
Ýmmün sistemin en önemli görevi vücudu
zararlý mikroorganizma dünyasýna karþý korumak-
týr. Koruma mekanizmalarý içinde; Deri ve müköz
membranlarýn fizik bariyerleri, kompleman sistemi,
prostaglandinler, sitokinler, lizozimler, natural
killer (NK) hücreleri ve fagositik hücreler sayýla-
bilir. Spesifik immünite: Antikorlar ve sitotoksik
lenfositler aracýlýðý ile spesifik enfeksiyon ajanlarý-
na karþý direnç kazanýlmasý olarak tarif edilebilir.
Hastalýða veya tedaviye baðlý kompleman deðiþik-
likleri, retiküloendotelyal sistem (RES) fonksiyo-
nu, fagositler, sývýsal ve hücresel immünite ve do-

ðal bariyerlerin bütünlüðünün bir arada deðer-
lendirilmesiyle immün sistemin durumu anlaþýla-
bilir (1).

Ýmmün sistemde geliþen spesifik defektler
çeþitli enfeksiyöz komplikasyonlara yol açabilmek-
tedir. Bu hastalarda koruyucu olarak uygulanan
baðýþýklama ve profilaktik antibiyotiklerin rolünü
incelemeden önce immün sistemin özellikleri ve
otoimmün hastalýklarda immün sistemde oluþan de-
fektleri kýsaca gözden geçireceðiz.

1. Doðal Bariyerler

Büyük oranda mekanik engel olarak görev ya-
parlar. Doðal bariyerler içersinde; Mukus, öksürük,
peristaltizm, epitel hücre turnoveri, lokal dezenfek-
tanlar ve normal mikrobiyal flora sayýlabilir.
Sistemik otoimmün hastalýklarda anatomik bariyer-
lerde defekt meydana gelmekte ve enfeksiyöz ajan-
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Özet
Otoimmün hastalýklar inflamasyonla ile karakterizedir.

Bu hastalýklarýn nedeni henüz bilinmemektedir. Bir enfeksiyon
ajaný, genetik olarak yatkýn kimselerde immün cevabý bozarak
kronik bir patolojik süreci baþlatabilir. Her ne kadar, bu hasta-
larda immün sistem genelde hiperaktif ise de, koruyucu im-
münite az da olsa iþlevini yapabilmektedir. Ýmmün sistemi
bozan en önemli nedenlerden biri de otoimmün hastalýklarýn
tedavisinde kullanýlan ilaçlardýr. Baðýþýklama, otoimmün
hastalýðý olan bütün hastalarda düþünülmelidir. Otoimmün
hastalýklarda karþýlaþýlan immün sistemdeki deðiþik defektleri
gözden geçirdikten sonra bu hastalarda koruyucu  olarak
baðýþýklamaun rolü incelenecektir.
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Summary
Autoimmune diseases are characterized by inflammation.

The causes of these diseases are still unclear. An inciting event
such as an infection may trigger a sustained pathologic
process mediated by a disregulated immune response  in ge-
netically predisposed individuals. Although certain aspects of
the immune system of these patients may be hyperactive, pro-
tective immunity may function suboptimally. Often the most
devastating insult to the immune system results from the treat-
ment of autoimmune disease. Immunization status should be
assessed in all patients with autoimmune disorders. We briefly
review the various defects in the immune system encountered in
patients with  autoimmune diseases before addressing the role
of immunization  as preventive measures in these disorders.
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larýn vücuda giriþine zemin hazýrlamaktadýrlar.
Vaskülit, kütanöz, orofarengial ve oküler ülser
oluþumuna yol açmaktadýr.

Anatomik bariyerlerde iyatrojenik bozulma bir
çok bakteriyel ve fungal enfeksiyon ajanýnýn vücu-
da giriþine zemin hazýrlar. Biyopsi, travma, tümör
invazyonu ve diðer invaziv iþlemlere maruz kalan
hastalarda mekanik bariyer kýrýlmaktadýr. Ýntra-
venöz kataterler bakterilerin vasküler sisteme di-
rekt giriþine sebep olur. Kronik effüzyonlu artritler
ve eklem protezi takýlan hastalarda bakteriyemi ol-
masý septik artrit ve osteomiyelit ihtimalini arttýr-
maktadýr. Otoimmün hastalýklarda kullanýlan sito-
toksik ajanlar mukositis ve bazen sistite yol aça-
bilmektedir. Uzun süre yüksek doz steroid kul-
lanýmý yara iyileþmesini bozmaktadýr (1).

2. Fagositik Savunma

Fagositik hücreler (nötrofil, makrofajlar) im-
mün komplekslerin ve enfeksiyon ajanlarýnýn fago-
sitozunda çok önemli iþleve sahiptirler. Primer
bariyerler aþýldýðýnda, polimorf nükleer lökositler
(PNL) gram (+) ve gram (-) bakteriler ve funguslar
gibi çok geniþ potansiyel patojenlere karþý im-
müniteyi saðlarlar. Nötrofiller dokuya hýzla hareket
ederler ve orada invaze olan piyojenik mikroorga-
nizmalarý fagosite ederek öldürürler. Retiküloendo-
telyal sistemdeki monosit ve makrofajlar, nötrofil-
lerin etki edemediði virüsler, mikobakteriler ve
bazý funguslarýn yok edilmesinde önemli destek
saðlarlar (2).

