigmentasyon tedavisinde daha yaygın olarak 

lllanılan 8-MOP (8-metoksipsoralen)'den daha az fototoksiktir (60). 

Citrus limana (limon); Limon ağacının meyvelerinin kabuklarından elde edilen uçucu yağın, 

90'ı limonendir. Ayrıca bu yağda kumario türevi bir madde olan, 5,7-dimetoksi-kumarin 

pısında "sitropten" bulunur. Limon, limon yağında bulunan terpenler (limonenler) sebebiyle, 

1ssas şahıslarda sensitizasyon meydana getirebilmektedirler. 

Citrus sinensis (Portakal); Meyve kabuğundan elde edilen uçucu yağın% 90 95'i limonendir. 

ımarin türevi "orapten" bulunur (29). 

Citrus türlerinin hepsinde mevcut en önemli sensitizer; d-limonendir. d-limonenin hem 

tan hem allerjik etkisi vardır. Olguların çoğu allerjik olmaktan ziyade, iritan dermatider 

klindedir (61). 
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Citrus aurantifolia (misket limonu); Yurdumuzda misket limonu olarak adlandırılan C. 

urantifolia'nm dapsoralen içerdigi ve benzer etkilere neden oldugu belirtilmektedir (62). 

Ruta graviolens (sedefotu); Yapraklarında diger Rutaceae familyası üyeleri gibi ihtiva 

ttikleri 5-MOP ve 8-MOP'den dolayı fitofotodermatit meydana getirebilmektedir (63). 

SOLANACEAE (Patlıcangiller) 

Atropa belladonna (güzel avratotu); Yaprakları ve köklerinden hiosiyamin, atropin ve 

kopolamin alkaloidleri elde edilir. Bitki özsuyu eritem, ödem ve vezikülasyon şeklinde ortaya 

ıkan dermatite neden olmaktadır (29). 

Solanum tuberosum (Patates); Patatese karşı hassasiyet reaksiyonları gelişebilmektedir. 

)zellikle atapik ev hanımlarında patatesle temas ettiklerinde aksırma, burun akıntısı ve ürtiker 

eklinde ani tip hipersensitivite reaksiyonları gösterebilirler. Patatesteki allerjen bilinmemektedir 

54). 

UMBELLİFERAE 

Fitofotodermatit tipi bitkisel dermatit oluşturan bitkileri içeren bir familya dır. Bu bitkilerde 

e fotosensitizasyona neden olan furokumarinlerdir. Bu familyadan kontakt dermatite neden 

ldugu bilinen bazı türler şunlardır: Anetlıum graviolens ( dereotu ), Apiunı graviolens (kereviz ), 

>aucus carota var. sativa (havuç), Pastinaca sativa (pastina-yaban havucu ), Petroselinum crispum 

maydanoz), Pimpinella anisunı (anason) (29). 

Apiunı graviolens (kereviz); Kereviz hem allerjiktir, kontakt dermatite hem de 

Jtokontaktdermatite sebep olmaktadır (5). 

Daucus carota var. sativa (havuç); Kökü yenen otsu bitkilerdendir. Sebze endüstrisinde en 

::Jk rastlanan sensitizerlerdendir. Sensitizasyon çiğ veya pişmiş havuçla olabilir. Dermatit ya 

ıdece ellerdedir ya da kollarla yüz, boyuna da yayılmaktadır. Kaşıntı eritem ödem vardır (29). 

Pastinaca sativa (yabani havuç); Yabani olarak yetişen bir bitkidir. Fitofotosensitizasyona 

eden olmaktadır. Bir fotosensitizasyon reaksiyonun meydana gelebilmesi için nemli ortam 

ızımdır. Psoralen benzeri maddeler içerdiği ve bunlar aracılığı ile fotosensitizasyona neden 

lduğu bilinmektedir (5). 

URTICACEAE (Isırgangiller) 

En önemli kontakt dermatite neden olan tür; 

Urtica dioica (Isıragnotu)'dur. Ülkemizde oldukça yaygın yetişmektedir. Bitki üzerindeki 

iyler histamin, asetilkelin ve diğer kimyasal maddeler taşıyan yakıcı ve iritan tüylere sahiptir. Bu 

edenle, temas edenlerde iritan dermatider meydana getirirler (29) . 

. 4. Foto-dermatit 

.4.1. Foto-dermatitin Tanımı 
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Fotosensitivite, ışık enerjisine karşı derinin gösterdiği anormal ve ters reaksiyonlara verilen 

eniş bır deyimdir. Fotosensitizer olarak bilinen birçok madde, beraberinde güneş ışığına veya 

enzer bir ışığa maruz kalındığında anormal reaksiyon gösterebilir. Işığa duyarlı kontaktanlar 

~bebiyle deride meydana gelen bu dermatitlere genel olarak kontakt fotodermatitler denir. 

Kontakt fotodermatitlerin oranında son zamanlarda artış görülmektedir. Bunun sebebi 

ıbunlar, kremler ve diğer topikal ilaçlara ilave edilen antibakteriyel ajanlardır. Bu maddelerin 

ygulanması ile beraber güneş ışığına maruz kalmada, hatta bazen yapay ışıklara maruz kalınada 

)tosensitizasyon meydana getirebilir . 

. 4.2. Fotoderrnatitin Histopatolojisi 

Işık etkisiyle oluşan reaksiyonun patojenezİne göre dermatider ikiye ayırılır: 

1. Fototoksik kontakt dermatider ( Fototoksinlerle meydana gelenler ) 

2. Fotoallerjik kontakt dermatider ( Fotoallerjenlerle meydana gelenler ) 

Fakat birçok kimyasal madde, muhtemelen hem fototoksik hemde fotoallerjik olarak tesir 

derler. Işık etkİsıyle aktive olan ilaç ve kimyasal maddeler yeterli dalga boyunda radyasyona 

ıaruz kalmadan etkisizdirler. Bunların çoğu yüksek konsantrasyon ve uygun ışık varlığında 

ıtotoksik olabilirler (29, 62). 

Fotodermatitin gerçekleşmesi için aşağıdaki kriterler geçerlidir: 

1. Derinin durumu (sağlam olup olmadığı), nemi, temperatür, pH, derinin fizyolojik ve 

nmünolojik durumu, 

2. Fotokontaktanın absorbsiyon spektrumu, yapısal karakteristikleri, stabilitesi, 

3. Maddenin çözünebiiirliği ve deriden penetrasyon gücü, 

4. Fotokontaktanın total dozu veya konsantrasyonu, 

5. Fotokontaktan ile ışığın temas süresi, 

6. Reaksiyonu aktive edici ışığın total dozu. 

Gerek fototoksik gerekse fotoallerjik olsun, her ikisininde ortak özelliği, dermatitin ışık 

:kisiyle ortaya çıkışıdır. Fotosensitizer maddeler, genellikle molekül ağırlığı 500' den küçük olan, 

1şük ağırlıklı maddelerdir. Bu maddeler ultraviyole ışığı veya kısa dalga görünen ışıkla (280-600 

n dalga boyunda) ışıklandırıldığı zaman primer iritan veya sensitizer haline dönüşür. 

Bütün fotosensitivite işleminin ilk dönemi, fotonların fotosensitizerler tarafından 

)Sorbsiyonuna bağlıdır. Aktive olmuş moleküller, ışığın aksiyonu ile hapten gibi tesir eden yeni 

.r maddeye dönüşebilir. Bu da kimyasal olarak başka maddelerle (Örneğin; protein) birleşerek 

m bir antijen (fotoallerjen) meydana gelir. Fotoallerjende dermatite neden olur (29). 

otosentizasyon olayının mekanizması şekil2.2. de şematize edilmiştir. 
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Işığa duyarlılık derinin rengine, yaşa ve mevsim e göre değişiklikler gösterebilmektedir. Kızıl 

eya açık renk saçlı ve derililer, koyu renk saçlı ve deriiiiere göre ışığa daha duyarlıdırlar. Yaşa 

.öre duyarlılık ise; eğer 30-50 yaşlar arası % 100 kabul edilirse 60-90 yaşlarda bu oran % 65, 6-12 

aşiarda ise % 50' dir. 

:ekil2.2. Fotosentizasyon olayının mekanizması (65). 

Işığa karşı hassasiyet veren madde (ilaç) 

l 
Elektromanyetik enerjinin emilmesi (fotonlar) 

~ ----. 
Fototoksik 

l 
Işığa hassas düzen içinde temel enerji 

durumundan uyarılmış tekli veya üçlü enerji 

durumuna geçiş 

l 
Enerji transferi 

i 
Serbest radikallerin, peroksitlerin oluşumu ve 

ısı 

l 
Hücre zarında sitoplazmada vejveya 

çekirdekte değişiklik 

~ 

Fotoallerjik 

1 
Tam antijen oluşumu (haptenin protein ile 

birleşmesi) 

·j 
Hücresel ya da hümoral antikorların antijen 

tarafından oluşturulması 

l 

Tekrar maddeye (ilaca) ve ışığa maruz kalma 

durumunda antijen - antikor reaksiyonu 

~-

Hücre harabiyeti 

/~ 
Güneş yanığı tipi reaksiyonu Değişik morfolojide deri reaksiyonu 
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Ayrıca her fotosentizer madde, yalnız spesifik dalga boyundaki ışığı absarbe eder. 

