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ÖZET 

 

Koronavirüs Hastalığı 2019’un Atopi ile İlişkisi 

 

Amaç: Mevcut tez çalışmasında, Koronavirüs Hastalığı 2019 (COVID-19)’un 

alerjik yanıtı tetikleme olasılığı incelenmiştir. Bu bağlamda, COVID-19’un ve aşılarının 

total ve spesifik IgE (süt ve yumurta) üzerine etkileri geliştirmiş olduğumuz ELISA test 

kitleriyle ölçülmüştür. 

Materyal ve Metot: Retrospektif olarak 4 deneme tasarımı yapıldı ve IgE 

seviyeleri üzerine: (1) COVID-19 sonrası geçen sürenin etkisi (ilk 4 ay, n=361), (2) 

COVID-19 geçiren kişilerde alerjik öykünün etkisi (n=61), (3) COVID-19 semptom 

şiddetinin etkisi (n=66) ile (4) COVID-19 aşılarının etkisi (n=178) incelendi. Ayrıca total 

ve spesifik (anti-SARS-CoV-2) IgG ölçümleri de yapıldı. 

Bulgular: Ortalama anti-SARS-CoV-2 IgG seviyeleri cut-off değerinden daha 

yüksekti. COVID-19 sonrası total IgE seviyesi ilk ay yüksek iken (p<0.05), spesifik IgE 

seviyeleri (yumurta beyazı ve sarısı) 2. aydan sonra artış gösterdi (p<0.05). Alerjik öykü 

ve COVID-19 şiddeti total IgE artışına yol açarken (p<0.05), spesifik IgE’yi etkilemedi 

(P>0.05). Aşılama, total IgE artışı (yalnızca alerjik kişilerde) ile birlikte yumurta sarısı 

(yalnızca alerjik kişilerde) ve beyazına karşı spesifik IgE artışına da yol açarken (p<0.05), 

süte spesifik IgE oluşumunu etkilemedi (p>0.05). 

Sonuç: COVID-19 ve aşılarının, total ve yumurta-spesifik IgE artışına yol açması, 

SARS-CoV-2 ile yumurta alerjisi arasında ilişki bulunduğunu ortaya çıkarmaktadır. 

Bununla beraber, bu durumun süt alerjisi için geçerli olmaması, yumurta alerjenleri ile 

SARS-CoV-2 virüsü arasındaki epitop benzerliğinden kaynaklanabilir. Ayrıca, COVID-

19’u şiddetli geçiren kişilerde total IgE’nin artmış olması, hastalığın şiddetini azaltmak 

üzere anti-IgE uygulamaları yapılmasını desteklemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Alerji, Anti-SARS-CoV-2 IgG, COVID-19, IgE, IgG 
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ABSTRACT 

 

The Relationship between Coronavirus Disease 2019 and Atopy 

 

Aim: In the current thesis, the possibility of Coronavirus Disease 2019 (COVID-

19) triggering an allergic response was examined. In this context, the effects of COVID-

19 and its vaccines on total and specific IgE (milk and egg) were measured with the 

ELISA test kits we developed. 

Material and Method: Four experimental designs were constructed 

retrospectively to investigate: (1) The effect of the time after COVID-19 (first 4 months, 

n=361), (2) The effect of allergic history in people with COVID-19 (n=61), (3) the effect 

of COVID-19 symptom severity (n=66) and (4) the effect of COVID-19 vaccines (n=178) 

on IgE levels. Total and specific (anti-SARS-CoV-2) IgG levels were also measured. 

Results: The mean anti-SARS-CoV-2 IgG levels were higher than the cut-off 

value. While the total IgE level after COVID-19 was high in the first month (p<0.05), 

specific IgE levels (egg white and yolk) increased after the 2nd month (p<0.05). Allergic 

history and COVID-19 severity increased total IgE (p<0.05) but did not affect specific 

IgE levels (P>0.05). Vaccination increased total IgE (only allergic individuals) and 

specific IgE against egg yolk (only allergic individuals) and egg white (p<0.05) but it did 

not affect milk specific IgE (p>0.05). 

Conclusion: COVID-19 and its vaccines increased total and egg-specific IgE 

levels revealing associations between SARS-CoV-2 and egg allergy. However, this was 

not the case for milk allergy, most likely due to epitope similiarity between egg allergens 

and the SARS-CoV-2 virus. Moreover, increased total IgE in individuals with severe 

COVID-19 may support anti-IgE treatments to decrease its severity. 

Keywords: Allergy, Anti-SARS-CoV-2 IgG, COVID-19, IgE, IgG 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

ACE2  : Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim 2 

ADCC  : Antikora Bağımlı Hücresel Sitotoksisite 

ARDS  : Akut Respiratuar Distres Sendromunu 

ASH  : Antijen Sunan Hücre 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

c-AMP : Siklik Adenozin Monofosfat 

CD  : Farklılaşma Kümesi 

CMV  : Sitomegalovirüs 

CoV  : Koronavirüs 

COVID-19 : Koronavirüs Hastalığı 2019 

DNA  : Deoksiribonükleik Asit 

DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü 

dsRNA : Çift Sarmallı RNA Virüsleri 

ELISA : Enzim Bağlı İmmünosorbent Deneyi 

EoE  : Eozinofilik Özofajit 

FPE  : Besin Proteini Enteropatisi 

FPIAP  : Besin Proteini İlişkili Alerjik Proktokolit 

FPIES  : Besin Proteini İlişkili Enterokolit Sendromu 

IFN  : İnterferon 

IgE  : İmmünoglobulin E 

IgG  : İmmünoglobulin G 

IL  : İnterlökin 

ILC  : Doğuştan Lenfoid Hücre 

kDa  : Moleküler Ağırlık 

MERS  : Orta Doğu Solunum Sendromu 

MHC  : Majör Doku Uygunluk Kompleksi 

NLR  : NOD benzeri reseptör 

PAMP  : Patojen İlişkili Moleküler Paternleri 

PCR  : Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

PRR  : Patern Tanıyan Reseptör 

RBD  : Reseptör Bağlama Alanı 
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RLR  : RIG-I Benzeri Reseptör 

RNA  : Ribonükleik Asid 

RSV  : Solunum Sinsityal Virüs 

RT-qPCR : Ters Transkripsiyon Kantitatif Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

RV  : Rinovirüsü 

SARS  : Şiddetli Akut Solunum Sendromu 

Th  : Yardımcı T hücresi 

TLR  : Toll Benzeri Reseptör 

TNF  : Tümör Nekroz Faktör 

Treg  : Düzenleyici T Hücresi 
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1. GİRİŞ 

 

Çin'in Hubei Eyaleti, Wuhan şehrinde 2019'un sonlarına doğru bilinmeyen bir üst 

solunum yolu enfeksiyonu vakaları ortaya çıkmaya başladı (1).  Daha sonra bu enfeksiyon 

kaynağının koronovirüs (CoV) olduğu anlaşıldı. Hastalık, ilk başta 2019 yeni koronavirüs 

(2019-nCoV) olarak adlandırıldı. Hastalığa yeni bir CoV'nin neden olduğunun 

anlaşılması üzerine bu salgına, şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs 2 (SARS-

CoV-2) adı verildi (1-3) ve aynı zamanda 11 Şubat 2020'de Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 

koronavirüs kaynaklı hastalığı Koronavirus Hastalığı 2019 (COVID-19) olarak 

adlandırdı (4, 5). COVID-19 vakalarının %80'inden fazlasında semptomlar hafif ateş, 

kuru öksürük ve nefes darlığı şeklinde ortaya çıkar. Şiddetli vakalar, hastaların %44'ünde 

nefes darlığı (nefes darlığı), hastaların yaklaşık %50'sinde hipoksi (vücut dokularında 

oksijen tükenmesi) ve toplam hastaların yaklaşık %14'ünde yüksek ateş gibi semptomlar 

göstermiştir (6-8). DSÖ, COVID-19 pandemisini durdurabilmek için geliştirilen bazı 

aşılara acil kullanım onayı verdi. Bu durum, COVID-19 aşı çalışmalarını hızlandırdı. 

Onaylanmış ve şu anda tüm dünyada kullanımda olan çok sayıda COVID-19 aşısı 

mevcuttur (9). 

Alerji bilimi, on dokuzuncu yüzyılda saman nezlesi tanımları ve polenleri elisitör 

olarak gösteren deneysel çalışmalarla başlamıştır (10). 1906'da Münih Medical 

Weekly'de von Pirquet tarafından alerji terimi  (Yunanca "diğer" anlamına gelen allos ve 

"iş" anlamına gelen ergon'dan ) türetilmiştir (11). Alerji terimi, bağışıklık (koruma) veya 

aşırı duyarlılık ile sonuçlanıp sonuçlanmadığına bakılmaksızın, antijen uyarımına karşı 

"değişen reaktivite" durumunu tanımlar (12). Alerjik hastalıklar astım, alerjik rinit, atopid 

dermatit, ilaç alerjisi, gıda alerjisi, anaflaksi gibi geniş yelpazede çok sayıda sistemi 

etkilemektedir. (13). Alerjik hastalıklar, immunoglobulin E (IgE) aracılı, IgE aracılı 

olmayan veya karışık (IgE ve IgE olmayan) tipler olarak sınıflandırılır. IgE aracılı olanlar 

çok daha yaygın olup, semptomları daha ağırdır (14). Alerjene özgü tip-2 T yardımcı 

hücrelerinin aktivasyonuna bağlı B lenfositleri tarafından IgE üretimi uyarılır (15). 

IgE'nin büyük bir kısmı, mast hücreleri ve bazofillerin yüzeyindeki yüksek afiniteli IgE 

reseptörü olan FcRI'ye bağlı kalır. Alerjene yeniden maruz kalma durumunda, alerjen 

reseptöre bağlı olan spesifik IgE'ye bağlanır. Bu bağlanma sonucu alerjik reaksiyonlar 

ortaya çıkar. IgE aracılı reaksiyonlar, akut gastrointestinal aşırı duyarlılık ve polen-gıda 

alerjisi sendromu (ağızdan alerji sendromu) olarak sınıflandırılabilir (16). Akut 
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gastrointestinal aşırı duyarlılık semptomları; başlangıç dakikası ila 2 saat içinde mide 

bulantısı, karın ağrısı, kusma, ishal; tipik olarak kutanöz ve/veya solunum semptomları 

görülebilir (17). Polen-gıda alerjisi sendromu (ağızdan alerji sendromu) semptomları ise 

gıdanın oral mukoza ile teması üzerine dudaklarda, dilde, orofarinkste kaşıntı, 

karıncalanma, eritem veya anjiyoödem, boğaz kaşıntısı ve sıkışması gibi ani semptomlar 

görülebilir (18).  En sık görülen semptomlar oral tahriş ve boğaz sıkışmasıdır (19). 

Viral enfeksiyon ile alerjik belirtiler veya alerjik hastalıklar arasında bir ilişkinin 

mevcut olduğu (20-22), ancak viral enfeksiyonlar ile alerji arasındaki ilişki hakkında çok 

bilinmeyenlerin olduğu görülmektedir (20, 21, 23). Viral hastalıkların alerjik diyatezde 

(zayıflık) önemli bir rol oynadığına dair klinik gözlemler, bu soruna büyük bir ilgi 

kazandırmıştır (24). Viral enfeksiyon hem 'arttırıcı etki' hem de 'koruyucu etki' olarak 

bağışıklık sistemini ve alerjiyi etkileyebilir. Bu etki, viral suşun virülansına, doğuştan 

gelen bağışıklık sistemine ve çevresel koşullara bağlıdır (25). Viral enfeksiyon ve alerjik 

enflamasyon sinerjik etkilere sahiptir. Virüs daha fazla alerjik enflamasyon üreterek 

alerjik reaksiyonları alevlendirebilir (21). Bu etkisini şu mekanizma ile gerçekleştirebilir: 

COVID-19 ve aşıları, yardımcı T2 hücrelerini uyarır. Bu uyarıma bağlı olarak yardımcı 

T2 hücreleri IL-4, IL-5, IL-9, IL-10 ve IL-13'ü stimüle eder (26, 27). IL-4 ve IL-13, B 

hücrelerini uyararak IgG ve IgE antikor üretimini uyarır (28). COVID-19 geçiren 

kişilerde IgE seviyesi yükselir (29, 30). IgE, SARS-CoV-2'nin semptom şiddeti ile pozitif 

korelasyon göstermektedir. Bu durum SARS-CoV-2 enfeksiyonunun şiddet derecesi ile 

mast hücre aktivasyonu arasında bir bağlantı olduğunu düşündürmektedir (31, 32). Bu 

yüzden alerjik hastalığa sahip kişiler, COVID-19 geçirdikten sonra alerjik 

semptomlarında alevlenme olabilir (33-36). 

Mevcut tez çalışmasında, Koronavirüs Hastalığı 2019 (COVID-19)’un alerjik yanıtı 

tetikleme olasılığı incelenmiştir. Bu bağlamda, COVID-19’un ve aşılarının total ve 

spesifik IgE (süt ve yumurta) üzerine etkileri geliştirmiş olduğumuz ELISA test kitleriyle 

ölçülmüştür. Bu bağlamda, tez çalışması kapsamında aşağıdaki hipotezlerin cevapları 

arandı: 

I. COVID-19 sonrası süreçte total ve spesifik IgE düzeyleri değişmekte midir? 

II. COVID-19 sonrası total ve spesifik IgE düzeyleri, alerjik olan ve alerjik olmayan 

bireylerde farklı mıdır? 

III. Hastalığın belirtileri ve şiddeti (hastane tedavisi, yoğun bakım tedavisi) total ve 

spesifik IgE düzeylerini etkilemekte midir? 

IV. Aşılanma total ve spesifik IgE düzeylerini etkilemekte midir? 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Koronavirüsler (CoV'ler)  

Koronavirüsler (CoV) 1960'larda ilk keşfedildiklerinde, bu virüsler hakkında 

neredeyse hiçbir epidemiyolojik, genomik veya patojenik bilgi yoktu, sadece 'sivri uç' 

şeklindeki proteinlerden oluşan bir zarla çevrili tek sarmallı, pozitif anlamda RNA 

genomu taşıyan virüsler bilgisi vardı  (4, 37, 38). Koronavirüslerin, influenza ve çiçek 

hastalığı gibi virüslerin aksine, koronavirüslerin insan popülasyonunu enfekte ettiği, 

ancak son zamanlarda keşfedildi (37). Sahip olduğu yüzey "spike" proteinlerinin taç 

benzeri görünümü nedeniyle, virüs ailesine Latince taç anlamına gelen "korona" adı 

verildi (39-41). Bu özel şekle ve yapıya sahip virüsler, coronaviridae familyasının 

orthocoronavirinae alt familyasına aittir. Genetik ve antijenik kriterlere göre CoV'ler dört 

grup halinde düzenlenmiştir, bunlar; Alpha-coronavirus (α-CoV), Betacoronavirus (β-

CoV), Gammacoronavirus (γ-CoV) ve Deltacoronavirus (δ-CoV)’dur (42-48). Hem α- 

hem de β-CoV cinslerinin memelileri enfekte ettiği bilinirken δ- ve γ-CoV'ler kuşları 

enfekte etmektedir (49). Betacoronavirüs türü, yaklaşık % 32-33'lük bir ölüm oranıyla şu 

anda en ölümcül türdür (38).  

Koronavirüs genomu, bilinen RNA virüslerinin en büyük genomu olan, küre 

şeklinde, yaklaşık 125 nm çapında (50, 51) ve 26 ila 32 kilobaz (kb) uzunluğundadır (49, 

52-54). Amerika Birleşik Devletleri merkezli Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi 

(CDC), insanları enfekte edebilen yedi koronavirüs suşunu bildirmektedir (55). Bu 

koronavirüsler; 229-E (α-CoV), NL63 (α-CoV), OC43 (β-CoV), HKU1, (β-CoV), 

MERS-CoV (β-CoV), SARS-CoV (β-CoV) ve yedinci üye yeni keşfedilen SARSCoV-

2'dir (β-CoV) (56). İnsan popülasyonunda tanımlanan ilk koronavirüsler, insan CoV-

229E (HCoV-229E) ve HCoV-OC43'tür (57). İlk iki koronavirüs suşunun ortaya 

çıkmasından sonra iki suş daha tanımlanmıştır; HCoV-HKU1 ve HCoV-NL63 (58, 59). 

O zamandan beri insan popülasyonunda tanımlanan diğer üç koronavirüs suşu SARS-

CoV, MERS-CoV ve SARS-CoV-2'dir (55). Bu koronavirüs suşlarının üçü de, ölümle 

sonuçlanabilecek ciddi hastalıklara neden olabildikleri için yaygın olarak bilinen dört 

suştan farklıdır. İlk dört insan koronavirüslerinin yalnızca hafif hastalıklara neden olduğu 

biliniyordu, ancak son üç yeni suşlar (SARS-CoV, MERS-CoV ve SARS-CoV-2) 

bunların aksine ölümcül olduklarını göstermişlerdir (60, 61). 
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β-CoV'lerin neden olduğu son üç viral pnömoni salgınları, şiddetli akut solunum 

sendromu (SARS) (49, 53), orta doğu solunum sendromu (MERS) (48, 62-64)  ve Şiddetli 

Akut Solunum Sendromu Koronavirüs 2 (SARS-CoV-2) yani COVID-19 (65-67)’dur. 

İlk dört hafif hastalıklara neden olur ve bu suşları (HCoV-229E, HCoV-C43, 

HCoV-HKU1 ve HCoV-NL63), şiddetli koronavirüs suşlarından (SARS-CoV, MERS-

CoV ve SARS-CoV-2) ayıran özelliklerden biri, son derece düşük temel üreme sayılarına 

(R0) sahip olmalarıdır (68). Temel üreme (R0) sayısı, bir patojenin ne kadar bulaşıcı 

olduğunu açıklamak için (69, 70) veya tek bir enfekte kişinin bulaştırabileceği potansiyel 

insan sayısını belirtmek için kullanılır (71). R0 değeri sabit değildir ve sosyal mesafe ve 

aşılama gibi müdahale yöntemlerinden etkilenebilir. R0 sayısı ne kadar yüksekse, enfekte 

kişilerin patojeni başkalarına yayma şansı da o kadar yüksektir. Böylece, aşırı derecede 

enfeksiyöz kabul edilen patojenler 1'den büyük R0 değerlerine sahipken, düşük R0 

değerlerine sahip bazı patojenler, bilinen vakaların ve potansiyel olarak enfekte olmuş 

bireylerin izolasyonuna gerek kalmadan kontrol altına alınabilir (72, 73).  

SARS için R0 yaklaşık 3 ve MERS için 0.45'tir (74, 75). COVID-19 için ise bu 

değer DSÖ, 23 Ocak 2020 tarihli SARS-CoV-2 salgını ile ilgili açıklamada belirtildiği 

gibi 1.4 ile 2.5 arasında değişmektedir (76). Bu konuda yapılan incelemelerde ise 1 Ocak 

- 7 Şubat 2020 tarihleri arasında yayınlanan ve COVID-19 için R0'ı tahmin eden 12 

çalışma karşılaştırılmış ve 1.5 ile 6.68 arasında (ortalama 3.2) bir değer aralığı 

bulunmuştur (70). Bir başka çalışmada ise R0 değerinin 2.3 olduğu ancak 5.7'ye kadar 

çıkabileceği rapor edilmiştir (77). 

İlk dört insan koronavirüsü, şiddetli olmayan herhangi bir yerel popülasyonda 

düşük bir yoğunlukla küresel olarak dağılmıştır (38, 61). Üç ciddi koronavirüs suşu ile 

ilgili olarak; SARS-CoV suşundan kaynaklanan enfeksiyonlar Çin'de lokalize olmuş ve 

diğer ülkelerde küçük salgınlar halinde görülmüştür. 2012 yılından beri devam eden 

MERS-CoV enfeksiyonları Ortadoğu'da lokalizedir. COVID-19'a neden olan SARS-

CoV-2 ise pandemik boyutlarda küresel bir patojendir (60, 61).  

Bu salgınların her ikisinde de, virüsler muhtemelen yarasalardan kaynaklandığı ve 

daha sonra diğer ara hayvan konakçıların, SARS-CoV için misk kedisi (78-80) ve MERS-

CoV için tek hörgüçlü deve olduğu varsayılmaktadır (62, 80). 

SARS-CoV, MERS-CoV ve SARS-CoV-2 arasında patojenik koronavirüslerin 

yükselişi söz konusudur. SARS-CoV türü, Kasım 2002'de Çin'in Guangdong Eyaletinde 

ortaya çıktı. Virüsün, insan popülasyonuna zoonotik bir geçiş olduğunu düşündüren 

palmiye misk kedilerinden kaynaklandığı düşünülmektedir (78-80). SARS, 21. yüzyılın 
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ilk yeni bulaşıcı hastalığı olarak tanımlanmıştır (49). SARS-CoV suşunun 2-10 günlük 

bir kuluçka süresine sahip olduğu bulunmuştur (81). Virüs, spesifik olarak solunum 

yollarındaki epitel hücrelerini hedef alarak organ boyunca, özellikle alveollerde hasara 

neden olmaktadır (82). Bu enfeksiyonun yaygın semptomları; ateş, öksürük, titreme ve 

yorgunluktur (83). Ölümcül vakalar solunum sıkıntısı ve akciğer yetmezliği ile 

sonuçlanmıştır (84). Hastalığın şiddeti, önceden var olan koşullar ve yaş gibi faktörlerden 

etkilenmiştir (81). Kontrol altına alınmadan önce, SARS salgını, 29 ülkede 8098 vaka 

sayısı ve 916 ölümle (ölüm oranı % 11) sonuçlanmıştır (85). Vakaların çoğu Çin'de 

yoğunlaşmıştır (86). Salgını azaltmak için sosyal mesafe ve gezgin taraması kullanılmıştır 

(87). Karantina önlemleri ve izolasyon, SARS pandemisinin kontrol altına alınmasına yol 

açmış ve SARS vakaları, doğal olarak meydana gelen son vakanın bildirildiği 2004'ten 

beri uykudadır (88). 

MERS-CoV, bir betacoronavirüs cinsidir ve insan popülasyonunda ikinci 

patojenik koronavirüs olarak Eylül 2012'de Suudi Arabistan'da ortaya çıkmıştır (74) (89). 

Yirmi yedi ülke, MERS-CoV adlı bu virüsün neden olduğu Orta Doğu Solunum 

Sendromu (MERS) vakalarını bildirmiştir ve bu vakaların %80'i Suudi Arabistan'da 

görünmüştür. Ocak 2020 itibariyle, 2519 MERS vakası ve 866 ölüm kaydı bildirilmiş ve 

ölüm oranı % 34 olmuştur (90). Ölüm oranıyla ilgili olarak farklı tarihlerde olmak üzere 

% 35 (64), % 37 (61, 63) ve % 40 (62) gibi bildirimler de vardır. MERS'in develerden 

kaynaklandığına ve insanlara zoonotik bir geçişle yayıldığına dair bildirimler 

bulunmaktadır (62, 80, 91-96). MERS'in kuluçka süresi yaklaşık 5-6 gündür; ancak 

semptomların ortaya çıkışı 2 ile 14 gün arasında değişmektedir (97). Semptomları; 

genellikle ateş, öksürük ve nefes darlığından ibarettir. Şiddetli vakalarda zatürree ve 

böbrek yetmezliği gelişmiş ve SARS'a benzer şekildedir, hastalığın şiddeti kişinin tıbbi 

geçmişi ve yaş gibi faktörlerden etkilenmiştir. Bağışıklık sistemlerini zayıflatan önceden 

mevcut bir tıbbi durumu olan hastalarda daha yüksek mortalite seviyeleri görülmüştür 

(90). Hızlı karantina ve izolasyon, MERS’in kontrol altına alınmasını sağlamıştır (62).  

SARS-CoV-2 virüsünün sebep olduğu pandeminin kaynağı kesin olarak 

bilinmemekle birlikte, hastalığın virüs ile insanlar arasında ara konak görevi gören 

yarasalardan yayıldığına inanılmaktadır (98). Ek olarak, pangolinlerin SARS-CoV-2 

iletimi için yarasalar ve insanlar arasında aracı olma olasılığı vardır (99). Virüsün Wuhan 

daki laboratuvardan bulaştığı yönünde iddialar olmasına karşın Çin hükümeti bunu kabul 

etmemektedir. COVID-19'un kuluçka süresi, ortalama 5 gün olmak üzere 2 haftaya kadar 

çıkabilir; bu dönemde virüs başkalarına bulaşabilir. Virüsün ateş, öksürük ve nefes darlığı 
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gibi semptomları, MERS ve SARS'a benzerdir (100). COVID-19'un semptomları MERS 

ve SARS'a benzer olmasına rağmen bulaşıcılığı çok daha yüksektir. Ölüm oranı en 

yüksek  % 35 – 40 (61-64) oranıyla MERS te görülürken, SARS ta % 10-11 (61), en 

düşük ölüm oranı COVID-19 da görülmüştür. SARS-Cov-2, SARS-CoV'ye %79 ve 

MERS-CoV'ye %50 benzerlik göstermektedir (41). 

İleriki yıllarda yeni koronavirüs türleri gelişmeye, ortaya çıkmaya ve yeni 

salgınlara neden olmaya devam edecektir (95). 

 

2.2. COVID-19 (SARS CoV-2)’un Tarihçesi 

2019'un sonlarına doğru, Çin'in Hubei Eyaleti, Wuhan şehrinde bilinmeyen bir üst 

solunum yolu enfeksiyonu vakaları ortaya çıkmaya başladı (1). Enfeksiyon kaynağının 

bir koronovirüs olduğu anlaşıldıktan sonra, hastalık, ilk başta 2019 yeni koronavirüs 

(2019-nCoV) olarak adlandırıldı. Hastalığa yeni bir CoV'nin neden olduğunun 

anlaşılması üzerine bu salgına, şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs 2 (SARS-

CoV-2) adı verildi (1-3) ve aynı zamanda 11 Şubat 2020'de DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü), 

yeni koronavirüs kaynaklı pnömoniyi Koronavirus Hastalığı 2019 (COVID-19) olarak 

adlandırdı (4, 5). SARS-CoV-2, SARS-CoV'nin soyundan gelmez. Bu ad, bu türdeki 

virüsleri adlandırmak için yerleşik uygulamaya ve SARS-CoV-2'nin bir tür ağacındaki 

SARS-CoV prototipine ve mesafe uzayına nispeten uzak ilişkisine dayanarak seçilmiştir 

(95). Koronavirüsler insan popülasyonunda 1960’lardan beri bilinirken (37), 2002 yılında 

bu virüs ailesinin pandemi potansiyeline sahip olduğunu gösteren SARS-CoV (38, 101) 

ve 2012 yılında MERS (62-64, 91-93) salgınları nedeniyle gündem olmuş ve yoğun 

araştırmalar yapılmıştır. SARS-CoV suşundan kaynaklanan enfeksiyonlar Çin'de lokalize 

olmuş ve diğer ülkelerde küçük salgınlar görülmüştür. 2012 yılından beri devam eden 

MERS-CoV enfeksiyonları ortadoğu'da lokalizedir. COVID-19'a neden olan SARS-

CoV-2 ise küresel bir patojendir (60, 61).  COVID-19 hastalarına ilk başlarda genel 

destekleyici tedaviler ve antiviral tedavi uygulamaları yapılırken vakaların % 5-8’i yoğun 

bakıma muhtaç olmaktadır (102). COVID-19 ile ilgili 2020 yılı başından beri çok sayıda 

çalışmalar yapılmasına rağmen hala çok aydınlatılması gereken bilinmeyenlerin olduğu 

varsayılmaktadır. 
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2.3. SARS-CoV-2'nin Yapısı ve Enfeksiyon Mekanizması 

SARS-CoV-2, betacoronavirus (β-CoV) cinsi tek sarmallı, pozitif duyarlı bir RNA 

virüsüdür (4, 37, 38).  SARS-CoV-2 genomu, 30 kb boyutunda, 4 yapısal protein ve 5 

yardımcı protein (ORF3a, ORF6, ORF7, ORF8 ve ORF9) içerir (48, 103, 104). Virüs’ün 

bu dört yapısal proteinleri; SARS-CoV-2 montajı ve enfeksiyonu için gerekli olan spike 

(S) yüzey glikoproteini, membran (M) proteini, zarf (E) proteini ve nükleokapsid (N) 

proteinidir (54, 105). N proteini, nükleokapsidi oluşturan ve koronavirüs RNA genomuna 

bağlanma işlevi gören tek proteindir. N proteini viral genomla ilgili süreçlerde yer alırken, 

viral RNA'nın replikasyonunda ve konağın viral enfeksiyona hücresel tepkisinde rol 

oynar (106). M proteini, hücresel zarları virüs ve konak faktörlerinin yeni virüs 

parçacıkları yapmak için birleştiği fabrikalara dönüştürdüğü için merkezi bir rol oynar. 

M proteinleri, Golgi aparatının çevresini hedef alır (107). E proteini, yapısal proteinlerin 

en küçüğüdür. E proteini, replikasyon döngüsü sırasında enfekte olmuş hücre içinde bol 

miktarda eksprese edilirken, virion zarfına sadece küçük bir kısım dahil edilir (105). S 

proteini, spike olarak adlandırılan, SARS-CoV-2 de diğer koronavirüslerde olduğu gibi, 

konakçı hücre reseptörleri ile bağlanmaya aracılık etmek için zarfa bağlı olan 

glikoproteinlerdir (40, 108). SARS-CoV-2 spike'ı konakçıda anjiyotensin dönüştürücü 

enzim 2 (ACE2) reseptörüne bağlanır (5, 109, 110). Bu bağlanma bölgesinde SARS-

CoV-2, epitel hücresine endositoz yoluyla veya ACE2 reseptörüne bağlanarak ve 

RNA'sını sitoplazmaya salarak membran füzyonu yoluyla girer. Viral RNA, viral yapısal 

olmayan ve yapısal proteinlerini çevirmek ve RNA'sını kopyalamak için hücrenin 

mekanizmasını kullanır. Viral yapısal proteinler S, E ve M granüllü endoplazmik 

retikulumda toplanır. Viral yapılar ve nükleokapsid daha sonra endoplazmik retikulum, 

golgi ara maddesinde toplanır. Golgi veziküllerinde paketlenmiş yeni virion, plazma zarı 

ile birleşir ve ekzositoz yoluyla salınır (111). Virüs daha sonra vücutta çoğalabilir, 

bağışıklık tepkileri oluşturabilir ve kişinin enfekte olmasına neden olabilir (112, 113). S 

proteini, hücre enfeksiyonu sırasında iki alt birime bölünür. Bunlar, virüsün konakçı 

hücreye bağlanmasına izin veren iki reseptör bağlama alanını (RBD'ler) içeren S1 alt 

birimi ve membran füzyonu için kritik olan S2 alt birimidir (40, 114, 115). Bir 

koronavirüs S proteininin S1 bölgesindeki reseptör bağlama alan (RBD) bölgeleri, virüse 

bağlı olarak değişir; bazıları S1'in (MHV) N-terminalinde RBD'ye sahiptir ve bazıları da 

(SARS-CoV) S1'in C-terminalinde RBD'ye sahiptir (116). S proteininin S1 alt birimi, 

ACE2 için konakçı hücre reseptörüdür ve akciğerler, kalp, böbrekler ile bağırsaktaki 

epitel doku hücrelerinde yer alan bir transmembran proteindir (117). Birincil fizyolojik 
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işlevi, vazokonstriksiyon ve kan basıncını düzenlemeye yardımcı olan peptit hormonu 

anjiyotensinin olgunlaşmasını düzenlemektir (118). Bu reseptör, COVID-19 

patolojisindeki potansiyel rolünün ötesinde, SARS-CoV-2 virüsünün bulaşıcılığı ve 

bulaşabilirliği ile doğrudan bağlantılıdır. SARS-CoV-2'nin bulaşıcılığının ve 

bulaşabilirliğinin SARS-CoV'den daha yüksek olması, SARS-CoV-2 RBD'nin ACE2 

reseptörüne bağlanma afinitesinin 10 ila 20 kat daha yüksek olmasının bir sonucudur. 