Fagositik savunma kantitatif (nötropeni) veya
kalitatif (fonksiyonel) bozukluklarla zayýflayabile-
ceði gibi kemotaksis ve oksidatif öldürme gibi
fonksiyonlar genetik olarak geçen yapýsal ve enzi-
matik defektlerden etkilenebilir. Otoimmün
hastalýklarda fagositik savunmayla ilgili
karþýlaþýlan en önemli problem nötropeni olup
genellikle miyelosüpressif tedaviye baðlý olarak
geliþir. Nötrofil sayýsý 500/mm3 altýna indiðinde ve
20 günden fazla devam ettiði durumlarda sepsis ris-
ki artar. Orta derecede veya aðýr nötropeni Felty
sendromunun bir unsurudur. Bu hastalarda en sýk
ölüm sebeplerinden biri, enfeksiyon vücudun
deðiþik bölgelerinde lokalize olabilirse de, üst gas-
trointestinal sistem, kolon-rektum, akciðer, cilt ve
üriner sistemde daha sýk görülmektedir. Enfeksiyöz
ajanlar; Gram (+) koklar (Staph. epidermidis, Staph.

aureus, a-hemolitik streptokoklar), aerob gram (-)
suþlardýr. (Pseudomonas aeruginosa, E.coli, K. pneu-
monia) ve funguslar (candida, aspergillus) (3).
Lökopeni, sistemik lupus eritematosus'da sýk gö-
rülen bulgulardan biridir. Ayrýca, nötrofillerde hafif
derecede fagositoz ve kemotaksiste bozukluk
olduðu gösterilmiþtir. (4).

3. Kompleman Sistemi

Kompleman, konak defansýnda rol oynayan
güçlü bir biyolojik sistemdir. Komplemanýn biyolo-
jik etkileri arasýnda þunlar sayýlabilir; Kemotaksis
ve anafilaksinin oluþumu, mikroorganizmalarýn op-
sonizasyonu ve fagositozu, immün komplekslerin
dolaþýmdan temizlenmesi ve damar geçirgenliðinin
artýþýdýr (5). Kompleman (C) eksikliði doðumsal ya
da edinsel olarak oluþur. Komplemanýn asýl an-
tibakteriyel etkisi C3 ve terminal komponentler 
C5-9 (MAC=Membran Atak Kompleksi=C5-9)
aracýlýðý iledir. Komplemanýn klasik veya alternatif
yolun komponentlerindeki bir eksiklik konak
savunmasýný bozabilir.

En sýk görülen kompleman eksikliði C2 eksik-
liðidir. Normal populasyonun %1'inde görülür. Bu
kiþilerde sistemik lupus eritematosusun yanýsýra
dermatomiyozit, vaskulit ve Sjogren sendromu in-
sidansýnda artýþ olduðu görülür. C1, C2 ve C4 eksik-
liði olan hastalarýn %64'ünde deðiþik otoimmün
hastalýklar ve %41'inde SLE tespit edilmiþ.Bu oran
C5-C9 eksikliði olanlarda %7, genel populasyonda
ise %0.05 bulunmuþtur(6). Parsiyel C4 eksikliði de
sistemik lupus eritematosusun geliþimi için bir risk
faktörüdür. C3 eksikliði nadirdir. Ancak, C3 eksik-
liði olan çoðu hastada sistemik lupus eritematosus
veya diðer kollajen doku hastalýklarý ya vardýr ya
da geliþir.

C3 eksikliði meningokok enfeksiyonu için yük-
sek risk taþýmakla birlikte yaygýn gonokok enfek-
siyon insidansý da artmýþtýr (7). Terminal komple-
man komponentlerin herediter eksikliðinde yaygýn
neisserial enfeksiyonlar, meningokokal menenjit ve
diðer enfeksiyonlar sýk görülür. Komplemanýn
kazanýlmýþ eksikliði en sýk sistemik lupus eritema-
tosus'da görülür. Hipokomplementemi, Romatoid
artrit'de özellikle diffüz vaskülit veya kriyoglobu-
linemi ile birlikte olduðu vakalarda görülür.
Kapsüllü mikroorganizmalarýn dalakta tutulmasý
için komplemana ihtiyaç vardýr.
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4. Humoral Ýmmünite

Mikroorganizmalara karþý konaðýn immünolo-
jik cevabý immünglobulinler ve T lenfosit aracýlýðý
ile oluþur. Antikorlarýn konaðýn savunmasýnda hem
spesifik hem de nonspesifik immünolojik cevap-
larýn ortaya çýkmasýnda önemli rolleri vardýr.
Antijenin tipine baðlý olarak TH (Helper-yardýmcý-
T) hücreleri ve fagositlerin salgýladýklarý sitokinler-
le B lenfositlerde aktivasyon, proliferasyon ve plaz-
ma hücrelerine diferansiyasyonu saðlayarak antikor
yapýmý baþlamaktadýr. Antikor-Bakteri kompleksi
ya fagositler tarafýndan fagosite edilir ya da
retiküloendotelyal sistemdeki makrofajlar tarafýn-
dan dolaþýmdan temizlenir. Bazý IgM ve IgG an-
tikorlarý bakterilerin kompleman aracýlýklý lizisi
veya virüsün nötralizasyonunu saðlarlar (1).

