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İmmünolojik bir hastalık olan astımın prevalansı
özellikle endüstrileşmiş ülkelerde son yıllarda drama-
tik bir artış göstererek 1980 yılından beri yaklaşık iki
misline ulaşmıştır. Son 20 yılda bu ülkelerdeki genetik
yapının önemli derecede değişiklik göstermediği göz
önüne alınırsa, artışın çevresel koşullardan kaynak-
landığı öngörülebilir. Öte yandan allerjik hastalıklar-
da hakim olan Th2 tipi immün yanıta yol açan faktör-
ler net olarak bilinmemektedir. İnfeksiyon ajanlarının
Th1 tipi immün yanıtı baskınlaştırarak Th2 tipi im-

mün yanıtın kısıtlanmasına yol açtığı ve böylece ato-
pik hastalıklarda önemli rol oynadığı düşünülmekte-
dir. Patojenler arasında en çok ilgi çekeni doğada yay-
gın olarak bulunan ve immün yanıtı Th1 yönüne çevi-
rebilme potansiyeline sahip olan mikobakterilerdir. Bu
nedenle çocukluk çağında mikobakterilerle karşılaş-
manın azalmış olması atopik hastalıkların artan insi-
dansından sorumlu önemli bir faktördür.

Anahtar Kelimeler: Atopik hastalıklar, Mikobakteri-
ler, İmmün yanıt.
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The Relation Between Atopic Response and Mycobacteria

Asthma is an immunological disease that has incre-
ased dramatically in prevalence over the past two de-
cades. In industrialized countries, the incidence of
asthma has nearly doubled since 1980. Although the
genetic composition of the populations in those count-
ries has not changed significantly in the last 20 years,
the environment has changed dramatically in a broad
sense, in ways that appear to directly exaggerate the
environmental effects on asthma pathogenesis. Howe-
ver the specific conditions that are responsible for dri-
ving the development of T helper 2 type(Th2) immu-
ne response which characterize asthma are not yet

clear. Infections with several pathogens may enhance
Th1 responses and limit Th2 driven responses and,
therefore, may be important in asthma. Of particular
interest seem to be mycobacteria, which are ubiquito-
us and clearly exert a Th1 priming effect on children.
It is therefore possible that the decline in the inciden-
ce of childhood tuberculosis exposure and infections is
related to the increase in the incidence of atopic disor-
ders.

Key Words: Atopic disorders, Mycobacteria, Immune
response.
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Allerjik hastalıkların ve özellikle astımın
prevalansı son iki dekadda dramatik artış gös-
termiş olup, özellikle endüstrileşmiş ülkelerde
1980 yılından beri yaklaşık iki katına çıkarak,
bazı ülkelerde beş ile on kişide bir sıklığına
ulaşmıştır. 

Astım, genetik yatkınlığı olan bireylerde
çevresel faktörlerin etkisi ile gelişen immünolo-
jik bir hastalıktır. Bu hastalıkta en az bir düzi-
ne polimorfik genin yangısal yanıtı, immünglo-
bulin E (IgE) yapımını, sitokin ve kemokin ya-
pımını, hava yolu yeniden yapılanmasını kont-
rol ettiği bilinmektedir[1]. Öte yandan, atopik
hastalıklara özgü Th2 tip immün yanıtı, inter-
lökin 4 (IL-4), IL-5, IL-9, IL-13 gibi sitokinle-
rin aşırı yapımını gerçekleştiren koşulların ne-
ler olduğu net olarak bilinmemektedir. Bu has-
talıkta uygunsuz Th2 immün yanıt; normal ko-
şullarda atopik yanıtı önleyen koruyucu me-
kanizmaları baskılayarak, astım semptomları-
na yol açan pulmoner inflamasyon, hava yolu
eozinofilisi, aşırı mukus yapımı ve hava yolu
hiperreaktivitesinden sorumlu tutulmaktadır. 