SARS-CoV-2 RBD bölgesinin amino asit dizisi, S proteini ve konakçı hücre reseptörü 

arasında daha fazla etkileşime izin verir (115, 119). Bu da insandan insana yayılmayı 

kolaylaştırır. SARS-CoV-2, alveolar epitel hücrelerine girdikten sonra hızla çoğalır ve 

güçlü bir bağışıklık tepkisini tetikleyerek sitokin fırtınası sendromlarına ve pulmoner 

doku hasarına neden olur (120). Hipersitokinemi olarak da bilinen sitokin fırtınası 

sendromları, proinflamatuar sitokinlerin kontrolsüz üretimi ile karakterize edilen ve akut 

respiratuar distres sendromunun (ARDS) ve çoklu organ yetmezliğinin önemli nedenleri 

olan bir grup bozukluktur (121-123). S1 alt birimi, hedef hücrenin ACE2 reseptörüne 

bağlandıktan sonra, S2 alt biriminin füzyonun gerçekleşmesi için tekrar 1 (HR1) ve 2 

(HR2) alanları birleşerek viral ve konakçı hücre zarlarını birbirine yaklaştıran altı sarmallı 

bir demet çekirdeği oluşturur (124, 125). Bu proteinler, virüsü çevredeki hücrelere 

yaymak için ekzositoz edilen ve böylece enfeksiyonu konakçı organizma boyunca yayan 

viral parçacık tomurcukları oluşturur (126). 
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Şekil 2.1. Şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs 2'nin (SARS-CoV-2) yapısı ve 

genomu. (A) Aşağıdaki gibi dört yapısal protein vardır: başak (S) yüzey glikoproteini (mor); zar (M) 

proteini (turuncu); nükleokapsid (N) proteini (mavi); ve zarf (E) proteini (yeşil). Genomik RNA, N 

proteini içinde kaplanmış olarak gösterilmiştir. (B) SARS-CoV-2 genomu, 5′-replikaz (ORF1a/b)–yapısal 

proteinler [spike (S)–zarf (E)–membran (M)–nükleokapsid (N)]− 3' sırasına göre düzenlenmiştir (120). 

 

 

 
 

Şekil 2.2. SARS-CoV-2 yapısının ve konak giriş modunun şematik gösterimi (127). 
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Şekil 2.3. SARS-CoV-2 ve spike proteinin yapısı (128). 

 

2.4. COVID-19'un Bulaşması 

Koronavirüsler, öncelikle kuşları ve memelileri enfekte ederek özellikle tarım 

endüstrisini etkileyen çeşitli ölümcül hastalıklara neden olur (129, 130). Bazı CoV'ler 

başlangıçta enzootik enfeksiyonlar olarak bulundu, yalnızca doğal konakçılarıyla 

sınırlıydı, ancak hayvan-insan türü bariyerini geçti ve insanlarda zoonotik hastalıklar 

oluşturmak için ilerledi. Çok sayıda Çin nalburunlu yarasası SARS ile ilişkili CoV dizileri 

içerdiğinden ve ilgili bir CoV'ye önceden maruz kaldıklarına dair serolojik kanıtlar 

gösterdiğinden, SARSCoV'nin yarasalardan kaynaklandığı yaygın olarak kabul edilmiştir 

(130, 131). İki yeni yarasa SARS ile ilişkili CoV'nin aslında SARS-CoV'ye daha benzer 

olduğu (132) ve bu virüslerin insan virüsü ile aynı reseptörü, anjiyotensin dönüştürücü 

enzim 2'yi (ACE2) kullandığı bulundu ve böylelikle SARS CoV'nin yarasalardan 

kaynaklandığına dair daha fazla kanıt ortaya çıktı. 

COVID-19 vakalarında Pre-semptomatik bulaşmanın az da olsa göründüğü ve 

pozitif olarak test edilen bireylerin hastalığı semptom göstermeden 1-3 gün önce 

bulaştırdığı birkaç vaka bildirilmiştir (133). Bunun yanında hastalığın bulaşması genel 

olarak semptomatik bulaşma şeklindedir. Semptomatik bulaşma, semptomları olan bir 

kişiden bulaşma anlamına gelir. Bu birincil bulaşma şeklidir ve solunum damlacıkları 

yoluyla yakın temas, enfekte kişilerle doğrudan temas veya kontamine nesne ve 

yüzeylerle temas yoluyla olur (1, 134-140). SARS-CoV-2 göz, ağız veya burundaki 

mukoza zarlarıyla doğrudan veya dolaylı temas yoluyla da bulaşabilir (138-140). Bununla 
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birlikte, bazı durumlarda, COVID-19 ile doğrulananlar asemptomatiktir ancak yine de 

hastalığı yayabilir (141). 

Çalışmalar, semptomların başlamasından sonraki ilk 3 gün içinde üst solunum 

yollarında viral yoğunluğun en yüksek olduğunu göstermiştir (142, 143). Yapılan bir 

çalışma, COVID-19 pnömonisinin enterik semptomlarının istila edilmiş ACE2 eksprese 

eden enterositlerle ilişkili olduğunu göstermiştir (144), bu da sindirim sisteminin solunum 

yolunun yanı sıra SARS-CoV-2 enfeksiyonu için potansiyel bir bulaşma yolu olduğu 

fikrini ortaya çıkarmıştır. Ancak, bu olasılığı test etmek için ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Ayrıca SARS-CoV-2'nin anne sütü yoluyla mı yoksa anneden bebeğe dikey olarak mı 

bulaşabileceği belirlenmemiştir (120). SARS dışı insan CoV'lerinde kuluçka süresi 2–5 

gün (ortalama 3 gün) arasında (145), SARS-CoV dahil olmak üzere bilinen diğer insan 

CoV'lerde 2–14 gün (ortalama 5 gün) arasında (81, 146) ve MERS-CoV de ise 2–14 gün 

(ortalama 5-7 gün) arasındadır (97, 147). 

SARS-CoV-2'nin ortalama kuluçka süresinin 2- 14 gün aralığında (ortalama 3-7 

gün) olduğu bildirilmiştir (142, 148), bu da SARS-CoV-2'nin uzun bir bulaşma süresine 

işaret etmektedir. Asemptomatik COVID-19 hastalarının inkübasyon dönemlerinde etkili 

bir şekilde SARS-CoV-2'yi bulaştırabildikleri bildirilmiştir (100, 149, 150), Bu durum, 

SARS-CoV'den farklıdır. Çünkü SARS-CoV vakaları, kuluçka döneminde duyarlı 

kişileri enfekte edemez (151). Ayrıca, SARS-CoV-2 virüsü hastalık spektrumunun ve 

bulaşma etkinliğinin SARS-CoV için bildirilenlerden farklı olduğunu göstermektedir (1, 

152). COVID-19, insandan insana bulaşma açısından SARS ve MERS'ten önemli ölçüde 

daha bulaşıcıdır ve bu durum vaka sayısının hızla artmasına neden olur (70). SARS-CoV-

2 virüsü, yüksek bulaşma oranlarına sahip olmasının yanında ölümcül olmasıyla küresel 

ölçekte büyük sağlık sorunlarına sebep olmuştur (111, 126).  

 

2.5. COVID-19 Semptomları 

COVID-19 vakalarının %80'inden fazlasında semptomlar hafif ateş, kuru öksürük 

ve nefes darlığı şeklinde ortaya çıkar. Şiddetli vakalar, hastaların %44'ünde nefes darlığı 

(nefes darlığı), hastaların yaklaşık %50'sinde hipoksi (vücut dokularında oksijen 

tükenmesi) ve toplam hastaların yaklaşık %14'ünde yüksek ateş gibi semptomlar 

göstermiştir (6-8). Diğer bir kısım çalışmalara göre ise, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun en 

yaygın klinik özellikleri ateş (%80'den fazla vaka), öksürük (%60'tan fazla vaka), 

yorgunluk (%35'ten fazla vaka), balgam üretimi (%30'dan fazla vaka), ve nefes darlığıdır 

(%15'ten fazla vaka). Ancak daha az görülen özellikler baş ağrısı, kas güçsüzlüğü, nefes 
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darlığı, boğaz ağrısı ve plöritik ağrı (%10-15) ve ishaldir.  Bunun dışında bulantı, kusma, 

göğüste sıkışma COVID-19'un nadir görülen özellikleridir (153-155). COVID-19'un 

mortalite ve ciddiyetinin birincil nedeni solunum yetmezliği (%69.5), sepsis veya çoklu 

organ yetmezliği (%28), kalp yetmezliği (%14.6) ve böbrek yetmezliğidir (%3.7). Ek 

laboratuvar bulgularında lenfositopeni (%83.2), trombositopeni (%36.2) ve lökopeni 

(%33.7) de saptanmıştır (153).  

Şiddetli hastalarda genellikle başlangıçtan 1 hafta sonra dispne ve/veya hipoksemi 

olur, ardından hızla septik şok, ARDS, düzeltilmesi zor metabolik asidoz ve koagülasyon 

disfonksiyonu gelişir. Dikkat edilmesi gereken bir nokta, şiddetli ve kritik hastalarda 

sadece düşük ateş veya hatta belirgin ateş olmayabilir. Hafif hastalarda sadece düşük ateş, 

hafif yorgunluk vardır ve pnömoni görülmez (154, 155).  

COVID-19'un bu patolojik özellikleri, SARS-CoV ve MERS-CoV 

enfeksiyonunda görülen semptomlara (ateş, öksürük ve nefes darlığı) oldukça benzerdir 

(83, 100, 156).  

COVID-19'lu kritik hastalarda ortaya çıkan iki ana klinik semptom vardır: Zayıf 

solunum nedeniyle düşük oksijen seviyeleri (akut solunum sıkıntısı sendromu) ve ateş 

(154, 157).  

COVID-19'un şiddeti, yaş ile ilgilidir ve ileri yaşlarda sepmtoplar daha da 

kötüleşmektedir (158). Tüm popülasyonlar genellikle SARS-CoV-2'ye duyarlıdır. 

Yaşlılar ve altta yatan hastalıkları veya düşük bağışıklık fonksiyonu olan kişilerde ciddi 

vakalar olma olasılığı daha yüksektir (154, 159).  En düşük risk, %0 ile %0.1 arasında 

değişen ölüm oranı ile 19 yaş altı kişilerde görülürken, 75-84 yaş arası ölüm oranı %4.3 

ile %10.5 arasında değişmektedir. En yüksek risk, %10.4-27.3'lük bir ölüm oranıyla 85 

yaş ve üzerinde görülmektedir (158). Çinli yetkililer, en yüksek ölüm oranının 80 yaşın 

üzerindekiler için olduğunu bildirmiştir (100). Yaşa bağlı olarak, Amerika Birleşik 

Devletleri'nde hastaneye yatış oranları 5-17 yaşları için %0.1'den 85 yaş ve üstü için 

%17.2'ye kadar değişmektedir ve toplam vakaların %5'i şok ve çoklu organ yetmezliği 

gibi kritik durumlar yaşamaktadır (6, 160).  

Özellikle, enfeksiyon ve ölüm oranları; ülkeler, yaş grupları ve hatta ırklar 

arasında aynı değildir (161). Dünya çapındaki ölüm oranı %6.9'a rağmen, ölüm oranları 

Şili ve İsrail'de ~ %0.1 ile İtalya'da %14 arasında değişmektedir (76). 
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2.6. Koronavirüs Test Türleri 

 

2.6.1. RT-qPCR Tabanlı Testler 

Şu anda en yaygın test biçimi nükleik asit saptama yöntemine dayalı olan, ters 

transkripsiyon kantitatif PCR (RT-qPCR) moleküler biyolojik tanı teknolojisidir (162-

164). SARS-CoV-2 genom dizilerinin tamamı GenBank'ta mevcuttur. Böylece SARS-

CoV-2'nin nükleik asidi, RT-qPCR veya nazofaringeal ve orofaringeal sürüntüler, dışkı, 

balgam veya kan örneklerinin viral gen dizilimi ile saptanabilir (163, 164). Test 

mekanizması önce RNA izolasyonunu ve ardından RNA'nın tek sarmallı tamamlayıcı 

DNA (cDNA) kopyasının üretilmesini gerektirir (165). Son olarak, tamamlanması saatler 

süren analiz için cDNA'yı amplifiye etmek üzere PCR gerçekleştirilir (166).  

Abbott RealTime SARS-CoV-2 testi, uygulama süresini azalttığı ve hasta analizi 

esnekliğini artırdığı için işlem süresini birkaç günden 15 dakikaya indiriyor. Bu makine 

için yapılan her test bir kartuştur ve her kartuş bir test ortaya çıkarır, bu da düşük bir verim 

olacağı anlamına gelir (167, 168). 

Bilgisayarlı tomografi (BT) görüntüleme özellikleri: SARS-CoV-2'li hastalarda 

sürekli öksürük, ateş ve açıklanamayan yorgunluk geliştiğinde BT genellikle pozitif 

bulunur. COVID-19 hastalarının tipik BT sunumları, bilateral pulmoner parankimal buzlu 

cam opasitesi, pulmoner konsolidasyon ve nodüller ile bilateral yaygın dağılım ve 

periferik akciğer dağılımını içerir (169, 170). Hastalığın erken döneminde, göğüs 

görüntülerinde çok sayıda küçük yamalı gölgeler ve akciğer çevresinde bariz olan 

interstisyel değişiklikler görülür. Şiddetli vakalar, hastalığın ilerlemesi ile bronşlara 

yayılabilir, kademeli olarak tüm akciğere yayılabilir ve seyrek olarak interlober plevral 

kalınlaşma ve plevral efüzyon ile birlikte olabilir (120). 

 

2.6.2. Serolojik Testler 

En yaygın ve en hızlı test biçimlerinden biridir, hastadan genetik bir örnek alınarak 

ve virüse karşı antikorların olup olmadığını ölçen yanal akışlı immünolojik testtir (171). 

Bununla birlikte bu test, hastanın şu anda hastalığa sahip olup olmadığını belirlemek için 

değil, bunun yerine, bir kişinin geçmişte patojene karşı bir bağışıklık tepkisi 

oluşturduğunu gösteren bir hastalık için antikorlara sahip olup olmadığını ölçer. Serolojik 

testlerin başarı oranı çok daha yüksektir (172). Serolojik testler, RT-qPCR negatif 

hastalarda, temaslı takibinde, yeniden enfeksiyona karşı korunma olasılığının 

belirlenmesinde, SARS-CoV-2 enfeksiyonu tarafından ortaya çıkan antikor yanıtının 
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belirlenmesinde, aşı yanıtlarının takibi ve seroepidemiyolojik çalışmalarda hızlı sonuç 

veren ve daha ucuz olan testlerdir. Bu testler arasında enzime bağlı immünosorbent 

deneyleri (ELISA'lar), kemilüminesan immünoanalizler (CLIA'lar), yanal akış 

immünoanalizleri (LFIA'lar) ve nötralizasyon (NT) deneyleri sayılabilir (128). Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO), vaka kümelerinin hızlı teşhisi ve yaygın toplum bulaşması için 

antijen tespit eden hızlı teşhis testlerinin (Ag-RDT'ler) uygulanmasına izin vermiştir 

(173).  

Enzime Bağlı İmmünosorbent Tahlili (ELISA); genel olarak, immünolojik tahlilin 

altın standardı olan ELISA, antikorlar, antijenler, proteinler, glikoproteinler ve hormonlar 

dahil olmak üzere maddeleri saptar ve miktarını belirler. Hasta antikorlarını saptamak 

için, bilinen bir yakalama antijeni plaka üzerinde immobilize edilir ve ardından bir 

numunedeki hastanın antikorları, immobilize edilmiş yakalama antijenine bağlanır. 

Bundan sonra, herhangi bir antikor izotipine (yani, IgG, IgM, vb.) özgü enzim etiketli bir 

saptama antikoru, yakalanan hasta antikorlarıyla bir kompleks oluşturur. Daha sonra, 

enzim ve substratının etkileşimi, ölçülebilen ve antikorun varlığı ve/veya 

konsantrasyonuyla ilişkilendirilebilen bir kolorimetrik değişikliğe neden olur (174). 

Geliştirilen bazı ELISA örnekleri; Wantai SARS-CoV-2 toplam Ig ve IgM ELISA'ları 

(Beijing Wantai Biological Pharmacy Enterprise Co., Ltd., Çin), Euroimmun Anti-

SARS-CoV-2 IgG ve IgA ELISA testleri (EUROIMMUN Medizinische 

Labordiagnostika AG, Lübeck, Almanya) ve ülkemizde de Sağlık bakanlığından 

onaylanan COVID-19 antikor ELISA testi laboratuvarımızda geliştirilmiştir (175). 

Toplamda, serolojik testler virüsün ne kadar yaygın olduğunun bir göstergesi 

olabilirken, RT-qPCR testleri o andaki kimin hastalığa sahip olup olmadığını göstermesi 

açısından önemlidir (126). 

 

2.7. SARS-CoV-2'ye Karşı Aşılar 

Aşılar, belirli bir enfeksiyöz hastalığa karşı kazanılmış aktif bağışıklık sağlayan 

biyolojik preparatlardır. Bunu, patojen üzerinde bulunan bir molekül olan bir antijene 

karşı bir immün yanıtı uyararak yaparlar (176). Aşılar, 1796'da çiçek aşısını geliştiren 

Edward Jenner dönemine kadar uzanır (177). Farklı aşı türleri, koruma sağlamak için 

farklı şekillerde çalışır. Ancak tüm aşı türlerinde vücut, gelecekte bu virüsle nasıl 

savaşılacağını hatırlayan B lenfositlerinin yanı sıra bir "hafıza" T-lenfositleri kaynağına 

sahip olur. 
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COVID-19 pandemisini durdurabilmek için DSÖ tarafından geliştirilen bazı 

aşılara acil kullanım onayı verdi, bu da, COVID-19 aşı çalışmalarını hızlandırdı. 

Onaylanmış ve şu anda tüm dünyada kullanımda olan çok sayıda COVID-19 aşısı 

mevcuttur (9). COVID-19 aşıları, farklı platformlar kullanan dört ana kategoridedir: 1- 

tam virüs aşıları, 2- protein bazlı aşılar, 3- viral vektör aşıları ve 4- nükleik asit aşıları 

(178).  

 

2.7.1. Tam Virüs Aşıları 

Koruyucu bağışıklığı tetiklemek için şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs 

2'nin (SARS-CoV-2) zayıflatılmış (attenüe) veya inaktive edilmiş bir formunu kullanır 

(178). Her iki tip tam virüs aşısı denenmiş ve test edilmiş aşı yaklaşımlarıdır ve mevcut 

birçok aşının temelini oluşturur. Mevcut canlı zayıflatılmış virüs aşıları arasında kızamık, 

oral çocuk felci virüsü ve sarı humma aşıları; inaktif aşılar ise inaktif çocuk felci ve 

mevsimsel grip aşılarını içerir (179). Canlı zayıflatılmış SARS-CoV-2 aşı adaylarının 

avantajları, adjuvanlara ihtiyaç duymadan koruma için gerekli olan güçlü mukozal ve 

hücresel bağışıklığı hedeflemeyi ve uyarmayı içerir (180, 181). Ancak bu aşı çeşidinin 

bazı dezavantajları vardır. SARS-CoV-2, enfekte hastaların dışkısıyla atılır (182, 183) ve 

canlı zayıflatılmış SARS-CoV-2 aşılarının, aşıların dışkısıyla atılabileceği ve 

muhtemelen aşılanmamış kişilere bulaşarak SARS-CoV-2'ye yol açabileceği endişesi 

vardır.  

İnaktive edilmiş aşılar, çocuk felci aşısında olduğu gibi ölü veya etkisiz hale 

getirilmiş (virüs genetik materyalleri ısı, kimyasallar veya radyasyon tarafından tahrip 

edilmiş) virüsler içerir. Bu nedenle hücreleri enfekte edemez ve çoğalamazlar, ancak yine 

de bir bağışıklık tepkisini tetikleyebilirler (184). Bunlar, hastalığa yakalanma riski 

olmadan bağışıklık sistemini uyarır. Bu aşıların bir avantajı da virüsün yeniden patojenite 

kazanması ve hastalığa neden olması gibi bir kaygının olmamasıdır. Uzun vadeli etkileri 

diğer aşılara göre daha fazla çalışılmış ve öngörülebilirdir. Bununla birlikte, sürekli 

koruma için takviye aşıları gereklidir (185). Sinovac aşısı ve Türkiye'de faz III 

aşamasında ön kullanım onayı alan Turkovac aşısı bu sınıfa girer. 

 

2.7.2. Protein Bazlı Aşılar 

İki tür protein bazlı aşı vardır. Bunlar: Alt ünite ve virüs benzeri partikül aşılarıdır 

(186). Protein alt birim aşıları, zararsız viral proteinleri içerir. Kişi bağışıklık sistemi bu 

proteinlere maruz kaldığında, immun yanıtı aktive ederek bağışıklık oluşturur (187). 
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Üretilmeleri kolaydır ve tam virüs aşılarına kıyasla nispeten güvenli ve iyi tolere edilirler. 

Protein alt birim aşılarının sınırlaması, düşük immünojenisiteleridir (188). 30 yılı aşkın 

bir süre önce, bir hepatit B aşısı, Amerika Birleşik Devletleri'nde insanlarda kullanılması 

onaylanan ilk protein alt birim aşısı olmuştur. Günümüzde kullanılan diğer protein alt 

birim aşılarının bir başka örneği boğmaca aşılarıdır (178). Novavax COVID-19 aşısı, bir 

protein alt birim aşısıdır. 

Virüs benzeri partikül aşılar, koronavirüs yapısını taklit eden ancak genetik 

materyal içermedikleri için bulaşıcı olmayan boş virüs kabukları kullanır; “virüs benzeri 

parçacıklar” olarak adlandırılır (189). Bu teknolojiyi kullanan mevcut aşılar, insan papillo 

mavirus aşılarıdır (190).  

 

2.7.3. Viral Vektör Aşıları 

Bu aşı türünde, COVID-19 virüsünden elde edilen materyal, farklı bir virüsün 

(viral vektör) değiştirilmiş bir versiyonuna yerleştirilir. Viral vektör, kişi hücrelerine 

COVID-19 S proteininin kopyalarını yapma talimatı verir. Hücre yüzeylerinde S 

proteinlerini gösterdiğinde, bağışıklık sistemi antikorlar ve savunmacı beyaz kan 

hücreleri oluşturarak yanıt verir (191).  Vektör olarak kullanılan virüsler arasında 

adenovirüs (soğuk algınlığına neden olan) ve kızamık virüsü bulunur. Viral vektörlerin 

iki kategorisi vardır; hala hücreler içinde çoğalabilenler ve anahtar genler devre dışı 

bırakıldığı için çoğalamayanlar (178, 179, 192). SARS-CoV-2'nin başlamasından önce, 

Ebola virüsü hastalığına karşı insan popülasyonunda kullanılmak üzere yalnızca bir viral 

vektör aşısı onaylanmıştır (193).  

Birçok çalışma, Zika, grip ve HIV gibi diğer hastalıklara karşı viral vektör 

aşılarına odaklanmıştır. Aşılarda kullanılmasının yanı sıra viral vektörler, gen terapisi, 

kanser tedavisi ve moleküler biyoloji araştırmaları için de kullanılmaktadır (191). 

Johnson & Johnson's Janssen, Sputnik-V ve Oxford/AstraZeneca (AZA-1222) aşıları bu 

sınıfa girer   

 

2.7.4. Nükleik Asit Aşıları 

SARS-CoV-2 nükleik asit aşıları, bir bağışıklık tepkisini tetikleyen bir SARS-

CoV 2 proteini için deoksiribonükleik asit (DNA) veya ribonükleik asit (RNA) 

formundaki genetik talimatları kullanır (181). Bu aşı türü, kişi hücrelerine COVID-19 

virüsünün yüzeyinde bulunan S proteininin nasıl yapılacağına dair talimatlar verir. 

Aşılamadan sonra, kas hücreleri S protein parçalarını yapmaya ve bunları hücre 
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yüzeylerinde sergilemeye başlar. Bu, vücudun antikor oluşturmasına neden olur. Protein 

parçaları yapıldıktan sonra, hücreler talimatları parçalar ve onlardan kurtulur (194). 

Araştırmacılar onlarca yıldır mRNA aşıları üzerinde çalışıyor. Aslında, mRNA 

aşıları daha önce grip, Zika, kuduz ve sitomegalovirüs (CMV) için çalışılmıştır. Aşıların 

ötesinde, kanser araştırmalarında da, bağışıklık sistemini belirli kanser hücrelerini 

hedeflemesi için tetikleyici olarak mRNA kullanılmaktadır (195). Hem Pfizer-BioNTech 

hem de Moderna COVID-19 aşıları mRNA kullanmaktadır. 
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2.8. Alerji 

Alerji bilimi, on dokuzuncu yüzyılda saman nezlesi tanımları ve polenleri elisitör 

olarak gösteren deneysel çalışmalarla başlamıştır (10). 1906'da Münih Medical 

Weekly'de von Pirquet tarafından alerji terimi  (Yunanca "diğer" anlamına gelen allos ve 

"iş" anlamına gelen ergon'dan ) türetilmiştir (11). Alerji terimi, bağışıklık (koruma) veya 

aşırı duyarlılık ile sonuçlanıp sonuçlanmadığına bakılmaksızın, antijen uyarımına karşı 

"değişen reaktivite" durumunu tanımlar (12). Alerjik hastalıklar astım, alerjik rinit, atopid 

dermatit, ilaç alerjisi, gıda alerjisi, anaflaksi gibi geniş yelpazede çok sayıda sistemi 

etkilemektedir. (13). 

 

2.8.1. Alerjen ve Atopi Terimi 

Alerji, belirli tipteki alerjenlere tepki veren bir bağışıklık bozukluğudur (196). 

Alerjen, IgE antikoruna bağlanan herhangi bir molekül olarak tanımlanabilir (197). 

Alerjenlerin çoğu, moleküler ağırlığı 5.000 ila 100.000 Da arasında değişen proteinler 

veya glikoproteinlerdir. Ancak polisakaritler ve düşük moleküler ağırlıklı maddeler de 

alerjenik olabilir (198). İnsanlarda alerjik duyarlılığa neden olmayan alerjenler, 

duyarlılığa sebep olan alerjenlerle benzer epitopa sahip olmaları durumunda çapraz 

reaksiyon göstererek semptom oluşturabilirler (199).  

Duyarlı hastaların yarısından fazlasında alerjik semptom gösteren alerjenlere 

majör alerjen, yarısından azında alerjik semptom gösteren alerjenlere minör alerjen denir 

(200). 

Atopi kavramı ilk olarak 20. yüzyılın ilk çeyreğinde, patojenik mekanizmalar 

hakkında herhangi bir bilgi olmaksızın klinik gözlemlere dayanarak geliştirilmiştir 

(201).  Atopi, alerjenlere maruz kaldıktan sonra spesifik IgE üretmeye yönelik genetik 

aracılı yatkınlık, klinik olarak en az bir alerjene karşı alerjik duyarlılık kanıtı olması 

olarak tanımlanır. Alerjik bronşiyal astım ve alerjik rinit, atopinin en yaygın belirtileridir, 

bunu atopik dermatit ve gıda alerjisi takip eder (202).  

Atopinin kalıtsal bir bileşeni olmasına rağmen, yaygınlıktaki artış, bunun tek 

başına genetik faktörlerden kaynaklanmadığını göstermektedir (203). Genetik faktörlerin 

haricinde çevresel maruziyetlerin gıda alerjisi gelişimine ciddi etkisi vardır (204). 

 

2.8.2. Gıda Alerjisi 

Gıda alerjisi, belirli bir gıdaya maruz kalındığında tekrarlanabilir şekilde ortaya 

çıkan spesifik bir bağışıklık tepkisinden kaynaklanan olumsuz bir sağlık etkisi olarak 
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tanımlanır (205). Zararsız olan gıda alerjenleri tarafından ölümcül olabilecek 

reaksiyonlara sebep olabilir (206). Besin alerjileri immünolojik mekanizmalarına göre 

IgE aracılı, IgE aracılı olmayan ve karma tip olarak sınıflandırılır. IgE aracılı olanlara 

akut ürtiker, oral alerji sendromu, anaflaksi örnek verilebilir. IgE aracılı olmayanlara 

besin proteini ilişkili enteropati, alerjik konakt dermatit, pulmoner hemosiderozis örnek 

verilebilir. Karma tiptekiler ise atopik dermatit, eozinofilik özefajit ve diğer eozinofilik 

gastrointestinal rahatsızlıklar örnek olarak verilebilir (207). Türkiye’de yapılan bir 

çalışmada, gıda alerjilerinin immün mekanizmaları, hastaların %71.8'inde 

immünoglobulin E (IgE), %15.5'inde non-IgE aracılı ve %12.7'sinde miks IgE/IgE 

olmayan tipte olduğunu ortaya koymuştur (208). 

Besin alerjisi oluşumunda genetik yatkınlık ve çevresel faktörler rol oynar (209). 

D vitamini eksikliği, sağlıksız diyet yağı, obezite, hijyen ve gıdalara maruz kalma 

zamanlaması potansiyel risk faktörleri arasında yer alır (210). 

Besin alerjisi, çocukları ve yetişkinleri etkileyen önemli bir halk sağlığı sorunudur 

(211). Çocukluk döneminde fazla görülen gıda alerjisi, 4 yaşına kadar %80 oranında 

doğal tolerans gerçekleşmesine (212) rağmen, ilk kez yetişkinlikte de geliştirebilir (213). 

Yetişkinlerde son zamanlarda görülme sıklığı artmaktadır (214).  

 

2.8.3. Gıda Alerjisi Prevalansı 

Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalarda, besin alerjisinin oldukça sık görüldüğü 

ve yaygınlığı %35’lere kadar çıkabildiği bildirilmiştir (215). Besin alerjileri yaşa bağlı 

olarak prevalansı değişmektedir. Süt ve yumurta alerjisi çocuklarda yaygın olarak 

görülürken, kabuklu deniz hayvanları yetişkinlerde daha yayın görülmektedir (216). 