İlaçların veya kimyasal maddelerin ışığın etkisi ile ciltte oluşturduğu reaksiyon türlerinin 

ki; fototoksik dermatitlerdir. 

.4.2.1. Fototoksik Dermatitler 

Fototoksik maddeler derinin ultraviyole ışığa veya görünür ışığa karşı reaktivitesini arttıran 

ıaddelerdir. Aslında fototoksisite, bitkiler tarafından mikrop ve diğer asalakların saldırılarına 

arşı kendilerini korumak için geliştirilmiş bir mekanizmadır (29, 66). Fototoksik reaksiyon, 

ıtotoksik madde ve uygun dalga boyu ile yoğunluktaki ışığın mevcudiyetinde allerjik olmayan 

ıon-immünolojik) bir mekanizmayla meydana gelir. Fototoksik maddelerin çoğunun 2800-4300 

o = 280-430 nmarası ultraviyole ışığı aksiyon spektrumu vardır. Uygun ışık varlığında, fototoksik 

ıaddeyle ilk temasta ortaya çıkarlar. Her insanda meydana gelebilirler. Önemli olan reaksiyonun 

rtaya çıkması için gerekli olan ışık ve fotokentaktan maddenin mevcudiyetidir. 

Fototoksik reaksiyonlar ani ya da geç tip reaksiyonlar şeklinde olabilir. Ani reaksiyonlar 

,totoksik madde ve güneşe maruz kaldıktan sonra ortalama 1 saat sonunda meydana gelirler ve 

~ -96 saat içinde de yavaş yavaş solarlar. Geç tip reaksiyonlar ise 8-12 saat sonra başlayarak, iki 

inde en yüksek seviyelerine ulaşırlar ve 1-2 hafta içinde de yavaş yavaş iyileşmeye başlarlar. Geç 

p fototoksik reaksiyonlara fitofotodermatitler tipik örnektir (29, 38). 

Fototoksik reaksiyonda, lezyonun şiddeti ilacın dozuna ve maruz kalınan ışık miktarına 

ığımlıdır. Fototoksik madde ve ışığın yeterli miktanna maruz kalan herkeste oluşabilir. 

nmünolojik mekanizma rol oynamaz. Bu tür lezyona neden olan ilaçların m alekülleri ultraviyole 

ığının fotonlarını absarbe ederek reaktif sitotoksik türevlere dönüşürler ve sonuçta hücre 

Jmponentlerinde kalıcı bozukluklar yaparlar (16). 

itofotodermatitler 

Fitofotodermatitler, fototoksik dermatitlerin bir şeklidir. Bitkiler sebebiyle meydana gelen 

mtakt dermatitlerdir. Genelli:kle ışıkla beraber furokumarin ihtiva eden bazı bitkiler ve bu bitki 

revlerinden yapılmış kozmetiklerin cil de temasıyla meydana gelirler. Ayrıca bu bitkileri toplayan 

~bunlarla çalışanlarda da meslek hastalığı olarak görülürler (29, 67). 

Fitofotodermatitler, zehirli sarmaşık dermatiti gibi benzer hastalıklar olsa da, dermatolojist 

mayanlar tarafından her zaman teşhis edilemez. Furokumarin içeren bitkilerle temastabulunan 

şilerde, güneş ışığına maruz kaldıktan sonra deri yüzeyinde bölgesel reaksiyonlar gelişmiştir. 

eri reaksiyonları, hiperpigmentasyondan eritem, bül ve veziküle kadar sıralana bilir. Lezyonlar 

ığa maruz kaldıktan 5-18 saat içerisinde ortaya çıkar. Daha ağır lezyonlar 36-72 saat içerisinde 

tayaçıkar (67). 
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Fitofotodermatite maruz kalan kişilerin aniattıklarından yola çıkılarak, fitofotodermatitin 

teydana gelmesine neden olan üç önemli faktör ortaya çıkarılmıştır: Bunların ilki su ya da terle 

!anmış deri, ikincisi fotosensitizasyona neden olan bir bitki ile temas, üçüncüsü ise güneş ışığına 

taruz kalmak. Bu üç faktörün bir araya gelmesi fitofotodermatitin meydana gelmesini 

tğlamaktadır (5). 

Nispeten düşük moleküler ağırlıkta ki bazı maddeler ( fotosensitizer ), uzun dalga ultraviyole 

!ya görünebilir kısa dalga ışığın (280 - 600 nm.) etkisiyle, iritan ya da sensitizer maddelere 

!vrilerek fotosensitizasyon reaksiyonu meydana gelir. Bu maddeleri ihtiva eden bitkilerin, söz 

)nusu ışınlar ya da güneş ışığının yardımıyla meydana getirdigi dermatitlere fitofotodermatitler 

~nilmektedir. Fotoallerjik ve fototoksik olarak iki şekilde görülmektedirler. 

Fototoksik reaksiyon, diger fototoksik reaksiyonlardaki gibi, daha önceden latent periyotlar 

:madan, ışık kaynagının ve fotosensitizer maddenin dozuna baglı olarak, her insanda ve ilk 

:masta meydana gelmektedirler. Sadece kontaktanın temas ettigi ve aynı zamanda ışıga maruz 

:ılan yerlerde görülmektedirler. 

Bitkilerle meydana gelen fitofotodermatitler, genellikle fototoksik reaksiyonlar olup, daha 

)k kumarin, furokumarin ya da furokumarine yakın kimyasal bileşikler içeren bitkilerle, lokal 

arak ya da bu maddeleri ihtiva eden bileşiierin sistemik olarak alınması ile meydana 

!lmektedirler. Furokumarinlerin izomeri olan psoralenlerin absorbsiyon spektrumu uzun dalga 

L00-3500 A o (2 10-350 nm) dir. Uzun dalga normalde deride herhangi birşey yapmaz. Psoralenler 

)SOrbsiyon spektrumlarından dolayı, deriyi uzun dalga boyundaki ışınlara karşı hassas hale 

!tirerek, enflamatuar bir foto-reaksiyon meydana gelmesine neden olurlar. Bu maddeler gerekli 

:ılga boyundaki ışıga maruz kalmadıkları sürece etkisizdirler (29, 62). 

Bitkilerle meydana gelen fotodermatitlerin iki klinik tipi vardır: 

1- Çayır Dermatiti 

2- Berlok Dermatiti 

Çayır Dermatiti: "Meadow grass dermatitis"; "Dermatitis bullosa striata pratensis". 

ermatitis bullosa striata pratensis deyimi ilk kez 1920 yılında Oppenheim tarafından, çayırlar 

~erinde yatarak güneş banyosu yapanlarda görülen erupsiyona verilen isimdir. Bu erupsiyon 

ineşin mevcudiyetinde, bitkinin temas ettigiyerlerde olmak üzere çizgiler halindedir. Bu hadara 

rgun büllere sıklıkla rastlanır. Erupsiyon iyileşirken pigmentasyon bırakır. Buda bize 

tofotodermatiti düşündürür. 

Berlok Dermatiti: Bu dermatit 1916 yılında Freund tarafından tarif edilen bir parfüm 

:!rmatitidir. Bergamot yağı ihtiva eden kolanya ve parfümlerin deri üzerine tatbikiyle, güneş 

)ren yerlerde bu tatbikata uygun şekillerde pigmentasyon görülür. Genellikle kadınlarda görülür, 

)}anya ve parfümün en çok sürüldügü kulak arkaları ve boyunda görülmektedir. Ayrıca yüz, 

)güsler, omuzlar, el bilekleri, el üstleri gibi yerlerde de meydana gelebilmektedirler. Erkeklerde 
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aha çok sakal bölgesinde, kolanya ve traş losyanlarına bağlı olarak meydana gelir. Başlangıçta 

:zyon yerinde eritem olmasına rağmen, bazen bu eritem o kadar belirsizdir ki hastanın dikkatini 

~kmeyebilir ya da lezyon önce sadece ödemli bir sa hadır. Bunu parfümün sürülüşüne ve akışına 

ağlı olarak pigmentasyon izler. Pigmentasyon aylarca kalır. Berlok dermatitini meydana getiren 

ıaddelerin başında bergamot yagı bulunmaktadır. Bu madde kuwetli bir fotosensitizer olan 5-

ıetoksipsoralen içerir. Fototoksik bir madde oldugundan, uzun dalga ultraviyole ışıgı (320-440 

m.) varlıgmda pigmentasyona neden olmaktadır (29) . 

.4.2.2. Fotoallerjik Reaksiyonlar 

Fotoallerjik kontakt dermatitler, ultraviyole ışıgı ve fotosensitizer madde mevcudiyetinde 

ıeydana gelen, geç tipte hipersensitivite reaksiyonlarıdır. Uygun dalga uzunlugunda, kuwetli 

>tosensitizer madde ile temas eden insanların bir kısmında görülür. Fotoallerji cilt içinde yerleşen 

1addeden güneş ışıgının etkisi altında hapten rolü oynayan metabolitin oluşmasına baglı olarak 

1eydana gelirler. Fotoallerji genellikle tip IV reaksiyona bağlı olarak oluşur. Maddenin dozuna 

ığlı degildir (16, 29). 