Sývýsal immünite bozukluklarý; Kantitatif
(hiperimmün gamaglobulinemi) veya kalitatif
(multipl miyelom'da görüldüðü gibi) olarak geliþe-
bilir. IgG klas veya subklaslarýnýn selektif eksikliði
meydana gelebilir. Örneðin; Sýk sýk enfeksiyon
geliþen sistemik lupus eritematosuslu hastalarda
IgG3 ve IgG4 seviyeleri azalmýþ olabilir (8).
Splenektomi, hümoral immüniteyi en çok bozan se-
beplerden biridir. Fonksiyonel hipospleni, sistemik
lupus eritematosuslu hastalarýn yaklaþýk %5'inde
mevcut olup hastalýðýn aktivitesi ile korelasyon
göstermez. Pnömokok, H. influenza ve Menin-
gokok gibi kapsüllü bakteriler hümoral immünitesi
bozuk olan hastalarda görülen major patojenlerdir.
sistemik lupus eritematosus'da mutad olmayan yer-
lerde atipik pnömokok enfeksiyonlarý (sellülit)
görülür (9). Sývýsal immünitedeki benzer problem-
ler polisakkarid aþýlarýna cevabý bozabilir. Asplenik
kimselerde malarya daha þiddetli seyreder.

5. Hücresel Ýmmünite

Hücresel immünite, immün sistemin en kar-
maþýk koludur. Hücresel immünitede rol alan
hücreler T lenfositlerdir. Bu hücreler antijenin
tanýnmasýnda ve immün cevapda birçok düzenleyi-
ci iþlevleri vardýr. Makrofajlar TH1 (1. altgrup
yardýmcý T hücre) subgrublarý tarafýndan aktive
edilir. B lenfositin aktivasyon ve matürasyonunda
CD4+ helper T hücreleri rol oynadýðýndan hücresel
immün yetmezliklerde hümoral immünite de et-
kilenebilmektedir (10). Kazanýlmýþ immün yetmez-
lik sendromunda, þiddetli kombine immün yetmez-

lik ve kemik iliði transplantasyonundan sonra da T
hücre fonksiyonlarýnýn kaybý ile birlikte  hümoral
immünite de baskýlanýr. Hücresel immünite gecik-
miþ tip aþýrý duyarlýlýk testleri ile deðerlendirilir.

Hücresel immünite, primer immün yetmezlik-
lerinde ve sekonder olarak Hodgkin ve Non-
Hodgkin lenfomalar, lösemiler, çeþitli enfeksiyon-
larda (HIV-CMV-EBV-HBV-TBC-Sifiliz-Brusella),
kortikosteroidler ve sitostatik ilaçlarýn kullanýldýðý
durumlarda hücresel immünite baskýlanýr. Hücresel
immünitesi baskýlanmýþ olan hastalar; özellikle int-
rasellüler bakteriler, virüs, fungus ve diðer parazit-
lerin sebep olduðu enfeksiyonlar için yüksek risk
taþýrlar. Sistemik lupus eritematosuslu ve sarkoi-
dozlu hastalarda; hastalýðýn alevlenme dönem-
lerinde gecikmiþ tip aþýrý duyarlýlýk cevabýnda
bozulma görülür.

Otoimmün hastalýklarýn seyrinde primer olarak
sývýsal ve hücresel immünitede oluþan bozuklukla
birlikte bu hastalýklarýn tedavisinde kullanýlan kor-
tikosteroidler ve sitotoksik ajanlar hem hücresel
hem de sývýsal immünite üzerine olumsuz etkileri
ile enfeksiyonlara yol açmaktadýrlar. Bu özelliðe
sahip olan ilaçlarýn immün sistem üzerine olan et-
kileri kýsaca gözden geçirilecektir.

Kortikosteroidler (KS)

Steroidler T hücre aktivasyonu ile birlikte IL-2
(interlökin-2) ve diðer birçok sitokinlerin yapýmýný
inhibe ederler. Ayrýca nötrofillerin inflamasyon yer-
ine göçünü, vasküler endotele yapýþmasýný ve bak-
terisidal etkisini inhibe eder. Steroidler hem
lökositlerin endotele adezyonunu inhibe ederek
hem de kemotaksisi ve vazodilatasyonu stimüle et-
mek suretiyle inflamatuar mediatörlerin sentezini
süprese eder ve böylece nötrofillerin inflamasyon
yerine göçünü engellerler. Steroidler, monositlerin
hem sayýsýný azaltýr hem de fonksiyonunu bozar.
Yüksek doz steroid immünglobulin yapýmýný inhibe
edebilir (11).