Yapılan prevalans çalışmalarında farklı bölgelerde farklı prevalanslar ortaya 

konmaktadır (216, 217). Süt alerjisi, yaklaşık 49.000 kişide yapılan anket çalışmasında 

çocuklar için en sık bildirilen gıda (%38.5) ve yetişkinlerde ise (%26) en sık görülen 

ikinci gıda olduğu bildirilmiştir (217). Yapılan bir diğer çalışmada çocuk ve yetişkinlerde 

görülen besin alerjileri prevalansı Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2.1. Çocuk ve Yetişkinlerde Besin Alerjisi Prevalansı (216) 

 

Besin Prevalans (%) 

Çocuklar  

İnek sütü 2.5 

Yumurta 1.3 

Fıstık 0.8 

Soya 0.4 

Fındık ağacı 0.2 

Kabuklu deniz hayvanları 0.1 

Yetişkin  

Kabuklu deniz hayvanları 2 

Fıstık 0.6 

Fındık ağacı 0.5 

Balık 0.4 

Süt 0.3 

Yumurta 0.2 

 

Türkiye’de yapılan çalışmada, En yaygın gıda alerjenleri beş kategoride (azalan 

sıklık sırasına göre sınıflandırıldı: inek sütü, yumurta, ağaç yemişleri ve/veya yer fıstığı, 

buğday ve deniz ürünleri şeklinde kategorize edildi. İnek sütü ve yumurta alerjileri yaşla 

birlikte önemli ölçüde azalırken, ağaç yemişleri ve yer fıstığı alerjileri yaşla birlikte arttığı 

ortaya kondu (208). Yine Türkiye’de yapılan bir çalışmada, atopik dermatitli çocuklarda 

yumurta akı (%39), yumurta sarısı (%31), inek sütü (%13) ve buğday unu (%5) en sık 

görülen alerjenler olduğu bildirildi (218). 

Yumurta ve süt alerjisi çocuklarda sık görülürken, yetişkinlerde daha az oranda 

bulunmaktadır (216). 

 

2.8.4. Yumurta Alerjisi 

Yumurtası alerjisi, çocuklarda besin alerjisinin ikinci ana nedenidir ve 

yetişkinlerde nadir görülür (219). IgE aracılı (ürtiker, anjioödem, anaflaksi) ve IgE aracılı 

olmayan (atopik dermatit, eozinofilik özefajit, besin ilişkili enteropatiler) mekanizmalarla 

klinik semptomlar oluşturabilir (220). Alerjik bireyin bağışıklık sistemi, yumurta 

alerjenleri (yumurta proteinleri) ile maruziyetine bağlı aşırı tepki gösterir (221). Yumurta 

akı, 20'den fazla farklı protein ve glikoprotein içerir. Ovomukoid (Gal d 1), ovalbümin 

(Gal d 2), konalbümin (ovotransferrin) (Gal d 3) ve lizozim (Gal d 4) tavuk yumurtasında 
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majör alerjenler olarak tanımlanmıştır (222). Yumurta sarısında ise α-livetin önemli bir 

alerjendir  (223). Yumurta akı ve sarısında bulunan başlıca alerjenler şekil 2.4’de 

gösterilmiştir. 

 

 
 

Şekil 2.4. Yumurta akı ve sarısında bulunan başlıca alerjenler (ilgili kaynaktan 

yararlanılarak çizilmiştir) (221) 

 

Ovomukoid (Gal d 1), gıda işleme sırasında proteini stabilize edebilen, molekül 

içi disülfid bağları olan, geniş ölçüde glikosile edilmiş bir proteindir (224). Ovomukoid 

28 moleküler ağırlığına (kDa) sahip ve yumurta beyazı alerjenlerinin %11’ini 

oluşturmaktadır (225).  Kazal tipi proteaz (tripsin) inhibitörü görevi gören, yumurta 

beyazındaki en alerjik alerjendir. Aynı zamanda yüksek ısıya ve aside dayanıklı, aşırı 

derecede ısıtılmış (pişmiş) yumurta beyazına karşı daha yüksek reaktivite riski ile ilişkili 

ve yüksek spesifik serum IgE konsantrasyonu oluşturan bir alerjendir (225, 226). 

Ovalbümin (Gal d 2), 45 kDa moleküler ağırlığa sahip olup (227), serpin serin 

proteaz inhibitörü olarak görev yapan (228) ve yumurta beyazında en bol bulunan (%45) 

proteindir (229). Isıya karşı dayanıklılığı azdır (230).  

Konalbumin veya diğer bir ismiyle transferrin (Gal d 3) 76 kDa moleküler ağırlığa 

sahip olup (231), demir bağlayıcı glikoproteinler ailesine ait bir demir bağlayıcı 

glikoproteindir (232). Yumurta beyazındaki ısıya en duyarlı proteindir (233). 

Lizozim (Gal d 4), 14 kDa moleküler ağırlığa sahip olup (234), yumurta beyazında 

c tipi lizozim bulunur ve insanlarda tatlı bir tat hissi oluşturur (235). Tavuk yumurtasının 

beyazının yaklaşık %3.5'i lizozimdir (236). Bakteriyolitik bir enzim olan lizozim, bakteri 

hücre duvarlarının peptidoglikanını parçalar (237). 
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α-Livetin veya Serum Albumin (Gal d 5), 70 kDa moleküler ağırlığına sahip olup 

(223), iyonları (örn. Ca+2, Na+, K+) ve hidrofobik molekülleri (örn. yağ asitleri, 

hormonlar) bağlar (224). Kuş-yumurta sendromunda rol oynayan alerjendir (238). 

Lipoprotein veya YGP42 (Gal d 6), 42 kDa moleküler ağırlığına sahip olup (239), 

yumurta sarısından tespit edilen ikinci alerjendir (240). 

Yumurta alerjenlerine ilk maruziyette, bu bebeklerin çoğu ürtiker, anjiyoödem 

veya anafilaksi ile kendini gösterir. Bebeklerin yaklaşık üçte ikisi 7 yaşına kadar 

toleranslı hale gelir (241). IgE aracılı yumurta alerjisinin teşhisi, hem uyumlu bir klinik 

öyküye hem de deri delme testleri ve IgE (total ve spesifik) düzeylerinin sonuçlarına 

bağlıdır (242). Yumurta beyazı spesifik IgE antikoru, yumurta beyazı spesifik IgG 

antikoru ile bir arada bulunabilir (243). 

 

2.8.5. Süt Alerjisi 

Ölümcül reaksiyon riskinin yükünü taşıyan süt alerjisi, bireysel ve toplumsal 

maliyetlerin yanı sıra bireysel ve aile düzeyinde sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde ciddi 

bir bozulma anlamına gelebilir (244).  

İnek sütü, alerjik reaksiyonlara neden olabilen 20'den fazla protein (alerjen) içerir 

(245). Bu alerjenler peynir altı suyu proteinleri (%14-24) ve kazeinler (%76-86) olmak 

üzere 2 grupta incelenmektedir. Peynir altı suyu proteinleri başlıca Alfa-Laktalbumin 

(Bos d 4), Beta-Laktoglobulin (Bos d 5), Serum Albümin (Bos d 6), Bos d 7 

(İmmünglobulin) ve Laktoferrin (Bos d LF)’dir (246). Kazein grubunun başlıca 

alerjenleri AlphaS1-Kazein (Bos d 9), AlphaS2-Kasein (Bos d 10), Beta-Kasein (Bos d 

11), Kappa-Casein (Bos d 12)’dir (247). Bu proteinler arasında kazein ve β-laktoglobulin 

en sık görülen alerjenlerdir (248). 

Alfa-Laktalbumin (Bos d 4), 14 kDa moleküler ağırlığına sahip olup (249), Peynir 

altı suyundaki ikinci ana proteindir ve inek sütündeki toplam proteinin %2-5'ini oluşturur 

(250). Isıya dayanaklı olan bu protein (251), meme bezinde laktoz sentezine katılır, 

böylece süt üretimini ve salgılanmasını kolaylaştırır (252) ve iyonları bağlama özelliğine 

sahiptir (örn. Ca+2, Zn+2, Na+, K+) (253). 

Beta-Laktoglobulin (Bos d 5) 18.4 kDa moleküler ağırlığına sahip olup (254), 

peynir altı suyundaki ana proteindir ve inek sütündeki toplam proteinin %7-12'ini 

oluşturur (255). Gastrointestinal kanalda sindirildikten sonra bile, sığır beta-

laktoglobülinin insan anne sütüne geçtiği bulunmuştur (256). Isıya dayanaklı olan bu 
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protein (257), lipitler, steroidler ve hormonlar gibi küçük moleküllerin taşıyıcılarıdır 

(258) ve antioksidan etkisi bulunmaktadır (259). 

Serum Albümin (Bos d 6), 69 kDa moleküler ağırlığına sahip olup (260), toplam 

süt proteininin yaklaşık %1.5'ini ve toplam peynir altı suyu proteininin yaklaşık %8'ini 

temsil eder (261). Sütte düşük miktarlarda bulunmasına rağmen, süt alerjisi olan 

hastalardan alınan serumların %50'sinin IgE ile reaksiyona girerek majör alerjen olarak 

sınıflandırılmasını sağlamıştır (247). İyonları (örn. Ca+2, Na+, K+ ) ve hidrofobik 

molekülleri (örn. yağ asitleri, hormonlar, ilaçlar) bağlar (262, 263). Tüm vücut 

dokularında ve salgılarında bulunur ve ozmotik basıncın oluşumunda önemli katkısı 

vardır (264). 

İmmunoglobulin (Bos d 7), toplam süt proteininin yaklaşık %3'ünü ve peynir altı 

suyu proteinlerinin %6'sını oluşturur (247). İnek sütü alerjisi olan hastaların yaklaşık 

%10'u inek IgG'sine karşı IgE pozitiftir; bu nedenle, bu protein sütte minör bir alerjen 

olarak kabul edilir (265). Sütte bulunan immunoglobulinin klinik önemi hakkında yeterli 

bilgi yoktur (246). 

Laktoferrin (Bos d LF), transferrin ailesine ait 703 amino asitli ve 80 kDa 

büyüklüğünde demir bağlayıcı bir glikoproteindir (266). Demir taşınması ve 

antimikrobiyal etkisi bulunur (267). 

Kazeinler, toplam süt proteininin %80'ini oluşturan kalsiyum bağlayıcı 

fosfoproteinlerdir. Sütteki yüksek kalsiyum içeriği kazein misellerinin oluşumunu sağlar 

(268). Farklı özelliklere sahip dört ana tip proteinden oluşur: αs1-Casein (Bos d 9, toplam 

kazeinlerin %38’i), αs2-Casein (Bos d 10, toplam kazeinlerin %10’u), β-Casein (Bos d 

11, toplam kazeinlerin %36’sı) ve κ-Casein (Bos d 12, toplam kazeinlerin %12’si) (269). 

αs1-Casein 23,6 kDa, αs2-Casein 24.2 kDa, β-Casein 24 kDa ve κ-Casein 19 kDa 

moleküler ağırlığa sahip olup (266), yüksek ısıya dayanaklıdır (270).  

 

2.8.6. Alerji Teşhisi 

Yumurta alerjisinin doğru teşhisi, hayat kurtarıcı önleyici tedbirler için mutlak bir 

ön koşuldur. Yumurta alerjisinin teşhisi için mevcut olan araçlar; klinik öykü, fizik 

muayene, prick deri testi ve spesifik IgE 'dir (271). Alerjik yanıtların çoğuna, in vitro 

testler veya cilt testi ile tespit edilebilen tetikleyici alerjene özgü IgE antikorları aracılık 

eder. Serolojik testlerin avantajları, kullanılabilirliği, anti-histaminikler veya yaygın 

dermatitten etkilenmemesidir. Tetikleyicileri belirlemek veya doğrulamak, kronik 
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bozuklukların teşhisine yardımcı olmak veya alerji hastalığının iyileşmesini izlemek için 

gıda spesifik IgE testi yapılır (13). 

Alerji teşhisinde ELISA yöntemi sık kullanılmaktadır. Alerji için kullanılan 

ELISA testleri, Dünya Sağlık Örgütü tarafından onaylanmış bir yöntem olup, rutin olarak 

kullanılmaktadır (272). Total IgE testi serumdan tespit edilir ve numuneler ELISA ile 

analiz edilir (273). Spesifik IgE düzeyi tespiti ise indirek ELISA yöntemi ile tayin edilir. 

ELISA'da antijen plaka üzerine yerleştirilir, ardından antijenler arası boşluklar bloklama 

ajanı ile bloklanır. Serum örneği eklenir ve serumda bulunan spesifik IgE, alerjene 

bağlanır. İnsan IgE’sini tanıyıp bağlayan biotin ile işaretlenmiş anti-human IgE eklenir. 

Sonrasında sırasıyla streptavidin peroksidaz ve substrat solüsyonu eklenir. Kuyucuklarda 

spesifik IgE seviyesine göre mavi tonlarında renk oluşur. En son stop solüsyonu eklenir, 

mavi renk sarımsı bir renge dönüşür ve plate spektrofotometrede okutulur (Şekil 2) (272). 

Genel olarak, serumdaki IgE'nin yarı ömrünün kısa olduğu (2-3 gün), oysa IgG'nin yarı 

ömrünün çok daha uzun olduğu (23 gün) kabul edilir (274). 

 

2.8.7. Alerjik Hastalıkların Patofizyolojisi 

Alerjik hastalıklar, immunoglobulin E (IgE) aracılı, IgE aracılı olmayan veya 

karışık (IgE ve IgE olmayan) tipler olarak sınıflandırılır. IgE aracılı olanlar çok daha 

yaygın olup, semptomları da daha ağırdır (14). Alerjene özgü tip-2 T yardımcı 

hücrelerinin aktivasyonuna bağlı B lenfositleri tarafından İmmunoglobülin E (IgE) 

üretimi uyarılır (15). IgE'nin büyük bir kısmı, mast hücreleri ve bazofillerin yüzeyindeki 

yüksek afiniteli IgE reseptörü olan FcRI'ye bağlı kalır (Şekil 2.5). 
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Şekil 2.5. FcRI reseptörüne bağlı IgE (275). 

 

Alerjene yeniden maruz kalma durumunda, alerjen reseptöre bağlı olan spesifik 

IgE'ye bağlanır. Bu durum iki ana fazda aracıların salınmasına neden olur (Şekil 2.6). 

Erken faz dakikalar içinde meydana gelir. Erken faz, mast hücresi ve bazofil 

degranülasyonundan hemen sonra salınan histamin, proteazlar (triptaz ve kimaz), 

lizozomal enzimler tarafından meydana gelir. Ek olarak, mast hücreleri araşidonik asitten 

prostaglandin D2 ve lökotrien C4 dâhil olmak üzere lipid aracıları üretir ve bunları IgE 

çapraz bağlanmasından sonraki 15 dakika içinde dolaşıma bırakır. Geç faz, alerjene 

maruz kaldıktan 4 ila 8 saat sonra meydana gelir ve interlökin (IL)-1, tümör nekroz 

faktörü (TNF), IL-4, IL-5, IL-13 gibi sitokinlerden kaynaklanır (276). 

 

 
 

Şekil 2.6. Alerjik hastalık mekanizması (ilgili kaynaktan yararlanılarak çizilmiştir) 

(277). 
 

IgE aracılı olmayan gıda alerjileri, subakut veya kronik semptomlarla karakterize 

edilirken, IgE aracılı gıda alerjileri, yutulduktan sonra semptomların hızlı başlaması (örn. 
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anafilaksi) ile karakterize edilir (278). IgE Aracılı Olmayan gastrointestinal gıda alerjileri, 

gıdaya karşı bir immün reaksiyonun olduğu, ancak birincil patogenezin bir IgE üretimi 

ve mast hücrelerinin ve bazofillerin aktivasyonu olmadığı heterojen bir gıda alerjileri 

grubudur (279). 

Genetik olarak duyarlı bireylerde, tipik olarak gıdadan ve muhtemelen solunan 

proteinlerden türetilen antijenik proteinlere IgE aracılı olmayan tepkiler oluşturabilir. Bu 

antijenlerin genellikle vücuda bozulan bir epitel bariyeri yoluyla girdiğine, dokudaki 

antijen sunan hücrelerle etkileşime girdiğine ve IL-5 ve IL-13 gibi proinflamatuar 

sitokinler üreten adaptif bir Th2 hücre aracılı yanıtı tetiklediğine inanılmaktadır (225). 

 

2.8.8. Alerjik Semptomlar 

Alerjene maruz kalmanın yolu ve yeri, sonraki semptomları belirler. Solunan 

alerjenler burun tıkanıklığı, burun akıntısı, hapşırma ve bronkospazma neden olarak 

alerjik rinit veya astımı alevlendirebilir. Alerjenlerle topikal temas ürtikere neden olabilir. 

Ayrıca oral veya intravenöz yolla alerjene maruz kalmak tipik olarak sistemik 

semptomlar üretir (276). 

Alerji semptomlarının şiddeti hastanın genetik yapısına ve yaşına da bağlı olarak 

değişkenlik gösterir (280-282). Gıda alerjisinin klinik belirtileri çeşitlidir ve solunum, cilt 

ve gastrointestinal dahil olmak üzere birçok sistemi etkiler (282, 283). 

Gıda aşırı duyarlılığı bozuklukları; birincil olarak IgE aracılı reaksiyonları 

içerenler, IgE aracılı reaksiyonları içermeyenler ve IgE aracılı ve IgE aracılı olmayan 

reaksiyonları (miks) içerebilenler olarak sınıflandırılmıştır (284, 285). 

IgE aracılı reaksiyonları içerenler;  

IgE aracılı reaksiyondan sorumlu olan hücreler doku mast hücreleri ve 

dolaşımdaki bazofıllerdir. Besin alerjeni ile ilk karşılaşma sonrası ortaya çıkan IgE tipi 

antikorların bu hücrelerin yüzeyini kaplaması ile gelişmiş olan duyarlanma fazı sonrası, 

besin alerjeni ile tekrarlayan karşılaşmalarda bu IgE'lerin hızlı bir şekilde çapraz 

bağlanması sonucu alerjik mediatörlerin hızlıca salınımı ile klinik bulgular ortaya çıkar 

(286). 

IgE aracılı reaksiyonlar, akut gastrointestinal aşırı duyarlılık ve Polen-gıda alerjisi 

sendromu (ağızdan alerji sendromu) olarak sınıflandırılabilir (16). 

Akut gastrointestinal aşırı duyarlılık semptomları; başlangıç dakikası ila 2 saat 

içinde mide bulantısı, karın ağrısı, kusma, ishal; tipik olarak kutanöz ve/veya solunum 

semptomları görülebilir (17). 
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Polen-gıda alerjisi sendromu (ağızdan alerji sendromu) semptomları ise gıdanın 

oral mukoza ile teması üzerine dudaklarda, dilde, orofarinkste kaşıntı, karıncalanma, 

eritem veya anjiyoödem, boğaz kaşıntısı ve sıkışması gibi ani semptomlar görülebilir 

(18).  En sık görülen semptomlar oral tahriş ve boğaz sıkışmasıdır (19). 

IgE aracılı olmayan reaksiyonları içerenler; 

IgE Aracılı olmayan besin alerjileri, gastrointestinal sistemi (besin proteini ilişkili 

alerjik proktokolit FPIAP, besin proteini ilişkili enterokolit sendromu FPIES, besin 

proteini enteropatisi FPE), solunum sistemini (Heiner sendromu) ve cildi (gıdalara karşı 

kontakt dermatit ve dermatitis herpetiformis) etkileyebilir (18). FPE genellikle kronik 

ishal, kusma ve malabsorpsiyon ile ortaya çıkar ve sıklıkla zayıf büyümeye veya 

gelişememeye yol açar. Akut FPIES, gıda tetikleyicisinin alınmasından 1-4 saat sonra 

tekrarlayan kusma, ishal, dehidrasyon, solgunluk ve uyuşukluk görülebilir. FPIES, kronik 

maruz kalma ile zaman içinde daha yavaş şekilde semptomlar ortaya çıkabilir (287). 

IgE ve IgE aracılı olmayan mekanizmaları içerebilenler (miks tip);  

Atopik dermatit ve eozinofilik özofajit (EoE) gibi bazı bozukluklar genellikle her 

iki mekanizmanın özelliklerine sahiptir ve bu nedenle karışık IgE ve IgE aracılı olmayan 

durumlar olarak kategorize edilir (288). 

Atopik dermatit, kronik kaşıntılı bir cilt rahatsızlığıdır (289) ve genellikle 

çocuklukta başlayan ancak sıklıkla yetişkinlikte de devam eden kronik bir 

hastalıktır. Lezyonların görünümü ve yaygınlığı yaşa, ırka veya etnik gruba göre değişir 

(290). 

Eozinofilik özofajit (EoE), özofagus disfonksiyonu ve özofagus inflamasyonu gibi 

semptomlarla karakterize kronik bir immün/antijen aracılı klinikopatolojik durumdur 

(291). Normal özofagus mukozası herhangi bir eozinofil içermez. Bu nedenle, özofagus 

mukozasında eozinofillerin ve progenitör hücrelerinin tanımlanması, bu hücrelerin bir 

enflamatuar yanıtta patojenik bir rolü olduğunu gösterir. EoE, erkeklerde daha sık 

gözlenen (erkek/kadın oranı 3/1, 4), atopik hastalık insidansı yüksek olan bir 

klinikopatolojik durumdur (292). 

İnek sütü protein alerjisi, çok geniş bir yelpazede farklı klinik bulgular 

gösterebilmekle birlikte, inek sütü ilişkili immün aracılıklı reaksiyonların öncelikle toksik 

veya laktoz intoleransı gibi sık görülebilen laktozun sindirimindeki metabolik 

yetersizlikten kaynaklanan intolerans durumundan ayrımı önemlidir. Hızlı (erken) tip 

reaksiyonlar: inek sütü proteinine maruziyetten dakikalar ile ilk 2 saat içerisinde gözlenen 

reaksiyonlar olup IgE aracılıklı bulgulara neden olmaktadır. Gecikmiş (geç) tip 
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reaksiyonlar ise hücresel immün mekanizmalar sonucu ortaya çıkan ve tüketimden 48 

saatten 1 haftaya kadar olan süreç içerisinde ortaya çıkabilen reaksiyonları kapsar (293). 

Alerjenlere geç yanıtta, T hücrelerine IgE aracılı antijen sunumu rol oynayabileceği gibi 

IgE aracılı olmayan mekanizmalarla da T hücre ilişkili immün yanıt oluşabileceği de 

gösterilmiştir (294). İnek sütü alerjisinde ciddi atopik dermatit, gastrointestinal 

rahatsızlık, büyüme bozukluğu, anafilaktik reaksiyonlar, kronik ishal, nadiren astım 

(295), gastroözofageal reflü ve kalıcı kabızlık (296) bildirilen semptomlardır.  

Yumurta alerjisi, şiddetli anafilaksinin en yaygın nedenlerinden biridir (297). 

Semptomların başlangıcı, yumurta tüketiminden sonraki dakikalar içinde ortaya çıkabilir 

ve yutulduktan sonra 2 saate kadar ortaya çıkabilir (298). Alerjene maruziyet sonrası 

kişilerin çoğunda kutanöz semptomlar ortaya çıkmaktadır ki bu semptomlar genellikle 

ürtiker, oral alerji sendromu (dilde ve ağızda kaşıntı ya da karıncalanma hissi, dudaklarda 

şişme ve uyuşma), eritem ve anjiyoödem şeklinde görülmektedir (299). Alerjene 

maruziyet sonrası gastrointestinal semptomlar, karın ağrısı ve kusma görülebilir  (300). 

Maruziyet sonrası anaflaksi gibi ciddi reaksiyonlarda ortaya çıkabilir (301). 
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2.9. Viral Enfeksiyon ve Alerji  

Viral enfeksiyon ile alerjik belirtiler veya alerji hastalıklar arasında bir ilişkinin 

mevcut olduğu (20-22), ancak viral enfeksiyonlar ile alerji arasındaki ilişki hakkında çok 

bilinmeyenlerin olduğu görülmektedir (20, 21, 23). Viral hastalıkların alerjik diyatezde 

(zayıflık) önemli bir rol oynadığına dair klinik gözlemler, bu soruna büyük bir ilgi 

kazandırmıştır (24). 

Viral enfeksiyon hem 'arttırıcı etki' hem de 'koruyucu etki' olarak bağışıklık 

sistemini ve alerjiyi etkileyebilir. Bu etki, viral suşun virülansına, doğuştan gelen 

bağışıklık sistemine ve çevresel koşullara bağlıdır (25). Viral enfeksiyon ve alerjik 

enflamasyon sinerjik etkilere sahiptir. Virüs daha fazla alerjik enflamasyon üreterek 

alerjik reaksiyonları alevlendirebilir (21). Virüs, alerjenler gibi alerjik hava yolu 

tetikleyicilerinin duyarlılığını artırabilir (21, 23). Çocukluk çağındaki şiddetli solunum 

yolu viral enfeksiyonları, yaşamın ilerleyen dönemlerinde astım gelişimini tetikleyebilir. 

Virüsün hava yollarındaki dendritik hücre fonksiyonu üzerindeki etkileri, çocukları 

alerjik duyarlılığa yatkın hale getirebilir (302). Alerjik hastalık semptomları olan 

çocuklarda bulaşıcı hastalıkların prevalansının anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (20). Alerjik hastalıklar ile Koronavirus Hastalığı 2019’un (COVID-19) 

olumsuz klinik sonuçları riski arasındaki ilişkiye dair yetersiz ve tartışmalı kanıtlar vardır 

(303).  

 

2.9.1. COVID-19 ile Alerji Arasındaki İlişki 

COVID-19 geçiren hastalar üzerinde yapılan çalışmalarda, alerjik hastalıkların 

çoğu dikkate alınmadığından, alerjik hastalıklara sahip kişilerde SARS-CoV-2 tespiti 

daha yüksek olabilir. Aynı zamanda alerjik kişilerin COVID-19 geçirdikten sonra 

meydana gelebilecek ciddi klinik sonuçları hala net değildir (304).  

 

2.9.2. COVID-19, B Hücrelerini Uyararak IgE Üretimini Arttırır 

COVID-19, edinsel immun sistemi uyarır. SARS-CoV-2 antijenleri, antijen sunan 

hücreler tarafından T hücrelerine sunulur ve bu durum T hücresi aktivasyonuna ve 

farklılaşmasına yol açar (26). Aktive olan yardımcı T hücreleri B hücrelerini uyarır ve 

humoral yanıt oluşturur (305). COVID-19 sonrası meydana gelen humoral yanıt sonrası 

IgG, IgD, IgG, IgA ve IgE antikorları seviyeleri yükselir (306).  
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2.9.3. COVID-19, IL-4 ve IL-13 Sentezini Stimüle Ederek IgE Üretimini 

Arttırır 

COVID-19 tarafından uyarılan yardımcı T2 hücreleri, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10 ve 

IL-13'ü stimüle eder (26). IL-4 ve IL-13, B hücrelerini uyararak IgG ve IgE antikor 

üretimini uyarır (28). IgE kanda az miktarda bulunmasına rağmen, parazitlere karşı 

korumak ve alerjik semptomların ortaya çıkmasında önemli bir rol alır. Parazit 

enfeksiyonunun nadir olduğu bölgelerde IgE öncelikle alerjide rol oynar (307). Stimüle 

olan IgE, doku mast hücreleri ve dolaşımdaki bazofiller üzerindeki spesifik reseptörlerine 

bağlananır. Bu spesifik bağlanma sonucu mast hücreleri ve bazofillerde bulunan 

mediatörlerin hızlıca salınımı uyarılır ve klinik bulgular ortaya çıkar (286).  

COVID-19 geçirdikten sonra stimüle olan IgE’nin zamansal farklılığı 

belirsizliğini korumaktadır. Yapılan bir bilimsel çalışma olmadığından varsayımsal 

olarak COVID-19 geçirdikten sonraki 12. günden itibaren IgE seviyesinin stimüle 

olduğu, yaklaşık 30. gün ve hemen sonrasında pik seviyeye ulaşıp azalmaya başladığı, 

54. güne gelmeden önce IgE seviyesi çok düşük düzeylere geldiği düşünülmektedir (Şekil 

2.7) (308). 
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Şekil 2.7. COVID-19 sonrası meydana gelen humoral yanıt (IgE yanıtı varsayımsaldır) 

(308). 

 

2.9.4. SARS-CoV-2 Epitopları, Yumurta Alerjenlerinin Epitoplarıyla 

Benzerlik Gösterir 

SARS-CoV-2 epitopları ile gıda alerjenleri epitopları benzerlik 

gösterebilmektedir. Bu epitop benzerliği gösteren gıda alerjenlerinin ilk 5 sırasında 

yumurta (4 alerjen) ve fındık (1 alerjen) alerjenleri bulunmaktadır. Yumurta 

alerjenlerinden özellikle serum albümin veya α-Livetin (Gal d 5) ve lipoprotein (Gal d 6) 

epitopları, SARS-CoV-2 epitopları ile benzerlik göstermektedir (Tablo 2.2) (309). Bu 
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nedenle SARS-CoV-2’ye karşı oluşmuş antikorlar, epitop benzerliği gösteren alerjenlerle 

çapraz reaksiyon gösterebilir. COVID-19 geçiren çocuklarda, COVID-19 geçirmeyenlere 

göre gıda alerjisi daha sıktı (137). Bu fark epitoplar arası benzerlikten dolayı meydana 

gelen çapraz reaksiyona bağlı olabilir. 

 

Tablo 2.2. SARS-CoV-2 ile gıda alerjenleri arasında potansiyel çapraz reaktif epitop 

çiftleri (ilk 5) (309). 

 

 

Eşleşme skoru (pair  (Eşleşme skoru= 1/bağlanma afinitesi (nM) (Virüs) X 1/bağlanma afinitesi (nM) 

(Alerjen) X ikili hizalama puanı), virüs ve alerjen epitopu arasında daha yüksek derecede benzerlik ile 

ilişkilidir.  

 

Solunum virüslerinden olan insan rinovirüsü (RV1b) ve solunum sinsityal virüsü 

(RSVA2), gıda alerjenleri ile epitopsal benzerliğe sahip olup, bu benzerliğe bağlı çapraz 

reaksiyon görülebilir. RV1b epitopları özellikle serum albümin ve lipoprotein ile 

benzerlik gösterirken, RSVA2 epitopları ise özellikle transferrin ve elma alerjeni mal d 

(protein ailesi belirtilmemiş) ile benzerlik göstermektedir (Tablo 2.3) (310). 

 

 

 

 

 

  Alerjen Alerjen epitop Protein ailesi Viral epitop 
Eşleşme 

skoru 

SARS-

CoV-2 

No 

1 
Gal d 5 FLGHFIYSV 

Serum 

albumin 
TMADLVYAL 1408 

No 

2 
Gal d 6 YLLDLLPAA Lipoprotein TLMNVLTLV 4185 

No 

3 
Gal d 6 RPAYRRYLL Lipoprotein RPPLNRNYV 2274 

No 

4 
Cor a 1 APHGGGSIL Bet v 1 aile VPGLPGTIL 2571 

No 

5 
Gal d 6 KVFRFSMFK Lipoprotein LVASIKNFK 1194 
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Tablo 2.3. İnsan rinovirüsü ve solunum sinsityal virüsü ile gıda alerjenleri arasında 

potansiyel çapraz reaktif epitop çiftleri (ilk 5) (310). 