Th1/Th2 DENGESİ

Allerjik inflamasyonun gelişiminde majör
rol üstlenen T-hücreler salgıladıkları sitokin
profiline göre iki gruba ayrılmaktadır. Th1
hücrelerinin sitokin paterni IL-2, interferon
(IFN)-γ, tümör nekroz faktör (TNF)-α ve beta
ile karakterize edilmiştir[2]. Bu hücreler tüber-
küloz, lepra, sarkoidoz gibi kronik granüloma-
töz hastalıklardaki gecikmiş aşırı duyarlık re-
aksiyonunu ve IgG tipinde antikor yapımını
uyarırlar. Ayrıca mikobakteri, Salmonella gibi
hücre içi patojenlere verilen immün yanıttan,
otoimmünite gelişiminden, gebeliğin erken
sonlanmasından, allograftın rejeksiyonundan
bu tip immün yanıt sorumlu tutulmaktadır.
Th2 tip hücreler ise IL-4, IL-5, IL-13 salgılayıp
antikor yanıtını IgE yönünde geliştirerek aller-
jik inflamasyondan, parazitlere karşı korun-
madan, gebeliğin devamının sağlanmasından
ve idiyopatik hipereozinofilik sendromundaki
immün yanıttan sorumlu tutulmaktadır. Th2
tip sitokinlerden IL-4 ve IL-13, B-hücrelerin-
den allerjen spesifik IgE sentezini düzenlemek-
tedir[3]. IL-5 allerjik inflamasyonunun karak-
teristik hücresi olan eozinofillerin yaşam süre-
sini uzatırken, olgunlaşmalarını sağlar ve akti-
vasyonunu arttırır. IL-13’ün ise mukozal infla-
masyonu, epitel hasarını, eozinofil toplanması-

nı, bronşiyal hiperreaktiviteyi ve düz kas hi-
pertrofisini başlatmak gibi ek biyolojik etkileri
vardır. Th2 tipi sitokinler allerjik inflamasyonu
başlatırken, IFN-γ ise bu etkiyi güçlü bir şekil-
de antagonize eder. Bu iki grup dışında düzen-
leyici rol oynayan IL-10 ve tümör büyüme
(growth) faktörü (TGF)-ß gibi sitokinleri salgı-
layan T-hücre alt grupları da vardır. Regülatu-
ar hücre adı verilen bu hücreler hem Th1 hem
de Th2 tipi yanıtı baskılamaktadır.

Atopik hastalıklar ve astımda olduğu gibi
intrauterin yaşam da fetal-allograft rejeksiyo-
nunu engellemek için Th2 tipi immün yanıtın
baskınlığı ile karakterizedir. Doğumda plasen-
tal ünitenin ayrılması ile Th2 tipi immün yanı-
tın baskın olduğu yenidoğan döneminde atopi
gelişimini belirleyen faktörler arasında genetik
predispozisyon, allerjenlere anne karnında ma-
ruz kalış, annenin atopik bünyesi, tütün duma-
nına pasif maruz kalış gibi çeşitli faktörler yer
almaktadır. Doğum sonrası Th1 ve Th2 denge-
sini etkileyen faktörler arasında ise infeksiyon-
ların önemli bir yeri vardır.

HİJYEN HİPOTEZİ

Astım hastalığının prevalansındaki artışı
açıklayan hipotezler içinde en dikkat çekeni
hijyen hipotezi olmuştur. Bu hipoteze göre en-
düstrileşmiş ülkelerde iyileşen hijyenik koşul-
lar, aşılar ve antibiyotiklerin yaygın kullanımı,
normalde immün sistemi uyaran ve aynı za-
manda astım hastalığını da hafifleten infeksi-
yon hastalıklarının görülme sıklığının azalma-
sına yol açmaktadır. Bu teoriyi destekleyen bir-
çok epidemiyolojik çalışmada, ailedeki birey
sayısı arttıkça astım gelişme riskinin azaldığı,
ayrıca yuvaya başlama yaşının erken oluşunun
da benzer şekilde infeksiyon ajanları ile karşı-
laşmayı arttırarak astım hastalığı gelişimine
karşı koruyucu etki gösterdiği saptanmıştır[4].
İnfeksiyon ajanlarının allerjik hastalıklara ya-
kalanma riskini azalttığını gösteren bir destek
de Avrupa’da çiftlikte yaşayan, erken yaşta
inek sütü içen bebeklerde ileri yaşlarda allerjik
hastalık riskinin anlamlı azaldığını gösteren
çalışmalardan gelmiştir[5]. Birçok araştırmacı
bu durumu erken yaşta bakteriyel endotoksin-
lerle temasın atopik hastalıklara karşı koruyu-
cu etki gösterdiği yönünde yorumlamaktadır.
Endotoksinler gram-negatif bakterilerin hücre
duvarının dış yapısını oluşturan lipopolisakka-
ridlerdir. Bu yapılara ve genel olarak hücre içi
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bakterilere karşı verilen immün yanıt allerjik
hastalıklara karşı koruyucu olan Th1 tipindedir.