Enfeksiyon riski dozla, ilacýn verilme sýklýðý
ve süresiyle ilgilidir. Steroid alan otoimmün
hastalýklarda, £10 mg dozlarda enfeksiyon riskinde
artýþ olmadýðý tespit edilmiþtir. Gün aþýrý steroid te-
davisinde daha az enfeksiyon riski vardýr. Gecikmiþ
tip hipersensitiviteyi gösteren deri testi gün aþýrý
steroid tedavisinde nispeten saðlam kalýr. Pulse
steroid tedavisinde enfeksiyon riski daha azdýr.
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Genellikle iki haftalýk steroid kullanýmý gecikmiþ
tip hipersensitivite cevabýný çok az etkiler. 20 mg
prednison'dan daha düþük dozla yapýlan tedavide
aþýrý bir immünsüpresyon beklenmez. Steroidlerin
antiinflamatuar etkileri, enfeksiyonun klinik semp-
tom ve bulgularýný maskeleyebilir. Ayrýca steroid
kulanýmýnýn nötrofilik lökositozla birlikte olmasý
klinik tabloyu daha da karýþtýrabilir. Son olarak,
steroidler ve sitotoksik ajanlar muhtemelen birçok
aþýya cevabý azaltmaktadýr. Bu durum göz önüne
alýndýðýnda bu ilaçlar verilmeden en az iki hafta
önce aþýlama yapýlmalýdýr (1).

4-6 hafta süreyle 20-40 mg/gün steroid alan
sistemik lupus eritematosus ve Romatoid Artritli
hastalarda enfeksiyon riskinin arttýðý tespit edilmiþ.
Yapýlan bir meta-analizde; Steroid alan 2111 has-
tanýn %12.7'sinde enfeksiyon tespit edilirken 2087
kontrol vakasýnda bu oran %8 bulunmuþ. Bununla
ilgili olarak yapýlan bir çalýþmada; Günlük steroid
alan 80 hastanýn 18'inde enfeksiyon tespit edilirken
gün aþýrý steroid alan 70 hastanýn hiçbirinde enfek-
siyon görülmemiþ (11). Günlük steroid tedavisi a-
lan alanlarda nötrofili, monositopeni ve bunlarýn
fonksiyonlarý baskýlanýrken gün aþýrý steroid te-
davisinde bu durum görülmemektedir. 

Cyclophosphamide (CYC)

CYC potent bir immünsüpressif olup primer
olarak B lenfositleri etkiler. Kemik iliðinde bütün

hücreleri etkilemekle beraber en sýk lökopeniye yol
açar. Hoffman ve arkadaþlarý 158 Wegener Granu-
lomatozlu olup CYC+KS alan hastalarýn 73�ünde
(%46) toplam 140 ciddi enfeksiyon tespit et-
miþlerdir. Bu enfeksiyonlarýn %39'unu pnömoni
teþkil ediyormuþ. Sadece sitotoksik alanlarda en-
feksiyon oraný %16 olarak bulunmuþ (12). Bradley
ve arkadaþlarý; CYC+KS alan 15 hastanýn 10'unda
17 enfeksiyon ataðý tespit etmiþler ve 2 hasta pnö-
moniden kaybedilmiþ (13).

Azathioprine (AZA)

AZA uzun süreli tedavide hem T hem de B
lenfositlerde azalmaya yol açar. Ig sentezini
baskýlar. Nötrofil fonksiyonlarýný etkilemez. Kemik
iliði baskýlanmasýna sebep olabilir. Bir çalýþmada;
AZA alan 19 hastanýn 2'sinde major enfeksiyon
tespit edilmiþ (11).

Methotrexate (MTX)

MTX belirgin olarak immünsüpressif etkilidir.
Antikor sentezi ve primer ve sekonder immün ce-
vap baskýlanýr. Yapýlan deðiþik çalýþmalarda MTX
alanlarda enfeksiyon riski %0-20 arasýnda de-
ðiþmektedir. MTX alanlarda en sýk görülen fýrsatçý
enfeksiyon, Pnömosistis carini pnömonisi (PCP) ve
Zona Zoster'dir. Bir çalýþmada; MTX+KS alan
Wegener granulomatosus'lu 68 hastanýn 5'inde
(%7) PCP tespit edilmiþ (14).

Tablo 1. Otoimmün hastalýklarýn tedavisinde kullanýlan bazý ilaçlarla birlikte görülen belirgin immünolojik
defektler ve patojenler

Bozukluklar Ýlaçlar Bakteriel Fungal Protozoal Viral

Fagosit fonk. GKS Gram (+) Candida
defekti veya CYC Gram (-) Aspergillus
nötropeni AZT bakteriler

Hücresel GKS Mikobakteriler Histoplazma P.C. CMV
immünitede CYC Listeria Koksidioides Toxo EBV
defekt AZT Salmonella Kriptokokus Strong.. VZV