En çok rastlanan fotoallerjenler kozmetiklerde, sabunlarda, güneşten koruyucularda ve 

ıçiarda bulunur. Bazı fotoallerjenler ışıgın mevcut olmadıgı hallerde, alelade allerjik kontakt 

~rmatit meydana getirebilmektedirler. Diğer taraftan allerjik kontakt dermatitlerde olduğu gibi, 

1toallerjik reaksiyonda da çapraz reaksiyon meydana gelebilir. 

Çapraz fotosensitizasyon, halojenli salisilanilitler, hekza-klo:rofen, bitional ile halojenli 

droksi benzoik asit türevleri arasında görülebilir. 

Fotoallerjik reaksiyon meydana getirmek için gerekli olan madde konsantrasyonu, 

'totoksik reaksiyon meydana getirmek için gerekli olan madde konsantrasyonundan daha 

işüktür. Klinik olarak fototoksik reaksiyon ile fotoallerjik reaksiyonun ayırt edilmesi oldukça 

iç olabilir. 

Aşagıda belirtilen farklar bu ayırımın yapılmasında faydalı olabilmektedir: 

1- Fototoksik reaksiyonların görülme sıklığı, fotoallerjik reaksiyondan daha fazladır. 

Jtotoksik reaksiyonların bütün şahıslarda görülebilmelerine karşılık, fotoallerjik reaksiyon 

ıcak hassasiyet meydana gelmiş kişilerde görülürler. 

2- Fototoksik reaksiyonların inkübasyon periyodu, fototoksik maddeye maruz kalıştan 

1nraki ilk 6 saat içindedir. Fotoallerjik reaksiyonda ise bu zaman 24-48 saat ile 21 gün arasında 

!ğİşmektedir. 

3- Fototoksik reaksiyonlarda, reaksiyonun meydana gelmesi için gerekli fototoksik madde 

iktarı, fotoallerjik reaksiyondakinden çok daha fazladır. 

4- Fototoksik reaksiyonda, ışık mevcudiyetinde madde ile ilk temasta meydana gelir. 

Jtoallerjik reaksiyonda ise birçok kereler temas etmek gerekir. 
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5- Fototoksik reaksiyon da, güneş yanıgt şeklinde reaksiyonlar büller oluşur. Meydana gelen 

gmentasyon fotoallerjik reaksiyondakinden fazladır. Fotoallerjik reaksiyonda, klinik görünüş 

zamatöz reaksiyon şeklindedir. 

6- Fototoksik reaksiyondaki semptomlar yakıcı, sızlayıcı olmasına rağmen fotoallerjik 

aksiyanda kaşıntı hakimdir. 

7- Fototoksik reaksiyonda, ilk reaksiyondan sonraki reaksiyonlarda meydana gelen 

aksiyonda, önceden olan reaksiyon yerinde bir alevlenme olmaz, fakat fotoallerjik reaksiyonda 

~ bu mümkündür. 

8- Fototoksik reaksiyonda, reaksiyonun sadece maddenin temas ettiği yerde olmasına 

.rşılık, fotoallerjik reaksiyon vücudun diğer yerlerinede yayıla bilir. 

9- Çapraz reaksiyon, fototoksik reaksiyon da da görülmekle birlikte fotoallerjik reaksiyon da 

tha sık görülür. 

10- Fototoksik reaksiyonda pasif transfer mümkün olmadığı halde, fotoallerjik reaksiyon da 

ümkündür. Ayrıca fototoksik reaksiyonda makrofaj inhibisyonu, lenfasit stimülasyon testleri 

üsbet olmadığı halde, fotoallerjik reaksiyon müsbettir. 

ll- Fototoksik ve fotoallerj ik reaksiyonların histopa tolojileri farklıdır. Fototoksik reaksiyon 

tha çok epidermal olmasına karşılık, fotoallerjik reaksiyonda allerjik enflamatuar reaksiyon 

ıidermiste ve derıniste olabilir (29). 

:t.3. Fotoderrnatite Neden Olan İlaç ve Maddeler 

Normalde aktif olmadıkları halde, belli dalga boyundaki ultraviyole ışık veya kısa dalga 

irünen ışıkla aktif hale geçen maddeler "fotosensitizer maddeler" denilmektedir. 

)tosensıtızasyonun meydana gelebilmesi ıçın öncelikle fotosesitizerlerin fatonları 

>sorblamaları gerekmektedir. Aktive olmuş moleküller, ışığın aksiyonuyla hapten gibi tesir eden 

~ni bir maddeye dönüşmektedirler. Bu oluşan yeni madde de kimyasal olarak başka maddelerle 

1rneğin; protein) birleşerek tam bir antijen yani'fotoallerjen meydana getirmektedirler. Bu da 

'todermatite sebep olmaktadır. 

Bu maddeler, çevremizde günlük yaşantımızda kullandığımiZ ve karşılaştığımiZ pek çok 

addeden oluşabilir. KullandığımiZ sabun, deterjan, boyalar, parfümler, birçok kozmatikler, çeşitli 

ıçlar vb. 

Fototoksik reaksiyonda, reaksiyonu meydana getiren madde, fotoallerjik 

~aksiyondakinden çok daha fazladır. Bazı bileşikler lokal olarak uygulandıklarında fototoksik 

:ki meydana getirirler. Endüstri de en çok kullanılan fotoreaktifkimyasal maddeler şunlardır (29, 

~). 

1- Kömür katranı ve bazı katran damıtma ürünleri: Antrasen, kreozat, fenantren, zift, 

[riden, akridin 
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2- Bazı klorlu hİdrokarbonlar 

3- Bazı çözücü katkı maddeleri 

4- Boyalar: Akriflavin, bromfluoresein, eozin, eritrosin, fluoresein boyaları, metilen blue, 

'damİn, roz bengal, tetra bromfluoresein, antrakuinon, 

5- Uçucu yağlar, bergamot yagı, sedir agacı yagı, lavanta yagı, limon en, neroli yagı, portakal 

ıbugu yagı, 

6- Bitkisel ürünler (Plant derivatives): Furokumarinler, Psoralen, 8-Metoksipsoralen, 

5,8-Trimetoksipsoralen, 

7- Fungusit ve eksektisitler: Fenotiazin, klorosalisilanilitler. 

8- Blankoforlar (Optik agartıcı grubu): Di arnina stilben-di sulfoler türevleri: Stilben triazin 

tlfonlaştırılmış imidazoller, 

9- Lokal ilaçlar: Kadmiyum sülfit (tatuajlarda), sulfonamitler 

10- Sistemik ilaçlar: Kontraseptifler, klorpromazin, griseofulvin, psoralenler, tetrasiklinler. 

Zift ve kömür katranı; En iyi bilinen fototoksik maddelerdendir. Antrasen, akridin, piridin, 

nantren gibi25 fototoksik madde içerir. Kömür katranından 400 madde izole edilmiştir. Bunların 

ıgu endüstride çeşitli amaçlar için kullanılmaktadır. İlaç, boya, parfüm, sentetik resinlerin, 

ıtlayıcı maddelerin, insektisitler ve dezenfektanların yapımında kömür katranından elde edilen 

addeler kullanılmaktadır. Odun katranı fotosensitif degildir ve fotosensitizer madde içermez. 

ömür katranının kontakt fotosensitizasyon için aksiyon potansiyeli 3500-4500 Ao (350-450 nın.) 

·asında dır. 

Kömür katranı ve zift ile çalışan işçilerde, işe başladıktan iki veya daha fazla haftalar sonra 

~ride yanan, acıyan, eritemli, ürtikeryel lezyonlar meydana gelebilir. Yanma ve sızianma duyusu 

ineşe maruz kaldıktan 15 dak. sonra başlar, güneşten uzaklaşınca 1-5 saat içerisinde kaybolur. 

[eydana gelen pigmentasyon devamlı dır. Beyaz insanlarda zencilere göre daha çok görülmektedir 

~9, 38). 

Boya lar; Absorbsiyon spektrumu, 3900 -7900 A o olan boyalar; me til en mavisi, eozin, toluidin 

tavisi, akridin oranj, akriflavin, rose bengal, dibromofluoresein, nötral kırmızı, dispers mavi-35 

bi bazı maddelerin fototoksik oldugu uzun zamandan beri bilinmektedir. Bunlardan dispers 

tavi-35 tekstil boyası olarak da kullanılmakta ve aynı zamanda kontakt allerjen olarakta tesir 

jerek allerjik kontakt dermatite sebep olmaktadır (29). 

Furokumarinler; İlk kez Antik Mısırlılar tarafından kullanılmıştır. Mısırlıların ataları tıbbi 

zellikleri ışık tarafından ortaya çıkarılan yaygın bir bitki bulmuşlardır. Bu bitki Nil kıyısında 

~tişenAmmi majus' dur. Bu bitkinin ışık etkisiyle deride pigment artışına sebep olma özelliginden 

[tiligo tedavisinde yararlanmışlardır. 
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Furokumarinler, fotoallerjikten çok fototoksik dermatitlere sebep olurlar. Lokal veya 

:temik kullanılabilirler. Bazı bitki familyalarında doğal olarak bulunur ya da bunun haricinde 

ntetik olarak yapılabilmektedirler. Doğal olarak bulunan 28 çeşit furokumarin vardır. Furon 

lkasıyla buna bağlı kumarinden meydana gelmektedirler. Bir çok izomerleri olup, bunların 

zılarına psoralen denilmektedir. Özellikle deride aktif olan psoralen türevleri; bergapten, 

metoksipsoralen, 8-metoksipsoralen (ksantotoksin, metoksalen) dir. Trisolen ( 4,5,8-trimetil 

oralen) ise sentetik olarak yapılır ve fotoaktivitesi çok yüksektir. 