MİKOBAKTERİLER

Dünyada tek başına en fazla ölüme neden
olan bir mikroorganizma olan Mycobacterium
tuberculosis’in toplam 1.7 milyar kişiyi infekte
ettiği tahmin edilmektedir. İnfekte kişilerin
büyük çoğunluğu geri kalmış ülkelerde yaşa-
maktadır. Mikobakteriler normalde insan flo-
rasında bulunmamakla birlikte, toprakta ve
suda 80’i aşkın türü mevcuttur. Birçok bakteri
ve viral ajan gibi mikobakteriler de güçlü bir
Th1 tipi immün yanıt uyarıcısıdır[6].

Mikobakterilerin lipoproteinleri makrofaj-
lardaki “toll-like” reseptörlere (TLR) bağlana-
rak, IL-12 yapımına neden olmaktadır. Salınan
IL-12, T-hücre ve doğal öldürücü hücreleri uya-
rarak IFN-γ yapımına yol açmaktadır. IFN-γ da
makrofajları uyararak IL-12 yapımının artışına
ve bu hücre içi mikroorganizmanın yok edilme-
sine yardımcı olmaktadır. Makrofaj ve nötrofil-
lerden kaynaklanan IL-12 Th1 tipi T-hücrelerin
gelişimi ve farklılaşmasından sorumlu en
önemli sitokindir.

Mikobakteri ve Atopi İlişkisini Araştıran 
Deneysel Çalışmalar

Mikobakterilerin Th2 tipi immün yanıtı
baskılayıcı özelliğinden tedavide yararlanmak
amacı ile “Bacille Calmette Guerin (BCG)” ve-
ya Mycobacterium vaccae’nin kullanıldığı
hayvan deneylerinin ilkinde ısı ile öldürülmüş
M. vaccae’nin subkütan yolla uygulanımı IgE
yapımını baskılamış ve splenik hücrelerden IL-
5 yapımını engellemiştir[7]. Öte yandan başka
bir fare deneyinde Erb ve arkadaşları BCG’nin
intranazal kullanımının pulmoner eozinofiliyi
ve ovalbumine (OVA) karşı IL-5 yapımını blo-
ke ettiğini saptamışlardır[8]. Herz ve arkadaş-
ları ise 1998 yılında yaptıkları fare deneyinde
BCG’nin intravenöz (IV) olarak uygulandığın-
da IFN-γ’yı arttırdığını ve IL-4, IL-5, IgE/IgG1
oranını, hava yolu eozinofilisini azalttığını
göstermişlerdir[9]. OVA’ya karşı allerjinin en-
gellenmesi amacıyla yapılan bu deneylerde ko-
ruyucu amaçla kullanılan BCG, OVA duyarlan-
masından ya önce ya da duyarlanma sırasında
uygulanmıştır. Tüm bu çalışmalardan BCG’nin
dozu ve uygulanım yolunun da önem taşıdığı,
intranazal kullanımın diğerlerine üstün olduğu
anlaşılmaktadır. 

BCG Aşısının Atopik Yanıta Etkisi

Erken yaşta BCG ile aşılanmanın allerjik
hastalıklara karşı koruyucu olabileceği görü-
şünü ileri süren ilk epidemiyolojik çalışma Shi-
rakawa ve arkadaşları tarafından bildirilmiş-
tir[10]. Bu çalışmada 867 okul çağı Japon çocu-
ğunda pozitif pürifiye protein derivesi (PPD)
deri yanıtı olanların, negatif olanlara göre al-
lerjik hastalığa yakalanma olasılığının daha az
olup, ayrıca serum total ve spesifik IgE düzeyi-
nin ve Th2 tipi sitokinlerin daha düşük olduğu
tespit edilmiştir. Araştırmacılar bu çalışmanın
sonunda gelişmiş ülkelerde giderek artan aller-
jik hastalık prevalansından tüberküloz hastalı-
ğındaki azalışın sorumlu olabileceğini ileri
sürmüşlerdir.