 

 
Eşleşme skoru (pair  (Eşleşme skoru= 1/bağlanma afinitesi (nM) (Virüs) X 1/bağlanma afinitesi (nM) 

(Alerjen) X ikili hizalama puanı), virüs ile alerjen epitopu arasında daha yüksek derecede benzerlik ile 

ilişkilidir.  

 

2.9.5. SARS-CoV-2 Epitopları ile Benzerlik Gösteren Yumurta Alerjen 

Epitopları, Süt Alerjen Epitopları ile Çapraz Reaksiyon Verebilir 

Serum albümin ailesi, üyeleri arasında yüksek diziliş özdeşliği ve benzerliği 

vardır. Gal d 5 ve ailedeki diğer alerjenler arasında önemli düzeyde protein sekansı 

özdeşliği (%43-46) ve benzerlik (%56-59) mevcuttur (311). α-livetin ile süt serum 

albumini arasındaki dizi benzerliği %44.06’dır (312). %44.06 çok yüksek bir benzerlik 

olmamasına rağmen, çapraz reaksiyona neden olabilir (311). 

 

2.9.6. COVID-19 Sonrası Artış Gösteren IgE, COVID-19 Semptom Şiddetini 

Artırabilir 

COVID-19 geçiren kişilerde IgE seviyesi yükselir (29, 30). IgE, SARS-CoV-2'nin 

semptom şiddeti ile pozitif korelasyon göstermektedir. Bu durum SARS-CoV-2 

enfeksiyonunun şiddet derecesi ile mast hücre aktivasyonu arasında bir bağlantı olduğunu 

düşündürmektedir (31, 32). Bu yüzden alerjik hastalığa sahip kişiler, COVID-19 

  
Alerjen Alerjen 

epitop 

Protein 

ailesi 

Viral epitop Eşleşme skoru 

İnsan 

rinovirüsü 

No 

1 
Gal d 5 ASDVICQEY 

Serum 

albumin 
MHDSILVSY 1258 

      

No 

2 
Gal d 6 VSDDGLNIY Lipoprotein LSCKFLPLY 1032 

Solunum 

sinsityal 

virüsü 

No 

1 
Gal d 3 FLGDKFYTV Transferrin FLPDKISLT 1166 

      

No 

2 
Mal d VYMDLPHGI Belirtilmemiş LYMNLPMLF 1148 
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geçirdikten sonra alerjik semptomlarda alevlenme yapabilir (33-36). COVID-19 geçiren 

kişilere anti-IgE verildiği zaman bu kişilerde semptom şiddeti azalmaktadır (33, 313). Bu 

durum IgE’nin COVID-19 sonrası meydana gelen semptomların oluşmasında rol 

oynadığını düşündürmektedir. IgE'nin alerjilerdeki temel rolü ve viral enfeksiyonlarla 

ilişkisi göz önüne alındığında, IgE’nin COVID-19 enfeksiyonundaki rolünün 

araştırılması önem arz etmektedir (314). 

 

Tablo 2.4. İlgili çalışmalar hakkında bilgi 

 
Çalışma Adı Yazar, Yıl ve Dergi Metod Bulgular veya çıkarım 

Association of IgE 

elevation with blood 

group in COVID-19 

patients 

Şenol ve ark., 2022 

 

Journal of Health 

Sciences and Medicine 

Kontrol grubunun 

(2.690 hasta) kan 

grupları ve IgE 

düzeyleri, 10 Mart 

2020 ile 31 Mart 2021 

tarihleri arasında 

hastanemize başvuran 

ve viral enfeksiyonla 

COVID-19 pozitif 

olduğu doğrulanan 

7.300 hasta ile 

retrospektif olarak 

karşılaştırıldı. 

COVID-19 geçiren 

kişilerdeki IgE 

seviyesi, kontrol 

grubuyla 

karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde 

yüksekti. 

Anti-IgE monoclonal 

antibodies as potential 

treatment in COVID-

19 

Farmani ve ark., 2021 

 

Immunopharmacology 

and Immunotoxicology 

Derleme SARS-CoV-2 

enfeksiyonu sonrası 

yardımcı T hücresi 

uyarılır. Bu uyarım, B 

hücrelerini uyararak 

IgE sentezini stimüle 

eder. 

 

IgE, viral hastalıkların 

alevlenmesinde rol 

oynar. 

 

Astımlı hastalarda 

SARS-CoV-2 

enfeksiyonunun 
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semptomları daha 

şiddetli olabilir. 

 

Anti-IgE uygulanması 

COVID-19'un şiddetini 

ve süresini azaltır. 

Early and strong 

antibody responses to 

SARS-CoV-2 predict 

disease severity in 

COVID-19 patients 

Plūme ve ark., 2022 

 

Journal of Translational 

Medicine 

Çalışmaya COVID-19 

geçiren 34 hasta ve bu 

hastalardan alınan 103 

serum örneğinde 

SARS-CoV-2'ye 

verilen IgG, IgA, IgE 

ve IgM yanıtları 

incelendi. Kontrol 

olarak salgın 

öncesinde serum 

örneği bulunan 20 

sağlıklı kişi çalışmaya 

dahil edildi. 

COVID-19 hastalığı 

şiddetli ve orta geçiren 

kişiler, hafif olan 

kişilere göre IgE 

seviyesi daha yüksektir. 

Pilot study for 

immunoglobulin E as a 

prognostic biomarker 

in coronavirus disease 

2019. 

Guclu ve ark., 2022 

 

Internal Medicine 

Journal 

Çalışmaya 102'si 

(%50.5) erkek olmak 

üzere 202 hasta dahil 

edildi. Ortalama yaş 

50.17 ± 19.68 yıldı. 

COVID-19 

hastalarının 41'inde 

(%20.3) klinik 

ilerleme görüldü. 

Klinik olarak kötüleşen 

COVID-19 

hastalarında, IgE 

seviyesi istatistiksel 

olarak anlamlı bir 

şekilde yüksekti. 

Mild COVID-19 

respiratory infection 

associated with 

moderate fare of 

chronic spontaneous 

urticaria in a 43-year 

old female long-term 

care worker on 

omalizumab 

Lanoue ve ark., 2021 

 

Allergy Asthma Clin 

Immunol 

43 yaşındaki orta 

derecede kronik 

spontan ürtikeri olan 

kadın hasta 

Ürtikeri olan bir hasta, 

COVID-19'a bağlı 

olarak alevlenen ürtiker 

ve anjiyoödem 

semptomlarını 

omalizumab (anti IgE) 

ile gidermeyi başardı. 

COVID-19 and 

Asthma: Reflection 

During the Pandemic 

Liu ve ark., 2020 

 

Derleme Teorik olarak astımlı 

hastaların, yetersiz 

antiviral bağışıklık 
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Clinical reviews in 

allergy & immunology 

tepkisi ve yaygın 

solunum yolu 

virüslerinin alevlenme 

eğilimi nedeniyle 

SARS-CoV-2 

enfeksiyonuna karşı 

artan duyarlılığı ve 

şiddeti olması gerekir. 

COVID-19 and 

implications for 

dermatological and 

allergological diseases 

Buhl ve ark., 2020 

 

JDDG: Journal der 

Deutschen 

Dermatologischen 

Gesellschaft 

Derleme COVID-19, alerjik 

hastalıkların olası 

alevlenmesini 

sağlayabilir. 

 

 

Respiratory virus 

infection triggers acute 

psoriasis flares across 

different clinical 

subtypes and genetic 

backgrounds 

Sbidian ve ark., 2019 

 

British Journal of 

Dermatology 

Şubat 2011 ve Kasım 

2018 arasında 

solunum yolu 

enfeksiyonu 

semptomlarıyla 31 

alevlenme için 

başvuran 25 hastayı 

kaydettik. Toplam 21 

hasta (%84) 

başlangıçta sedef 

hastalığı için sistemik 

bir tedavi aldı. 

Solunum yolu virüsü 

enfeksiyonu, akut sedef 

alevlenmelerini tetikler. 

COVID‐19 in a patient 

with severe asthma 

treated with 

Omalizumab 

Lommatzsch ve ark., 

2020 

 

Allergy 

Semptomatik COVİD-

19 hastalığı sırasında 

Omalizumab ile tedavi 

edilen şiddetli alerjik 

astımı olan 52 yaşında 

bir erkek vaka 

Alerjik astımı olan 

hastaların ciddi 

COVİD-19 formlarına 

yakalanma riskinin 

daha düşük 

olabileceğini 

düşündürmektedir. Ek 

olarak, anti-IgE 

antikoru 

Omalizumab'ın 

antiviral bağışıklığı 

güçlendirdiği 

gösterilmiştir. 
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IgE'yi hedef alan 

antikorlar, COVID-

19'daki virüslere karşı 

koruyucu etkilere sahip 

olabilir 

 

2.9.7. Alerjik Kişilerde COVID-19’un Seyri 

Alerjik kişilerde COVID-19’un semptom şiddeti hakkında farklı görüşler 

bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda, atopik kişilerde, COVID-19 şiddeti daha hafif 

seyrettiği (315, 316), alerjik hastalıklara sahip kişilerin daha düşük ACE2 (SARS-CoV-

2, epitel hücresine endositoz yoluyla veya ACE2 reseptörüne bağlanarak ve RNA'sını 

sitoplazmaya salarak membran füzyonu yoluyla girer) ekspresyon seviyelerine sahip 

olduğunu (317) ve özellikle astım (318, 319) ve alerjik rinit’in (320, 321), COVID-19’un 

şiddeti ile ters orantılı olduğu, hatta alerjik rinitli hastalarda SARS-CoV-2 PCR pozitif 

oranlarının daha düşük olduğu bildirilen çalışmalar bildirilmiştir (322). Yapılan bazı 

çalışmalarda ise, astımı olan kişilerin COVID-19 semptom şiddetinde herhangi bir fark 

olmadığı bildirilmiştir (323, 324). Hatta Astım ve alerjik rinit, artan SARS-CoV-2 testi 

pozitifliği olasılığı ve daha kötü klinik sonuçlar ile ilişkilendirildiği bildirimlerde 

bulunmaktadır (30, 325). 

 

Tablo 2.5. İlgili çalışmalar hakkında bilgi 

 

Çalışma Adı Yazar, Yıl ve Dergi Metod 
Bulgular veya 

çıkarım 

Atopic status protects 

from severe 

complications of 

COVID‐19 

Scala ve ark., 2021 

 

Allergy 

COVID-19 geçiren, 

yaşları 68 ± 14 (25-100 

yaş aralığı) olan beş yüz 

otuz bir yetişkin birey 

(214 kadın, %40) 

incelendi. Semptom 

şiddetine göre; 191 kişi 

(%36) hafif, 340 kişi 

8%64) şiddetli veya çok 

şiddetli olarak 

sınıflandırıldı. 

Yapılan çalışmada, 

atopik durum ile daha 

hafif şiddetli COVID-

19 arasında anlamlı bir 

ilişki olduğunu 

doğruladı 

Investigating the 

association between 

allergic diseases and 

Darabi ve ark., 2021 

 

Hastaneye başvuran 

400 COVID-19 

hastasından 158'i 

Alerjik komorbiditeye 

sahip olmak ile 

COVİD-19 
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COVID-19 in 400 

Iranian patients 

Allergologia et 

immunopathologia 

(%39.5) farklı alerjik 

hastalıklarla başvurdu. 

enfeksiyonunun şiddeti 

arasında ters bir ilişki 

gözlendi 

Association of 

respiratory allergy, 

asthma, and expression 

of the SARS-CoV-2 

receptor ACE2 

Jackson ve ark., 2020 

 

Journal of Allergy and 

Clinical Immunology 

Ebeveyn geçmişlerine 

göre astım riski yüksek 

olan ve kentsel 

mahallelerde yaşayan 

318 çocuk, doğum 

öncesi olarak 

kaydedildi ve Kentsel 

Çevre ve Çocukluk 

Çağı Astımı (URECA) 

kohortuna ileriye dönük 

olarak takip edildi. 

 

Astım, yüksek total ıgE 

ve spesifik IgE 

duyarlılığı olan 

çocuklar, düşük ACE2 

ekspresyon 

seviyelerine sahipti. 

Prevalence of 

Comorbid Asthma and 

Related Outcomes in 

COVID-19: A 

Systematic Derleme 

and Meta-Analysis 

 

Liu ve ark., 2021 

 

The Journal of Allergy 

and Clinical 

Immunology: In 

Practice 

Derleme Astım, daha yüksek 

COVID-19 şiddeti 

veya daha kötü 

prognoz ile ilişkili 

değildir ve astımı olan 

hastaların astımı 

olmayan hastalara 

kıyasla daha düşük 

ölüm riskine sahip 

olduğu bulunmuştur. 

COVID‐19 in Severe 

Asthma Network in 

Italy (SANI) patients: 

Clinical features, 

impact of comorbidities 

and treatment 

 

Heffler ve ark., 2021 İtalya'daki Şiddetli 

Astım Ağı'na (SANI) 

dahil olan 1504 hastada 

yapılan çalışmada 

Şiddetli astımı olan 

hastalarda COVID-

19'un seyrek olduğu ve 

şiddetli COVID 19 için 

bağımsız bir faktör 

olmadığı sonucuna 

vardı. 

Atopy is predictive of a 

decreased need for 

hospitalization for 

coronavirus disease 

2019. 

Keswani ve ark., 2020 

 

Annals of Allergy, 

Asthma & Immunology 

SARS-CoV-2 PCR testi 

pozitif olan 2013 

hastada yapılan çalışma 

 

Katılımcıların, ortalama 

(SD) yaşı 50,16 

(16.77), %43.3'ü erkek 

Alerjik rinit (AR) ve 

egzama daha düşük 

hastaneye yatış 

oranıyla 

ilişkilendirilirken, AR, 

COVID-19 

enfeksiyonları için 

daha kısa hastanede 
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ve %58.1'i Afrika 

kökenli Amerikalıydı. 

yatış ve entübasyon 

süresiyle 

ilişkilendirildi. 

The Association 

between Allergic 

Rhinitis and COVID-

19: A Systematic 

Derleme and Meta-

Analysis 

Xu ve ark., 2022 

 

International Journal of 

Clinical Practice 

Derleme Alerjik rinit, COVID-

19 hastalarında 

koruyucu bir faktör 

olabilir. 

Impact of Allergic 

Rhinitis and Asthma 

on COVID-19 

Infection, 

Hospitalization, and 

Mortality 

Ren ve ark., 2022 

 

The Journal of Allergy 

and Clinical 

Immunology: In 

Practice 

Birleşik Krallık 

Biobank'ta 16 Mart ile 

31 Aralık 2020 tarihleri 

arasında SARS-CoV-2 

testini tamamlayan 

70.557 yetişkin 

katılımcının demografik 

ve klinik verileri analiz 

edildi. 

Her yaştan alerjik 

rinitli hastalarda 

SARS-CoV-2 

testlerinin pozitif 

oranları daha düşüktü. 

 

Astım testi pozitif olan 

hastaların hastaneye 

kaldırılma riski daha 

yüksekti. 

 

Erkeklerde duyarlılık 

kadınlara göre daha 

düşüktü. 

Risk factors for 

severity and mortality 

in adult COVID-19 

inpatients in Wuhan 

 

Li ve ark., 2020 

 

Journal of Allergy and 

Clinical Immunology 

26 Ocak 2020 ile 5 

Şubat 2020 tarihleri 

arasında Tongji 

Hastanesine başvuran 

COVID-19 hastaları 

geriye dönük olarak 

kaydedildi ve 3 Mart 

2020'ye kadar takip 

edildi. 

 

548 hastanın 269'unu 

(%49.1) ağır vaka 

olarak belirlendi. Hafif 

geçiren 279 hastanın 

2'si şiddetli olmayan 

astıma sahipken (%0.7), 

Şiddetli ve şiddetli 

olmayan COVID-19'lu 

hastalar arasında astım 

prevalansında anlamlı 

bir fark yoktu.  
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269 hastanın 3'ü şiddetli 

astıma (%1.1) sahipti. 

Clinical, Radiological 

and Therapeutic 

Characteristics of 

Patients with COVID-

19 in Saudi Arabia 

Shabrawishi ve ark., 

2020 

 

PLoS One 

COVID-19 geçiren 150 

hastada yapılan 

çalışmada; 

105 hasta (%70.0) hafif, 

29 hasta (%19.3) orta, 

16 hasta (%10.7) ağır 

sepmtom şiddeti 

gösterdi. 105 hafif 

hastadan yaklaşık 

%31.3'ü (n= 47) 

asemptomatikti. 

Kadınlar, COVID-19 

semptom şiddetini 

erkeklere göre daha 

hafif geçirdi. 

 

Astımı olan kişilerde 

COVID-19 şiddeti 

arasında fark yoktu. 

Allergic disorders and 

susceptibility to and 

severity of COVID-19: 

A nationwide cohort 

study 

 

Yang ve ark., 2020 

 

Journal of Allergy and 

Clinical Immunology 

SARS-CoV-2 PCR testi 

pozitifliği ile alerjik 

hastalıkların ilişkisi (n 

= 219.959) ve alerjik 

hastalıkları ve SARS-

CoV-2 pozitifliği olan 

hastalarda (n = 7.340) 

COVID-19'un klinik 

sonuçlarındaki fark 

değerlendirildi. 

Alerjik olmayan astımı 

olan hastaların, alerjik 

astımı olanlara göre 

SARS-CoV-2 PCR test 

pozitifliği ve COVID-

19'un ciddi klinik 

sonuçları açısından 

daha fazla riske sahip 

olduğunu ortaya kondu. 

 

Astım ve alerjik rinit, 

artan SARS-CoV-2 

PCR testi pozitifliği 

olasılığı ve daha kötü 

klinik sonuçlar ile 

ilişkilendirildi. 
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2.10. Bağışıklık Sistemi 

 

2.10.1. Doğal Bağışıklık 

Doğal bağışıklık, doğuştan gelen ve kalıtsal yapısına ait olmayan maddeleri, daha 

önce hiç karşılaşmamış olsa bile yabancı bir madde olarak tanıyan, dakikalar veya saatler 

içinde verilen ilk tepkiyi veren savunma sistemidir (326). Fetal dönemde gelişmeye başlar 

ve doğum gerçekleştikten sonra da gelişimi devam eder (327). Doğal bağışıklık 

gelişiminde anne sütü önemlidir (328).  Mikroorganizmaya spesifik bir yanıt değildir. 

Mikroorganizmalara karşı genel bir yanıttır (329). Doğal bağışıklık sistemimiz virüslerde 

dahil olmak üzere mikroorganizmalara karşı ilk savunma hattını oluşturur (330). Doğal 

bağışıklık tepkileri, viral girişi, translasyonu ve replikasyonu sınırlandırır. Enfekte olmuş 

hücrelerin tanımlanmasına ve uzaklaştırılmasına yardımcı olur. Edinsel bağışıklığın 

gelişimini koordine eder ve hızlandırır (331). 

Virüsün tanınması: Doğal bağışıklık sistemi, patojenleri Toll benzeri reseptörler 

(TLR'ler), RIG-I benzeri reseptörler (RLR'ler) ve NOD benzeri reseptörler (NLR'ler) gibi 

çeşitli model tanıma reseptörleri (PRR'ler) aracılığıyla tanır (332). Bu reseptörler, 

patojenle ilişkili moleküler modeller (PAMP'ler) olarak bilinen, virüslerle ilişkili spesifik 

moleküler (viral RNA'yı, çift sarmallı RNA'yı (dsRNA) ve diğer viral bileşenleri) 

modelleri tespit edebilir (333). 

Doğal Bağışıklık Yanıtlarının Aktivasyonu: PRR'ler SARS-CoV-2 PAMP'leri 

tespit ettiğinde, doğal bağışıklık yanıtlarının aktivasyonuna yol açan bir dizi sinyal olayını 

tetikler (334).  

Doğal gelen bağışıklık sisteminin temel bileşenleri şunları içerir: 

İnterferonlar (IFN'ler): Bu sinyal proteinleri viral enfeksiyonlara yanıt olarak 

enfekte olan hücreler tarafından üretilir ve salgılanır (335). IFN'ler viral replikasyonun ve 

yayılmanın sınırlandırılmasında önemli bir rol oynar (336). 

Enflamatuar Sitokinler: Doğal bağışıklık hücreleri, interlökinler (IL-1 

[Makrofajlar, monositler, fibroblastlar],  IL-6 [Makrofajlar, T hücreleri, endotel 

hücreleri], IL10 [Monositler, T hücreleri, B hücreleri], IL-12 [Dentritik hücreler, 

Makrofajlar, Nötrofiller]), tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α [Makrofajlar, T hücreleri, 

NK hücreleri]) gibi pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar sitokinleri salgılar (337, 338). Bu 

sitokinler, İmmün veya immün olmayan hücreler arasında iletişim kurabilir, MHC 

ekspresyonunu artırarak epitel hücrelerini aktive etmek için lökositleri toplayabilir, hücre 
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çoğalmasını ve farklılaşmasını teşvik edebilir ve antijene spesifik immün yanıtlara 

aracılık edebilirler (339). 

Doğal Öldürücü (NK) Hücreler: NK hücreleri, virüsle enfekte olmuş hücreleri 

doğrudan öldürebilen sitotoksik lenfositlerdir (340). Viral enfeksiyonlar sırasında aktive 

olurlar ve SARS-CoV-2'ye karşı erken savunmaya katkıda bulunurlar (341). 

Fagositik hücreler: Nötrofiller ve monositler, enfeksiyon bölgesine giderek orada 

mikroorganizmaları tanır ve yutarak hücre içi yıkım (fagositoz) yaparlar (342). 

Monositler, genellikle kemik iliğindeki miyeloid progenitörlerden köken alan ve kan 

dolaşımında yer alan lökositlerdir. Dokulara göç ettiklerinde makrofajlara 

farklılaşabilirler (343). Makrofajlar, enflamasyonu başlatan ve düzenleyen sitokinler 

üretirler, mikroorganizmaları fagositoz yoluyla harap ederler, ölü dokuları temizlerler ve 

doku onarım sürecini başlatırlar (342). 

 

SARS-CoV-2 Kaçınma Stratejileri 

SARS-CoV-2, virüsün enfeksiyon oluşturma ve konakçı içinde yayılma 

yeteneğine katkıda bulunabilecek doğal bağışıklık tepkisinden kaçmak veya modüle 

etmek için çeşitli mekanizmalar geliştirmiştir (344).  

Bazı kaçınma stratejileri şunları içerir: 

RNA Değişiklikleri: SARS-CoV-2, konakçı bağışıklık sensörleri tarafından tespit 

edilmekten kaçınmak için RNA'sını değiştirebilir (345). 

Tip I IFN'lerle Etkileşim: Virüs, antiviral savunma için kritik olan tip I 

interferonların üretimini ve sinyalleşmesini engelleyebilir (346). 

Bağışıklık Sinyallemesinin Antagonizmi: Nsp1 proteini gibi SARS-CoV-2 

proteinleri, konakçı hücre protein sentezine ve bağışıklık sinyal yollarına müdahale 

edebilir (347). 

İnflamatuar Düzensizlik: Bazı durumlarda, SARS-CoV-2'ye karşı bağışıklık 

tepkisi düzensizleşebilir ve proinflamatuar sitokinlerin aşırı salınmasına ("sitokin 

fırtınası") yol açarak ciddi immünopatolojiye neden olabilir (348). 

 

2.10.2. Edinsel Bağışıklık 

Doğal bağışıklık yanı sıra, insan vücudu bakteriler, virüsler, toksinler vb. yabancı 

maddelere karşı güçlü bir özgül bağışıklık geliştirme yeteneğine sahiptir. Bu bağışıklık 

sistemine edinsel veya kazanılmış bağışıklık sistemi denir (349). Antijen adı verilen 

yabancı moleküller ile uyarılan edinsel bağışıklık, doğal bağışıklığın aksine uyarıma 
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neden olan antijenlere spesifik yanıt oluşturur (350). Bu spesifik yanıtlar, antijenlerin 

reseptörleri tarafından T ve B hücre hücrelerinin aktivitesine bağlı olarak gerçekleşir 

(351).  

T ve B lenfosit hücreleri kemik iliğinde gelişir. Daha sonrasında B lenfositleri 

kemik iliğinde olgunlaşmasını sürdürürken, T lenfositleri timusta olgunlaşır (352). 

Olgunlaşmamış B lenfositlerinin vücudun kendi antijeniyle etkileşime girerse, bu 

lenfositler negatif seçilim ile öldürülür (353). T lenfositleri yüzeylerinde bulunan 

proteinlere göre ayırt edilebilir. Bu proteinler, CD4 ve CD8 diye farklılaşma kümesi 

anlamına gelen CD kısaltması ile belirtilir. Yardımcı T (Th) hücreleri CD4 proteinine 

sahiptir. Sitotoksik T hücreleri ise CD8 proteinine sahiptir (354). 

Kazanılmış bağışıklık humoral ve hücresel bağışıklık olmak üzere iki temel 

bileşeni vardır (355). 

 

Hücresel Bağışıklık, T Lenfositlerinin Antijenle Etkileşimiyle Aktive Olur 

T lenfositleri tarafından gerçekleşen immun yanıttır. Hücresel yanıt, antijenin 

özgül T lenfositleri ile tanınmasıyla başlar. T lenfositleri, yardımcı T lenfositler ve 

sitotoksik T lenfositleri olmak üzere iki gruba ayrılır (356).  

Antijenler, antijen sunan hücreler (ASH) tarafından işlenip yapısında bulunan 

insan lökosit antijenleri (HLA I / II) diğer bir ismiyle Majör Doku Uygunluk Kompleksi 

(MHC I / II) proteinleri tarafından T lenfositlerine sunulur (357). MHC I tüm çekirdekli 

hücrelerin yüzeyinde, MHC II ise dentritik hücre, makrofaj ve B lenfositleri gibi 

ASH’lerde bulunmaktadır (358). Sitotoksik T hücreleri, MHC I proteini ile bağlanır 

(359). Yardımcı T hücreleri, MHC II proteinine bağlanmaktadır (360). 

 

Yardımcı T hücreleri, antijenle aktive olduklarında Th1, Th2 ve Th17 ve Treg 

olarak adlandırılan alt gruplar oluştururlar (361).  

Th1, virüsler dahil olmak üzere mikroorganizmalara verilen yanıtı düzenleyen 

IFNϒ  salgılar. IFNϒ, makrofajları aktive ederek fagositoz yeteneğini arttırır (362). Ayrıca 

salgıladıkları sitokinler (IFN-γ, IL-2, IL-12) ile sitotoksik T hücrelerinin aktivasyonuna 

ve çoğalmasını, makrofajların, NK hücrelerinin ve B hücrelerinin aktivasyonunu 

indükleyerek hücre aracılı inflamatuar yanıtları teşvik eder (363). 

Th2 hücreleri, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10 ve IL-13 üretimiyle tanımlanır (363). IL-4, 

esas olarak mast hücreleri, Th2 hücreleri, eozinofiller ve bazofiller tarafından salgılanan, 

bağışıklık düzenleyicisi olarak işlev gören bir sitokindir (364). Epitel hücreleri tarafından 
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kemokin üretimini ve aşırı mukus salgılanmasını ve fibroblastlar tarafından kollajen 

üretimini uyarır (365). B hücreleri üzerindeki majör doku uyumluluk kompleksi (MHC) 

sınıf II ve Fcϵ reseptör moleküllerinin ekspresyonunu arttırır. B hücrelerini uyararak, IgE 

ve IgG üretimini uyarır (366). IL-5, T hücreleri, granülositler ve doğal yardımcı hücreler 

tarafından üretilir (367). Eozinofil ve bazofillerin olgunlaşmasını, büyümesini ve 

aktivasyonunu sağlar (368). IL-9, mast hücreleri, NK hücreleri, Th2, Th17 ve Treg 

hücreleri dahil olmak üzere çok çeşitli hücreler tarafından farklı miktarlarda üretilen bir 

sitokindir (369). T hücrelerinin ve mast hücrelerinin büyümesinde ve desteklenmesinde 

görev alır (370).  IL-13 üretimini uyararak (371) ve B hücrelerinin IL-4 tarafından 

uyarılmasını sağlıyarak, IgE ve IgG üretimini destekler (372). IL-10, B hücreleri, 

monositler, dentritik hücreler, NK hücreleri ve T hücreleri dahil olmak üzere çeşitli hücre 

tipleri tarafından sentezlenir (373). Patojenlere karşı konakçı immün tepkisinin 

sınırlandırılmasında merkezi bir rol oynayan, böylece konakçının zarar görmesini 

önleyen ve normal doku homeostazisini koruyan, anti-inflamatuar özelliklere sahip bir 

sitokindir (374). Enfeksiyon sırasında, optimum patojen temizliği için gerekli olan, fakat 

aynı zamanda doku hasarına da neden olabilen Th1 hücrelerinin, NK hücrelerinin ve 

makrofajların aktivitesini inhibe eder (375). IL-13, birçok hücre tipi tarafından, özellikle 

Th2 hücrelerinden salınan bir sitokindir (376). B hücrelerini uyararak IgE üretimini 

sağlar. Dolayısıyla alerji gelişiminde rol oynar. Ayrıca birçok inflamatuar ve otoimmün 

hastalıkta güçlü bir fibrozis indükleyicisidir (377). 

İnsanlardaki alerjik tepki, alerjenden türetilen peptitlerin aktivasyonuna yanıt 

olarak Th2 sitokinleri tarafından düzenlenir (378). Özellikle alerjinin patogenezinde 

önemli rol oynayan IL-4, IL-5 ve IL-13 sitokinleri, B hücre çoğalmasını ve 

farklılaşmasını destekleyen sitokinlerdir (379). COVID-19 geçiren hastalarda IL-4 (380), 

ve IL-13 (381) seviyesi yükselirken, IL-5 (382) seviyesinde anlamlı bir fark 

oluşmamaktadır (Şekil 2.8). 
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Şekil 2.8. COVID-19 geçiren kişilerde IL-4, IL-5 ve IL-13 seviyeleri. Şekil, 3 farklı 

çalışmadan alınan grafiklerin birleştirilmesi ile oluşturulmuştur. A) Sun ve ark., 2021, 

tarafından yapılan çalışmada COVID-19 geçiren kişilerde, geçirmeyenlere göre daha yüksek IL-4 

seviyesine sahip olduğunu ortaya koydu (380). B) Ghazavi ve ark., 2021, tarafından yapılan çalışmada 

COVID-19 geçiren (orta ve şiddetli semptom gösterenler) ve geçirmeyen kişilerde IL-5 seviyesinde 

anlamlı bir fark olmadığını buldu (382). C) Donlan ve ark., 2021, COVID-19 geçiren kişilerde IL-13 

seviyesinin, geçirmeyen kişilere göre anlamlı seviyede yüksek olduğunu belirtti (381). 
 

Yakın zamanda keşif edilen doğuştan lenfoid hücrelerinin (ILC) Th2 

aktivasyonunu sağladığı ve bu aktivasyona bağlı olarak IL-4, IL-5 ve IL-13 üretimini 

uyararak antijenden (alerjenden) bağımsız alerjiyi indüklediği belirtilmiştir (383). 