9) 

Furokumarin içeren bazı bitkileri ise şöyle sıralayabiliriz: 

1- Umbelliferae; diş otu, havuç, kereviz, dereotu, rezene, maydanoz, yabani havuç 

2- Moraceae; Ficus carica (incir) ve Ficus cinsinin diğer türleri. 

3- Rutaceae; bergamot, narenciye, misket limonu, sedefotu, gas plant. 

4- Leguminosae 

Kumarİn türevi olan ve bergomot esansından elde edilen hergapten ihtiva eden bitkiler: 

Ficus carica 

Citrus bergamia (bergamot yağı) 

Heracleum sphondylium 

Ruta graviolens 

Pastinaca sativa 

Angelica archangelica 

Amnıi nıajus 

Petroselinunı sativunı 

Apiunı graviolens 

8 - MOP içeren bitkiler;(29) 

Angelica archangelica 

Anınıi nıajus 

Ruta graviolens 

En çok fitofotodermatit yapan bitkiler Tablo 2.2. de verilmiştir (68). 
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ıblo 2.2. En çok fitofotodermatit yapan bitkiler 

ıtince adı Farnilyası Türkçe adı 

trus aurantifolia Rutaceae Misketlimon u 

trus medica Rutaceae Ağaç kavunu 

trus aurantium Rutaceae Turunç ağacı 

trus aurantium var. bergamia Rutaceae Bergamot 

trus limon Rutaceae Limon 

'ctamnus alba 
). fraxinella) 

" Akgiritotu 

tta graviolens " Sedefotu 

ıebalium argenteum " 
ıthriscus sylvestris Umbelliferae Yabani fren k maydanozu 

ıthriscus vulgaris 

7ium graviolens " Kereviz 

~racleum mantegazzianum " 
~racleum maximum 
r. dulce) 

ıstinaca sativa " Yabani havuç, karakök 
~ urens) 

~racleum splıondylium " Tavşancılotu 

~eniculum vulgare " Rezene 

ıetlıum graviolens Dereotu 

-ıucus carota (sativa) " Havuç 

~ucedanum ostrutlıium " Kralotu 

nmimajus " Dişotu 

'ıgelica arclıangelica " 
~ucedanum oreoselium " 
cus carica Moraceae İncir 

mvolvulus atvensis Convolvulaceae Kuzusarmaşığı 

?rimonia eupatoria Rosaceae Koyunotu,Kızılyaprak 

"ıenopodium spp. Chenopodiaceae Kazayağı 

~oralea corylifolia Leguminosae 
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Poliasetilenik bileşikleri ihtiva eden "Compositae" familyası bitkileri de temas ettikleri yerde 

k kısa zamanda erit em ve ağrı meydana getirerek fototoksik reaksiyona sebep olurlar ( 69). 

"Compositae" familyasına ait 20 bitkiyle yapılan çalışmada 3 değişik yöntem kullanılmıştır. 

ı yöntemlerden fotohemolizis ve histidin oksidasyonu sonuçlarına göre türe bağlı olarak bu 

tkilerin fotosensitizer olduğu belirlenmiştir. "Compositae" familyası bitkileriyle temas sonucu 

uşan dermatit, psoralenle oluşandan farklı, benzantron örneğinde olduğu gibi boya maddelerinin 

:den olduğu fotosensitivite reaksiyonuna benzer (70). 

Sanicula europea (Umbelliferae), 16.- 17. yüzyıldan beri tıbbi bir bitki olarak bilinmesine 

ğmen, fotosensitizasyona neden olduğuna dair bilgiler bulunmaktadır. Aynı şekilde 

ıyllodendron consanguineum hakkında literatürlerde fotodermatit yapıcı bir özelliğinden 

thsedilmekle birlikte, fotosensitizasyona neden olduğuna dair klinik bulgular da bulunmaktadır 

1). 

Dictamnus albus çeşitli yerlerde süs bitkisi olarak park ve bahçelerde yetiştirilmekte olan 

r bitkidir. Bir çok literatürde elle toplandığında ağrılı yanıkiara neden olduğuna dair bilgiler yer 

maktadır D. albus'u elle toplarken ya da başka yollarla temas eden kişilerde, ağırlı yanma 

klinde başlayan dermatitler oluşmaktadır. D. albus'la temasla birlikte, güneş ışıklarına maruz 

ılmakta dermatitin oluşmasında önemli rol oynamaktadır. Bunların sonucunda deride önce 

mma ve kaşıntı, sonra eritem,su dolu ka barcıkların oluştuğu görülmektedir. Ayrıca deride uzun 

tre devam eden hiperpigmentasyon oluşmakta ve aylarca bu pigmentasyonun izleri kalmaktadır. 

'4, 5, 6, 71). 

Heracleum mategazzianum ve H sphondyliunı (Umbelliferae )'un da fototoksik oldukları 

ldirilmektedir (70). 

Fotosensitizasyona neden olduğu bilinen bitkiler arasında en eskilerden birisiAnımi majus 

lişotu, Umbelliferae)'dur. Bu bitki Mısırlı'ların ataları tarafından bulunmuştur. Zamanın 

Jktorları, bitkiyi yiyen kişilerin alışılmadık şekilde güneşte yanmaya hazır hale geldiklerini 

ldirmişlerdir. Mısırlılar, bu özelliğinden dolayı bitkiyi "vitiligo" tedavisinde kullanmışlardır. 

mmi bitkisinin içindeki etken maddenin psoralenler olduğu bilinmektedir 

Psoralenler, 8- MOP içermektedirler. Günümüzde 8-MOP, hem antikanser hem immün 

todolatör bir ilaç olarak kullanılmaktadır, hemde ışıkla aktive olabilen ilaçların geliştirilmesi için 

k örnektir. Sadece Amnıi majus'ta değil Ficus carica (incir), Tilia europaea (ıhlamur), Citrns 

~rantifolia (misket limonu) ve Pastinaca sativa (yabani havuç) kökünde ve daha birçok bitkide 

enzer özellikler vardır (62, 72). 

Bitkilerin dışında, kullanılan ilaç ve kimyasal maddelerinde fotosensitiviteye neden olduğu 

ilinmektedir. Sistemik olarak alınan ilaçlardan dolayı fototoksik reaksiyonlar meydana gelebilir. 

.eaksiyon un ortaya çıkışı, büyük ölçüde alınan ilacın dozuna ve ışık miktarına (uzun dalga) 

ağlıdır. Fototoksik reaksiyonlara en çok sebep olan ilaçlar; Fenotiazin ve 
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metilklortetrasiklinlerdir. Yeterli ilaç ve ışık miktarına maruz kalan herkeste fototoksik 

:ıksiyon oluşa bilmektedir. Bu tür lezyonlara neden olan ilaçların molekülleri ultraviyole ışıgın 

:onlarını absorbe ederek .reaktif sitotoksik türevlere dönüşürler ve sonuçta hücre 

mponentlerinde kalıcı bozukluk yaparlar. Bu ilaçlara örnek olarak; demeklosiklin, daksisilin 

nalidiksik asiddir. Aşagıdaki maddeler sistemik olarak alındıgında fototoksik reaksiyon 

~ydana getirebilirler (16,29). 

Demetilklortetrasiklin 

Do ksisildin 

Klortetrasiklin 

Klorpromazin hidraklorür 

Oksitetrasiklin 

Tetrasiklin 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

1. Kullanılan Kimyasal Madde ve Aletler 

Plethysmometer, Ugo Basile, No:7150 

İzotonik Transducer, U go Basile, No:9791 

Recorder- Gemini, Ugo Basile, No:7070 

Histarnin (Sigma) 

K.lorfeniramin maleat (Doğu) 

Ketetifen (Sandoz) 

Compound 48/80 (Sigma) 

Formalİn (%2) 

DNCB (Dinitroklorobenzen) 

E til Alkol ( %96) 

NaCl (Merck) 

KCl (Merck) 

MgS04.7H20 (Merck) 

NaH2P04 (Merck) 

NaC03 (Merck) 

Glukoz (Merck) 

CaCl2 (Merck) 

Hematoksilen- eozin 

Toluidin blue 

Çeşitli cerrahi malzeme 

2. Bitkisel Materyal 

Samsun - Ankara yolu üzerinde, 35. km. de (Çakallı mevkiinden) yolun üst kısmından 

7. 1993 tarihinde çiçeklerini dökmüş ve meyvalı Dictanınus albus bitkisi toplanmıştır. Taze olarak 

Jllanması istendiğinden kurutulmamıştır. 