Guinea-Bissau’da yapılan başka bir çalış-
mada 3-14 yaşları arasındaki 400 çocuk, do-
ğumda BCG yapılmış olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayrılmış ve allerji deri testi so-
nuçları değerlendirilmiştir[11]. BCG yaptırmış
olan grupta allerji deri testi pozitifliği %21
iken, olmayanlarda %40 olarak saptanmıştır.
Ayrıca başka bir çalışmadan çıkan ilginç bir
sonuç da aşının uygulanma zamanı ile ilgili ol-
muştur: BCG aşısının hayatın ne kadar erken
döneminde uygulanırsa atopiyi o kadar çok en-
gellediği saptanmıştır. Aşının hayatın ilk bir
haftası içinde uygulandığı çocuklarda üç aller-
jenden birine karşı pozitif deri reaksiyonu ver-
me olasılığı %5’ten az iken, birinci aydan son-
ra uygulandığında bu oran %10, 183. günden
sonra ise %15 olarak tespit edilmiştir[12].

İskandinav ülkelerinde yapılan çalışmalar
ise bu bulguları desteklememiştir. Bu ülkelerde
yapılan çalışmalarda hayatın ilk yılında uygu-
lanan BCG aşısı ile atopi gelişimi arasında ters
ilişki, ne anket çalışmasında ne de allerji deri
testi ve serumda spesifik IgE yanıtının belir-
lendiği çalışmalarda saptanmamıştır[13,14].
Benzer olarak ülkemizden Yılmaz ve arkadaş-
larının 538 atopik, 198 atopik olmayan çocuk-
ta yaptıkları çalışmada PPD deri yanıtı ile ato-
pi varlığı arasında korelasyon saptanmamış,
ayrıca serum IgE düzeyi ile PPD endürasyon
yanıtı arasında da anlamlı bir ilişki bulunma-
mıştır[15].

BCG aşısının atopik hastalıklardan koruyu-
cu etkisinin İskandinav ülkeleri ile Japonya ve
Afrika’daki ülkeler arasında uyumsuz sonuçlar
vermesi genetik faktörler, kullanılan BCG’nin
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yapılma zamanı, dozu ve aşı suşunun immüno-
jenitesi ile açıklanabilir. 

Mikobakteri İnfeksiyonlarının Atopik 
Yanıta Etkisi

Öte yandan mikobakteri infeksiyonlarından
özellikle M. tuberculosis’in allerjik hastalıkları
önleyebildiğine dair veriler mevcuttur. Başta
Avrupa ülkeleri olmak üzere Amerika Birleşik
Devletleri (ABD), Kanada, Avustralya ve Yeni
Zelanda’yı da içeren 23 ülkeden 235.477 çocu-
ğu kapsayan bir epidemiyolojik analizde bu ül-
kelerin Dünya Sağlık Örgütü’ne bildirdiği tü-
berküloz hastalığı bildirim hızı ile astım, aller-
jik rinokonjunktivit ve atopik egzama semp-
tomları prevalansı karşılaştırılmıştır[16]. Bu ül-
kelerdeki 85 merkezden gelen veriler tüberkü-
loz bildirim hızı ile yaşam boyu hışıltı ve astım
prevalansı arasında ters bir ilişki olduğunu, bu
verilere göre tüberküloz bildirim hızında
25/100.000’lik bir artışın, hışıltı epizodlarında
%4.7 azalmaya yol açtığını ortaya çıkarmıştır.
Yine bu çalışmada son 12 aydaki allerjik rino-
konjunktivit semptomları da tüberküloz hasta-
lığı bildirim hızı ile ters korelasyon göstermiş-
tir. Bu sonuç M. tuberculosis’e doğal yollardan
maruz kalışın atopi prevalansını düşürebilece-
ğini düşündürtmektedir. Öte yandan, toprakta
ve suda bol miktarda bulunan tüberküloz-dışı
mikobakterilerin de aynı koruyucu etkiyi ya-
pıp yapamayacağı konusunda henüz bir kanıt
mevcut değildir.

Mikobakteri Ürünlerinin Atopik 
Hastalıkların Tedavisinde Kullanımı

Bu konuda çocuklarda ilk çalışmayı Arkw-
right ve arkadaşları atopik dermatitli çocuk-
larda çift-kör plasebo-kontrollü olarak yap-
mışlardır[17]. Bu çalışmada tek doz intradermal
uygulanan M. vaccae (SRL 172)’nin atopik der-
matit bulgularını anlamlı olarak azalttığı gös-
terilmiştir.

Bu konuda deneysel yapılan bir çalışmada
allerjik rinit modeli geliştirilen farede intrana-
zal yoldan uygulanan PPD’nin bu hastalığın
başlangıcını engellediği ancak hastalığın alev-
lenmesini etkilemediği saptanmıştır[18]. 