MTX Nocardia stercoralis
CY-A

Sývýsal CYC Strep. pnömonia
immünitede GKS H. influenza
defekt AZT

CMV: Cytomegalovirus EBV: Ebstein-Barr virus VZV:Varicella-Zoster-virus
GKS: Glukokortikosteroidler AZT: Azathioprine CYC: Cyclophosphamide
MTX: Methotrexate CY-A:Cyclosporýne -A P.C: Pneumocystis Carinii
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A. Temas Profilaksisi
Baðýþýklama ya hazýrlanmýþ immünreaktif

serum yada hücreler ile pasif olarak saðlanabilir.
Antikor yani çoðunluðu IgG olan konsantre im-
münglobulin daha önce hastalýðý geçirmiþ veya im-
münize olmuþ insan veya hayvan donörlerden elde
edilebilir. Bu antikorlar antikor yetersizliði olan
hastalarda hemen koruma saðlayabilir. Pasif
baðýþýklama bu sebepten dolayý antikor yapýmýnýn
olmadýðý veya aktif baðýþýklama antikor yapýmýný
baþlatmadan önce hastalýk geliþme riski olan im-
mün sistemi bozulmamýþ kiþilerde faydalýdýr.
Uygun immünglobulin (Ig) preparatlarý ile pasif
baðýþýklama, bazý immünize olmamýþ kiþilerde
veya immünsupresif kullanan kiþilerde kullanýla-
bilir. Sistemik otoimmün hastalýklarda tüberküloz
geliþme oraný oldukça fazla olduðundan burada ele
almayý uygun gördük.

Tüberküloz Profilaksisi

PPD deri testi, bir hastada M.tuberculosis ola-
bileceðini göstermekle beraber enfeksiyonun klinik
olarak aktif olduðunu göstermez. Aktif tüberküloz;
dikkatli bir hikaye, fizik muayene ve akciðer
grafisiyle hemen daima ekarte edilmelidir.  PPD
pozitif olan asemptomatik kiþiler, akut tüberküloz
geliþmesi açýsýndan risk altýndadýrlar. Risk kiþinin
immünitesi ile ilgili olup pozitif PPD gerçekten
M.tuberculosis'le karþýlaþtýðýný gösterir. PPD'nin
10mm üstünde olmasý major otoimmün hastalýklar-
da pozitif kabul edilmelidir. Özellikle hastalar uzun
süre steroid veya diðer immünsüpressif ilaçlarla te-
davi görüyorlarsa daha anlamlýdýr. PPD 5-10mm
arasý olan yüksek riskli hastalarda 2-4 hafta sonra
deri testinin tekrarlanmasý uygun olacaktýr. Müm-
künse immünsüpressif ilaç tedavisine baþlamadan
önce deri testi yapýlmalýdýr. Ýlk PPD testi yapýl-
dýðýnda steroid almakta olan hastalara daha sonraki
PPD, ilaç kesildikten sonra veya doz birkaç haftada
minimal düzeye inildikten sonra yapýlmalýdýr.

Tüberküloz reaktivasyonu durumunda uygu-
lanacak steroid tedavisinin dozu ve süresi tam
olarak bilinmemektedir. 15 mg'dan daha düþük
dozda veya 2-4 haftadan daha az süreyle predni-
zolon alan hastalarda risk oldukça azdýr. Gün aþýrý
steroid tedavisi alan hastalar muhtemelen reakti-
vasyon riski en düþük olanlardýr (1). 6-12 aylýk iso-
niasidle (INH) kemoprofilaksi immünkompetan
hastalarda %80 oranýnda tüberküloz reaktivasyon

riskini azaltýr. INH'ýn major toksisitesi hepatittir.
Bu durumda ilaca devam edilmesi ölümle
sonuçlanabilir. Yaþlý, gebe kadýnlar ve daha önce
karaciðer hastalýðý geçirenler INH'a baðlý hepatit
riski en yüksek olanlardýr. INH, ANA ve Anti-
Histone antikorlarýn geliþimine, bazen de Lupus-
like sendroma neden olabilir.

INH profilaksisi; Kronik sistemik hastalýðý olan
ve PPD³10mm olan 35 yaþýndan küçük, daha önce
tedavi görmemiþ hastalara yapýlýr. PPD³10mm olan
karaciðer hastalýðý olmayan 35 yaþ üstü hastalar ve
6 haftadan fazla süre  20mg prednizolon alan hasta-
lara INH profilaksisi yapýlmalýdýr. Profilakside kul-
lanýlan INH dozu 30mg/kg/gün olup en az 6 ay
süreyle kullanýlmalýdýr (15). Muhtemel polinöro-
pati yan etkisi dolayýsýyla birlikte B6 vitamini veril-
melidir. Hepatotoksisite riski yüksek hastalarda
karaciðer fonksiyonlarý periyodik olarak kontrol
edilmelidir. Karaciðer fonksiyon testlerinin 2-3 kat
artýþýnda asemptomatik olsa da tekrar yarar/zarar
oraný deðerlendirilmelidir.

Amerikan toraks derneðinin önerisi; 2-3 haf-
tadan uzun süreli ³15 mg/gün steroid veya immün-
süpressif tedavi alan hastalarda PPD³10mm ise
INH 300mg/gün 12 ay süreyle verilmelidir (16).