COVID-19 geçiren kişilerde ILC2 seviyesi artmaktadır (384) (Şekil 2.9). Bu bağlamda 

COVID-19’un antijenden bağımsız alerjiyi indükleyebileceği fikri ön plana çıkmakta 

olup SARS-CoV-2 ve alerjiye ait humoral yanıt şekil olarak verilmiştir (Şekil 2.10). 
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Şekil 2.9. COVID-19 geçiren kişilerde, geçirmeyen kişilere göre ILC2 seviyesi daha 

yüksektir. ILC2 seviyesi, hastalığı farklı şiddette geçiren kişilerde anlamlı fark oluşturmadı. (HD, 

hastalık geçirmemiş kişileri temsil etmektedir. Mild, COVID-19 hastalığını orta şiddette geçiren kişileri 

temsil etmektedir. Severe, COVID-19 hastalığını şiddetli geçiren kişileri temsil etmektedir) (384). 

 

 

 
 

Şekil 2.10. SARS-CoV-2 ve alerji immun yanıt mekanizmaları (385) (386). Şekil, 2 

farklı çalışmadan modifiye edilmiştir. 
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Th17, Th1 ve Th2 alt kümelerine ek olarak 2005 senesinde tanımlanan bir 

yardımcı T hücresi alt kümesi hücresidir (387). Th17, akut enflamatuvar yanıtları uyarır. 

Nötrofillerin enfeksiyon bölgesine göçünü sağlar. Salgıladıkları IL-17, IL-21 ve IL-22 

gibi sitokinlerle deri ve mukozal yüzeylerde mikroorganizmalara karşı enflamatuvar yanıt 

oluştuturlar (388). 

Düzenleyici T hücreleri (Treg'ler), bağışıklık tepkisini baskılayarak homeostazı 

sağlayan ve immun yanıtın vücuda zarar vermesini engelleyen T hücresidir (389). 

Salgıladıkları IL-10 ve IL-35 gibi baskılayıcı sitokinler ile bağışıklık tepkisini azaltır 

(390). Granzim ve perforin aracılı efektör T hücrelerini ve B hücrelerini sitoliz ederek, bu 

hücrelerin etkinliğini azaltır (391). Dentritik hücrelerin aktivitesini baskılar (392). 

Metabolik etkiler ile bağışıklık tepkisini baskılar. Bu etkiler arasında IL-2 rekabeti, c-

AMP ve CD39 tarafından baskılanma ve/veya CD73 tarafından üretilen adenosin 

reseptörü 2A aracılı immünosupresyon yer alır (393). 

Sitotoksik T hücreleri, virüsle enfekte olmuş hücreleri, tümör hücrelerini yok eden 

efektör hücrelerdir (394). Enfekte hücre ve antijen sunan hücrelerdeki MHC I, sitotoksik 

T hücrelerine antijen sunar. Sitotoksik T hücrelerinin yapısındaki CD8 proteini ile MHC 

I etkileşimi sonucu sitotoksik T hücresi uyarılır (395). Yapısında bulunan perforin ve 

granzim gibi sitolitik efektörlerle enfekte hücre ölümünü sağlarlar (396). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1 ELISA Test Kitlerinin Geliştirilmesi 

Total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta sarısı spesifik IgE ve süt spesifik 

IgE ELISA test kitleri başarı ile geliştirilmiş olup, gerekli geçerlilik çalışmaları 

gerçekleştirilmiştir. Geliştirilen ELISA test kitleri ile serum örneklerindeki ilgili 

parametreler başarıyla ölçüldü. Tezde toplamda 48 ELISA test kiti kullanıldı. Bu 

kitlerden 16 adeti laboratuvarımızda daha önce geliştirilen SARS-CoV-2 IgG ve total IgG 

ELISA test kitleri ile gerçekleştirilirken, 32 adeti ise bu tez kapsamında geliştirilen 

ELISA test kitleri ile çalışıldı (Şekil 3.1). 

 

 
 

Şekil 3.1. Tez kapsamında çalışılan ELISA test kitlerinin bir kısmı. 
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3.1.1. ELISA Test Kitlerinin Geliştirilmesi İçin Temin Edilen Malzemeler 

Bu tez çalışması İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma Proje Merkezi (BAP) 

tarafından desteklenmiştir (2022/2871). Tez çalışmamız için gerekli malzemeler bu proje 

kapsamında temin edilmiştir. Bu kapsamda human IgE, myeloma (Sigma, ABD), keçi 

anti-human IgE antikoru (Sigma, ABD), doğal human IgE protein (ABCAM, UK), 

lactalbumin (Sigma, ABD), streptavidin-peroxidase (Sigma, ABD), kazein (Sigma, 

ABD) , mikrosantrifüj tüp(0,5 ml -1,5 ml), pipet ucu (100 µl - 200 µl) malzemeleri temin 

edilmiştir.  

 

3.1.2. ELISA Test Kitlerinin Geliştirilmesi İçin Laboratuvarımızda Mevcut 

Olan Malzemeler ve Cihazlar 

İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı İmmunoassay geliştirme 

laboratuvarında hali hazırda mevcut olan 96 kuyucuklu mikroplakalar (Nunc), substrat A 

ve B, tween80, coating buffer, distile su, PBS, biotin, bovine serum albümin (BSA), 

alüminyum sülfat, diyaliz membranı, otomatik pipetler, beher, erlen mayer ve mezür 

malzemeleri kullanıldı. Aynı zamanda etüv cihazı (Şimşek Laborteknik), 

spektrofotometre (BioTek), manyetik karıştırıcı (IKA), santrifüj cihazı (Hettich), hassas 

terazi (OHAUS), biyogüvenlik kabini (ESCO), derin dondurucular (ALTUS), 

buzdolapları (VESTEL - arçelik) gibi elektronik cihazlar ELISA test kitlerinin 

geliştirilmesi ve serum örneklerinin ölçümü için kullanıldı. 

 

3.1.3. Total IgE ELISA Test Kitinin Geliştirilmesi ve Geçerlilik Çalışmaları 

Proje kapsamında alınan IgE 1/10 dilüe edilerek godelere aktarıldı ve -18 C0 

donduruldu. Kullanılacağı zaman dondurucudan çıkarılan godeler çözdürülüp kullanıldı. 

Anti-human IgE ise laboratuvarımızda biotin ile bağlandı (397). Oluşturulan biyotinli 

anti-human IgE, BSA, alüminyum sülfat ve PBS solüsyonları ile stok solüsyonu 

oluşturuldu.  Proje kapsamında satın alınan IgE, myeloma (Sigma) ve doğal human IgE 

protein’in (ABCAM) keçi anti-human IgE antikoru ile bağlanıp bağlanmadığı ELISA 

yöntemi ile test edildi. Yapılan incelemede human IgE, myeloma (Sigma) ile keçi anti-

human IgE antikoru (Sigma) bağlanıp reaksiyon gösterirken, doğal human IgE protein 

(ABCAM) ile keçi anti-human IgE antikoru (Sigma) arasında herhangi bir bağlanma 

gerçekleşmedi. Bu doğrultuda çalışmaya human IgE, myeloma (Sigma) ile devam edildi.  

İnsan IgE, myeloma (Sigma) ile anti-human IgG ve human IgG ile anti-human 

IgE arasında herhangi bir çarpraz reaksiyon olup olmadığı araştırıldı. Bu doğrultuda 
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plate’e coating buffer ile sulandırılmış IgG ve IgE kaplaması yapıldı. Etüvde 2 saat 

inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon aşaması bittikten sonra plate 3 kez yıkandı. Yıkama 

işlemi bitince PBS ile sulandırılmış %1’lik tween80 ile bloklama gerçekleştirildi. Etüvde 

1 saat inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon aşaması bittikten sonra plate 3 kez yıkandı. 

İnkubasyon aşaması bittikten sonra plate 3 kez yıkandı. Yıkama işlemi bitince anti-human 

IgE (hem IgE hem de IgG için) ve anti-human IgG (hem IgE hem de IgG için) eklendi. 

Etüvde 45 dakika inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon aşaması bittikten sonra plate 3 kez 

yıkandı. Yıkanan platelere streptavidin peroksidaz eklendi ve +4 C0’de 15 dakika 

inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon sonunda plate 4 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

Kuyucuklara substrat A ve B eklendikten sonra 5 dakika boyunca beklenildi ve mavi renk 

oluşumu sağlandı. Kuyucuklara stop solüsyonu (%11’lik H2SO4) eklendi ve sarı renk 

oluşumu sağlandı. Plate, spektrofotometrede (450 nanometrede (nm)) ölçüldü.  

Total IgE ELISA test kiti için yarışmalı ELISA yöntemi ile oluşturuldu. Plate, 

coating buffer ile dilüe edilen IgE (oranlar displacement yapılarak belirlendi) ile kaplandı. 

Kaplama sonrası plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 2 saat veya +4 C0’de bir 

gece). İnkubasyon sonunda plate 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Bloklama ajanı 

olarak BSA ve tween80 denendi. BSA’nın alerjik kişilerde çapraz reaksiyon 

gösterebileceği görüldü (398). Bu yüzden bloklama ajanı olarak tween80 kullanıldı. 

Bloklama sonrası plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 1 saat). İnkubasyon 

sonunda plate 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Bazı kuyucuklara oluşturduğumuz IgE 

standartı ( 4.000 ng/mL, 1.000 ng/mL, 200 ng/mL, 40 ng/mL ve 10 ng/mL) ve diğer 

kuyucuklara 1/10 oranında (bu oran yapılan displacement sonucu seçildi) dilüsyon bufferı 

ile dilüe edilen serum örnekleri eklendi. Hemen sonrasında biotinle bağladığımız anti-

human IgE, kuyucuklara eklendi ve plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 45 

dakika). İnkubasyon sonunda plate 4 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Yıkanan platelere 

streptavidin peroksidaz eklendi ve +4 C0’de 15 dakika inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon 

sonunda plate 4 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Kuyucuklara substrat A ve B 

eklendikten sonra 5 dakika boyunca beklenildi ve mavi renk oluşumu sağlandı. 

Kuyucuklara stop solüsyonu (%11’lik H2SO4) eklendi ve sarı renk oluşumu sağlandı. IgE 

seviyesi, spektrofotometrede (450 nanometrede (nm)) ölçüldü (Şekil 3.2). 
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Şekil 3.2. Yarışmalı total IgE ELISA test kiti protokolü. 

 

Geliştirilen ELISA testinde antijen ve standart dilüsyonlarını başarı ile 

oluşturuldu. Bu bağlamda farklı konsantrasyonlarda antijen kaplaması yapıldı ve diğer 

basamaklar her kuyucuğa aynı oran ve miktarda eklendi. Spektrofotometrede ölçüm 

gerçekleştirildi. Ölçüm sonuçları grafik halinde gösterilmiştir (Şekil 3.3.) 

 

 
 

Şekil 3.3. Yarışmalı IgE ELISA test kitinde antijen dilüsyonuna bağlı OD grafiği 
 

Geliştirilen ELISA test kitinde IgE standartı (4.000 ng/mL, 1.000 ng/mL, 200 

ng/mL, 40 ng/mL ve 10 ng/mL) oluşturuldu. IgE standart eğri grafiği; kaplama, bloklama, 

biotinli anti-human IgE, streptavidin peroksidaz, substrat ve stop basamakları aynı oran 

ve miktarda katılırken, sadece bloklama sonrası eklenen standart’ta konsantrasyonlar 

farklıydı ve spektrofotometrede ölçüm gerçekleştirilerek testin standart eğri grafiği 

oluşturuldu (Şekil 3.4). 
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Şekil 3.4. Yarışmalı Total IgE ELISA test kiti standart eğri grafiği. 

 

Total IgE ELISA test kitinin geçerlilik çalışmalarından bir diğeri ise; hastanede 

total IgE ölçümü yapılan serum örneklerinin bizim geliştirdiğimiz test kitinde de total IgE 

ölçümü yapılarak hastane sonuçlarıyla, geliştirdiğimiz kitin sonuçları arasındaki 

korelasyona bakılmasıydı. Hastanede total IgE seviyesi, Siemens IMMULITE 2000 

cihazı ile ölçülmüştür. Korelasyon çalışması, İnönü Üniversitesi Turgut Özal 

Hastanesinden temin edilen 80 numunede gerçekleştirildi. Yapılan analizde hastanede ki 

sonuçlar ile geliştirdiğimiz kitte ki sonuçlar %92.5 korele olduğu ortaya kondu. 

Geçerlilik çalışmalarının sonuncu ise değişkenlik katsayıları (CV) 

hesaplanmasıdır. Düşük IgE seviyesine sahip 19 serum örneği ve yüksek IgE seviyesine 

sahip 19 serum örneği 4 farklı plate’te çalışılarak intra-assay ve inter-assay CV leri 

hesaplandı. Yapılan çalışmada, yüksek IgE seviyesine sahip numuneler için intra-assay 

%7,85 ve inter-assay %7,89, Düşük lgE seviyesine numuneler için ise intra-assay %4,73 

ve inter-assay %4,73 olarak hesaplanmıştır. 

 

3.1.4. Spesifik IgE ELISA Test Kitlerinin Geliştirilmesi ve Geçerlilik 

Çalışmaları 

3 farklı spesifik IgE ELISA testi geliştirildi. Bunlar: Yumurta beyazı spesifik IgE, 

yumurta sarısı spesifik IgE ve süt spesifik IgE ELISA test kitleridir. Her testte kendisine 
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spesifik ekstratlar antijen olarak kullanıldı. ELISA test kitleri direk ELISA yöntemi ile 

oluşturuldu. 

Boş kuyuklar her testin kendisine spesifik ekstratları ile kaplandı (10µg/well). 

Kaplama sonrası plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 2 saat veya +4 C0’de bir 

gece). İnkubasyon sonunda plate 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. İnkubasyon 

sonunda plate 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Bloklama ajanı olarak BSA ve 

tween80 denendi. BSA, alerjik kişilerde çapraz reaksiyon gösterebileceği görüldü 

(Yılmaz, Y 2023). Bu yüzden bloklama ajanı olarak tween80 kullanıldı. Bloklama sonrası 

plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 1 saat). İnkubasyon sonunda plate 3 kez 

yıkama solüsyonu ile yıkandı. Kuyucuklara 1/2 oranında (bu oran yapılan displacement 

sonucu seçildi) dilüsyon bufferı ile dilüe edilen serum örnekleri eklendi. Plate 

inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 1 saat). İnkubasyon sonunda plate 4 kez yıkama 

solüsyonu ile yıkandı.  Laboratuvarımızda biotinle bağladığımız anti-human IgE eklendi. 

Plate inkubasyona bırakıldı (37 C0’ de etüvde 45 dakika). İnkubasyon sonunda plate 3 

kez yıkama solüsyonu ile yıkandı. Yıkanan platelere streptavidin peroksidaz eklendi ve 

+4 C0’de 15 dakika inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon sonunda plate 4 kez yıkama 

solüsyonu ile yıkandı. Kuyucuklara substrat A ve B eklendikten sonra 10 dakika boyunca 

beklenildi ve mavi renk oluşumu sağlandı. Kuyucuklara stop solüsyonu (%11’lik H2SO4) 

eklendi ve sarı renk oluşumu sağlandı. Spesifik IgE seviyesi, spektrofotometrede (450 

nanometrede (nm)) ölçüldü (Şekil 3.5). 

 

 
 

Şekil 3.5. Direk spesifik IgE ELISA test kiti protokolü. 
 

İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezinde Siemens IMMULITE 2000 cihazı 

ile spesifik IgE ölçümü yapılan serum örnekleri temin edildi. Geliştirdiğimiz ELISA 

kitleri ile aynı serum örnekleri çalışıldı. Hastane sonuçlarıyla kendi sonuçlarımız 

karşılaştırıldı. 
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Yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test kiti geçerlilik çalışmaları yapıldı. Bu 

bağlamda Malatya İnönü Üniversitesi Turgut Özal hastanesinden temin edilen ve yumurta 

beyazı spesifik IgE sonucu bilinen 37 pozitif ve 42 negatif serum örnekleri, 

geliştirdiğimiz test kitinde ölçümleri yapıldı. Yapılan ölçümde, geliştirdiğimiz test kiti ile 

hastane sonuçları karşılaştırıldı. Geliştirilen yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test 

kitinde negatifler %93.39 – pozitifler %89 oranında hastane sonuçlarıyla benzerlik 

gösterdi. Geçerlilik çalışmalarından bir diğeri ise; yumurta beyazı spesifik IgE sonucu 

negatif ve pozitif olan iki serum numunesi, her biri her plate’te 48 kuyucukta çalışılacak 

şekilde 4 farklı plate’te çalışılarak intra-assay ve inter-assay CV leri hesaplanmasıydı. 

Yumurta beyazı lgE ELISA test kiti için pozitif numuneler için intra-assay %6,20 ve 

inter-assay %6,82, negatif numuneler için ise intra-assay %7,17 ve inter-assay %9.71 

olarak hesaplandı. 

Yumurta sarısı spesifik IgE ELISA test kiti geçerlilik çalışmaları yapıldı. Bu 

bağlamda Malatya İnönü Üniversitesi Turgut Özal hastanesinden temin edilen ve yumurta 

sarısı spesifik IgE sonucu bilinen 40 pozitif ve 44 negatif serum örnekleri, geliştirdiğimiz 

test kitinde ölçümleri yapıldı. Yapılan ölçümde, geliştirdiğimiz test kiti ile hastane 

sonuçları karşılaştırıldı. Geliştirilen yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test kitinde 

negatifler %97.70 – pozitifler %97,50 oranında hastane sonuçlarıyla benzerlik gösterdi. 

Geçerlilik çalışmalarından bir diğeri ise; yumurta sarısı spesifik IgE sonucu negatif ve 

pozitif olan iki serum numunesi, her biri her plate’te 48 kuyucukta çalışılacak şekilde 4 

farklı plate’te çalışılarak intra-assay ve inter-assay CV leri hesaplanmasıydı. Yumurta 

sarısı IgE ELISA test kiti için pozitif numuneler için intra-assay %7,82 ve inter-assay 

%9,78, negatif numuneler için ise intra-assay %7,02 ve inter-assay %7,81 olarak 

hesaplandı. 

Süt spesifik IgE ELISA test kiti geçerlilik çalışmaları yapıldı. Bu bağlamda 

Malatya İnönü Üniversitesi Turgut Özal hastanesinden temin edilen ve süt spesifik IgE 

sonucu bilinen 38 pozitif ve 42 negatif serum numuneleri, geliştirdiğimiz test kitinde 

ölçümleri yapıldı. Yapılan ölçümde, geliştirdiğimiz test kiti ile hastane sonuçları 

karşılaştırıldı. Geliştirilen süt spesifik IgE ELISA test kitinde negatifler %73.80 – 

pozitifler %92.1 oranında hastane sonuçlarıyla benzerlik gösterdi. Geçerlilik 

çalışmalarından bir diğeri ise; süt spesifik IgE sonucu negatif ve pozitif olan iki serum 

numunesi, her biri her plate’te 48 kuyucukta çalışılacak şekilde 4 farklı plate’te çalışılarak 

intra-assay ve inter-assay CV leri hesaplanmasıydı. Süt spesifik IgE ELISA test kiti için 
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pozitif numuneler için intra-assay %6,01 ve inter-assay %8,06, negatif numuneler için ise 

intra-assay %5,97 ve inter-assay %7,13 olarak hesaplandı. 

 

3.2. Deney Gruplarının Oluşturulması 

Araştırmada daha önce laboratuvarımıza serum örneği vermiş 18-65 yaş aralığında 

bulunan yetişkin kişilerin serumlarında total ve spesifik IgE, total IgE ve SARS-CoV-2 

IgG düzeyleri incelendi. Araştırmamızın tipi tanımlayıcı olarak planlandı.  

 

3.2.1. Araştırma Hipotezi ve Amacı 

Enfeksiyonların, özellikle de solunum enfeksiyonlarının alerjik duyarlılık üzerine 

etkilerinin olduğu fakat bu konudaki mevcut bilgilerin yetersiz olduğu çoğu araştırmacılar 

tarafından bildirilmiştir. Dünyanın son pandemisi olan COVID-19 viral enfeksiyonu ile 

alerjik duyarlılık arasında bir ilişki var mıdır sorusunu cevap alabilmek için aşağıdaki 

hipotezler test edildi. 

Hipotez I: COVID-19 sonrası süreçte total ve spesifik IgE düzeyleri değişir. 

Hipotez II: COVID-19 sonrası total ve spesifik IgE düzeyleri, daha önceden alerjik 

olan ve alerjik olmayan bireylerde farklıdır. 

Hipotez III: Hastalığın belirtileri ve şiddeti (hastane tedavisi, yoğun bakım 

tedavisi) total ve spesifik IgE düzeylerini etkiler. 

Hipotez IV: Aşılamalar total ve spesifik IgE düzeylerini etkiler. 

Çalışma, Total IgE ve alerji spesifik IgE ELISA kitleri geliştirilmesi ve COVID-

19 hastalığının ve aşıların alerjik duyarlılık üzerine etkisinin olup olmadığı ortaya 

konulması amacıyla planlanmıştır. 

 

3.2.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Çalışma 4 Denemeden oluşmaktadır. Denemelerin dahil olma kriterleri aşağıda 

gösterilmiştir. 

Deneme I için: COVID-19 geçirmiş olması gerekiyor. 

Deneme II için: COVID-19 geçirmiş ama aşı olmaması gerekiyor. 

Deneme III için: COVID-19 geçirmiş olması gerekiyor. 

Deneme IV için: COVID-19 geçirmeyenlerin aşı olması gerekiyor. 
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3.2.3. Veri Toplama Araçları 

Katılımcılardan gruplar için gerekli bilgileri sağlamak amacıyla katılımcı bilgi 

formu dolduruldu. Katılımcı bilgi formunda ad, soyad, yaş, boy, kilo ve cinsiyet bilgileri 

alındı. Bunun yanında COVID-19 hastalığı geçirip geçirmediği, geçirdiyse hangi tarihte 

geçirdiği ve hangi semptomlar gösterdiği bilgileri alındı. Katılımcılardan mevcut veya 

eskiden olan şimdi olmayan (tolerans gerçekleşen) bir alerjik hastalığı olup olmadığı 

bilgileri alındı. Aynı zamanda katılımcılardan aşılanma durumları hakkında bilgiler alındı 

(hangi aşı veya aşıları oldukları ve aşı olduysa kaç doz oldukları). Alınan bilgiler 

dahilinde, oluşturulan gruplarda dahil edilme ve dışlanma kriterleri göz önünde 

bulundurularak katılımcılar gruplara yerleştirildi (Şekil 3.6).  
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Şekil 3.6. Katılımcılardan gerekli bilgileri elde edebilmek için katılımcı bilgi formu 

doldurtuldu. 
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3.2.4. Araştırmanın Değişkenleri 

Çalışma bağımsız gruplar tarafından oluşturulmaktadır. 

 

3.2.5. Araştırma Planı 

Deneme I: COVID-19 sonrasında belirli zaman dilimlerinde total ve spesifik IgE 

düzeylerinin incelemek amacıyla Deneme I oluşturuldu. Bu amaç doğrultusunda COVID-

19 alerjik yanıtı tetikliyor mu? Hipotezine cevap arandı. 

 

 
 

Şekil 3.7. Deneme I çalışma dizaynı. 

 

Laboratuvarımıza daha önce serum vermiş olan katılımcılardan; COVID-19 

geçirip geçirmediği, aşı olup olmadığı bilgileri alındı. Alınan bilgilere istinaden aşısız 

olup hastalığı geçirdikten sonra ki 4 ay içerisinde laboratuvarımıza serum örneği veren 

kişiler 1. gruba dahil edildi. Deneme I; 0-1 ay, 1-2 ay, 2-3 ay ve 3-4 ay arası olmak üzere 

4 alt gruba ayrıldı. Serumları bulunan kişilerden alınan bilgiler sayesinde katılımcıların 

serumları alt gruplara dahil edildi.  

Deneme I için dahil edilme kriteri: COVID-19 hastalığını geçirmiş olması, 

COVID-19 hastalığını son 4 ay içerisinde geçirmiş olması, aşı olmamış olması, herhangi 

bir kronik rahatsızlığının olmaması. 

Deneme I dışlanma kriteri: COVID-19 geçirmemiş olması, COVID-19 hastalığını 

son 4 ay içerisinde geçirmemiş olması, aşı olunması, herhangi bir kronik hastalığı 

bulunması. 
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Çalışmaya 18-65 yaş aralığında bulunan 361 kişi dahil edildi. Katılımcıların 132 

kişisi (%37) erkek, 229 kişisi (%63) kadından oluşmaktadır (Tablo 3.1).  

 

Tablo 3.1. Deneme I katılımcı demografik bilgisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Katılım sağlayan 361 kişi her alt grupta eşit sayıda bulunmamaktadır. Çalışmamız 

retrospektif bir çalışma olduğundan, aynı serumda çalışılan parametrelerin fazla ve yoğun 

dilüsyon oranları olmasından dolayı (özellikle spesifik IgE’lerde serum dilüsyonunun 1/2 

gibi yoğun dilüsyonu), numune yetersizliği sebebiyle her serum örneği her ELISA 

testinde kullanılamamıştır. Bu doğrultuda; total IgE, yumurta beyazı ve sarısı spesifik IgE 

testi için; 0-1 ay aralığında 77, 1-2 ay aralığında 72, 2-3 ay aralığında 62 ve 3-4 ay 

aralığında 118 kişi olmak üzere 329 kişi kullanıldı. Total IgG testi için; 0-1 ay aralığında 

77, 1-2 ay aralığında 70, 2-3 ay aralığında 62 ve 3-4 ay aralığında 118 kişi olmak üzere 

327 kişi kullanıldı. SARS-CoV-2 IgG testi için; 0-1 ay aralığında 72, 1-2 ay aralığında 

64, 2-3 ay aralığında 52 ve 3-4 ay aralığında 114 kişi olmak üzere 302 kişi kullanıldı. Süt 

spesifik IgE testi için; 0-1 ay aralığında 77, 1-2 ay aralığında 72, 2-3 ay aralığında 62 ve 

3-4 ay aralığında 115 kişi olmak üzere 326 kişi kullanıldı.  

Katılımcıların SARS-CoV-2 IgG seviyeleri daha önce bize serum örneği 

verdiklerinde ölçümü gerçekleştirilmişti. Tez projesinde laboratuvarımızda geliştirilen 

total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta beyazı spesifik IgE ve süt spesifik IgE 

ELISA kitleri ile total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta sarısı spesifik IgE, süt 

spesifik IgE ölçümleri gerçekleştirildi. Laboratuvarımızda önceden geliştirilen total IgG 

ELISA testi ile total IgG ölçümleri gerçekleştirildi. 

 

 

 

 

 

Deneme I N                  % 

Cinsiyet 361 100 

  Erkek 132 37 

  Kadın 229 63 

Yaş 361 100 

Genç (18-65)       361 100 
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Deneme II: Daha önceden alerjik olan bireylerle, alerjik olmayan bireylerde 

COVID-19 sonrası total ve spesifik IgE düzeylerini karşılaştırmak amacıyla Deneme II 

oluşturuldu. Bu amaç doğrultusunda COVID-19’a bağlı olası alerjik yanıt, daha önceden 

var olan alerjik hassasiyete mi bağlı? Hipotezine cevap arandı.  

 

 
 

Şekil 3.8. Deneme II çalışma dizaynı. 

 

Laboratuvarımıza daha önce serum örneği vermiş olan katılımcılardan COVID-19 

geçirip geçirmediği, aşı olup olmadığı ve herhangi bir alerjik hastalığı olup olmadığı 

bilgileri alındı. Alınan bilgilerden istinaden aşısız olup hastalığı geçirdikten sonra ki 4 ay 

içerisinde laboratuvarımıza serum veya serumlar veren kişiler, alerjik ve alerjik olmayan 

olarak 2 alt gruba ayrıldı. Kişilerden alınan bilgiler dahilinde serumlar alt gruplara dahil 

edildi. 

Deneme II için dahil edilme kriteri: COVID-19 hastalığını geçirmiş olması, 

COVID-19 hastalığını son 4 ay içerisinde geçirmiş olması, aşı olmamış olması, alerjik 

hastalığı olması (alt gruplar için), alerjik rahatsızlığının olmaması (alt gruplar için) ve en 

az 1 serum örneğinin bulunması (farklı zamanlarda olmak şartıyla aynı kişiye ait serumlar 

dahil edildi) 

Deneme II dışlanma kriteri: COVID-19 geçirmemiş olması, COVID-19 hastalığını 

son 4 ay içerisinde geçirmemiş olması ve aşı olunması 

Çalışmaya 18-65 yaş aralığında bulunan 61 kişi dahil edildi. Dahil edilen 

katılımcılar en az 1 serum örneğine sahip olup, Deneme II de toplam 180 serum örneği 
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ile çalışılmıştır. Katılımcıların 30 kişisi (%49) erkek, 31 kişisi (%51) kadından 

oluşmaktadır (Tablo 3.2). 

 

Tablo 3.2. Deneme II katılımcı demografik bilgisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Katılım sağlayan 61 kişiye ait 180 serum örneği her alt grupta eşit sayıda 

bulunmamaktadır. Çalışmamız retrospektif bir çalışma olduğundan, aynı serumda 

çalışılan parametrelerin fazla ve yoğun dilüsyon oranları olmasından dolayı (özellikle 

spesifik IgE’lerde serum dilüsyonunun 1/2 gibi yoğun dilüsyonu), numune yetersizliği 

sebebiyle her serum örneği her ELISA testinde kullanılamamıştır. Bu doğrultuda; SARS-

CoV-2 IgG, total IgE, total IgG testi için; alerjik grupta 51, non-alerjik grupta 129 serum 

örneği kullanılmak üzere toplamda 180 serum örneği kullanıldı. Yumurta beyazı ve süt 

spesifik IgE testleri için alerjik grupta 49, non-alerjik grupta 129 serum örneği 

kullanılmak üzere toplamda 178 serum örneği kullanıldı. Yumurta sarısı spesifik IgE 

testleri için alerjik grupta 50, non-alerjik grupta 129 serum örneği kullanılmak üzere 

toplamda 179 serum örneği kullanıldı. 

Katılımcıların SARS-CoV-2 IgG seviyeleri daha önce bize serum örneği 

verdiklerinde ölçümü gerçekleştirilmişti. Tez projesinde laboratuvarımızda geliştirilen 

total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta beyazı spesifik IgE ve süt spesifik IgE 

ELISA kitleri ile total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta sarısı spesifik IgE, süt 

spesifik IgE ölçümleri gerçekleştirildi. Laboratuvarımızda önceden geliştirilen total IgG 

ELISA testi ile total IgG ölçümleri gerçekleştirildi. 

 

 

 

 

 

 

Deneme II N                  % 

Cinsiyet 61 100 

  Erkek 30 49 

  Kadın 31 51 

Yaş 61 100 

Genç (18-65)       61 100 
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Deneme III: Hastalığın belirtileriyle ve şiddetiyle (hastane tedavisi, yoğun bakım 

tedavisi) total ve spesifik IgE düzeyleri arasındaki ilişkiyi belirlemek amacıyla Deneme 

III oluşturuldu. Bu amaç doğrultusunda COVID-19’un şiddeti alerji yanıtını etkiler mi? 

Hipotezine cevap arandı.  

 

 
 

Şekil 3.9. Deneme III çalışma dizaynı. 