Marmara Üniversitesi Pediatrik Allerji/ 
İmmünoloji Bilim Dalı’nın Deneyimleri

1990’lı yıllarda bilim dalımızın kurucu ho-
cası Prof. Dr. Müjdat Başaran’ın ülkemizde al-
lerjik hastalıkların prevalansının, gelişmiş ül-

kelere göre daha düşük, hastalık derecesinin
daha hafif olmasını, yenidoğan döneminde ru-
tin uygulanan BCG aşılamasına bağlı olabile-
ceğini ileri sürmesi üzerine bu hipotezi test et-
mek üzere ilk hayvan deneyimiz planlandı. Bu
deneyde yenidoğan döneminde uygulanan BCG
aşısının serum IgE yapımı üzerine etkisini
araştırmak üzere Balb/c fareler beş gruba ay-
rıldı[19]. İlk gruba canlı, ikinci gruba ölü BCG,
üçüncü gruba BCG dilüenti, dördüncü gruba
ise serum fizyolojik ile aşılama uygulandı. Be-
şinci gruptaki farelere hiçbir girişim yapılma-
dı. Aşılamayı takiben son grup hariç diğerleri
dördüncü ve altıncı haftalarda IP olarak OVA
ile duyarlaştırıldı. Tüm farelerde serum IgE
düzeyi sekizinci haftada ölçüldüğünde ikinci
gruptaki farelerin IgE düzeyinin son gruptan
farksız olduğu belirlenip, ısı ile öldürülmüş
BCG aşısının OVA ile duyarlılaşmış farede se-
rum IgE yanıtını baskıladığı sonucuna varıldı.

Patojenik olmayan çevresel mikobakteriler-
den M. vaccae’nin BCG’ye göre daha üstün bir
Th1 uyaranı olduğunu göz önüne alarak plan-
ladığımız diğer bir fare deneyimizde Balb/c fa-
reler hayatın ilk günü ya sadece ölü Mycobac-
terium bovis, ya da M. bovis + M. vaccae ile aşı-
landılar[20]. Sekizinci haftada kontrol grubu
dışındaki fareler OVA ile yedi kez IP duyarlı-
laştırıldılar. Bu duyarlaşmadan 30 gün sonra
aerosol OVA ile provokasyon yapılıp, 48 saat
sonra kan toplanıldı. Bu çalışmanın sonunda,
Balb/c farelerde yenidoğan döneminde hem ölü
M. bovis hem de M. bovis + M. vaccae ile aşıla-
manın serum IgE değerini anlamlı azalttığı an-
cak son aşılamanın bu değeri kontrol değerleri-
nin bile altına indirdiği saptandı.

Mikobakteri ürünlerinin serum IgE yanıtı
üzerine etkisinin belirlenmesinin ardından,
kronik astımdaki kalıcı değişiklikler üzerine
etkisini araştırmak amacı ile öncelikle Balb/c
farede kronik astım modeli geliştirildi[21]. Bu
modelde Blyth ve arkadaşlarının sensitizasyon
protokolü uygulanarak astımda hava yolların-
da beklenen yeniden yapılanma değişiklikleri-
nin varlığı histopatolojik olarak tespit edildi.
Bu modelin başarılı olmasından sonra, yenido-
ğan döneminde M. vaccae aşılamasının Balb/c
farelerde kronik astımda akciğerlerde yeniden
yapılanma üzerine etkisini araştırmak üzere
denekler üç gruba ayrıldı[22]. M. vaccae gru-
bundaki fareler 3, 14 ve 42. günlerde bu ajanla,
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diğer gruptakiler serum fizyolojik (SF) ile aşı-
landı. Kronik astım ve M. vaccae grubundaki
farelere daha sonra kronik astım geliştirme pro-
tokolü, kontrol grubuna ise yine SF uygulandı.
İntratrakeal (IT) provokasyonun ardından çıka-
rılan akciğerler küçük, orta ve büyük hava yol-
ları kesitlerinde mikroskoba adapte edilen
“image analyzer software” ile goblet hücre hi-
perplazisi, bazal membran kalınlığı, epitel ka-
lınlığı ve düz kas hipertrofisi açısından histopa-
tolojik olarak değerlendirildi. Bu çalışmanın
verilerine dayanarak Balb/c farelerde duyarlı-
laşma öncesi uygulanan M. vaccae aşılamasının
astıma bağlı kronik değişiklikleri engelleyebil-
diği sonucuna varıldı.