Herpesvirüs Enfeksiyonlarýn Profilaksisi

Herpesvirüs enfeksiyonlarý sistemik lupus
eritematosuslu hastalarda en sýk görülen viral en-
feksiyonlardýr. Zona zoster insidansý steroid alan
Lupus hastalarýnda oldukca yüksektir (%3.2-
21).Tekrarlayan herpes simplex virüs enfeksiyonu
hücresel immünitesi  bozuk hastalarda da sýktýr. Her
ne kadar normal kiþilerde kendi kendine düzelirse
de bu enfeksiyonlar, baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ
kiþilerde aðýr hastalýða yol açabilirler.

Sýk sýk herpes simplex virüs enfeksiyonu geçi-
ren hastalara süpressif dozda acyclovir (2x400mg)
verilmelidir. Su çiçeði enfeksiyonu bazen saðlýklý
adultlarda ve özellikle gebe kadýnlarda fulminan
seyredebilir. Pnömoni ve ansefalit en sýk görülen
visseral komplikasyonlardýr (17). Hücresel im-
münite yetersizliði olan hassas kiþilerde temas du-
rumunda profilaksi yapýlmalýdýr.

Varicella-Zoster immünglobulini (125 U/10 kg
-max: 625 Ü im) temasdan sonra mümkün olan en
kýsa zamanda verilmelidir. Temastan 96 saat sonra
verilirse etkinliði oldukca azalýr. Ýleri derecede
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baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalarda su çiçeði
aþýsýnýn etkinliði ve güvenirliliði yeterli derecede
deðerlendirilememiþtir. Su çiçeði aþýsý seropozitif
gebe olmayan kadýnlara, altta otoimmün hastalýk
olsa bile yapýlmalýdýr. Su çiçeði aþýsý, steroid te-
davisi sýrasýnda, baþlamadan önceki aylarda, veya
kesildikten sonra 1-3 ay içinde yapýlmamalýdýr. Aþý,
canlý virüs içerdiðinden baðýþýklamadan sonra
inatçý veya ilerleyici VZV enfeksiyonu geliþebilir.
Böyle bir hastaya agressif olarak antiviral tedavi
yapýlmalýdýr (1).

Kýzamýk Profilaksisi

Kýzamýk, hücresel immünitesi baskýlanmýþ
hastalarda giant-cell pnömononitis ve meningo-
ansefalite yol açabilir. Bunlarýn her biri ölümle
sonuçlanabilir. Kýzamýðýn tüberkülozu alevlendir-
diðine dair hiçbir veri yoktur, fakat geçici olarak
tüberkülin testi süpresse olabilir. Her ne kadar bu
canlý attenü aþý, kazanýlmýþ immün yetmezlik
sendromunun erken döneminde güvenle verilirse
de gebe kadýnlarda ve belirgin hücresel immün yet-
mezlikli hastalarda kontrendikedir. Kýzamýða yaka-
lanan baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ kiþiler þayet
temas sýrasýnda seronegatif deðil ise temastan son-
ra 6 gün içinde pasif olarak baðýþýklýk saðlan-
malýdýr. Klinik olarak kýzamýk hikayesi olan aðýr
baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ kiþiler þayet
seronegatif ise temastan hemen sonra (0.5 ml/kg im
Ig -max:15ml) verilmelidir (1).

B. Aktif Ýmmünizasyon
Ýnsanlarda baðýþýklamaun hedefi hastalýklarýn

oluþumuna engel olmaktýr. Aktif baðýþýklama ile
enfeksiyon ajanlarý veya onun toksik ürünlerine
karþý antikor yapýmý saðlanýr. Aktif baðýþýklamada
kullanýlan ajanlara antijen veya daha sýk olarak aþý
denmektedir. Aþýlar, canlý veya ölü mikrooarganiz-
malardan elde edilmektedir. Canlý aþýlarla aktif
baðýþýklama daha etkilidir. Ancak, canlý aþýlarla,
baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ konaðýn baðýþýklan-
masýnda oluþabilecek tehlikeler potansiyel fay-
dalarýndan fazla olabilir. Çünkü, zayýflatýlmýþ en-
feksiyöz ajanlar bile baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ
hastalarda ciddi enfeksiyonlara sebep olabilir.
Diðer bir endiþe de, immünizasyonun alttaki otoim-
mün hastalýðýn semptom ve bulgularýný alevlen-
dirme ihtimalidir. Kazanýlmýþ immün yetmezlik
sendromu enfeksiyonunda; aþýlama ile birlikte

geçici olarak viral replikasyonda artýþ ve CD4
(yardýmcý T lenfositler) sayýsýnda azalma olmak-
tadýr (1).