Bitkinin çeşitli kısımlar'ından masereler hazİrlandı. Bitkinin yaprak, meyva ve gövde 

lsımlan ayrıldı. Alkollü ve sulu masereleri hazırlandı. Yapraklar ince kıyıldıktan sonra 200 gr. 
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nıp 1/7 oranında sulu maseresi hazırlandı. Yine yapraklardan % 50 (h/h) alkol-su maseresi 

zırlandı. Meyvalar bütün olarak kullanıldı ve 1/10 oranında sulu maseresi, 1/7 oranında da 

50 (h/h) alkol-su maseresi hazırlandı. 

3. Hayvanlar 

Çalışmalarımız sırasında yaptığımız deneyiere göre; kobay, fare ve rat kullanılmıştır. 

)fltakt dermatit deneylerimiz sırasında 350-650 gr. arasında kobaylar kullanıldı. Bunların bir 

;mı Ankara Üniversitesi Eczacılık Fakültesi hayvan evinden, bir kısmı ise Bursa Uludag Üniv. 

p Fak. Hayvan Evi'nden temin edilmiştir. Hayvanlar 23±40C derecede havalandırılabilen 

lalarda barındırılmışlardır. Kobaylar standart yem paletlerinin yanısıra bol yeşillik (marul, 

)anak, havuç, maydanoz vb.) ve su verilmiştir. 

Akut toksisi te, yüzme testi ve tail-flick testlerinde erkek albino fareler kullanılmıştır. Fareler 

rmakolojik deneyler öncesinde 20±50C'de iyi havalandırılmış odalarda barındırılmıştır. Bütün 

reler standart diyet ile beslenmişler ve istedikleri kadar yem yemelerine ve su içmelerine izin 

rilmiştir. 

Pençe ödemi testinde kullanılan ratlarda farelerle aynı şartlarda bakılmış ve beslenmiştir. 

4. Farelerde Akut Letal Toksisile 

Farelerde akut letal toksisi te tayini için daha önceden geliştirilen bir yöntem kullanılmıştır 

3, 74). Bu yöntemin kullanılmasının en önemli avantajı hayvan satısında ekonomi saglaması, 

buk sonuç elde edilmesi ve bitkisel materyalierin akut taksisitelerinin ölçülmesi için uygun 

masıdır. Bu deneyde D. albus yaprak ve meyvalarından elde edilen sulu ekstreler kullanıldı. 7 

up oluşturuldu, her grupta 3'er hayvan bulunmaktadır. Hayvaniara en fazla 0.5 ml verildi. 

1jeksiyonlar subkutan yolla yapıldı. 

5. Farelerde Yüzme Dayanıklılık Testi 

Yüzme dayanıklılık testi için kullanılan yöntem daha önce literatürlerde tanımlanmıştır 

5, 76, 77). 

Farelerdeyüzme dayanıklılık testi için 3 grup oluşturuldu. Her grupta 4 'er fare kullanılmıştır. 

.r grup kontrol olarak bırakıldı, diger 2 gruba akut taksisite deneyinde sedasyon görülen dozlar 

:nendi. Subkutan yolla olmak üzere deneyden 1 saat önce bir gruba 0.5 ml RN1 (4xıo-3 g/ml) 

r grubada 0.5 ml RN9 (3.75xıo-3 gjml) verildi. Kontrol grubunda ki hayvaniara da deneyden ı 

at önce o. ı cc serum fizyolojik subkutan yolla verilmiştir. 

Fareler sıcaklıgı 26-280C olan ı5 cm derinligindeki su dolu bir kap içinde yorulana kadar 

ızdürüldüler. Yüzme öncesindeki ı saat içerisinde hayvanların davranışları gözlendi ve 

~gişiklikler kaydedildi. 
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Yüzme testinin bitiş noktası olarak hayvanların 20 sn. suya batık olarak kaldığı an belirlendi 

bu noktada hayvan sudan çıkarılarak her hayvan için yüzme süresi kaydedildi. Her grup için 

zme süreleri hesaplandı. 

6. "Taii-Flick" Testi 

Farelerde yapılan "Tail-Flick" testi daha önce tanımlanmış olan yöntemler esas alınarak 

pılmıştır (77, 78). 

Bu testte, üç grup oluşturulduve her grupta 5'er hayvan bulunmaktadır. Bir grup kontrol 

:ı.rak bırakıldı. Diğer grubun birine 0.5 cc RNl (4xıo-3 gjml), birine ise 0.5 cc RN9 (3.75xıo-3 

ml) verilmiştir. Kontrol grubuna ise 0.5 cc serum fizyolojik verildi. 

Hayvanlar 1 saat gözlendikten sonra farelerin kuyruklarına birer damar pensi (Bull clamp) 

tturularak hayvanın reaksiyon zamanı bir krcnametre ile ölçüldü. Bu deneyde gözlediğimiz 

aksiyon hayvanın kuyruğuna takılan pensi dönerek ısırması ve ondan kurtulmaya çalışmasıdır. 

er grup içinreaksiyon sürelerinin ortalamaları hesaplandı. 

7. Kontakt Dermatit Testi 

Bu test ağırlığı 300-600 gr arasında olan erkek, çoğunluğu albino ko baylar üzerinde yapıldı. 

. pigler, oda sıcaklığı23 + 40C arasında havalandırılabilen odalarda barındırıldılar. Yem olarak, 

mdart yem paletlerinin yanısıra bol yeşillik (marul, ıspanak, havuç, maydanoz vb.) ve su 

rilmiştir. Kontakt dermatit testi için kullanılan yöntem daha önce literatürlerde belirtildiği gibi 

•gulanmıştır (79, 80, 81). 

Kısaca deneyin yapılışını şöyle özekleyebiliriz; kabayların iki yanı 3-4 cm çapında makasla 

rp ıl dı sonra jiletle traş edildi. Deriyi zedelememek için dikkatlice kazındı ve mikrop kapmaması 

in % 70'lik alkol ile temizlendi. Üç grup oluşturuldu, her grupta üçer hayvan bulunmaktadır. 

Bir grup kontrol grubu olarak kullanıldı. Kontrol grubu olarak kullanılan bir taraflarına 

,95'lik EtOH, diğer taraflarına ise dinitroklorobenzen (DNCB %95'lik alkol içerisinde 

tzırlanmış) intradermal olarak enjekte edildi. Enjeksiyonların 0.1 cc'yi geçmemesine özen 

isterildi. 

İkinci gruba ise yaprak masereleri verildi. Sağ taraflarına D. albus sulu yaprak ekstresinden 

~Nl) 0.1 cc, sol taraflarına %50 D.albus yaprak maseresi (RN3) enjekte edildi. 

Üçüncü gruba ise D. albus meyva maseresinin sulu ve % 50 alkollü ekstreleri 0.1 cc sağ ve 

ıl taraflara enjekte edildi. 

Enjeksiyondan 1-1.5 saat sonra hayvanlar güneşe çıkarıldı ve 1 saat süreyle (1230.1330) 

ineş ışığına maruz bırakıldı. Enjeksiyon yapılmış olan bölgelerin güneş ışığına maruz kalmasına 

~en gösterilmiştir. Sonra normal barındıkları yerlere konmuşlardır. Daha sonra hayvanlar 12, 

ı. ve 48. saatlerde gözlendiler. 
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8. Pençe Ödem Testi 

Bu testte, sıçanlarda "Pençe ödemi" oluşturulmaya çalışıldı. Deneyde Bursa Tıp Fakültesi 

tyvan Evinden alınmış ağırlığı 350-550 gr arasında olan erkek albino ratlar kullanıldı. Hayvanlar, 

-23°C deve havalan dırılabilinen odalarda barındırıldı. Piyasada bulunan diyet yemlerle besiendi 

su verildi. Bu deney daha önce literatürlerde belirtildiği gibi uygulanmıştır (82, 83). 

Bu deneyde her birinde beşer hayvan bulunan beş grup oluşturuldu. Bir grup kontrol olarak 

llanıldı. Bu gruptaki hayvanların bir ayaklarına formalin (%2'lik), diğerine ise hem formalİn 

m serum fizyolojik (SF) enjekte edildi. Bir gruba yapraktan elde edilen sulu ve % 50 alkollü 

streler formalini e birlikte enjekte edildi. Diğer bir gruba ise sulu ve% 50 alkollü meyva ekstreleri 

rmalinle birlikte uygulandı. Dördüncü gruba ise yine kontrol amacı ile formalin + % 50 alkol 

yalnız SF uygulandı. Beşinci gruba ise RN1 (Yaprak sulu ekstresi) ve RN9 (Meyva sulu ekstresi) 

rmalinsiz enjekte edildi. Pençe içine yapılan enjeksiyonların 0.1 ıni'yi geçmemesine özen 

sterildi. Kullanılan maddeler RN3 (6.3x10-4), RN5 (8.5x1o-4), RN1 (8x1o-4) ve RN9 

.5xıo-4)'dur. 

Hayvanların pençelerinde oluşan ödem hacim ölçülerek hesaplandı. Enjeksiyon öncesinde 

.yvanların pençelerinin hacimleri plethysmometer (U go Basile- No: 7150) kullanılarak ölçüldü. 

1jeksiyonlar yapıldıktan 60. dak., 90. dak. ve 6., 24. saatlerde tekrar ölçüldü. 