Bu çalışmadan sonraki deneyimizde M. vac-
cae aşılamasının kronik astım modeli geliştiril-
meden önce değil de, bu model geliştirildikten
sonra hava yollarındaki değişikler üzerine etki-
sinin araştırılması planlandı. Bu deneyde, M.
vaccae hem IT hem de subkütan yoldan uygu-
lanarak her iki yolun etkinliğinin de kıyaslan-
ması hedeflenmiştir[23]. Deneyin sonunda kro-
nik astım modeli geliştirilen Balb/c farelerde
hem IT hem de subkütan yoldan uygulanan M.
vaccae’nin akciğerlerde histopatolojik değişik-
likleri anlamlı derecede azalttığı, IT yolun da-
ha da etkin olduğu sonucuna varılmıştır.

M. vaccae’nin gebe anneye uygulanması
yavrularda atopik yanıtı nasıl etkiler sorusun-
dan yola çıkarak planladığımız bir çalışma-
mızda, ikinci trimestırda gebe fareye uygula-
nan M. vaccae’nın annede düşüğe yol açmadan,
bebeklerin dalak splenositlerinde IL-5 düzeyi-
ni azalttığı gösterilmiştir[24].

Bölümümüzde çocuklarda mikobakteri
ürünleri kullanılarak yapılan deneylerin ilkin-
de altı atopik ve beş kontrol çocukta BCG aşı-
laması sonrası atopik çocukların periferik kan
mononükleer hücreleri (PKMNH) kültür üst sı-
vılarında IgE salınımının hem spontan hem de
uyaranlarla anlamlı derecede azaltıldığı sap-
tanmıştır[25].

Diğer bir çalışmamızda ise amacımız BCG
aşısının atopik çocuklarda yerleşik allerjik ya-
nıt üzerine etkisini araştırmaktı. Bu çalışmaya
Marmara Üniversitesi Pediatrik Allerji polikli-
niğinden izlenen serum IgE düzeyi yüksek, ev
tozu allerjisi tespit edilmiş, PPD deri yanıtı ne-
gatif dokuz çocuk dahil edilmiştir[26]. BCG aşı-
sı uygulanan bu çocukların aşı öncesi ve sonra-

sı periferik kan mononükleer hücreleri ayrıla-
rak, RT-PCR yöntemi ile PPD, Der p II, PHA
uyaranlarına karşı IFN-γ ve IL-5 mRNA düzeyi
ölçülmüştür. Bu çalışmanın sonucunda BCG aşı-
laması sonrası atopik çocukların PKMNH’lerin-
de aşı öncesi tespit edilemeyen IFN-γ yapımı in-
düklenmiş, IL-5 düzeyi ise aşılamadan sonra
azalma eğilimi göstermiş ancak istatistiksel an-
lamlılığa ulaşamamıştır. Aşılama sonrası tüm
atopik çocukların uygun PPD yanıtı geliştirme-
leri bu çocukların gecikmiş aşırı duyarlılık re-
aksiyonlarında sorun olmadığını göstermiştir.

SONUÇ

Başta genetik ve çevresel faktörler olmak
üzere yaşam tarzı, hayatın erken döneminde
geçirilen infeksiyonlar allerjik hastalıkların
gelişimi üzerine önemli rol oynamaktadır. Tü-
berküloz insidansı ile allerjik hastalık preva-
lansının birbirini ters yönde etkilediğine iliş-
kin indirekt bulgular mevcuttur. Ayrıca bu in-
feksiyonun immün yanıtı Th1 fenotipi yönüne
çevirerek allerjik inflamasyon bulgularını ha-
fiflettiği bilinmektedir. Öte yandan BCG aşısı-
nın erken dönemde uygulanmasının allerjik
hastalık gelişimi üzerine koruyucu etki yapıp
yapmayacağı kesin değildir. Bugünkü veriler
genellikle retrospektif analizlere dayanmakta-
dır, hasta sayısı azdır, BCG aşısı ve dozu stan-
dardize değildir. Dolayısı ile çok merkezli, ran-
domize, plasebo kontrollü standardize aşı ile
yapılacak çalışmalara gereksinim olduğu açık-
tır. Eğer mikobakteri ürünleri ile allerjik has-
talıkların önlenebileceği ya da şiddetinin aza-
labileceği doğrulanırsa bu her geçen yıl artan
allerjik hastalıkları etkileyecek basit ve ucuz
bir yöntem olarak kullanılabilecektir.
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