 

Laboratuvarımıza daha önce serum örneği vermiş olan katılımcılardan COVID-19 

geçirip geçirmediği ve hastalığı geçirmişse hangi semptomlar gösterdiği bilgileri alındı. 

Semptom şiddetleri; hafif, orta ve şiddetli olarak 3 alt grup oluşturuldu (399) ve her grup 

22 kişiden oluşmaktadır. Kişilerden alınan bilgiler dahilinde serumlar alt gruplara dahil 

edildi.  

Deneme III için dahil edilme kriteri: COVID-19 hastalığını geçirmiş olması 

Deneme III dışlanma kriteri: COVID-19 geçirmemiş olması 

Çalışmaya 18-65 yaş aralığında bulunan 66 kişi dahil edildi. Katılımcıların 32 

kişisi (%48) erkek, 34 kişisi (%52) kadından oluşmaktadır (Tablo 3.3). 
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Tablo 3.3. Deneme III katılımcı demografik bilgisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Katılım sağlayan 66 kişiye ait 146 serum örneği ile çalışıldı. Farklı dozlarda 

aşılanmış kişilerin serum örnekleri çalışmaya dahil edildi. Bu bağlamda; total IgG ve IgE, 

spesifik IgE (süt, yumurta beyazı ve sarısı) ölçümü, hastalığı hafif geçiren kişilerden 39, 

orta geçiren kişilerden 33 ve şiddetli geçiren kişilerden 74 serum örneği ile 

gerçekleştirilmiştir. SARS-CoV-2 IgG ölçümü ise hafif geçiren kişilerden 37, orta geçiren 

kişilerden 31 ve şiddetli geçiren kişilerden 71 serum örneği ile gerçekleştirilmiştir. 

Katılımcıların SARS-CoV-2 IgG seviyeleri daha önce bize serum örneği 

verdiklerinde ölçümü gerçekleştirilmişti. Tez projesinde laboratuvarımızda geliştirilen 

total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta beyazı spesifik IgE ve süt spesifik IgE 

ELISA kitleri ile total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta sarısı spesifik IgE, süt 

spesifik IgE ölçümleri gerçekleştirildi. Laboratuvarımızda önceden geliştirilen total IgG 

ELISA testi ile total IgG seviyesi ölçümleri gerçekleştirildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deneme III N                  % 

Cinsiyet 66 100 

  Erkek 32 48 

  Kadın 34 52 

Yaş 66 100 

Genç (18-65)       66 100 
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Deneme IV: COVID-19 geçirmeyen kişilerde aşılanmanın total ve spesifik IgE 

düzeyleri üzerine etkisini belirlemek amacıyla Deneme IV oluşturuldu. Aşılamalar IgE 

yanıtını etkiliyor mu? Hipotezine cevap arandı. 

 

 
 

Şekil 3.10. Deneme IV çalışma dizaynı. 

 

Laboratuvarımıza daha önce serum örneği vermiş olan katılımcılardan COVID-19 

geçirip geçirmediği, aşı olup olmadığı ve herhangi bir alerjik hastalığı olup olmadığı 

bilgileri alındı. Alınan bilgilerden istinaden COVID-19 hastalığı geçirmemiş, aşılı (alerjik 

hastalığı olan ve olmayan) ve aşısız (alerjik hastalığı olan ve olmayan) olmak üzere 4 alt 

grup oluşturuldu. Kişilerden alınan bilgiler dahilinde serumlar alt gruplara dahil edildi. 

Çalışma retrospektif olarak çalışıldı. Çalışmamızda katılımcıların oldukları aşılar; 

BioNTech ve Sinovac şirketleri tarafından üretilen aşılardır. 

Deneme IV için dahil edilme kriteri: COVID-19 hastalığını geçirmemiş olması, , 

aşı olup olmaması (alt gruplar için), alerjik hastalığı olması (alt gruplar için), alerjik 

hastalığının olmaması (alt gruplar için) 

Deneme IV dışlanma kriteri: COVID-19 geçirmiş olması 

Çalışmaya 18-65 yaş aralığında bulunan 178 kişi dahil edildi. Çalışmada, aşılı ve 

alerjik olan 42 kişi, aşılı ve alerjik olmayan 44 kişi, aşısız ve alerjik olan 36 kişi, aşısız ve 

non-alerjik olan 56 kişi bulunmaktadır. Katılımcıların 83 kişisi (%47) erkek, 95 kişisi 

(%53) kadından oluşmaktadır (Tablo 3.4). 
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Tablo 3.4. Deneme IV katılımcı demografik bilgisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Katılım sağlayan 178 kişi, alt gruplarda eşit sayıda bulunmamaktadır. Çalışmamız 

retrospektif bir çalışma olduğundan, aynı serumda çalışılan parametrelerin fazla ve yoğun 

dilüsyon oranları olmasından dolayı (özellikle spesifik IgE’lerde serum dilüsyonunun 1/2 

gibi yoğun dilüsyonu), numune yetersizliği sebebiyle her serum örneği her ELISA 

testinde kullanılamamıştır. Bu doğrultuda; total ıgE ve IgG, yumurta beyazı, sarısı ve süt 

spesifik IgE testleri için; alerjik aşılı olan 42, aşılı ve non-alerjik olan 44, aşısız ve alerjik 

olan 36, aşısız ve non-alerjik olan 55 kişinin serum örnekleri kullanıldı. SARS-CoV-2 

IgG testi için; alerjik aşılı olan 37, aşılı ve non-alerjik olan 41, aşısız ve alerjik olan 29, 

aşısız ve non-alerjik olan 56 kişinin serum örnekleri kullanıldı. 

Katılımcıların SARS-CoV-2 IgG seviyeleri daha önce bize serum örneği 

verdiklerinde ölçümü gerçekleştirilmişti. Tez projesinde laboratuvarımızda geliştirilen 

total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta beyazı spesifik IgE ve süt spesifik IgE 

ELISA kitleri ile total IgE, yumurta beyazı spesifik IgE, yumurta sarısı spesifik IgE, süt 

spesifik IgE ölçümleri gerçekleştirildi. Laboratuvarımızda önceden geliştirilen total IgG 

ELISA testi ile total IgG ölçümleri gerçekleştirildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deneme IV N                  % 

Cinsiyet 178 100 

  Erkek 83 47 

  Kadın 95 53 

Yaş 178 100 

Genç (18-65)       178 100 
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3.2.6. Araştırmanın Sınırlılıkları 

Araştırma genel olarak COVID-19’un alerji oluşumuna etkisini inceliyor olmakla 

birlikte, alerjinin COVID-19 oluşumuna etkisi daha sınırlı düzeyde çalışıldı. 

 

3.2.7. Grup Sayısının Belirlenmesi ve İstatistiksel Analizi 

Çalışma dâhil edilecek kişi sayısının belirlenmesi için G*Power isimli bilgisayar 

programı kullanıldı. 

Deneme I: Bağımsız gruplar için (one-way ANOVA) yapılan power analizi 

sonucu tip 1 hata (α) 0,05, tip 2 hata (β) 0,20 (Güç=0.80) ve etki büyüklüğü (f) 0,25 

(medium effect) olarak kabul edildiğinde örneklem sayısı her bir grup için en az 45, 

toplamda 180 kişi olarak hesaplandı. 

Deneme II: Bağımsız gruplar için (independent t testi) yapılan power analizi 

sonucu tip 1 hata (α) 0,05, tip 2 hata (β) 0,20 (Güç=0.80) ve etki büyüklüğü (d) 0,8 (large 

effect) olarak kabul edildiğinde örneklem sayısı her bir grup için en az 26, toplamda 52 

kişi olarak hesaplandı. 

Deneme III: Bağımsız gruplar için (one-way ANOVA) yapılan power analizi 

sonucu tip 1 hata (α) 0,05, tip 2 hata (β) 0,20 (Güç=0.80) ve etki büyüklüğü (f) 0,4 (large 

effect) olarak kabul edildiğinde örneklem sayısı her bir grup için en az 22, toplamda 66 

kişi olarak hesaplandı. 

Deneme IV: Bağımsız gruplar için (one-way ANOVA) yapılan power analizi 

sonucu tip 1 hata (α) 0,05, tip 2 hata (β) 0,20 (Güç=0.80) ve etki büyüklüğü (f) 0,4 (large 

effect) olarak kabul edildiğinde örneklem sayısı her bir grup için en az 19, toplamda 76 

kişi olarak hesaplandı. 

Çalışmada istatistiksel analiz SPSS programının 26. versiyonu ile yapıldı. 

Örneklem sayısı 50’den fazla olan gruplara Kolmogorov-Smirnov normallik testi 

uygulanırken, örneklem sayısı 50’den az olan gruplar için Shapiro-Wilk normallik testi 

uygulandı. Yapılan normallik testlerinde, verilerin hepsinin non-parametrik olduğu 

ortaya kondu. 

2’li bağımsız gruba sahip parametrelerde non-parametrik Mann-Whitney U testi, 

2’den fazla bağımsız gruplara ise non-parametrik Kruskal-Wallis testi uygulandı. 2’den 

fazla gruplarda ki ikili karşılaştırmaların anlamlılık değerleri çoklu testler için Bonferroni 

düzeltmesi ile belirlenmiştir. Cinsiyetler arasındaki fark, Minitab istatistik programında 

genel doğrusal model (GLM) ile belirlenmiştir. 
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3.3. Etik Kurul İzni 

Çalışmamız İnönü Üniversitesi Sağlık Bilimleri Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onay almıştır (2022/2949). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. İnsan IgE, Myeloma (Sigma) ile Anti-Human IgG ve Human IgG ile Anti-

Human IgE Arasında Çapraz Reaksiyonun İncelenmesi 

Yapılan çalışmaya göre; anti-human IgG, human IgG’ye karşı yüksek afinite 

gösterirken human IgE’ye çapraz reaksiyon vermedi (p< 0.05). Anti-human IgE, human 

IgE’ye karşı yüksek afinite gösterirken human IgG’ye çapraz reaksiyon vermedi (p< 

0.05). Çalışmamız da verilen IgE değerlerinin (total ve spesifik), IgG ile çapraz reaksiyon 

göstermediği ve istenilen saflıkta olduğu ortaya kondu. 

 

 
 

Şekil 4.1. Sekonder antikorların farklı antikor türlerine karşı çapraz reaksiyonu. A; Anti-

human IgG human IgG’ye karşı yüksek afinite gösterirken human IgE’ye çapraz reaksiyon vermedi (p< 

0.05) B; Anti-human IgE human IgE’ye karşı yüksek afinite gösterirken human IgG’ye çapraz reaksiyon 

vermedi (p< 0.05). 
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4.2. COVID-19 Sonrasında Belirli Zaman Dilimlerinde (Deneme I) Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

Anti-SARS-CoV-2 IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş ve sağlık bakanlığı onayı almış anti-

SARS-CoV-2 IgG ELISA test kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı 

istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre anti-SARS-

CoV-2 IgG (RU/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 27.40 3.28 17.22 2.49 135.15 

1-2 Ay 32.76 5.93 23.63 2.64 363.30 

2-3 Ay 23.09 2.67 16.99 2.82 106.34 

3-4 Ay 30.19 4.54 14.76 2.24 432.76 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay, 1-2 ay, 2-3 ay, 3-4 

ayları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

0-1 ay zaman diliminde bulunan katılımcıların yüzde 79’u pozitif verirken, yüzde 

21’i negatif sonuç verdi. 1-2 ay zaman diliminde bulunan katılımcıların yüzde 78’i pozitif 

verirken, yüzde 22’si negatif sonuç verdi. 2-3 ay zaman diliminde bulunan katılımcıların 

yüzde 79’u pozitif verirken, yüzde 21’i negatif sonuç verdi. 3-4 ay zaman diliminde 

bulunan katılımcıların yüzde 66’sı pozitif verirken, yüzde 34’ü negatif sonuç verdi (Şekil 

4.2). 
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Şekil 4.2. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın anti-SARS-CoV-2 IgG 

üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını göstermektedir. Toplam serum 

örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) 

işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 72 (+57, -15) n = 64 (+50, -14) n = 52 (+41, -11) n = 114 (+75, -39) 
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Total IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen yarışmalı total IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre total IgE 

(ng/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay ile 1-2 ay arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı (p>0.05), ancak 2-3 ay ve 3-4 ayları arası 

arasında ise istatistiksel olarak anlamdı bir azalma olduğu ortaya koyuldu (p<0.05). 1-2 

ay arası ile 2-3 ve 3-4 ayları arasında ve aynı zamanda 2-3 ay aralığı ile 3-4 ay aralığı 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı ortaya koyuldu (p>0.05) (Şekil 

4.3). 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 71.0 25.3 26.5 <0.1 1521.0 

1-2 Ay 51.4 19.2 21.2 <0.1 1060.4 

2-3 Ay 18.93 1.57 16.88 5.82 83.86 

3-4 Ay 19.61 1.71 15.24 <0.1 150.44 
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Şekil 4.3. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın total IgE üzerine etkisi 
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Total IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş total IgG ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre total IgG 

(mg/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay ile 1-2 ay aralığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı ortaya kondu (p>0.05). 0-1 ve 1-2 

ayları aralığı ile 2-3 ve 3-4 ayları aralığı arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

olduğu ortaya koyuldu (p<0.05). 2-3 ay aralığı ile 3-4 ay aralığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olmadığı ortaya koyuldu (p>0.05) (Şekil 4.4). 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 35.28 2.81 31.01 0.57 146.96 

1-2 Ay 35.27 2.03 31.20 1.54 97.80 

2-3 Ay 19.82 1.43 16.01 6.66 60.73 

3-4 Ay 20.71 1.73 13.67 6.04 84.00 
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Şekil 4.4. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın total IgG üzerine etkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



75 
 

Yumurta beyazı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test 

kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre yumurta 

beyazı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay ve 1-2 ay arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Ancak 0-1 ay ve 1-2 ayları aralığı ile 2-3 

ve 3-4 ayları aralığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ortaya kondu 

(p<0.05). 2-3 ve 3-4 ayları aralığında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05).  

COVID-19 sonrası 0-1, 1-2 ve 2-3 ayları aralığında; katılımcıların %100 ü negatif 

sonuç verdi. 3-4 ay aralığında pozitifler %8 iken negatiflerin %92 olduğu ortaya kondu 

(Şekil 4.5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 0.090 0.001 0.090 0.068 0.120 

1-2 Ay 0.090 0.001 0.090 0.063 0.113 

2-3 Ay 0.096 0.001 0.096 0.081 0.119 

3-4 Ay 0.104 0.002 0.097 0.080 0.317 
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Şekil 4.5. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın yumurta beyazı spesifik 

IgE üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını göstermektedir. Toplam 

serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune sayısını, eksi 

(-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 77 (+0, -77) n = 72 (+ 0, -72) n = 62 (+0, -62) n = 118 (+10, -108) 
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Yumurta sarısı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta sarısı spesifik IgE ELISA test kitiyle 

ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre yumurta 

sarısı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay ve 1-2 ay arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 0-1 ay ve 1-2 ayları aralığı ile 2-3 ve 3-4 

ayları aralığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ortaya kondu (p<0.05). 2-3 

ve 3-4 ayları aralığında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

COVID-19 sonrası 0-1 ve 1-2 ayları aralığında; katılımcıların %100 ü negatif 

sonuç verdi. 2-3 ay aralığında pozitifler %23 iken negatiflerin %77 olduğu,  3-4 ay 

aralığında ise pozitifler %8 iken negatiflerin %92 olduğu ortaya kondu (Şekil 4.6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 0.066 0.001 0.065 0.052 0.099 

1-2 Ay 0.066 0.000 0.066 0.052 0.087 

2-3 Ay 0.139 0.028 0.078 0.048 1.633 

3-4 Ay 0.097 0.008 0.078 0.054 0.670 
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Şekil 4.6. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın yumurta sarısı spesifik IgE 

üzerine etkisi. Daire grafikleri pozitif ve negatif oranı göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ 

ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif 

numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 77 (+0, -77) n = 72 (+ 0, -72) n = 62 (+14, -48) n = 118 (+10, -108) 
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Süt spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk süt spesifik IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Deneme I: COVID-19 geçiren kişilerde zamansal farklılığa göre süt spesifik 

IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası 0-1 ay, 1-2 ay, 2-3 ay, 3-4 

ayları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

0-1 ay zaman diliminde bulunan katılımcıların yüzde 19’u pozitif verirken, yüzde 

81’i negatif sonuç verdi. 1-2 ay zaman diliminde bulunan katılımcıların yüzde 10’u 

pozitif verirken, yüzde 90’ı negatif sonuç verdi. 2-3 ay zaman diliminde bulunan 

katılımcıların yüzde 19’u pozitif verirken, yüzde 81’i negatif sonuç verdi. 3-4 ay zaman 

diliminde bulunan katılımcıların yüzde 16’sı pozitif verirken, yüzde 84’ü negatif sonuç 

verdi (Şekil 4.7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

0-1 Ay 0.140 0.020 0.084 0.053 1.270 

1-2 Ay 0.104 0.008 0.078 0.052 0.415 

2-3 Ay 0.148 0.029 0.076 0.058 1.674 

3-4 Ay 0.122 0.012 0.068 0.053 0.685 
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Şekil 4.7. Deneme I: COVID-19 sonrası zamansal farklılığın süt spesifik IgE üzerine 

etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını göstermektedir. Toplam serum örneği 

sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti 

negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 77 (+15, -62) n = 72 (+7, -65) n = 62 (+12, -50) n = 115 (+18, -96) 
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COVID-19 sonrasında belirli zaman dilimlerinde (Deneme I) anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile 

korelasyonu 

Yapılan istatistiksel analize göre; anti-SARS-CoV-2 IgG, total IgG ve süt spesifik 

IgE’nin yaş ile anlamlı bir korelasyona sahip olmadığı görüldü (p<0.05). Total IgE, 

yumurta sarısı ve beyazı spesifik IgE’nin yaş ile anlamlı negatif bir korelasyona sahip 

olduğu görüldü (p<0.05). BMI verisine bakıldığında ise herhangi bir parametre ile 

anlamlı bir korelasyona sahip olmadı ortaya kondu (p>0,05) (tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Deneme I: COVID-19 sonrasında belirli zaman dilimlerinde anti-SARS-CoV-

2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile korelasyon tablosu 

 

 

Yıldız işareti (*) istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. BMI, vücut kitle indeksini göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deneme I YAŞ BMI 

Parametreler R
2
 P R

2
 P 

Anti-SARS-CoV-2 IgG -0.006 0.913 0.090 0.118 

Total IgE  -0.109 0.048* 0.009 0.877 

Total IgG  -0.066 0.236 -0.039 0.486 

Yumurta Beyazı Spesifik IgE -0.118 0.033* 0.082 0.137 

Yumurta Sarısı Spesifik IgE  -0.145 0.008* 0.089 0.107 

Süt Spesifik IgE  -0.103 0.064 0.016 0.780 
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4.3. COVID-19 Geçiren Alerjik ve Non-Alerjik Kişilerde (Deneme II) Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

Anti-SARS-CoV-2 IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş ve sağlık bakanlığı onayı almış anti-

SARS-CoV-2 IgG ELISA test kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı 

istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde anti-SARS-

CoV-2 IgG (RU/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik ve non-alerjik kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

Non-alerjik kişilerin %88’i pozitif sonuç verirken, % 12’si negatif sonuç verdi. 

Alerjik kişilerin %90’ı pozitif sonuç verirken, %10’u negatif sonuç verdi (Şekil 4.8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 52.10 3.37 46.79 2.65 182.11 

Alerjik 70.60 16.20 33.7 2.60 473.00 



83 
 

 

 

 

 
 

Şekil 4.8. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde anti-SARS-CoV-2 

IgG parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını 

göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti 

pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 130 (+114, -16) n = 50 (+45, -5) 
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Total IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen yarışmalı total IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde total IgE 

(ng/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik kişilerin, non-alerjik 

kişilere göre yüksek total IgE (ng/mL) seviyesine sahip olduğu ortaya kondu (p<0.05). 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 134.33 7.86 121.54 10.17 632.45 

Alerjik 281.10 46.7 158.20 13.7 1665.00 
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Şekil 4.9. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde total IgE 

parametresi üzerine etkisi 
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Total IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş total IgG ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde total IgG 

(mg/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik ve non-alerjik kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı ortaya kondu (p>0.05) (Şekil 4.10). 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 28.03 0.83 26.34 4.23 42 

Alerjik 28.98 1.72 25.75 10.55 84 
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Şekil 4.10. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde total IgG 

parametresi üzerine etkisi 
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Yumurta beyazı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test 

kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.11). 

 

Tablo 4.11. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde yumurta 

beyazı spesifik IgE parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik ve non-alerjik kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı ortaya kondu (p>0.05).  

Non-alerjik kişilerin %100’ü negatif sonuç verdi. Alerjik kişilerin %2’si pozitif 

sonuç verirken, %98’i negatif sonuç verdi (Şekil 4.11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 0.088 0.00 0.088 0.062 0.115 

Alerjik 0.090 0.02 0.083 0.065 0.158 
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Şekil 4.11. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde yumurta beyazı 

spesifik IgE parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını 

göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti 

pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 129 (+0, -129) n = 49 (+1, -48) 
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Yumurta sarısı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta sarısı spesifik IgE ELISA test kitiyle 

ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde yumurta sarısı  

spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik ve non-alerjik kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ortaya kondu (p<0.05).  

Non-alerjik kişilerin %100’ü negatif sonuç verdi. Alerjik kişilerin %2’si pozitif 

sonuç verirken, %98’i negatif sonuç verdi (Şekil 4.12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 0.069 0.007 0.069 0.054 0.099 

Alerjik 0.070 0.006 0.062 0.056 0.397 
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Şekil 4.12. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde yumurta sarısı 

spesifik IgE parametresi üzerine etkisi (ortanca olarak non-alerjikler daha yüksek 

olmasına rağmen tamamı cut of değerinin altındadır). Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve 

negatif oranını göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı 

(+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 50 (+1, -49) n = 129 (+0, -129) 
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Süt spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk süt spesifik IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde süt spesifik 

IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 sonrası alerjik ve non-alerjik kişiler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı ortaya kondu (p>0.05).  

Non-alerjik kişilerin %16’sı pozitif sonuç verirken, %84’ü negatif sonuç verdi. 

Alerjik kişilerin %8’i pozitif sonuç verirken, %92’si negatif sonuç verdi (Şekil 4.13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Non-alerjik 0.121 0.012 0.056 0.043 1.051 

Alerjik 0.091 0.007 0.059 0.051 0.387 
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Şekil 4.13. Deneme II: COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişilerde süt spesifik IgE 

parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını göstermektedir. 

Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune 

sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

Cut Of 

n = 129 (+21, -108) n = 49 (+4, -45) 
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COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerin (Deneme II) anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile 

korelasyonu 

Yapılan istatistiksel analize göre; anti-SARS-CoV-2 IgG, total IgG, total ve 

spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile anlamlı korelasyona sahip olmadığı ortaya 

kondu (p<0.05) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Deneme II: COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerin anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile korelasyonu 

BMI, vücut kitle indeksini göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deneme II YAŞ BMI 

Parametreler R
2
 P R

2
 P 

Anti-SARS-CoV-2 IgG -0.002 0.989 0.120 0.374 

Total IgE  -0.026 0.844 0.178 0.181 

Total IgG  0.019 0.887 0.016 0.903 

Yumurta Beyazı Spesifik IgE  -0.049 0.712 0.090 0.500 

Yumurta Sarısı Spesifik IgE  0.079 0.557 0.075 0.576 

Süt Spesifik IgE  -0.050 0.710 -0.114 0.393 
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4.4. COVID-19 Geçiren Kişilerde Semptom Şiddetine Bağlı (Deneme III) 

Anti-SARS-Cov-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

Anti-SARS-CoV-2 IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş ve sağlık bakanlığı onayı almış anti-

SARS-CoV-2 IgG ELISA test kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı 

istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir (Tablo 4.15). 

 

Tablo 4.15. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde anti-

SARS-CoV-2 IgG (RU/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; semptomları hafif, orta ve ağır seyreden kişilerde 

anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

Semptomları hafif seyreden kişilerin %94’ü pozitifken, %6’sı negatif sonuç verdi. 

Orta seyreden kişilerin %81’i pozitifken, %19’u negatif sonuç verdi. Şiddetli seyreden 

kişilerin ise %91’i pozitifken, %9’u negatif sonuç verdi (Şekil 4.14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 120.3 26.4 56.50 8.6 473.0 

Orta 73.5 19.4 49.10 3.0 473.0 

Şiddetli 49.2 4.4 44.43 3.2 221.2 
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Şekil 4.14. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

anti-SARS-CoV-2 IgG parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve 

negatif oranını göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı 

(+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

n = 37 (+35, -2) n = 31 (+25, -6) n = 71 (+65, -6) 

Cut Of 
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Total IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen yarışmalı total IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde total 

IgE (ng/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; semptomları hafif ve orta seyreden kişilerde 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0.05). Şiddetli semptom gösteren kişiler, 

hafif ve orta semptom gösteren kişilere göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek seviyeye 

sahip olduğu ortaya kondu (p<0.05) (Şekil 4.15). 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 277.9 85.6 97.0 <0.1 2212.1 

Orta 215.6 91.3 <0.1 <0.1 2656.6 

Şiddetli 197.8 23.2 153.6 <0.1 1080.2 
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Şekil 4.15. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

total IgE parametresi üzerine etkisi. 
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Total IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş total IgG ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde total 

IgG (mg/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; semptomları hafif seyreden kişilerle, orta ve 

şiddetli seyreden kişiler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0.05). 

Semptomları şiddetli seyreden kişiler, semptomları orta seyreden kişilere göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek total IgG seviyesine sahip olduğu ortaya kondu (p<0.05) (Şekil 

4.16). 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 28.64 1.69 27.33 4.23 56.10 

Orta 23.92 2.15 21.77 0.07 54.16 

Şiddetli 29.14 1.11 28.89 11.79 53.21 



100 
 

 
 

Şekil 4.16. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

total IgG parametresi üzerine etkisi. 
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Yumurta beyazı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test 

kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.18). 

 

Tablo 4.18. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde yumurta 

beyazı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 semptom şiddetlerini (hafif, orta ve 

şiddetli) arasında yumurta beyazı spesifik IgE parametresi yönünde istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05). 

Semptom şiddeti fark etmeksizin bütün serum örnekleri cut of değerin altında 

kaldı. Her üç semptom şiddetindeki (hafif, orta ve şiddetli) serum örnekleri %100 negatif 

sonuç verdi (Şekil 4.17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 0.092 0.001 0.091 0.07 0.131 

Orta 0.091 0.001 0.092 0.07 0.118 

Şiddetli 0.087 0.001 0.087 0.06 0.129 
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Şekil 4.17. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

yumurta beyazı spesifik IgE parametresi üzerine etkisi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 39 (+0, -39) n = 33 (+0, -33) n = 74 (+0, -74) 

Cut Of 
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Yumurta sarısı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta sarısı spesifik IgE ELISA test kitiyle 

ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.19). 

 

Tablo 4.19. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde yumurta 

sarısı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 semptom şiddetlerini (hafif, orta ve 

şiddetli) arasında yumurta sarısı spesifik IgE parametresi yönünde istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0.05).  

Semptom şiddeti fark etmeksizin bütün serum örnekleri cut of değerin altında 

kaldı. Her üç semptom şiddetindeki (hafif, orta ve şiddetli) serum örnekleri %100 negatif 

sonuç verdi (Şekil 4.18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 0.070 0.001 0.070 0.058 0.095 

Orta 0.068 0.001 0.067 0.056 0.098 

Şiddetli 0.068 0.001 0.067 0.056 0.099 
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Şekil 4.18. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

yumurta sarısı spesifik IgE parametresi üzerine etkisi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 39 (+0, -39) n = 33 (+0, -33) n = 74 (+0, -74) 

Cut Of 
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Süt spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk süt spesifik IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.20). 

 

Tablo 4.20. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomlar gösteren kişilerde süt 

spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; COVID-19 semptom şiddetlerini (hafif, orta ve 

şiddetli) arasında süt spesifik IgE parametresi yönünde istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı görüldü (p>0.05). 

COVID-19’u hafif geçiren kişilerin serum örneklerinin %23’ü pozitif sonuç 

verirken, %77’si negatif sonuç verdi. Orta geçiren kişilerin serum örneklerinin %15’i 

pozitif sonuç verirken, %85’i negatif sonuç verdi. Şiddetli geçiren kişilerinin serum 

örnekleri %20’si pozitif sonuç verirken, %80’i negatif sonuç verdi (Şekil 4.19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Semptom Şiddeti Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Hafif 0.192 0.048 0.099 0.051 1.648 

Orta 0.162 0.052 0.073 0.043 1.451 

Şiddetli 0.136 0.020 0.069 0.045 1.051 
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Şekil 4.19. Deneme III: COVID-19’a bağlı farklı semptomların (hafif, orta ve şiddetli) 

süt spesifik IgE parametresi üzerine etkisi. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 39 (+9, -30) n = 33 (+5, -28) n = 74 (+15, -59) 

Cut Of 



107 
 

Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmaya bağlı (Deneme III) anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile 

korelasyonu 

Yapılan istatistiksel analize göre; anti-SARS-CoV-2 IgG, total IgG, total ve 

spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile anlamlı korelasyona sahip olmadığı ortaya 

kondu (p<0.05) (Tablo 4.21). 

 

Tablo 4.21. Deneme III: COVID-19 geçiren kişilerde semptom şiddetine bağlı anti-

SARS-CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile 

korelasyon tablosu 

 

Deneme III YAŞ BMI 

Parametreler R
2
 P R

2
 P 

Anti-SARS-CoV-2 IgG 0.132 0.320 0.118 0.376 

Total IgE  -0.109 0.387 0.122 0.336 

Total IgG  -0.078 0.536 -0.005 0.968 

Yumurta Beyazı Spesifik IgE  -0.091 0.471 0.055 0.668 

Yumurta Sarısı Spesifik IgE  -0.091 0.473 0.065 0.609 

Süt Spesifik IgE  -0.176 0.162 -0.031 0.811 

 

BMI, vücut kitle indeksini göstermektedir 
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4.5. Alerjik ve Non-Alerjik Kişilerde Aşılanmaya Bağlı (Deneme IV) Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

Anti-SARS-CoV-2 IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş ve sağlık bakanlığı onayı almış anti-

SARS-CoV-2 IgG ELISA test kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı 

istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir (Tablo 4.22). 

 

Tablo 4.22. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde 

anti-SARS-CoV-2 IgG (RU/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik ve alerjik kişiler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.05). Alerjik aşısız kişilerin, non-alerjik 

aşısız kişilere göre anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesi daha fazla olduğu ortaya kondu. Aşılı 

alerjik kişiler, aşılı non-alerjik kişilere göre anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesi yaklaşık 2 

kat yüksek olmasına rağmen, aşılı non-alerjik ve alerjik kişiler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p>0.05). Aşılı non-alerjik ve alerjik kişilerin, aşısız non-alerjik ve 

alerjik kişilere göre anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesi istatistiksel olarak anlamlı 

yüksekliğe sahipti (p<0.05). 