9. izole Organ Banyosu Deneyleri 

Bu deneylerde, 15-18 saat aç bırakılan erkek kobaylar, servikal dislokasyon yapılarak 

dürüldü. Karın bölgeleri açılarak ileo-çekal sfinkterden 15-20 cm. uzaklıktan 2-3 cm uzunluğunda 

lrçalar alındı. Kullanılacak olan ileurolar çevrelerindeki bağ ve yağ dokusundan mümkün 

duğunca arındırıldı. Hazırlanan ileurolar 20 ıni'lik banyoda 37°C'da, %95 Oı ve %5 C02 

lrışımı ile dayurulmuş Krebs çözeltisinde bir saat adaptasyon için bekletildi. Sonra bir 

ansducer'a (Ugo Basile, No: 9791) bağlanarak cevaplar bir kaydedici (Recorder- Gemini Ugo 

:ısile, No: 7070) üzerinde kaydedildi. 

D. albus meyva ve yapraklarından hazırlanmış ekstreler derin dondrucuda (-72°C) saklan dı. 

ullanılacağı zaman çıkarılıp, çözündürüldü. Her iki çözeltininde üç değişik konsantrasyonu 

!nendi. RN1'in denenen banyo konsantrasyon değerleri sırasıyla; 8x1o-5, 1.6x1o-4, 3.2x1o-4 

'ml' dir. RN9'un ise denenen banyo konsantrasyon değerleri sırasıyla; 7.5x1o-5, 1.5x1o-4, 3x1o-4 
1ml'dir. Antagonist olarak antihistaminik klorfeniramin maleat(2x10-6 g/L), mast hücresi 

abilizatörü ketotifen (3.09x10-4 g/L ve 3.09xıo-6 g/L) ve histarnin liberatörü compound 48/80 

;Omg/L) kullanıldı. 

Bu deneylerde antagonist olarak kullanılan 48/80 maddesinin dozu 30 mg/L olarak 

:!lirlenmiş ve Krebs içerisinde hazırlanarak kullanılmıştır (84). 
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10. Histolojik Deneyler 

Bu çalışmada, kontrol, RN3, ve RN9 olmak üzere üç deney grubu oluşturuldu. RN3 ve 

~9'un seçilmesindeki amacımız, kontakt dermatit deneylerinde en olumlu sonuçların alındığı 

ıplar olmasıydı. Kabayların iki yanı 3-4 cm çapında makasla kırpıldı. Kontrol grubundaki 

yvanların birine serum fizyolojik, digerine ise %95 etanol intradermal olarak enjekte edildi. 

ıyvanların her iki yanlarına 0.1 ml madde enjekte edildi. RN3 (6.3x10-4) ve RN9 (7.5x1o-4)'da 

nı şekilde hayvaniara enjekte edildi. Bir taraflarından 24. saatte, diger taraflarından ise 48. 

atte parça alındı. Alınan bu parçalar, pH'ı 7.2 olan % lO'luk nötral formol içerisinde 

kletilmiştir. Nötral formol içerisinde 2 gün fikse edilen dokular daha sonra doku takibine 

nmışlardır. Doku takibinde şu işlemler yapılmıştır. 4 saat akar su ( çeşme suyu) altında bekletil di 

fiksatif kısım atıldı. Daha sonra dehidratasyon işlemine başlandı. Bunun için sırasıyla %70, 

80, %90'lık etil alkelde birer saat %96 ve %100'lük etil alkollerde yarım saat bekletildi. Sonra 

ffaflaştırma işlemi için 15 dakika ksilol I de, 15 dakika da ksilol II de bekletildi. 

Seffaflaştırma işleminin ardından dokular etüvde 60°C'de ksilol:parafin çözeltisinde yarım 

at bekletildi. Ardından parafin I, parafin II, parafin III çözeltileri içerisinde 30'ar dakika 

kletildi ve bu işlemlerin sonunda temiz sıvı pa rafine gömülerek bloklan dı. Bir gün buzdolabında 
1C'de bekletildi. Hazırlanan blokdan rotary mikrotomla 5 J.Lm'lik kesitler alındı. Kesitler su 

nyosunda tutulduktan sonra lama alındı. Larnın üstündeki doku 15-20 dakika havada kurutuldu. 

dından 20 dakika da etüvde pa rafinin erimesi saglandı. Deparafinizasyon tamamlandıktan sonra 

,kular rutin Hematoksilen-eozin (H.E.) ve toluidin blue (TB.) ile boyandı. Boyanan kesitler 

ikroskopta degerlendirilmeye alınmış ve fotomikroskopta fotografları çekilmiştir. 
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SONUÇLAR 

• Akut Letal Toksisile 

Bu deneylerde D. albus ekstrelerinin çeşitli dozları denenmiştir. Ekstrelerin çok fazla toksik 

ellik taşımadığı görülmüştür (Tablo 4.1 ). Ancak ekstrelerin denenen en yüksek dozlarında 

yvanlarda sedasyon ve belirgin şekilde arka ayakları ile kaşınma gözlendi. 

:. Farelerde Yüzme Testi Sonuçları 

Fareler üzerinde yaptığımız yüzme testinde kontrol grubunun yüzme sürelerinin literatürde 

tateryal ve metod bölümünde) belirlenen kontrol yüzme sürelerinden daha uzun olduğu 

zlenmiştir. Bu durum farelerin yüzdükleri suyun sıcaklığının 26-280C de olmasının yüzme 

relerine etkisi olduğu düşünülerek açıklanabilir. 

Bu deneyde, çalışılan maddeler hayvaniara 0.5 ml. verilmiştir. Bunun nedeni daha önce 

pılan akut taksisite deneyinde sedasyon ve ölüm görülen dozun denenmesidir. Denenen her iki 

ıddeninde kontrol grubuna göre yüzme sürelerini kısalttığı gözlenmiştir. Şekil 4.1. de yüzme 

relerindeki kısalmanın oldukça anlamlı olduğu görülmektedir. 

Buradan yola çıkarak, D. albus yaprak ve meyve maserelerinin sedasyona neden olduğu ve 

·elerde yüzme performansını olumsuz yönde etkilediği gözlenmiştir. 

~. Kontakt Dermatit Deneylerinin Sonuçları 

Bu çalışmada, kabaylarda dermatit oluşturulmaya çalışıldı. Hayvaniara kontrol olarak %96 

OH ve DNCB verildi. DNCB'nin daha kuwetli dermatite neden olduğu gözlendi. Kontrol 

llplan göz önüne alınarak diğer gruplar değerlendirildi. Tablo 4.2. de görülen değerler aşağıdaki 

;ütlere göre yapılmıştır: 

0: Hiç bir kabarıklık ve kızarına yok 

1: Traşlı bölgede 5'den az kızarına ve kabarına 

2: Traşlı bölgede 5'den fazla kızarına ve kabarına 

3: Traşlı bölgede lO'dan fazla kızarına ve kabarına 

4: Traşlı bölgede lO'dan fazla kızarına ve kabarına 

5: Enjeksiyon bölgesinde nekroz oluşumu 

Tablo 4.2'de %50 alkollü yaprak maseresinin (RN3) DNCB eşdeğer bir dermatit meydana 

tirdiği görülmektedir. D. albus sulu meyva ekstresinin (RN9) oluşturduğu dermatitin ise %96'lık 

OH'ün oluşturduğuna eşit olduğu görülmektedir. Buradan yola çıkarak, RN9 ve RN3'ün 

:rmatit oluşturma potansiyeline sahip olduğu görülmektedir. Şekil 4.2 de kontrol ve %95 lik 

mlün; Şekil 4.3 de DNCB ve RN3 ün ve Sekil 4.4 de RN5 ve RN9 un deri üzerindeki etkileri 

,rülmektedir. 
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blo 4.1. Akut letal to ksisite sonuçları 

Grup Denek sayısı Ölü sayısı 

Kontrol 3 

RNl (0.5 ml) 3 

130 mg/kg 

RNl (0.05 ml) 3 

13.0 mg/kg 

RNl (0.005 ml) 3 

1.30 mg/kg 

LD50 > 130 mg/kg 

RN9 (0.5 ml) 3 ı 

126 mg/kg 

RN9 (0.05 ml) 3 

12.6 mg/kg 

RN9 (0.005 ml) 3 

1.26 

LD50 > 126 mg/kg 
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~kil 4.1. Farelerde yüzme testi sonuçları 
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1blo 4.2. Kabaylarda deri testi sonuçları 

Denekler 

Gruplar I II III Ortalama 

DNCB 5 ı 2 3 

Etil alkol ı 2 2 2 

(%96) 

RNı o ı 2 ı 

RN3 5 2 ı 3 

RN9 4 2 ı 2 

RN5 2 ı ı ı 
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I 4.2. Kontrol (üst resim) ve %95lik alkolün (alt resim) deri üzerine etkileri. 
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I 4.3. DNCB (üst resim) ve RN3 ün (alt resim) deri üzerine etkileri. 
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il 4.4. RN5 (üst resim) ve RN9 un (alt resim) deri üzerindeki etkileri görülmektedir. 
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. Farelerde "Taii-Fiick" Testi Sonuçları 

Akut taksisite deneylerinde sedasyon gözlenen dozlar denenerek yapılan bu testte 

.ddelerin aljezik ya da analjezik etkilerinin olmadığı görülmüştür (Şekil 4.5) . 