Pnömokok Aþýsý

Pnömokok aþýsý, 65 yaþýndan sonra bütün
herkese ve otoimmün hastalýðý olanlara her zaman
düþünülmelidir. Nefrotik sendrom veya hipospleni
ile komplike sistemik lupus eritematosuslu hastalar
fulminan pnömokokal enfeksiyon geliþme riski
taþýrlar. Sistemik lupus eritematosuslu hastalar,
steroid ve sitotoksik ilaçlarý alýyor olsalar bile
pnömokok aþýsýndan fayda görürler. Bu hastalarda
baðýþýklama 1.-2. aylarda yapýlmalýdýr. Çünkü, an-
tikor düzeyleri saðlýklý kontrollere göre daha
düþüktür. Bununla birlikte koruyucu antikor düzey-
leri her iki grupta da en az 3 yýl sürer (18).
Hastalarýn çoðunda tek doz pnömokok aþýsý yeterli
olmaktadýr. Yüksek riskli hastalarýn 3-6 yýl sonra
tekrar aþýlanmasý konusu halen tartýþmalýdýr.
Bununla birlikte yüksek risk grubunda olanlara
(hipospleni, aspleni, rekürren pnömokok enfeksi-
yonu) veya yüksek doz immünsüpressif ilaç alan-
lara uygulanmalýdýr (1). Elektif splenektomi plan-
lanan hastalar operasyondan en az iki hafta önce
aþýlanmalýdýr. Bu þema immünsüpressif tedavi
baþlanacak hastalara da uygulanmalýdýr. Ýdiyopatik
trombositopenik purpuralý hastalar, splenektomi
endikasyonu konur konmaz aþýlanmalýdýr. 1991
yýlýnda yapýlan bir çalýþmada, pnömokok aþýsý,
baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalarýn %21'inde
etkili olurken immünkompetan hastalarda bu oran
%61 olup istatistiksel olarak anlamlý bulunmuþ
(18).

Ýnfluenza Aþýsý

Ýnfluenza aþýsý 65 yaþ üstü herkese ve otoim-
mün hastalýðý olanlara önerilmektedir. Genel duru-
mu iyi olmayan hastalarda influenza'dan dolayý
morbidite ve mortalitede artýþ olabilir. Ýnfluenza,
alttaki hastalýðý taklit edebilir veya alevlenmesine
yol açabilir. Antikor cevabý baðýþýklýk sistemi
baskýlanmýþ hastalarda beklenenden daha az olsa
bile özellikle steroid alýyorsa, ölü influenza aþýsý ile
baðýþýklama hem güvenilir hem de etkilidir.

Bu konuda aktif sistemik lupus eritematosuslu
hastalarda iki çalýþma yapýlmýþ. Birinci çalýþmada
(19) 19 hastanýn birinde ve ikinci çalýþmada (3) 11
hastanýn birinde aþýlama ile ilgili olarak böbrek
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hastalýðý geliþmiþ. Bunu için sistemik lupus erite-
matosuslu hastalara Ýnfluenza aþýsý hastalýk kontrol
altýna alýndýðýnda yapýlmalýdýr. Ýnfluenza aþýsý için
tek mutlak kontrendikasyon, ciddi yumurta allerji-
sidir. Ayrýca kuþlara allerjisi olanlara da yapýlma-
malýdýr. Ýnfluenza aþýsý ölü aþý olduðundan hastalar-
da aþýlamadan dolayý influenza enfeksiyonu
geliþmez.  Aþýlamaya baðlý baðýþýklýk iki haftaya
kadar geliþir. Bundan dolayý influenza aþýsý sonba-
har mevsiminin baþýnda yapýlmalýdýr. Epidemi-
lerde, aþýlamayý takiben iki hafta amantadin ve ri-
mantadin verilebilir. Aþýya cevap verme ihtimali az
olan yüksek riskli hastalara bu ilaçlar epidemi
süresince (genellikle 6-10 hafta) aþýyla birlikte ve-
rilmektedir. Koruma 4-6 ay sonra azalmaya baþlar
(1).

Hemofilus Ýnfluenza Tip b ve
Meningokok Aþýlarý

Pnömokok enfeksiyonu için yüksek oranda
riskli baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalarda
diðer kapsüllü polisakkarid bakterilerle enfeksiyon
riski de oldukça yüksektir. Hemofilus influenza tip
b ve Neisseria menengitidis tip A, C, W135 ve Y'ye
karþý aþýlama bu enfeksiyonlarýn insidansýný azalta-
bilir. Bu aþýlama ile hastalarýn tip B meningokok ve
non-b tipi ve tipi belli olmayan hemofilus influen-
za enfeksiyonlarýna yakalanmasý önlenemezse de
önemli ölçüde yararlý olabilir. 

Daha önce aþý yapýlmamýþ sistemik lupus
eritematosus'lu ve diðer otoimmün hastalýklara
(özellikle streoid kullanýyorsa) bu aþý yapýlmalýdýr.
Meningokok aþýsý; Kompleman eksikliði, anatomik
ve fonksiyonel aspleni, rekürren neisserial enfek-
siyon hikayesi olanlara yapýlmalýdýr. Meningokok-
kal enfeksiyonlarýn endemik ve tip B'den baþka
suþlarýn yol açtýðý epidemilerin olduðu yerlere
seyahat eden kimseler aþýlanmalýdýr (1).

Hepatit B Aþýsý

Hepatit B; kan, kan ürünleri ve seksüel iliþki
ile geçen bir hastalýktýr. Enfekte kiþilerin yaklaþýk
%5-10'u kronik taþýyýcý olur ve bunlarýn bir kýsmýn-
da kronik aktif hepatit geliþir. Bu hastalar sürekli
enfeksiyon ajanýný yayarlar. Risk grubundaki bütün
hastalara rekombinan hepatit B aþýsý yapýlmalýdýr
(20). 3 doz hepatit B aþýsýndan sonra yeterli antikor
düzeyi genç, saðlýklý erkek ve kadýnlarýn %90'dan
fazlasýnda geliþir. Ancak, bu oran kazanýlmýþ im-

mün yetmezlik sendromu olan hastalarda %70'den
azdýr. Baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ diðer hastalar-
da yeterli antikor oluþumu daha azdýr.

Baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalarda opti-
mal aþý dozu iyi bilinmemekle birlikte bu hastalara
yüksek doz aþý tavsiye edilmektedir. Bütün hasta-
lara rutin aþýlama sonrasýnda antikor düzeylerine
bakýlmasý ve ilave doz uygulanýp uygulanmayacaðý
þu anda bilinmemektedir. Þayet koruyucu düzeyler
elde edilemezse 2-3 ilave doz iki aylýk aralýklarla
yapýlmaktadýr. Böylece baþlangýçta cevap ver-
meyenlerin hemen hemen %50'sinde koruyucu an-
tikor seviyeleri geliþecektir.

Polio Aþýlarý

Poliovirüslere karþý baðýþýklama ya canlý-at-
tenü oral polio aþýsý ile veya inaktif polio aþýsý ile
etkili olarak yapýlmaktadýr. Genellikle, ilk dozdan
sonra oral polio aþýsý yapýlanlarýn yakýn iliþki içinde
olduklarýnda sekonder polio vakasý geliþme þansý
az da olsa bulunmaktadýr.

Ýleri derecede baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ
hastalar canlý aþýya maruz kalýnmýþsa klinik polio
geliþimi için risk altýndadýrlar. Ýleri derecede
baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalarda polio da-
ha aðýr seyredebilir. Bunun için baðýþýklýk sistemi
baskýlanmýþ hastalarda ve onlarýn ailelerine polio
aþýsý yapýlacaðý zaman ölü aþý kullanýlmalýdýr. Yani
gerekli olmadýkça birlikte olduðu aile bireylerine
polio aþýsý yapýlmamasý uygun olur. Mutlaka
yapýlacaksa, ölü aþý kullanýlmalýdýr. Ayrýca ileri
derecede baðýþýklýk sistemi baskýlanmýþ hastalar
daha önce oral polio aþýsý yapýlan bireyle temasta
bulunmamalýdýr (1).

Tablo 2'de sistemik otoimmün hastalýðý olup
steroid/immünsüpressif tedavi alan ve almayan
hastalarda ve saðlam kiþilerde hangi aþýlarýn yapýl-
masý gerektiði özetlenmiþtir.

Aþýlarýn ve Ýmmünglobülinlerin Yan Etkileri

Otoimmün hastalýklarda uygulanan aktif ve
pasif baðýþýklamada kullanlan aþýlar veya immün-
globulinlere baðlý olarak bazý komplikasyonlar
görülebilmektedir. Bundan dolayý uygulama son-
rasýnda meydana gelebilecek komplikasyonlar
dikkatle takip edilmelidir. Bunlar Tablo 3�de
özetlenmiþtir.
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Tablo 2. Sistemik otoimmün hastalýðý olan hastalarda koruyucu önlemlere pratik yaklaþým (1)

OTOÝMMÜN OTOÝMMÜN HASTALAR
SAÐLAM HASTALAR Steroid ve/veya potent

TEDAVÝ KÝÞÝLER (immünsüpressif almayan) immünsüpressif alanlar

CANLI AÞILAR
MMR ++ ++ --
OPV ++ ++ --
BCG ± ± --

DÝÐER AÞILAR
Pnömokok ± ++ ++
Meningokok ± ± +
Konjuge Hib ± ± +
Ýnfluenza + ++ +
Hepatit B ++ ++ ++
Polio ++ ++ ++

TOKSOÝD
Tetanoz ++ ++ ++
Difteri ++ ++ ++

ÝG'ler
(Temas sonrasý)
IgG (kýzamýk) ± ± ++
VZIG ± ± ++

MMR:  Kabakulak-Kýzamýk-Kýzamýkcýk ++  :  Yapýlmalýdýr.
VZIG:  Varicella-Zoster Ýmmünglobulin +  :  Genellikle önerilir.
OPV :  Oral Polio aþýsý ±  :  Bazý durumlarda gerekebilir
IG      :  Ýmmünglobulin  --  :  Genellikle kontrendike

Tablo 3. Aþýlamadan sonra görülen bazýl hastalýklar

Artralji
AÞI tipi Geçici artrit Rekürren artrit Diðerleri Background

BCG EVET ? Dermatomiyozit HLA-B 27
Takayasu-Osteitis

RUBELLA EVET EVET Yok Kadýn

HEPATÝT B EVET EVET Eritema nodosum HLA-B 27
Ürtiker

ÝNFLUENZA EVET EVET Miyalji ?
Purpura

SALMONELLA EVET ? Vaskülit HLA-B 27
Eritema nodosum

TETANOZ-Toxoid ? EVET Vaskülit ?
SU ÇÝÇEÐÝ EVET ? Dermatomiyozit

Cogan sendr. ?

KABAKULAK EVET ? Raþ-Parotid ?
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