Aşısız non-alerjik kişilerin %4’ü pozitif sonuç verirken, %96’sı negatif sonuç 

verdi. Aşısız alerjik kişilerin %7’si pozitif sonuç verirken, %93’ü negatif sonuç verdi. 

Aşılı non-alerjik kişilerin %78’i pozitif sonuç verirken, %22’si negatif sonuç verdi. Aşılı 

alerjik kişilerin %89’u pozitif sonuç verirken, %11’i negatif sonuç verdi (Şekil 4.20). 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 3.97 0.51 2.97 2.18 29.20 

Aşısız alerjik 7.10 0.72 6.97 1.00 19.65 

Aşılı non-alerjik 56.90 15.30 24.90 1.20 473.00 

Aşılı alerjik 127.60 25.00 48.80 4.50 473.00 
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Şekil 4.20. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın anti-SARS-CoV-2 

IgG parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını 

göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti 

pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 56 (+2, -54) n = 29 (+2, -27) n = 41 (+32, -9) n = 37 (+33, -4) 

Cut Of 
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Total IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen yarışmalı total IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.23). 

 

Tablo 4.23. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde 

total IgE (ng/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı non-

alerjik grupları arasında istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05). Aşılı alerjik grup ise 

aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı non-alerjik gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir yüksekliğe sahip olduğu tespit edildi (p<0.05) (Şekil 4.21). 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 32.70 23.50 <0.1 <0.1 1279.10 

Aşısız alerjik 28.20 18.50 <0.1 <0.1 549.50 

Aşılı non-alerjik 10.28 5.87 <0.1 <0.1 221.21 

Aşılı alerjik 66.7 14.40 36.2 <0.1 463.90 
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Şekil 5.21. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın total IgE 

parametresi üzerine etkisi. 
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Total IgG üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda daha önce geliştirilmiş total IgG ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.24). 

 

Tablo 4.24. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde 

total IgG (mg/mL) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik grubun, aşısız alerjik ve aşılı 

alerjik gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu ortaya kondu (p<0.05). 

Aşısız alerjik grup IgG seviyesi aşısız alerjik gruptan daha az seviyedeyken, aşılı alerjik 

gruptan daha fazla seviyede olduğu tespit edildi. Aşısız non-alerjik grup ile aşılı non-

alerjik grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Aşısız alerjik 

grubun, aşılı non-alerjik ve alerjik gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek IgG 

seviyesine sahipti (p<0.05). Aşılı non-alerjik ve alerjik grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05) (Şekil 4.22). 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 35.31 2.47 30.47 12.46 99.20 

Aşısız alerjik 49.04 4.63 39.85 17.28 158.84 

Aşılı non-alerjik 28.64 3.10 24.91 0.36 132.22 

Aşılı alerjik 28.,54 5.20 16.93 2.60 148.27 
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Şekil 4.22. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın total IgG 

parametresi üzerine etkisi. 
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Yumurta beyazı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta beyazı spesifik IgE ELISA test 

kitiyle ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde 

yumurta beyazı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik ve alerjik kişiler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Aşılı non-alerjik ve alerjik kişiler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Aşılı non-alerjik ve alerjik gruplar, aşısız 

non-alerjik ve alerjik gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek seviyede olduğu 

ortaya kondu (p<0.05). 

Aşısız non-alerjik serum örneklerinin %2’si pozitif sonuç verirken, %98’i negatif 

sonuç verdi. Aşısız alerjik ve aşılı non-alerjik gruptaki serum örneklerinin %100’ü negatif 

sonuç verdi. Aşılı alerjik serum örneklerinin %7’si pozitif sonuç verirken, %93’ü negatif 

sonuç verdi (Şekil 4.23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 0.077 0.014 0.071 0.060 0.146 

Aşısız alerjik 0.078 0.002 0.078 0.060 0.126 

Aşılı non-alerjik 0.089 0.001 0.089 0.064 0.116 

Aşılı alerjik 0.096 0.004 0.088 0.064 0.258 
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Şekil 4.23. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın yumurta beyazı 

spesifik IgE parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını 

göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti 

pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 55 (+1, -54) n = 33 (+0, -33) n = 44 (+0, -44) n = 42 (+3, -39) 

Cut Of 
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Yumurta sarısı spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk yumurta sarısı spesifik IgE ELISA test kitiyle 

ölçümler yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde 

verilmiştir (Tablo 4.26). 

 

Tablo 4.26. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde 

yumurta sarısı spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı non-

alerjik gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Aşılı alerjik grup 

ise aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı non-alerjik gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir yüksekliğe sahipti (p<0.05).  

Aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı alerjik gruptaki serum örneklerinin 

%100’ü negatif sonuç verdi. Aşılı non-alerjik grupta pozitifler %2 sonuç verirken, 

negatifler %98 sonuç verdi (Şekil 4.24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 0.064 0.0009 0.063 0.056 0.098 

Aşısız alerjik 0.063 0.0012 0.062 0.054 0.091 

Aşılı non-alerjik 0.075 0.0081 0.066 0.056 0.423 

Aşılı alerjik 0.073 0.0017 0.071 0.060 0.109 
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Şekil 4.24. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın yumurta sarısı 

spesifik IgE parametresi üzerine etkisi (ortanca olarak aşılı alerjikler daha yüksek 

olmasına rağmen tamamı cut of değerinin altındadır). Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve 

negatif oranını göstermektedir. Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı 

(+) işareti pozitif numune sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

n = 55 (+0, -55) n = 33 (+0, -33) n = 44 (+1, -43) n = 42 (+0, -42) 

Cut Of 
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Süt spesifik IgE üzerine etkisi 

Laboratuvarımızda geliştirilen direk süt spesifik IgE ELISA test kitiyle ölçümler 

yapıldı. Ölçüm sonuçlarının tanımlayıcı istatistiksel verileri tablo halinde verilmiştir 

(Tablo 4.27). 

 

Tablo 4.27. Deneme IV: Alerjik (aşılı – aşısız) ve non-alerjik (aşılı – aşısız) kişilerde süt 

spesifik IgE (OD) parametresinin tanımlayıcı istatistiksel verileri 

 

Yapılan ölçüm sonuçlarına göre; aşısız non-alerjik, aşısız alerjik ve aşılı non-

alerjik gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Aşılı alerjik grup, 

aşılı-alerjik ve aşısız alerjikler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

ortaya kondu (p>0.05). Aşılı alerjik ile aşısız non-alerjik grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olduğu görüldü (p<0.05). Aşılı alerjik grup, aşısız non-alerjik 

gruba göre daha yüksek süt spesifik IgE seviyesine sahipti. 

Aşısız non-alerjik ve alerjik gruplarındaki serum örneklerinin %9’u pozitif sonuç 

verirken, %91’i negatif sonuç verdi. Aşılı non-alerjik gruptaki serum örneklerinin %11’i 

pozitif sonuç verirken, %89’u negatif sonuç verdi. Aşılı alerjik gruptaki serum 

örneklerinin %17’si pozitif sonuç verirken, %83’ü negatif sonuç verdi (Şekil 4.25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar Ortalama S. Sapma Ortanca Min. Max. 

Aşısız non-alerjik 0.089 0.009 0.069 0.052 0.478 

Aşısız alerjik 0.137 0.037 0.075 0.053 1.267 

Aşılı non-alerjik 0.118 0.021 0.075 0.058 0.767 

Aşılı alerjik 0.178 0.038 0.097 0.059 1.264 
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Şekil 4.25. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmanın süt spesifik IgE 

parametresi üzerine etkisi. Daire grafikleri her gruptaki pozitif ve negatif oranını göstermektedir. 

Toplam serum örneği sayısı ‘n’ ile ifade edilmiştir. Parantez içerisinde artı (+) işareti pozitif numune 

sayısını, eksi (-) işareti negatif numune sayısını göstermektedir. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n = 55 (+5, -50) n = 33 (+4, -29) n = 44 (+5, -39) n = 42 (+7, -35) 

Cut Of 
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Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmaya bağlı (Deneme IV) anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile 

korelasyonu 

Yapılan istatistiksel analize göre; yumurta beyazı spesifik IgE ile yaş arasında 

istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon olduğu ortaya kondu (p<0.05). Diğer ölçüm 

parametreleri ise yaş ve BMI ile istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyona sahip değildi 

(p>0.05) (Tablo 4.28). 

 

Tablo 4.28. Deneme IV: Alerjik ve non-alerjik kişilerde aşılanmaya bağlı anti-SARS-

CoV-2 IgG, total IgG, total ve spesifik IgE parametrelerinin yaş ve BMI ile korelasyon 

tablosu 

 

 

Yıldız işareti (*) istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. BMI, vücut kitle indeksini göstermektedir 

 

4.6. Cinsiyetler Arasındaki Farkın Ortaya Konması 

Cinsiyetler arasında fark olup olmadığı Minitab programında GLM metodu ile 

incelendi. Yapılan incelemelerde cinsiyetler arasında hiçbir dememedeki gruplarda 

anlamlı fark görülmedi (p>0.05). 

 

 

 

 

 

Deneme IV YAŞ BMI 

Parametreler R
2
 P R

2
 P 

Anti-SARS-CoV-2 IgG -0.090 0.255 0.077 0.326 

Total IgE  -0.093 0.221 -0.090 0.240 

Total IgG  -0.071 0.353 -0.091 0.231 

Yumurta Beyazı Spesifik IgE  -0.227 0.003* -0.056 0.463 

Yumurta Sarısı Spesifik IgE  -0.111 0.146 0.010 0.897 

Süt Spesifik IgE  -0.085 0.267 -0.119 0.117 
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5. TARTIŞMA 

 

5.1. Deneme I: COVID-19 Sonrasında Belirli Zaman Dilimlerinde Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

COVID-19 sonrası total IgG ve anti-SARS-CoV-2 IgG düzeyleri arttı 

COVID-19 geçirdikten sonra ilk 4 ay içinde kan örneği vermiş 361 kişide yapılan 

analizlerde, total IgG’nin ilk 2 ay yükselip, sonraki iki ayda düştüğü, anti-SARS-CoV-2 

spesifik IgG’nin ise beklendiği gibi ilk 4 ay boyunca yüksek olduğu ve 4. ayda pozitiflik 

oranının %79’dan %66’ya düştüğü belirlenmiştir.  

COVID-19 sonrası total IgG seviyesinin zamansal farklılığını ortaya koyan 

çalışmalara baktığımızda (308, 400); Post ve ark.,(2020)’nın yaptığı çalışmada COVID-

19 geçiren kişilerde, total IgG seviyesinin semptom başlangıcından itibaren artış 

gösterdiği belirlemiş ve 3 ila 7. haftalarda total IgG seviyesinin pik seviyeye ulaştığını 

ortaya koymuştur. Yine aynı çalışmada 8. haftadan itibaren ise total IgG düzeyinin 

giderek azaldığını belirlemiştir. Galipeau ve ark., (2020)’nın yaptığı çalışmada ise IgG 

seviyesinin COVID-19 sonrası yaklaşık 10. günden 25. güne kadar arttığını, 25. ile 50. 

gün arasında pik seviyede olduğunu ve 50. günden sonra azaldığını bildirmişlerdir. 

Çalışmamızın sonuçları, COVID-19 sonrası total IgG seviyesinin zamansal farklılığını 

bildiren çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 

COVID-19 sonrası anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin zamansal farklılığını ortaya 

koyan çalışmalara baktığımızda ise (401-405);  Yousefi Z ve ark., (2022)’nın yaptığı 

çalışmada, anti-SARS-COV-2 IgG antikor titresinin 3 aya kadar yüksek seviyelerde tespit 

edilebildiğini ve daha sonra zamanla azaldığını göstermektedir. Bu antikorlar 15 aya 

kadar güvenilir bir şekilde tespit edilebiliyor ve uzun süre kalıcı olabiliyor. Löfström E 

ve ark., (2021) ise anti-SARS-CoV-2 IgG düzeyi COVID-19 sonrası 1 aydan 3 aya kadar 

önemli ölçüde arttığını ve 3 aydan 6 aya önemli ölçüde azaldığını ortaya koymuşlardır. 

Wajnberg A ve ark., (2020)’ nın yaptığı çalışmada, Anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin 

en az 3 aylık bir süre boyunca antikor seviyelerinin stabil olduğunu ve 5 aylık zaman 

noktasında yalnızca hafif düşüşler olduğunu ortaya koymuşlardır. Pan ve ark., (2021), 

anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin COVID-19 sonrası 11. ayda tespit edildiğini, Guo ve 

ark., (2020) ise, SARS-CoV'ye karşı IgG antikorları en az 12 yıl boyunca varlığını 

sürdürebilir olduğunu bildirmişlerdir. Çalışmamızın sonuçları COVID-19 sonrası ilk 4 
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aylık zaman dilimini bildirmektedir. Anti-SARS-CoV-2 IgG düzeyi, COVID-19 sonrası 

ilk 4 ay boyunca yüksek olduğu ve 4. ayda pozitiflik oranının %79’dan %66’ya düştüğü 

belirlenmiştir. 

Her iki parametre (total ve anti-SARS-CoV-2 IgG) için yapılan çalışmalara 

bakıldığında; anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin, total IgG seviyesine göre çok daha uzun 

bir süre varlığını sürdürebileceğini düşündürmektedir. Bu çıkarım, total IgG ile anti-

SARS-CoV-2 IgG’lerin yarılanma ömürlerinin farklı olabileceğini gösterebilir. Yapılan 

literatür çalışmalarında IgG’nin yarılanma ömrünün 7-21 gün civarında yarılanma 

ömrünün olduğu (406), anti-SARS-CoV-2 IgG’nin ise 63-77 gün civarında olduğu (407) 

görülmüştür. Çalışmamızın sonuçlarında, anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesi 4 ay boyunca 

değişiklik göstermezken, total IgG seviyesinde 2. aydan sonra azalma görüldü. Bu iki 

parametrenin zamansal olarak farklı seyir izlemesinde, yarılanma ömürlerinin farklı 

olması etkili olabilir. Thompson ve ark., (2022)’nın da total IgG ile anti-SARS-CoV-2 

IgG parametrelerinin birbirinden bağımsız sonuç verebileceğini, yaptığı çalışmadaki 

COVID-19 sonrası sekaller meydana gelen kişilerde anti-spike antikor seviyelerinden 

farklı olarak patojenlere karşı immun yanıtta rol alan total IgG3 seviyesinin azalmasıyla 

bildirmişlerdir (408). 
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COVID-19 sonrası ilk 2 ayda total IgE seviyesi arttı 

COVID-19 sonrası total IgE seviyesinin zamansal olarak seyrini inceleyen mevcut 

tez çalışması, ilk 2 ayda total IgE seviyesinin yüksek olduğu, 2. aydan sonra IgE’nin 

azaldığı görüldü. Bu artış, sadece COVID-19’da değil, aynı zamanda farklı viral 

enfeksiyonlarda da artabilir (409). Viral enfeksiyona bağlı olarak immun yanıtın aktive 

olmasının IgE stimülasyonuna neden olduğu düşünülebilir. IgE stimülasyonu SARS-

CoV-2 enfeksiyonu sonrası yardımcı T hücresi uyarılır ve bu uyarımın B hücrelerini 

uyararak IgE sentezini stimüle eder (30). Aynı zamanda, COVID-19, IL-4 ve IL-13 

sentezini stimüle ederek IgE üretimini arttırır (410). Tez sonuçlarımızda da ortaya 

koyduğumuz COVID-19’a bağlı IgE artışı hakkında birçok çalışma olmasına rağmen (29-

32, 410), COVID-19 sonrası IgE seviyesinin zamansal seyrini ortaya koyan bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Galipeau ve ark., (2020), COVID-19 sonrası IgE seviyesindeki 

değişimleri ortaya koyan bir çalışma olmadığını bildirmişlerdir. Ancak bizim çalışma 

sonuçlarımızla paralellik gösteren bir varsayım belirtmişlerdir. Bu varsayım, COVID-19 

geçirdikten sonraki 12. günden itibaren IgE seviyesinin stimüle olduğu, yaklaşık 30. gün 

ve hemen sonrasında pik seviyeye ulaştıktan kısa bir süre sonra azalmaya başladığı, 54. 

güne gelmeden önce ise IgE seviyesinin çok düşük düzeylere gelebileceğini 

konusundaydı (308). IgE seviyesinin 2. ay civarında düşmesi ise virüsün vücuttan 

uzaklaştırılması ve enfeksiyonun azalması sonucu immun yanıt stimülasyonun 

azalmasına bağlı olduğu çıkarımını sağlamaktadır. 
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Total IgE’nin aksine yumurta (beyaz ve sarı) spesifik IgE seviyeleri ilk 2 ayda 

değil 2. aydan sonra artış gösterdi 

Yumurta (beyaz ve sarı) ve süt spesifik IgE seviyesi ölçümü yapılarak, COVID-

19 sonrası gıda spesifik IgE seviyesinin zamansal olarak seyri ortaya kondu. Yaptığımız 

çalışmada; COVID-19 sonrası ilk 2 ayda yumurta spesifik IgE seviyesinin düşük olduğu, 

2. aydan sonra spesifik IgE seviyesinin arttığı görüldü. Süt spesifik IgE seviyesinde ise 

zamansal olarak bir fark görülmedi.  

Tez çalışması bulgularımızda sadece yumurta beyazı ve sarısı spesifik IgE 

seviyesinde farklılık vardı. Bu durumun gerçekleşmesi için 3 farklı sebep aklımıza 

gelmektedir. Bunlar; Viral hastalık geçiren kişilerde oluşan bağışıklık tepkisinde, 

alerjenlere maruz kalma alerjik hastalığa yol açabilir (411). SARS-CoV-2 ile benzer 

epitoplara sahip olduğundan dolayı çapraz reaksiyona bağlı olabilir. Geçmişte yumurta 

alerjisine tolerans gerçekleşmiş olması ve bellek B hücrelerinin uyarılmasına bağlı olarak 

aktivasyonuna bağlı olabilir. COVID-19 ve bellek B hücresi arasındaki ilişki 

incelendiğinde, COVID-19 sonrası 1,3 ve 6,2 ay arasında B hücre tepkisinin uyarıldığını 

bildiren çalışma mevcuttur (412). Spesifik IgE’lerin de bu zaman dilimlerinde stimüle 

olduğu göz önüne alındığında, bu ihtimalin olabileceğini düşündürmektedir.  

SARS-CoV-2 ile alerjenler arası epitop benzerliği ile ilgili yapılan literatür 

çalışmalarında, SARS-CoV-2 epitopları ile 2.500’den fazla alerjenin epitopları arasındaki 

benzerliği incelemişlerdir. İncelenen alerjenler arasında aeroalerjenler ve gıda 

alerjenlerinin (gıda alerjenlerinin ilk 5 sırasında yumurta (4 alerjen, özellikle Gal d 5 ve 

Gal d 6) ve fındık (1 alerjen) alerjenleri bulunmaktadır) epitoplarının, SARS-CoV-2 

epitoplarıyla yüksek derecede benzerlik gösterdiğini ve bu benzerliğin, alerji testlerinde 

çapraz reaksiyonlara sebep olabileceğini bildirmişlerdir (310). Çalışmamız, SARS-CoV-

2 spesifik IgE ile epitop benzerliği gösteren yumurta ve göstermeyen süt spesifik IgE 

seviyelerini inceledi. COVID-19 ve aeroalerji arasındaki ilişkiyi inceleyen Meltendorf S 

ve ark., (2022), COVID-19 geçiren kişilerde total IgE seviyesinin yükselmediği ancak 

küf ve toz spesifik IgE seviyelerinin arttığını (total IgE ile spesifik IgE’nin birlikte 

artmadığını) bildirmişlerdir (413). Hem bizim yaptığımız hem de Meltendorf S ve ark., 

2022’nın yaptığı çalışma göz önüne alındığında, COVID-19 sonrası aeroalerjen spesifik 

IgE ve yumurta spesifik IgE’lerin artış göstermesinin nedeni SARS-CoV-2 ile göstermiş 

olduğu epitop benzerliğinden kaynaklandığı fikrini de desteklemektedir. 
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Total IgE ve yumurta spesifik IgE farklı zamanlarda stimüle oldu 

Literatürde COVID-19 ve gıda alerjisi spesifik IgE arasındaki zamansal ilişkiyi 

inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışma bulgularımızda total IgE ve yumurta 

spesifik IgE’nin farklı zamanlarda stimüle olması beklentimiz dışında gerçekleşen bir 

durumdu. Ancak COVID-19 sonrası total IgE ile aeroalerjen spesifik IgE’nin farklı 

zamanlarda stimüle olabileceğini bildirilmiştir (413). Total IgE ve spesifik IgE arasındaki 

ilişkiye dair yapılan literatür çalışmalarında; total IgE’nin tüm spesifik IgE’lerin toplamı 

olduğunu belirten çalışma mevcutken (414), total IgE’nin spesifik ve non-spesifik 

IgE’lerin kombinasyonundan oluştuğunu bildiren çalışma da mevcuttur (415). İki bildiri 

arasındaki tek fark olan non-spesifik IgE hakkında yapılan araştırmalarda, non-spesifik 

IgE’nin kökeni belirli olmadığı ve üretimi spesifik IgE’lerden farklı genler ile 

düzenlendiğini bildirilmiştir (416). Hatta viral enfeksiyonlarda non-spesifik IgE 

seviyesindeki artışa bağlı olarak total IgE seviyesinin artış gösterdiğini belirtmişlerdir 

(409). Çalışma sonuçlarımıza baktığımızda; COVID-19 sonrası ilk 2 ayda total IgE 

seviyesinin artması, COVID-19’a bağlı non-spesifik IgE stimülasyonuna bağlı olabilir.  
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5.2. Deneme II: COVID-19 Geçiren Alerjik ve Non-Alerjik Kişilerde Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjik kişilerde total ve spesifik IgG 

seviyeleri farklı değildi 

Mevcut tez çalışmamızın Deneme I’de COVID-19 sonrası IgG seviyesinde artış 

gözlenmişti. Deneme II’de ise COVID-19 geçiren alerjik ve non-alerjikler kişilerde hem 

total IgG ve hem de anti-SARS-CoV-2 IgG seviyelerinde herhangi bir farklılık 

gözlenmedi. Bu sonuçlar doğrultusunda; total IgG’nin alerjik kişilerde yüksek olmadığı 

görüldü (417, 418). Bu durumda alerjik kişilerde IgE stimüle olurken, IgG’nin stimüle 

olmadığı anlaşılmaktadır. Yapılan literatür taramalarında da alerjik ve non-alerjik 

kişilerde meydana gelen viral enfeksiyon sonrası hem total IgG (419) hem de anti-SARS-

CoV-2 IgG (420) seviyelerinde fark görülmemiştir. Bu veriler topluca 

değerlendirildiğinde, Viral hastalık geçiren kişilerin alerjik hastalığa sahip olmasının total 

IgG seviyesini değiştirmedi düşünülmektedir. 
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COVID-19 geçiren alerjik kişilerde beklendiği üzere total IgE seviyesi daha 

yüksekti 

Deneme I’de COVID-19’un IgE’yi stimüle ettiği tartışıldı. Deneme II’de ise 

COVID-19 geçiren alerjik (gıda alerjisi olmayan, farklı alerjilere sahip kişiler) ve non-

alerjik kişilerdeki seviyeleri ortaya kondu. Beklendiği üzere alerjik kişilerde total IgE 

seviyesi yüksekti. Alerjik ve non-alerjik kişilerde IgE seviyesindeki artışın, alerji 

nedeniyle mi yoksa COVID-19 nedeniyle mi olduğu çıkarımını yapmak mümkün 

değildir. Çünkü bu kişilere ait COVID-19 öncesi verilerimiz yoktu. Öte yandan serum 

IgE düzeyi ~50 ng/ml olarak bildirildiğinden (421) ve non-alerjik kişilerde de IgE 

seviyesinin yüksek olması,  COVID-19’un alerjik ve non-alerjik kişiler fark etmeksizin 

IgE’yi stimüle edebileceğini göstermektedir. Yapılan literatür çalışmalarında, COVID-

19’un alerjik ve non-alerjik kişilerdeki IgE seviyesini ortaya koyan herhangi bir literatüre 

rastlanmamıştır. Ancak başka viral hastalıklarda yapılan çalışmalarda, rhinovirus 39 (RV-

39) (419), solunum sinsityal virüs (RSV) (422) ve influenza (423) gibi viral hastalık 

sonrası total IgE seviyesinin alerjik kişilerde daha fazla olduğu bildirilmiştir. 
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COVID-19 geçiren alerjik (gıda alerjisi olmayan) ve non-alerjik kişilerde 

gıda spesifik IgE seviyeleri farklı değildi 

Mevcut tez çalışmasında, gıda spesifik IgE seviyeleri incelendiğinde, COVID-19 

geçiren alerjik ve non-alerjik kişiler arasında yumurta beyazı ve süt spesifik IgE seviyeleri 

bakımından bir farklılık yoktu. Her ne kadar yumurta sarısı spesifik IgE, non-alerjik 

kişilerde istatistiksel olarak daha yüksek görünse de, bu kişilerin hiçbirinde yumurta sarısı 

spesifik IgE düzeyi eşik değerin üzerinde değildi (negatif). Çalışmamızda COVID-19 

geçiren alerjik (gıda alerjisi olmayan) ve non-alerjik kişilerin gıda spesifik IgE seviyeleri 

karşılaştırıldı. COVID-19 sonrası spesifik IgE düzeyleri, daha önceden alerjik olan ve 

alerjik olmayan bireylerde farklı olabilir. 

Viral enfeksiyonlar alerjik kişilerde mevcut olan spesifik IgE seviyesini 

yükseltebilirken (424), aynı zamanda alerjik olmayan kişilerde de alerjen spesifik IgE 

seviyeleri artış gösterebilir (413). COVID-19 geçiren kişilerde aeroalerjen spesifik IgE 

miktarının arttırabileceğini bildiren çalışma mevcutken (413), COVID-19 ile gıda alerjisi 

spesifik IgE seviyesi arasındaki ilişkiye dair herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

COVID-19 geçiren ve gıda alerjisi olmayan alerjik kişilerde, gıda spesifik IgE 

seviyeleri artabilir. Bu durumun nedeni olarak COVID-19’un bağışıklık tepkisinden veya 

SARS-CoV-2’nin alerjenlerle gösterdiği epitop benzerliğinden kaynaklanabileceği 

düşünülebilir.  Fare üzerinde yapılan çalışmalarda, farelerin viral hastalığı sonrası 

alerjene maruz kaldığında, bu antijenler, dentritik hücreler tarafından işlenebilir ve 

antijene karşı IgE üretimini stimüle eden Th2 hücresine sunulabilir. Antijene karşı tekrar 

maruziyet durumunda, antijenler, mast hücreleri ve bazofiller üzerindeki antijene spesifik 

IgE'yi çapraz bağlayarak alerjik hastalığa yol açabileceği bildirilmiştir. (411). Aynı 

zamanda COVID-19’un bağırsak mikrobiyatasını değiştirebileceği bildirilmiştir (425). 

Mikrobiyotadaki değişikliklerin de gıda alerjileri gelişimini etkileyebileceği hususunda 

bildirimler bulunmaktadır (426, 427). Öte yandan, COVID-19 geçiren geçiren kişilerde 

yumurta spesifik IgE seviyesinin artmasının bir diğer nedeni de SARS-CoV-2 ile yumurta 

alerjenlerinin epitop benzerliği de sahip olmasıdır (310). SARS-CoV-2’e karşı oluşacak 

immun yanıt çapraz reaksiyona bağlı yumurta spesifik IgE miktarının yüksek ölçülmesini 

sağlayabilir. Bu çapraz reaksiyona bağlı hastanelerde yumurta alerjisi tanısı için ölçümü 

yapılan yumurta spesifik IgE seviyesi, COVID-19 geçiren kişilerde yanıltıcı olabilir. Ya 

da tam tersi yumurta alerjisine sahip kişiler, COVID-19 geçirmemiş olsa dahi anti-SARS-

CoV-2 IgG seviyeleri yüksek olabilir. Bu konuda yaptığımız ön çalışmada yumurta 

alerjisi teşhisi konan çocuklar, ailelerinin COVID-19 geçirmediklerini bildirmelerine 
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rağmen şaşırtıcı bir şekilde yüksek bir oranda anti-SARS-CoV-2 IgG pozitif sonuç çıktı. 

Bu sonuçlar iki şeyi ifade edebilir. İlk olarak, çocuklar hastalığı subklinik geçirmiş 

olabilir. İkincisi ise SARS-CoV-2 ile yumurta alerjenlerinin benzer epitoplardan dolayı 

çapraz reaksiyon göstermiş olabilir. 

Mevcut tez çalışmamız, COVID-19 geçiren alerjik (gıda alerjisi olmayan) ve non-

alerjik kişiler arasında gıda spesifik IgE seviyelerinde fark olmayabileceğini 

belirtmektedir. Ancak bu sonuçlar kesin olarak alerjik ve non-alerjikler arasında bir ilişki 

olmadığını belirtmiyor. Deneme I’de yumurta beyazı ve sarısı spesifik IgE’lerin COVID-

19’dan 2 ay sonraki zamanda artabileceğini bildirmiştik. Bu denemedeki kişilerin 

serumlarının çoğu COVID-19 sonrası ilk 1 aylık zaman diliminde bulunduğundan dolayı 

negatif sonuç elde edilmesi olası gözükmektedir. COVID-19 geçiren alerjik ve non-

alerjikler arasındaki farkı daha iyi ortaya koymak için zamana bağlı takip yapılması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 
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5.3. Deneme III: COVID-19’u Farklı Şiddetlerde Geçiren Kişilerde Anti-

SARS-CoV-2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

COVID-19 şiddeti anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesini değiştirmedi 

Mevcut tez çalışması, COVID-19 hastalığı geçiren kişilerde yüksek seviyede anti-

SARS-CoV-2 IgG seviyesinin olduğunu ve bu yüksek seviyenin hastalık şiddetinden 

bağımsız olduğunu göstermektedir. Katılımcı serumları, hastalığı geçirdikten sonraki ilk 

2 aylık dilimde bulunmaktaydı. Bu durum da yüksek oranda seropozitif durum 

oluşturduğunu göstermektedir. COVID-19’u şiddetli geçiren kişilerde SARS-CoV-2 

maruziyet yükü fazla olabilir (451). Bu nedenle SARS-CoV-2 ye karşı oluşacak immun 

yanıt daha fazla olabilir (452). Yapılan literatür çalışmalarında ise hastalık şiddetiyle anti-

SARS-CoV-2 IgG seviyesi arasında pozitif ilişki olduğunu bildiren çalışmalar mevcut 

iken (453, 454, 455), arasında ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (401, 

456). Her iki farklı bildirim olması aslında COVID-19 sonrası zamansal farklılıktan 

kaynaklanıyor olabilir. Bu konuda yapılan çalışmada; COVID-19 sonrası ilk 2 haftalık 

dilimde COVID-19’u şiddetli geçiren grupta anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin daha 

yüksek olduğunu, 2 haftalık zaman diliminden sonra ise bu farkın ortadan kaybolduğunu 

bildirmişlerdir (453). Mevcut tez çalışmasında çalışılan serum örnekleri ilk 2 aylık zaman 

diliminde bulunmaktaydı. Bu durum hastalık şiddeti ile anti-SARS-CoV-2 IgG arasında 

ilişki olmamasının nedenini gösteriyor olabilir. 
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COVID-19’u orta şiddette geçiren kişilerde total IgG seviyesi düşüktü 

Mevcut tez çalışmasında COVID-19’u orta şiddette geçiren kişilerde total IgG 

seviyesi hafif ve şiddetli geçiren kişilere göre daha düşüktü. Aslında bu sonuçlar ilk 

baktığımızda şaşırtıcı durmaktaydı. Çünkü orta ile şiddetli grup arasındaki semptom farkı 

oksijen saturasyonu ve solunum sıkıntısıydı. Hastalığı şiddetli geçiren kişiler, orta 

şiddette geçiren kişilere göre daha yüksek total IgG seviyesine sahip olabilir. Bu konuda 

yapılan çalışmalara baktığımızda oksijen saturasyonu ile IL-6 negatif korelasyon 

gösterebileceği (457) ve hastalığı şiddetli geçirenlerin orta şiddette geçirenlere göre daha 

yüksek IL-6 seviyesine sahip olabileceğini bildirmişlerdir (458). IL-6, Th2 hücrelerini 

uyararak IgG sentezini uyarabilir (459). Bu nedenle oksijen saturasyonu düşük olan 

hastalığı şiddetli geçiren kişilerde IgG seviyesi artabilir. 