. Sıçanlarda "Pençe Ödem" Testi Sonuçları 

Tablo 4.3 de tek başına uygulanan formalİn'in kontrollerin ayak hacimlerine göre ancak 24. 

ıtte anlamlı bir artış olduğu görülmektedir. Aslında, 6. saatte de anlamlı istatistiksel açıdan 

nayan bir şişme görülmektedir. Bu durumda, deneylerimizde formalİn ödeminin 6. saatte 

şladığı ve 24. saatte anlamlı bir düzeye çıktığı düşünülebilir. Formalİn ile beraber kontrol 

ıacıyla uygulanan serum fizyolojik sadece 60. dakikada belirgin olan kısa süreli bir ödem 

ışumuna neden olduğu görülmektedir. Yine formalİn ile birlikte kontrol amacıyla uygulanan 

SO'lik alkolün daha 60. dakikadan başlayarak formalinin ödem yapıcı etkisini oldukça yüksek 

· oranda arttırdığı görülmektedir. Bu durum alkol ile formalinin additif etkileşimlerinin 

lunduğunu göstermektedir. Bu durum, alkollü maserelerin (RN3 ve RN5) formalİn ödemi 

erindeki etkilerini sağlıklı biçimde ölçmeyi olanaksızlaştırmaktadır. Uygulanan maserelerin 

namı formalin ile oluşan ödemi özellikle 90. dakikadan başlayarak arttırdıkları görülmektedir. 

ıcak, belirtidİğİ gibi alkollü maserel er, RN3 ve RN5 in ödem yapıcı potansiyelleri bu çalışmadan 

laşılamamıştır. Ancak, sulu maserelerin formalİn ile additif etkileşim göstererek ödem yapıcı 

<iyi arttırdıkları görülmektedir. Yine tek başlarına pençe içine enjekte edilen sulu masereler 

~ı ve RN9 un ödem yapıcı etkileri görülmektedir. Ne var ki, bu etki sadece RNl için istatistiksel 

lamlılık göstermektedir, RN9'un etkisi ise zayıf kalmaktadır. 
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!kil 4.5. 

.... 
.-~------------------~----------~~--~----~~--~. 

Reaksiyon zamani (sn) . 8 ... 

Kontrol RN1 

Farelerde "Tail-Flick" sonuçları 
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.blo 4.3. Sıçan pençe ödemi testi sonuçları 

Gruplar Kontrol 
(O.dak) 

60. dak. 90. dak. 6.saat 24.saat 

Formalin 2.56±0.14 2.39 ±0.17 2.53 ±0.10 2.64 ±0.06 2.87±0.08 
p>0.1 p>0.1 p> 0.1 p >0.05 

Formalin 2.45±0.13 2.78 ±0.}3 2.44 ±0.12 2.71 ±0.13 2.62±0.12 
( +SF) p>0.0) p>0.1 p>0.1 p>0.1 

Formal~n 2.63 ±0.18 2.67 ±0.18 3.36 :!: 0.27 3.49± 0.23 3.41 ±0.21 
( +RN9 p>0.1 p> 0.025 p>0.01 p>0.01 

r~rıw!ip 2.82± 0.15 3.32± 0.20 3.66 ±0.24 3.36 ±0.1 7 3.23±0.09 
p>0.025 p>0.01 p>0.025 p> 0.025 

r.orıwlin 2.92± 0.18 3.61 ±0.18 3.88 ±0.22 3.72± 0.21 3.02 ±027 
+ 1) p>0.025 p>0.01 p>0.01 p >0.1 

Formalin 3.18±0.15 4.24 ±0.20 3.88±0.17 4.64 ±0.28 4.61 ±0.19 
( +RN3) p>0.005 p>0.01 p> 0.005 p>0.05 

Fo~alin 2.62± 0.13 3.88 ±0.39 3.94 ±0.28 4.49± 0.32 3.34± 0.19 
( + o50Alk.) p>0.01 p>0.005 p<0.005 p >0.01 

SF 2.71 ±0.08 2.84 ±0.09 2.82±0.07 2.68 ±0.14 2.78± 0.15 
p > 0.1 p>O.l p>0.1 p >0.1 

RN1 2.75 ±0.18 3.27±0.14 3.23±0.12 3.31 ±0.19 3.28±0.19 
p>0.025 p>0.025 p>0.05 p > 0.05 

RN9 2.61 ±0.21 2.95 ±0.28 2.98±0.17 3.15±o.ıo 2.83 ±0.19 
p>0.1 p>0.1 p>0.0) p>0.1 
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. İzole Organ Banyosu Deney Sonuçları 

Sulu D. albus masereleri RNl ve RN9, kobay ileumunda doza bağımlı kasılmalar 

ışturmuştur. Bu kasılmaların boyut olarak histaminden çok daha küçük olduğu görülmüştür. 

çalışmada D. albus'un daha öncede literatürdeverilen bu etkisinin histarnin benzeri bir etki 

ta histarnin salıverici bir etkiden kaynaklandığı varsayılarak, histarnin ile karşılaştırılarak ve 

tarnin reseptör antagonist i klorfeniramin, mast hücrelerinden histarnin salınımını etkileyen 

/80 maddesi ve mast hücresi inhibitörü ketetifen kullanılarak kobay ileumu çalışmaları 

Jılmıştır . 

RNl ve RN9'un kobay ileumundaki kastırıcı etkisi klorfeniramin (2xıo-6 g/ml) ile azalmış 

nasına karşın güçlü bir inhibisyon sağlayamamıştır ($ekil4.6). Çünkü, klorfeniraminin bu dozu 

.tamin cevaplarında çok belirgin bir azalmaya neden olmuştur (Şekil4.7). 

Bir mast hücresi stabilizatörü olan ketetifen 3.09xıo-4 g/L ve 3.09xıo-6 g/L dozlarda RN1 

RN9'u belirgin biçimde antagonize etmiştir (Şekil 4.8, 4.9) . Ancak aynı dozlardaki ketotifen, 

:ta min cevaplarını hemen hemen tümüyle ortadan kaldırdığı gözlenmiştir (Şekil 4.1 0). 

48/80 maddesi (3xıo-2 g/L) ise RNl ve RN9'un kastırıcı etkilerini hafifbir ölçüde azaltmıştır 
~kil4.11 ). Tablo 4.4. de maksimum kasılma cevapları ve % inhibisyon değerleri verilmiştir. 
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ekil4.6. 

Cevap (mm) 

50 

40 

30 

20 

10 

ı- RN1 -+- Klorfeniramin 1 

o 
2. 4 8 

Doz (mg/ml) 

Cevap (mm) 

50 

40 

30 

20 

10 
1 ~ RN9 ~ K lorfeniramin 1 

Q L---~ __________ _L __________ ı_ __ __ 

2. 4 8 

Doz (mg/ml) 

Kobay ileumunda RNl ve RN9'un kastırıcı etkisi üzerine klorfeniraminin etkisi 

(Klorfeniramin 2x ı o-6 g/L) 
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!kİl 4.7. 

Cevap (mm) 

100 

-* Histarnin -+- Klorfen iramin 

80 

60 

40 

20 

o L_~ ______ L_ ____ _L ____ ~------~--

3. 6 12 25 50 

Doz (mg/ml) 

Kobay ileumunda histaminin kastırıcı etkisi üzerine k1orfeniraminin etkisi 
(Klorfeniramin 2xıo-6 g/L) 
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kil 4.8. 

Cev a p (mm) 

50 

1"*" RN 1 -+- Ketotifen 1 1 

4 0 

30 

20 

10 

0~----~-----------L----------~------
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50 

4 0 

30 

20 

10 

o 

2. 4 8 

Doz (mg /ml) 

Cevap (mm) 

ı - R N1 -+- Ketetife n ll 

r----- I j 

ı 3 

2. 4 8 

Doz (mg /ml) 

Kobay ileumunda RNl'in kastırıcı etkisi üzerine ketotifenin etkisi (Ketotifen 1: 

3.09xlo-4 g/L ve ketatİfen II: 3.09xıo-6 g/L) 
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:kil 4.9. 

Cev a p (mm) 

2a 

* RN9 -+- Ketatifen 1 

a L-----~-----------L ____________ L_ __ __ 

2 . 4 8 

D oz (mg /ml) 

Cev a p (mm) 

7a 

6a 

5a 

4a 

3a 

2a 

1a 
ı '*" RN9 -+- Ketotlfen ll ı 

aL-----~-----------L------------L------
2. 4 8 

D oz (mg /ml) 

Kobay ileomunda RN9'in kastırıcı etkisi üzerine ketatifenin etkisi (Ketotifen I: 

3 .09xıo-4 g/L ve ketatİfen II: 3.09x10-6) 
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Cevap (mm) 

100 

80 

60 

40 

20 

ekil4.10. 

--*"- Histarnin -+ Ketetifen 1 -+- Ketetifen ll 

12 25 50 

Doz (mg/ml) 

Kobay ileumunda histaminin kastırıcı etkisi üzerine ketotifenin etkisi (Ketotifen 

1: 3.09xıo-4 g/L ve ketatİfen II: 3.09xıo-6) 
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~kil 4.11. 