COVID-19’u şiddetli geçiren kişilerde SARS-CoV-2 maruziyet yükü fazla olabilir 

(451). Bu nedenle SARS-CoV-2 ye karşı oluşacak immun yanıt daha fazla olabilir (452). 

Virüs spesifik IgG üreten bağışıklık hücrelerinin total IgG üretimini bir miktar 

baskıladıkları (433) için spesifik IgG seviyesi yüksek, total IgG seviyesi düşük seviyede 

olabilir. Bu nedenle hastalığı orta şiddette geçiren kişiler, hafif geçiren kişilere göre daha 

düşük total IgG seviyesine sahip olabilir. Bu konuda yapılan literatür çalışmalarında; 

hastalığın şiddeti ile total IgG seviyesi arasında bir ilişki olmayabileceğini bildiren 

çalışmalar mevcut iken (460, 461), COVID-19’u şiddetli geçiren kişilerde total IgG 

seviyesinin daha düşük olabileceğini bildiren çalışmalar da mevcuttu (462, 463). Mevcut 

tez çalışmasında COVID-19’u şiddetli ve hafif geçiren kişilerin total IgG seviyelerinde 

fark olmamasının nedeni; bir yandan spesifik IgG üretimi artarken total IgG seviyesini 

baskılaması, diğer yandan şiddetli geçiren kişilerde IL-6 artışına bağlı total IgG 

seviyesinin stimüle olması ve bu iki zıtlık arasındaki ilişkiden dolayı olduğunu 

düşünülmektedir. 
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IgE seviyesi yüksek kişiler COVID-19’u daha şiddetli geçirdi 

Mevcut tez çalışmasında COVID-19’u hafif ve orta şiddette geçiren kişilerin IgE 

seviyesinde fark yoktu. Ancak hastalığı şiddetli geçiren kişilerde IgE seviyesinin yüksek 

olduğu belirlendi.  

COVID-19, IL-4 ve IL-13 sentezini stimüle ederek IgE üretimini arttırır (410). IL-

13 seviyesi de hastalığı şiddetli geçiren kişilerde daha yüksek seviyelerde (381) 

olduğundan dolayı IgE seviyesi daha yüksek olabilir. Mevcut tez çalışmasının sonuçları; 

IgE’nin COVID-19 şiddetlenmesinde rol oynayabileceğini göstermektedir. Yapılan 

literatür taramalarında IgE’nin şiddetli geçiren kişilerde daha yüksek olmadığını belirten 

çalışma mevcutken (455), bir çok çalışma şiddetli geçiren kişilerde IgE seviyesinin 

yüksek olduğunu belirtmişlerdir (31, 32). Hatta bazı çalışmalar; COVID-19 geçiren 

kişilerde anti-IgE tedavisi uygulandığında hastalığın şiddetini ve süresini azalttığını 

belirtmişlerdir (33, 313). Mevcut tez çalışması ve ilgili literatür bilgileri göz önüne 

alındığında IgE’nin COVID-19’un şiddetiyle ilişkisi muhtemel görünmektedir. 
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Gıda spesifik IgE seviyeleri hastalık şiddetiyle ilişkili değildi 

Mevcut tez çalışmasında yumurta (beyazı ve sarısı) ve süt spesifik IgE seviyeleri 

hastalık şiddetine bağlı olarak farklılık göstermedi. Yumurta spesifik IgE seviyeleri bütün 

hastalık şiddetlerinde (hafif, orta ve şiddetli) negatif sonuç verdi.  

COVID-19’u şiddetli geçiren kişilerde SARS-CoV-2 maruziyet yükü fazla olabilir 

(451). Bu nedenle SARS-CoV-2 ye karşı oluşacak immun yanıt daha fazla olabilir (452). 

Yumurta alerjenleri ile SARS-CoV-2 epitopları benzerlik göstermektedir ve bu benzerlik, 

SARS-CoV-2’ye karşı meydana gelen humoral yanıta bağlı çapraz reaksiyona neden 

olabilir (310). Bu durumda hastalığı şiddetli geçiren kişilerde yumurta spesifik IgE 

seviyeleri fazla olabilir. Deneme I’de yumurta beyazı ve sarısı spesifik IgE seviyelerinin 

COVID-19 geçirdikten 2 ay sonra artabileceğini ortaya koymuştuk. Bu denemede 

katılımcıların serum örnekleri COVID-19 geçirdikten sonraki ilk 2 aylık zaman diliminde 

bulunuyordu. Bu nedenle bütün serum örneklerinin negatif sonuç vermesi olağan 

görünmektedir. 
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5.4. Deneme IV: Aşılanan Alerjik ve Non-Alerjik Kişilerde Anti-SARS-CoV-

2 IgG, Total IgG, Total ve Spesifik IgE Düzeylerinin İncelenmesi 

 

COVID-19 aşıları anti-SARS-CoV-2 IgG düzeyini artırdı 

COVID-19 aşısının yapılma nedeni SARS-CoV-2 ye karşı aktif bir bağışıklık elde 

etmektir (428). Bu bağışıklığı, anti-SARS-CoV-2 IgG seviyelerini arttırarak yapmaktadır 

(428, 429). Mevcut tez çalışmasında aşılama (konvensiyonel ve mRNA aşıları) anti-

SARS-CoV-2 IgG düzeyini artırmıştır. Bu nedenle koronavirüs aşılarının spesifik antikor 

üretimi açısından başarılı olduğunu göstermektedir. Öte yandan daha önceden alerjik bir 

durumun varlığı ise spesifik IgG antikor yanıtını etkilemedi. Mevcut tez çalışması 

tasarlanırken alerjik kişilerde IgG antikor yanıtının daha yüksek olabileceği 

değerlendirilmişti. Nitekim alerjik kişilerde hem Th2 hücre sayısının fazla olması (430) 

hem de IL-13 seviyesinin daha yüksek olması (431), IgG antikor üretimini uyarabilecek 

faktörlerdir (432). Ancak çalışma bulgularımızda alerjik ve non-alerjik kişilerde spesifik 

IgG antikor düzeyinde bir farklılık belirlenmedi. Bu durum alerjik kişilerde Th2 hücreleri 

ve IL-13 miktarının spesifik IgG düzeyinde fark oluşturacak kadar yüksek 

olmayabileceğini veya alerjik kişilerde yüksek olan Th2 hücrelerinin IgG’den ziyade IgE 

stimülasyonu gerçekleştiren B hücrelerini uyarabileceğini düşündürmektedir. 
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Alerjik kişilerde aşılanma total IgG seviyesini azalttı 

Total IgG düzeyi ise aşılanan alerjik kişilerde düşük olarak belirlendi. Her ne 

kadar alerji durumu total IgG düzeyini etkilemese de aşılanan alerjik grupta total IgG 

düzeyinin düşüp, spesifik IgG düzeyinin arttığı görülmektedir. Bunun nedeni, bu grupta 

total IgG’nin spesifik IgG’ye konversiyonunu çağrıştırmaktadır. Bununla beraber bu 

konuda herhangi bir literatür bildirimine rastlanmamıştır. Fakat antikor aviditesinin 

koronavirüs sürecinde değişiklik gösterebileceği bildirilmiştir (402). Bu durum antikor 

test kitlerinde de antikorun tespitinde farklılıklara yol açabilecek bir durum olarak 

değerlendirilebilir. Ayrıca spesifik IgG üreten bağışıklık hücrelerinin total IgG üretimini 

bir miktar baskıladıkları da bildirilmiştir (433). Nitekim total IgG ile spesifik IgG 

arasında bir korelasyon yapıldığında bu deneyde ikisi arasında belirgin negatif bir 

ilişkisinin bulunması (R2=-0,168; p=0,035, bulgularda sunulmamıştır), total IgG yi 

oluşturan unsurlar yerine spesifik IgG’nin üretiminin önceliklendirildiğini 

düşündürmektedir. Yapılan bilimsel çalışmada; aşı olan ve olmayan kişilerin total IgG 

seviyesinin farklılık göstermediği bildirilmiştir (434). Tez çalışma sonuçlarımızda da aşılı 

ve aşısız non-alerjik kişiler arasında total IgG seviyesinde fark göstermedi. 
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COVID-19 aşıları alerjik kişilerde total IgE seviyesini artırdı 

Mevcut tez çalışmasındaki veriler incelendiğinde; alerjik kişilerin %52 sinin 

konvensiyonel aşılar (Sinovac, n=22), %17 sinin mRNA aşısı (BioNTech, n=7), geri 

kalanının (%31, n=13) da her iki aşıyı da yaptırdıkları belirlenmiştir. Aşı tipinin total IgE 

üzerine etkisi incelendiğinde (bulgularda sunulmamıştır) herhangi bir istatistiksel 

farklılık gözlenmemiştir. Bu durum total IgE üretimi üzerine aşı tipinden bağımsız bir 

etki olduğunu göstermektedir. 

Modern tıbbın sunduğu en etkili halk sağlığı girişimlerinden biri olan aşı, COVID-

19 salgını pandemik bir durumdayken virüse karşı en etkili silah oldu. Ancak aşı olan 

kişilerde alerjik reaksiyonlar görüldü (435, 436). Hatta COVID-19 aşılarında anafilaksi 

görülme sıklığının önceki aşılara göre daha yüksek olduğu ileri sürüldü (437). Bu alerjik 

reaksiyonların sebebinin IgE aracılı olabileceğini (438, 439) ve IgE aracılı 

olmayabileceğini (440) bildiren çalışmalar mevcuttur. Bu konu hakkında yapılan bilimsel 

bir çalışmada; aşılanma sonrası IgE seviyesinin değişmediği bildirilmişlerdir (434). 

Alerjik kişilerde aşı sonrası ortaya çıkan alerjik reaksiyonlar, stimüle olan IgE’ye bağlı 

olabilir. Alerjik reaksiyonların aşı olmuş alerjik kişilerde, non-alerjik olan kişilere göre 

daha fazla olduğunu bildirmişlerdir (441). Hatta CDC COVID-19 Müdahale Ekibi; Gıda 

ve İlaç İdaresi çalışanlarının yayınladığı çalışmada; aşıya bağlı anafilaksi gerçekleşen 21 

hastanın 17'sinde (%81), ilaçlara veya tıbbi ürünlere, yiyeceklere ve böcek sokmalarına 

karşı alerjik reaksiyon öyküsü olduğunu bildirmişlerdir (442). Çalışma sonuçlarımız da, 

aşılanmış alerjik kişilerde IgE seviyelerinin artabileceğini göstermiştir. Aynı zamanda 

çalışma sonuçlarımızda aşılanmış ve aşılanmamış non-alerjik kişiler arasında fark yoktu. 
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Alerjik kişilerde immun yanıt hali hazırda aktif olduğu için viral bir antijen 

IgE yanıtını alevlendirmiş olabilir. 

COVID-19 aşılarında bulunan viral antijen, B hücrelerini doğrudan ve sitokin 

aracılı olarak uyarır (27). Sitokin aracılı uyarım ise viral antijenin Th2 uyarımına bağlı 

olarak stimüle olan sitokinlerle (IL-4, IL-13 vb.) sağlamaktadır (443). IL-4 ve IL-13 

sitokinleri IgE stimülasyonunu sağlayan sitokinlerdir (28). Buna bağlı olarak alerjik 

kişilerde zaten aktif olan IgE yanıtı alevlenebilir. 

 

Aşının içerisindeki yardımcı maddeler alerjiyi (total IgE) tetiklemiş olabilir 

COVID-19 aşılarında bulunan antijenin yanı sıra içeriğinde yer alan yardımcı 

maddeler de IgE stimülasyonu sağlayabilir. Sinovac aşısı içerisindeki yardımcı 

maddelerden biri de alüminyum hidroksittir (444). Alüminyum, IL-4 ve Th2 uyarımı 

yaparak total IgE seviyesini stimüle edebilir (445). BioNTech aşısında bulunan polietilen 

glikolün (PEG), alerjik reaksiyonlara yol açtığı bilinmektedir (446). Bunun yanında 

kanıtlanmamış olsa dahi, aşının yapısındaki diğer yardımcı maddelerin de alerjik 

reaksiyonlara neden olabileceği bildirilmiştir (447). Yaptığımız literatür taramalarında, 

mevcut aşılarda kullanılan diğer yardımcı maddelerin IgE üzerine etkilerine ilişkin 

araştırmalara rastlanmamıştır. Fakat mevcut tez çalışması, bunların da potansiyel 

etkilerinin olabileceğinin göz ardı edilmemesi gerektiğini düşündürmektedir. 
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Aşılamaya bağlı yumurta spesifik IgE seviyesi arttı 

Mevcut tez çalışmasında, aşılanan kişiler (alerjik ve non-alerjik), aşılanmayan 

kişilere göre daha yüksek yumurta beyazı spesifik IgE seviyesine sahipti (aşısız alerjik 

kişilerin tamamı negatifti, aşılı alerjik kişilerin %7 si pozitifti). Aşının geleneksel 

(Sinovac) veya mRNA (BioNTech) aşısı olması yumurta beyazı spesifik IgE 

seviyesindeki artışta fark göstermedi. Yumurta sarısı spesifik IgE seviyesi, sadece aşılı 

alerjik kişilerde aşısız alerjik kişilere göre yüksekti. Ancak aşılı alerjik kişilerin 

tamamının yumurta sarısı spesifik IgE seviyesi negatifti. Süt spesifik IgE seviyesinde ise 

aşılanmış ve aşılanmamış kişiler (alerjik ve non-alerjik) arasında fark yoktu. 

Mevcut alerjik hastalığa sahip olmak (yumurta alerjisi hariç), aşılanmış kişilerin 

yumurta beyazı spesifik IgE seviyesinin yüksek çıkmasının sebebi olmayabilir. Çünkü 

aşılı alerjik ve non-alerjik kişiler arasında yumurta beyazı spesifik IgE seviyesinde fark 

yoktu. Ancak pozitiflik aşılı non-alerjiklerde %0 iken aşılı alerjik kişilerde %7 idi. Aşılı 

alerjik grupta mevcut gıda alerjisi yoktu. Bu grupta yer alan 42 kişiden 3 kişi pozitif çıktı. 

Pozitif çıkan bir kişide mevcut polen alerjisi var ve aynı zamanda geçmişte tolerans 

gerçekleşmiş yumurta alerjisi vardı. Düşük bir ihtimal olarak görünse de aşı tarafından 

uyarılan immun yanıta bağlı olarak bellek B hücreleri uyarılmış olabilir (448). Ancak 

grupta yumurtaya karşı tolerans gerçekleşmiş başka kişilerde mevcuttu ve o kişiler negatif 

sonuç verdi. Diğer 2 kişiden birinde toz alerjisi, diğer kişide ise civa, parfüm ve arıya 

karşı alerji vardı. Pozitif çıkan 3 kişide de ortak olarak aeroalerjenlere karşı hassas 

olmaları dikkat çekmektedir. 

Gıda alerjisine sahip kişilerde COVID-19 aşılarına bağlı meydana gelen alerjik 

reaksiyonların duyarlı oldukları gıdalara maruz kalmasından kaynaklanmadığı 

bildirmişlerdir (449). Muhtemelen aşının içerisindeki antijen (virüs) den ya da aşının 

içerisinde yer alan yardımcı maddelerden kaynaklı olabilir (438). Özellikle antijen 

(SARS-CoV-2) ile yumurta alerjenlerinin benzer epitoplara sahip olması (310) nedeniyle 

aşı antijenine karşı oluşan immun yanıtta çapraz reaksiyon sonucu yumurta spesifik IgE 

seviyeleri yükselebilir.  

Geçmiş dönemlerde bazı hastalıklara (kızamık, kabakulak, suçiçeği, kuduz, grip 

vb.) karşı oluşturulan aşıların içerisinde yumurta proteinleri içerdikleri ve yumurta 

alerjileri olanlar için risk teşkil edebileceği bildirilmiştir (449). Ancak COVID-19 

aşılarında yumurta proteini olmadığı belirtilmiştir (450). Bu nedenle aşının içerisinde 

bulunan yardımcı maddelerin yumurta beyazı spesifik IgE seviyesini arttırması pek 

mümkün görünmemektedir.  
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5.5. Çalışmadaki Denemelerin Birlikte Değerlendirilmesi 

 

COVID-19 ve aşılama sonrası anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesi arttı 

Mevcut tez çalışması; COVID-19 sonrası anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesinin 

zamansal olarak (ilk 4 ay) anlamlı farklılık göstermediğini ortaya koymaktadır. Aynı 

zamanda COVID-19 (401-405) ve aşılanma (428, 429) sonrası beklendiği üzere anti-

SARS-CoV-2 IgG miktarının arttığını, alerjik hastalığa sahip olmanın (420) ve COVID-

19 şiddetinin (401, 456) anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesini etkilemediğini ortaya 

koymaktadır. Bütün deneme sonuçlarına bakıldığında hepsinde anti-SARS-CoV-2 IgG 

seviyesi ve seropozitifliği yüksekti. Bu durum çalışma verilerinin birbiriyle uyumlu 

olduğunu göstermektedir. 
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COVID-19 sonrası total IgG seviyesi artarken, aşılanma sonrası total IgG 

seviyesi azaldı 

Mevcut tez çalışmasında, COVID-19 sonrası ilk 2 ay total IgG seviyesinin arttığı 

sonraki 2. aydan sonraki zaman diliminde azaldığı ortaya kondu. COVID-19 geçiren 

kişilerde alerjik bir hastalığa sahip olmak total IgG seviyesini etkilemedi. Bu sonuçlar, 

viral bir hastalığın total IgG seviyesini artırdığını (308, 400), alerjik bir hastalığa sahip 

olmanın ise total IgE seviyesine etkisinden farklı olarak total IgG seviyesini 

etkilemediğini göstermektedir (419). COVID-19’u şiddetli geçiren kişiler ise, orta 

şiddette geçiren kişilere göre daha yüksek total IgG seviyesine sahipti. Bu durum total 

IgG seviyesinin sadece COVID-19 varlığının etkilemediği, aynı zamanda şiddetininde 

total IgG seviyesi üzerinde etkisi olduğunu göstermektedir.  

Aşılanma sonrası non-alerjik kişilerde total IgG seviyesi azalsa da istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Ancak aşılanan alerjik kişilerde ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde total IgG seviyesi azdı. Aşılı alerjik ve non-alerjik kişilerin total IgG seviyesi ise 

farklı değildi. COVID-19 hakkında yapılan denemeler arasında bir uyum gözükmektedir. 

Ancak COVID-19 sonrası total IgG seviyesi artarken, aşılanma sonrası total IgG 

seviyesinin azalması dikkat çekmektedir. Bu durumun sebebi spesifik IgG üretiminin 

non-spesifik IgG üretimini baskılamasından kaynaklanıyor olabilir (433).  

COVID-19’da SARS-CoV-2’nin çok sayıda proteinine karşı antikor 

üretildiğinden, spesifik IgG üretimi, non-spesifik IgG baskılanmasından daha yüksek 

olabilir. Bu nedenle total IgG seviyesini artırabilir. Ancak aşılanmada tek bir proteine 

(BioNTech aşısı) karşı anitkor üretilir. Bu durumda spesifik IgG üretimi, non-spesifik 

IgG baskılanmasından daha az olabileceğinden total IgG seviyesi azalabilir. 

Çalışmamızda Sinovac aşısı ve BioNTech aşısı mevcuttu. Sinovac aşısı inaktive edilmiş 

virüsün tamamını kullanırken (464), BioNTech aşısı ise virüsün spike proteini 

kullanmaktadır (465). Sinovac aşısında daha fazla viral protein bulunduğundan, çok daha 

fazla total IgG seviyesine sahip olabilir. Ancak çalışma verilerimize baktığımızda 

Sinovac ve BioNTech aşısı olanlarda total IgG seviyesi farklı değildi. Bu nedenle viral 

protein sayısı etkilememiş duruyor.  

Bir diğer sebep ise; viral enfeksiyona bağlı B-1 ve B-2 hücre aktivasyonu olabilir 

(466). B-1 hücreleri doğal antikorlar (IgG vs.) üretir (467). Bu nedenle enfeksiyona bağlı 

artış gösteren doğal IgG seviyesi total IgG seviyesini artırabilir. B-2 hücreleri ise özellikle 

spesifik IgG üretir ve aşılanmalar B-2 hücrelerini stimüle eder (468). Bu nedenle 

enfeksiyon sırasında hem doğal hem de spesifik IgG seviyesi artabilirken, aşılanma 



141 
 

durumunda spesifik IgG seviyesi artabilir. Spesifik IgG üretimi, non-spesifik IgG 

üretimini baskılayabilir (433). Bu nedenle aşılanan kişilerde total IgG seviyesi azalabilir. 
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COVID-19 ve aşılanma sonrası total IgE seviyesi arttı 

COVID-19 sonrası total IgE seviyesinin stimüle olduğunu ve bu stimülasyonun 

alerjik hastalığa sahip olan ve hastalığı şiddetli geçiren kişilerde daha yüksek seviyede 

olduğunu ve aşılanmaya bağlı alerjik kişilerde total IgE seviyesinin stimüle olabileceği 

görülmektedir. deneme I’de COVID-19 geçiren kişilerde total IgE’nin stimüle olduğu 

ortaya kondu. Fakat deneme II bulguları alerjik bir hastalığa sahip kişilerde total IgE 

seviyesinin daha yüksek olduğunu göstermektedir. Bu bulgular, hem COVID-19’un hem 

de alerjik bir hastalığa sahip olmak total IgE’nin oluşumunda rolünün olabileceğini 

göstermektedir. Bu konuda yapılan literatür çalışmalarında COVID-19’un alerjik ve non-

alerjik kişilerdeki IgE seviyesini ortaya koyan herhangi bir literatüre rastlanmamıştır. 

Ancak başka viral hastalıklarda yapılan çalışmalarda, rhinovirus 39 (RV-39) (419), 

solunum sinsityal virüs (RSV) (422) ve influenza (423) gibi viral hastalık sonrası total 

IgE seviyesinin mevcut tez çalışma sonuçlarımıza benzer şekilde alerjik kişilerde daha 

fazla olduğu bildirilmiştir. Deneme III’te ise bu konuda yapılan çalışmalara paralel olarak 

COVID-19’u şiddetli geçiren kişilerde IgE seviyesi daha yüksekti (31, 32). Bu sonuçlara 

bakıldığında, COVID-19’un şiddetli geçirilmesinde IgE’nin rolü olabilir. Öte yandan, 

deneme IV’de COVID-19’dan farklı olarak aşılanmanın sadece alerjik kişilerde total IgE 

miktarını artırdığı ortaya koyuldu. Bu durum, alerjik kişilerde aşılanmaya bağlı alerjik 

reaksiyonların tetiklenmesine yol açabilir. COVID-19’un aksine aşılanmada total ve 

spesifik IgE seviyeleri birlikte arttı. 
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COVID-19 sonrası yumurta (beyaz ve sarı) spesifik IgE seviyesi arttı 

Spesifik IgE sonuçları incelendiğinde ise, deneme I’de spesifik IgE seviyesinin 

COVID-19’u geçirdikten 2 ay sonra yükselebileceğini göstermesine rağmen, deneme II 

ve IV’te ise numunelerin COVID-19 geçirdikten sonraki ilk 2 ay içerisinde 

bulunmasından dolayı böyle bir çıkarım yapmak pek mümkün görünmemektedir. 

Numunelerin zamansal farklılığı göz önüne alındığında üç denemenin sonucu birbiriyle 

uyumludur. Yumurta ve süt spesifik IgE seviyelerinde ise; COVID-19 sonrası 

(aşılanmayan) 2. aydan sonra ve aşılanan alerjik kişilerde, yumurta (beyaz ve sarı) 

spesifik IgE seviyesinin artabileceğini ve bu artışın yumurta alerjenleri ile SARS-CoV-2 

arasındaki epitop benzerliğine bağlı çapraz reaksiyondan kaynaklandığı düşünülmektedir 

(310). Süt spesifik IgE seviyesi ise COVID-19 ve aşılanmasına bağlı farklılık göstermedi. 

Hastalık şiddeti ile ilişkisine bakıldığında ise; hastalık şiddeti, yumurta ve süt spesifik IgE 

seviyesini etkilemedi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

SARS-CoV enfeksiyonları 5-10 senede bir pandemiye varan salgın hastalıklara 

(SARS; 2002, MERS; 2012, COVID-19; 2019) sebep olmaktadır. Bu hastalıkların 

oluşturduğu etkilerin anlaşılması, ileriki salgınların etkilerinin hafifletilmesine ve daha 

kolay yönetilmesine yardımcı olacaktır. Mevcut tez çalışmasında COVID-19’un alerji ile 

ilişkileri geniş kapsamlı olarak incelenmiş olup (hastalık sonra geçen süre, alerjik öykü, 

hastalık şiddeti ve aşılanmanın etkileri), elde edilen bulguların bir kısmı literatüre ilk defa 

kazandırılmıştır. Hem COVID-19’un hem de alerjinin klinik olarak değerlendirilmesiyle 

ilgili önemli sonuçlara ulaşılmıştır. Bunlar: 

 COVID-19 ve aşılar, anti-SARS-CoV-2 IgG seviyesini artırarak humoral 

bağışıklık yanıtına yol açmıştır. 

 Total IgE yanıtının COVID-19 sonrası ilk ay yüksek olduğu ve ikinci aydan 

itibaren düştüğü; yumurta spesifik IgE’nin ikinci aydan itibaren yükseldiği; süt 

spesifik IgE yanıtının ise ilk 4 ay herhangi bir değişiklik göstermediği 

belirlenmiştir. Mevcut tez çalışmasıyla, COVID-19 sonrası total ve spesifik IgE 

düzeylerinin zamansal değişimi literatüre ilk defa kazandırılmış olup,  hastalık 

sonrası süreçte IgE tipi (total ve spesifik) ve alerjen tipi arasındaki dinamik 

temporal etkileşimler, bu konuda yeni ve kapsamlı başka çalışmaların da 

yapılması gerektiğine işaret etmektedir. 

 Alerjik öyküsü olan kişilerde, COVID-19 aşıları total IgE düzeyini artırmıştır. 

Bu bağlamda, COVID-19 alerji öyküsü olan kişilerde alerjiyi tetikleyebilir 

veya alerjik semptomları alevlendirebilir. 

 Total IgE seviyesi yüksek olan kişiler, COVID-19’u daha şiddetli geçirmiştir. 

Bu durum, total IgE’nin hastalığın şiddetli geçirilmesinde önemli bir faktör 

olabileceğini düşündürmektedir. Literatür incelendiğinde, COVID-19’u 

geçirmekte olan kişilere anti-IgE uygulamalarının hastalığın şiddetini ve 

süresini azalttığı görülmüştür. Mevcut tez çalışmasında elde edilen veriler, anti-

IgE tedavilerini destekler niteliktedir. Ayrıca, COVID-19 aşıları, alerjik öyküsü 

olan kişilerde total IgE düzeyini artırdığı için, alerji öyküsü bulunan kişilerde 

(özellikle de COVID-19 hastalarında) bu aşıların dikkatle kullanılması 

önerilebilir. 
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 Geçmişinde alerji öyküsü bulunan kişilerde total IgE seviyesi yüksek 

bulunmuştur. Bu nedenle bu kişilerin COVID-19 gibi hastalıkları daha şiddetli 

geçirme olasılığı bulunduğundan, alerjik öyküsü olan kişilerin koronavirüs 

enfeksiyonları sürecinde “hassas” gruplar olarak değerlendirilmesi faydalı 

olabilir.  

 Spesifik IgE yanıtları incelendiğinde, COVID-19’un yumurta spesifik IgE 

artışına yol açtığı fakat süt spesifik IgE artışına neden olmadığı belirlenmiştir. 

Literatür incelendiğinde, yumurta spesifik antijenlerin epitoplarının, SARS-

CoV-2 virüs epitoplarına benzerlik gösterdiği belirlenmiştir. Süt alerjenlerinin 

epitopları ile SARS-CoV-2 virüs epitopları arasında ise böyle bir benzerlik 

bildirilmemiştir. Mevcut tez çalışması, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun, yumurta 

spesifik IgE artışına yol açtığını göstermiş olup, pandemi dönemi de dahil 

olmak üzere, yumurta alerjisi vakalarının artıp artmadığının ortaya konması 

gereklidir. Ayrıca, ileri olması muhtemel olan koronavirüs salgınlarında 

yumurta alerjisi olasılığının dikkate alınması gerekliliği ortaya çıkmıştır. 

 Yumurta alerjenleri ile SARS-CoV-2 virüsü epitoplarının benzerliğinin olması, 

analitik testler için de dikkat edilmesi gereken bir durumdur. Alerji testlerinin, 

SARS-CoV-2 enfeksiyonu sürecinde yanlış pozitif sonuç verme olasılığı 

varken; yumurta alerjisi olan bireylerde de SARS-CoV-2 serolojik testlerinin 

yanlış pozitif sonuç verme olasılığı bulunmaktadır.  

 

Alerjik hastalıklar, toplumlarda yaygın olarak gözlenmeye devam etmekte olup 

etiyolojisi ile ilgili aydınlatılmamış çok sayıda konu bulunmaktadır. Mevcut tez 

çalışması, alerjik hastalıkların nedenlerinden birinin viral enfeksiyonlar olabileceğini 

göstermektedir. Koronavirüs enfeksiyonlarının pandemiye kadar varan yaygınlığı da 

dikkate alındığında, viral hastalıklar ile alerji gelişimi arasındaki ilişkilerin yeni 

çalışmalarla derinlemesine incelenmesi gerekliliği ortaya çıkmıştır. Bu bağlamda, epitop 

benzerliği, alerjik öykünün koronavirüs hastalığının şiddeti ile ilişkisi, koronavirüs 

hastalıklarında anti-IgE kullanımı, koronavirüs salgınları döneminde alerji gelişimi ile 

ilgili prevalans çalışmalarının yapılması elzem gözükmektedir.  
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