Cevap (mm) 

40 

30 ı-- RN1 -+- Comp.48/80 ı 

20 

1 0 

0 ~----~-----------L-----------L------

2 . 4 8 

Doz (mg/ml) 

Cevap (mm) 

50 

40 

ı..,._ RN9 -+- Comp.48/80 ı 

30 

20 

1 0 

o ~----ı_ __________ _L ____________ L_ __ ___ 

2. 4 8 

Doz (mg/m l) 

Kobay ileumunda RNl ve RN9'un kastırıcı etkisi üzerine 48/80 maddesinin etkisi 

(48/80 Maddesi: 3xl0_2 mg/L) 
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Tablo 4.4. Maksimum Kasılma Cevaplarında % İnhibisyon Değerleri 

HİSTAMİN RNl RN9 

ORTALAMA ORTALAMA ORTALAMA 
(mm) % İnhibisyon (mm) % İnhibisyon (mm) % İnhibisyon 

)ntrol 81.16 ± 1.67 - 42.21±3.27 - 43.41 ±4.06 -

.orfeniramin 25.83 ±3.2 %68.17 33 ±6.18 %21.82 23.8 ± 7.24 %45.17 
ıo-6 g/L p<0.005 p>O.l p>0.05 

~t otifeg 5.33 ±3.92 %93.43 30±3.60 %28.92 38 ±4.06 %12.46 
)9xıo- g/L p<0.005 p>0.05 p>O.l 

etotifen o %100 12 ± ı %71.57 28.66±2.85 %33.97 
o9xıo-4 g/L p<0.005 p>O.Ol p>O.l 

om~.4~80 73.77 ±3.81 %9.11 29.66±1.45 %29.73 36.33 ±6.83 %16.31 
:ıo- g L) p>O.l p>O.l p>O.l 
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. Histolojik Deney Sonuçları 

Kontakt dermatit deneylerinde dermatit yapıcı etkisi diğerlerinden fazla olan RN3 ve RN9 

ı ddeleri seçilerek bu grup deneylerde incelendi. Kobay derisine enjekte edilen bu maddelerin 

kuda meydana getirdiği değişiklikler gözlendi. Ancak beklediğimiz gibi bu maddelerin mast 

:releri üzerine bir etkileri görülmemiştir. Bunun yanı sıra derıniste ve epidermistede önemli 

Jı değişiklikleri de görülmemiştir. 

Bununla birlikte %95'lik alkol ile RN9'un 24. saat preparatlarında hipodermiste eksudatif 

cut) formda inflamasyon ve polimorf nükleer hücre infiltrasyon u (PMN) görülmektedir (Şekil 

2 ve 4.13). Yine RN9'un 24.saat preparatında derıniste hiç mast hücresi görülmezken, 

ermusküler alanda tek tük mast hücresine rastlanıyor. %95'lik alkol 48. saat preparatında da 

ıı özellikler gürülmektedir. Serum fizyolojik uygulanmış deride ise normal ep idermis ve dermis 

mponentleri görülmektedir 
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ı 4.12. E tilalkol (%96)- 24.saat- Hipodermiste eksudatif formda inflamasyon u (polimorf 
nükleer hücre infiltrasyonu -PMN-) görülmektedir. H.E.X132 (üst resim) 
Etilalkol (%96)- 48. saat- Derıniste normal yapı görülmektedir (alt resim) 
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14.13. RN9- 24. saat- Hipodermiste eksudatif formda inflamasyonu (polimorf nükleer 
hücre infiltrasyonu -PMN-) görülmektedir. H.E.X132 (üst resim) 
RN9- 48. saat- Normal epıdermis ve dermis yapısı görülmektedır (alt resim) 
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il 4.14. SF- 24. saat Normal epidermis ve dermis yapısı görülmektedir.H.E. X 66 
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fARTISMA 

Fitofotodermatite yol açtığı bildirilen (Sommer, R.G. and Jillson, O.F.: 

ytophotodermatitis (Solar Dermatitis from Plants), The New Englandloumal of Medicine, 276 

;), 1484-86, 1967, Cummer, C.L. and Dexter, R.: Dermatitis caused by D. albus(Gas Plant), 

\1A, 109(7), 495-97, 1937) D. albus'un dermatitle ilgili etkileri deneysel modeller kullanılarak 

çalışmada araştırılmıştır. Kabaylar kullanılarak yapılan deneylerde meyva ve yapraklardan 

~ırlanan sulu ve alkollü maserelerin dermatit yapıcı etkisi DNCB ile karşılaştırıldığında zayıf 

dermatit meydana getirdiği gözlenmiştir. Bu deneyler sırasında ultraviyole (UV) ışığın katkısını 

tştırmak amacı ile hayvanlar bir saat öğle güneşi altında tutulmuştur. Bu şekilde vak'a 

:dimlerinde bildirilen fitofotodermatitin deneysel bir modeli oluşturulmaya çalışılmıştır. Bu 

ışmalarda elde edilen gözlemler D. albus'un literatürde belirtilen fotodermatit yapıcı etkisini 

~rulamaktadır. 

Daha sonra yapılan ça lışmalar ile bu fotodermatit etkisinin n iteliği çeşitli testlerle 

ıştırılmıştır. Buna göre kobay ileumunda, D. albus'un sulu masereleri RN1 ve RN9'un kastırıcı 

:ilerine bakılmıştır. Sulu maserelerin kastırıcı etkileri ilk bakışta histarnin ve/ veya histarnin 

ıverici bir etkinin söz konusu olabileceğini düşündürmektedir. Ancak, gerek klorfeniramin 

-ekse 48/80 maddesinin bu masereler ile oluşan etkiyi yeterli düzeyde antagonize edememesi 

olasılığı zayıflatmaktadır. Çünkü klorfeniraminin 2xıo-6 g/ml konsantrasyondaki dozu 

.tamin etkisini büyük ölçüde antagonize etmektedir. Maserelerin kastırıcı etki boyutunun 

. tamine göre daha düşük olduğu da göz önüne alınırsa maserelerin etkisinin, histarnin etkisiden 

k fazla önemli olmadığı anlaşılmaktadır. 

Ketotifenin kobay ileumunda RN1 ve RN9'un etkilerini önemli düzeyde antagonize 

nesine karşın histarnin cevaplarında da yüksek düzeyde bir inhibisyon ortaya çıkarması bu 

ıyiarda non-spesifik bir antagonistik etkinin rolü olduğunu göstermektedir. Çünkü, ketotifen 

·ma st hücresi stabilizatörüdür ve teorik olarak histarnin kasılmalarını inhibe etmemesi beklenir. 

~rçektende ketotifenin fosfod iesteraz inhibisyonu yaptığı ve Ca2 + kanallarını antagonize ettiği 

İnınektedir (85). 

Kobay ileumunda yapılan bütün deneyler göz önüne alındığında, RNl ve RN9'un kobay 

umundaki kastırıcı etkilerinde histaminin aracılık ettiğini düşünmek olası değildir. 

Histolojik çalışmalarda da deride D. albus maseresi enjekte edilen yerlerde fazla sayıda 

:ı.st hücresi görülmemeside yukarıdaki bulguları destekler niteliktedir. Çünkü, D. albus'un 

todermatit yapıcı etkisinde eğer histarnin primer bir rol aynasaydı bu bölgede degranüle yada 

:müllü olmak üzere çok sayıda mast hücresi görülmesi gerekirdi. Ancak enjeksiyon bölgesinde 

msit infiltrasyonu gözlenmektedir. Bu ise bir inflamasyonun belirtisidir. Bu durum, sıçan pençe 
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emi deneylerinde de kanıtlanmıştır. Çünkü, denenen sulu masereler formalinin ödem 

ı şturucu etkilerini arttırmaktadır ve tek başlarına uygulandıklarında da zayıf bir ödem yapıcı 

j oluşturmaktadır. 

Yine, bu gözlemlerle bağlantılı olarak bitkinin aljezik etkisinin olup olmadığı "Tail-flick" 

.ti ile araştırıldığında maserelerin hiç birinin belirgin bir aljezik veya analjezik etkisi 

rülmemiştir. 

Akut letal taksisite testlerinde de bitkinin toksisitesinin olmadığı görülmüş, hayvanlarda 

lirgin bir kaşınma ve sedasyon dikkat çekmiştir.Bu sedasyon aynı zamanda yürütülen yüzme 

;ti ile de doğrulanmıştır. Çünkü, sulu masereler kullanılarak yüzme testi uygulandığında farelerin 

zme performansı belirgin bir azalma göstermiştir. Tüm bu gözlemler bir bütün olarak 

ğerlendirildiğindeD. albus'la ilgili klinik vakalarda görülen fitoderma tit bu çalışma kapsamında 

pılan deneylede doğrulanmıştır. Ancak mekanizması tam olarak ortaya çıkarılamamış, sadece 

;taminin bu reaksiyondaki rolünün ancak minimal düzeyde olabileceği saptanmıştır. 

Bu noktada prostaglandin yada lökotrienler gibi allerjik ve inflamatuar mediatörlerin 

dığının düşünülmesi gerekmektedir. Ancak bu varsayımın daha farklı ve ileri incelemelerle 

:ıştırılması gereklidir. 
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